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INTRODUCCION,

Se ha visto que Ta periodontitis es una enfermedad bucal; mas espe
cificamente de las encias; muy comln en todas las personas. No tiene -
preferencia por edad, raza, sexo, nivel social, etc. auhque se presen-
ta mis frecuentemente en adultos, no quiere decir que no se prasenfe.-
en nifos o jovenes. '

_El1 estudic de 1a periodontitis es muy importante ya'que ésta éh 2
fermedad es la causa de grandes pérdidas dentarias y otras muchas mb_4
lestias ya que afecta al hueso causando su reabsorcién perdiendo de - '
esta manera los dientes, su soporte 6seo lo cual provoca su pérdida o-
extraccin al tener ya demasiada movilidad. C '

Hay quienes asequran que la principal causa de pérdﬁdas dentarias-
es la periodontitis, aln mis que la caries. Pero muchos también, la -
consideran la segunda causa sin que tenga gran ventaja la caries sobre
Ta periodontitis. De cualquier manera es una enfermedad coalin ¥ hay -
que tener muy en cuenta esto y tratar de prevenirla de la misma manera
que la caries.

En &sta tesis veremos cuales son las causas mas comunes de la pe -
riodontitis. Hablaremes de las causas que afectan directamente al pe -
riodonto o sea factores ltocales, y posteriormente de 1as causas o fac-
tores generales o sistémicos. Pero primero hablaremos de la periodonti
tis en general a manera de informacidn.

La intencion de ésta tesis es ver porqué 8sta enferinedad afecta ~
mas a las personas adultas, ya que se ha visto un incremento del por -
centaje de ésta enfermedad de los 35 afios en adelante.
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I '_CARA_CTE_RIST'ICAs: GENERALES DEL PERIODONTO.
"A).- ASPECTOS CLINICOS. -

_'ET periodonta es el tejido de proteccidn y sostén del diente, y se
compone de ligamento periodental, encia, cemento y hueso alveolar. El-
CEmento se considera como parte del periodoncio porque junto con g1 -
hueso, sirve de sostén de las fibras del ligamento periodontal. E1 pe-
ripdoncio esta sujeto a variaciones morfoldgicas y funcionales, asT q2
mo a cambios con la edad. Esta seccidn trata de las caracteristicas -

normales de Tos tejidos del pericdencio cuyeo conocimiento es necesaric
para comprender la enfermedad periodontal.

La palabra periodonto proviena del griego que quiere decir, peri:-
alrededor, y dontos: diente. '

E1 periodonto o periodoncio es un conjunto funcional de tejidos -
que tienen independencia fisiolégica que e dan soporte al diente den-
tro de la cavidad oral y 1e permiten desempefiar sus Tunciones.

La ap6fisis alveolar consta de una lamina cortical ¥ hueso inters-
ticial o trabecular. La tabla cortical forma 21 alvéolo o cavidad que
alberga a la raiz y las tablas vestibular y 1lingual. La porcidn de -
hueso cortical que forma el ‘alvéolo se denomina hueso alveolar. Propor
ciona una zona de fijacion del diente a las principales fibras del 1i-
gamenio periodontal. A veces se le da el noibre de 13mina cribiforme -
vorque esta atravesada por multitud de pequenas aberturas que dan paso
a los vasos sanguineos y linfaticos y a los nervios. £1 hueso trabocu-
lado ocupa el espacio comprendido entre el hueso alveolar ¥ las tablas
corticales axternas y forma el cuerpo nrincinal del srocesc alveolar.



E1 ligamento periodontal forma la fijacién de tejide conjuntivo en
tre el cemento de la raiz del diente y la tabla cortical del hueso al-
veolar; desde su insercidn en el cemento, las fibras se dirigen hacia-
fuera y se descomponen en pequeios haces, cuyas fibras se entrelazan -
con €l tejido fibroso de Va encia. Fibras del grupo transeptal cruzan-
el hueso septal y conectan el cemento de las raices de Tos dientes ad-
yacentes. Los grupos de fibras gingivales y transeptales son los prime
ros qua se destruyen cuando se forma una bolsa periodontal. Sin embar-
go Yos traumatismos perjodontales no lo destruyen. {7}

Los tejidos del periodonto estan organizados en forma dnica para -
realizar las siguientes funcionales:

1.- Insercidn del diente a su alvéolo ﬁseb.
2.~ Resistir y resolver las fuerzas. generadas por la masticacidn, - -
- habla ¥ deglucién. S

3.- Hanuener 1a integridad de 1a superf1c1e corporal separando los me-
dios ambientes interno y externo.

4.- Compensar por los cambios estructura1es relac1onados con el desgas
te vy envejecimiento a través de la remodelacién continua ¥ regene-
racidn. :

5,- Defensa contra las influsncias nocivas del ambiente externo que se
presentan en la cavidad bucal. (10}

La porcion de la wembrana mucosa bucal que cubre y que se encuen -
tra adherida al hueso alveolar y regidn cervical da los dientes se co-
noce como encia. Esta posee un puntilleo escaso o abundante y en senti
do coronario a manera de filo de cuchillo con respecio a la superficie
del diente. £1 color de Ya eacia normal es rosa palide pero puede va -
riar de acuerdo con el grado de vascularidad, queratinizagidn epite -



1ial, pigmentacidn y grosor del epitelio. Las papilas deben llenar lo0s
espacios interproximales. Con el aumento de edad, las papilas y otras-
partes de la encia pueden atrofiarse un poco, junto con la cresta al -
veolar subyacente un contorno mds bien aplanade que puntiagude pueden-
también considerarse normal para personas mayores.

La csistencia de 1a encia debe ser firme y la parte adherida debe -

estar fuertemente pegada al diente y a 1a cresta alveelar subyacente.
(3}

La encia alcanza su forma y textura definitivas junto con 1a erup-
cion de los dientes,

En sentido apical, la encia se continidia con 1a mucosa alveolar que
es de un color rojo mds oscuro, separado de 1a encia por el 1imite o -
unidn mucogingival.

La encia se divide en las areas marginal, insertada e interden --
tal.

La encia marginal o libre se extiende desde el margen mids corona -
rio de los tejidos blandos hasta 1a hendidura gingival. {(10) La encia-
marginal es el borde de la encia que rodea los dientes a modo de co --
Vlar y se halla demarcado de la encia insertada adyacente por una de--
presidn lineal poco profunda, el surco marginal. Generalmente de ancho
algo mayor que un milimetro, forma la pared blanda del surco gingival.

Puede separarse de la superficie dentaria medianie una sonda periodon-
tal.



El1 surco gingivqT es el espacio entre la encia y el diente. Tiene-
forma de "V":y'escaSamenté permite la entrada de la soﬁda periodontal.
La profundidad promedio del surco es de 1.8 mm. con una variacién de O
a 0.6 mm. £1 fondo del surco gingival estd a menudo diferenciado en la
superficie exterior de la gingiva por una fina marca paraiela a) mar -
gen gingival. Esta marca es también la linea de demarcacidn entre la -
encia libre y 1a encia adherida.

La encia marginal (iibre} se adhiere intimamente a la superficie -
de los dientes y su periferia poco redondeada forma la pared lateral o
pared de tejido blando del surco gingival. Los tejidos que forman ia -
encia marginal libre incluyen ei epitelio bucal del surco, el epitelio
de unidn denominado anteriormente epitelioc de insercién o crevicular,-
y los tejidos conectiivos adyacentes. (10)

La encia insertada se continda con la eacia marginal. Es firme, re
silente y estrechamente unida al hueso alveolar subyacente. £1 aspecto
vestibular de la encia insertada se extiende hasta la mucosa alveolar-
relativamente laxa y movible, de 1a que se separa la unidn mucocgingi -
val, ET1 ancho de 1a encia insertada en el sector vestibular, en difren
tes zonas dz la boca, varia de wenos de 1 a © mm. en la cara lingual -
del maxilar inferior, la encia insertada termina en la unidn con la mu
cosa que tapiza el piso de 1z boca. La superficie palatina, igualmente
firme y resilente. (2)

La encia insertada se encuentra unida con firmeza mediante el pe -
riostio al hueso alveolar y por las fibras de colagena gingival al -
cemento, lo gue da como resuitado su caracteristica movilidad. (10}

La encia interdental ocupa el nicho gingival, gue es el espacio -



1nterprox1ma1mente s1tuada ap1ca1mente al area de contacto denta] - -
Consta de dos papilas, . una vest1bular, y otra I1ngua1, y el col. este-
Oltimo es una denresidn parecida a un val]e que conecta 2 las papilas-
¥ se adapta a la forma del drea de contacto, 1nterprox1ma1 Cuando los
dientes no estan en contacto no suele haber col. Incluso cuando los -
dientes estan en contacto, 21 col puede faltar en'a1gunos individuos.

Cada papila interdental es piramidal; las superficies vestibular
¥ lingual se afinan hacia 1a zona de contacto interproximal, y son 1i
geramente concavas. Los bordes laterales y 13 punta de las papilas -
interdentales estan formadas por una continuacidn de la encia margi -
nal de los diantes adyacentes. La porcidn intermedia estd compuesta -
de encia insertada, (2}

La encia interdental se encuentra protegida, y su forma y tamafio-
son determinados por los angulos lineal mesiobucal, wesielingual, dis-
tobycal y distolingual y por las adreas de contacto de los dientes., En-
los segmentos anteriores de la denticion, dependiendo de 1a anchura -
del espacio interdentario, la encia interdentaria toma forma piramidal
o0 conica y se denomina papila interdentaria. Casi siempre, la superfi-
cie papilar se encuentra gqueratinizada, Por el contrario, en la regidn
de los molares y premolares, el vértice de la encia interdentaria es -
romo en sentide bucolingual. (10)

Los limites de l1a encia insertada estdn por un lado en surco mar-
ginal que las separa de la encia libre, y por el otro en una l1inea cla
ramente marcada, que la separa de la mucosa alveolar 1lamada 1inega mu-
cogingival. Esta linea es clinicamente visible porque a diferencia de-
la encia adherida, 1a mucosa alveolar es roja, no estd adherida al hue



50 subyacente, es lisa y brillante. (iO)

B}.- CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y estd
unida al diente en la base del surce, mediante el epitelic de unidn. -
E1 surco se halla tapizade por epitelio escamoso estratificado delgado
no queratinizado, sin papilas epiteliales. Se extiende desde el limite
coronario del epitelio de unidn en la base del surco, hasta la cresta-
del margen gingival. £1 epitelio surcal es suamente imporiante ya que-
actiia como membrana sewipermeable a través de la cual pasan hacia 1a -
encia los productos bacterianos lesives y el fluido tisular de la en -
cia rezuma que se dirige hacia el surco.

£l epitelic de unién se compone de una banda, a modo de collar, -
el epitalio escamoso estratificado, cuenia con tres o cuatro capas de-
espesar en los primeros afios de vida, pero el nimerc de capas aumenta-
a 10 y hasta 20 con la edad; su longitud varia de 0.25 a 1.35 mm,

El opitelio escamoso estratificado queratinizante cubre la super-
ficie de la encia libre e insertada. Este epitelio, que esthd separado
de los tejidos conectivos subyacentes por una lidmina basal, estd forma
do por las capas: basal, espinosa, granular v cornificada. La nutri --
cion llega a los tejidos epiteliales avasculares por difusidn o trans-
porte activo, a parbtir de las papilas de tejido conectivo que se ex --
tienden hacia el epitelio.



La capa basal contiene una pub1a61on he»erOQenea de ce1u1as cuboi
dales o co]umﬂar s cortas que acen contacto con 1a Iémina basal.

Las ceiu]as de 1a capa espiﬂosa t1enen una tasa disminuida de mi-

tosis y han’ perd1do su-capacidad de s1ntetizar Yy secratar material pa-

ra la 1&m1na basa1

Las-délulas:dé la capa granular se encuentran aplanadas en direc-
cién paralela a la superficie de los tejidos. Los nicleos son alarga
dos y presentan un aumento en cuanto a su densidad.

En general se presenta una transicidn repentina de la capa granu-
lar al estrato corneo, 10 que afloja la qgueratinizacién de Jas células
¥ su conversidn en capas delgadas y paralelas carentes de niicleo.

La adherancia epitelial consiste en una limina basal {membrana ba
sal) comparable a la que une el ep1tel1o ¥ el tejido conectivo de cual
quier lugar del organismo.

E1 término epitelio de unibn se refiere al tejido que se encuen -
tra unido al diente por un lado ¥ al epitelio del surco bucal y tejido
conectivo por el otro. El epitelio de unidn forma la base de la hendi-
dura o surco gingival. E1 epitelio de unidn parece ser un sistema bio-
l16gice Gnico. Su grosor varia desde 15 a2 18 células en la base del sur
co gingival hasta 1 o 2 ¢élulas a nivel de la unidn cemanio admamanti-
na. {10}

e ot n ¢+ g b AP e gt 1



E1reﬁite1iq de ynibn; en cierta forma, provee un sellado en la ba
se del surco contra la penetracién de sustancias quimicas y bacteria -
nas. ' : i : '

El'ébitelio'de :unfﬁn es largo al principio pero se hace progresi
vamente més corte. (3)

Los tejides conectivos blandos que envuelven a las raices de los-
dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta del -
hueso alveolar, constituyen al ligamento periodontal. Las caracteristi
cas estructurales de este tejido incluyen células residentes, vasos -
sanguineos y linfaticos, haces de coldgena y sustancia fundamenta?l -
amorfa.

E1 ligamento periodontal es un tejido conectivo denso que adhie-
re el diente al hueso alveolar. Su funcidn principal es soportar al -
diente en el alvéolo y mantener la relacidn fisicldgica entre el cemen
to y el huesa. También tiene propiedades nutritivas, de defensa y sen-

soriales,

E] ligamento periodontal se forma al dgsarrollarse el diente y al
hacer erupcitn este hacia la cavidad bucal. La estructura o forma fi-
nal no se forma sino hasta que ¢l diente alcanza &) plano de oclusién,
y se aplica la fuerza funcional.

E1 Tigamento se diferencia de los tejidos conectivos laxos que re
visten el foliculo dentario. {10)
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La componente coldgena del ligamento periodontal maduro estd orga
nizado dentro de fibras principales, haces que atraviesan el espacio -
periodontal en forma oblicua insertdndose en el cemento ¥ en el hueso-
alveoiar quedando como fibras de Sharpey, y las fibras secundarias - -
haces formados por fibrillas coligenas mis o menos orientadas en forma
al azar y localizadas entre los haces de fibras principales. En zonas-
en Tas que ha habido un movimiento dentario mesiodistal extenso, las -
fibras de Sharpey pueden ser continuas a través del hueso interproxi -
mal desde un diente hasta otro. {10}.

Los extremes de las fibras principales, que se insertan en el ce-
mento y hueso, se denominan fibras de Sharpey.

Estas fibiras se dividen en:
Grupo Transeptal: Estas fibras se extienden interproximaimente

sobre 1a cresta alveolar y se incluyen en el cemento de dientes veci -
nos. Estas fibras forman un Jigamento interdentario.

Grupo de la cresta alveolar: Esias fibras se extienden ablicuamen
te desde el cemento, inmediatamente por debajo del epitelio de unidn -
hasta la cresta alveolar. Su funcidn es equilibrar el empuje coronario
de las fibras mas apicales, ayudando a mantener al diente dentro del -
alvéolo y a vesistir los movimientos laterales del diente,

Grupo horizontal:; Estas fibras se extienden perpendicularmente al
eje mayor del diente, desde el cemento hacia ei hueso alveolar. Su fun
cion es similar a2 las del grupo de la cresta alveolar.



o

Grupo ob11cuo. Es;as fibras, el grupo mas grande de1 11gamento perio -
donta], se. extienden desde el cemen;o. en direcc1on coronaria, en sen-’
tido: oblicuo con respecto al hueso. Soportan el grueso: de las. fuerzas-j
mast1catorias y 1as transfnrnan en tensidn sobre e1 hueso a1VEolar..

Grupo apical- E grupoe apical de f1bras se 1rrad1a desde el cemen
‘to hac1a e1 ﬁueso, en el fondo del alvéolo. No Io hay en ra\ces incom
p1etas.au : R

E1 ligamento periodontal estd situade entre el espacic del hueso
alveolar y cemento dentario, y estd firmemante unido al hueso por es =
tas fibras de coldgenn y contiene vasos y nervios que debe proteger de
las presjones que la masticacion ejerce scbre los dientes.

La coldgena es el principal componente estructural de la encia, -
hweso alveolar, ligamento perijodontal y cemento, En 1a encia los haces
de colagena ¥ su sustancia fundamental amorfa proporcionan las propie-
dades de tensidn y el tono que permiten el funcionamiento normal de -
los tejidos de soporte.

Otra de las funciones del ligamento periodontal es proveer elemen
tos nutritivos al cemento, hwese y encia mediante los vasos sanquineos
Y proporciona drenaje linfdtico. La inervacion del ligamente periodon-
tal confiere sensibilidad propiocepiiva y tactil, que detecia y locali
za fuerzas extrafias que actlan sobre los dientes y deseipeiia un papel-
importante en el mecanismo neuromuscular masticatorio,

La vascularizacidon proviene de las arterias alveolares superior o
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inferior, y 1lega al ligamente pericdontal desde tres origenes: vasos-
apicales, vasos que penetran desde el hueso alveolar y vasos anatomnsa
dos de la encia. Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal
en la regidn del &pice y se extienden hacia la encia, dando ramas late
rales en direccidn 2l cemento y hueso. Los vasos dentro del ligamento-
periodental, se conectan en un plexo reticular que recibe su aporie -
principal de las arterias perforantes alveolares y de vasos pequeiios -
que eniran por conducios del hueso alvaoiar,

Los linfaticos complementan el sistema de drenaje venoso. Los que
drenan la regidn inmediatamentie inferior al epitelio de unidn pasan al
jigamento periodontal y acompafan a l1os vasos sanguinecs hacia la re -
gidn periapical. De ahi, pasan a través del hueso alveolar hacia el -
conducto dental inferior an la mandibula, o al conducte infraorbitario

en el jnaxilar superior, y al grupo submaxilar de ganglios linfaticos.
(2}

Las fibras nerviosas del ligamenio periodontal transmiten el do -
lor y 1a presidon por vias trigéminas. Los haces nerviosos pasan al 1li-
ganiento periedontal desde el &rea periapical y a iravés de conductos -
desde el hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el curso de los va
s0s sanguineos ¥y se dividen en fibras mielinizadas independientes que,
por Oliimo pierden su capa de mielina y finalizan como terminaciones -
nerviosas libres o estructuras alargadas en Torma de huso. Los @ltimos
son los receptora2s propiocetivos y s2 encargan del sentido de localiza
cidn cuando el diente hace contacto.

E1 hueso alveolar 2s la parte maxilar o mandibular soporitando los
dientes. Como resultado de adaptacidn funcional, se pueden distinguir-
2 paries del procesoc alveolar: el hueso alveolar propiamente dicho y -
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él‘hueso de sopofte.fE1.hheso-a1ve61ar consiste en una lamina delgada-
de hueso rodeando-1a -rafz. Fibras del ligameato estdn adheridas a 1.
Z1 hueso de soporte rndea al hueso alveolar y actiia como soporte en es
ta func16n. RN : ‘

';1 hueso de soporte cnnsis;e en: 1).- Las laminas compactas Curti
- cales de Ias superficies vest1bular y 11ngual de Jos prccesos a1ven1aj-
res y 2).~ Hueso esponjnso encontrado entre estas p]acas cor;ica]es y ‘
el hueso alveo]ar propiamenue dicho. (3) - ' :

Syt

La forna de la cresta a1veo]ar, na;o cond1ciones norma]es, depen-
de det contorno dei esmalte delos dientes adyacentes. 1a posic1on re-
lativa de’ las’ un1ones ane]ocemenuar1as adyacenteS, el: gradu de erup --
cidn de los  dientes 'y e1 ancho vesLibu10-11ngua1 de 1os dientos. En ge
neral, el” hueso con relac1on a cada diente, sigue el contorno de la 13
nea cerv1ca1 (3)

La a1tura y eSpﬂso. de 1as tablas dseas vestibular y lingual son-
afectadas por la alineacion de las rajces con respecto al aueso y las-
“fuerzas qclusales, o sea que la anatomia del huesc alveolar varia de -
un paciente a otro y tiene imporiantes derivaciones clinicas.

E1 hueso alveolar es el wenos estable de los tejidos periodonia -
lesy su esuructura estd en constante cambio. La labilidad fisioldgica
del huese alveolar se mantienc por un equilibrio delicado entre ia for
macion y 1a resorcidn Gsea, regulados por influzncias locales y sisté-
micas.

£1 estimulo oclusal tiene influeancia tanto sobre el hueso de so -
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porte como sobre la 18mina dura. Cuando aumentan las fuerzas ociusales,
tas trabéculas del hueso de soporte aumentan en grosor y nimero. Cuando
la fuerza disminuye, las irabéculas tambi&n disminuyen en niimero ¥ gro
sor. La 13mina dura da anciaje al diente y mientras este se encuentre-
en la boca, estard presente 1a 1&mina.

Las raices de los dientes estdn incrustadas en los procesos alveg
lares del maxilar y 1a mandibula, Estos procesos son estructuras depen
dientes de los dientes. 5Su morfologia es una funcidn de la posicidn y-:
la forma de los dientes, y son reabsorbidos extensamente wna vez gque -
se pierden los dientes.

E1 cemenio es un tejido conectivo, calcificado, especializado gue
cubre la superficie de la raiz del diente. Su funcidn principal es - -
adherir las fibras del ligamento periodontal a la superficie del dien-
te.

El cemento empieza a formarse durante los estadies tempranos de -
la formacidon de la raiz. £l grosor del cemenio de los dientes sanos au
rmenta a 1o largo de la vida. Este incremento en grosor es mayor en el-
dpice y menos en el cuello del diente.

Hay dos tipos de cemento radicuiar: acelular (primario) y celular
{secundario}. Los dos componen una matriz interfibrilar calcificada y-
fibrilar colagena.

El1 cemento acelular suele ser la primera capa depositada; se en -
cuentra, por lo tanco, inmediatamente adyacente a la dentina. Se pre -
senta predominantemente en la regidn cervical, aunque puedz cubrir la-
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raiz entera. Desempena un papel principal en el sostén del diente. El-

cemento celular cubre las porcjones media y apical de la superficie ra

dicular. Sin embargo, no existe una linea divisoria entre estos dos ti
pos, ¥y una forma puede encontirarse emparasdada entre capas de la otra,
(10}

E1 cemento forma la interfase entre la dentina y los fajidos co -
‘nectivos blandos del 1igamento periodontal. Es una forma de tejido co-
nectivo ca]éificadb.que'se asemeja estructuralmente al hueso. EZ1 cemen
to carece de 1nervac1on,_aporse sanguineo direcio v drenaje linfatico.
Cubra la tota]idad de las superf1c1es radiculares y a veces parte de -
la corona de Tos dientes humanos .

El espesor de1 ceme1to en la mitad coronaria de la raiz varia de-
156 a 60 micrones Adqu1ere su mayor espesor de 150 a 200 micrones en -
el’ terc10 ap1ca] y asimismo en las dreas de bifurcaciones y trifurca -
ciones. Entre los 11 ¥y Tos 70 afios, el espescer promedio del cemento au
menta el ur1p1e, con =1 incremento mds acentuvado en la regidn del &pi-
ce. (2)

) Entré las fibras del cemonte y Tas alveolares, esidn las fibras -
éo]agenas suelias alinzadas paralalamante al eje axial del diente. Las
fibras alveolares aumentan an tamafno y n{mero, se alargan i sg @xpan -
dzn en sus puntas. lLas Tibras alvzolares v del cemanio siguen crecien-
do en longitud v se unen. Cuando el diente se vuelve funcional, los -
grupos de fibras aumentan de tamaiio ¥ son anareniemente continuas en -
tre 21 hueso y el cemento.

-

ETl cenento es de los tejidos calcivicados del diente el mas blan-

ot e e i e 8 g
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do y el que tiene mayor proporcion de sales minerales. Es‘mas obscuro-
que e] esmalte dentario y casi del mismo color que 1a dentina.

Las fibras que el recién formadg 1igamento‘periodpnta1; pﬁihéipia
a formar, pasan entre Yos cementoblastos y al aumentar el grosor del -
cemento quedan empoirades en el, fijando el diente. (9)

C).- ASPECTOS RADIOGRAFICOS:

E1 analisis radiografico de los cambios pericdontales es una ayu-
da en el conocimiento de l1a extensién de la pérdida de los tajidos pe-
riodontales y, a veces, nos ayuda a comprobar los factores etioldgicos.
Sin embarge, los hallazgos radiograficos deben verificarse con un exa-
ren clinico de los tejidos afectados. La enfermedad periodontal no pue
de diagnosticarse viendo solo las radiografias ya que los cambios avan
zados en los tejidos nariodontales blandos, que puedan producirse, no-
s2 detectan radiogrificamente.

Los signos d= cambios periodontales que pueden observarse radio -

graficamente son:

1.- Integridad de 1a ldmina dura crescal.

2.~ La relacidn existenie entre la cresia del hueso interseptal y la -
unidn cementoadamantiina odyacente.

3.- La cantidad y los tipos de destruccion del hueso alveolar.

4.- La densidad del hueso alveotlar de soporie.

5.- E1 ancho del espacio periodontal de las superficies mesial y dis -
tal de los dientes,

G.- La relacidn de 1a corona clinica y raiz clinica.
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'7.- Grandes depos1tos de célcu]os y margenes g1ng1va1es desbordantes -
de restauraciones neta11cas. o L Lo

8.~ La relacidn existente entre 1a destrUCCion pe:iodonta1 y ciertas -
estructuras anatdmicas. T 3 : B

9.- La presencia de cambios patoldgicas periapicales

Las radicgrafias periapicales biéh”éﬁguladas,y;;@préétamehte'ex -
puestas, y en ndmero suficiente (18 é_zplisdhfjmﬁqftantés‘para cual --
quier examen periodontal minucioso. Varias. estructuras ﬁnatémicas y -
sus relaciones entre si, son de gran 1nterés.para,é1_cirujano periodon
tal, espacialmente on cualquier procedimiento que no se limite a los -
tejidos warginales, siendo compliemento paré un diagndstico periodonial
¥ su acertado tratamiento.

Hormalmente el tabique interdental presenta un 1imite radiopaco -
delgado, junio al ligamento periodontal, y en la cresta, que se denomi
na cortical alveolar o lamina, pero 2std perforada por numerosos orifi
cios pequefios que contiena2n vasos sanguineps, linfdticos y nerviosos -
que pasan zntre el ligamento periodontal y el hueso.

Donde las rafces estdn muy cerca, el tabique interdental es delga
do y usualmenie rzdondeado en la cresta, y cuando las raices estan mas
separadas, el tabique es ancho y plano.



CAPITULO 11
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MARIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO DE LA PERIODONTITIS. ..
A).- SIGNOS Y SINTOWAS:

Lta periodontitié es una-enfermedad en la cual 1a encia, asi como-
porciones-de1 ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar, estdn -
todos afectados por'el‘procéso inflamatorio. La inflamaci6n comienza -
en la encia, e 1nvéde‘subsiguientemente 1as estructuras de soporte mas
profundas. La periodontitis se caracteriza por la inflamacidn gingival,
la formacidn de la boisa periodontal, la destruccidn del ligamento pe-
riodontal y de21 hueso alveolar y pérdida gradual de los dientes. {6}

La sintomatologia de la periodontitis generalmente presenia una -
encia en Torma crémica. Sin embargo, su apariencia exterior puede va -
riar de acuverdo a cuanto tiempo haya transcurrido desde que se presen=-
td la enfermedad y a la vrespuesta tisular individual. Con excepcidn de
los casos extremadamenie avanzados, a medida que mds tejidos se afec -
tan por el proceso inflamatorio, la encia aparece mis rosade y firme.
Es tipico que, en una periodontitis moderadamente avanzada, se presen-
ten las siguientes caracteristicas c¢linicas: el color gingival varia -
del resa al rojo-azulado. La consistencia de 1a misma varia de blando-
y edematoso al firme (fibroso). En cuanto a la textura, disminuye el -
punteado, El1 contorne de la encia marginal esta redondeado y la papila
interdentaria roma. E1 tamafio aumenta ligeramznie. La altura de la en-
cia adherida al diente (fondo de la bolsa) serd de 3 a 4 mm., Hacia api
cal con respecto a la unidn cementoadamantina. Suele haber hemorragia-
del surco después de la insirumentacidn. La profundidad de las bolsas-
aumenta, por lo general mayores de 2 mm. vestibular y lingualmente y -
mayores de 3 mm., interdentalmenie. Incluso, aunque la encia aparece de
color rosa y firme, en general se presenta periodontitis si se encuen-
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tran bo1sas. La superficie de1 d1ente sera rugosa y con asiduidad se
'encontraran calculos.ky la mov111dad varia de firme a moderada.

La periodont1t1s n_'puede d1agnost1carse ned1ante un andlisis ra
d1ograf1co.-Sin enbargo hay ciertos signos radiograficos que aunados
2 Yos. cambios en 1os tejidos per1odonta1es, cuando se les examina en
la c11n1ca con una sonda periodontal, pueden ser considerados comg <
criterios dignos de confianza, como pueden ser:

1.- La cresta del hueso alveclar interdentaric se sit(a a mis de 2 §
3 mm. hacia apical con respecto al limite cementcadamantine, in-
dicando pérdida de hueso alveolar.

2.- La cresta del hueso alveolar interdentario aparecera sin consis-
tencia y la 1amina dura crestal no estara bien definida.

3.- Las zonas de bifurcacidn y trifurcacidn entre las raices de los-
molares pueden presentar zonas radiolGcidas indicando pérdida de
hueso interradicular.

4.- Hay una disminucidén en la densidad del huzso interdentario. (&)

E1 primer cambio radiografico en el hueso periodontal es un embo
tamiento de la cresta alveolar que so debe al inicio de la resorcidn
dsea; cuando progresa, existe unma pérdida horizontal de mds hueso, a
menudo con tendencia para formar una especie de copa en el hueso al-
veolar interdental. EY espacio del ligamento periodontal retiene su-
grosor usual, y por lo general na se notan los cambios excepto los -
superficiales del hueso, los cuales en realidad se hacen extensivos.
{11)

Es importante buscar los primeros signos de 1a enfermedad perio-
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dontal. E1 examen ha de comenzar sistematicamente en una zona molar-
del maxilar sdper1or o el inferior y seguir por todo el arco. Esto -
evitard atribuir demasiada importancia a hallazgos espectaculares en
detrimento de otras lesiones, que aunque menos 1lamativas, de igual-
importancia.

Clinicamente la periodontitis puede presentar algunos o todos -
Jos signos de inflamacidn vistas en 1a gingivitis. Estos incluyen -
enrojecimiento, hinchazdn, sangrado y exudacifn. Los mérgenes gingi-
vales nuaden estar alargados y fibréticos o edematosos en la textura.
En otros casos los mdrgenes gingivales pueden estar desajustados pa-
ro sin cambios en la altura. Los signos principales son las bolsas -
periodontaies y resorcion de hueso en 1a cresta alveolar., La movili-
dad dental pueda ser un signo tempranc o tardio.

Otros de los signos de la enfermedad gingival y periodontal: en-
cias sangrantes, dientes flojos, separacidn de los dientes con apari
cion de espacios donde antes no los habia, mal gusto en la boca, sen
sacidn de picazdén en las encias, que se alivia al escarbar con un pa
1illo.

Asimismo, puede haber dolor de diversos tipos y duracidn, como -
dolor constante sord), dolor apagado después de comer, dolores irra-
diados profundas en los maxilares, especialmente en los dias 1luvio-
sos, dolor pulsdacil agudo, sensibilidad a la percusion, sensibilidad
al calor y al frio, sensacibn de ardor en las encias, extrema sensi-
bilidad al aire inhalado. ’
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E1 signo clasico que caracteriza la pfeséncia de periodontitis -
es 1a bolsa periodontal. Es una consecuencia de-la extens{én de la -
inflamacidn gingival a tejidos mis profuhdoé._1legando a desorgani -
zar progresivamente las fibras principales del ligamento periodental.
De esta manera es mas amplia el &rea involucrada en la inflamacidn.

La halitosis tambi@n denominada " fetor excre " o ” fetor oris
es el mal olor u alor ofensivo qué emana de la cavidad bucal. Les -
aolores bucales pueden tener importancia diagndstica. La enfermedad -
periodontal crdnica con bolsas puede originar olor desagradable en -
la boca por acumulacidn de residucs y aumento de la valocidad de pu-
trefaccidn de la saliva.

La movilidad dental que sobrepasa los limites fisieldgicos (movi
miento anormal o patoldgico) aumenta en la enfermedad periodontal, -
como resultado de la pérdida de tejido de soporte, en la inflamacidn,
el trauma de oclusidn y otras lesiones. Es muy comin que Ta migra --
cidn patolégica sea en sentido vestibulolingual, nenos comln en sen-
tido mesiodistal y la movilidad vertical solo ocurre en casos extre-
mos.

Hay gque towmar en cuenta las alteraciones de 1a posicién de los -
dientes, especialmente con visia a la deteccion de fuerzas oclusales
anormales, empuje lingual u oiros factores concomicantes., La migra «
cidn patoldgica de dientes anteriores en personas jdvenes suele ser-
un signo de periodontitis juvenil.

Algunos signos se pueden detectar con la ayuda de modelos de es-
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tudio, ya que ellos indican la posicion e inclinacion de los dientes,
relaciones de contacto proximal y zonas de eimpaquetamiento de comida.
Nos sirven también para ver los resultados del tratamiento periodon-
tal. Asimismo, sirven de.“'ayuda visual “ en conversaciones con el -~
paciente y su utilidad para hacer comparaciones antes del tratamien-
to'y después de &1, asi como referencia en las visitas de control.

B}.- EVOLUCION:

" Se cree que la periodontitis es el resuitado de la extensidn de-
la gingivitis dentro de estructuras periodontales mis profundas. -
Cuando la inflamacidn en la gingiva se extiende apicalmente en los -
tejidos periodorntales, cuande el hueso y Tas fibras peripdontales -
son destruidas y el epitelio de unidén ha proliferado al cemento, se-
puede hacer un diagndstico de periodontitis. E1 resuitado clinico de
estos eventas patoldgicos es Ta profundizacidn de la bolsa, Ta cual-
es una manifestacidn caracteristica de periodontitis, La profundidad
de 1a bolsa en la periodontitis es primeramente un refiejo de pérdi-
da intermitante y progresiva de hueso y migracidn apical del epite -
lio de unidon, pero puede ir tambi&n bien acompanada de irritacion y-
alargamiento de 1os mdrgenes gingivales, Jos cuales pueden sumarse a
1a profundizacidn de Ta bolsa, De modo que el diagndstico ¢Tinico de
la perfodontitis esta basado en la inflamacidn gingival, formacibn -
de bolsas con o sin exudado, y resorcién alveoilar. La enfermedad es-
indolora. E! dolor puede ser una manifestacidn de abscesos y movili-
dad avanzada. La movilidad puede ocurrir temprano o puedz ser un sin
toma tardio despuds de una pérdida extensiva de hueso; algunas veces
es minima ain después de pérdidas extensivas de huese. (3)
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La periodontitis por lo general empieza con upa gingivitis margi
nal como reaccidon a la placa o al sarro. Un hallazgo anatomopatoldgi
co témprano; ykté1 vez el primero, serd una ulceracidn muy pequefia -
del epitelio del surco. A menos que se eliminen los irritantes, con-
el paso del tiempo se deposita mas placa y mas sarre, ¥ la gingivi-
tis marginal se vuelve mis intensa. La encia se inflama mds y se hin
cha, ¥ con la irritacidn det surco (bolsa) sufre una ulceracidn mas-
frecuente. Prolifera como resultado de una infliamacidn, de tal mane-
ra que én ésta etapa existe una tendencia para que la unién epite -
1121 se extienda o se desplace en sentido apical al diente. Si hace-
esto, facilmente serd en su porcidn coronal. A través de este proce-
s0 ¥ debido al aumento de la hinchazdn de la encia marginal, el sur-
¢o gingival poco a poco se hace mas profundo y se clasifica como una
bolsa periodontal temprana. (11}

Si 1a gingivitis progresa a los tejidos mas profundos empieza a-
haber destruccidn del ligamento periodontal y el hueso adyacente, re
‘ducidéndose con ssto, el soporte dentario. Este cuadro patoldgico re-
cibe el nombre de periodontitis simple. La sintomatologia de &sta -
afeccidn incluye todos los signos y sintowmas de la gingivitis, mas -
la destruccidn de fibras del ligamento periodontal y migracidn api -
cal de la adherencia epitelial, lo que permite la aparicién de las -
bolsas periodontales.

Cuando la periodontitis se vuelve mas intensa, el dionte se em -
pieza a mover y da un sonido mds bien seco cuando se le golpza con-
un instrumento rmet@lico. En ocasiones al hacer ligera presion sobre-
la encia puede haber salida de material supurativo ¥ otros restoes de
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la bolsa pato]ﬁgica-vecina al diente. ET aire a presidn y el instru-
mento de exploracidn revelarén que la separacidn del tejido puede -
ser intensa. Las troneras pueden estar abiertas debido a que las pa-
pi]as'interdentales estan deficientes. Se ve el festoneado normal, y
la encia parece pantanosa debido a 1la hiperemia y al edema, no se -
nota punteado, y los tejidos gingivales estan lisos, brillantes y -
tal vez mds rojos o azules de 1o normal. E1 paciente puede no tener-
sintomas Suhjetivos ¥ quejarse de mal sabor, las encias sangrantes y
de hipersensibilidad en los cuellos de los dientes debido a la expo
sicidn del cemento cuando los tejidos blandos retroceden, o sea, el-
paciente tiene una gingivitis crénica grave y astan afectadas las -
portiones mads profundas del periodonto. Esta es la etapa de periodon
titis grave, o lo que Page y Schroeder 1lamaron la lesidn avanzada -
de 1a periodontitis. (11)

En la evolucidn de la periodontitis basada en las manifestacio -
nes clinicas y mediciones del exudado gingival se describen los si -
guientes periodos:

i T.-_Fésé de gingivitis subclinica: aumento de la exudacidn gingival,

2,- Fase de gingivitis clinica: alteraciones del color y la textura-
de la encia y 1a tendencia a la hemorragia.

3.- Fase de destruccién pericdontal: pérdida de la insercidn de fi -
bras; aparecen alteraciones dseas radjograficas.

La periodontitis simple progresa con ritmo variable; sus esta -~
dios avanzados por lo general, aparecen en la quinta y sexta década-
de la vida. Esto contrasta la forma juvenil, que alcanza etapas avan
zadas al final de la adolescencia y comienzos de la edad adulta.
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En 1a periodontit1s s1mp1e generalmente hay 1nf1amac10n cron1ca-
.de la encia, bolsas y pérdida osea. La movi\udad y m1grac1on pato16-f
gica de’ dlentes aparecen en casos avanzados Esta enfermedad se loca_
tiza en un diente o en un grupo de dientes. ‘0 es. genera1izada, ‘segiin
sea la d1str1buc16n de los factores etiu]og1cos”' ; :

~en- particular en -
los Gltimos afios de 1a vida. En dichos CasbsfeT]fej1¢o‘gihgiva1 se -
retrae hacia el apex, expone el cemento a veces en grado alarmankte.
Como e} cemento es mads blande que el esmalte, con frecuencia se des-
gasta con el cepillo dental y un dentrifico abrasivo. La retraccidn-
gingival puede ocurrir con mayor rapidez si ha habido pérdida de hue
so alveolar, ya que el tejido gingival saiudable mantendrd una rela-
cidn wuniforme con la cresta Osea alveolar. El retroceso gingival a-
menudo empieza como una fisura delgada de 1a encia libre adyacente -
al centro del diente, tonocida como hendidura de Stillman, (10}

~‘La retraccisn gingival es un-fendmeno comin,.

C).- DISTRIBUCION:

Dividiendo la boca en zonas interproximales, vestibular y Yin -
gual, en los arcos superior e inf2rior, se demostrd que las zonas -
mds afectadas por la gingivitis fueron las interproximales, seguidas
por las vestibulares y las linguales. La divisidn de las zonas en ar
co superior e inferior reveld que la periodontitis era mis frecuente
en las zonas interproximales y vestibulares superiores, y que las ca
ras linguales estaban mis afectadas en el maxilar inferior que en el
superior. Las zonas donde las caras vestibulares estaban mis afecta-
das por la periodontitis, fueron en orden decreciente; primeros y se
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gundos molares superiores, dientes anteroinferiores, dientes antero-
superiores, premolares superiores, primeros y segundos molares infe-
riores y premolares inferiores. Las zonas donde las caras linguales-
estaban mas afectadas por ia periodontitis fueron, en orden dacra --
ciente: primeros y segundos molares inferiores, premolares inferio -
res, dientes anteroinferiores, primeros y segundos molares superio -
res, premolares superiores y dientes anterosuperiores.

E} resultado Final de todos los parametros wmencionados sefala -
que los dientes mas afectados por la enfermedad periodontal son Tos-
centrales y laterales inferiores y los molares superiores (primeros,
segundos y terceros). Los dientes moderadamente afectados por la en-
fermedad periodontal son los molares inferiores (primeros, segundos-
¥ terceros), supevriores y los caninos inferiores; los dizntes menos-
afectados son los premolares inferiores (primeros y segqundos) y los-
caninos superiores. (2)

D).- BOLSAS PERIDDOMTALES:

En un periodonto normal saludable el tejido gingival se ajusta -
estrechamente alrededor de los dientes, y el surco gingival se apro-
xima a cero. Sin embargc en presencia de inflamacidn, los tejidos -
gingivales aumentan de voldmen, y causan un aumento en la profundi -

dad del surce gingival alrededor de los disntes y se produce Yo que-
se conoce como bolsa. {11)

Una bolsa pericdontal es la profundizacidn patolégica del surco-
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g1ngiva1 ¥ es una de las caracterlsticas 1mportantes de Ia enferme -,,'
dad periodontal. E1 avance progres1vo de la bolsa conduce a destruc-
cidn de los tejidos de soporte y aflo;amiento de 105 dientes.‘_L:f

Las enfermedades periodontales afectan 1a salud deliﬁéfibdontb;'
y pueden 1levar a una pérdida de hueso alveolar y el aflojamiento’-
del diente. o

La boisa gericdontal, la cual es una caracteristica clinica prin
cipal, estd limitada por un lado por placa suelta o placa firmemente
adherida cubriendo depdsitos calcificados en e} cemento y el esmalte.

La placa suelta estd en contacto directe con la pared gingival de la
bolsa.

La lesién inflamatoria aparaece extendida perivascularmente al -~
hueso; el defecto Oseo resultante refleja la disiribucidn morfoldgi-
ca de los vasos. 51 los vasos penetran la cresta alveolar en este -
centro 0 si 1a resorcidn del hueso ha abierto un espacio medular, el

defecto puede aparecer con forma de taza radiogrdficamentz y cratera
da.

Las bolsas periodontales son originadas por microorganismos y -
sus productos, que producen alteraciones patoldgicas y profundizan -
el surco gingival. No hay enfermedades siscénicas que protuzcan bol-
sa periodontal. A veces es dificil diferenciar entre un surco de pro
fundidad normal y una bolsa pericdontal somera sobre la Gnica base -
de 1a profundidad. En tales casos 1imites, los cambios patoldgicos -
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de 1a encia estéb]ecen 1a diferencia entre las dos lesiones.

La profundizac1on del sureo puede ocurrir por: 1).- E1 mov1m1en-
to del margen gtng1va1 an d1recc10n de la corona. 2}.- La migracidn-
apical del epitelio de unién’ y. st separacion de la superficie dental
0 3).- Lo mas comin, la combinacion de ambos procesos. En cierto mo-
do Ta formacibn de 1a bolsa se puede comparar con el estiramiento de
un acordedn en que la d1stanc1a aumenta por movimientos en d1PECCID'
nes opuestas.

E1 orden de las alteraciones gue ocurren en Ta uransic16n del
surco gingival norma] a la bolsa per1odonta1 patoldgica es como si
gua: R

La formacién de 1a bolsa comienza con un cambiO"inf]qutorib'eﬁf
1a pared de tejido conective del surco gingival driginadé.p§¥rla pia’
ca bacteriana, E1 exudado inflamatorio celular y TTqUTdo causa fa -
degeneracidn del tejido conectivo i circundante, incluyendo Tas i -
bras gingivales, Junto a la infiamacidn, el epitelio de unidn proli-
fera a 1o Targo de la raiz, proyectdndose a manera de dedo de dos o-
tras células de espesor., La porcién coronaria del epitelio de unidn-
s5a desprende de la raiz a medida que la porcidn apical migra.

A medida que Ta inflamacién continfa, la encia aumenta dz tamaiio
¥ la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. El epi-
telio de unién continda su migracion a 1o large de la rajz y se sepa
ra de elia. E1 epitelio de la pared lateral de 1a bolsa prolifera y-
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forma extensiones butbosas y acordonadas en el tej{do;cbnecﬁivo_in'-fj
f1amado. Los leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado in
filtran el epitelio que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la apa
ricién de diversos grados de degeneracidn y necrosis. .. :

Una vez formada la bolsa periodontal es una_1esi6n inflamatoria-
crénica, complicada por cambios proliferativos y degenerativos. (2)

E1 aspecto exterior de una bolsa periodontal puede ser engafioso,
porque no es necesariamente un signo verdadero de lo que sucede en -
1a pared de la bolsa. Los cambios degenerativos mas intensos se pro-
ducen en el sector interno. En alqunos casos, la inflamacidn y ulce-
racidn del sector interno de 1a bolsa estéd rodeada de tejido fibroso
del tejido exierno. Desde afuera aparece rosada y fibrosa a pesar de
la degeneracidn interna.

Las bolsas periodontales contienen residuos que son principalmen
te microorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros pro
ductos metabdlicos) placa dental, fluido gingival, restos de alimen-
tos, mucina salivar, células epiteliales descamadas y leucocitos.

Si hay exudado purulento, consiste en leucocites vivos, degenera
dos, y necrioticos, bacterias vivas y muertas, suero y una cantidad -
ascasa de fibrina.

Se cree que la presencia de pus equivale a gravedad ep la enfer-
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medad periodontal, pero solo es un signo secundario. La presencia de
pus refleja la naturaleza de los cambios inflamatorios en la pared -
de 1a bolsa. No es'sigho aiguno de la profundidad de 1a bolsa. Puede

haber pus abundante €n bolsas poco profundas y poco pus en bolsas -
profundas.,’ : :

Los signbs clinicos de 1as bolsas periodontales son:

V.- Encia marginal rojo-azulada, agrandada con un borde redondo séQg
rado de la superficie dental.

2.- Una zona vertical rojo-azulada desde el margen g1ng1va1 hasta l1a
encia insertada, y a veces hasta la mucosa alveolar.

3.~ Una solucidn de continuidad vestibulo-lingual de l1a encia inter-
dental.

4.- Encia brillante y blanda y con cambios de color junto a superfi-
cies.

5.- Hemorragia gingival.

6.- Exudado purulentc en el margen gingival.

7.- Hovilidad, extrusifn y migracidn de los dientes.

B.- Aparicidn de diastemas.

En general las bolsas se clasifican en gingivales, relativa o -
falsa y bolsa periodontal absoluta o verdadera. La bolsa gingival es
t& formada por agrandamiento gingival, sin destruccién de los teji -
dos periodontales de subyacentss. E1 surco se profundiza a expensas-
del aumento de voldmen de la encia. La bolsa periodontal absoluta o-
verdadera es el tipo de bolsa que se produce con destruccidn de los-
tejidos periocdontales de sojporte, Las bolsas absolutas son de dos -
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clases:

1.~ Supradsea {éupradresta1) E1 fondo de la bo1sa es coronar1o al -
" hueso alveolar subyacente. : co
2.~ Infradsea (intradsea, subcrastal o 1ntraalveo]ar} En’la cual- eT
~ fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar adyacen- _
" te. En este tipo, la pared lateral de Yas bolsas esta entre. la —3:
superf1c1e dental y el hueso ailveolar.

Atendiendo al ninmero de caras del dienie afectadas y la direc -
cidn que presenta Ja bolsa, se dividen en simplies T1as que abarcan -
una cara del diente; bolsas compuestas, las que abarcan dos caras y -
bolsas complejas o tortussas las que abarcan dos caras y bolsas com’
plejas o tortuosas las que abarcan varias caras del diente o bien -

su trayecto es ondulado y generalmente principia en una cara y ter-
mina en otra,

En una bolsa suprabsea, ademds de estar el fondo de la bolsa co-
ronalmente a 1a cresta dsea; el defecto dseo en la periodontitis pue
de asumir formas irrvequlares y a veces bizarras. Las caracteristicas
y relaciones esiructurales en el tejido suave, conectivo, epitelial-

y compartimientos 6seos, pueden diferir marcadamenie de los pardme -
tros cuantitativos de salud,

La bolsa infragses tiene hueso en su pared lateral y puede resul
tar del alimento impactado y con frecuencia se encuentra a 1o targo-
del diente el cual se ha desviado en forma considerable fuera de su-
posicidn usual o ha estado sujeto a traumatisio oclusal grave. (11}
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Las bolsas infradseas se clasifican de diversas maneras: caracte
risticas utilizadas con frecuencia son el nimerc de paredes del de -
fecto dsec ¥ su profundidad y ancho, porque estos son factores impor
tantes que influyen en el resultado del tratamiento. Los defectos in
fradseos puaden tener una pared, dos paredes, tres o cuatro paredes.
A veces se les denomina "bolsas intradseas", cuando el defecto tiene
tres paredes. Cuando el nlmero de paredes en la porcidn apical del -
defecto es diferente del nimero en la porcidn oclusal, se usa la de-
nominacidn defecto 6seeo conbinado,

Las bolsas infradseas se clasifican segdn su profundidad y su an
cho, como sigue:

Tipo I: somera angosia.
Tipo Il: somzra ancha.
Tipo 111: profunda angosta.
Tipo 1V: profunda ancha. (2)



CAPITULOD 11]
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FACTORZS LOCALES QUE CONTRIBUYEN A LA PERIODONTITIS..
A).~ GINGIVITIS MAL TRATADA:™

Si 1a g1ng1vitis progresa hacia les tejidos‘més profundos, se -
inicia la destruccidn del ligamento periocdontal y el hueso'adyacen -
te, reduciéndose coh'estu el soporte dentario. Este cuadro patqlégi-
co recibe el nombre de peripdontitis. La sintomato1ogia.de ambas en-
fermedades es igual en general, pero la diferencia es que en la pe -
riodontitis hay destruccién de fibras del ligamento periodontal y mi
gracién apical de ia adherencia epitelial y la aparicion de bolsas -
periodontales. :

La formz mds comin de enfermedad periodontal es la que se asocia
con irritacién local. Empfeza como una gingivitis marginal que pro -
gresa, y si no se trata o o1 tratamiento es inapropiado, 1lega hasta
pericdontitis; es mds comdn en el adulto, aunque en ocasiones se en-
cuentra en los nifios, en aspecial cuando no hay buena higiene bucal-
o an ciertos casos de maloclusidon. En el adulto, la enfermedad perig
dontal de este tipo forma mis del 20% de los casos de alieraciones -
periodontales y es responsable de mayor wortalidad dental quz 1a ca-
ries.

La gingivitis puede preczder y desarrollarse en la perijedontitis
mis grave que afecta no solo a l1a encia, sino también al nuveso alveo
lar, ligamento periodontal y cemento. En general, los factores etio-
16gicos son los wismos que en la gingivitis, pero por lo general son



34

mas intensos o de mayor duracién. Los factores locales, la placa mi-

:roblana, e1 sarro, Ta 1mpacc1on de alimentos y los margenes irritan

tes de las obturac1ones parece que son 10 mas 1nportante en el desa—
rro11o de es»a forna comun de enfernadad per:odonta1 '

La g1ng1v1u1

: an;enerse -en es;ado cr5n1co durante muchos-
“aflos 51n que 1nVada'1a

es;ructuras mas profundas.
B).- PLACA_BACTERIAHA:

- La higiene bucal es clave para la prevencién y el tratamiento -
con &xito de la enfermedad p2riodontal inflamatoria. iuchos fracasos
en la terapéutica periodontal y otras formas de tratamiento dental,-
pueden atribuirse a la higiene bucal inadecuada. Estos no son solo -
fracasos del paciente sino también del dentista que no comprende la-
relacion de un ambieni2 bucal inadacuade con la acumulacién de placa
y o proporciona los m3todos para el control de placa adantados espe
cificamentz a las necesidades del paciente jndividual. Un objetivo-
primario 2n la terapButica periodontal y dental es 1a creacidn ¥ man
tenimiento de iajcas dentarias tersas y lisas y contornos ad=zcuados-
en los tejidos blandos para reducir asi la acumulacitn de placa y -
permitir su eliminacién con facilidad, {10} '

Toda superficie reacciona de alguna manzra con el medio que 1o -
rodea; puede hacerie d2 modo protector o destructor. Los discntes se-
hallan oxpuestos a un awbiente complejo 2n la boca, y sobre la super
ficie dental se forman diversos compuestos orginicos. Sebrz un dien-
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te acabado de limpiar se forma en pocos minutos de exposicidn a la
saliva una “"pelicula adquirida". Es una capa delgada.'clafa, acelu -
Tar, ‘exenta de bacterias, casi invisible. A medida que Ta pelicula
madura se hace mas gruesa puede pigmentarse. )

E1 paso siguiente es 1a formacion de placa dental o bacteriana
~en la superficije d= la pelfcula adguirida. La placa bacteriana es -~
una matriz proteinica blanda en l1a cua? se hallan en suspensidn mu -
chas bacterias de varios tipos. Se forma sobre la pelicula adquirida
en 12 a 24 horas. Este producto del crecimiento bacteriano cstad te -
nazmante adherido a la superficie del diente, y presenta una forma -
arquitectdnica definida cuando se estudia histolégicamente. La compo
sicion de la dieta afecta a la formacidn de la placa ¥ a su relacidn
con Ta caries dental ¥ 1a enfermedad pericdontal. Para que se inicie
la enfermedad periodontal destructiva crénica, es esencial la forma-
cidn de placa. (7}

La enfermedad periodontal se inicia por acumylacidn de placa en-
la zona gingivodental, y basicamente es de naturaleza inflamatoria.
Al principio se limita a la encia y gntbncés, se denomina enfermedad
gingival; luzgo afecta las estructuraé'defﬁoﬁprté'y'recibe el nonbre
de enfermedad pariodontal.

Un nimero de revisiones ha documentado Ta prueba de que Ta placa
bacteriana os el principal agente =2tioldgico en la mayoria de las -
formas de la enfermedad periodontal (asto es gingivitis, gingivitis-
uvlceronecrosante aguda, periodontitis). La naturaleza exacta de la -
microbicta de la enfermedad szriodontal y del estado de salud es da-
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gran interés_pdré_el‘odontéipgo;.:~

El or1gen de la placa bacteriana es. e1 crec1m1ento de bacter1as---

en areas sin 11mp1eza en 1as p1ezas denLar1as. Su compos1c16n var1a-

segin el. drea donde se desarro]Ia, siendo diferente 1a p]aca de una-

Tiene la ﬁotehci#lidadfde-dééhihefﬁ]ﬁiarjgizesﬁéTté,*produciendo
caries o bien filtrarse al tejido blando, agravando o provocando una
inflamacién gingival, que'posferiorméhtelpuédé'llegar a ser una en -
fermedad periodontal de considerable importancia..

Como ya sabemos en la etiologia de la periodontitis hay una com-
binacidn de factores irritantes tales como la placa, calculos y res-
tauraciones con margenes gingivales desbordantes, los cuales inician
1a reacci6n inflamatoria, y los factores sistémicos que iransforman-
1a respuasta de l1os tejidos del cuerpo de irritacidn, por lo que la-
destruccion tisular en la periodontitis, es el resultado de influen-
cias adversas provenientes de las toxinas bactorianas, enzimas y an-
tigenos en 1a placa dental, combinada con varias sustancias asocia -
das a los cambios vasculares y celulares del proceso inflamatorio. -
Se cree que el osteoclasto una célula de tejido conectivo, es el -
principal responsable de la resorcidn gsea. {6)

Para que la placa pueda producir enfermedad se necesita:

1.- Que la placa contenga microorganismos de suficiente patogenici -
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dad en nimero apropiado para causar dano.

2.- Que 1a placa patogena se encuentre en contacto d1rectu ccn 1a en-'
cia. : ‘

3.~ Que el medio amb1ente dondQ se desarrolle sea: aprop1ado para = -
ella. R .

4.- Que la composic1on de 1a placa no favorezca 1a 1nh1b1C16n de -
unos m1croorganismos por otros ni ‘de sus. productos.

5.~ E1 huésped deberser suscept1b1e a contraer la enfermedad.

Es necesario que haya placa para generar la enfermedad. Sin om -
bargo una pequeiia cantidad pero variable de placa puede ser conirola
da por los mecanismos de gefensa organicos resultante en un equili -
brio entre agresibn y defensa. Este equilibric puede ser roto por el
aumenio de 1a cantidad o la virulencia de las bacterias o por dismi-
nucion de la capacidad de defensa de los tejidos. Los cdlcules, res-
tauraciones inadecuadas, ecmpaquetamiento de comida y respiracidn bu-
cal favorzcen a la acumulacidn de placa.

£l procedimiento de formacion de placa es como sigue:

Sobre una superficie dentaria previamente 1impia, comienza la -
formacidn de placa con la deposicién e una pelicula y colonizacion-
bacteriana a lo largo del margen gingival y las fosetas y fisuras so
bre la superficie del diente. Una vez que haya emmezado la coloniza-
cidn, Va masa de placa se vuelve mds gruesa y se extisnde sobre Ta -
superficie mediante 1a adherencia selectivz de microorganismos de la
saliva ¢ la superficie de 1a placa y por multipiicacidn bacteriana.-
Por motivos que alin no se conocen, 1a extensidn del crecimiento de -
ia pYaca varia considerablemente de una region de 1a boca a otra. -
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HWuchas de estas diferencias parecen ser consecusncia del coniorne y-

posicion de los dientes. La porcidn mas alta del contorno y posicidn

de los dientes maxilares se epcuentra al nivel del margen gingival,-

y la mayor parte de ta superficic ostd sometida a friccidn por parte

de los alimentos ¥ 1a lengua, mientras que la porcidn mas amplia del

contorno de las superficies palatinas de Yos dientes maxilares se en

cuentra al nivel del margen gingival. La porcifn mids amplia del con-

torno de las superficies linguaies de los dientzs mandibulares se 1o

caliza cerca de 1a superficie ocliusal, y los dientes se hallan inc1i'
nados en direccidn lingual, produciendo una zona retentiva gingival- -
que tiende a la acumulacion de 1a placa, (10}

La placa aparece 2n sectores supragingivales en su mayor parte -
sobre el tejido gingival de los dientes y subgingivalmente con predi

leccidn por grietas, defectos y rugosidades y margenes desbordantes-
de restauraciones dentales.

ta placa se forma por: 1.- Agregados de nuevas bacterias, 2.- -

Multiplicacién de bacterias y 3.- Acumulacidn de productos bacteria-
nos.,

El contenido orgdnico de 1a nlsca supragingival consiste en un -
complejo de polisacdridos y proteinas cuyos componentes principales -
soh carbohidratos y proteinas aproximadamente 30% de cada uno y lipi

dos alizdedor de 15%: la naturaleza del resto de los coaponentes no-
asta clara.

Los componentes inorgdnicos mis importanies de la matriz de la -



39

placa supragingival son el calcio y €1 fdsfora, con pequefias cantida
des de magnesio. ' ;

Hay una pequefia duda de que la placa asociada con Va higiene bu-
cal inadecuada o la nagligencia son responsables del porcentaje mas-
grande de gingivitis y periodontitis. La placa dental, calculos y -
restos alimenticios acumulados en los margenes gingivales y en el -
surco provocan cambiocs destructivos. La placa bacteriana y depdsitos
calcificados estdn tan frecuentemente asociados con pérdidas denta -
rias que pueden ser considerados factores etioldgicos en la enferme-
dad periodontal inflamatoria.

Alin cuando 1a consistencia fisica de 1a dieta no es suave o pega
Jjosa, la incisidn, impaccidn y retencidn de la placa y comida puade-
ser ayudada por irregularidades de la posicidn del diente o inclina-
cidn. Apifiamiento, malposicidn e inclinacién de los dientes estén -
frecuentemente asociados con impaccidon de comida o retencidn. (3)

La placa dental no es un residuo de los alimentos. La placa su -
pragingival se forina con mayor rapidez durante el suedo, cuando no -
se ingieren alimentos, que despuds de las comidas. Ello puede ser a-
causa de la accidn mecdnica de los alimentas y el mayor flujo sali -
val durante la masticacidn, que impiden la formacidn de 1a placa. La

consistencia de la dieta afecta la velocidad de formacion de la pla-
ca.

La placa supragingival se divide en adherida y no adherida, Las-
zonas de bacterias de Ta placa que estd adherida a la superficie den
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tal tiene baciles gramppositivos y cocos como streptococcus mitis, -
5. Sanguis, Actinomyces Viscosus, A. Haeslandi y Propionibacterium.

La placa no adherida contiene microorganismos miviles ¥ gram ne-
gativos. La componente no adherida de la placa subgingivaI se extien
de, en la periodontitis crdnica, desde &1 margen gingiva1 hasta el -
epitelio de unidn. :

Desde el punto de vista histolidgico, la calcificacion de la pla-
ca ha sido observada en lapsos tan breves como 4 a 8 horas. Desde el
punto de vista clinico, la calcificacidn de la placa ha sido observa
da ya a las 48 horas. Por 1o tanto la e1im{naci6n minuciosa de la -
placa no soioc evitard gingivitis, sino que también evitard o con lo-
menos retardara la calcificacidn de la placa que resulta en cdlculos.

C).- RESTAURACIONES DEFECTUOSAS:

La odontologia restauradora y operativa tienen una interrelacian
importante con 1a salud y terapia periodontal. Las restauraciones -
construidas correctamente tienen gran valor terapdutice, Pero cuando
las restauraciones son construidas incorrectamente, pueden convertir
se en factores etioldgicos de 1a enfermedad pericdontal, ya que cons
tituyen sitios favorables para el acumulo de placa, Las lesiones ca-
riosas y sus secuelas o consecuencias pueden convertirse en Tactores
etioldgicos adicionales.

Un contacto adecuado, contornc, oclusidon, adaptacidén marginal y
acabado de la superficie son importantes para la periodoncia como lo
son para la odontologfa restauradora. Estos factores influyen 21 cur
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so y direccidn de las. fuerzas mastfcatorias, 1a desvuac10n del bolo- -

alimenticio y el acumu1o y retenc10n de los depos1tos y 1os restos -
alimenticios. {(3) ) : : '

Las restauraciones dentales y las préfesis mal hechas son causas
comunes de inflamacidn gingiva1 y destruceidn periodontal. Los pro-
cedimientos dentales inadecuados también pueden lesionar 105 tej1dus
periodontales, Las siguientes caracteristicas de restauraciones ¥y -
protesis parciales son de importancia desde el punto de vista perioF -
dontal: wargsn, contorno, oclusidn y materiales y disefio de los par-'.
ciales removibles.

Los que siguen son factores etioldgicas predisponentes, creados-

por restauraciones inadecuadas y protesis: '

1.- Restauraciones dentarias con margenes desbordantes.

2.~ Restauraciones deptarias con contactos interproximales separados,

.- Wargenes deficientes en coronas, jackets y restauraciones de por

celana sintética.

4.- Protesis fijas y removibles adaptiadas inadecuadamente.

5.~ Restauraciones desbordantes y puentes, creandc contornos excesi-
vos vestibulolinguales y troneras interproximales inadecuadas.

6.~ Retenedores de dentaduras parciales ejerciendo fuerzas oclusales
excesivas.

Estas condicionas son consideradas como factores predisponenies-
porque:
1.~ Interfieren con las técnicas de una higiene bucal apropiada.
2.- Permiten la immactacion y retencidn de los alimentos.
3.- Crean zonas favorables para la acumulacidn de placa.
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4.- Desubican el tej1du ging1va1.
5.~ Producen fuerzas oc]usa1=s excesivas._(ﬁ);-

Los irritantes mecan1cos tales como. mérgenes sobrados ‘o mﬁrgenes
abiertos de restauraciones, puentes con re]aciones g1ng1va1es 1nade-

Tocalizada que puede resu]tar con resorc1on de" ff:"

KR

La extensidn excesiva del borde ging1va1 de una’ restaurac16n denlf_q
tal causa lesiones de tipo mecdnico en los tejidos. Fac111ta 1a acu—'{ .
mulacidn de restos alimenticios, especialmente si la superfic1e es -  t'-'
dspera. Con todo, no es un medio de cultivo para las bacterias ¥y no— '
aumenta de voldmen. E5 mas bien estaiico que dindmico y menos irri -
tante que el chlculo. La extensién de amalgama de plata es corriente.
La extensign fnsuficiente del borde gingival de una incrustacidn ori
gina una hendidura donde se acumulan las bacterias y los residuos -
alimenticios y pueden convertirse en una causa de irritacidn mis in-
tensa que los bordes largos.

E1 cemento dental retenido en el surco gingival constituye un --
irritante mecanico mas poiente que 13 restauracion metdliica deinasia-
do grande. Es un agente irritante mecdnico y quimico simultaneamente,
y debido a su porosidad preporciona un excelente refugio a los micro
organismos. Incluso los bordes exactamente adantados de las coronas-
apoyos de puentes qua s2 extienden dentro del surco gingival produ -
cen irritacidén que, a menudo, determina el engrosamicnto de 1a encia
marginal. E1 material protésico en posicidn apical con resnecto al
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borde de 1a encia 11bre hace d1f1c11 la conservac16n de 1a sa1ud g1n '
g1va1 en los pacientes pred1spuestos a 1a per1odunt1t15._(7)

Las areas de contacto pfoximaiés demaéiado‘gEEnHe§'yhb1hhas' -
crean una pap11a gingival cdncava con un pico en 1as caras buca1 y -
lingual y una depresidn de’ tajido blando entre ambcs Las éreas de -
contacto demasiado pequeﬁas no 11egan a formar un techo protector Pa
ra las pap1las. Cuando no ex1ste un punto de contacto proximal firme
y adecuado, se facilita_Ja 1mpacc{6n de alimento._

D).- TRAUMA PDR OCLUSION:

£l trauma‘pof'nc}usiﬁn es una lesidn degenerativa originada cuan
do las fuerzas oclusales exceden la capacidad de adaptacién de los -
tejidos de soporte. 5e caracteriza por la alteracion de las fibras -
del ligamento periodontal, reabsorcidn dsea, ensanchamiento del espa
cio periodontal y pérdida de los dientes.

E1 trauma oclusal en los tejidos peripdontales, ha sido clasifi-
cado como trauma occlusal primario y secundario. El1 trauma oclusal -
primario se produce al aumentar la magnitud y duracidn de las fuer -
zas oclusales, siendo excesivas para el tejido periodontal de sopor-
te normal. E1 trauma oclusal secundario se desarrolla cuando las - -
fuerzas normales de la oclusidn, se hacen excesivas, debido a 1a gra
ve pérdida de soporte periodontal mas que a un aumento en las fuer -
zas oclusales, ya que las esiructuras de sostén estan alteradas.

Este capitulo estd dedicadoa, solamente, a las transformaciones -
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del tejido periodontal que se realizan cuando las fuerzas oclusales
son excesivas. :

"E1 trauma de la oclusidn es la lesién de tejido periodontal, no- .
la fuerza oclusal. Este puede ser agudo o ¢rdnico. E1 trauma agudo -
de 1a oclusidn es la consecuencia de un cambio brusco en la fuerza -
oclusal, tal comoe el generado por una rastauracidén o aparato de prd-
tesis que interfiere en 1a oclusién o altera la direccidn de las - -
fuerzas oclusales sobre los dientes. Los resultados son dolor, sensi
bilidad a 1a nercusidn, aumentoc de 1a movilidad dentai. Si Ta fuerza
desaparece por modificacion de la posicidn del diente o por desgasie
0 correccion de la restauracidn la lesidn cura y los sintomas remi -
ten. 51 ello no sucede, la lesién periodontal empeora y evoluciona -
hacia la necrosis con formacién de abscesos periodontales o persis -
ten en estado cronico, E1 trauma agudo tawbién puede producir desga-
rro cementario,

E1 trauma crbnico de la oclusidn es mis comin que la forma aguda
y de mayor importancia clinica. Con frecuencia, nace de cambios gra-
duales en la oclusion, producidos por la atricidn, el desplazamien
to ¥y la exirusidon de los dientes, combinados con habitos parafuncio-
nales como bruxismo y apretamiento, y no como secueclas del trauma -
cronico de la oclusidn y su importancia.

Cuandoc la intensidad da las fuerzas oclusales aumenta, el perio-
doncio responde mediante un engrosamiento y aumento de las fibras de
Tigamento periodontal y aumento de la densidad del hueso alveplar. -
{puede observarse radiograficamente}.
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La duracién ¥ frecuenc1a afectan a ta respuesta del hueso alveo--"
a:las fuerzas oclusaTes. La pres1on constante subre el hueso ori.
; e’ 1a fuerza 1ntermitente favorece ala -

Los facto e 9 _p_ed1sponen a1 trauma por oclus1on sa d1v1den -

en. 1ntr1nsecos y extr1nsecos.

. tes con rafces cortas, conicas, delgadas o fus1onadas, en Iugar-r' ' '

1.-

Factores 1ntrinsecos.
Carac;er1sticas morfoldgicas de las raices. Los factores ta]es -
como ‘su tamafio, Forma y nimero son de gran 1mportanc1a. Los d1en"

de raices divergentes, e25tdn mas predispuestas al traumat1smo -
oclusal cuando son sometidas a fuerzas excesivas y prolongadas -
que los de morfolegia normal. .

La forma en que las fuerzas oclusales y las raices se encuentran
orientadas en relacidn a las fuerzas a las que estdn expuestas.-
Las fuerzas con orientacién axial son mas tolerables que las -
fuerzas en direccidon no axial, que pueden ser funcionales o para
funcionales. 51 los dientes se encuentran mal alineados 21 efec-
to de la fuerza excesiva serd nociva.

Las caracteristicas morfoldgicas del proceso alveolar. Si la can
tidad o calidad del hueso alveolar es defectuosa, los defectes -
de las fuerzas parafuncionales prolongadas pueden dar como resul
tado la pérdida del soporte restante.

Factores exirinsecos:
Pueden aumentar la rapidez de la pérdida del hueso alveolar,
Irritantes: La placa dental microbiana se encuentra implicada co
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mo la mds seria. Otros irritantes que pueden producir efectos si
milares son: acumulacidn e impaccidn de alimentos que dan comg re
sultado presion positiva sobre los tejidos, obturaciones mal -
ajustadas, coropnas y bandas mal contorneadas, y ganchos de prﬁtg
sis parciales mal ajustados.

2.~ Neurosis gue dan como resultado actividades parafuncionales ta -
les como el bruxismo. Estas son las mis prevalentes y graves de-
“todos Tos factores causando tensiones oclusales anormales.

3.- Pérdida de hueso de soporte. Los principales Tactores causantes-
son: pariodontitis, resorcidn Gsea inadecuasa, trauma no inten -
cional y enfermedades sistémicas relacionadas.

4.~ Pérdida de dientes provocando sobrecarga en los diantes restan -

- tes, por ejemplo, colapso de mordida posterior.

5.= Maloclusidn funcional iatrogénica. (10)

Las fuerzas oclusales que al ejercerse-sobre las piezas denta --
rias son soportadas por el parodonio, aseguran con su estimulo cons-
tante, el mantenimiento de un estado de salud G6ptimo de estos teji -
dos, que les permite desempefiar correctamente sus funciones. Cuando-
estas fuerzas oclusales se tornan excesivas, asi como cuande disminu
yen, los tejidos periodontales muestran alteraciones que han sido es
tudiadas desde el punio de vista c¢linico, radioldgico e histeldgico.

Las alteraciones ciinicas del trauma oclusal periodontal, varia-
ran de acuerdo a la severidad de las fuerzas oclusales excesjvas y a
la cantidad de tiempo que estén presentes los cambios. Los sigujen -
tes sintomas, sin embargo, comunmente estdn asociados al trauma oclu
sal primario y secundario.
1.- Aumento de la movilidad dentaria.
2.~ Fremitus de los dientes durante Tos movimientos mandibulares
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3.- Migracidn de 16;_dientes.
4.- Sensibilidad de los dientes a la presidn. (6)

La manifestacién clinica mis corriente de traumatismo periodon -
tal es la movilidad anormal del diente. La movilidad es consecuencia
de 1a sustitucién de tejido funcional periodontal por tejido conjun-

tivo laxo (tejido de granulacidn). Algunas veces hay fibrosis de la-
médula Osea adyacente. E1 espacio periodontal se amplia por la pérdi
da de hueso alveolar y a veces produce absorcidn de la raiz. En los-
casos extremos se destruye el hueso de sosi@n, Se originan pequefias-
fisuras en el cemento, pero las fisuras mas importantes suelen ser -
resultado de un traumatiswo aislado e intenso.

Pueden hallarse los siguientes cambios radiogridficos:

1.~ Ensanchamiento de la porcidn crestal del espacio periodontal.

2.- Ensanchamiento irregular d= todo el espacioc periodontal.

3.- Si también se presenta una pericdontitis, se observa pérdida ver
tical o angular con una tendencia a la radiolucidez en la zona -
de las furcaciones. (%)

También hallaremos modificaciones histoldgicas de los tejidos pe
riodontales consecutivas al trauma oclusal. Los hallazgos comunes en
un area de trauma grave recientes son extravasacidn de células san -
guineas, hematomas, trombosis, necrosis isquémicas y en ocasiones vo
tura de las paredes de los vasos pequefios.

Pueden observarse zonas de compresidn o necrosis a consecuencia-
del aplastamiento especialimentz en las areas cervicales o de bifurca
cidn dond=z los dizntes han sido presionados fueriemente contra el -
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borde alveolar,

Otras de las caracteristicas histoldgicas del trauma oclusal son:
itigracién apical regular y notable de la insercién gingival, bolsas-
infraalveclares, abundancia variable de cemanto secundario, un gro -
sor promedio da mds de un tercio de milimetro, abundancia de agujas-
y nédulos periodontales, hueso alveolar cortical osteopordtico y - -
abundancia de grandes zonas de resorcion alveolar con poca ¢ ninguna
reconsiruccidn compensatoria.

E1 trauma de la oclusidn se produce en 3 etapas. La primera es -
la lesidn, la segunda es la reparacion, ¥ la tercera es un cambio en
la morfologia del periodonto. La lesidn de tejido tiene su origen en
las fuerzas oclusales exceﬁivas, La naturaleza trata de raparar la -
lesidn y restaurar el periodonto. Ellp pueds ocurrir si disminuye la
fuerza o s ej diente se.aiejafde ella,

Pero si la- fuerza agres1va es cron1ca, el ligamento se ensancha-
Yy aparecen defectos &seos vert1cales sin bolsas periodontales v &l -
diente se afloja.

E1 trauma oclusal o la posibilidad de daiio al parcdonio por el -
esfuerzo oclusal anormal no estd solo en relacién con 1a cantidad de
carga para el soporie, sine con 1a direccidn de dicha carga. Hemos -
dicho anteriorimente que las cargas que soportan son aquellas que se-
dirigen axialmente, as decir al eje mayor del diente, 52 ha definide
como axial a todo 1o relativo al eje mayor de un diente o paralelo a
este eje mayor,
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FACTORES SISTEMICOS QUE- CONTRIBUYEN A LA PERIODONTITIS.

‘A).- NUTRICION.= 0" 7

La relacidn entre la malnutricidn y la predispesicién a las en -
_fermedades inflamatorias gingivales y periodontales no se ha compren
dido bien, aunque ha sido estudiada por numerosos investigadores. To
dos Tos datos existentes en la actualidad apoyan la idea de que la -
malnutricidn por si sela no puede causar enfermedad periodental in -
flamatoria; sin embargo, estos estados agravan y amplifican los -
efectos de los irritantes locales y de las bacterias, provocando que-
la enfermedad sea mas severa y progrese con mayor rapidez.

La enfermedad periodontal inflamatoria no es una enfermedad prin
cipalmente por la deficiencia nutricional. Estd ampliamente aceptado
que 1a nutricién inadecuada puede, ya sea, predisponer al huésped a-
la enfermedad periodontal o modificar el progreso de la enfermedad,-
La tendencia es negar 0 sobreestimar la importancia de la nutricidn-
en la enfermedad periodontal, La mds alarmante de las tendencias co-
rrientes es la creencia mantenida por algunos gque la enfermedad pe -
riodontal puede ser curada solamente mediante manipulaciones dietéti
cas.

La nutricidn puede infleir el crecimiento, desarrollo y activida
des metabdlicas del periodonto. La malnutricidn puede modificar la -
expresidén de los factores etioidgicos primarios., La dieta pueds in -
fluir el progreso de las lesiones periodontales. Los tejidos con un-
alto indice de renovacidn celular, tales como el periodonto, depen -
den en la pronta disposicidn de nutrientes esenciales para el mante
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nimiento de sus act1v1dades. ‘Ellas estan, por 10 tanto, suscept1bles
2 los efectos de la ma]nutricién. . :

E1 patrdn y distribucidn de la enfermedad pericdontal entre va -
rios grupos de la peblacién inc uyen ambos; los agentes productores-
de 1a enfermedad y 1a posible contribucion de varios factores del -
huésped. La resistencia del huésped es un factor importante modifica
dor de la severidad de la enfermedad. La resistencia del tejido es -
modificada en torno at¥ stress fisico y emocional y varias condicio -
nes sistémicas. El curse y la severidad de la mayoria de la infeccio
nes son exageradas en la malnutricion. {3)

Todas las células del cuerpo dependen de los nutrientes esencia-
les para su funcidén e integridad adecuados.

Las deficiencias nutricionales pueden ocurrir si el individuo es
td perdiendo uno o mas de estos componentes esenciales de la dieta.
Los desequilibrios nutricionales pueden influenciar en la respuesta-
de los tejidos a los irritantes Vocales, haciéndolos menos resisten-
tes a la infeccion. (6)

Hay deficiencias nutricionales que producen alteraciones en la -
bios, mucesa bucal y hueso, asi como de tejidos periodontales. Son -
cambios bucales o periodontales de enfermedades nutricionales.

Mo hay deficiencias nutricionales que por s mismas sean capaces
de causar periodontitis o bolsas periodontales. Perc si pueden afec-
tar el estado del periodoncio y por ese camino agravar los efectos -
lesivos de los irritantes locales y las fuerzas oclusales excesivas.
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Se ha demostrado que las deficiencias vitaminicas son causa de -
lesiones especificas de lesiones de la mucosa bucal y la 1engué. Se-
rian responsables en Ja acentuacion de la respuesta inflamatoria gin -
gival a las irritaciones locales pero no se ha verificado que ini --
cien la formacidn de la bolsa periodontal. Se comprobd que las defi-
ciencias caldricas y proteinicas van conectadas a la pérdida de hue-
so alveclar y otros cambios en el tejido conectivo; no obstante nun-
ca pudo demostrarse que inicien la inflamacidn gingival. (6}

La nutricidn se refiere a la compleja relacidn entre el estado -
de salud del paciente y 1a ingestidn, digestidn y asimilacidon de las
sustancias nutritivas. La deficiencia nutricional connota un estado-
nutricional inadecuado de los tejidos. La malnutricion o nutricidn -
insuficiente puede ser consecuencia de la ingestidn excesiva de los-
alimentos ¥y su equilibrio inapropiade asi como una insuficiencia de-
los mismos.

Los nutrientes que fueron especificamente asociados con Tos teji
dos periodontales, o mas bien, su carencia, son las vitaminas A, com
plejo B, C, D ¥y los elementos calcio y fosforo.

No se halld una correlacidn constante entre nutricidén y enferme-
dad periodontal. Sin embargo, también 1legarcon a la conclusidn de -
que pese a la independencia del estado nutricional del adulto y su -
lesion periodontal, hay una tendencia a una mayor prevalencia e in -
tensidad de la enfermedad periodontal en lTos adultos en zonas donde-
l1a nutricidn proteinica o caldrica es insuficiente o Ta deficiencia-
de vitamina son comunes en la infancia,
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La vitamina C merece un reconocimientd'égpeqiaj‘ya que su defi-
ciencia, asociada a los factores jrritantes locales, originaria una-
lesidn gingival. La vitamina C es esencia]'parqlla integridad adecua
da para‘el tejido conectivo. Un déficit de acido ascdrbico interfie-
re con la formacidn y mantenimiento del tejido conective. También -~
disminuye el tiempo de cicatrizacidn y estd asociada a la fragilidad
capilar.

Por estas razones, una deficiencia definitiva de vitamina C, pue
de jugar un papel secundario exagerando la respuesta inflamatoria -
gingival a los irritantes locales. Mientras que ta vitamina £ pueda-
ser recetada comc parte de la terapia periodontal, solo deberd usar-
se junto con un contrcl meticuloso de todos los agentes etioldgicos-
locales; ya que el déficit de vitamina C por si solo, no suele cau -
sar la inflamacidn gingival.

La deficiencia grave de vitamina € causa el escorbuto, una enfer
medad manifestada por anomalias en la sustancia fundamental del teji
do conectivo, asi como los pequefios vasos. Los pacientes escorbiti -
cos pueden presentar una gingivitis florida o una periodontitis ca -
racterizada por una encia hiperplasica, hemorrdgica de color rojo -
azulade. Sin embargo, no todos los individuos deficientes presentan-
esto y como ya lo mencionamos la deficiencia por si sola no es la -
causa del problema periodontal.

Existe poca informacidn con respecto a los efectos de la vitami-
na A sobre el periodonte humano, aunque ya se ha descrito la enfer-
medad periodontal asociada con una baja ingestion diaria de esta vi-
tamina por algunos investigadores,
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La deficiencia grave de vitaminas del comp1eao 8 s@ man1f1esta -
bucalmente como gingivitis, glositis..queilos1s ¥ estomat1t1s. S1n —"
embargo, la gingivitis es 1nespec1f1ca Y su-causa; d1recta es bacte -
riana y no nutricional pero esta suaeta al: efectolmod1f1&ador de’ la-
fltima, (10} : ; : o

. Los efectos de la def1c1enc1a de 1a v1tamjpa D'en el perindonto-
solo han sido estudiados en’ anlmales Y. son.h:educcicn del anche del-
ligamento periodontal; ritmo nurmal de formacion de cemento, pero -
calcificacidn defectuosa y cierta resorcidn y deformacién del patrdn
‘de crecimiento del hueso alveolar. (2)

Se ha demostrado que el fluorure reduce la intensidad de la re -
sorcidn del hueso alveolar inducida por la cortisona, previene los -
efectos de la hipervitaminosis "D" e inhibe la resorcidn dsea en el-
cultivo de tejido. Pero el fluoruro en concentraciones elevadas afec
ta el sistema esquelético de manera negativa y produce espondilasis-
deformante, que se caracteriza por osteosclerosis progresiva, osifi-
cacifdn de inserciones tendinosas y Yigamentosas y rigidez espinal. -
En nativos de sudafrica, la enfermedad periodontal con pérdida Osea-
alveolar se encontraba en relacion con el aumento en la ingestidn de
fluoruro.

Los carbohidratos de la dieta pueden influir sobre 1a enfermedad
periodontal por medio de las bacterias, por la accion bioguimica co
mo los cambios de pH de la placa bacteriana. Se ha dicho que la saca
rosa favorece Ta formacidn de l1a placa; el streptococeus sanguis for
ma dextrano a partir de la sacarosa. Los minerales tienen importan -
cia fisioldgica especiaimente el hierro, y probablemente el cobre, -
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en 1a formacidn de 1a sangre. el calcio y fosforo en e1 desarrol1o -:f;ﬁ )
del hueso y en. su. metabol1smo. Los m1nera1es pueden tener cierto’ pa—f-=~J -

pe] en la resistencma a Ja enfermedad

Es aparente que la conpns1c1on de 1a d1eta puede tene
para alterar la distribucidn y metabolismo de Tas bacter1as en Ia
placa. Virtualmente todos estos cambios ocurren.en 18 placa suprag1nff3
gival, 1a cual tiene un acceso rapido a los nutrientes. La placa_s@f
gingival; importante en el origen de la inflamacidn periodontal; es= '
ta relativamente protegida de 1a modificacidn dieté@tica directa debi -
do a su localizacidn.

B).- AFECCIONES HEMATOLOGICAS.-

Las enfermedades hematoldgicas, al parecer, noc son causa de la -
periodontitis; sin embargo originan cambios en los tejidos que alte-
ran la respuesta tisular de la placa. (5)

El sistema vascular es el medio por el cual el cuerpo recibe to-
dos los nutrientes y sustancias necesarias para mantener el funciona
miento adecuado de las células. Cualquier desorden hematoldgico pue-
de deteriorar ésta funcidn y causar lesiones tisulares. Como los --
otros tejidos del cuerpo ¢l pericdonto también depende de el flujo -
y la composicifn sanguinea adecuados. {6)

Con frecuencia las alteraciones bucales son las primeras senales
de una afeccion hematoldgica del paciente. Los hallazgos bucales in-
dican la existencia de una afeccidn sanguinea; el diagndstico especi
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fico demanda un examen fisico completo y estudios hematoldgicos minu
ciosos. En mds de una discrasia sanguinea, se présentan cambios buca
les comparables y los cambios inflamatorios secundarios producen una
alta gama de signos bucales,

Dentro de las afecciones hematoldgicas mas comunes con manifesta
ciones bucales estan:
A}.- Anemia.
B).- Leucemia,
C).- Hemofilia. (G)

A) .- ANEMIA:

La anemia se define como una reduccidén anormal en el ndmero y vo
lamen de gl&bulos rojos, y en la cantidad de hemoglobina en una uni-
dad de sangre. La etiologia es extremadamente variada y su relacidn-
con la enfermedad no es especificada. (11)

Debido a que 1a variedad de los tipos de anemia, solo describe ~
los sintomas bucales principales de algunos de ellos.

En la anemia perniciosa 1a glositis es uno de los sintomas mis -
comunes. Los pacientes se quejan de sensacidn lingual dolorosa y de-
quemadura que puede ser tan molesta que con frecuencia se consulta -
primero al dentista para que le proporcione alivio local.

En la anemia aplastica se puede presentar en cualiquier lugar pe-
tequias, manchas purpiricas o hematomas francos de la mucesa bucal,-
mientras que la hemorragia dentro de 1a cavidad bucal, solo aparece-
en algunos casos. (11}
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La anemia hipocrémica microcitica presenta palidez de la‘mucosa-
gingival y de Ya lengua, seguida por eritema del borde lateral de 1a -
Tengua. (2} . ' L e '

LEUCEMIA: -

La leucemia es una enfermedad que se caracteriza por 1é'§obreprg
duccidn progresiva de glébulos blancos que por lo general aparecen -
en la sangre circulante en forma inmadura. Esta proliferacidn de leu
cocitos o de sus precursores, se presenta en una forma tan incoordi-
nada e independiente que en general la leucemia se considera como -
una neopiasia maligna verdadera, con mucha frecuencia fatal., (11}

Los cambios leucémicos son muchos y variados; 1a mayoria de es -
tos dan como resultado la disminucién severa de la resistencia de -
los tejidos a 1a infeccidn, La reaccidn gingival inflamatoria a irri
tantes locales en un paciente con leucemia, es extremadamente exage-
rada. (6)

Las manifestaciones bucales son mas frecuentes en la leucemia mo
nocitica aguda y subaguda, menos frecuentes en 1a leucemia mieldgena
y iinfdtica aguda y subaguda y raras veces en la leucemia cronica.
Las alteraciones periodontales de 1a leucemia pueden ser: 1.- Prima-
rias, directamente atribuibles a transtornos hematoldgicos, 2.- Se -
cundarias, superpuestas a los tejidos bucales por factores locales -
casi omnipresentes, que inducen una amplia variedad de cambies infla
matorios,

Las manifestaciones clinicas primarias de la leucemia pueden con
sistir en gingivitis, hiperplasia gingival, hemorragia, petequias y-
ulceracidn de Ta mucosa.
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_La hiperplasia, gingival que puede ser uno de Tos'aspectos'mé5 -
importantes de la enfermedad a excepcion de los pqcientes edéntu1os;
por 10 regular es generalizada y varfa en su intensidad.

Se ha informado que el aflojamiento rdpido de los dientes Se de-
be a la necrosis del ligamento periodontal y en algunos casos tambi-
bién existe destruccibn del hueso alveolar.

Los cambios clinicos que se producen en la lTeucemia aguda y sub-
aguda son, color rojo azulado difuso, cianGtico, de toda la mucosa -
gingival, un agrandamiento edematoso difuso que borra los detalles -
de la superficie gingival, redondeamiento y tensidn d21 margen gingi
val, redondeamiento de las papilas interdentales y diversos grados -
de inflamacidon gingival con uiceracidn, necrosis y formacidn de una-

seudomembrana.

HEMOFILIA:

La hemofilia es una enfermedad sanguinea que se caracteriza por-
un tiempo de coagulacidén prolongado y tendencias hemorrigicas. La en
fermedad es hereditaria y el defecto existe en el cromgsoma "X", y -
se transmite como un rasgo rlendeliano recesivo ligado al sexo; por -
1o tanto, la hemofilia ocurre so0lo en los hombres, pero no se trans-
mite a través de una hija no afectada a un nieto. Los hijos de los -
hemofilicos son normales y no son portadores del rasgo; las hijas -
heterocigotas transmiten el defecto a la mitad de sus hijos y como-
un rasgo recesivo a la mitad de sus hijas.

Su etiologia varia en cada uno de sus tipos. La hemofilia tipe A,
se debe a la deficiencia del AHG; globulina antihemofilica (factor-
VIIT). En esta hemofilia selo hay ausencia del factor promotor de la
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coagulacidn. La hemofilia tipo B, se debe a la deficiencia de 1a PTC;
componente tromboplastico del ptasma, y también se conoce como enfer
medad de Christmas. Y la deficiencia de 1a PTA, antecedente trombo -
plastico del plasma; es la causa de ta hemofilia tipo C. Pero sus ma
nifestaciones clinicas y bucales son idénticas,

Los signos bucales comunes son: hemorragia proveniente de muchos
lugares de la cavidad bucal, se puede llegar a encontrar un "seudotu
mor" mandibular de 1a hemofilia, que es 1a expansidn del hueso en -
forma de tumor. {11)

C).- DIABETES:

Una enfermedad general puede alterar el curso de la afeccibn pe-
riodontal modificando las defensas naturales contra les irritantes -
timitando 1a capacidad restauradora del tejido. También puede afec -
tar al periodonto provocando respuestas anormales por hipersensibili
dad o modificando la estabilidad nerviosa del paciente, de tal suer-
te que aparezca el factor stress. De las enfermedades generaies que-
pueden influir en el curso de la enfermedad periodontal 1a diabetes-
es la mas importante y también es la que predomina,

La diabetes es una enfermedad metabdlica aguda y crénica que se-
caracteriza principalmente por hiperglucemia resultante de deficien-
cia absoluta o relativa de insulina metabdlicamente activa. La falta
de insulina produce utilizacidén tisular deficiente de carbohidratos,
que exige aumentar la cataboiia de proteinas y grasas para satisfa -
cer las necesidades energéticas de la economia. La hipercatabolia de
las grasas produce pérdida excesiva de glucosa por la orina (glucosu
rial.
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La diabetes mellitus es un estade de incremento crénico de la -
glucosa sangufnea a menudo acompaiiada de otras anormalidades clini -
cas y bioquimicas. Las méniféstaciones clinicas varian desde una for
ma totalmente asintomitica a otra rapidamente letal. £1 término "Dia
betes Mellitus" es eqpipéréble'a1'de_VAnemia“-e “Hipertensidn", pues
sefiala una caracteristica identificable e indica acciones terapéuti-
cas, pero solo Sugiere causas posibles, ya que &sta no es una enti -
dad patolégica dnica. S

En estados no controlados la diabetES se distingue por alteracio
nes proteinicas, disminucidn de 18 res1stenc1a a la infeccidn, prody
ciendo una alta suscept1b111dad a 1a m1sma. velocidad de cicatriza -
cidon lenta, desequilibrios vascu]ares y aumento en la severidad de -
las reacciones 1nf1amator1as. :

Debide a su resistencia disminuida, los tejidos de l1a boca son -
mas susceptibles a los irritantes locales que se encuentran en la ca
vidad bucal. Las investigaciones indican que la diabetes puede acen-
tuar la reabsorcifn osea en la periodontitis, Sin embargo, nunca se-
ha demostrado que inicie la formacidon de 1a bolsa. (6]

Al parecer 1a diabetes no controlada altera la respuesta de los-
tejidos periodontales a la placa, de manera especial en los casos -
graves y cronicos. Los adultos crénicos, en especial los cronicos -~
con alteraciones retinales, tienen mayor destruccidn periodontal que
los no diabéticos.

En la diabetes se presentan un nimero de cambios tisulares que -
pueden ser la causa de la susceptibilidad, Las alteraciones vascula-
res son comunes; puede existir un aumento en la actividad de la cela
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genasa, y tambin es posible que la respuesta celular a Yos antige -
nos de la placa esté alterada. {6) o

Los pacientes diab&ticos presentan menor resistencia a la infec-
cién y a menos que reciban el tratamiento médico oportunc, 1a en
fermedad periodontal puede causar una rapida destruccidn. Si la en -
fermedad periodontal se trata de modo adecuade y el paciente coopera,
no hay necesidad de modificar el tratamiento periodontal, y el pro -
ndstico es favorable. E1 paciente diab&tico debe ser ailn mas escrupu
loso que el paciente normal, en 1o que a higiene oral se refiere, -
porque su pericdonto se desintegrarda con mayor rapidez.

Es importante recordar la relacidn estrecha que existe entre la
diabetes y la infeccidn. Si bien una no causa la otra, la diabetes -
condiciona un terreno altamente favorable para que se instale la in-
feccidny y la infeccidn es una causa real de agravacion de la diabe-
tes, por lo que hay que ser cauto en los tratamiento infecciosos, -
consultando o advirtiendo al médico que maneje el casy acerca de to-
do procedimiento tendiente a debridar abscesos, extracciones denta -
rias y aln la administracién de antibidticos, ya que podemos causar-
una gran baja de la glicemia en pacientes recibiendo dosis de insuli
na.

Se han descrito como cambios orales en pacientes diabé&ticos los-
siguientes: enrojecimiento difuso de la encia, resequedad de 1a boca,
inflamacidn de diversa magnitud, sangrado abundante, destrucciones -
dseas marcadas; verticales y horizontales; y la tendencia de forma -
¢ién de abscesos periodontales, varios al mismo tiempo.

Como la diabetes por si sola no produce estos cambios, si se eli
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minan los factores locales, se instruye al paciente en una buena -
higiene oral y se trata que su estado general se encuentre controla-
do, los problemas locales pueden ser manejadas en forma idéntica a -
los que presenta un paciente normal.

La prevalencia de la enfermedad periodontal aumenta en pacientes
con diabetes sacarina. E1 hallazgo de la enfermedad periodontal en -
el criceto desarrolla diabetes espontdnea hereditaria condujo a rea-
lizar estudios que confirmaron esta asociacifn en pacientes humanos.
Se ha encontrado una relacion positiva enire la severidad de la en -
fermedad periodontal, y 1a edad del paciente, la duracidn de la dia-
betas conocida, el grade y frecuencia de las variaciones o fluctua -
ciones de la glucosa en 1a sangre, asi como la severidad de las com-
plicaciones y manifestaciones tardias de &sta enfermedad.

Si bien se habla de deficiencia absoluta o relativa de insulina-
metabdlicamente activa como causa de la diabetes sacarina, no se ha-
dilucidado con exactitud el caracerr de la deficiencia de la insuli-
na, guardan intima relacidén con la hipdfisis, estercides suprarrcna-
les y hormona tiroidea. Quizd la mas importante sea la hormona adeno
hipofisiaria del crecimiento, o algiin factor relacionado intimamente
con ella.

Debido a ta disminucion de la resistencia tisular, los pacientes
con diabetes no tratada o controlada en forma inadecuada, algunas ve
ces tienen periodontitis fulminante con formacidn de abscesos perio-
dontales y papilas gingivales inflamadas, dolorosas e incluso hemo
rragicas. Debido a la pérdida excesiva de liquido, los pacientes dia
béticos comunmente se quejan de tener boca seca. AGn Ya cirugia by -
cal menor estd contraindicada en las personas diabéticas no controla
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das.

Los pacientes diabéticos pueden someterse a operaciones dentales
solo después de consultarlo con el médico que los trata.

Los pacientes cuya diabetes aparece en la madurez. Muchos pacien
tes diabéticos cuya enferemedad se ha declarado en la madurez pueden
mantenerse libres de sintomas con solo un régimen dietético adecuado.
Este es el tratamiento preferible, incluso cuando va acompanada de -
ligera hiperglucemia y glucosuria asintomitica.

Es indudable que la tendencia a la diabetes sacarina se hereda -
come cardcter Mendeliano recesivo sencillo con penetracidn incomple-
ta. Algunos estudies han comprobade que cuando Tos dos progenitores«
padecen diabetes sacarina, hay probabilidad de 90% aproximadanente -
de que la enfermedad acurra en los descendientes. 5in embargo toda -
via no se ha explicado adecuadamente, de que la enfermedad no se ma-
nifieste en 1a mayoria de los sujetos que ilevan la tendencia diabé-
tica heredada, y en cambio, otros que tienen ta misma herencia sean-
patentemente diabéticos.

Luego de efectuarse un detallado andlisis a 51 diabé&ticos y 51 -
controles, llegaron a la conclusidn de que hasta la edad de 30 afos,
Ta velocidad de destruccidn es la misma en pacientes diabéticos que
en no diab&8ticos; entre Tos 30 y 40 anos, los diabéticos presentan -
un leve incremento de la destruccidn periocdontal en comparacidn con
los no diabéticos, y los pacientes que padecen diabetes declarada -
por mds de 10 afios sufren una mayor pérdida de estructuras periocdon-
tales que los enfermos durante menos de 10 aRos.
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"D).- EDAD: _

Existe una correlacidon positiva e importante entre el envejeci -
miento ¥ la prevalencia y severidad de }a enfermedad periodontal in-
flamatoria, estos se han demostrado rédpidamente en animales. La base
de esta corvelacidn no estd bien comprendida aunque parece ser que -
esta relacionada con cambios dependientes del tiempo en el huésped y
no a alteraciones en la flora bucal. La dependencia en 1a edad puede
también ser debido a una disminucidn general en la réplica celular y

en recambio normal de tejidos y sustancias que se presentan con el -
paso del tiempo.

La intensidad de Ja enfermedad periodontal indicada por los pun-
tajes promedio del indice periodontal, aumenta en relacidn directa -
con 1a edad. Alrededor de los 35 afios, el adulto corriente entra en-
la fase inicial de 1a enfermedad periodontal destructiva. Luego pa -
san unos 20 afios mds antes de que el adulto {55 afios} de edad entre-
a la fase avanzada de la enfermedad periodontal desiructiva.

De acuerdo a un estudio realizado por Marshall-day, la enferme -
dad periodontal crdnica se presenta rara vez antes de los 19 afios de
edad, pero aumenta tan ripidamente que después de los 45 ailos casi -
todos los sujetos mostraron datos de una pérdida dsea localizada o -
generalizada. La frecuencia de pérdida de hueso es un poco mis alta-
en los hombres que en las mujeres. La deformacidén de bolasa aumenta-
en forma constante con la edad y alcanza un maximo de 24% a Ya edad-
de 52 a 55 afios. Rara vez hay movilidad anormal antes de los 25 - -
afios, pero se incrementa s{bitamente desde un 25% a los 35, de 39% a
49% a la edad de 40 a 48 afos, con un aumento estable de un 79% a -
los 60 afios de edad. La supuracidn ciinica demostrable locaiizada o-
generalizada se presenta de manera espontdnea o baio presidn digital
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en casi 40% de los sujetos a los 40 afos de edad y alrededor del 50X
en los grupos de mis edad. Existe también una rapida elevacidn en la
pérdida dental después de los 35 anos, de tal manera que a los 60 -

afios se ha perdido el 60% de los dientes y €1 26% de los pacientes -
estan completamente edéntulos. (11}

Las edades fisioldgica y cronoldgica pueden no coincidir, pero -
el envejecimiento es una entidad demostrada. Algunos cambios morfn\é
gicos en el periodonto son parte de este proceso., Las fibras perio -
dontales son mas gruesas, y sus caracteristicas diferentes. Las cal-
cificaciones y degeneracidn son ya aparentes en las fibras y restos-
epiteliales. La remodelacidn del hueso es mds lenta. El cemento es -
mads grueso perc mds susceptible, Algunas veces el ligamento se calci
fica y puede resultar l1a angquilosis. La arteriosclerocsis es ubicua,-
¥ el suministro de sangre disminuido puede ser 1a causa de esos cam
bios. Hay un aumento de 1a susceptibilidad a la enfermedad periodon-
tal, demostrado por el desarrollo mas ripide de la gingivitis en per

sonas mayores cuando 1a higiene bucal es suspendida comparada con la
respuesta en jovenes.

De aqui la importancia de proporcionar informacidn dental adecua

da sobre el conocimientc y prevencién de las enfermedades periodonta
les y no sole sobre la caries.



CONCLUSIONES.

Generalmente la educacidn dental que se 1lega a dar al piblico es-
basicamente para prevencidn de la caries. Pienso que se deberia dar la
misma importancia a la prevencidn de la periodontitis educando a la -
gente o mads bien habléndole sobre esta enfermedad y de las formas de -
detectarla y prevenirla, ya que muy pocas personas saben lo que es la-
periodontitis y mucho menos saben como evitarla,

La causa bisica de l1a pariodontitis es la placa bacteriana, y el -
principal matedo de prevenirla es tenjendo una buena higiene. Pero los
factores ccadyuvantes son muchos y de diversos tipos, porque la buena-
higiene no es la iinica manera de preveniria. Lo ideal es estarse che -
cando continuamenie y si se delectan signos o sintowas de la enferme

dad perijodontal, hacer una historia clinica cowpleta nara buscar la -
causa y asi poder eliminarla o disminuirla. Muchas veces las enferme -
dades sistémicas se pueden detectar mediante la aparicidn de la perio-
dontitis.,

Asi pues vemos que la periodontitis tiene una gran importancia co-
mo factor causante de pérdidas dentarias por lo que debemos tratar de-
detectarla lo antes posible y orientar a nuestros pacientes sobre &sta
enfermedad para que tengan asi un mejor cuidado de su salud bucal.
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