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DISCURSO PARA LA RECEPCION PUBLICA DEL ACADEMICO
ELECTO ILMO. SR. DR. D. MANUEL PERONA ALVARO




Excmo. Sr. Presidente,

Excmas. e Ilmas. Autoridades,
Excmos. e Ilmos. Sres. Académicos,
Queridos amigos y compafieros,
Sefioras vy sefiores:

Deseo expresar publicamente mi agradecimiento a esta Real
Academia de Medicina representada por su Presidente, Don Juan
Manuel de Gandarias y Bajén, por haberme otorgado la designa-
cién de académico electo.

Mi gratitud y satisfaccién en nombre de la Estomatologia del
Pais Vasco, al ver incorporada la Periodoncia a las inguietudes
de esta Real Academia.

Mi agradecimiento a Juan Sebastian Lépez Arranz, Decano
de la Facultad de Medicina de Oviedo, Catedratico de Anatomia y
Catedratico de Quirtirgica Estomatolégica de la Escuela de Esto-
matologia de Oviedo, por hacernos ¢l honor de ocupar la tribuna
y responder a nuestro discurso de ingreso. El motivo de solicitar
aqui su presencia para respondernos esta originado por diversas
causas: Sus conocimientos amplisimos en estomatologia, su ver-
tiente investigadora en la misma, su espiritu de lucha en el de-
sarrollo de las Escuelas de Estomatologia, asi como nuestra
amistad personal. Por todo ello, creemos que representa la per-
sona iddnea en este acto.

Como tema para este discurso de recepcién publica, hemos
elegido el de «Pasado y Presente de la Periodoncias.

Dentro de la medicina han surgido o se han desarrollado en
las tltimas décadas diversas materias; tal es el caso de la Perio-
doncia, que ha experimentado en los Gltimos 25 afios, un desa-
rrollo y un avance tan extraordinario, que de ser casi descono-
cida, ha pasado en_las naciones desarrolladas, a formar una dis-
ciplina médica estomatolégica de vital importancia.




En la actualidad, no se concibe una moderna estomatologia
sin un conocimiento profundo de la Periodoncia. Todo lo rela-
cionado con el aparato masticatorio, queda directa o indirecta-
mente ligado al periodonto.

La periodoncia es fa ciencia que aborda el estudio del perio-
donto, asi como la prevencidn y tratamiento de su patologia, La
patologia periodontal es uno de los grandes problemas que se
presenta en la prictica clinica de la estomatologia.

ANTECEDENTES HISTORICOS

Estudios paleontolégicos demuestran que el hombre ha esta-
do expuesto a la enfermedad periodontal desde épocas prehists-
ricas y as{ documentos antiquisimos revelan el padecimiento de
la misma.

Los sumerios, 3.000 afios antes de nuesira era, practicaban la
higiene dental, como lo demuestran los palillos de oro hallados
en las excavaciones de Ur, en Mesopotamia.

Asirios y babilonios, segin Jastrow, utilizaban enjuagatorios
medicinales; en una arcilla encontrada en las ruinas de Babilo-
ria, se citan seis drogas diferentes empleadas para el tratamien-
10 de la «enfermedad de la boca»,

El primer tratado médico chino que se conoce, fue escrito por
Hwang-Fi, 2.500 afios antes de Cristo. En él la enfermedad se
divide en: 1) FON YA o estados inflamatorios; 2) YA KON o
enfermedad de los tejidos blandos de revestimiento del diente;
y 3) CHONG YA o caries dental. Las inflamaciones gingivales,
los abscesos periodontales y las vlceras gingivales, se describen
con todo detalle. Una inflamacidén gingival se narra de la siguien-
te forma: «Las encias son rojo palido o violdceo, duras, hincha-
das y a veces sangrantes; el dolor dentario es continuo». En este
tratado se describen remedios herbaceos para el tratamiento de
estas afecciones,

Los chinos se encuentran entre los primeros pueblos que uti-
lizaron el «palo de masticacién», el palillo y el cepillo de dientes
para la limpieza de la dentadura y el masaje de las encias.

La enfermedad periodontal aparece como la mis frecuente, de
las comprobadas en los cuerpos embalsamados de los egipcios,
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2000 anos antes de Cristo. Los papiros quirtirgicos de Ebers
y Edwin Smith, contienen referencias a la enfermedad gingival
asi como recetas para fortalecer los dientes.

En los escritos TALMUTICOS de los primitivos hebreos, tam-
bién se encuentran citas de afecciones patolégicas de los dientes
y sus estructuras.

Muestras de la civilizacién fenicia incluyen una férula de
alambre, con aspecto de haber sido construida para estabilizar
dientes flojos, originados por la enfermedad periodontal destruc-
tiva crdnica, asi como puentes aritificiales sujetos con hilos de
metal,

Hipocrates (460-335 a.C.) explicd la etiologia de la enferme-
dad periodontal. Creia que la inflamacién de las encias se origi-
naba por la acumulacién de célculos y producia hemorragia gin-
gival. Al describir una de sus enfermedades esplénicas afirmaba
que «las encias se separaban de los dientes y olian mals.

En el siglo I de nuestra era, ¢l romano Aulo Cornelio Celso,
al explicar las enfermedades que afectan a la boca, afirmaba:
«8i las encias se separan de los dientes, es beneficioso masticar
peras y manzanas verdes y mantener su jugo en la boca». Des-
cribe el aflojamiento de los dientes, causado por el debilitamiento
de las encias y observa que en estos casos, es preciso tocar leve-
mente las encias con un hierro candente y luego untarlas con
miel. CELSO crefa que las pigmentaciones de Jos dientes debian
ser quitadas primero y luego frotados con un «dentifrico».

El uso del cepillo de dientes se menciona en muchos escritos
de poetas romanos.

En el siglo VII, Pablo de Aegina, distinguia entre los épulis,
definiéndolos como una excrecencia carnosa de la encia en la cer-
cania de los dientes, y el parulis, distinguido como un absceso de
las encias. Afirmé que las incrustaciones de tartaro debian ser
eliminadas con raspadores o limas pequefias y los dientes limpia- o o
dos minuciosamente después de la tltima comida del dia. e -

En sus escritos, el 4rabe Rhazes (850-923) recomendaba opio, o ' '
aceite de rosas y miel para el tratamiento de la enfermedad pe-
riocdontal. Para fortalecer dientes flojos, aconsejaba enjuagues as-
tringentes y polvos dentifricos. Su libro Al-Fakkir tiene sicte ca-
pitulos dedicados 'a los dientes, titulados: Los dientes, Dentera,
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Picadura de los dientes, Flojedad de las encias, Supuracion de
las encias, Piorrea y encias sangrantes, y Halitosis.

El arabe Avicena (980-1037), afirmaba que «con la finalidad
de que los dientes flojos se afirmen de nuevo, hay que evitar
usarlos durante la masticacién». Escribio ampliamente sobre en-
fermedades de las encias, tales como ulceras, supuracion, rece-
sion y fistulas,

El también arabe Abulcasis (936-1036) destacé el cuidado y
tratamiento de las estructuras de soporte del diente. Reconoce
una relacién entre el sarro v la enfermedad de las encias, y
escribe: «a veces, en la superficie de los dientes, por dentro y
por fuera, asi como debajo de las encias se depositan escamas
4speras de aspecto feo y color negro, verde o amarillo; y asi la
corrupcién se comunica a las encias y los dientes, que con el
paso del tiempo se denudan. Es menester que coloques la cabeza
del paciente sobre tu regazo y rasques los dientes y molares en
que se observan incrustaciones verdaderas o algo semejante a
la arena, hasta que no quede nada de esta substancia y desapa-
rezca el color sucio de los dientes, sea negro, amarillo, verde o
de cualquier otro color. Si el primer raspado es suficiente, mucho
mejor, sino lo has de repetir al dias siguiente, incluso el tercero
y cuarto dia, hasta obtener el proposito fijado. Debes saber que
los dientes requieren raspadores de varias formas y figuras en
razon de la naturaleza de esta operacién. El escalpelo con que
se rasparan los dientes por dentro es diferente al que raspara el
lado externo; v con el que se raspardn los intersticios entre los
dientes tendra, igualmente, otra forma. Por ello, deberas tener
toda esta serie de escalpelos preparados». Abulcasis disefié di-
versos juegos de instrumentos de aspecto tosco, pero su papel
en la herencia del instrumental moderno es evidente.

Velasco de Montpelier (1386-1417) afirmo que, para tratar la
enfermedad de las encias era necesario eliminar «el tartaro», poco
a poco, con instrumentos de hierro o dentifricos.

En un libro publicado en Venecia (1563} por Bartolomé Aus-
taquio, explica la firmeza de los dientes en los maxilares, como
sigue: «Existe cerca un ligamento muy poderoso, principalmente
insertado.en las raices, mediante el cual estas se conectan fuer-
temente g los alveolos». Las encias, asimismo, contribuyen a su
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firmeza. Las compara aqui a la situacién de la piel con las unas.

A comienzos del siglo XVIII, se inician los primeros csbozos
de curiosidad cientifica, precursores de la investigacién actual.
Pierre Fauchard (1678-1761) en su libro «Le Chirugien Dentistes»,
describe la enfermedad periodontal destructiva crénica como
«una clase de escorbuto» que ataca las encias, los alveolos y los
dientes. Fauchard afirma: «no sélo las encias afectadas son las
que quedan palidas, hinchadas o inflamadas, sino también aque-
llas que no denuncian estos sintomas, que tampoco se hallan in-
munes a la enfermedad. Se la reconoce por un pus amariliento,
casi blanco, y por un pequefo material glutinoso que es expulsa-
do de las encias cuando se aplica una presion mas bien intensa,
con un dedo». Fauchard recomienda el raspado minucioso de los
dientes para eliminar los depésitos de calculos. Ideé numerosos
instrumentos, utilizé como procedimientos terapéuticos, denti-
fricos, enjuagues y ferulizaciones.

El siglo XIX trajo otros nombres y adelantos en el campo pe-
ricdontal, Kunstmann con sus medidas quirtirgicas para el trata-
miento de la enfermedad periodontal, Robiscek con su «opera-
cién por colgajo», Riggs, con su tratamiento de «curetaje sub-
gingival», Fue Riggs, quien describi6 detalladamente la enfer-
medad periodontal desiructiva crénica y a la cual durante mu-
chos afios se la conocié como «enfermedad de Riggs».

Al comienzo del siglo XX, aflora un considerable grupo de
clinicos y cientificos en el campo de la periodoncia. Se estudia
en profundidad la anatomia, histologia y fisiologia del periodon-
0. Se estudia la etiopatogenia de la enfermedad periodontal. Se
obtienen conocimientos profundos de la microbiologia de la pla-
ca bacteriana dentogingival, asi como de los procesos inmunols-
gicos. Se desarrollan técnicas quirdrgicas especificas para el tra-
tamiento de la enfermedad periodontal y correccion de las le-
siones originadas por la misma.

A veces, se hace dificil establecer con precisién quién fue el
creador de una técnica quirtrgica, o la fecha exacta en que se
produjo, sin embargo las técnicas quirtrgicas en periodoncia han
seguido una tendencia ciclica. Se empezé en 1884 por la gingivec-
tomia (Robicsek), seguida del procedimiento por colgajo simple
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en 1914 (Cieszynski). Ambas técnicas tenfan por finalidad eliminar
la bolsa periodontal.

Hegedus en 1923 inicié los injertos dseos con el fin de me-
jorar la reparacién del hueso después de la cirugia. En 1953
Goldman intenta la correccion de deformidades mucogingivales,
mediante su operacion de extensién vestibular. La técnica des-
crita en 1954 por Nabers, del congajo desplazado apicalmente
tiende a corregir estas deformidades mucogingivales, sin alguno
de los peligros que presentaba la técnica de extension vestibular.

En 1956, Grupe y Warren publican la técnica del injerto pe-
diculado de reposicién lateral, tendente a recubrir raices radicu-
lares parcialmente expuestas, una de las metas mas seductoras
de la periodoncia.

En 1963, Bjorn aconseja el uso de injertos libres de encia,
para la creacién de nueva encia insertada; iniciando la era de
los injertos libres.

En 1965, como aportacién de varios clinicos, aparece el deno-
minado Widman meodificado, que permite visibilidad y acceso
para la eliminacién del sarro y de la bolsa periodontal, después de
lo cual se vuelve a colocar la encia en su posicidn prequirirgica.

Es a partir de 1965 cuando aparecen nuevas técnicas quirur-
gicas, todas ellas modificaciones de los injertos pediculados y
libres de encia y tendentes a obtener mejores resultados. Asi
Stafileno en 1964, realiza la técmica inicial de Grupe y Warren,
pero haciendo ¢l injerto pediculado de pared parcial con el fin
de evitar reabsorcién dsea en la zona donante.

Friedman y Levine, también en 1964, proponen la técnica de
Grupe v Warren pero utilizando la encia insertada de dos espa-
cios dentarios, y asi alejar hacia distal la zona de reabsorcién
6sea. El propio Grupe, en 1966 modifica su técnica, mantenien-
do una pequefia franja de encia insertada en la parte mdas coro-
nal de la zona donante. Ariaudo en 1966 amplia la-técnica ya ci-
tada de Friedman ampliando a 5 ¢ 6 dientes la zona de encia in-
sertada que forma el injerto pediculado. En 1968 Cohen y Ross

“introducen la técnica quirurgica de la doble papila, utilizando la
encia insertada de las papilas situadas a ambos lados de la
recesion.

Después de la recomendacién del escandinavo Bjorn en la
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utilizacién de los injertos libres, fue Nabers en 1966, el primero
en aportar una técnica quirdrgica reglada para realizarlos. Sin
embargo los resultados sélo son aceptables. En 1968 Sullivan
y Atkins presentan una nueva técnica de injertos libres de en-
cia, con una base mas cientifica. Al afio siguiente Sugarman de-
sarrollo otra mds depurada, que ha sido la utilizada hasta fina-
les de 1983. Fue en junio de este afio cuando Obsenbeim y
Hotbrook publican una nueva técnica que va a reemplazar a las
anteriores. La explicacidn es que con fas técnicas primeramente
citadas, s6lo se intentaba obtener encia insertada en una zona
de mucosa por debajo de la recesién gingival, mientras que esta
pretende la formacién de encia sobre la propia recesién gingival.

Junto a las técnicas citadas se van desarrollando otras mixtas
con injertos pediculados y libres, tales como la de Summer, la
de Bernemoulin, etc., que van aumentando nuestras posibilidades
terapéuticas,

Los concimientos relacionados con la estructura del perio-
donto marginal asi como de la placa bacteriana dento gingival,
nos permiten comprender la funcidon normal del mismo, amén de
la patogenia, tratamiento y prevencién de la enfermedad perio-
dontal.

EL EPITELIO DE UNION

Con anterioridad a 1921, en que Gottlieb introduce su con-
cepto de unién dento-epitelial, se aceptaba que los tejidos gingi-
vales estaban en contacto con la superficie del esmalte, sin union
organica y con la presencia de un espacio entre las superficies de
esmalte y tejido gingival. Sélo se admitia la posibilidad de in-
sercioén de fibras del tejido conective al cemento radicular y al
tejido éseo.

En 1921 Gottlieb establece el concepto de que los tejidos de

la encia estan «orgdnicamente» unidos a la superficie del esmalte.
‘El epitelio que contacta con la superficie del diente lo denominé

«insercion epitelial». Para este autor, al producirse la erupcién

-del diente, las células epiteliales en contacto con la superficie
‘dentaria se queratinizarian, formando una capa celular que se se-
‘pararia de dicha superficie, originando un espacio en forma de
{«V», llamado «surco gingivals,
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Este concepto dominé hasta el afio 1952 a pesar de que Wes-
ki y Skillen indicaron que el epitelio odontogénico degencraba
gradualmente y que el surco gingival se formaba con una fisura
intra-epitelial.

Waerhaug en 1952, con sus experimentos, llegé a la conclusion
de que «no existia una insercién férrea» entre el epitelio y el
esmalte y que el surco fisioldgico se forma en el momento en que
el diente hace su erupcion, v que la base del surco se halla siem-
pre a nivel de la linea cemento-esmalte. A la insercion epitelial
la denomind «Manguito epitelials.

En 1962 Greulich realizé €l primer trabajo sobre la unién
dento-epitelial, utilizando radioautografia, estableciendo que el
epitelio de unién posee un alto grado de renovacién celular, lo
que se interpreté que estas células, para permitir esta renova-
cion, deberian «rodar» sobre la superficie del diente hasta ser
eliminadas en la cavidad oral a través del surco gingival. Ello su-
pondria una adhesién precaria entre el epitelio y el diente, lo
cual aparentemente, afianzaba la versién de Waerhaug.

La solucidn a la coniroversia Gottlieb-Waerhaug, ha sido posi-
ble cuando se hizo presente el poder resolutivo del microscopio
glectronico de transmision.

Stern en 1962, mostré en incisivos de ratas, que las células
epiteliales estaban relacionadas a la superficie del diente median-
te hemidesmosomas. Posteriores estudios de Listgarten y Schroe-
der demostraron la relacién estructural en humanos y monos.

Segiin estos trabajos, después de la maduracién del esmalte y
antes de la erupcién dentaria, ¢l epitelio reducido del esmalte que
cubre la superficie del diente, consta de una capa interna de ame-
loblastos reducidos y varias capas externas de células epiteliales;
a medida que el proceso eruptivo pone a la corona del diente en
contacto, primero con el epitelio oral y mds tarde con la pro-
pia cavidad bucal, los ameloblastos que cubren aun la parte de
la corona sin erupcionar, realizan una nueva reorganizacion in-
tracelular v se transforman en células escamosas similares a las
del epitelio oral. De esta forma los ameloblastos, de origen filo-
genélico cutaneo, aumentan los tonofilamentos citoplasmaticos,
que, en forma de manojos, se adhieren a los desmosomas, apa-
reciendo’ un aparato de insercion entre los ameloblastos y el
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esmalte, formado por una membrana basal y hemidesmasomas.
Mas tarde, estos ameloblastos sufren una transformacion con
cambios en su nuicleo y aparato de Golgi, asi como un aumento
del nirmero de filamentos citoplasmaticos, lo que los hacen in-
distinguibles de las células del epitelio.

Este epitelio lo denominamos «Epitelio de Unién», y a la nue-
va unién a la superficie dentaria, formada por una lamina basal
interna y hemidesmosomas, «Insercion Epitelial secundaria».

El epitelio de unién, forma una banda epitelial alrededor de
la pieza dentaria, que le une al tejido conectivo de la encia y que,
normalmente, se extiende desde la linea cemento-esmalte, en una
longitud de 2 a 3 mm. hacia coronal. El epitelio de unién en caso
de retraccién gingival, puede estar ubicado totalmente en la su-
perficie del cemento radicular, La terminacién hacia coronal del
epitelio de unidn, estad situada en la base del surco gingival.

Este epitelio escamoso, no queratinizado, esta formado, apro-
ximadamente, por 15 a 30 células en Ia zona del fondo del surco
gingival, para ir disminuyendo hacia apical, de manera progre-
siva, hasta terminar en una o dos células basales en la unidn con
el tejido conectivo. Los espacios intercelulares de este epitelio de
unién son mayores que los de las células del epitelio del surco o
del epitelio oral. En estos espacios intercelulares es frecuente ob-
servar la presencia de leucocitos polinucleares neutréfilos.

Recientemente, la ultraestructura del epitelio de unién, ha si-
do revaluada por Saglie, Sabat ¥y Mery. Segiin estos autores, la
cantidad de hemidesmosomas varia segin sea la zona de inscr-
cion, apical, media o coronal. En la zona coronal, se encontrd un
promedio de 5 hemidesmosomas por micra de longitud. La canti-
dad disminuye hacia la zona apical, en la que el promedio es de
3 hemidesmosomas por micra de longitud. Los espacios interhe-
midesmosomales son mds grandes en la zona coronal y apical que

- en la zona media en la que éstos espacios disminuyen casi com-
pletamente v la extensioén v grosor de los hemidesmosomas es ma-
yor que en las otras zonas.

De acuerdo con este estudio, la zona apical muestra células

: - con miicleo redondeado y cromatina laxa, es decir con caracte-
+  risticas germinativas, La zona media, con hemidesmosomas maés
. gruesos ylargos y casi ausencia de espacios interhemidesmoso-
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males, es indicativo de un mayor grado de adhesién, previniendo
de esta forma la penetracion de las bacterias hacia el gpitelio e
impidiendo el crecimiento apical de la placa bacteriana dentogin-
gival, formando un sellado entre encia y superficie del diente.
La zona coronal presenta células con una membrana irregular di-
gitiforme y los espacios intercelulares mas anchos permitiran el
paso de un fluido gingival con moléculas de gran tamafio.

Hay que indicar, ademas, que las diferencias morfolégicas en-

tre el epitelio oral, el epitelio del surco y el epitelio de union, pue-

den ser el resultado de manifestaciones fenotipicas debido a fac-
tores ambientales, mas que a diferencias genotipicas. Esta de-
mostrado por Listgarten, que si el epitelio de unién es eliminado
quirdrgicamente, se regenerara a partir del epitelio oral, y que si
el epitelio de unién crece dentro de una camara de miliporo en
sitio subcutaneo, el epitelio se queratiniza.

La base del surco gingival esta formada por la porcion coro-
nal del epitelio de unién, en intima relacion con el epitelio del
surco, y éste a su vez, con el epitelio oral. Las células del epitelio
del surca, se semejan a las del epitelio de unién en su zona de ve-
cindad con el mismo, y van cambiando gradualmente hasta se-
mejarse a las del epitelio oral en contacto con el mismo. Los es-
pacios intercelulares en la regién del surco estan ensanchados y
las células del epitelio de unién menos unidas. Estas células se
descaman en el surco junto con leucocitos. Debido a sus carac-
teres morfologicos, el epitelio del surco es menos permeable que
el epitelio de unién, Parece ser que la base del surco, es Ia porcidn
permeable y el sitio principal del trafico de leucocitos al mismo.

LA PLACA BACTERIANA DENTOGINGIVAL

Las dos enfermedades orales mas importantes, la caries den-
tal y la enfermedad periodontal, pueden ser atribuidas a la accion
de la placa bacteriana dentogingival. La asociacion organizada
de microorganismos en la superficie de los dientes, con accién pa-
tolégica sobre las estructuras dentarias, constituye el cbjetivo co-
min de clinicos e investigadores en todas las ramas de la esto-
matologia; La contribucién de las ciencias clinicas y basicas ha
permitido reunir una amplia informacién y ha proporcionado una
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explicacién racional de los procesos de iniciacién y progreso de la
enfermedad periodontal inflamatoria crémica, atribuyendo a la
placa bacteriana la principal responsabilidad en la etiologia de
esta enfermedad.

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades que
mas extensamente afecta a la humanidad. La enfermedad gingi-
val al 80 % de los jovenes, y casi la totalidad de la poblacién
adulta ha sufrido de gingivitis o periodontitis. Las investigacio-
nes evidencian que el dafio causado por la enfermedad periodon-
tal en las estructuras de soporte del diente durante la juventud
es un dafio irreparable, que en la edad media, destruye una
gran parte de la denticién natural y que, un niimero considerable
de personas adultas se ven privadas de todos sus dientes antes
de llegar a la senectud.

La poblacién ha llegado a considerar esta situacion como ine-
vitable, sin embargo, las investigaciones relacionadas con la etio-
logia, la prevencién y el tratamiento, prevén bases reales para el
control de la enfermedad, El principio de que prevenir es mejor
que curar es perfectamente aplicable a esta enfermedad, por la
gran efectividad de los métodos de prevencién de que disponemos
para llegar a evitar que se produzca.

La relacién entre los depésitos blandos adosados a los dientes
y las enfermedades orales se ha sospechado desde hace siglos. Los
primeros trabajos cientificos sobre los componentes de estos de-
Positos se realizaron gracias a la construccién del primer mi-
croscopio de luz. En una comunicacién de la Real Academia de
Londres, Van Leeuwenhock, en 1683, dice: «Yo observé uno de
mis dientes posteriores y habia tal cantidad de animaliculos vi-
vientes que imaginé poder ver cerca de 1.000 de ellos en una can-
tidad de este material que no fue mayor que una centésima parte
de un grano de arena». Transcurrieron mas de 200 afios de esta
-observacion, hasta que el término de «placa bacteriana» fuese
.propuesto en 1898 por Black. En nuestro siglo Ia mayoria de la
investigacién estaba centrada en el mecanismo de calcificacién y
formacién de calculos, sin embargo en los ultimos 15 afios se
-hace en ‘el estudio de la placa, al adquirir conciencia de que los
‘microorganismos representan el factor etiolégico fundamental de
‘la enfermedad periodontal.
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Estudios recientes han demostrado que, para que se forme la
placa bacteriana, son indispensables una serie de estructuras, a
saber: la saliva, la pelicula adquirida, la flora bacteriana oral, el
surco gingival y las superficies dentarias.

Las superficies dentarias no son renovables periddicamente
y permiten el depdsito de la pelicula adquirida y la posterior
adhesion de las bacterias,

Esta pelicula adquirida estd formada por glicoproteinas sali-
vares. La saliva que fluye continuamente, aumenta por estimulos
orales, olfativos, dolorosos y psicoldgicos. Aparte de su impor-
tante accioén protectora, remuecve alimentos y depésitos bacteria-
nos, acta como lubricante y protector de los tejidos orales, asi
como barrera frente a irritantes quimicos. Por su contenide en
carbonatos y fosfatos, neutraliza los 4cidos de los alimentos, rea-
liza una interaccién mineral con el esmalte del diente y ademas
contiene una amplia gama de agentes antimicrobianos como liso-
zimas, anticuerpos, predominantemente Ig A y encimas como la
lactoperoxidasa.

Como en otras partes del organismo y a las pocas horas del
nacimiento, aparece una flora bacteriana oral, especialmente es-
terptococos, estafilococos, lactobacilos y a veces candida. Los
anaerobios solo aparecen con la erupcién dentaria.

El surco gingival merece una especial atencion en nuestra ex-
posicién por constituir la zona donde se inicia la enfermedad pe-
riodontal. Constituye un sistema ecolégico timico, que provee a
las bacterias condiciones especiales, favoreciendo fa retencion me-
canica de la placa y evitando los procesos de autolimpieza, A su
vez, el fluido gingival provee a las bacterias de nutrientes orga-
nicos e inorganicos. La profundidad del surco premite el desa-
rrollo en dicha drea, de bacterias estrictamente anaerobias. Todo
ello conlleva que en esta zona se pueda formar una microflora
altamente compleja.

La estructura de la superficie del esmalte, con la presencia de
periquimatias, bastones, grietas y huecos del esmalte, asi como
la anatomia y posicién de cada diente, permiten el empaqueta-
miénto de bacterias, tal y como sucede con el estreptococo cario-
génico, 'segtin los estudios realizados por Boyde y Williams en
197t. A su vez, al observar el cemento acelular al microscopio
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electronico de barrido, se detectan bandas de fibras de coldgeno
insertadas perpendicularmente a la superficie, las cuales desapare-
cen en la enfermedad periodontal, apareciendo una superficie
irregular, por la protusién de verdaderas piramides de calcifica-
‘cion en cada una de las inserciones de las fibrillas de calageno.
En el cemento celular, podemos observar adema4s, canales radicu-
lares accesorios y canaliculos que se extienden desde las lagu-
nas de los cementocitos; todo ello puede facilitar la retencién me-
canica de las bacterias.

En 1964 Bjorn y Carlsson observaron la rapida formacién de
una pelicula, sobre las superficies limpias del esmalte. Esta pe-
licula adquirida de aproximadamente media micra de espesor,
acelular y libre de bacterias, puede formar la interfase entre la
superficie del diente y la placa bacteriana. Se SUpPONE que esta
pelicula es la misma que se deposita a lo largo del tracto gastro-
intestinal. La pelicula adquirida es suave, incolora, translacida y
bomogénea y se puede colorear con eritrosina. En ella aparecen
factores aglutinantes ¢ inhibitorios de virus, considerable canti-
dad de glucosa, asi como inmunoglobulinas IgA, IgG, IgM, liso-
zimas, amilasa y el tercer factor del complemento C;,

La formacién de Ia placa bacteriana tiene lugar a través de
la colonizacién bacteriana de la superficie dentria y posterior
crecimiento y maduracién, y ello a partir de grupos aislados de
bacterias, que se adhieren a la superficie dentaria, multiplican-
dose hasta producir colonias y, también, a partir de bacterias
ubicadas en nichos ecolégicos de 1a superficie de los dientes.

Los trabajos de Socransky, Van Houte y otros, han permiti-
do avalar la hipétesis de adherencia selectiva. Asi por gjemplo,
el estreptococo salivarius muestra una tendencia a adherirse a
las células epiteliales orales, apareciendo con preferencia en la
mucosa del dorso de la lengua. Por el contrario, el estreptococo
sanguis mostré una mayor capacidad de adhesidn a las superfi-
cies dentarias.

Hasta el momento, se han identificado varias substancias que
hacen posible la adherencia selectiva de las bacterias. Se han des.
¢rito una glicoproteina termoestable de la saliva. También el dex-
tran elaborado por ciertos estreptococos, el cual se adhiere a la
superficie del diente y permite de manera sclectiva la adherencia
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del estreptococo mutans, El glicocalix o cubierta extracelular con-
tiene la proteina M. Se ha demostrado que existe una relacion
entre este determinante antigénico y las propiedades adhesivas,
v que la adhesién puede inhibirse con un tratamiento previo de
las bacterias realizado con inmunoglobulina A, lo cual indica que
el sistema inmunolégico también puede participar en la selecti-
vidad.

A pesar de los medios profilacticos normales para eliminar la
placa bacteriana de las superficies dentarias, los microorganis-
mos pueden permanecer en fisuras, fracturas, etc. de la super-
ficie del esmalte, proliferando y originando la placa bacteriana
sin la participacién del fenémeno de adherencia selectiva.

Las investigaciones s¢ han centrade de manera especial, en el
crecimiento y maduracion de la placa bacteriana durante las tres
primeras semanas a partir de su iniciacion.

El proceso de maduracién de la placa comprende: el creci-
miento y unién de las colonias iniciales; el crecimiento continuo
de organismos adicionales; la complejidad creciente de la flora
de la placa; el acumulo de sales inorganicas y transformacion de
placa en cédlculos.

Jensen observé que la placa temprana estaba dominada por
cocos GRAM positivos, a los que gradualmente se les agregaban
cocos GRAM negativos y bastones, y que a los pocos dias apare-
cian las formas filamentosas, mientras que los espirilos y espi-
roquetas se observaban a partir de la primera semana.

El microscopio electréonico de barrido ha permitido el estudio
tridimensional de la placa bacteriana dentogingival.

La placa bacteriana supragingival adherida, estd formada prin-
cipalmente por microorganismos, células epiteliales descamadas,
leucocitos y macrofagos, todos ellos embebidos en una matriz in-
tercelular. De dentro a fuera, podemaos observar una interfase,
una capa celular y la matriz extracelular. La interfase presente
en la mayoria de las placas madura, estd formada por glicopro-
teinas salivares, y unida a la superficie dentaria. Adyacente a ella
suele haber una zona de microorganismos cocoides, estrechamen-
1e empaquetados, con poco material de matriz extracelular y que
'~ se ha dengminado «capa microbiana condensada». La regién de
* la superficie contiene una poblacién microbiana densa, es la re-
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gién donde se origina el crecimiento por aposicion. Todos estos
microorganismos estin embebidos en una matriz extracelular
compleja, que contiene un material elaborado por las bacterias y
por otras substancias a partir de la saliva. Esta matriz sirve
para unir a los microorganismos en una masa coherente, como
Iugar de almacén de carbohidratos fermentables, y contiene nu-
merosos inductores de la inflamacidén, tales como enzimas protea-
liticas, sustancias antigénicas, endotoxinas, etc.

En la actualidad se esta investigando intensamente en la com-
posicién quimica de la placa, intentando de manera indirecta co-
nocer su potencial para producir la enfermedad periodontal. El
desarrollo de técnicas més sofisticadas, las investigaciones lon-
gitudinales, el empleo de anticuerpos fluorescentes, etc., permiti-
ran aumentar los conocimientos sobre aspectos bacteriolégicos de
la placa bacteriana dentogingival.

Empleando técnicas anaerdbicas modernas, se han ido aislan-
do bacterias, que han permitido conocer un mayor nimero de
microorganismos de la placa, demostrando que la microflora de
la misma estd lejos de haber sido investigada en su totalidad.

Podemos afirmar que la flora de la placa en las bolsas perio-
dontales profundas es diferente a Ia de otras dreas. Socransky,
cncontré un predominio de bastones anaercbios asacaroliticos
GRAM negativos. Las especies mas importantes fueron el bacte-
roide melaninogénico, el fusobacterium y la bacteria corroding.
El bacteroide melaninigénico fue considerado el organismo clave
en el desarrollo de la periodontitis crémica, porque contiene en-
dotoxinas y produce colagenasa.

La informacién sobre la microflora de la G.U.N.A., es reduci-
da, aunque existe un aumento considerable en la proporcién de
espiroquetas, la posicién de avanzada de las mismas puede ser
de gran importancia,

Es interesante destacar que la reaccién inflamatoria que se
origina en el huésped, previene la propagacién bacteriana a los
tejidos en la gingivitis y periodontitis, con excepcién de la
G.U.N.A, pudiendo las bacterias penetrar las capas mds superfi-
ciales del epitelio de Ia bolsa periodontal. Se ha demostrado la
presencia de encimas en la placa bacteriana, si bien se originan
en parte, por la: desintegracién de lisosomas de las células del
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huésped, originado por el proceso inflamatorio, pero también
son producidas por diversas bacterias.

Numerosas substancias de origen microbiano, son t6xicas pa-
ra las células de los tejidos, actuando como irritantes y provo-
cando la inflamacién del tejido conectivo. Las endotoxinas facili-
tan la desinsercién celular, originando la penetracién de otras
substancias. La accién biolégica de los lipopolisacaridos en los
tejidos, comprende una actividad quimiotactica, activacion de la
fagocitosis leucocitaria y liberacién de histamina y heparina a
partir de los mastocitos, con aumento de la permeabilidad capi-
lar, inhibicién del crecimiento éseo y estimulo osteocldstico de
reabsorcién 4sea.

Todas las substancias citotéxicas y quimiotacticas elaboradas
por la placa, contribuyen en la iniciacién y permanencia de la
inflamacién periodontal. Sin embargo sabemos poco sobre su
conceniracién en la placa y su presencia en los tejidos.

La superficie total del area del epitelio del surcogingival, es del
orden de 780 mm.2, la cual, en la enfermedad periodontal puede
alcanzar hasta cerca de 7.000 mm. y, por tanto, la placa bacteria-
na v sus productos se encuentran en contacto con una extensa su-
perficie epitelial, la cual puede ser penetrada por productos bac-
terianos, tal como demostré Schwartz en 1972 mediante auto-
radiografia despuds de aplicar lipopolisacaridos tritiados en el
surco gingival de perros,

La inmunidad celular juega un papel fundamental en la géne-
sis de la enfermedd periodontal. Este tipo de reaccién inmune s¢
caracteriza por un infiltrado mononuclear inflamatorio acumu-
lado, resultante de la interaccién de aniigenos con linfocitos de-
rivados del Timo, la que coduce a su transformacién y a la pro-
duccién de linfoquininas, que son los mediadores de la hipersen-
sibiidad retardada. Las linfoquininas comprenden substancias
quimiotécticas, factor activador de macréfagos, factor de inhibi-
cién de migracién de macrofagos, linfotoxinas y factor de acti-
vacion osteoclastica. Todas ellas pueden ser responsables en par-

-te, de la inflamacién y destruccién de tejidos en la enfermedad
. periodontal.

' La mayorfa de los trabajos sobre la placa bacteriana, se han
. dirigido especialmente al estudio de la placa supragingival, sin
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embargo existe una escasa informacién acerca de la placa subgin-
gival. Tanto el surco gingival como la bolsa periodontal poseen
una flora microbiana diferente. La naturaleza de los microorga-
nismos que colonizan estos lugares difieren ostensiblemente de
los microorganismos de la placa supragingival. En estos lugares
retentivos, los micoorganismos se encuentran libres de los efec-
tos de la autolimpieza y son poco accesibles a los procedi-
mientos de higiene. Por ello, la mayoria de las bacterias mé-
viles de la flora oral colonizan estos lugares, en los cuales
los requerimientos nutritivos pueden ser aportados por orga-
nismos de esta misma drea subgingival o por los tejidos del
huésped. Observaciones realizadas por Listgarten en 1975 y 1976,
Saglie en 1977 y Saglie y Herndndez en 1979, han demostrado que
la placa subgingival estd formada por dos componentes, uno adhe-
rido y otro no adherido. En el surco gingival y en la bolsa perio-
dontal, existe una zona de placa adherida a la superficie del dien-
te. Los microorganismos de la placa no adherida se encuentran
en contacto directo con el epitelio del surco o con el epitelio de
la bolsa periodontal.

Loe en 1970 demostré mediante la clorhexidina que las bacte-
rias son la causa etioldgica de gingivitis. Para este autor la mate-
ria alba no es mas que acimulo de bacterias. La gingivitis sélo
se produce donde se acumula placa bacteriana.

Waerhaug en estudios realizados en material de autopsia, de-

mostré que la distancia de la placa al infiltrado inflamatorio es
de un milfmetro y que desde donde termina este infiltrado hasta
€l hueso, la distancia es de otro milimetro. El hueso no esta afec-
tado y que por lo tanto la enfermedad se localiza en el tejido co-
nectivo. El hueso solamente se aleja de la inflamacién. No existe
lesién dsea sino pérdida ésea.
. Para Lindhe la placa es la causa de la enfermedad periodontal,
y la considera como aguda en una determinada fase, avanzando
en ciclos o -episodios de actividad. Aparece por lo tanto en de-
terminadas zonas, produciéndose un avance rapido en periodos
agudos cortos, con largos espacios de tiempo sin actividad.

. Este autor en 1983 hace un estudio comparativo entre el gra-
nuloma apical y la lesién de una periodontitis y llega a la con-
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clusién de que précticamente son idénticas, con lo que justifica
el no tocar el hueso en el tratamiento periodontal,

Se llega a la conclusién de que la enfermedad periodontal no
es, como crefamos hasta 1983, una enfermedad crénica progresiva
sino aguda, inflamatoria en fases progresivas,

Las investigaciones en 1979 de Hormand, establecen que en la
periodontitis juvenil no existe casi placa supragingival v que la
subgingival es sélo de placa no adherida y formada por actinoba-
cilos, capnocytophaga v espiroquetas, todas ellas GRAM negati-
vas. Las bacterias producirian una reaccion inflamatoria local y
otra general con la presencia de anticuerpos en suero.

Para Van Dyle, en trabajos publicados en 1980, establece que
los anticuerpos presentes en el suero son pocos en el paciente
normal, con gingivitis o con G.U.N.A., muchos en la periodontitis
destructiva, y muchos mas en la pericdontitis juvenil. Para él y
otros autores existirfa un defecto genético de los P.M.N., con
una anomalia en la formacién de anticuerpos anti actinobacilus.

En recientes estudios de Lindhe (1984), este autor llega a con-
clusiones muy importantes. Para él, en un diente limpio existe
una placa bacteriana muy delgada, formada por estreptococos y
situados perpendicularmente a la superficie del diente. En el
epitelio de unién aparecen P.M.N. y macréfagos. En una gingivitis
aguda provocada, con 2 a 3 semanas de su iniciacién, aparece una
placa bacteriana, con un grosor de 100 a 300 bacterias y formada
por actinomices, estreptococos y leucocitos. Los actinomices que
necesitan una superficie dura para adherirse, son los que al cal-
cificarse forman el sarro. Las encimas lisosémicas serian las en-
cargadas de producir las lesiones del epitelio, en el cual aparecen
P.M.N. y Macréfagos, mientras que en el tejido conectivo se pre-
senta un infiltrado de P.M.N. y linfocitos. Cuande la gingivitis ya
estd establecida, con mas de 3 semanas desde su iniciacidn, la
. placa bacteriana se hace mas complicada. Existe gran cantidad
de actinomices adheridos a la superficie del diente y en contacto
con la encia se aprecian actinobacilus, bacteroides, fusobacterias,
eikenelas y vibrios. A su vez en el epitelio de unién existen P.M.N.
y macréfagos y en el tejido conectivo, P.M.N. linfocitos y células
plasmadticas.

En la periodontitis destructiva, los hallazgos son similares.
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En este caso se produce un desequilibrio entre infeccién y defen-
sa originando un proceso inflamatorio agudo de unos 15 dias de
duracién, con destruccién, por accién de encimas lisosomicas, de
epitelio y tejido comectivo. Se elimina hueso alveolar por activi-
dad osteoclastica. Un nuevo equilibrio entre infeccién y defensa
hace que aquella se sitie mas apicalmente, lo que también v por
idéntica causa le sucede al epitelio de unién.

Trabajos realizados por Slots terminados en el presente afio
¥ que seran publicados en 1986, demuestran que ¢l actinobacilus,
el B. gingivalis y el B. intermedius, estdn estrechamente relacio-
nados con la periodontitis y que son los responsables de las le-
siones destructivas. En la periodontitis juvenil aprecia la no
existencia de actinomices con virtual ausencia de placa adherida.
La placa subgingival no adherida esta formada por actinobacilus,
capnocytophaga y espiroquetas. En ella existe una deficiente
respuesta del proceso inmunitario, invasién bacteriana de tejidos
y fases agudas de actividad mds intensas y frecuentes que en la
periodontitis destructiva del adulto. En el epitelio de unién se
observan P.M.N. y en ¢l tejido conectivo P.M.N. linfocitos y célu-
las plasmaticas.

Estos nuevos conceptos hacen cambiar la filosofia en el tra-
tamiento especifico de diversas entidades patolégicas del perio-
donto.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Los estudios realizados sobre morbilidad y mortalidad denta-
ria, sefialan que la caries dental y las enfermedades periodonta-
les son las afecciones de mayor incidencia en la patologia bucal,
originando un serio problema de salud puablica.

Para corregir y resolver estos problemas tenemos que basar-
nos en una adecuada informacién de los mismos, obtenida a tra-
vés de encuestas epidemiolégicas. En este sentido un problema
de salud, debe ser considerado de Salud Publica cuando retine
tres condiciones especificas: 1) Constituir una causa comdn de
morbilidad y o mortalidad, 2) que existan métodos eficaces de
prevencién y control y 3) que estos métodos no estén siendo
utilizados de un-modo adecuado por la comunidad,
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La informacién sobre prevalencia, distribucién, intensidad e in-
cidencia de Ia enfermedad periodontal en la poblacion, ha adqui-
rido un gran volumen. Se estd actuando adecuadamente a lIo
aconsejado por el Comité¢ de Expertos de la O.M.S. gracias a
ello hoy dia sabemos que la prevalencia de la enfermedad perio-
dontal es muy elevada y de distribucion universal, lo que ha per-
mitido catalogarla como un serio problema de Salud Publica. El
hecho probado de afectacion temprana y masiva a individuos jé-
venes, ha cambiado el concepto de enfermedad crénica degenera-
tiva propia de la edad madura. La iniciacién precoz y el incremen-
to progresivo de su prevalencia y gravedad con la edad, hasta al-
canzar casi el 100 % alrededor de los 40 afios de edad, estd exi-
giendo la implantacién de programas preventivos y de atencién
estomatolégica adecuada. En este sentido hay hechos aportados
por las encuestas epidemiolégicas, traducidos en cifras claras e
inteligibles para todos, incluida la administracién estatal y auté-
noma, de que este problema de Salud Piblica requiere asigna-
ciné de medios econémicos adecuados para la aplicacién de pro-
gramas de prevencién, atencién estomatoldgica, asi como inves-
tigacién clinica, basica y epidemiolégica.

Podemos por lo tanto resumir que de los estudios epidemio-
16gicos se han obtenido datos que demuestran que la enfermedad
periodontal, ataca a todas las poblaciones del mundo; comienza
con sintomas clinicos inflamatorios entre el 50 y 100 % de las
personas a partir de la segunda década de la vida, con una clara
tendencia a incrementarse con la edad y con manifestaciones cli-
nicas destructivas y un maximo de morbilidad hacia los 40 anos
de edad. Produce entre un 40 a un 65 % de las piezas dentarias
perdidas, y alcanza su maximo entre los 50 a 60 afios de edad.

Por todo ello, constituye un serio problema de salud publica,
méxime que segiin estos estudios mo se la diagnostica precoz-
" mente, no s¢ la trata en la medida necesaria para limitar su daflo,
ni se aplican medios preventivos adecuados y suficientes para
modificar esta situacion.

Segun datos epidemioldgicos existe una relacién directa entre
i ‘los valores representativos de la higiene bucal y los del estado
- periodontal. A su vez los valores de higiene bucal estéan intima-
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mente asociados a la situacién social, econémica y cultural de
las personas.

La prevencién de la Enfermedad periodental constituye en la
actualidad un desaffo para los profesionales y Ia Administracién,
no hay duda de que constituye el futuro de accién contra este
problema de Salud Piblica.

Durante muchos afios se ha reconocido que las bacterias que
colonizan la superficie de los dientes, constituyen el factor etio-
légico de la caries y de las variadas enfermedades del periodonto.
Sin embargo es también importante las diferencias individuales
en cuanio a su resistencia natural a las bacterias v sus produc-
tos, asi como la resistencia natural a la infeccion desencade-
nada por la placa bacteriana. Los resultados obtenidos de inves-
tigaciones realizadas durante los tltimos afios, han demostrado
que la gingivitis v la periodontitis estan asociadas con infeccio-
nes especificas, causadas por la placa, lo que justifica el estudio
de agentes quimicos efectivos contra determinados microorga-
nismos. Existe efectividad de un ntimero importante de agentes
quimicos y mmicrobianos, pero su empleo ha quedado solo a
nivel de investigacién y su utilizacién clinica atin no ha sido
recomendada. Por todo ello la prevencién y terapia estdn en la
actualidad orientadas a la eliminacién mecanica de la placa
bacteriana, la cual estd justificada por las investigaciones epi-
demmniolégicas realizadas, asi como por los estudios clinicos, mor-
folégicos y longitudinales, que demuestran la efectividad del
control mecinico de la placa en la prevencién de la gingivitis
y en la progresién de la enfermedad periodontal.

Por razones atin no aclaradas, el grado de crecimiento de la
placa bacteriana, varia de una a otra regién de la boca. Su acu-
mulacién es mayor en las superficies interproximales Y mmenor
en las superficies linguales y palatinas. A su vez, los dientes
posteriores acumulan més placa que los anteriores y las super-
ficies linguales mandibulares mas que las de los maxilares.
Parece ser que estas diferencias son consecuencia de la posi-
cién y contornos anatémicos de los dientes.

La retencién de placa queda facilitada con la presencia de
calculos, restauraciones defectuosas y mal pulidas, asi como
caries y empaquetamiento de comida. La malposicién de un
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diente produce perfiles axiales acentuados, y relaciones margi-
nales anormales, lo que conduce a un aumento en la dificul-
tad de remocién de la placa y ¢l mayor crecimiento de la misma.
La hiperplasia gingival, como la que observamos en pacienies,
tratados con hidantoina o la presente en pacientes con alte-
raciones hormonales, crean nichos y falsas bolsas periodonta-
les, dificiles de limpiar con los procedimientos normales de ac-
cion mecdnica. En estos casos, se ha recomendado el uso de
aparatos que lanzan el agua a presion, pero esto es peligroso
por la posible siembra de microorganismos en la profundidad
de los tejidos vy la posterior formacién de abcesos. La terapia
periodontal mejorando el medio ambiente oral permite resolver
el problema de su eliminacién, ya que la cirugia periodontal
consigue la reduccién de los bordes de tejidos gruesos y res-
taura la anatomia funcional de los mismos. Asi mismo, las bol-
sas profundas pueden ser eliminadas o transformadas en su-
perficiales, permitiendo la autolimpieza y el facil acceso a las
superficies dentarias. Los espacios interproximales abiertos, los
dientes en malposicion y la maloclusién, pueden corregirse me-
diante tratamientos ortodéncicos y tallados selectivos. Todo ello,
asi como la odontoplastia, permiten mejorar los contornos axia-
les y crear caminos que conducen a areas de furcacién. La crea-
cién de un medio ambiente mejorado es condicién imprescindi-
ble y complementario para realizar el tratamiento periodontal.
La adaptacién de margenes de restauraciones, coronas, puen-
tes, etc., pueden crear el ambiente oral adecuado para evitar la
acumulacién de placa y el control de la misma mediante pro-
cedimientos de rutina.

La relacidn entre el tratamiento dental v el tratamiento pe-
riodontal, sumandose la habilidad del paciente, para mantener
el control de placa, constituye el fundamento principal en el
esfuerzo terapéutico. El tratamiento periodontal es un medio
por el cual mejoramos la capacidad de control de la placa al
eliminar las bolsas periodontales, remodelar los tejidos, pulir
las superficies dentarias, cortando la reinsercién de la placa
mediante una instruccién y motivacion del paciente. El método de
Charters se indica especialmente cuando existen espacios inter-
proximales o:pérdida de papilas, tal como sucede en la G.U.N.A.
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El cepillo se coloca con las cerdas formando un dngulo de 45°
hacia coronal y con relacién al eje mayor del diente. No debe
usarse en encias normales y con las papilas intactas.

Los cepillos automdticos vibratorios som menos efectivos
que los manuales, en cuanto a remocién de placa, pero son los
indicados para pacientes impedidos fisica 0o mentalmente, con
los que, légicamente, obtienen grandes beneficios.

Segiin Manson (1975), una técnica de cepillado serd satisfac-
toria, si limpia eficazmente todas las superficies dentarias es-
pecialmente el 4rea del surco gingival y la regién interproxi-
mal; el movimiento de las cerdas no debe danar los tejidos;
1a técnica debe ser simple, rapida y de acuerdo con la capacidad
de cada paciente. Goldman afirma que ¢l cepillado una vez al
dia es suficiente cuando el periodonto esta sano, pero si el pe-
riodonto es patoldgico, establece el cepillado tres veces al dia,
Por lo tanto, lo importante es la efectividad en el control de
fa placa v no la frecuencia del cepillado.

El incentivo mejor y mas claro para el paciente sera el uso
de un agente revelador de placa, que le evidenciara la eficacia
de la técnica empleada y su correcta aplicacién.

Numerosas investigaciones demuestran que las condiciones
gingivales son peores en las areas interproximales, donde la
remocién de la placa con el cepillo es incompleta, por lo que
se han desarrollado dispositivos complementarios al cepillo de
dientes, entre los que recomendamos el uso del hilo de seda
y el cepillo interdental. Su uso requicren tiempo y dedicacidn,
por lo que es indispensable que su empleo sea ensefiado de
forma meticulosa al paciente. El hilo de seda es el complemento
de higiene interdental més eficaz, pero los espacios interdenta-
rios anchos se limpian mejor con los cepillos interdentales. Por
tltimo, las substancias reveladoras de placa, tales como la fu-
china, no sélo tifien los depésitos bacterianos, sino que provo-
can en el paciente una mayor motivacién, aumentando su efi-
cacia en el control de la placa bacteriana. Todo ello implica una
ensefianza a nuestros pacientes, tanto en el sistema adccuado de
cepillado como el uso del hilo de seda, cepillo interdental vy
control de placa; medidas hoy en dia indispensables para Ia
prevencion de las enfermedades periodontales. La terapia pe-
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riodontal ha sido orientada hacia la eliminacién mecénica de
la placa, mediante una labor que corresponde a la profesién
estomatolégica, aunque ello es imposible de alcanzar y afrontar
econdmicamente por la totalidad de la poblacién, por lo que
necesariamente habria que hacerse una terapia de grupos e
intentar encontrar nuevos mecanismos terapéulicos. La elimi-
nacion de la placa puede lograrse mediante el empleo de anti-
bidticos de amplio espectro, tales como: penicilina, vancomici-
na, spiramicina, kanamicina, etc., sin embargo los efectos de
sensibilidad y el establecimiento de cadenas bacterianas resis-
tentes, asi como el cambio desfavorable en la flora del tracto
digestivo, son serias objeciones al uso de antibiéticos de forma
rutinaria. Estos problemas e inconvenientes, obligaron a orien-
tar esfuerzos hacia compuestos quimicos, entre los que destaca
la clorhexidina.

La clorhexidina tiene un alto indice terapéutico y es uno de
los antisépticos méas seguros que se conoce. La clorhexidina es
una bignamdina con propiedades cationicas, introducida en In-
glaterra hace mas de 25 afios como un desinfectante de tipo
general, con un amplio espectro antibacteriano, contra bacte-
rias patdgenas GRAM positivo y GRAM negativo, y ha sido usa-
" da intensamente en ginecologia, urologia, oftalmologia, desin-
feccién del campo operatorio y tratamiento de quemaduras. En
estomatologia fue usada inicialmente para el lavado de conduc-
tos radiculares infectados. En 1970 Loe¢ describié una total
inhibicién de la formacion de placa mediante el usc de una so-
lucién acuosa de clorhexidina aplicada en enjuagatorios dos
veces al dia.

Se ha demostrado que la clorhexidina tiene afinidad por las
bacterias, debido seguramente a una interaccién entre la molé-
cula de clorhexidina, cargada positivamente, y las cargas nega-
tivas que se encueniran en la pared celular de las bacterias
aumentando la permeabilidad de la misma y el paso de la
clorhexidina en el citoplasma, originando la muerte de las bac-
terias. Numerosos trabajos de investigacion han demostrado la
afinidad de la clorhexidina por varias superficies orales, protei-
nas, bacterias y polisacaridos extracelulares de origen bacteria-
no, lo que ha dado origen a la hipdtesis de que durante los en-
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juagues, la molécula de clorhexidina se adhiere inmediatamen-
ie a ciertas superficies orales, tales como peliculas, placa, mem-
brana mucosa, etc., siendo retenida en la cavidad oral. La droga
serfa asf eliminada gradualmente desde estos sitios de reten-
cién y la concentracion de clorhexidina mantenida a un nivel
suficiente para crear una accién bacteriostatica durante un pe-
riodo de tiempo prolongado.

Después de 25 afios de uso, no ha presentado efectos cola-
terales de importancia. Cuando es usada intraoralmente, produ-
Ce a veces, una coloracién de color café en las obturaciones, la
lengua y en los dientes, manchas cuya naturaleza es desco-
nacida.

Debido a la indudable efectividad de la clorhexidina para
prevenir la formacién de placa y para destruir la ya formada
puede ser considerada de gran utilidad en cualquier situacidn
clinica, en la que los procedimientos de higiene oral habifua-
les estén suprimidos temporalmente o deficultados de realizar.
El uso de clorhixidina en el tratamiento inicial de la G.U.NA.,
puede evitar el empleo de antibiéticos. Aunque su accién sobre
la placa subgingival no es muy efectiva, hay caasos en que su
uso se hace imprescindible. Su aplicacién en enjuagatorios, en
-el tratamiento de fracturas mandibulares, permiten un control
de Ia placa, con un minimo de molestias para el paciente. En
el tratamiento ortoddncico, con dificultad de higiene por Ia
aparatologia, también estard indicado el uso de la clorhexidi-
na. En los pacientes con retraso mental, su utilizacién es indis-
pensable para evitar el deterioro y destruccién del aparato mas-
ticatorio, con todas sus secuelas. Dos enjuagues diarios con una
solucion de clorhexidina al 2 por mil, previene casi completa-
mente la formacién de placa. Segun Gjermo, su accién persiste
en humanos después de dos anos de uso ininterrumpido.

" El uso de clorhexidina ¥ posiblemente de otros desinfectan-
tes catidnicos parece ofrecer Ja mejor promesa en el control de
la placa, pero ain deben realizarse estudios en cuanto a su
toxicidad y efectos a largo plazo. Por el momento debemos
usarla por periodos limitados de tiempo, cuando la inflama-
ci6h gingival debe ser tratads Yy como un sistema complemen-
tario a la limpigza mecénica.
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CONSIDERACIONES

Actualmente existe un nivel muy bajo de atencién periodon-
tal en la mayoria de la poblacién. En Estados Unidos el trata-
miento periodontal no llega al 3 % de la totalidad de la aten-
cién odontoestomatolégica prestada. En Noruega y Suecia me-
nos del 6 % de las prestaciones odontolégicas estan relaciona-
das con el tratamiento de la enfermedad periodontal. En Espafia
v en nuestra Comunidad Auténoma no llega al 1 % las perso-
nas que con enfermedad periodontal son tratadas.

La enorme discrepancia entre la necesidad y la prestacion
de atencion periodontal, en poblaciones que gozan de un nivel
relativamete alto de atencién sanitaria, deben ser comprendidas
para que se tomen las medidas adecuadas, Los factores a tener
en cuenta son: 1) la motivacién del profesional hacia la preven-
cién y tratamiento de la enfermedad periodontal. 2) los proble-
mas del nimero de profesionales y personal auxiliar, 3) el nivel
de la poblacién en el conocimiento de la enfermedad, su pre-
vencidn y tratamiento.

Las escuelas de Estomatologia y Facultades de Odontologia,
estan clasificadas segiin su evolucién de ensefianza, en tres
periodos: Artesanal, académico v humanistico y los profesiona-
les que fluyen de ellas estdn motivados a hacer obturaciones
v aparatos de prétesis. Los pacientes a su vez estan motivados
en la misma direccion y pierden sus dientes debido a la enfer-
medad periodontal mientras reciben servicios reparativos.

Debemos entrar por lo tanto en el periodo humanistico, en
el que la ensefianza del futuro profesional esté orientada hacia
la comunidad, lo que obliga a introducir cambios fundamenta-
les en los programas de las Escuelas de Estomatologia y modi-
ficar la actitud de los profesionales.

Estd demostrado que los programas prevenlivos son menos
caros y dan mejores resultados que los tratamientos reparati-
vos. Ningtin tratamiento de la enfermedad es mejor que su pre-
wencién. La prevencién de la enfermedad periodontal puede ser
conseguida desde un punto de vista clinico. Los profesionales
mas destacados ya han introducido la prevenciéon como parte

- principal de su practica clinica. Esperemos que cada vez un
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mayor numerce de profesionales elijan esta actitud moderna
tendente a la prevencién de las enfermedades bucales.

El profesional y su personal auxiliar deben estar en contacto
estrecho y directo con los pacientes, e ilusionados y mentali-
zados en la practica de la prevencidn.

La combinacién de la ensefianza al paciente y la higiene
realizada por el profesional a diversos intervalos de tiempo,
brinda los mejores resultados.

La introduccién de programas preventivos, en lugar de los
tratamientos reparativos, tanto en la practica privada, como
a nivel general, es un desaffo tanto para los profesionales como
para la administracién publica.

Hay que tener en cuenta: 1) Que podemos controlar la placa
bacteriana y de esta manera prevenir la enfermedad periodontal,
2) Que la higiene y conirol de la enfermedad por parte del pro-
fesional es posible y eficaz, 3) Que es posible llegar a determi-
nados grupos de la sociedad, tal como escolares, obreros, estu-
diantes, soldados, etc., 4) Que los beneficios de la prevencion
masiva es ya incuestionable, 5) Que se puede preparar perso-
nal auxiliar capacitado para efectuar la higiene ¥y prevencion,
bajo el control del profesional.

Por lo tanto, es necesario apremiar a la Administracién Pu-
blica en la realizacién de un esfuerzo econémico y organizativo
conducente a:

1. Forjar en las Escuelas de Estomatologia profesionales

bien preparados hacia la prevencion.

2. Realizar una campaiia informativa para que la poblaci6n
conozca que existen medios y fratamientos capaces de
curar la enfermedad y de prevenirla,

3. Crear la infraestructura necesaria para poder realizarlo.

De esta forma, nuestra poblacién podra conservar la fun-
cién de su aparato masticatorio con todas sus consecuencias
beneficiosas.

Debemos grabar en la mente de todos la frase educativa
de D. Miguel de Cervantes Saavedra «Mis vale un diente sano
que un diamante»,

i He dicho
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Excelentisimo Sr. Presidente.
Hustrisimos sefiores académicos.
Sefioras y sefiores.

En cumplimiento del protocolo de esta Real Academia de
Medicina del Pais Vasco, me ha correspondido el honor de dar
la bienvenida al Dr, Perona Alvaro como nuevo académico.

Sin duda alguna he sido escogido para este cometido y he
aceptado gustosisimo, por la singularidad del sillén que va
a ocupar el recipiendiario y habida cuenta de que confluyen
enire €l y el que les habla dos facetas comunes, Ia de ser esto-
matdlogos y el del origen comutn de nuestros ancestros.

La personalidad cientifica del nuevo académico que hoy re-
cibe esta magna corporacién es tan acusada, y el discurso que
acabamos de escuchar tan relevante, que apenas he de atre-
verme a ensalzar las virtudes de aquélla ni de éste con mis
palabras,

El Dr. Perona Alvaro nacié a la vida en Sepilveda (Segovia),
en 1925, estudié su bachillerato en Vitoria y después la Licen-
ciatura en Medicina y Cirugia en la Universidad de Madrid, con
un expediente salpicado de Matriculas de Hornor, posterior-
mente siente la lamada de Ig Estomatologia, acudiendo de nuevo
a Madrid, en donde se licencia en esta disciplina. Quiero resal-

minard la vertiente académica, obteniendo Ia Graduacién en
Medicma por la Universidad del Pais Vasco, y el Doctorado en
Medicina y Cirugia ‘por la Universidad de Oviedo, obteniendo Ia
calificacién de Sobresaliente «Cum Laude», por su brillante tra-
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bajo sobre «Recesiones gingivales»; y que me cupo el placer de
admirarlo, como miembro del Tribunal Calificador.

Su orientacién dentro de la especialidad, la hace hacia la
Oclusién y Periodoncia, rama como ¢! mismo ha expuesto de Ia
Estomatologia. Para comocer esta nueva rama de su especiali-
zacion, mas adelantada en el extranjero que en nuestro pafs
cuando ¢l la inicia, no duda en acudir a Universidades y Es-
cuelas dentales, en un continuo peregrinar por el mundo, donde
se imparten cursos que contribuirdn a su amplia formacion.

Permitanme que no haga enumeracién exhaustiva, ya que
estos superan el medio centenar, pero concédanme el destacar
en mi vertiente estomatolégica, por su importancia, que Ma-
nuel Perona asiste entre otros al curso de Oclusién que dicta
el Profesor Frank Colenza de New York, em Montecarlo 1973
v 1974; al de Odontologia Conservadora del Profesor Markley
(U.S.A.), en Barcelona en 1973; al curse de rehabilitacién oral
dictado por el Doctor Pameijer de Holanda en Tenerife 1974.
Igualmente asiste a los cursos del Profesor Nilles Guichet, de
Los Angeles, en San Sebastian 1977 y al del Doctor Belt de Los
Angeles, en San Sebastian 1979.

" En cuanto a su formacién puramente en Periodoncia des-
taca fundamentalmente la conexién de Manuel Perona con la
Escuela Americana, de una parte su relacion con el Prof. Smulow
de Boston, la Profesora Mejias de Boston, Prof. Ranfjord de
Michigan, Prof, Caffesse de Michigan, Prof. Carranza de Buenos
Aires, Prof. Carranza (hijo) de Los Angeles, Prof. Hall de San
Francisco, Prof. Kon de San Paulo, Prof. Eissemann de Pana-
ma, asi como el Prof. Tecuciano de Paris, Profesora Elegar de
Dinamarca, Prof. Waerhaug de Noruega, Prof. Lindhe de Suecia,
todos ellos de renombre internacional y de los que recibe cursos
y ensefianzas valiosisimas. Asi mismo asiste a cursos de des-
tacados doctores norteamericanos como el Dr. Geraci, Dr. Sei-
bert, Dr. Lefler, Dr. Smuker, Dr. Kramer, Dr. Maynard, Dr. Sa-
glie, Dr. Newman, Dr. Bahaj y Dr. Glover entre otros.

En ¢l aspecto académico, destaca también su caricter de
Miembro Fundador de la Sociedad Europea de Gnatologia; So-
ciedad Espafiola de Protesis Estomatologicas (S.E.P.E.S.) y del
grupo de Estudios Periodontales de Espaiia (G.E.P.E.).
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Es asi mismo miembro de la Sociedad Espafiola de Perio-
doncia (8.E.P.A.), vy Micmbro de Numero de la Sociedad Paname-
ricana de Periodoncia.

El hecho de ser hijo y nieto de maestros le imprime un sello
peculiar, hombre generoso como destacaremos en su vertiente
humana, encamina sus pasos hacia la docencia, en un intento
de trasmitir los conocimientos adquiridos a las nuevas genera-
ciones, Comienza este aspecto de Manuel Perona, como confe-
renciante en San Sebastian, Logrofio, Santander, Vitoria v Ma-
drid, entre otros. Sigue completdandose, cuando acepta el cargo
de Profesor de Periodoncia de la Escuela de Estomatologia del
Pais Vasco actividad que inicia en el afio 1979 y que culmina en
la actualidad con su cargo de Jefe del Departamento de Esto-
matologia Médica y Periodoncia de la citada Escuela. Es nom-
brado en 1980, Director del Programa de Profilasis e Iigiene
dental, organizado por el Gobierno Vasco.

Su labor investigadora se encuentra avalada, por numerosos
trabajos de investigacién sobre temas de su especialidad, que
van desde la «Evolucién cronolégica de los injertos libres de
encia», pasando por la «Aportacién de nuevas técnicas quirtr-
gicas mucogingivales» y terminando en la actualidad con sus
trabajos sobre «Transporte de inmunoglobulinas por el epitelio
gingival».

Sus trabajos no pasan desapercibidos, y asi recibe en 1981,
el primer premio Manuel Fonseca, de la Sociedad de Periodon-
cia por su «Estudio experimental sobre injertos libres de encia».

Se encuentra iguahmente en posesién de la Insignia de Plata
de la Sociedad Espafiola de Periodoncia.

Ha sido ponente o asistente, tanto a los Congresos Naciona-
les de la Sociedad Espafiola de Periodoncia y de la Sociedad
Espafiola de Prétesis Estomatolégica, como a los Congresos
Internacionales de la Academia Furopea de Gnatologia, Dussel-
dorf 1971; Amsterdam 1972; Montecarlo 1973; Zurich 1974; Vie-
na 1975; Paris 1976.

O a los de la Academia Americana de Periodoncia, San Fran-
cisco 1976; Boston 1977; Phenix 1978; Toronto 1981; Los An-
gelés 1982; Atlanta 1983.

Tgualmente a'los de la Academia Panamericana de Periodon-
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cia en San Juan de Puerto Rico en 1980. Y de la Academia Den-
tal Americana en Chicago 1974.

Su vertiente profesional, se encuentra avalada por los di-
plomas de colaboracién cientifica mantenida con los Colegios
Oficiales de Odontdlogos y Estomatdlogos de Guipuzcoa, Lo-
grofio, Santander y Madrid. Asi como por los de la Sociedad
Espafiola de Pericdoncia en sus reuniones de Oviedo, Salaman-
ca, Valencia, Madrid v Barcelona y el de la Consejeria de Cul-
tura del Gobierno Vasco.

No quiero hacer exhaustiva esta relacién, los que lo cono-
cen saben que podrfamos seguir hablando con amplitud, de sus
méritos académicos y profesionales, por ello no quiero cansar-
les a ustedes, pero tampoco quiero dejar de exponer breve-
mente el perfil humano de Manuel Perona Alvaro, que juzgo
tan importante a lo largo de una vida, como el Curriculum an-
teriormente referido. Amigo de sus amigos, leal hasta el sacri-
ficio, con una destacada voluntad de servicio, y una desconcer-
tante falta de egoismo, hacen que sea un privilegio y un honor,
ser amigo de este hombre. Inquieto a pesar de su aparente tran-
quilidad, dotado de una increible sed de trabajo, perseverancia
y fuerza de voluntad, Manuel Perona no se duerme en sus lau-
reles, su afan de superacién, de hacer y dar, no terminard, sino
cuando concluya su vida, que esperemos para todos, sea tan
prospera y dilatada como en su destino esté marcada.

Como se puede apreciar por la sintesis biografica del aca-
démico que hoy recibimos, se trata de un hombre de ciencia
que ha luchado incansablemente durante toda la vida por im-
pregnar a la estomatologia espaficla de aires innovadores, de
sacarla del marasmo en que se encontraba y la de impulsar
facetas de la misma, cual es la Periodoncia, que hoy nadie dis-
cute, hasta al punto que hablar actualmente de esta especiali-
dad estomatolégica es hablar del Dr. Perona.

. Sé que les resultara tdpico sefialar, que detras de cada hom-
* bre capaz de realizar una labor tan prédiga como la de Manuel
- Perona, existe una compafiera que le dota del equilibrio nece-
! sario para ello, vaya pues aqui mi homenaje y enhorabuena a
 su esposa Amparo Ruiz de Gauna, con quien ha compartido
- las alegrias;y cémo no las tristezas, demostrando en todo mo-
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mento ambos, una calidad humana como padres, que les honra
a ellos mismos y a todos aquellos que tenemos el privilegio de
considerarnos amigos suyos.

Permitidme ahora, al hilo de la personalidad de este esto-
matdélogo ilustre, que haga unas reflexiones sobre el médico
especialista en estomatologia y la estomatologia, si bien haya
de ser necesariamente breves.

No creo pecar de exagerado al decir que el estomatdlogo,
en diversas circunstancias de su vida profesional, se encuentra
frente a problemas delicados, a veces angustiosos y en ocasio-
nes draméticos, que exigen de €él, no sélo una esmerada prepa-
racién médica y quirdrgica, como es en el caso de la cirugia
bucal y la periodoncia, sino una actualizacién constante sobre
la tecnologia del momento,

El hecho de ser el principal actor de una obra que se desa-
rrolla generalmente en su gabinete, va a ser la consecuencia de
que vaya a dejar en cada acto suyo un trozo de su vida que le
conduciran inexorablemente hacia el éxito o hacia el fracaso.
Cuando el éxito acompafie al estomatdlogo consciente, debera
tener presentes aquellas palabras de Ambrosio Pare: «Je le pan-
sai, Dieu le guerit» (Yo le aplicaba los remedios, Dios lo sa-
naba). Cuando sea el fracaso el infiel compafero, la experiencia
del sinsabor y el espiritu del perfeccionamiento mediante el
estudio, el trabajo y el esfuerzo, serdn las grandes defensas del
estomatdlogo frente a un nuevo error.

Si en todas las épocas el arte dental ha planteado dificulta-
des, es en el momento actual donde las mismas adquieren
mayor relieve, resultando 16gico de los grandes avances logra-
aos sobre todo en estos ultimos afos, surgidos no tan solo del
propio campo de la estomatologia, sino a la importante contri-
bucién y progresos cientificos de otras ramas del saber mé-
dico: La Biogufmica, la Bacteriologia, la Farmacclogia, la Inmu-
nologa, etc. y de la bioingeniaria.

Fruto de estos avances fue la aparicién de las especialida-
des en esta rama del saber médico como la Cirugia Oral y Maxi-
lofacial, Ia Periodoncia, la Odontologia conservadora, la Endo-
doncia, la Prostodoncia, la Ortodoncia, etc., surgidas no en vir-
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tud de los procedimientos diagnésticos y exploratorios sino por
las técnicas peculiares de cada una de ellas.

Ante esta dicotomizacién expuesta cabria meditar como se
ha hecho en otras ramas del saber médico, si el especialista
debe o no cultivar el resto de los aspectos, y la contestacion
debe ser rotundamente positiva, ya que es absolutamente ne-
cesaria la actualizacién de todo el contexto de la estomatologia
para poder practicar correctamente la misma, bien sea en su
aspecto general o bien parcelariamente, de esto es un fiel re-
flejo el Dr. Perona.

En efecto si no se tiene permanentemente presente la idea
de unidad bioldégica del sistema estomatognatico, se caera en
el error craso de ver la resolucion de los problemas, tan sélo
bajo el prisma de nuestra conveniencia, entendiendo por ¢sta,
querer resolver todos los problemas con la técnica que uno
prefiere.

Un ejemplo claro de lo antedicho, es la periodoncia. Cual-
quier estomatélogo que se precie, es en realidad un periodon-
cista. Un cirujano oral, un ortodoncista, un endodoncista, un
implantélogo, etc. trata los tejidos periodontales y deben ser
conscientes de ello pues si no lo son, serdn responsables de las
lesiones que en ellos se puedan producir.

El ortodoncista que no tiene en cuenta la cantidad y dispo-
sicién del hueso y hasta qué punto puede intervenir en los
dientes puede que al finalizar su intervencién, tenga los dien-
tes alineados, pero se habran quedado sin hueso de soporte y
posiblemente sin encia adherida.

El cirujano bucal, sobre todo cuando no es de extraccién
estomatoldgica, con sus incisiones puede mno tener presente que
la encia adherida si se despega alegremente dificilmente vuelve
a pegarse.

Lo mismo podriamos decir de la yatrogenia que el perio-
donto puede sufrir por una mala técnica conservadora o res-
-tauradora, de ahi la insistencia del conocimiento de la unidad
bioldgica antes aludida que procuramos tengan presente todas
Jas nuevas generaciones de médicos-estomatSlogos que estdn
:saliendo actualmente de nuestras aulas de las Escuelas de Esto-
‘matologia y:-ésto, gracias a personas como el Dr. Perona que
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haciendo abstraccién de comodidades y conformismos, han pues-
to su generosidad, sus conocimientos y su bien hacer, en bene-
ficio de la sociedad, llevando a cabo la ardua tarea de ensefiar
y de impulsar los nuevos centiros docentes.

He dicho




