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INTRODUCCTON

Las enfermedades del periodonto han alcanzado con suma ra-
pidez un papel preponderantce en la profesibn de la odontologia de-
bido en gran parte, a las mayores y crecientes responsabilidades -
que surgen en la prictica y atencidn del paciente. Por esto, en -
odontologia es muy importante reconocer las enfermedades que afec-
tan al periodonto ya que son muy comunes y pueden causar o no pér-

dida de las estructuras histoldgicas que le constituyen.

Debemos conceder una importancia a la orientacién bioldgi-
ca, histoldgica y patoldgica del periodonto, en la prictica dental
para ampliar los paridmetros de prevencidn en la enfermedad bucal,-
asi como la conservacidn de la boca en buen estado. Y tener en
adelante fundamentos y conocimientos cientificos amplios, que al -
examinar al paciente le permitan extraer una conclusifn diagndsti-

ca y emprender el tratamiento adecuado.

La clasificacidn de las diferentes enfermedades periodon--
tales es dificil porque casi siempre comienzan con una alteracibn-
localizada menor, la cual salvo que seua adecuadamente tratada,
avanza, en forma gradual hasta que el hueso alveolar se reabsorbe-
y el diente comienza a exfoliarse. En otras palabras la reaccibn-
de tejidos de soporte de dientes es inespecifica y es raro que los

estudios histolégicos del periodonto indiquen el tipo de irritante
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que causa la enfermedad o sugiera un método terapéutico especifi--

Cco,

La intencidn de éste trabajo, es dar una visién amplia, -
del estudio histoldgico del periodonto, la etiologia y patogenia -
de las enfermedades bucales comunes. Intenta destacar los proce--
sos patoldgicos que se presentan con mayor frecuencia en la pricti
ca clinica, o que presentan un proceso patoldgico importante, y -
por Gltimo dejar en claro una forma de prevencidn de la enfermedad

periodontal y reincidencia de la misma.




CADPITULO I
CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DEL PERIODONTO
1.1. ENCIA,

Es la parte de la mucosa bucal que cubre los procesos al--
veolares tanto del maxilar como de la mandibula; y se encuentra -

rodeando el cuello de los dientes.
CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA.

Por lo general, el color de la encia insertada y marginal-
sc describe como rosado coral y es producido por el aporte sangul
neo el espesor y el grado de queratinizacion del epitelio y la -
presencia de células que contienen pigmentaciones. El color va--
ria segln las personas y se encuentra relacionado con la pigmenta
cidn cutinea. Es mids claro en individuos rubios de tez blanca -

que en triguecfios de tez morena.

La encia insertada esti separada de la mucosa alveolar ad-
yacente en la zona vestibular por la linea mucogingival claramen-
te definida, La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, y no-

rosada y punteada. La comparacidén de las estructuras microscdpi-




cas de la cncia insertada y la mucosa alveolar proporciona una ex
plicacién de la diferencia del aspecto. El epitelio de la mucosa
alveolar cs mids delgado, no queratinizado y no contiene brotes -
epiteliales. El tejido concctivo de la mucosa alveolar es mids la

Xo y los vasos sanguineos son mis abundantes.

Pigmentacidon fisioldgica (melanina)., La melanina, pigmen-
to pardo que no deriva de la hemoglobina, produce la pigmentacibn
normal de la piel, encia y membrana mucosa bucal. Existe en to--

»dos los individuos con frecuencia en cantidades insuficientes pa-
ra ser detectada clinicamente pero esti ausente o muy disminuida-
en el albismo. La pigmentacidn melédnica en la cavidad bucal es -
acentuada en los negros y en ciertos drabes, ceilaneses, chinos,-
indios orrentales, filipinos, gitanos, italianos, japoneses, java
neses, peruanos, portorriquefios, rumanos y sirios.

La melanina es formada por melanocitos dendriticos de las-
capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza en or
ganos de las cé€lulas denominadas premelanosomas o melanosomas., -
Contienen tirosinas, que por unidn de hidroxifelialanina son fago
citados por los melandfagos o melanéforos, contenidos dentro de -

otras células de epitelio y tejido conectivo.

Seglin Dumment, la distribucién de la pigmentacién bucal en




el negro es 1la siguicente: encia 60 por 100; paladar duro 61 por-
100; membrana mucosa, 22 por 100 y lengua, 15 por 100, La pigmen
tacidn gingival se presenta como un cambio de color difuso, pGrpu
ra ocbscuro o como manchas de forma irregular, pardas o pardas cla
ras. Pueden aparecer cn la encia tres horas después del nacimien

to, y con frecuencia es la Gnica manifestacién de pigmentacidn,

Tamafio

El tamafio de¢ la cncia corresponde a la suma del volumen de
los elementos celulares ¢ intercelulares y su vascularizacién. -
La alteracién del tamafo e¢s una caracteristica comin de la enfer-

medad gingival.

Contorno

El contorno o forma de la encia varia considerablemente, y-
depende de la forma de los dientes y su alineacién en el arco, de
1a localizacidn y tamafio del drea de contacto proximal y de las -
dimensiones de los nichos gingivales vestibular y lingual. La en
cia marginal rodea los dientes a modo de collar, y sigue las ondu
laciones de las superficies vestibular y lingual. Forma una 1i--
nea recta en los dientes con convexidad mesiodistalacentuada (cani

nos superiores) o en vestibuloversibén, el contorno arqucado nor--




mal se acenta y 1la encia se localiza mids apicalmente. Sobre

dientes en linguoversidén, la encia es horizontal y engrosada.

La forma de la encia interdentaria estd gobernada por el -
contorno de las superficies dentarias proximales, la localizacién
y la forma de las 4dreas de contacto y las dimensiones de los ni--
chos gingivales. Cuando las caras proximales de las coronas son-
relativamente planas en sentido vestibulolingual, las raices es--
tin muy cerca una de otras el hueso interdentario es delgado y -
los nichos gingivales y la encia interdentaria son estrechos me--

siodistalmente.

Por el contrario, cuando las superficies proximales diver-
gen a partir del Arca de contacto, el diimetro mesiodistal de la-
encia interdentaria es grande. La altura de la encia interdenta-
ria es grande. La altura de la encia interdentaria varia segin -

la localizacidon del contacto proximal,

Consistencia.

La encia es firme y resiliente y, con excepcidn del margen
libre movible, esta fuertemente unida al hueso subyacente. La -
naturaleza coldgena de la l&mina propia y su contiguedad al muco-

periostio del hueso alveolar determinan la consistencia firme de-




la encia insertada. Las fibras gingivales contribuyen a la firme

za del margen gingival,

Textura superficial.

La encia presenta una superficie finamente lobulada, como-
una cfiiscara de naranja, y se¢ dice que es punteada. E1l punteado -
se observa mejor al sccar la encia. La encia insertada es puntea
da, la encia marginal no lo es. La parte central de las papilas

interdentarias es, por lo comin punteada, pero con bordes margina

les lisos,

La forma y la extensidn del punteado varian de una persona
a otra, y en diferentes zonas de una misma boca. Es menos promi-
nente en las superficies lingualcs que en las vestibulares, y pue

de estar ausente en algunos pacientes.

El puntcado varia con la edad, No existe en la lactancia,
aparecen algunos ninos alrededor de¢ los cinco afios, aumenta hasta
la edad adulta, y con frecuencia comienza a desaparecer en la ve-
jez. Desde el punto de vista microscdpico, el puntecado es produ-
cido por protuberancias redondeadas y depresiones alteradas en la
superficie gingival. La capa papilar del tejido conectivo se pro
yecta en las elevaciones y tanto las partes elevadas como las hun

didas estdn cubiertasde epitelio escamoso estratificado. Parece-




que hay relacién entre ¢l grado de queratinizacién y la prominen-

cia del punteado,

Queratinizacidn,

E1 epitelio que cubre la superficie externa de la encia

marginal y la encfa inscrtada es queratinizado o paraqueratiniza-
do, o presenta combinaciones diversas de los dos estados., La ca-
pa superficial es eliminada cn hebras finas y reemplazada por cé-
lulas de la capa granular subyacente. Se considera que la quera-
tinizacién es una adaptacidén protectora a la funcidn, que aumenta

cuando se estimula la encia mediante el cepillado dental.

La queratinizacidén de la mucosa bucal varia en diferentes-
zonas, en el ordenquesigue: paludar (el mids queratinizado), encia,-
lengua y carrillos (los menos qucratinizados). El grado de que--
ratinizacién gingival no estid necesariamente correlacionado con -
las diferentes fases del ciclo menstrual, y disminuye con la eddd

y la aparicién de la menopausia,




CLASIFICACION DE LA ENCTA

Encia marginal (encia libre)

La encia marginal es la encia libre que rodea los dientcs,
a modo de collar y sc halla demarcada de la encia insertada adya-
centc por una depresidén lincal poco profunda, el surco marginal.-
Generalmente de un ancho algo mayor que un milimetro, forma la pa
red blanda del surco gingival. Puede ser separada de la superfi-

cie dentaria mediante una sonda roma.

Surco Gingival,

El surco gingival es la hendidura somera alrededor del -
diente limitada por la superficie dentaria y el epitelio que tapi
za el margen libre de la encia. Es una parte de depresi6n cn for
ma de V y sélo permite la entrada de sonda roma delgada. La pro-
fundidad promedio del surco gingival ha sido registrada como de -
1.8 mm. con una variacidén de 0 a 6 mm., 2 mm, 1.5 mm., y 0.69 mm
(Gottlieb consideraba que la profundidad '"ideal del surco era de-

cero).

Encia insertada.

La encia insertada se contintia con la encia marginal, Es-

firme, resiliente y estrechamente unida al cemento y hueso alveo-




lar subyacente. El aspecto vestibular de 1a encia insertada se -

extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible,
de la que la separa la linea mucogingival (unidén mucogingival). -
E1l ancho de 1a encia insertada en el sector vestibular, en dife--
rentes zonas de la boca, varia de menos de | mm a 9 mm en la cara
lingual del maxilar inferior, la encia insertada en la unién con
la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de -
la boca., Lua superficie palatina de la cncia insertada en el maxi
lar superior se une imperceptiblemente con la mucosa palatina, -
igualménte firme y resiliente. A veces, se usan las denominacio--
nes cncia alveolar para designar las diferentes porciones de la -

encia insertada, segln sus raices de insercidn.

La encia interdentaria.

La encia interdentaria ocupa ¢l nicho gingival, que es el-
espacio interproximal situado debajo del drea de contacto denta--
rio. Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual, y el -
col. Este Gltimo es una depresidén parecida a un valle que conec-
ta las papilas y se adapta a la forma del drea de contacto inter-

proximal,

Cada papila interdentaria es piramidal; la superficiec exte
rior es afilada hacia el drea de contacto interproximal, y las su

perficies mesial y distal son levemente céncavas. Los bordes la-




terales y el extremo de la papila interdentaria estdn formados -

por una continuacién de la encia marginal de los dientes vecinos.

La parte media se compone de encia insertada.
En ausencia de contacto dentario proximal, la encia se ha-
1l1a firmemente unida al hueso interdentario y forma una superfi--

cie redondeada lisa sin papila interdentaria o un col.

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS DE LA ENCIA

Encfa marginal (encia libre).,

La encia marginal consta de un niicleo central de tejido co
nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado, el epitelio-
de cresta y de la superficie externa de la encia marginal es que-
ratinizado, paraqueratinizado o de losdos tipos, contiene prolon
gaciones especiales, prominentemente y se continfia con el epite--
lio de la encia insertada. El epitelio de la superficie interna-
estd desprovisto de prolongaciones epiteliales, no es queratiniza

do ni paraqueratinizado y forma el tapiz del surco gingival.

Fibras gingivales.

El tejido conectivo de la encia marginal es densamente co-

ldgeno, y contiene un sistema importante de haces de fibras cola-
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genas, denominado fibras gingivales., Las fibras gingivales tie--
nen las siguientes funciones: mantencr la encia marginal firme--
mente adosada contra el diente, para proporcionar la rigidez nece
saria para soportar las fuerzas de la masticacibén sin ser separa-
das de la superficie dentaria, y unir la encia marginal libre con
el cemento de raiz y la cncia insertada adyacente, las fibras gin
givales se disponen en tres grupos: gingivodental, circular y -

transeptal.

Grupo gingivodental. Estas son las fibras de las superfi-
cies vestibular y lingual se proyectan desde el cemento, en forma
de abanico, hacia la cresta y la superficie externa de la encia -
marginal y terminan cerca del epitelio. También se extienden so-
bre la cara externa del periostio del hueso alveolar vestibular y
lingual, y terminan en la encia insertada o se unen con el perios
tio. En la zona interproximal, las fibras gingivodentales se ex-

tienden hacia la cresta de la encia interdentaria,
Grupo circular. ULstas fibras corren a través del tejido -
conectivo de la encia marginal e interdentaria y rodean el diente

a modo de anillo.

Grupo transeptal. Situadas interproximalmente, las fibras-

interceptales forman haces horizontaler que se extienden entre el

cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan incluidas. -




n

Estin cn ¢l drea entre ¢l ecpitelio de la base del surco gingival-
y la cresta del hueso interdentario, y a veces se las clasifica -

con las fibras principales del ligamento periodontal,

En encias clinicamente sanas, casi siempre se hallan focos
pequeiios de plasmocitos y linfocitos en el tejido conectivo, cer-
ca de la base del surco. Representan una respuesta inflamatoria-
créonica a la irritacidén de las bacterias siempre presentes y sus-

productores en el drea del surco.

Surco gingival, epiteclio del surco y adherencia epitelial.

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival
y se encuentra unida al diente en la base del surco por la adhe--
rencia epitelial. El surco esti cubierto de epitelio escamoso -
estratificado muy delgado, no queratinizado, sin prolongaciones -
epiteliales., Se extiende desde el 1lfmite coronario de la adheren
cia epitelial en la base del surco hasta la cresta del margen gin
gival. E1 epitelio del surco es extremadamente importante puesto
que actiia como una membrana semipermeable a través de la cual pa-
san hacia la encia los productos bacterianos lesivos, y los liqui
dos tisulares de la encia se filtran en el surco.

4
La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de -

epitelio escamoso estratificado. Hay tres o.cuatro capas de espe
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sor al comienzo de la vida, pero su nimero aumenta a 10 e incluso
a 20 con la edad; su longitud varia entre 0,25 a 1.35 mm. La lon
gitud y el nivel a que se encuentra adherido el epitelio dependen
de la etapa de la erupcidn dentaria y dificren en cada una de las

caras dentarias.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una lamina -
basal {membrana basal) comparable a la que une el epitelio de los
tejidos en cualquier parte del organismo. La lamina basal estd -
compuesta por una ldmina adyacente al esmalte y una ldmina 1ldcida,
a la cual se adhieren los hemidesmosomas, Estos son agrandamien-
to de la capa interna de las c@lulas epiteliales denominadas pla-
cas de unién. La membrana ceclular consta de una capa interna y -
otra externa separadas por una zona clara. Ramificaciones orgidni
cas del esmalte se exticenden dentro de la lamina densa. A medida
que se mueve a lo largo del diente, el epitelio se une al cemento
afibrilar sobre la corona y al cemento radicular de manera simi--
lar. Asimismo, liga la adherencia epitelial al diente una capa -
extremadamente adhesiva, elaborada por las células epiteliales, -
compuesta de prolina o hidroxiprolina, o ambas, y mucopolisaciri-

do neutro.

La adherencia epitelial al diente estd reforzada por las-
fibras gingivales, que aseguran la encia marginal contra la super

ficie dentaria. Por esta razdn, la adherencia epitelial y las fi
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bras gingivales son consideradas como una unidad funcional, deno-

minada unién dentogingival.

Encia inscrtada.

La encia insertada se continfia con la encia marginal y se-
compone de ecpitelio escamoso estratificado y un estroma de tejido
conectivo subyacente. FEl epitelio se diferencia en: 1) una ca-
pa basal cuboidea; 2) una capa espinosa de células poligonales; -
3) un componente granular de capas miltiples de células aplanadas
con granulos de queratohialina bas6filos prominentes en el cito--
plasma y nGcleos hipercromicos contraidos, y una capa cornificada

queratinizada, paraqueratinizada, o las dos,

El epitelio gingival se asemeja a la epidermis en que pre-
senta diferencias claras por el sexo. En la mujer, se ha encon--
trado una gran particula Feulgen positiva en la vecindad de 1la
membrana nuclear en 75 por 100 de los casos; en el hombre, una -
particula similar, pero mis pequefia, estd presente en 1 a 2 por -

100 de las células,

Las microscopia electrdnica revela que las cé&lulas del epi
telio gingival se conectan entre si mediante estructuras que se -

encuentran en la periferia de la célula, denominadas desmosomas.
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Cada desmosoma cuenta con dos placas de unidn (attachment-
plaqucé) de un espesor aproximado de 150 A, formadas por el engro
samicento de las membranas celulares, separadas por un espacio in-
termedio (intervening space) de 300 a 350 A. Intre las placas de
unidn hay una estructura laminar (lamellated structurs), que se -
compone de¢ cuatro capas de baja densidad clectrdnica, separadas -
por tres capas osmdfilas mids obscuras (dos lineas densas latera--
les y una linca central denominada capa de contacto intercelular;
esta separacién es de alrededor de 75 A, El espacio entre las -
c€lulas estd lleno de una sustancia "cemento" granular y fibrilar,
y proyccciones citoplasmiticas de las paredes celulares que seme-
jan microvellos que sc extienden dentro del espacio intercelular.
Tonofibrillas se irradian en forma de pincel desde las placas de-

unidén hacia el citoplasma de las células.

En el estrato cbenco de la encia altamente queratinizada -
(paladar) los desmosomas estin modificados. Las membranas celula
res se encuentran engrosadas y separadas por una ancha, obscura y

osm6fila entre dos lineas angostas, menos densas).

Formas dc¢ conexiones de c&lulas epiteliales observadas con
menor frecuencia son unioncs cerradas (zonula occludens), &dreas -
donde las membranas externas de las células vecinas estin fusiona
das, uniones intermedias (zonula adherens), dreas cn las cuales -

las membranas cclulares son paralelas y estdn separadas por un es




pacio de 200 a 300 A, 1leno de material amorfo.

Encia interdentaria y el col.

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contacto
en el curso de la erupcidn, la mucosa bucal entre los dientes que
da separada en las papilas interdentarias vestibular y lingual, -
unida por el col. Cada papila interdentaria, consta de un niicleo
central de tejido conectivo densamente colageno, cubierto de epi-
telio escamoso estratificado. Hay fibras oxilaldmicas en el teji

do conectivo del col, asi como en otras zonas de la encia.

En el momento de la erupeidn, y durante un periodo poste--
rior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del esmal
te derivado de los dientes cercanos. Este e¢s destruido en forma-
gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratificado de las-
papilas interdentarias adyacentes se ha sugerido que durante el -
perfodo en que el col estd cubierto por el epitelio reducido del-
esmalte, es muy susceptible a lesiones y enfermedades porque la -

proteccidn que proporciona este tipo de epitelio es inadecuada.




1.2. EIL_LIGAMENTO PERIODONTAL

E1 ligamento periodontal es la estructura de tejido conec-
tivo que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una continuacién-
del tejido conectivo de la encia y sec comunica con los espacios -

medulares a través de canales vasculares del hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS NORMALES

Fibras principales.

Los elementos mis importantes del ligamento periodontal son
las fibras, coldgenas, dispuestas en haces y que siguen un reco--
rrido ondulado. Los extremos de las fibras principales, que se -

insertan en el cemento y hueso, se¢ denominan fibras de Sharpey.

Grupos de fibras principales del ligamento. Periodontal.-
Las fibras principales del periodonto se distribuyen en los si- -
guientes grupos: transeptal, de la cresta alveolar, oblicuo y api

cal.

Grupo transeptal.- Estas fibras se extienden interproximal

mente sobrela cresta alveolar y se incluyen en el cemento del -

diente vecino. Las fibras tranceptales constituyen un hallazgo

notablemente incluso una vez producida la destruccidn del hueso
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alveolar en la enfermedad periodontal,

Grupo de la cresta alveolar.- Estas fibras se extienden -

oblicuamente desde ¢l cemento, inmediatamente debajo de la adhe--
rencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su funcidén es equili-
brar el empuje coronario de las fibras mis apicales, ayudando a -
mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los movimien- -

tos laterales del diente.

Grupo horizontal.- Estas fibras se extienden en dngulo

recto respecto del c¢je mayor del diente, desde el cemento hacia -

el hueso alveolar. Su funcidén e¢s similar a las del grupo de la -

cresta alveolar.

Grupo oblicuo.- Estas fibras, el grupo mids grande del 1li-
gamento periodontal, se extienden desde el cemento, en direcé¢idn-
coronaria, en sentido oblicuo respecte al hueso. Soportan el -
grucso de las fuerzas masticatorias y las transforman en tensién-

sobre el hueso alveolar.

Grupo apical.- El grupo apical de fibras se irradia desde

¢l cemento hacia ¢l hueso, en el fondo del alveolo. No lo hay en

rafices incompletas.
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Otras fibras.

Otros haces de fibras bien formados se interdigitan en an-
gulos rectos o se extienden sin mayor regularidad alrededor de -

los haces de fibras de distribucién ordenada y entre ellos.

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos de fi
bras principales, se hallan fibras coldgenas distribuidas con me-
nor regularidad que contienen vasos sangufneos, linfditicos y ner-
vios, Otras fibras del ligamento periodontal son las fibras elds
ticas que son relativamente pocas y fibras oxitaldnicas (acidorre
sistentes), que se¢ disponen principalmente alrededor de 1los vasos
Y se insertan en el cemento del tercio cervical de la raiz. No -

se comprende su funcién.

Plexo intermedio. Los haces de fibras principales se com-
ponen de fibras individuales que forman una red anastomosada con-
tinuada que estd entre el diente y el hueso. Se ha dicho que,
en lugar de ser fibras continuas, las fibras individuales constan
de dos partes separadas, empalmadas -a mitad de camino entre cl ce
mento y el hueso. Se ha dicho que, en lugar de ser fibras con--
tinuas es una zona denominada plexo intermedio. Se ha constatado
la presencia del plexo en el ligamento periodontal de incisivos -
de erecimiento continuo de animales pero no en los dientes poste-

riores, y en dientes humanos en erupcidén activa, pero ya no una -




vez que alcanzan ¢l contacto oclusal. La redistribucidn de los -

extremos de las fibras en el plexo es, sc supone, una acomodacidn
a la crupcién dentaria, sin que haya que insertar nuevas fibras -
en el diente y hueso, Hay dudas respecto a la existencia de tal-
plexo, algunos consideran que sc trata de un artificio de técnica
microscépica, mientras otros no hallan rastros dec €l al hacer el-

trazado de la formacidén de fibras coldgenas con prolina radiacti-

va,

Elementos celulares.

Los elementos del ligamento periodontal son los fibroblas-
tos, células endoteliales, ccmentoblastos, osteoblastos, osteo- -
clastos, macréfagos de los tejidos y cordones de células epitelia
les, denominados "restos epiteliales de Malassez'", o '"células epi

tcliales en reposo',

Los restos cpitecliales forman un enrcjado en el ligamento-
periodontal y aparecen ya como un grupo aislado de células, ya co
mo cordones entrelazados segiin sea el plano del corte histoldgico.
Sc ha afirmado que hay continuidad con la adherencia epitelial en
animales dec laboratorio. Se les considera como remanentes de la-
vaina de Hertwig, que se desintegra durante cl desarrollo de la -
rafz, al formarse el cemento sobre la superficie dentaria, pero -

este concepto fue rebatido. Los restos epiteliales sc distribuye
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ron en ¢l ligamento periodontal de casi todos los dientes, cerca-
del cemento, y son mis abundantes en el ﬁrcd apical, y en el drea
cervical., Su cantidad disminuye con la edad por degeneracién y -
desaparicidn, o se calcifican y se convierten en cementiculos. -
Se hallan rodeados por una cidpsula PAS positiva, argiréfila, a ve
ces hjalina, de la cual estin separados por una lamina o membrana
fundamental definida. Los restos epiteliales proliferan al ser -
estimulados y participan cn la formacién de quistes laterales o -

la profundizacién de bolsas periodontales al fusionarse con el -

epitelio gingival en proliferacidn.
El ligamento periodontal también pucde contener masas cal-
cificadas denominadas cementiculos que estin adheridos a las su--

perficies radiculares o desprendidos de ellas.

Vascularizacidn.

La vascularizacién provicne de las arterias alveolares su-
perior e inferior y llega al ligamento periodontal desde tres ori
genes:  vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso alveo--

lar, y vasos anastomosados de la encia.

Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal en -
la regidn del dpice y se extienden hacia la encia, dando ramas -

laterales en direccidn al cemento y hueso. Los vasos, dentro del
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del ligamento periodontal, se¢ concctan en un plexo reticular que-
recibe su aporte principal de las arterias perforantes alveolares
y de vasos pequefios que entran por canales del hueso alveolar. -
La vascularizacidn dec este origen aumenta de incisivos a molares;
es mayor en el tercio gingival de dientes multirradiculares; es -
levemente mayor en las superficies mesiales y distales que en las
vestibulares y linguales; y es mayor en las superficies mesiales-
de los molares inferiores que sobre las distales. La vasculariza
cidén de la encia provicne de ramas de vasos profundos de la ldmi-
na propia. E1l drenaje venoso del ligamento periodontal acompafia-

a la red arterial.

Linfiticos.

LLos linféaticos complementan el sistema de drenaje venoso.-
Los que drenan la regidn inmediatamente inferior a la adherencia-
epitelial pasan al ligamento periodontal y acompafian a los vasos-
sanguincos hacia la regidn periapical. De ahf, pasan a través -
del hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior en la man-
dibula, o el conducto dentario infraorbitario en el maxilar supe-

rior, y al grupo submaxilar de nddulos linfaticos.

Inervacidn.

El ligamento periodontal se halla inervado frondosamente -

por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensacio--




nes tictiles de presién y dolor por las vias trigéminas. Los ha-
ces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde ¢l drea peria-
pical y a través de canales desde el hueso alveolar. Los haces -
nerviosos siguen el curso de los vasos sanguineos y se dividen en
fibras mielinizadas independientes, que por liltimo pierden su ca-
pa de mielina y finalizan como terminaciones nerviosas libres o -
estructuras alargadas, en forma de hueso. Los dltimos son recep-
tores propioceptivos y se encargan del sentido de localizacidn -

cuando el diente hace contacto.

Desarrollo del ligamento periodontal.

E1 ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco -
dentario, capa circular de tejido conectivo fibroso que rodea al-
germen dentario. A medida que el diente en formacidn erupciona,-
el tej ilo conectivo del saco se diferencia en tres capas; una ca-
pa adyacente al hueso, una capa interna junto al cemento ) una ca
pa intermedia y se engruesan y se disponen segin las exigencias -

funcionales, cuando el diente alcanza el contacto oclusal,.

Funciones del ligamento periodontal.

Las funciones del liguamento periodontal son: fisicas, for-

mativas, nutricionales y sensoriales.




Funcidn f{isdca.

Las funciones fisicas del ligamento periodontal abarcan lo
siguiente: transmisién periodontal de fuerzas oclusales al hueso;
insercidn del diente al hueso; mantenimiento de los tejidos gingi
vales en sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia al
impacto de las fuerzas oclusmles (absorcidn del choqe); y provi-
sidén de una "envoltura de tejido blando" para proteger los vasos-

y nervios de lesiones producidas por fuerza s mecdnicas.

Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (absorcidn
del choqe), seglin parfitt, la resistencia a las fuerzas oclusa--
les reside, fundamentalmente, en cuatro sistemas del ligamento -
periodontal, y no en las fibras principales. Las fibras desempe-
fian un papel secundario de contenciéndel diente contra movimien--
tos laterales e impiden la deformacidn del ligamento periodontal -
cuando se halla sometido a fuerzas de comprensidén. Los cuatro -
sistemas que bdsicamente resisten las fuerzas oclusales son: -
1) el sistema vascular, absorve las tensiones de las fuerzas oclu
sales bruscas; 2) el sistema hidrodindmico, que consiste en liqui
do de los tejidos y liquido que pasa a través dc las paredes de- -
vasos pequefios y se filtra en las dreas circundantes, a través de
agujeros de los alvéolos para resistir las fuerzas axiales;

3) sistema de nivelacidn. Que probablemente se relaciona estre--

chamente con el sistema hidrodinimico, y controla el nivel del -
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Funcidn fisica.

Las funciones fisicas del ligamento periodontal abarcan lo
siguiente: transmisidn periodontal de fuerzas oclusales al hueso;
insercidon del diente al hueso; mantenimiento de los tejidos gingi
vales en sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia al
impacto de las fuerzas oclusiles (absorcidn del choqe); y provi-
sion de una "envoltura de tejido blando" para proteger los vasos-

y nervios de lesiones producidas por fuerza s mecdnicas.,

Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (absorcidn
del choqe), seglin parfitt, la resistencia a las fuerzas oclusa--
les reside, fundamentalmente, en cuatro sistemas del ligamento -
periodontal, y no en las fibras principales. Las fibras desempe-
fian un papel secundario de contencidéndel diente contra movimien- -
tos laterales e impiden la deformacidén del ligamento periodontal -
cuando se halla sometido a fuerzas de comprensidn., Los cuatro -
sistemas que bidsicamente resisten las fuerzas oclusales son: -
1) el sistema vascular, absorve las tensiones de las fuerzas ocluy
sales bruscas; 2) el sistema hidrodindmico, que consiste en liqui
do de los tejidos y liquido que pasa a través de las paredes de -
vasos pequefios y se filtra en las 4reas circundantes, a través de
agujeros de los alvéolos para resistir las fuerzas axiales;

3) sistema de nivelacién. Que probablemente se relaciona estre--

chamente con el sistema hidrodinimico, y controla el nivel del -




diente cn cl alvéolo, y 4) ¢l sistema resiliente, que hace que el
diente vuclva adoptar su posicidén cuando cesan las fuerzas oclusa
les. Estos sistemas son fendmenos de los vasos sanguineos y de -

la substancia fundamental, complejo coldgeno del ligamento perio-

dontal.

Transmisidén de las fucrzas oclusales al hueso. La disposi
cibén de las fibras principales es similar a la de un puente sus--
pendido o una hamaca., Cuando sc ejerce una fuerza axial sobre el
dicnte, hay una tendencia al desplazamiento de la rafz dentro del
alvéolo. Las fibras oblicuas alteran su forma ondulada, distendi
da, y adquieren su longitud completa para soportar la mayor parte

de esa fuerza axial,

Cuando se aplica una fuerza horizontal una oblicua, hay dos
fases caracteristicas de movimientos dentarios: 1la primera esté-
dentro de los confines del ligamento periodontal, y la segunda -
producce un desplazamiento de las tablas 8seas vestibular y lin- -
gual., FI1 diente gira alrededor dc un eje que puede ir cambiando-
a medida que la fuerza aumenta. La parte apical de la rafiz se -
mueve cn direccidn opuesta a la porcién coronaria, In frca de -
tensidn, los haces de fibras principales estin tensos, y no ondu-
lados. En f{ireas de presién, las fibras se comprimen, el diente -
se desplaza y hay una deformacién concomitante del hueso en direc

cidén del movimiento de la raiz.
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In dientes unirradiculares, el eje de rotacidn se localiza
al apical al tercio medio de la raiz. El dpice radicular y la mi
tad coronaria de la raliz clinica han sido sefialados como otras
localizaciones del eje de rotucidén. El ligamento periodontal,
cuya forma c¢s la de un reloj de arcna, c¢s mids angosto en la regibn

del eje de rotacidn.

En dientes multirradiculares, ¢l eje de rotacibén estd en -

el hueso, entre las ralces.

Guardando relacidn con la migracidén mesial de los dientes,
el ligamento periodontal es mis delgado en la superficie mesial -

de la rafz que en la superficie distal.

Guardando relaci6én con Jamigracién mesial de los dientes,-
el ligamento periodontal es mids delgado en la superficie mesial -

de la rafz que en la superficie distal.

FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

De la misma manera quec el diente depende del ligamento -
periodontal para que este lo sostenga durante su funcién, el liga
mento periodontal depende de la estimulacién que le proporciona -
la funcidn oclusal para conservar su estructura. Dentro de 1fimi-

tes fisioldgicos, el ligamento periodontal puede adaptarse al au-
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mento de funcidn mediante el aumento de su espesor, el engrosa- -
miento de los haces fibrosos y el aumento del didmetro y la canti
dad de las fibras de Sharpey. La fuerza oclusales que exceden la
capacidad del ligamento periodontal producen una lesién que se de

nomina trauma de la oclusidén.

Cuando la funcidén disminuye o no existe., el ligamento pe--
riodontal se atrofia. Adelgaza y las fibras se reducen en canti-
dad y densidad, pierden su orientacién, y por filtimo, se disponen
paralelamente a la superficie dentaria. Ademds, el cemento no se
altera o aumenta de espesor, y aumenta la distancia entre la -

unién amelocementaria y la cresta alveolar.

La enfermedad periodontal altera las demandas funcionales-

sobre el ligamento periodontal.

La destruccién del ligamento periodontal y del hueso alveo
lar por la enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el -
periodonto y las fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de sopor-
te disminuyen como consecuencia de la enfermedad, aumenta la car-
ga sobre los tejidos que quedan, las fuerzas oclusales que son fa
vorables para el ligamento periodontal intacto pueden convertirse

en lesivas,
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Funcidén formativa.

El ligamento cumple las funciones de periostio para el ce-
mento y el hueso. Las células de ligamento periodontal partici--
pan en la formacidén y reabsorcidén de estos tcjidos, formacién y -
reabsorcién que se produce durante los movimientos fisiolégicos -
del diente, en la adaptacidn del periodonto a las fuerzas oclusa-
les y en la reparaci6n de lesiones. Las variaciones de la activi
dad enzimdtica celular (ciertas deshidrogenasas y esterasas ines-
pecificas) se correlacionan con el proceso de remodelado, En -
dreas de formacidén 6sea, los osteoblastos, fibroblastos y cemento
blastos se tifien intensamente con coloraciones para fosfatasa al-
calina, glucosa- o -fosfatasa y pirofosfato de tiamina. En dreas
de resorcibén Osea, los osteoclastos, fibroblastos, osteocitos y-
cementocitos se tifien con colorantes de la fosfotasa dcida., La -
formacién de cartilago en cl ligamento periodontal es poco comGn
y representa un fenémeno metaplasico en la reparacién del ligamen

to periodontal después de una lesién.

Como toda estructura del periodonto, el ligamento periodon
tal se remodela constantemente las células y fibras viejas son -
destruidas y reemplazadas por otras nuevas, Yy es posible observar
actividad mitética en los fibroblastos y células endoteliales.
Los fibroblastos forman las fibras coldgenas y también pueden evo

lucionar hacia osteoblastos y cementoblastos. El ritmo de forma-
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cién de coldgeno, cemento y hueso. La formacién de coldgeno au--

menta con ¢l ritmo de crupcidn.

Estudios autorradiogrificos con timidina, prolina y glici-
na radiactivas, indican un alto ritmo de metabolismo coldgeno en-
el ligamento periodontal. La neoformacidn de fibroblastos y cold
genas cs mis activa cerca del hueso y en el medio del ligamento y
menos activa en el lado del cemento. E1 recambio total de coldge
no es mayor en la cresta y en el dpice. También hay un recambio-
ripido de mucopolisaciiridos sulfatados en las células y substancia

fundamental amorfa del ligamento periodontal,

Funciones nutricionales y sensoriales.

1l ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al
cemento, hueso y encia mediante los vasos sanguineos y proporcio-
na drenaje linfdtico, La inervacién del ligamento periodontal -
conficre sensibilidad propioceptiva y tactil, que detecta y loca-
liza fuerzas extrafias que acttan sobre los dientes y desempefia un
papel importante en el mecanismo neutromuscular que controla la -

musculatura masticatoria.




1.3, CEMENTO

El cemento c¢s el tejido mesenquimatoso calcificado que for
ma la capa externa de la raiz anatdémica. Puede ejercer un papel-
mucho mis importante cn la evolucién de la enfermedad periodontal

de lo que se ha demostrado.

Hay dos tipos de cemento: acelular (primario) y celular se
cundario, Los dos se componen de una matriz interfibrilar calci-
ficada y fibrillas coldgenas. E1 tipo celular contiene cementoci
tos en espacios aislados (lagunas) que se comunican entre si me--
diante un sistema de canalfculos anastomosados. Hay dos tipos de
fibras coligenas (una fibra se compone de un haz de fibrillas sub
microscopicas); fibras de Sharpey, porcién incluida de las fibras
principales del ligamento periodontal, que estdn formadas por fi-
broblastos, y un segundo grupo de fibras, presumiblemente produci
das por cementoblastos, que también generan la substancia funda--

mental interfibrilar plucoproteica.

El cemento celular y el intercelular se disponen.en ldmi--
nas separadas por lineas de crecimiento paralelas al eje mayor -
del diente. Representan perfodos de reposo en la formacién de ce
mento y estin mids mineralizadas que el cemento adyacente. Las fi
bras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del cemen-

to celular, que desempefia un papel principal en el sostén del -
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diente., La mayorfa de¢ las fibras sc¢ insertan en la superficie

dentaria més o menos en dngulo recto y penetran en la profundidad
del cemento (pero otras entran en diversas direcciones). Su tama
flo, cantidad y distribucidén aumentan con la funcién., Las fibras-
de Sharpey se hallan completamente culcificadas por cristales pa-
ralelos a las fibrillas, tal como lo estdn en la dentina y el hue
so, excepto en una zona de 10 a 50 micrones de espesor, cerca de-
la unién amelocementaria, donde la calcificacién es parcial, E1-
cemento acelular asimismo contiene otras fibrillas coldgenas que-
estin calcificadas y se disponen irregularmente, o son paralelas-

a la superficie. '

El cemento celular estid menos calcificado que el acelular,
Las fibras de Sharpey ocupan una porcién menor de cemento celular
y estin separadas por otras fibras que son puralelas a la super--
ficie radicular o se distribuyen al azar, Algunas fibras de Shar
pey se hallan completamente calcificadas, otras lo estdn parcial-
mente y en algunas hay niicleos no calcificados rodeados de un bor

de calcificado,

La distribucidén del cemento <celular y acelular varfa. La
mitad coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cubierta
por el tipo acelular, y el cemento cclular es mds comiin en la mi-

tad apical de la rafz y en la zona de las furcaciones.
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El cemento intermedio es una zona mal definida de 1la unién
amelocementaria que contiene remanentes celulares de la vaina de -

Hertwig incluidos en la substancia fundamental calcificada,

El contenido inorgédnico del cemento (hidroxiapatria, as- -

ciende a 46 por 100,

El calcio y la relacidn magnesiofésforo son mids elevados -
en las dreas apicales que en las cervicales. Las opiniones difie
ren respecto a si la microdureza, aumenta con la edad o disminuye
con clla, y no se ha establecido relacidn alguna entre cnvejeci--

miento y contenido mineral del cemento.

Estudios histoquimicos indican que la matriz del cemento -
contienc un complejo de protefnas y carbohidratos, con un compo--
nente proteico que inc;uye arginina y tirosina. Hay mucopolisa--
cidridos neutros y dcidos en la matriz y el citoplasma de algunos-
cementoblastos. El revestimiento de algunas, lineas de crecimien
to y precementos son ricos mucopolisaciridos dcidos y neutros po-
siblemente condroitian sulfato B, El precemento se tifie metacro-
miticamente, y la substancia fundamental del cemento celular y -

acelular es ortocromatica.
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Unién amelocementaria,

L1 cemento que se halla inmediatamente debajo de la unién-
amelocementaria es de importancia clinica especial en los procedi
mientos de raspaje radicular. En la unién amelocementaria hay -
tres clases de relaciones del cemento, El cemento cubre el esmal
te en 00 a 65 por 100 de los cusos. En 30 por 100 hay una unién-
de borde con borde, y en 5 » 10 por 100 de ccmento y el esmalte -
no se ponen cn contacto. En el {ltimo caso, la recesién gingival
pucde ir acompafiada de una scensibilidad acentuada porque 1la denti

na ¢queda expuesta,

A veces, una capa de cemento afibrilar granular se extien-
de una corta distancia sobre el esmalte, en la unidn ameloccmenta
ria. Contiene mucopolisaciridos dcidos y coldgenos afibrilar, en-
constraste con el cemento de 1a raiz que es rico en fibras colige
nas. Se emitié la hipdtesis de que estec material es depositado -
sobre ¢l esmalte por el tejido conective después de la degencra--
cién y contraccién del epitelio reducido del esmalte, El cemento
afibrilar puede estar parcialmente cubierto por el cemento radicu
lar. En cerdos, el cemento se halla sobre el esmalte y cubre una
superficie mayor que en el hombre, En bovinos, cubre la totali--

dad del esmalte.,

En la enfermedad periodontal, el cemento adyacente al es--




malte por lo general se desintegra, Entonces, el esmalte forma

un reborde saliente que puede ser confundido con cidlculos cuando-

se raspan los dientes.,

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la raiz
varfa de 16 a 00 micrones, o aproximadamente el espesor de un ca-
bello. Adquicre su mayor espesor de 150 a 200 micrones en el ter

cio apical, y asimismo en las dreas de bifurcaciones y trifurca--

ciones.

Entre los 11 a4 los 70 aflos, el espesor promedio del cemen-
to aumenta al triple, con el incremento mds acentuado en la regidn
del dpice. Se registrd un espesor promedio del cemento de 98 mi-

crones a los 20 anos de edad y de 215 micrones a la edad de 60

anos.,

En animales muy jdvenes, tanto el cemento celular como el-
acelular son muy permeagles y permiten la difusién de colorantes-
desde el conducto pulpaé\y la superficie externa de la raiz, Fn-
el cemento celular, los canaliculos de algunas zonas son conti- -
guos a los t@bulos dentarios., Los dientes desvitalizados absor--

ven a través del cemento alrededor de un décimo del fésforo ra-

diactivo que observen los dientes vitales.

Con la edad, disminuye la permeabilidad del cemento,
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bi¢n se produce la disminucidén rvetativa de la contribucién pulpar
a la nutricidn del diente, lo cual aumenta la importancia del 1i-

gamento periodontal y cemento aumenta a 50 por 100 del total,

- CEMENTOGENESTS

La formacidn del cemento comienza con la mineralizacién de
la trama de fibrillas coldgenas dispuestas irregularmente, disper
sas en substancia fundamental interfibrilar o matriz. Aumentan -
su espesor mediante la adicidn de sustancia fundamental y la mine
ralizacién progresiva de fibrillas coldgenas del ligamento perio-
dontal. Primero, depositan cristales de hidroxiapatita dentro de
las fibras y en la superficie de ellas, y después en la substan--
cia fundamental. Las fibras del ligamento periodontal que se in-
corporan al cemento en un dngulo aproximadamente recto respecto -
de la superficie (fibras de Sharpey) aparecen al microscopio eléc
tronico como una sevie de espolones mineralizados de los que se -
proyecta una fibra hacia el ligamento periodontal. Los cemento--
blastos, scparados inicialmentce del cemento por fibrillas colige-
nas no calcificadas, quedan inciufdos, dentro de é1 por el proce-
so de mineralizaci6n. La formacién de cemento es un proceso con-

tinuo que se produce a ritmos diferentes,
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- DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO

Ll dep6sito de cemento contindia una vez que el diente ha -
crupcionado, hasta ponersec en contacto con sus antagonistas fun--
clionales y durante toda su vida. IEsto es parte del proceso total
de la crupcién continua del diente, Los dientes erupcionan para-
equilibrar lao pérdida de substancia dentaria que se produce por -
el desgaste oclusal ¢ incisal. Mientras erupcionan, queda menos-

raiz en el alvecolo y el sostén del diente se debilita,

Esto se compensa mediante el depdsito continuo de cemento-
sobre la superficie radicular, en mayores cantidades en los 4pi--
ces y Arcas de furcaciones, ademds de la neoformacién del hueso -
en la cresta del alveolo. L1 efecto combinado es el alargamiento
de 1a raiz y la profundizacién del alveolo. El ancho fisiol6gico
del ligamento periodontal se conserva gracias al depdsito conti--
nuo de cemento y formacién de hueso en la pared interna del alveo

lo mientras ¢l diente sigue crupcionando.

Gottlieb considera que. una capa superficial no calcificada
de precemento, parte del proceso de depdsito continuo de cemento-
es una barrera natural a la migracidén apical excesiva de la adhe-
rencia cpitelial. Se pensé que c¢l deterioro de la formacidn de -
cemento (cementopatia) era la causa de la aparicién de bolsas pato

16gicas, porque disminufa el freno a la migracién apical,




.. HUESO ALVEOLAR

Caracteristicas microscopicas normales,

El proceso alveolar e¢s ¢l hueso que forma y sostiene los -
alveolos dentarios. Se compone de la pared interna del alveolo,-
de hueso delgado, compacto, denominado hueso alveolar propiamente
dicho (limina cuneiforme), ¢l hueso de sostén que consiste en tra
béculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas vestibular -
y palatina de hueso compacto. El proceso alveolar es divisible,-
desde el punto de vista anatdmico, en dos dreas separadas, pero -
funciona como unidad. Todas las partes intervienen en el sostén-
de! diente. Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el 1i-
gamento periodontal hacia la parte interna del alveolo son sopor-
tadas por el trabeculado esponjoso, que, a su vez, es sostenido -
por las tablas corticales, vestibular y lingual. La designacién-
de todo el proceso alveolar como hueso alveolar guarda armonia -

con su unidad funcional.

Células ¥ matriz intercelular,

1 hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con
osteocitos encerrados dentro de espacios denominados lagunas. -
Los ostcocitos se extienden dentro de pequefios canales (canalicu-

los) que se irradian desde las lagunas, Los canalfculos forman -
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un sistema anastomosado dentro de la matriz intercelular del hue-
$0, que lleva oxigeno y alimentos a los osteocitos y elimina los-

productos metabélicos de desecho.

En la composicion del hueso entran, principalmente. el cal
cio y el fosfato, junto con nidroxilos, carbonato y citrato, y -
pequenas cantidades de otros iones, como Na, Mg y F. Las sales -
minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita de tamafio -
ultramicroscopico, I1 espacio intercristalino esti relleno de -
matriz orginica, con predominancia de coldgeno, mids agua, solidos
no incluidos en la estructura cristalina y pequefias cantidades de

0

anticopolisacidridos, principalmente condroitin sulfato.
En las trabéculas, la matriz se dispone en caninas, separa
das una de la otra por lineas de cementos destacadas. Hay ,veces, -

sistemas haversianos regulares dentro del trabeculado esponjoso,

E1 hueso compacto consta de ldminas que se hallan juntas y

sistemas haversianos.

Pared del alveolo.

Las [ibras principales del ligamento periodontal que anclan
cl diente cn el alveolo estidn incluidas una distancia considera--

ble dentro del hueso alveolar, donde se les denomina fibras de -
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Sharpey. Algunas fibras de¢ Sharpey estian completamente calcifi-
cadas, pero la mayorfa conticnen un nicleo central no calcificado.
La pared del alveolo estd formada por hueso laminado, parte del -
cual se organiza en sistemas haversianos y "hueso fasciculado". -
El hueso fasciculado e¢s la denominacidn que se da al hueso que 1i
mita el ligumenio periodontal, por su contenido de fibras de Shar
pey. Se disponen en capas, con lineas intermedias de aposicifn -
paralelas a la rafz. El hueso fasciculado no es privativo de los
maxilares; lo hay en el sistema esquelético, donde se insertan 1i
gamentos y misculos. F1 hueso fasiculado no resorbe gradualmen-
te cn ¢l tado de los espacios medulares y es reemplazado por hue-

sos laminados.

La porcidén esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas -
que cncierrvan espacios medulares irregulares, tapizados con una -
capa de cflulas end6sticas aplanadas y delgadas, Hay una amplia-
variacién en la forma de las trabé&culas del hueso esponjoso, que-
sufre la influencia de las fuerzas oclusales. La matriz de las -
trabéculas del esponjoso consiste en ldminas de ordenamiento irre
gular separadas por lineas de aposicidn y resorcién que implican-

la actividad 6sea anterior y algunos sistemas haversianos,

Vascularizacién, linfiiticos y nervios,

La pared Osea de los alveolos dentarios aparece radiogrdfi
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camente como una linea radiopaca, delgada, denominada ldmina dura.
Sin embargo, estd perforada por numerosos canales que contienen -
vasos sanguineos, linfiticos y nervios que establecen la unién en
tre ¢l ligamento periodontal y la porcién esponjosa del hueso al-
veolar. El aporte sunguineo proviene de vasos del ligamento pe--
riodontal y espacios medulares, y también de pequefias ramas de -
vasos periféricos que penetran en las tablas corticales.,

Tabique interdentario.

1 tabique interdentario sc¢ compone de hueso esponjoso li-
mitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las ta

blas corticales vestibular y lingual,

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdenta--
rio ¢s paralela a una linea trazada entra la unién amelocementa- -
ria de los dos dientes vecinos. La distancia promedio entrc la -
cresta alveolar del hueso y la unidén amelocementaria, en la re- -
gidén anterior inferior de adultos jévenes, varia enﬁfe 0.96 mm y-

1.22 mn. Con la edad, esta distancia aumenta (1 88 mm a 2.81 mm),

Médula

En ¢l embrién y el recién nacido, las cavidades de todos -

los huesos estdn ocupadas por médula hematopoyética roja. La mé-
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dula roja gradualmente experimenta una transformacién fisiolégica
y se convierte en médula grasa o amarilla inactiva., En el adulto
la médula de los maxilares es, normalmente, del Gltimo tipo y la
médula roja persiste solo en las costillas, esterndén, vértebras,-
crdnco y himero. Sin embargo, a veces se ven focos de médula -
6sea roja en los maxilares, frecuentemente con resorcién de trabg
culas 6seas, Las localizaciones comunes son la tuberosidad del-
maxilar y zonas de molares y premolares inferiores, que en las ra
diogrufias se observan como freus radioltGcidas. Se sugirié que -
podia haber: 1) remanentes de la médula originaria que no hizo -
la mutacién fisiolGgica hacia el estado graso; 2) manifestacio--
nes localizadas de un aumento generalizado de la formacidén de cé-
lulas sanguineas rojas o de una enfermedad general como la tuber-
culosis, o 3) la respuesta a una lesidn local o infeccidén denta--

Tia.

El hueso es el reservorio de calcio del organismo, y el -
hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio de -
calcio orgdnico. El calcio depdsita constantemente y se elimina-
de igual forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades-
de otros tejidos y mantener el nivel de calcio en la sangre, El
calcio de las trab&culas del esponjoso estd mds disponible que el
del hueso compacto. Por el contrario, el calcio que se moviliza-
facilmente se depbsita mds en las trabéculas que en la corteza -

del hueso adulto.
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Tan persistente es cl esfuerzo por conservar un nivel nor-
mal de calcio en la sangre, que incluso en casos de osteoporosis-
czqueldtica el calcio sanguineo puecde ser normal, En animales de
experimentacién, el ritmo metibolico decl hueso alvecolar es mds
alto que ¢l de la metifisis del fémur ¥y mds bajo que el de la me-

tifisis o '""zona de crecimiento',

CONTORNO EXTERNO DEI. HUESO ALVEOLAR,

El contorno 6seo se adapta a la prominencia de las rafces,
y a las depresiones verticales intermedias, que se afinan hacia -

¢l margen.

La altura y el espesor de las tablas 6scas vestibulares y-
linguales son afectados por la alineacidén de los dientes y la -
angulacién de las raices respecto al hueso y las fuerzas oclusa--
les. Sobre los dientes en vestibuloversidén., El margen del hueso
vestibular se localiza miis apicalmente que sobre dientes de ali--
neacién apropiada. £l margen 8sco se afina hasta terminar en for
ma de filo de cuchillo y presenta un arqucamiento acentuado en
direccidén al dpice., Sobre dicentes en linguoversitn, la tabla -
6sea vestibular es mids gruesa que lo normal, 1 margen es romo Yy
redondo y mds horizontal que arqueado. £l efecto de la angula- -
cién de la rafz respecto al hueso sobrec ¢l contorno del hueso al-

veolar ¢s mis apreciable en las ralces palatinas de molares supe-
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riores. El margen 6seo se localiza miAs hacia apical, lo cual es-
tablece dngulos relativamente agudos con el hueso palatino., Hay-
veces que la parte cervical de la tabla alveolar se ensancha con-
siderablemente en la superficie vestibular en apariencia como de-

fensa ante fuerzas oclusales.




CAPITULO I1

INFLAMACION

El proceso inflamatorio es la respuesta defensiva del or--
ganismo, que aparece como consecuencia de la introduccién de molé
culas u organismos extrafios, [sta respuesta puede ser inespecifi
ca, es decir, basada en la capacidad del organismo de reconocer -
la naturalcza del agente causal, sin necesidad de haber sido ex--
puesto previamente a &1, y estaria aparentemente determinada gené
ticamente. En contraste con esta reaccidén inespecifica, existe -
Otro mecanismo que resulta de una '"'memoria celular" por la cual -
las c¢€lulas reconocen a un determinado antigeno por haber estado-
en contacto previamente con €1 y producen anticuerpos especificos

dirigidos contra un determinado agente etijol6gico.

El proceso inflamatorio es un resultado final que puede -
ser iniciado tanto por un mecanismo inespecifico, como por uno es

pecifico o de inmunidad adaptativa.
Se reconocen tres fases:
a) Fasc inmediata: que se inicia con la liberacién de

histamina, seguida por la formacidén de quininas y es caracteriza-

da por alteraciones en la permeabilidad capilar y el comienzo de-
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la emigracidn de los lecucocitos, con una duracién de alrededor de

cinco horas.

b) Fase intermedia: caracterizada por la emigracidén de ™
leucocitos polimorfonucleares, seguido de mononucleares, con la -
liberacién de enzimas proteoliticas, protefnas y polipéptidos ori

ginadas en la destruccibn de estos elementos celulares;

c¢) Fase crbnica: el estfmulo inflamatorio persiste por -
largo tiempo, la infiltraci6n celular tiene lugar a expensas de -
linfocitos y plasmocitos en los cuales se ha desarrollado la "me-

moria' para el antigeno ofensor.

CRONDINAMIA
Fase inmediata.

1) Fenbmenos vasculares. La liberacién de histamina indu-
ce un aumento inmediato de la permeabilidad capilar que dura unos
pocos minutos; luego se produce un segundo pico mas prolongado
que dura unas cuatro horas y no eSinducido por histamina o seroto
nina. Durante su vigencia comienza a producirse la emigracién --
leucocitaria. Todo este proceso es iniciado por la liberacién al

medio tisularde mediadores quimicos. Se han descrito varias cla




ses de mediadores que afectan la permeabilidad de los vasos san--

pguineos:

a) Aminas vasoactivas histamina y serotoning, que en con-
diciones normales se encuentran en los leucocitos baséfilos, mas-
tocitos y plaquetas., Una seric de complejos mecanismos posibili-
tan la liberacién de estas aminas que al actuar sobre el endote--
lio vascular, producen los cambios en los vasos sanguineos, Sus-
tancias antagdnicas de estos factores de permeabilidad son las ca

tecolaminas (epinefrina y norepinefrina).

b) Quininas. Son un grupo de péptidos derivados de 1la glo
bulina del plasma cuyo principal efector es la bradiquina, que -
produce dilatacidn del lecho vascular, aumento de la permeabili--
dad y contraccidn del misculo liso., El1 factor de Hageman activa-
do (por contacto del plasma con agentes externos o por interac- -
ci6n con tripsina o plasmina) es un activador de la precalicrefna

a la cual transforma en caliereina (quininogenasa) que a su vez -

actta sobre el quininégeno para producir bradiquinina,

c¢) Prostaglandinas., Son dcidos grasos derivados de un com
puesto de largas cadenas de 20 carbonos (dcido prostanoico); apa-
rentemente se las encuentra en todos los tejidos, pero se descono
cen los factores que producen su liberacidn asf como su significa

do como agentes farmacolfgicos. Sc ha detectado actividad de -
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prostaglandina en varios cxudados inflamatorios y tambicn se ha -
encontrado que se liberan de los neutrdofilos durante los procesos
de fagocitosis. Las prostaglandinas inducen aumento de la permea
bilidad vascular cuando se la inyecta en la piel. Ultimamente -
s¢ ha demostrado que las prostaglandinas potencian la capacidad -
productora de edema de l2 histamina y la bradiquinina. Su accifn
s¢ e¢jercerd a través del AMP lico, que a su vez regula la secre--

cién de histamina.

Dos mecanismos diferentes conducen al aumento de la canti-
dad de liquido en el espacio extravascular en dreas de inflamacién
aguda. FEl primero es el aumento de la permecabilidad vascular a -
los fluidos., En este proceso, proteinas, electrolitos y agua es-
capan a través de las uniones entre células endoteliales de los -
pequeiios vasos, atravesando la membrana basal hacia los tejidos -
extravasculares., El segundo mecanismo es una consecuencia de la-
activa vasodilatacidén, que produce un aumento de flujo de sangre-
local y en la presidn hidrostitica dentro de los vasos sanguineos
de menor calibre. [Gste aumento de presién perturbha el balance -
hidrostdtico-osm6tico a nivel de la pared vascular, liberando un-
transudado libre de proteinas desde los capilares hucia el inters
ticio, El contenido proteico del edema depende de las magnitudes-
relativas de escape plasmitico a través de las uniones del endote
lio vascular. La existencia de estos espacios entre células

("gaps") es real y sus dimensiones oscilan entre 200 a cuatrocien
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-

tos; se 10s cncuentra entre las membranas plasmiticas de dos célu
las endoteliales udyacontcs. Dichos espacios se encuentran ocupa
dos  por mucosustancias dcidas. Estao estructura mucoproteica es-
tarfa implicada en los fendmenos de adherencia de los leucocitos,
que ha sido considerada desde los primeros estudios sobre inflama
cién como un acontecer caracteristico de este proceso., A través-
de esus fenestraciones sc produce la salida de los leucocitos poli

morfonucleares hacia el ecspacio extravascular.

2) Fendémenos celulares., Observaciones realizadas con el -
microscopio electrénico han demostrado el mecanismo de migracién-
de los polimorfonucleares a través de las paredes vasculares. -
Nichas células insertan sus scudopodios entre las células cndote-
liales, haciendo pasar fluidamente el citoplasma a través de los-
cspacios o "gaps" entre células endoteliales hasta estar por com-
plcto fuera de la luz vascular. La membrana basal es destruida -
localmente, probablemente por accidn enzimdtica y se¢ regenera luc
go de los leucocitos. Los mecanismos de quimiotaxis explican el-
movimiento de los leucocitos desde el torrente sanguineo o a tra-
vés de la burrera endotelial. El uso de filtros "Millipore" ha -
posibilitado el estudio "in vitro'" de la migracién de los leucoci
tos polimorfonucleares inducida por diferentes sustancias quimi--
cas, Fueron usadas varias concentraciones del factor quimiotdcti

co de un lado de la membrana, mientras que del otro lado se anali

zaba la respuesta leucocitaria,




Fase intermedia.

Esta fase estd caracterizada por la accidén de mediadores -
liberados por los lisosomas de los polimorfonucleuares y los mono-
nucleares., s sabido que por lo menos dos enzimas diferentes del
neutrdfilo son necesarias para que la célula responda a la frac--
cidén del €567 complemento, Una de ellas es una esterasa semejan-
te a quimiotripsina y la otra una acetilasa. El resultado de la-
interaccidn de estas enzimas con el factor quimiotdctico es cl -
desplazamiento unidireccional, del neutrdéfilo. Los mononucleares-
también responden u estimulos quimioticticos pero su reaccidn es-
mas lenta que la de los neutrdfilos. Los mononucleares responden
positivamente a un factor del suero no relacionado con el sistema
complemento, ademils de la C3a y C5a, a factores bacterianos solu-
bles, a un factor producido por la interaccién de linfocitos sen-
sibilizados con antigeno especifico y a un factor presente en el-
Jisado de necutrdfilos. Los mononucleares contienen serinaestera-
sa, sustancia necesaria para la respuesta quimiotictica de estas-

células.

Durante este periodo del proceso inflamatorio, las células
actuantes fogocitan material extrafio que se acumulan en fagosomas
y fapolisosomas que, finalmente, vuelcan su contenido al espacio-
circundante, Cuando el agente causal produce un estimulo irrita-

tivo suficientemente intenso, las enzimas lisosomales se liberan-
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dentro de la célula o fuera de ella, aumentando asi la intensidad

del proceso.

Dos mecanismos explicarfan la liberacidn de productos liso

somales:

1) Durante la muerte celular, provocada por el dafo a la -
membrana celular o debida a la perforacién de la membrana lisoso-

mal.

1) Durante el proceso de fagocitosis de sustancias como la

gammaglobulina, complejos antigeno-anticuerpo, zymosan etc,

El AMP ciclico es un importante regulador de la liberacidn
de enzimas en estos sistemas. E1 aumento de los niveles intracelu
lares de AMP ciclico (por nucledtidos, por teofilina, por prosta
glandinas inhibe la liberacidn de enzimas. La liberacidn de enzi
mas aumenta la intensidad del proceso ya sea por incremento de la
permeabilidad vascular, por estimulacién de la liberacién histami

na o por activacidn del sistema formador de quininas.

FASE CRONICA,

Esta fase se caracteriza principalmente por la produccién-

de inmunoglobulinas a nivel de linfocitos y plasmocitos cuya ac--




cidén a través de diversos mecanismos de inmunidad inespecifica o-

inmunidad adaptativa (especifica), asil como de autoinmunidad, dan
caracteristicas diferentes al proceso, teniendo todos ellos en co
min la persistencia del estimulo irritativo y la reaccidén antige-
no-anticuerpo. Los linfocitos que constituyen el infiltrado in--
flamatorio crdnico han sido clasificados, tentativamente, en lin-

focitos B y linfocitos T.

Funcidén de linfocitos T y B,

-

Los linfocitos B son los precursores directos de las célu-
las plasmidticas que sintetizan y segregan inmunoglobulinas. La -
interaccidn antigeno-anticuerpo induce la diferenciacién de linfo
citos B hacia c&lulas plasmdticas. Estas células generalmente -
permanecen en los Organos linfoideos y el anticuerpo es secretado

a la sangre.

Este seria un mecanismo de toxicidad celular independiente
del complemento. Por otro lado los linfocitos T son esenciales -
para la expresidon de los fendmenos de hipersensibilidad retardada
rechazo de injerto y sensibilidad de contacto y resistencia a -

ciertos microorganismos.

Los linfocitos T, antigeno-especificos luego de diferen- -

ciarse en linfoblastos responden al antigeno, liberando linfoqui-
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nas, sustancias que atraen y activan precursores que aumentan sus
actividades quimiotiicticas de fagocitosis, y de degradacién bacte

riana.

Los linfocitos son células relativamente lentas que no res
ponden a factores quimioticticos conocidos. Marchesi y Gowans de
mostraron que los linfocitos emigran del torrente circulatorio me
diante un mecanismo conocido como emperipolesis. Por este meca
nismo, los procesos citoplasmiticos de las c€lulas endoteliales -
engloban a leos linfocitos y los transportan intactos a través de-
las c€lulas endoteliales hacia la membrana basal. Este es un me-

canismo totalmente diferente al de emigracidén de granulocitos.

La funcidn de los linfocitos no es muy conocida. Estas -
células contienen una "memoria'" inmunoldgica, y al ponerse en con
tacto con el antigeno correspondiente sufren una curiosa transfor
macidén: su niicleo se agranda, aparecen nuevos lisosomas y comien
za la actividad mit6tica. Durante este periodo se elaboran sus--
tancias como el "factor inhibidor de la migracién celular", que -
detiene el movimiento de los mononuclecares; ademds, un factor qui
miotictico para cé&lulas mononucleares, una sustancia citotéxica -
para casi todas las c8lulas y un agente viral de amplio espectro-
{interferon). La llegada a zonas extravasculares de linfocitos -
sensibilizados especificamente, que luego se ponen en contiacto

con el antigeno correspondiente, puede producir un mediador que -
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directa o indirectamente destruye al tejido, sin embargo, se ha -
demostrado que en algunos casos la mayoria de los linfocitos que-
se encuentran en un exudado inflamatorio crénico no estin especi-

ficamente sensibilizados.
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CAPTTULO III

FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD
PERTODONTAL

3.1. FACTORES LOCALLS CAUSANTES DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES.

Placa Dentaria y Pelicula Adquirida.

(Cuticula Adquirida)

La placa dentaria se depdsita sobre una pelicula acelular-
formada previamente, que se denomina pelicula adquirida, pero se-
puede formar también directamente sobre las superficies dentarias,
Las dos situaciones sec pueden presentar en dreas cercanas de un -
mismo diente. A medida que la placa madura, la pelicula subyacen
te persiste, experimenta degradacidn bacteriana o se calcifica. -
La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa, incolora, trans-
licida difusamente distribufda sobre la corona, se continGa con -
los componentes superficiales del esmalte., Al ser tefiida con
agentes colorantes, aparcce como un lustre superficial, coloreado
pilido, delgado, en contraste con la placa granular tefida mis

profunda.

La pelicula sec forma sobre una superficie dentaria limpia-

en pocos minutos, mide de 0.05 a 0.8 micrones de espesor, se adhie




re con firmeza a la superficice del diente y se continiia con los -
prismas del esmalte por debajo de ella. La pelicula adquirida es
un producto de la salida. No tiene bacterias, eos dcido periédico
de Schiff (PAS) positiva, y contienc glucoproteinas, derivados de

gucoproteinas, polipéptides y lipidos.

Formacidon de la Placa.

La formacién de la placa comienza por la aposicién de una-
capa Gnica de bacterias sobre la pelicula adquirida a la superfi-
cie dentaria. Los microorganismos son unidos al diente 1). Por -
una matriz adhesiva interbacteriana, o 2). Por una finidad de 1la-
hidroxiapatita adamantina por las glucoproteinas, que atrae la pe
lfcula adquirida y las bacterias al diente. La placa crece por:-
1). Agregado de nuevas bacterias y 2). Multiplicacidn de las bac-
terias y, 3). Acumulacidn de productos bacterianos., Las bacte- -
rias se mantienen unidas en la placa mediante una matriz interbac
teriana adhesiva y por una superficie adhesiva protectora que pro

ducen;

Cantidades mensurables de placa se producen dentro de seis
horas una vez limpiado a fondo ¢l diente, y la acumulacién mixima
se alcanza aproximadamente a los 30 dias. La velocidad de forma-
cidén y la localizacién varian de unas personas a otras, en dife-

rentes dreas de un diente.
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Composicidn de la Placa Dentaria.

La placa dentaria consiste principalmente en microorganis-
mos proliferantes y algunos ctlulas cpiteliales, leucocitos y ma-
crdofagos en una matriz intercelular adhesiva. Los sdlidos orglni
cos ¢ inorginicos constituyen alrededor de 20 por 100 de la placa;
¢l resto es agua., Las bacterias constituyen aproximadamente 70 -
por 100 del material sdlido y ¢l resto es matriz intercelular. -
La placa se coloreca positivamente con el dcido periddico de Schiff

(PAS) y ortocromidticamente con azul de toluidina.

Matriz de la Placa,

Contenido orgfinico.- L1 contenido orgédnico consiste en un
complejo de polisaciridos y protelnas cuyos componentes principa-
les son carbohidratos y proteinas, aproximadamente 30 por 100 de-

cada uno y lipidos, alrededor de 15 por 100,

Contenido inorganico.

Los componentes inorginicos mis importantes de la matriz -
de la placa son el calcio y el fé6sforo, con pequeiias cantidades-
de magnesio, potasio y sédio. Estan ligados a los componentes -

orglinicos de la matriz,




Bacterias de la Placa.

La placa dentaria es una substancia viva y generadora con-
muchas microcolonias de microorganismos en diversas etapas de cre
cimiento. A medida de que se desarrolla la placa, la poblacién -
bacteriana cambia de un predominio inicial de cocos (fundamental-
mentalmente grampositivos) a uno mids complejo que contiene muchos
bacilos filamentososy no filamentosos. Al comienzo: Las bacte- -
rias son casi en su totalidad cocos facultativos y bacilos (Nei--
sseria, Nocardia y Estreptococos). Los estreptococos forman alre
dedor de 50 por 100 de la poblacién bacteriana, con predominio y-
Streptococus sanguis. Cuando la placa aumenta de espesor, se
crean condiciones anaerobias dentro de ella, y la flora se modifi
ca en concordancia con &sto. Los microorganismos de la superfi--
cie probablemente consiguen su nutricién del medio bucal, mientras
que los de la profundidad utilizan ademds productos metdbolicos -

de otras bacterias de la placa y componente de la matriz de 1la

placa.

Entre el segundo y tercer dia: Cocos gramnecgativos y baci
los que aumentan en cantidad y porcentaje (de 7 a 30 por 100), de

los cuales alrededor de 15 por 100 son bacilos anaerobios.

Entre el cuarto y quinto dias: Fusobacterium, Actinomyces-

y Veillonella, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad: Vei-
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llonella comprenden 16 por 100 de la flora.

Al madurar la placa, al séptimo dfa, aparecen espirilos y-
es piroquetas en pequeiias cantidades, especialmente en el surco -
gingival los microorganismos filamentosos continfian aumentando en
porcentaje y cantidad: ¢l mayor aumento es de Actinomyces naeslun
di, de 1 a 14 por 100 desde el decimocuarto al vigésimo primer -
dias. Entre el vigésimo cuarto y el nonagésimo dias los estrepto
cocos disminuyen de 50 por 100 a 30 o 40 por 100, Los bacilos es
pecialmente la forman filamentosas, aumentan hasta aproximarse al

40 por 100,

Papecl de la saliva en la formaciébn de la Placa.

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas que en con-
junto se denominan mucina, no se identifican todas las glucopro--
tefnas salivales, pero se componen de proteinas combinadas con va
rios carbohidratos (oligosuciridos), como dcido sifilico, fucosa,-
galactosa, glucosa,manosa, y dos hexosaminas. N-uacetilgalactosa-
mina y N-acectilglucosamina. Las enzimas (glucosidasas) producidas
por las bacterias bucales descomponen los carbohidratos que utili
zun como aliento, la placa contiene algo de proteinas, pero muy -

poco de los carbohidratos de las glucoproteinas de la saliva,
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Una de las glucosidasas e¢s la enzima neuraminidasa que se-
para el icido sifdlico y la fucosa, carhohidratos siempre presen--
tes en la glucoproteina de la saliva, no existen en la placa. La
pérdida de dcido sidlico tiene por consecuencia menor viscosidad-
salival y formacién deun precipitado que se considera como un fac

tor en la formacién de la placa.

Papel de los alimentos ingeridos en la formacién de la Placa.

L.a placa no es un residuo de los alimentos, pero las bacte
rias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para formar com
ponentes de la matriz, Los alimentos que mids se utilizan son -
aquellos que se difunden ficilmente por la placa, como los azflica-
res solubles: Sacarosa, glucosa, fructuosa, maltosa y cantidades-
menores de lactosa. Los almidones, que son moléculas mds grandes
y menos difusibles, también sirven comidnmente como substractos -

bacterianos,.

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen capacidad -
de producir productos extracelulares a partir de alimentos ingeri
dos, Los productos extracelulares principales son los polisiicari
dos dextrdn y levin. De ellos, el dextrin es el mds importante -
por su mayor cantidad, sus propiedades adhesivas que pueden unir-
1a placa del diente y su relativa insolubilidad y resistencia a -

1a destruccién bacteriana., El dextriin es producido a partir de -

..
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Ia sacarosa por los estreptococos, cspecialmente por S, mutans y-
5. sanguis. Asimismo, el dextrin se forma a partir de otros azd-

carcs y almidones, pero en cantidades pequefias,

El levin, un componente mucho menor de la matriz de la pla
ca es generado por Odontomyces viscosus, filamento aerobio grampo
sitivo, y por ciertos estreptococos. Productos bacteriano, el le
viin es utilizado como carbohidratos por las bacterias en la placa

en ausencia de fuentes exdgenas.

La placa en la ctiologia de la enfermedad gingival y periodontal,

Hay wmuchas causas locales de la enfermedad gingival y pe--
riodontal, pero la higienc bucal insuficiente eclipsa a todas las
demis. Hay uyna correlacidn alta entre la higiene bucal insufi- -
ciente, la presencia de la placa y la frecuencia y gravedad de 1la
enfermedad gingival y periodontal. [in experiencias con seres hu-
manos, cuando sc¢ interrupen los procedimientos de higiene bucal,-
se acumula placa y la gingivitis aparece cntre los 10 y 21 dias;-
la severidad de la inflamacidén gingival estda en relacibn con la -
velocidad de {ormacidn de la placa. Al reinstaurar los procedi--
mientos de higiene bucal, la placa se elimina de casi todas las -

superficies dentarias dentro de las 48 horas y gingivitis desapa-

rece entre uno y ocho dias mis tarde.
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La importancia fundamental de la placs dentaria es la ctig
logia de la enfermedad gingival y periodontal reside en la concen
tracidn de bacterias y sus productos., Las bacterias contenidas -
en la placa y en la regidn del surco gingival son capaces de pro-
ducir dafio en los tejidos y enfermedad, pero no se han estableci-
do los mecanismos con los cuales generan cnfermedades gingival y-

periodontal en el hombre,

Materia Alba.

La materia alba es un irritante local que constituye una -
causa comin de¢ gingivitis. Es un depdsito amarillo o blanco gri-
sdceo blando y pagajoso, algo menos adhesivo que la placa denta--
ria. La materia alba se ve sin la utilizacién de substancias re-
veladoras y se depdsita sobre superficies dentarias, restauracio-

nes y cilculos y encla.

Tiende a acumularse en el tercio gingival de los dientes y
sobre dientes en mala posicién. Se puede formar sobre dientes, -
previamente limpiados en pocas horas, y en periodos en que no se-
han ingerido alimentos. Es posible quitar la materia alba median
te un chorro de agua, pero se precisa de la limpieza mecanica pa-

ri asegurar su completa remocién.




Considera durante mucho tiempo como compuesta por residuos
estancados de alimentos, se reconoce ahora que es una concentra--
cidn de microorganismos, células cpiteliales descamadas, leucoci-
tos y mezcla de proteinas y lipidos salivales, con pocas particu-
las de alimentos o ninguna. Carece de una estructura interna ree
gular como la que se observa en la placa. El1 efecto irritativo -
de la materia alba sobre la encfa probablemente nace de las bacte
rias y sus productos. Asimismo, la materia alba ha probado ser -
téxica cuando se inyecta animales de experimentacién, una vez des

truidos los componentes bacterianos por el calor.

SARRO O CALCULO.

El sarro supragingival o subgingival, causa la irritacién-
del tejido gingival que estd en contacto con &l. Quizd esta irri
tacidén sea generada por los productos derivados de los microorga-
nismos, o por friccifn mecdnica de la superficie dura e irregular
del sarro. Ademds de la posibilidad dura e irregular del sarro -
sobre la encia por friccidn, se sugirié que la estimulacidén natu-
ral o el masaje de la encia por los alimentos durante la mastica-
cidn es impedida por la presencia de una masa calcificada de sa--
rro. Esto predispone a la formacién de un epitelio mal queratini

zado, y permite el ataque bacteriano con mayor facilidad.




Impaccidn de alimentos y negligencia bucal general.

La impaccidn de alimentos y la acumulacién de residuos en-
dientes por negligencia resulta en una gingivitis nacida de 1la -
irritacidén de la encia que origina las toxinas de microorganismos

que proliferan en este medio,

Los productos de la descomposicién de residuos alimentarios

también pueden resultar irritantes para los tejidos gingivales.

Restauraciones o aparatos inadecuados o irritantes,

Las restauraciones inadecuadas actdan como irritantes de-
los tejidos gingivales e inducen de esa manera una gingivitis, -
Los mirgenes desbordantes de restauraciones proximales irritan -
directamente la encia ademis de fomentar la acumulacién de residuos
alimentarios y microorganismos que afiaden otra agresién a estos -
tejidos. También las restauraciones mal contorneadas producen -
irritacidn gingival al causar acufiamiento de alimentos excursio--
nes normales de la comida contra 1la encia durante la masticacién.
Las prétesis o aparatos de ortodoncia que irradian los tejidos -
gingivales producen gingivitis, tanto por la presién en sf como -

por el agrupamiento de alimentos y microorganismos,




Respiracidén bucal,

El resecamicnto de la mucosa bucal por respirar con la bo-
ca abierta debido a un medio excesivo de calor o por fumar en ex-
ceso causard una irritacién gingival, con inflamacién, o a veces, -
hiperplasia agrandadas. Klings burg y col comunicaron que la ex-
teriorizacibn de la mucosa bucal de roedores mediante la elimina-
cién de parte del labio inferior en ratas, redundd en un aumento-

de la queratinizacidn de aquella,

Malposicidn dental.

Los dientes que brotan o fuecron desplazados de su oclusién
normal hacia una posicién precaria donde son agredidos repetida--
mente durante la masticacién o el cierrec mandibular por una fuer-
za oclusal de magnitud excesiva son susceptibles a la enfermedad-
periodontal. Un incisivo inferior, por ejemplo, puede '"salirse'-
de su alineacidn en la segunda o tercera década de la vida y en -
su nhueva posicidn comienza stbitamente a recibir gran parte de 1la
fuerza oclusal de uno o dos dientes superiores., En la superficie
lingual de este diente puede depositarse el cdlculo: Las bacte- -
rias estan a la mano para atacar el tcjido que rodea este diente-
y como consecuencia de esta combinacién de influencias, los teji-
dos gingivales se¢ inflaman y 1llegan a retracrse, Recordemos que-

los dientes en vestibuloversidn poseen una menor cantidad de hue-




64

50 sobre su superficic radiculav vestibular y por lo tanto son mas -
susceptibles al traumatismo del cepillado y otras irritaciones loca-
les.  Las inserciones anormalmente altas de los frenillos también -

ayudan a la recesion gingival,

Aplicacidon de substuancias quimicas o drogus.

Muchas drogas son por lo menos potencialmente capaces de -
producir gingiviti aguda debido a una accién irritante directa local
o sistemitica. Asi, por ejemplo fenol, nitrato de plata, aceites -
volatiles o aspirina, colocados sobre la encia provocarin una reac--
cidén inflamatoria. Otros medicamentos como Dilantina producen alte-

raciones gingivales al ser administrados por la via sistemitica.

Un tipo desusado de gingivostomatis aparecid por primera -
vez c¢n Bstados Unidos alrededor de 1968, No se conocia con anterio-
ridad por lo menos en las cantidades observadas durante los tres o -

cudtro ano siguientes, Las caracteristicas clinicas de la enferme-

dad eran tan tipicas que se reconocian ficilmente como una entidad

especifica, probablemente con una etiologia comn. Estas infeccio--

nes eran mis frecuentes en mujeres jévenes y duraba varios meses.

Eu lascncias libre e insertada habia hiperemia edema ¢ inflamacidn

intensos, que en casos avanzados abarcaban la mucosa vestibular.
Por lo comiin, empero, la lesién gingival se limitaba a la encia 1i--

bre ¢ insertada (mucosa alveolar) con una lfnea neta de demarcacidn-
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de la mucosa vestibular de aspecto normal. También habia despapila-
cién filiforme de la lengua asi como quilitis atrdfica, seca y esca
mosa con fisuramiento y maceracién de comisuras. Habia sensacién de
ardor y los tejidos estaban sensibles a dentifricos y alimentos muy-

condimentados.

Desde el punto de vista histoldgico, la encia presentaba -
caracteristicamente hiperplasia epitelial leve con zonas focales de-
licuefaccidén y se formaban microvesiculas. En todo el espesor del -
epitelio era invariable la presencia de un marcado infiltrado plasma
citario uniforme lo que dio origen al té&rmino "gingivitis plasmacita

ria".

Aunque se propusieron una cantidad de factores etioldgicos
como hipersensibilidad, alergia, trastornos endocrinos, infeccidn -
especifica, etc., fueron Kerr y colaboradores quienes, en 1971, iden
tificaron el agente causal mas probable. Hayaron que la enfermedad
representaba una reaccidn alérgica a ciertos componentes de la goma-
de mascar. Cuando los pacientes suspendian el consumo de esta, los-
tejidos retornaban a la normalidad. Presumiblemente durante el pe--
riodo entre 1968 y 1972, algunos fabricantes de goma de mascar utili
zaron un nuevo ingrediente en sus productos, pero después suspendie-

ron su uso y volvieron a la fdérmula original,
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Desde esta época, la enfermedad parece haber desaparccido-~

en los Estados Unidos.

3.2. Factores Sistémicos causantes de la Enfermedad Periodontal.

Trastornos nutricionalces.

Es frecuente que los trastornos del equilibrio nutricional
de una persona sc manifiestan por cambios en la encia y tejidos perig
dontales subyacentes mids profundos. Baste con sefialar que la inges-
ta, la absorcidn y la utilizacion adecuadas de diversas vitaminas, -
minerales y otras substanciné nutritivas son esenciales para el man-

tenimiento de un periodonto normal.
Embarazo.

Muchos investigadores comunicaron que la encia experimenta
cambios durante el embarazo, que fueron denominados gingivitis del -
embarazo, El aspecto clinico de 1la encia de la mujer embarazada va-
ria de la ausencia de alteraciones a una encia marginal lisa, bri- -
llante, de color rojo intenso con frecuente agrandamiento focal e in
tensa hiperemia de las papilas interdentales. A veces, se forma una
masa finica de aspecto tumoral, el "tumor del embarazo", que es histo

logicamente idéntico al granuloma pidgeno. E1 embarazo con sus co--

rrespondientes modificaciones hormonales causa una respuesta notoria




a la irritacidén local que posiblemente en la mujer embarazada sca la

magnitud insuficiente como para generar una reaccién gingival, AsfT,
el embarazo induce una respuesta hipersensible a una agresién leve -
que de otra manera hublicera sido innocua., Esta gingivitis, de aspec-
to clinico inespecifico, aparece cerca del final del primer trimes--
tre y puede ceder, o hasta desaparecer por completo, al concluir el-

embarazo.

Diabetes mellitus,

Repetidas veces sc comunicd la asociacién de diabetes me--
1litus con enfermedad periodontal avanzada, especialmente en las per
sonas jovenes. Somos incapaces de probar que la diabetes es una cau
sa especifica de enfermedad periodontal avanzada, y en realidad, mu-
chos diabéticos poseen estructuras periodontales normales, sin embar
go, hay que reconocer que en la diabetes no controlada estin afecta-
dos muchos procesos metabdlicos, incluso los que act@an en la resis-
tencia a la infeccidn o el trauma. El diabé&tico no controlado puede
por ejemplo, sufrir de llceras crénicas persistentes en la piel de -
piernas, presumiblemente porque la resistencia ha disminuido y toda-
irritacién menor como el traumatismo o infeccidn bacteriana de la -
piel gencrard una lesidn mayor que en una persona normal. Asimismo,
también disminuye la efectividad del proceso de cicatrizacién, proba
blemente como resultado de un trastorno en el metabolismo de carbohi

dratos. Por ello, cuando consideremos el periodonto, localizado en-




68

la cavidad bucal con sus miiltiples factores predisponentes a la en--
fermedad, incluidos los cdlculos, bacterias y trauma, no es sorpren-
dente que se destruyan mds fdcilmente en personas con diabetes no -
controladas que en sanas, se cfectuaron repetidos estudios experimen
tales controlados en animales en los cuales éstos tenia una produc--
cidn deficiente de insulina, y sin embargo, no aparecia una patologia
periodontal especial con regularidad. Quizd los factores locales no
eran suficientes para vencer la vitalidad innata del periodonto de -

esos animales.

Rusell comunicd que cerca del 40 por 100 de un grupo de 37
diab&ticos presentaban angiopatia gingival en la forma de un engrosa

miento (PAS) positivo, resistente a la diastasa, de las paredes de -

los vasos, de hizlinizacién de éstos, y a veces de la obliteracién -
de su luz como una manifestacién temprana de enfermedad. Se encuen-

tran alteraciones similares en los vasos periodontales de diabéticos.

Otras disfunciones endocrinas.

Con cierta frecuencia se comunica que las gingivitis se -
producen en la pubertad, y es la denominada gingivitis de la puber--
tad. La encia sc presenta hiperémica y edematosa. El que muchos
adolescentes sean respiradores bucales crénicas o causa de la hiper-
plasia linfoide de amigdalas y vegetaciones adenoides sugirié a algu

nos autores que la base endocrina es relativamente poco importante y
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que la causa real es la drritacidn local resecamiento de mucosa por-

la aspiraciéon bucal,

Muchos autores mencionan una gingivitis asociada con la -
menstruacidn, Ademids puede producirse una gingivitis inespecifica -

con hemorragia gingival, la menstruacién variante., Este fenémeno es-

raro.

En algunos estudios clinicos fue considerado el hipotiroi -
dismo y se pensd que podrfa contribuir a la destruccién periodontal-
en ser humano. La demostracidn de la verdad de esta presuncién no -

fue posible mediante la experimentacidn en animales.

Fendmenos Psiquicos.

Los trastornos psiquidtricos tienen una definida influen--
cia sobre la intensidad de la enfermedad periodontal. Belting y -
Grupta informaron que la magnitud de la enfermedad periodontal era -
significativamente mayor en pacientes psiquiditricos que en el grupo-
de control: Sec observé esta diferencia afin cuando factores varia- -
bles como la cantidad de cdlcules, frecuencia del cepillado y bruxis
mo eran constantes en los dos grupos. La gravedad de la enfermedad-
periodontal era significativamente a medida que lo hacia el grade de
ansiedad. Sc observé asimismo, que la intensidad de la enfermedad -
periodontal era significativamente menor tanto en el grupo normal co

mo cn el psiquidtrico a medida que el nivel de educacién del pacien-




te era mayor.

Infecciones granulomatosas especificas,

Las infecciones granulomatosas especificas como tuberculo-
sis y sifilis pueden inducir tipos dec gingivitis clinicamente inespe

cificos,
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CLASTFICACTON DE LAS ENFERMEDADES PERTODONTALES

1.1, AGUDAS:

ULCERONECROTTZANTE AGUDA,

(Infeccibn de Vincent: boca de trinchera;
gingivitis ulccromembranosa aguda; gingivitis
fusoespiroquetal, pgingivitis ulcerativo aguda,

cteL.).

La gingivitis ulceronccrotizante aguda es una gingivitis -
especifica comin conocida desde hace centurias. Esta enfermedad -
presenta una forma aguda y una recurrente (subaguda); también se des
cribidé una forma crénica, pero la mayoria de investigadores opinan -
que no se justifica considerar la gingivitis ulceronccrotizante agu-
da como una entidad separada, puesto que ni clinicamente ni histold-
gicamente es especifica.  Esta afeccidn inflamatoria ataca fundamen-
talmente el wmargen gingival libre, c¢resta de la encia y papilas in--
terdentales,  En raras ocasiones, la enfermedad se extiende a pala--

dar blando y zona mmigdalina y entonces se le aplica el término "An-
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gina de Vincent',

Epidemiologfa, La gingivitis ulceronectrotizante aguda -
frecuentemente se produce con caracteristicas epidémicas. Brota en-
grupos de personas en estrccho contacto, especialmente las que viven
en condiciones similares. Esto fue especialmente evidente en la pri
mera guerra mundial, en la que las tropas aliadas padecieron inten--
samente esta enfermedad., Fue en esa €poca que se origind el nombre-
de "boca de trinchera", puesto que era muy comn en las tropas de -
las trincheras. Tambien durante la segunda guerra mundial hubo bro-

tes esporiadicos similares,

La manera de propagarse de esta enfermedad en muchos casos
indicaba que era una infeccidén contagiosa, pero ahora no se acepta -
esta teoria. Su aparicién en grupos de personas se explica sobre -
la basce de existencia de condiciones predisponentes similares en -
miembros del grupo, lo cual pucde causar que se produzca la gingivi-
tis en cada uno de ellos, aunque no haya contacto real mutuo. Sin -
cmbargo, la gingivitis ulceronecrotizante aguda sigue -siendo una en-
fermedad que las oficinas sanitarias de algunos estados consideran -

digna de ser tenida en cuenta,

Caracteristicas clinicas.- La gingivitis ulceroneccotrizan
te aguda se presenta a cualquier edad, pero es mas comin, segun los-

informes, en adultos jdvenes y de edad mediana, .entre 15 y 35 afios.-
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Es muy rara en niftos, pero suecle ser mal diagnosticada, en particu--
lar por médicos y enfermeras escolares, que confunden esta enferme--

dad con la gingivostomatitis herpética primaria,

La afeccidn se caracteriza por una encia hiperémica y dolo
rosa, con crosiones netamente socavadas en papilas interdentales, -
Los restos ulcerados de las papilas y encia libre sangran al ser to-
cadas y por lo general cstin cubiertos de una seudomembrana necrdti-
ca gris., La ulceracidén tiende a extenderse y llega a abarcar todos-
los mdrgences gingivales con bastante frecuencia comienza como un foco
aislado Gnico, que se origina con rapidez. Por Gltimo, hay un olor -

fétido que pucde ser muy desagradable.

Casi sicmpre el paciente se queja de no poder comer a cau-
sa del dolor gingival intenso y tendencia a la hemorragia gingival.-
El dolor es de un tipo superficial, de "presién'. E1 paciente tam--
bien padece de dolor de cabeza, malestar general y fiebre de baja in
tensidad (37.2 a 38.8°C). Se sucle notar una salivacién excesiv; y-
gusto metilico de la saliva, y la linfadenopatia casi invariablemen-

te estd presente,

En casos avanzados y mas secrios pueden haber manifestacio-

nes generalizadas o sistemiiticas, que incluyen leucocitosis, trastor

nos gastrointestinales y taquicardia.
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Una vez curada la ~ingivitis ulceronecrotizante, las cres-
tas de las papilas interdentales que fueron destruidas, y en las cua
les queda una zona ahuecada, constituven un foco que retiene resi- -
duos y microorganismos y sirven como "'zona de incubacidn'., Tales
sitios, junto con los capuchones gingivales de los terceros molares-
en brote, son lugares ideales para que los microorganismos persistan
y muchas veces es aqul donde comenzarin muchas de las recidivas de -

la gingivitis ulceronecrotizante aguda.

Etiologfa.- La mayoria de autores opinan que la gingivi--
tis ulceronecrotizante aguda es una enfermedad primaria causada por-
un bacilo fusiforme y la Borrelia vincentii, una espiroqueta, que -
coexisten en una relacién simbiética. En esta enfermedad ''fusoespi-
roquetal” los dos microorganismos estiin siempre presentes, aunque .-
también se encuentran otras espiroquetas, y microorganismos fusifor-
mes y filamentosos. Algunos autores tambien incluyen los vibriones-
y cocos como agentes importantes en la etiologfa de esta enfermedad.
El hecho de que estos dos microorganismos, el bacilo fusiforme y la-
Borrelia vincentii se encuentren en cantidades moderadas en otras -
enfermedades bucales como la gingivostomatitis hepdtica aguda, asi -
como en muchas bocas sanas, sugiere que los factores predisponentes-
son escnciales para que se produzca la gingivitis ulceronectrotizan-
te aguda. Esto es particularmente diario ante el hecho de que la en
fermedad nunca pudo ser reproducida experimentalmente en seres huma-

nos ni en animales por la simple inoculacidn del material provenien-
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te de lesiones de personas enfermas.

La menor resistencia a la infeccidn es uno de los factores
predisponentes en la generacidn de la gingivitis ulceronecrotizante-
aguda,  Esto fue por demds evidente durante la primera guerra mun- -
dial, cn Ia que las tropas aliadas, que vivian en malas condiciones-
sanitarias en las trincheras y subsistfan con dietas inadecuadas -
adquiriceron estas gingivitis en proporciones casi epidémicas, suge--
rentes de una enfermedad contagiosa. Segin Schluger, también entre-
los soldados de 1a segunda guerra mundial se produjeron brotes simi-
lares, cuando prevalecia mala alimentacién, mala higiene bucal y fa-
tiga. Sin duda los fendmenos psiquicos tambien son factores predis-

ponentes importantes.

Examen bacterioldgico. Los extendidos de material obteni-
do de la encia con gingivitis ulceronecrotizante aguda dejan ver
grandes cantidades de bacilos fusiformes (género Fusobacterium, o
Fusiformis) y una espiroqueta bucal (Borrelia Vincentii), otras di--
versas espiroquetas, microorganismos filamentosos vibriones, cocos,-
células cpiteliales descamadas vy cantidades variables de leucocitos-
polifornucleares. Las cantidades relativas de microorganismos pre--
sentes serfan con la fase de la enfermedad; los invasores secunda- -
rios son mas destacados en las fases terminales as? como en la forma

subaguda de gingivitis ulceronecrotizante.
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E1 bacilo fusiforme de la gingivitis ulceronecrotizante -
aguda c¢s alargado con extremados, mide (e 5 a 14 micras de longitud-
y 0.5 a 1 micra de didmetro. FEste organismo inmévil es débilmente -
grampositivo, aparece aislado o en grupos y se puede cultivar en con
diciones anaerobias,

LLa Borrelia vincentii es una espiroqueta gran-negativa con
tres a seis ecspirales largas y estiradas, Mide aproximadamente en--
tre 10 y 15 micras de longitud, es activamente mévil y se cultiva en

medio anaerobio, aunque con cierta dificultad.

Caracteristicas histolégicas. El examen microscépico de -
la encia revela una gingivitis aguda con necrosis extendida. E1 epi
telio escamoso estratificado de la superficie estd ulcerado y reem--
plazado por un exudado fibrinoso espeso. Hasta en las zonas no ulce
radas, una caracteristica comiin observada por la mayoria de investi-
gadores es la ausencia general de queratinizacién de tejidos gingiva
les. El tejido conectivo estda infiltrado por densas cantidades de -
leucocitos polifornucleares y presenta una intensa hiperemia, El -

cuadro microscdpico es totalmente inespecifico.

Tratamicnto y prondstico. E1 tratamiento de la gingivitis
ulceronecrotizante aguda es muy variado, segun la experiencia indivi
dual del odontdlogo respecto a la enfermedad. Algunos prefieren tra

tar esta afeccidn por medios conservadores, haciendo solo una limpie
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za 5upcrficini de 1a cavidad bucal en la fasce aguda temprana de -
In enfermedad, scguida de un raspado minucioso en cuanto las con-
diciones lo permiten.,  ln estos casos, sc consigue una ripida cu-
racion de la enfermedad, aun sin medicacién. Otros preficren el-
uso de substancias oxigenantes o antibidticos junto con el trata-

miento local.

El caso comun de gingivitis ulceronecrotizante aguda co-~ -
mienza a ceder en 48 horas cuando el tratamiento es el adecuado y
pucden quedar muy pocas sefiales de la presencia de la enfermedad.
A veces, hay considerable destruccién de tejidos, las papilas -
interdentales y encia marginal, y esto queda en evidencia despues
de la regresidn de la enfermedad por el aspecto socavado de la en
cia interproximal y rccesién gingival visible. Se sucle requerir
el remodelado de las papilas estose efectia mediante el uso apro-
piado de mondadientes redondos y por gingivoplastia, El1 trata- -
miento no esti completo hasta que el contorno del tejido gingival

no sc¢ acerque a la normalidad.

La gingivitis aguda recidiva con considerable frecuencia -
en pacientes tratados, a veces, se sabe de secuelas graves de -
esta enfermedad, como estomatitis gangrenosa o noma, septicemia-

y toxemia y hasta la muerte.




oo GINGIVO ESTOMATITES HERPETICA.

Estomatitis herpGtica primaria.,

varacteristicas clinicas.- Lo estomatitis herpética es una
enfermedad bucal camiin que aparece en nifos y adultos jévenes, -
Sin embargo, Sheridan y Lerrmann pensaron que la Forma primaria -
de baoentfermedad, es probablemente, mas comin en adultos jévenes -
de To que antes se creia. s raro que sce produzca antes de los 6
meses deoedad, de seguro por ba presencia de anticuerpos circulan
tes en el ning, derivados de o madre inmune. La enfermedad que-
seodaoen ninos es con fryecuencia el atague primario vy se caructe-
riza por tiebre, ivritabitidad, cefalea, dolor al tragar y linfa-
denopatia regional, A los pocos diuas, la boca se tornadolorosa y
ba encia se inflama intensamente.  Tambien pueden estar afectados
labios, lengua, mucosa vestibular, paladar, faringe y amigdalas.-
Al poco tiempo, se Forman vesTculas amarillentas, llenas de liqui
do.  Se rompen y dejun ditceras poco profundas, ivregulares y en -
extreno doloryasas, cubiertas de una membrana gris, y rodeada de -
un hato eritemitoso.  Las Glceras varian considerablemente de ta-
mano, vy van de lesiones muy pequenas a lesiones que miden varios-
milimetros v hasta un centimetro de didmetros, Curan espontinea-

mente entre los 7 v 11 dias v no dejan cieatriz,




Caracteristicas histoldégicas., La vesicula herpética es -
una ampolla intraepitelial llena de liquido. Las células en dege
nevacidén presentan "degeneracidn balonizante", mientras otras con
jenen, como rasgo tipico, inclusiones intranucleares conocidas -
como cuerpos de Lipschutz. Dentro del niiclco hay estructuras eo-
sin6filas, homogencas que tienden a desplazar el nucleolo y la
cromatina nuclear hacia la periferia. El1 desplazamiento de 1a
cromatina suele »roducir un halo de perinclusién. Por lo conmi(n,-
cl tejido conectivo subyacente tiene infiltrado celular inflamato
rio. Cuando las vesiculus se rompen, la superficie del tejido se
cubre de un exudado integrado por fibrina, leucocitos polimorfonu
cleares y células degeneradas. Las lesiones cicatrizan por proli

feracion epitelial periférica,

Modo de transmisién, El hecho de que sea posible recuperar
¢l virus del herpes cn la saliva de pacientes durante la enferme-
dad, lleva 4 la suposicién de que la transmisidn se prdéduce me- -
diante la infeccién por gotas, aunque algunos autores creen que -

¢s necesario que haya contacto directo.

Tratamiento. El tratomiento de la infeccidén herpética pri
maria no es satisfactorio. Obligadamente es solo de sostén y sin
tomiitico, puesto que el curso de esta enfermedad es inalterable. -
La antibioterapia es de considerable ayuda cn la prevencién de in

fecciones secundarias.
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ESTOMATITIS.

Sccundaria o recurrente.

La estomatitis recurrente herpética suele ser observado en

pacientes adultos vy se manifiesta en la c¢linica como una forma -

atenuada de 1la enfermedad primaria,

La forma recurrente de la enfermedad estd asociada con -
traumatismo, fatiga, menstruacién, embarazo, infeccién de vias -
respiratorias superiores, trastornos emocionales, alergia, exposi
cién a la luz solar o lampara ultravioletas., o trastornos gastro-
intestinales. Se desconoce el mecanismo mediante el cual estos -
diversos factores desencadenantes provocan el estallido de lesio-
nes. Se hia pensado que pueden inducir un descenso de sintesis de
gammaglgbulina y asfi permitir incremento de la sintesis viral la-
tente y la aparicidon de las lesiones. FEl virus, una vez introdu-
cido en el cuerpo reside en estado latente dentro de las células-
epiteliales, de manera que las lesiones recurrentes representan -

una activacién de virus residuales vy no una reinfeccidn,

Caracteristicas clfinicas. La infeccidn recurrente por el-

herpes simple se produce en labios (herpes labial recurrente) o -
en la boca, En cualquiera de las localizaciones, las lesiones sue

len ir precedidas de una sensacidn de ardor y tivantez, hinchazén
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o leve sensibilidad en el lugar donde se han de formar las vesicu
las. [Estas son pequciias (de 1 mm. de difimetro o menores), tien--
den a aparecer en grupos localizados y pueden coalescer para for-
mar lesiones mayores. Estas vesiculas grises o amarillas se rom-
pen ripido y dejan una Glcera pequefia y roja, a veces con un halo
eritematoso leve. En los labios,estas vesiculas rotas se cubren

de una costra pardusca. El grado de dolor c¢s variable.

Weathers y Griffin sefialaron que las lesiones herpéticas -
recurrentes casi invariablemente se producen en la mucosa bucal -
firmemente unida al periostio. Raras veces se originan en la mu-
cosa movil, a diferencia de la dlcera aftosa recurrente que casi-
siempre lo hace solo en la mucosa mévil. Asi, los sitios mas co-
mines de las lesiones herpéticas intrabucales recurrentes son pa-

ladar duro y encia insertada o la apdfisis alveolar.
Es interesante saber que ¢l herpes labial raras veces se -
presenta en coincidencia con otras lesiones intrabucales. Las le

siones curan entre los siete y diez dias sin dejar cicatriz.

Caracteristicas histoldpicas. Una cantidad de investigado-

res, comenzando por Blank y colaboradores comprobaron que el ex--
tendido de Papanicolau, obtenido de raspados frescos de la base -

de una vesicula, es una técnica por herpes simple si esta descar-

tada la infeccidn por herpes zoster varicela, puesto que ningin -




otro agente produce un efecto citopitico similar. La "degenera--
cidén balonizante', marginacidén de cromatina y los tipicos cuerpos
de Lipschutz descritos antes aparecen en los extendidos de estas-

lesiones as1 como las células gigantesmultinucleadas,

Los hallazgos histolégicos en cortes de biopsias de lesio-
nes recurrentes son idénticos a los descritos en las forma prima-

ria de la enfermedad.

Tratamiento.- Hasta hace no mucho tiempo, poco era lo que
s¢ podia hacer por proporcionar un tratamiento real, salvo el ali
vio de los sintomas, Sin embargo, Felber y colaboradores dieron-
@ conocer la técnica de inactivacibn fotodinfdmica muy positiva, -
mediante la cual las lesiones recurrentes de labios, asf como en-
pene y piel, mejoraban notablemente en comparacién con otras for-
mas de terapéutica usada previamente. Ln esta técnica, se rompen
las lesiones vesiculares incipientes, se aplica un colorante he--
terociclico como €l rojo neutro, en solucién acuosa al 0.1 por -
100, y luego se expone a la luz fluorescente por 15 minutos., La-
mayoriau de los pacientes experimentaron una sensible mejoria sin-
tomdtica con reduccidn del tiempo de cicatrizacién y disminucién-

del indice de recidiva.

LEstos colorantes tienen afinidad por lta base de guanina

del DNA y producen l1a rotura de la molécula al ser expuecsto a la-
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luz. Lsto causa scparacién del componente de guanina, para dejar
un espacio en la secuencia de la base, y por consiguiente, se rom

pe el [ilamento Gnico del DNA viral.

Diangéstico diferencial.- La consideracién del diagnésti-
co diferencial es muy importante, porque son muchas las enfermeda
des que ticnen cierta semejanza con el herpes simple, Asi, ecs po
sible encontrar alguna dificultad en distinguir el herpes simple-
particularmente de la Glcera aftosa recurrente. Otras enfermeda-
des por tomar en cuenta son herpes zoster, impétigo, eritema mul-
tiforme y enfermedades afines, como viruela, pénfigo, epidermélo-
sis bulosa, alergias a alimentos o medicamentos y quemaduras qui-

micas o por medicumentos,

4.1.3., ABSCESO PERIODONTAL AGUDO,

Signos y sintomas clinicos.

Un absceso periodontal agudo tambien se ha denominado abs-
ceso lateral o parietal. Estos términos diferencian a esta infec
cidén aguda y purulenta de los abscesos periapicales o alvecolares.
Un absceso periodontal no puede distinguirse del periapical desde
el punto de vistu histolégico, y por lo tanto se diferencfan por-

su ubicacién con relacidn al diente, asi como por su etiologlia -



La ctiologia del absceso periodontal agudo sc encuentra -

dentro de dos categorias amplias. La causa mis comn se asocia -
con una bolsa periodontal profunda preexistente. En esta situa--
cién en particular ha existido cierta cantidad de supuracién dre-
nando continuamente desde la profundidad de la bolsa, Si la por-
cién cervical de la bolsa se sella o se cierra al adaptarse los -
tejidos marginales del diente, el exududo subyacente, se circuns-
cribe, se acumula, y finalmente busca otra via de salida, Se for
mad una coleccién de liquido purulento y gases. El exudado puru--
lento trata de abrirse camino a través del tejido 6seo y perios--
tio suprayacente hacia los tejidos gingivales con la subsecuente-
perforacién a través de la encia. La descarga puede producirse -
tambien a través de la bolsa. El factor mas comin que causa la -
obliteracidén del margen cervical de la bolsa, es la restauracién-
del tono tisular despues del raspado ceryical de la raiz. Por lo
regular, este procedimicento se lleva a cabo junto con una profila
xia dental sistemiitica. Il no eliminar los desechos calcificados
mas profundos dentro de la bolsa, da por resultado una reaccién -
inflamatoria en el orificio de la bolsa, La disminucién del ede-
ma y de la hiperemia causan una adaptacidén mas intima del margen-

tisular cervical al diente.

IEn segundo lugar, puede producirse un absceso periodontal-
en donde no existiuan bolsas parodontales y tiene origen traumiti-

co. La impacci6n de cuerpos extrafos dentro del surco gingival -
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puede provocar exacerbacidn bacteriana aguda, violenta y rdpida,-
Muchos objetos extrafios pueden ocasionar esta reaccién, tales co-
mo las cerdas del cepillo dental, mondadientes, astillas de dispo
sitivos de madera para limpieza interdental, o alimentos impacta-
dos como espiculas de huesos, granos de maiz, o fragmentos del co
raz6n de la manzana. Frecuentemente, al haber un absceso perio--
dontal agudo debido a una lesidén traumidtica, el paciente sefiala -
sentir dolor pulsdtil, y malestar sordo y vago en el firea donde -
ha quedado atrapado el cuerpo extrafio, Al tratar de eliminar la-
causa de esta molestia, con frecuencia el paciente exagerard en -
la limpieza interdental, causando una mayor profundizacién del -

cuerpo extrafio dentro del periodonto.

El sintoma mis comiinmente sefialado por el paciente es do--
lor agudo. La ubicacién del dolor puede ser tan difusa como para
comprender todo un lado de la cara, restringirse a un cuadrante,-
o ser tan cspecifico como para estar en relacibn precisamente y -
se vuelve progresivamente mas intensa. El paciente puede tambien
observar un aumento de movilidad de un diente o de un grupo de -
dientes., Tal vez sefiale que le resulte dificil ocluir sin gol- -
pear primero el diente afectado, causando un aumento en los sinto
mas. El dolor, como ya dijimos. es pulsdtil, grave. sordo y cons
tante. Los cambios térmicos no parecen eliminar o modificar la -
molestia, Esta es una informacidn importante al realizar un diag-

néstico diferencial,
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El cambio de tono, color y contorno gingivales puede no -
presentarse e¢n las primeras etapas del absceso periodontal agudo.
Sin embargo, a medida que la afeccidén progresa, existe un cambio-
definitivo en el color gingival que va del normal al eritematoso-
o el de la cianosis parda. El cambio de color viene acompafiado -
de pé€rdidas en el tono tisular, con grados cada vez mayorcs de -
cdema ¢ hiperemia. 11 tejido que cubre el drea afectada se des--
tenderd yvolverd brillante. Estas modificaciones clinicas son
por lo general, de naturaleza difusa afectando no sole a los teji

dos marginales dno a la encfa insertada,

L1 aumentode infiltracidén inflamatoria hard que el diente se
eleve en el alveolo causando una mayor movilidad dental., Puede o
no prescentarse exudado purulento de la bolsa a la presién digital,
Sin embargo, se suponc que una bolsa periodontal profunda puede -
sondearse incluso si la ectiologia inicial es un traumatismo que -
haya lesionado el surco gingival fisiolégicamente normal. La bol
sa puede ser lo suficientementc extensa como para abarcar el dpi
ce radicular, o bien estrecha y tortuosa, afectando varias super-
ficies de la rafz, Con esta afeccidn dental aguda pueden apare--
cer manifestaciones generales. Podrian presentarse hipertemia ge

neralizada, linfadenopatia localizada y malestar general,

Los hallazgos radiogrdaficos que aparecen en el absceso pe-

riodontal agudo no son especificos. Pueden no existir manifesta-




ciones radiogrificas cn la Tesién aguda incipiente. Sin embargo,

con frecuencia se observard una zona circunscrita radioldcida a -
un lado de la rafz, o en una furcacidn. Por Gltimo, un tercer

hallazgo serfa destruccidén sca extensa representada radiogrdfi--
camente por una zona radioliicida difusa con bordes poco definidos
No cxiste evidencia de un margen ésco cortical alrededor de 1a le

sién,

Diagndstico diferencial entre absceso periodontal y absceso peria

pical. ’ B

L1 diagndstico diferencial resulta muy dificil a veces, -
Con frecuencia, la presencia de una bolsa periodontal profunda es
un hallazgo clinico importante, aunque no decisivo. In absceso -
periapical puede propuagarse a lo largo del espacio del ligamento-
periodontal hacia el margen gingival. Por otro lado un absceso -
periodontal puede extenderse a la regi6én periapical., El probar -
la vitalidad del diente con un vitalémetro eléctrico, es un paso-
importante para formular un diagn6stico definitivo, pero puede no
ser un signo claro y definido. E1 diente afcctado por un absceso
periodontal agudo puede perder su vitalidad como resultado de la-
inflamacidén circundante extensa, y no vesponder normalmente. Sin
embargo, no todos los dientes que presentan una patologia perviapi
cal tendrdn una falta de vitalidad, ya que puede permanecer algo-

de tejido viahle. especialmente en una seccién de un diente multi
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rradicular, Debemos observar si la corona del diente involucrado

estil intacta o presenta caries avanzada, o bien una restauracifn-

extensa y profunda.

Es posible tamhien que existan simultdneamente un absceso-
periapical y uno periodontal. Secria dificil diferenciar que afec
cién se produjo primero, pero la presencia de un absceso que se -
continua desde el margen gingival hasta la regién periapical del-
diente, se denomina lesidén combinada. Si un absceso periodontal-
s¢ extiende al apice radicular o afecta un drea considerable de -
la superficie radicular, es posible que la vitalidad de ese dien-
te disminuya o se pierda. Esto puede ser el resultado del exten-
so0 ataque al riesgo sanguinco esencial, o bien del procedimiento-

profundo necesario para eliminar el absceso.

Tratamiento.

Il tratamiento de esta lesién periodontal aguda se deter--
mina inicialmente al saber si el absceso estd o no localizado, -
Si el paciente se presenta con una inflamacién difusa y generali-
zada que afecte a dos o mas dientes, en ausencia de una zona loca
lizada, ¢l tratamiento se enfoca al ulivio de la sintomatologia y
a ayudar al mecanismo del huesped para que lleve a cabo la locali
zacién necesaria. En los casos en donde no se pueda determinar -

una bolsa especifica como la regidn de formacién del absceso, el-




paciente deberd ser sometido a antibif6ticoterapia sistémica, El1 -

medicamento de eleccidén es la penicilina V en dosis de 250 mg., -
dos tabletas para empezar, y una tableta cuatro veces al dia, -
Tambien se deben administrar analgésicos con arreglo a la intensi
dad de la molestia., Se instruye al paciente para que use un en--
juague salino caliente, mezclando una cucharada pequyefia de sal -
en un vaso de agua de 180 ml manteniendo el agua intrabucalmente-
en la regi6én afectada. Estos enjuagues deberdn utilizarse cada -

hora.

Si el absceso no se encuentra localizado, pero puede deter
minarse cual es el diente afectade, se desbrindan suavemente las-
bolsas alrededor del diente y se trgta de eliminar todo cdlculo -
subgingival manifiesto, sosteniendo mientras tanto el diente con-
presifén digital leve. El surco se irriga con solucién yodada,
cuya f6rmula es: fenol al 5 por 100 - 1 parte: ac6nito (tintura)

-2 partes; yodo (tintura) 3 partes y glicerina = 4 partes.

Si el diente se encuentra en hiperoclusidén debido a una -
elevaci6én en el alveolo por la inflamacién circundante, puede 1lle
varse a cabo un ajuste oclusal prudente para aliviar las fuerzas-
de contacto excesivas. Este ajuste no deberd ser excesivo, pues
to que el diente regresard a su relacién oclusal normal al ceder-
la inflamacidén., No es aconsejable perder la funcién oclusal, y -

por lo tanto, el diente no se lleva fuera de contacto oclusal, -




sino finicamente sc¢ reduce ese contacto excesivo,

Este enfoque del tratamiento de los abscesos periodontales
agudos que no estén totalmente localizados, y donde la incisién y
drenaje no se aconsejan todavia, ofrece un éxito considerable en-
la eliminacidén de los sintomas del paciente., Con frecuencia, esta
técnica de "irrigacién-medicacién', evitard el desarrollo del abs
ceso, Al ser localizado, el absceso estara listo para un trata--

miento mas definitivo.

Si el paciente acude al odontélogo con un absceso periodon
tal agudo localizado y puede palparse una regién fluctuante, se -
deberd secar la regidn y limpiar con una solucifn antiséptica, se
guida ya sea por 1la aplicacién de un anestésico t6épico o por in-
filtracién de un anestésico local. Se lleva a cabo una incisién-
y drenaje en el borde mas inferior del 4drea fluctuante utilizando
una hoja Bard-Parker nim. 15. La incisi6én debe hacerse al perios
tio, seguida por una suave ampliacifn del 4rea de incisibén con -
pinzas de mosquito. Esta dilatacién ayuda a evacuar sangre y su-
puracién. Muchas veces es Gtil colocar una gasa con yodoformo, o
una banda estéril de dique de hule en la incisién, para mantener-
un punto de drenaje. El paciente deberd observarse a las 24 ho--
ras para substituir o retirar partes del apbésito. Esto conserva-
un punto viable de drenaje Durante este tiempo. serd necesario-

emplear soluciones salinas calientes cada hora, Con frecuencia--
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deberd rcalizarse un ajuste oclusal adecuado,

Los planes de tratamiento para la terapeltica definitiva,-
se hacen despues de controlar la enfermedad aguda. El tratamien-
to quirtrgico se lleva a cabo para poder eliminar el tejido granu
lomatoso involucrado dentro del absceso y el caso pueda sanar to-
talmente. Basindose en una experiencia clinica extensa, parece -
que cuanto antes se realice esta terapdetica definitiva en rela--
cidén a la exacerbacidén aguda, mis favorable seri el prondstico pa

ra la regeneracidn 6sea y para la reinsercién,
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d.2, CRONICAS:

4.2.1. GINGIVITIS CRONICA.

Las primeras manifestaciones de la gingivitis crénica con-
sisten en alteraciones leves del color de la encia libre o margi-
nal, de un tono rosado pilido a uno mas intenso, que progresa ha-
cia el rojo o el rojo azulado a medida que la hiperemia y el in--
filtrado inflamatorio se intensifican. La salida de sangre del -
surco gingival despues de una irritacidédn aunque sea leve, como el
cepillado, es tambien un rasgo temprano de la gingivitis. El ede
ma, que invariablemente acompafia a la respuesta inflamatoria y es
parte integrante de eclla, causa una tumefaccién leve de la encia-
y pérdida del punteado normal caracterfstico. La Tumefaccién Ire
flamatoria de las papilas intevdentales suele dar un aspecto algo
abultado a estas estructuras. El aumento de tamafio de la encfa -
favorece la acumulacibén de mayor cantidad de residuos y bacterias
lo que a su vez gencra mayor irritacién gingival, es decir, se -
estable un ciclo continuo. Cuando la hiperemia e hinchazén de 1la
encfa marginal se confinan a una zona localizada de la encfa, es-
ta adopta a veces la forma de una media luna, denominada "media -

luna"™ traumiatica.

En la gingivitis crénica avanzada, puede haber supuracién-

de la encia, manifestada por la capacidad de expulsar pus del -

.




surco gingival por presién.

Caracteristicas radiogrificas.- La gingivitis cr6nica, en
la cual la inflamacidn se limita estrictamente a la encia, no -
produce cambios en el hueso adyacente. Cuando tales cambios se -

tornan evidentes, la afeccidn recibe el nombre de '"periodontitis',

Caracteristicas histoldgicas.- En la gingivitis crénica,-
la encia presentard infiltracidén del tejido conectivo con cantida
des variables de linfocitos, monocitos y plasmocitos, En ocasio-
nes, se observan leucocitos polimorfonucleares, en particular de-
bajo del epitelio del surco. Este epitelio suele ser no querati-
nizado e irregular., Estd infiltrado por cé&lulas inflamatorias y-
con frecuencia es ulcerado, Los capilares del tejido conectivo -
estin congestionados y su captidad aumenta. El edema del tejido-
conectivo puede ser notable, El ligamento periodontal subyacente
excepcidn hecha quizds de las fibras del grupo gingival libre, no
presenta alteraciones, como tampoco la cresta del hueso alveolar.
La unién de la adherencia epitelial con el diente representa un -
punto débil en la barrera epitelial contra el medio bucal, y aqut
se encuentra casi siempre una acumulacifén de leucocitos asocia--

dos con la inflamacidn cr6nica.

Tratamiento y prondstico,- La mayor parte de casos de gin

givitis crénica se deben a la irritacién local. Si se eliminan -




Tos irritantes en esta fasce, antes de que se produzca la periodon
titis verdadera con bolsas o pérdida 6sea, o ambas la inflamacién
con su correspondiente hinchazdn debida a la hiperemia, edema y -
la infiltracidn leucocituria desapareceri en cuestidn de horas o-
de unos pocos dias, sin dejar una lesidén permanente. FEsto acen--
tGa la nccesidad del tratamiento temprano cuidadoso, manteniendo-
mediante el cepillado adecuado y profilaxia frecuente a cargo del
odont6logo para preservar el periodonto normal. Obsérvese tam- -
bien que si hay una mala respuesta a un buen tratamiento local, -
hay que investigar los factores sistemiticos que podrian ser fac-

tores complicantes.

4.2.,2. PERIODONTITIS.

(Periodontoclasia, pilorrea, piorrea alveolar; piorrea su--

cia).

La forma muas comiin de enfermedad periodontal es la relacio
nada con la irritacién local. Comienza como una gingivitis mar-
ginal que por lo comun avanza si no se trata o se trata inadecua-
damente, hasta convertirse en una periodontitis crénica grave, -
Bste tipo de periodontitis, a veces denominada periodontitis mar-
ginal, es muy comun en el adulto. aunque a veces se encuentra en-
nifios, en especial cuando falta una buena higiene bucal, o en -

ciertos casos de mal-oclusién. En el adulto, la enfermedad perio
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dontal de este tipo es la causa de mas de 90 por 100 de los tras-
tornos periodontales y de una mortalidad dental mayor que la pro-
ducida por caries. DPor lo general, el tratamiento de esta varie-
dad de enfermedad periodontal, como el de las otras, depende de -
la eliminacidén de los factores etioldgicos, tanto locales como -
generales, ¢l mantenimiento de una buena higiene bucal y el esta--
blecimiento de una articulacidn estable y armoniosa libre de in--

terferencias traumiticas.

Eciologia.- Poco misterio hay en cuanto al progreso de la
gingivitis hacia la periodontitis mas avanzada que afecta no solo
la encia, sino tambien al hueso alveolar, cemento y ligamento pe-
riodontal, ya que esta Gltima enfermedad es nada mas que una ex-
tensién insidiosa de la gingivitis. Los factores ctiol6gicos en-
general son los mismos que actdan en la gingivitis, pero suelen -
ser de mayor magnitud o duracién. Los factores locales, placa mi
crobiana, cdlculos impaccién de alimentos y midrgenes irritantes -
de obturaciones son de gran importancia en la generacifn de esta -
forma comiin de enfermedad periodontal. Los factores sistemidticos

pueden desempeiar un papel mayor que en la etiologia de gingivitis.

Frecuencia. lLa frecuencia de esta enfermedad es dificil -
de determinar y las cifras varian segn el criterio utilizado por
cada uno de los investigadores. Sin duda, esta amplia variacidn-

en la frecuencia comunicada de la enfermedad periodontal se debe-
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4 la falta de uniformidad en métodos aplicados en su determina- -
¢ién y por supuesto, a las diferencias propias en las poblaciones

examinadas.

Segln un estudio de Marshall Day, la enfermedad periodon--
tal sc¢ produce raramente antes, de los 18 aflos, pero aumenta con-
tanta rapidez que despues de los 45 casi todas las personas pre--
sentan sipgnos de pérdida 6sea localizada o generalizada., La fre-
cuencia de la perdida 6sea es algo Jas clevada en varones que en-
mujeres. La trecuencia de la bolsa aumenta constantemente con la
edad y alcanza un punto midximo de 94 por 100 de 52 a 55 afos, Es
raro encontrar movilidad dental anormal antes de los 25 afos, pero
aumenta bruscamente del 25 por 100 de 35 a 39 anos a un 49 por -
100 entre los 40 y 48 afios, con un incremento uniforme hasta el -
79 por 100 a los 160. llay supuracién localizada o generalizada,-
visible macroscépicamente en forma espontinea o por presién digi-
tal cn casi el 40 por 100 de personas a los 40 afios y alrededor -
del 50 por 100 en grupos cronolfgicos mayores. Tambien hay un ri
pido incremento de la pérdida de dientes despues de 35 afios, de -
manera que a4 los 60 se han perdido el 60 por 100 de dientes yvel -

206 por 100 de pacientes son desdentados totales.

Caracteristicas clinicas, La periodontitis comienza como

una gingivitis marginal simple por irritacidén local, cominmente -

placa o cllculo. Uh signo patolégico temprano, quizd el primero-
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serd una mindscula ulceracidn del epitelio del surco., Salvo que-
se eliminen los irritantes, se seguirdn depbésitando cdlculos con-
el paso del tiempo, y la gingivitis marginal se agravard. La en-
cfa se torna mas inflamada y tumefacta y, con la irritacibn, el -
epitelio del surco (bolsa) sufre una ulceracién mas frecuente, -
Prolifera como conseccuencia de esta inflamacién de manera que en-
este punto,la adherencia epitelial tiende a extenderse a "cmigrar"
apicalmente sobrec el diente. Cuando hace esto, se separa con fa-
cilidad en la porcidn coronaria. Por este proceso y por el agran
damiento de la encia marginal el surco gingival se va profundizan
do gradualmente y se clasifica como bolsa periodontal incipiente,
Otro factor que contribuye a la tumefaccién la encia en csta fase
es el comienzo de proliferacidn de fibroblastos en respuesta a la
irritacidén crénica. Esto origina una hiperplasia inflamatoria le

ve.,

Cuando la periodontitis se agrava, los dicntes adquieren -
movilidad y emiten un sonido opaco cuando se golpetean con un ins
trumento de metal. A veces, es posible expulsar material supura-
tivo y otros residuos de la bolsa adyacente al diente mediante -
presién leve de la encfa. La exploracién con aire comprimido ¢ -
instrumentos revelarid que la separucidn o desprendimiento del te-
jido llega a ser grande. El paciente puede no sentir sintomas -
subjetivos o quejarse de mal gusto, encias sangrantes ¢ hipersen-

sabilidad de los cuellocs dentales por la exposicién del cemento a
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medida que los tejidos gingivales retroceden.,  En otras palabras,
el paciente tiene una gingivitis crénica avanzada v una lesién en
porciones muas profundas del periodonto. Esta es la fase de perio
dontitis avanzada a la que a veces se ha aplicado el término -
"piorrca" (por lo tanto como esta palabra significa a flujo de

pus no c¢s una denominacidn uﬁccuudu). mLu recesidn gingival es un
fenémeno comin en particular en los Ultimos afos de vida. En es-
tos casos los tejidos gingivales retroceden hacia la dpice expo--
niendo el cemento a veces hasta un grado alarmante. Como el ce--
mento e¢s mas blando que cl esmalte, suele ser desgastado por el -
cepillo y dentrificos abrasivos. La recesién gingival se produce
con mayor rapidez si antes hubo una ripida pérdida ésea alveolar,
por cualquier causa, ya que el tejido gingival sano mantedra una-
relacion uniforme con lu cresta dseca. Comienza como una delgada-
fisura en la encia libre adyacente al centro del diente. Esto -
Ileva el nombre de grictas de Stitlman, La frecuencia anormal y-
direccién inadecuada del cepillo, las fuerzas oclusales o inser-
cién alta de misculos conducen a veces a la recesidn gingival, -
Esta va procedida por perdida 6sca alveolar pero no necesariamen-

te ya acompanada por una cantidad igual de recesidn,

Una vez que se llega o este punto, el paciente no puede -
controlar con éxito su enfermedad periodontal. Se requeririd una-
minuciosa profilaxia a cargo del odontoldgo o la higienista para-

impedir que ¢l dafio periodontal prosiga In casos no complicados




que no son tratados por afios, la mayor parte de dientes presentan

algln grado de lesidn,

Caracteristicas histoldgicas, En la gingivitis marginal -

que recién comienza a4 transformarse en una periodontitis incipien
te, la encia marginal libre agrandada estd densamente infiltrada-
con leucocitos y plasmocitos,y el limite apical de la zona infla-
mada se acerca a la cresta del hueso alveolar y fibras crestadas-
del ligamento periodontal. El epitelio del surco, o crevicular,-
deja ver diversos grados de proliferacién, y con frecuencia, pe--
quefias Glceras. Uno de los signos microscopicos tempranos de la-
invasidén del proceso inflamatorio sobre estos tejidos es la apari
cién de células gipantes, osteoclastos, sobre la superficie del -
hueso de la cresta. Pronto se encuentran en las pequefias bahfas-
6seas de resorcidn conocidas como lagunas de Howship, Los teji--
dos subyacentes del periodonto no presentan cambios en esta fase.
El proceso putoldgico afecta al hueso alveolar antes que al liga-

mento periodontal.

La etapa siguiente del avance de la enfermedad es una con-
tinuacién de los factores descritos con anterioridad: 1) se depo
sitan mas cdlculos en direccidén apical sobre el diente, 2) se -
produce una mayor irritacidn de la encia libre. 3) la adherencia
epitelial prolifera apicalmente sobre el  cemento dental y presen-

ta una mayor ulceracidn: 4) la cresta O0sea alveolar sigue su re--
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sorcién hacia apical; 5) las fibras principales del ligamento pe-
riodontal se desorganizan y se desintegran del diente, y 6) entre
encfa libre y diente existe una bolsa periodontal cuya profundi--
dad va desde 2 mm hasta ¢l mismo dpice., Ahora que hay una bolsa-
profunda entre la superficie dental cub ierta por cilculos y el -
revestimiento epitelial de los tejidos gingivales se forma una -
trampa proteccidén para los microorganismos en proliferacién y pa-
ra el exudado celular del tejido blando inflamado de la pared de-
la bolsa. EI circulo vicioso de la acumulacién de irritantes, in
flamatorios y desinsercidn continua, junto con una resorcién del-

hueso periodontal en direccibén apical,

Clasificacibén de bolsas periodontules. En un periodonto -
sano, los tejidos gingivales se adaptan estrechamente en torno a-
los dientes, y el surco gingival se acerca a cero. Sin embargo,-
cundo hay inflamacién el volumen de tejidos gingivales aumetan, -
lo cual origina un incremento de la profundidad de 1la bolsa alre-
dedor del diente. Si las alteraciones se limitan a la encia, hay
una bolsa gingival (o falsa). Sin embargo, si el fondo de la bol
sa penetra mas en el periodonto, se denomina bolsa periodontal. -
El fondo de la bolsa estii sobre la rafz dental, y la adherencia -
epitelial* sobre el cemento. Aunque la enfermedad periodontal suec
le avanzar apicalmente a expensas de la pérdida horizontal de la-
cresta del hueso alveolar, a veces la profundidad de la bolsa se-

extiende apicalmente a la cresta del hueso alveolar, Esta bolsa-
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que tiene en su parced temporal, lleva el nombre de bolsa infrao--
sea, y ¢s la excepeidn mas que la regla, ya que generalmente el -
fondo de¢ la holsa estd al mismo nivel o es coronaria a la crestu-
6sea alveolar. (bolsa supradsca). La bolsa infradsea puede gene
rarse por la impaccidn de alimentos y es frecuente encontrarla en
dientes que han desplazado considerablemente de su posicién normai
o que han ecstado sometidos a un intensotrauma oclusal. Las bol--
sas infradseas tambien se clasifican segdn su forma (anchas y an-
gostas) y la cantidad de paredes ©6seas, De acuerdo con Goldman-
y Cohen, en su estudio completo de este tema, es comdn observar -
este tipo de bolsas de tres paredes en las zonas interdentales -
dondc hay una pared proximal intacta asi como una vestibular y -
una lingual de la apdfisis alvecolar. Las bolsas infradseas de -
dos paredes sc encuentran en zonas interdentales y tienen las pa-
redes vestibular y lingual intactas, pero la proximal esti des- -
truida. Queda una "cortina" de tcjido blando allf donde el hueso
ha desaparecido. Las bolsas de una pared se encuentran ocasional

mente en la zona interdental.

Se determina que tipo de bolsa periodontal existe mediante
el examen clinico minucioso y un ecstudio con buenas radiografias,
La consideracién de la topografia y el tipo de bolsa infradsea es
importante cn la planificacién de! tratamiento de la enfermedad -
periodontal., El tipo de bolsa mas favorable para lu reinsercién-

es, por supuesto, la de tres paredes 6seas. En una bolsa con dos




paredes puede producirse el '"relleno oblicuo'" del hueso, pero -

cuando solo hay una pared, las probabilidades de la formacién de-

una cantidad adicional de hueso alveolar son pocas.

Caracterfsticas radiogrdficas., La alteracién mas temprana-

del hueso periodontal es una desaparicidn de la cresta alveolar -
a causa de la resorcién 6sea incipiente. A medida que la resor--
¢i6én sea incipiente. A medida que la resorcién avanza, hay pérdi
da horizontal de mds huesos, con tendencia al ahuecamiento del -
hueso alveolar interdental. El espacio del ligamento periodontal
conserva su espesor habitual, vy por lo general no se obervan al--
teraciones excepto cambios Oscos superficiales que en la prictica

pueden ser extensos.

Tratamiento y prondstico. Si la pérdida 6sea no ha sido -

excesiva, y los irritantes son eliminados por descamacién y raspa
do y las bolsas mediante la recesidén gingival o la eliminacién

quirdrgica de la encla (gingivectomia), y se corrigen los defec--
tos 6seos y se devuelve la arquitectura normal a los tejidos de -
soporte del diente; si se equilibran las fuerzas oclusales y se -
corrigen los factores sistemiticos, es posble salvar los dientes-
afectados por la enfermedad mediante el tratamiento periodontal -

cuidadoso y complceto.
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A lo largo del tiempo, los clinicos demostraron que luego-
de un tratamiento exitoso de¢ la periodontitis, las bolsas son me-
nos profundas, aunque no se haya eliminado tejido, Es obvio que-
esta pérdida de profundidad es el vesultado de 1a recesidn gingi-
val o la reinsercidén del ligamento periodontal, a la superficie -
dental pr6xima a la bolsa. En realidad, la recesién y la reinser

cién pueden ocurrir en el mismo caso,

Por lo comln, hay una contraccién o recesién de tejidos -
gingivales cuando la inflamacidn y su correspondiente edema decre
ce porque a medida que la encia retorna a un estudio de salud, se
restablece la relacién normal de tejidos gingivales con el hueso-
alveolar inmediatamente sobre ecl. nivel 6sco. La distancia de la-
cresta gingival al fondo de la bolsa disminuye a expensas de la -

reducci6n del tamaino de la encia.

La segunda explicacidén posible para la bolsa mas profunda-
que queda despues del tratamiento es que se produce la reinser- -
cién., Se puede definir la reinsercibn como un restablecimiento -
de la conexién fibrosa del diente al hueso alveolar y la encia -
por fibras periodontales en una zona de cemento que era adyacente
a una bolsa patol6gica. Se describid que se vuelve a formar una-
adherencia epitelial tipica., Los elementoscelulares que harian -
posible la reinsercidén estiin todos presentes cn el periodonto: -

la resorcién 6sca y la neoformacién del hueso con reinsercién de-
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nuevas fibras del ligamento periodontal prosigue constantemente,

Sc¢ recomienda que durante el periodo de reorganizacidn, el
diente debe estar por lomenos relativamente inmdvil, puesto que -
el movimicnto tiende a perturbar el proceso de cicatrizacién y -
permite que el epitelio crevicular que hubiera quedado prolifere-

y retapice la bolsa,

4.2.3. ABSCESO PERIODONTAL CRONICO, E1l1 absceso periodon--
tal crénico se presenta como una fistula que se abre en la mucosa
gingival en alguna parte de la raiz., Puede haber antecedentes de
exudacién intermitente, El orificio de 1a fistula puede ser una
abertura muy pequefia, diffcil de detectar, que al ser sondeado -
revela un trayecto fistuloso en la profundidad del periodonto, -
La fistula puede estar cubierta por una masa pequefia rosada esfe-

rica, de tejido de granulacibdn,

Por 1o general, el absceso periodontal crdénico es asintomi
tico. El paciente suele registrar ataques que se caracterizan por
dolor sordo, mordicante, leve elevacién del diente y el deseo de-
morder y frotar el diente. E1l absceso periodontal agudo con fre-
cuencia experimenta exacerbaciones agudas con todos los sintomas-

correspondientes.
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El aspecto radiogrdfico caracteristico del absceso perio--
dontal es el de una zona circunscrita radiolticida, en el sector -
lateral de la rafz. Sin embargo, el cuadro radiogrdfico no siem-

prc ¢s el caracteristico a causa de muchas variables, como:

1. La etapa de la lesidén., En las etapas incipientes, el -
absceso periodontal agudo es un extremo doloroso, pero no presen-

ta manifestaciones radiogridficas.

2, La extensidn de la destruccién dsea y la morfologia del

hueso.

3. La localizacibén del absceso.

Las lesiones que estdn en la pared blanda de la bolsa pe--
riodontal producen menores cambios radiogrdficos que las localiza

das en la profundidad de los tejidos de soporte,.

Los abscesos en la superficie vestibular o lingual estdn -
enmascarados por la radiopacidad de la raiz; las lesiones inter--

proximales se observan mejor desde el punto de vista radiogrifico,

No es posible basarse Gnicamente en la radiografia para es

tablecer el diagn6stico de un absceso periodontal,
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Diagndstico.

£l diagnéstico del absceso cxige la correlacién de la his-
toria con los hallazgos clinicos y radiogrdficos. La continuidad
de la lesién con el margen gingival es una prueba clinica de la -
presencia de un absceso periodontal. La zona sospechosa seri son
deada cuidadosamente en el margen gingival de cada superficie den
taria para detectar un conducto desde el margen gingival hasta -
los tejidos periodontales mas profundos. El1 absceso no se locali
za necesariamente en la misma superficie de la raiz que la bolsa-
de la que se genera. Una bolsa de la cara vestibular o lingual -
puede originar un absceso periodontal en el espacio interproximal.
Es comin un absceso periodontal se localice en una superficie ra-
dicular distinta de la de la bolsa que la origina, porque es mas-
factible que se obstruya el drenaje cuando la bolsa sigue un tra-

yecto tortuoso,

Diagn6stico diferencial entre un absceso periodontal y un absceso

periapical,

Las que siguen son guias Gtiles para el diagndstico dife--

rencial entre el absceso periodontal y periapical:

Si el diente no es vital e¢s probable que la lesidén sea pe-

riapical. En casos graves el absceso periodontal sc extiende has
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ta ¢l dpice, produce lesidn de la pulpa y necrosis. Con excep- -
cion de estos casos, el absceso periodontal no produce la desvita

lizacién de los dientes.

Un absceso apical puede propagarse por la zona lateral -
de la rafz hacia el margen gingival, pero cuando el dpice y la su
perficie lateral de la rafz se encuentran afectados por una le- -
si6n Gnica, que puede ser sondeada directamente desde el margen -
gingival es mas probable que se haya originado como absceso perio

dontal.

Los hallazgos radiogrificos son (tiles para diferenciar en
tre una lesidén periodontal y una periapical, pero es utilidad es-
limitada. Por lo comiin, el drea radiolicida en el sector lateral
de la railz indica la presencia de un absceso periodontal, mien- -
tras que la rarefaccidn apical significa absceso periapical. Sin
embargo, absceso periodontales agudos que no presentan manifesta-
ciones radiogrdficas, suelen producir sintomas en dientes con le-
sones periapicales radiogrificamente detectables desde hace mucho
tiempo y que no contribuyen al malestar del paciente. Hallazgos-
clinicos como presencia de caries extensas, bolsas, vitalidad -
dentaria y existencia de una continuidad entre el margen gingival
y la zona del absceso muchas veces resultan de mayor valor diag--

n6stico que las radiografias.
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Una fistula que drena en la zona lateral de la rafiz indica
una lesidén periodontal, mas que apical, mientras que una fistula-
desde una lesidén periapical se localiza mas apicalmente, Sin em-
bargo, la localizacién de la fistula no ¢s concluyente, En mu- -

cho

177

casos especialmente en nifios, la fistula de la lesién peria-

pical drena a un costado de la raiz, y no en el apice.
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4.3, DEGENERATIVAS:

4,3.,1. TRAUMA DE LA OCLUSION,

La lesibén del tejido periodontal causada por fuerzas oclu-
sales se denomina trauma de la oclusién, [1 traumade la oclusidn
es la lesién del tejido, no la fuerza oclusal. Una oclusién que-
produce esta lesidn se llama olcusién traumdtica, Las fuerzas -
oclusales excesivas tambicen pueden perturbar la funcién de los -
miisculos de 1la masticacidn y causar espasmos dolorosos, dafiar la-
articulacidén temporomandibular o producir la atriccibn excesiva -
de los dientes, pero el término trauma de la oclusién por lo gene

ral se utiliza en relacidn con las lesiones del periodonto,

El trauma de la oclusién puede ser agudo o crénico. El1 -
trauma agudo de la oclusifén es la consecuencia de un cambio brus-
co en la fuerza oclusal, tal como el generado por una restaura- -
cién o aparato de prétesis que interficre en la oclusitén o altera
la direccidn de las fuerzas oclusales sobre los dientes. Los re-
sultados son dolor, sensibilidad a la percusién y aumento por mo-
dificacifén de la posicidén del diente o por desgaste o correccién-
de la restauracién, la lesidn cura y los sintomas remiten. Si -
ello no sucede, la lesién periodontal empeora y evoluciona hacia-
la necrosis, con formacidén de abscesos periodontales, o persiste-

en estado crénico.
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El trauma crénico de la oclusidén es mas comiin que la forma
aguda y de mayor importancia clinica. Con frecuencia, nace de
cambios graduales en la oclusidn, producidos por la atricién den-
taria, desptazamiento y excusién de los dientes, combinados con -
hibitos parafuncionales como bruxismo y apretamiento, y no como -
secuelas del trauma periodontal agudo. 18 caracteristicas del -
trauma crénico de la oclusién y su importancia se explican a con-

tinuacidén,

lLas tres etapas del trauma de la oclusién.

E1l trauma de la oclusién se produce en tres etapas, La -
primera es la lesidén, la segunda es la reparacién y la tercera es
un cambio en la morfologia del periodismo, La lesién del tejido-
tiene su origen en las fuerzas oclusales excesivas. La naturale-
za trata de reparar la lesién y restaurar el periodonto, Ello -
puede ocurrir si disminuye la fuerza o si el diente se aleja de-
ella, Sin embargo, si la fuerza agresiva es crénica, el periodon
to se remodela para neutralizar su impacto. E1 ligamento se en--
sancha a cxpensas del hueso, aparecen defectos 6seos verticales -

(angulares) sin bolsas periodontales y ¢l diente se afloja.

Etapa 1. Lesién. La densidad, localizacién y forma de la-
lesion del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y direc--

cién de las fuerzas excesivas, La presidn levementc excesiva es-




timula ¢l aumento de la resorcion ostcocldstica del hueso alveo--
lar, y en consecuencio, hay un ensanchamiento del espacio del 1i-
gamento periodontal, La tensidén levemente excesiva alarga las -
fibras del ligamento periodontal y produce opesicidén del hueso -

alveolar. En las freas de mayor presiodn, estdn agrandados,

La mayor presidén produce una gama de cambios en el ligamen
to periodontal, gama que comienza con comprensidn de las fibras,-
trombosis de los vasos sanguineos y hemorragia, y sigue hasta la-
hialinizacidén y la necrosis del ligamento. También hay resorcién
excesiva del hueso alveolar y, en ciertos casos, resorcidn de la-
substancia dentaria, La tensién intensa causa ensanchamiento del
ligamento periodontal, trombosis, hemorragia, desgarro del liga--

mento periodontal y resorcidn del hueso alveolar.

La presidén intensa suficiente para forzar la raiz contra -
¢l huso produce necrosis del ligamento periodontal y el hueso,
El hueso es resorbido por células del ligamento periodontal vital
advacente al area necrética y las de los espacios medulares, me--

diante un proceso llamado "resorcidén socavante',

La bifurcacidén y la trifurcacién son las dreas del perio--

donto mas susceptible a lesidn por fuerzas oclusales excesivas.

Al lesionarse ¢l periodonto, hay un descenso provisional -




de la actividad wmitdtica y del ritmo de proliferacién y diferen--
ciacidén de los fibroblastos, formacién de hueso y coldgeno, que -
vuclven a la normalidad una vez desaparecida la - fuerza,

Etapa IT: Reparacidn, En el periodonto normal hay repa--
racién constante. En el trauma de la oclusidn. los tejidos lesio
nados estimulun el incremento de la actividad reparadora, Los te
jidos dafiados son eliminados, y se forman nuevas fibras y células
de tejido conectivo hueso y cemento para restaurar el periodonto-
lesionado. Una fuerza es traumitica solo en tanto que el dafio -
que produce supere a la capacidad de reparacién de los tejidos. -
A veces, se forma cartflago en los espacios del ligamento perio--

dontal, como consecuencia del trauma.

Formacién del hueso de refuerzo.- Cuando ¢l hueso es ab--
sorbido por fuerzas oclusales excesivas. la naturaleza trata de -
reforzar las trab&culas &seas adelguzadas con hueso nuevo. Este-
intento de compensar la pérdida 8sea se denomina formaci6én de hue
so de refuerzo y es una importante caracterfstica del proceso de-
reparacién asociado al trauma de la oclusidn. Asimismo, sc pre--
senta cuando ¢l hueso es destruido por inflamacidn o tumores os--

teoliticos.

La formacidn de hueso de refuerzo se produce adentro del -

maxilar (central) o en la superficie ésea (periférica). En la
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formacidén de hueso de refuerzo central las células endésticas de-
positan nuevo hueso que restaura las trabéculas 6seas y disminuye

los espacios medulares.

Hay formacidn de hueso periférico en las superficies vesti
bulares y linguales de la tabla 6sca. Seglin su intensidad, puede
producir engrosamientos en forma de meseta del margen alveolar, -
denominados cornisas, o un abultamiento pronunciado del contorno-

del hueso vestibular y lingual.

Etapa I11: Remodeclado de adaptacidn del periodonto. Si -
la reparacidén no va aparejada con la destruccidn causada por la -
oclusidén, el periodonto se remodela tratando de crear una relacifn
estructural en la cual las fuerzas dejan de ser lesivas para los-
tejidos. Para amortiguar el impacto de las fuerzas lesivas, el -
ligamento periodontal se ensancha y el hueso adyacente es resor--
bido. Los dientes afectados se aflojan del ligamento periodontal

en forma de embudo de la cresta, y defectos angulares en el hueso.

Efectos de fuerzas oclusales insuficientes,

Las fuerzas oclusales insuficientes tambien pueden ser le-
sivas para los tejidos periodontales de soporte, La estimulacidn
insuficiente origina degeneracidn del periodonto que se manifies-

ta por el adelgazamiento del ligamento periodontal, atrofia de -
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las fibras, osteoporosis del hueso alveolar y reduccién dec la al
tura 6sea. La hipofuncidén proviene de una relacién de oclusién -
abierta, ausencia de antagonistas funcionales o hdbitos de masti-

cacidén unilateral que dejan de lado una mitad de la boca,

La reduccidn de la funcién también priva a la encia de la-
limpieza de su superficie por alimentos detergentes, Ello no con
duce a la acumulacidn de placa y bacterias que causan inflamacién

gingival.

Signos radiogrificos del trauma de la oclusidn.

Incluyen: 1) ensanchamiento del espacio periodontal, con-
frecuencia con espesamiento de la cortical alveolar en las si-
guientes zonas: en el sector lateral de la ralz, en la regibn -
apical y en las dreas de bifurcacién y trifurcacién: 2) destruc-
cién "vertical”, en vez de "horizontal", del tabique interdenta--
rio, con formacién de defectos intrabseos; 3) radiolucidez y -

condensacién del hueso alveolar, y 4) resorcién radicular.

Es preciso comprender que cl ensanchamiento del espacio pe
riodontal y el espesamiento de la cortical alveolar no indican -
necesariamente cambios destructivos. Pueden ser consecuencia del
cspesamiento y reforzamiento del ligamento periodontal y el hueso

alveolar, lo cual constituye una respuesta favorable al aumento de




las fuerzas oclusales,

Otros cambios c¢linicos atribuidos al trauma de la oclusién,

Al trauma de lua oclusién se atribuydéd una amplia variedad -
de cambios, sobre la base de impresiones clinicas y no de pruebas
confirmadas. Se las resume a continuacidén como elementos de in--

terés,

Retencidén de alimentos.

Hibitos anormales.

Dolor facial difuso,

Erosidn.

Recesidn,

Hemorragia gingival.

Mordisqueo de carrillos.

Sensibilidad de las superficies oclusales e incisales,
Gingivitis ulceronecrotizantes aguda,

fliperplasia de la encia.

Pericementitis,

Bruxismo.,

Masticacidn unilateral.

Excursidn limitada de la mandibula (atricién insuficiente).
Excursiones ilimitadas de la mandibula (atricidn excesiva).

Caries interproximales,
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Formacidén de cilculos subgingivales y gingivitis,
Tendencia a la formacidn de épulis,

Palidez de la encia al ejercerse fuerza oclusal,

Causas del trauma de la oclusifn.

El trauma de la oclusidn tiene su origen en: 1) la alte--
racién de las fuerzas oclusales; 2) disminucién de la capacidad-
del periodonto para soportar fuer:zas oclusales, o una combinacién

de ambas cosas,

Il c¢riterio que determina si la oclusidn es traumitica es-
si produce lesién, y no como ocluyen los dientes. Toda oclusién-
que produce lesidn periodontal es traumdtica. La maloclusién no-
produce necesariamente trauma; puede haberlo cuando la oclusién -
parczca '"normal". La dentadura puede ser aceptable desde el -
punto de vista anatémico y estético. pero lesiva desde el funcio-
nal, Por el contrario, no todas las maloclusiones son obligato--
riamente lesivas para el periodonto. Las relaciones oclusales -
que son traumiiticas se denominan "desarmonia oclusal", "desequili
brio funcional” o distrofia oclusal. Ello, en razdén de su efecto
sobre el periodonto, no por la posicién de los dientes. Puesto -
que el traumy de la oclusidn sc refiere a la lesién de los teji--
dos y no a la oclusidén, una fuerza oclusal intensa no es traumdti

ca s$i e} periodonto se adapta a ella,




A veces el trauma se describe como factor primario o secun
dario (complicante) en la etiologia de la destruccién periodontal,
Con tal frecuencia la inflamacién periodontal y el trauma de la -
oclusién se presentan juntos que resulta dificil determinar cual-

aparece primero.

Trauma de la oclusién primario,

El trauma de la oclusién se considera como factor etiolégi-
co primario en la destruccidn periodontal si la Gnica alteracién-
local a la que estd sujeto el diente es la oclusal. Son ejemplos
la lesién periodontal producida alrededor de los dientes con un -
periodonto anteriormente sano: 1) después de la colocaci6n de -
una "obturacién alta"; 2) una vez instalado un apardto de préte-
sis que crea fuerzas excesivas sobre pilares y dientes antagonis-
tas; 3) despues de la migracidén o extrusidn de dientes hacia los-
espacios originados por el no reemplazo de dientes originados -
por el no reemplazo de dientes ausentes, y 4) despues del movi- -
miento ortodéntico de los dientes hacia posiciones funcionalmente

inaceptables,

Trauma de la oclusién secundario (complicante).

E1 trauma de la oclusidn es considerado causa secundaria -

(complicante) de destruccién periodontal cuando la capacidad del-




periodonto para soportar las fuerzas oclusales estd deteriorada, -

El periodonto se torna vulnerable a la lesién y las fuerzas oclu-

sales antes fisiol6gicas se convierten en traumaticas,

Factores que afectan a la capacidad del periodonto puara soportar-

fuerzas oclusales.

La inflamacidén del ligamento periodontal en la enfermedad-
periodontal conduce a la degeneraci6n de las fibras principales,-
y reduce la cuapacidad del ligamento periodontal para soportar -

fuerzas oclusales y transmitirlas al hueso.

Cuando en la enfermedad periodontal se destruye hueso al--
veolar y fibras periodontales, aumenta la carga sobre el resto de
los tejidos porque: 1) hay menos tejido para soportar las fuer--

zas, ¥y 2) aumenta la palanca sobre los tejidos remanentes,

Cuandos los dientes con enfermedad periodontal inflamato--
ria migran (migracién patolégica) hacia posiciones en las cuales-
estdn sujetos a fuerzus oclusales excesivas, la oclusién lesiona-

el periodonto y agrava la migracidn de los dientes,

Los dientes aflojados por la enfermedad periodontal se mue
ven en sus alveolos, se inclinan en relacidn con los dientes an--
tagonistas y encuentran fuerzas oclusales laterales lesivas. E1

movimiento hacia atrfis v adelante de los dientes flojos perturba-
) J 1




la reparacidén del desgaste normal, de modo que fuerzas oclusales-

aceptables en otras condiciones se¢ tornan lesivas,

La hipofuncién tiene por consccuencia la atrofia del liga-
mento periodontal y hueso alveolar, lo cual impide la capacidad -

de respuesta del periodonto cuando se restaura la oclusidén,
La edad y enfermedades generales que inhiben la actividad-
anab6lica o inducen cambios degencrativos en ¢l periodonto redu--

cen la capacidad para soportar fuerzas oclusales,

4,3.2. GINGIVITIS, DESCAMATIVA CRONICA. (Gingivosis)

La gingivitis descamativa crdnica es una afeccidén que mu--
chos investigadores consideran una enfermedad degenerativa de los
tejidos gingivales., Es poco comin, El término "gingivitis" -
(fue usado por primera vez en 1947 por Schour y Massler para des-
cribir una enfermedad degenerativa de la encia, que observaron -
en un grupo de nifios italianos desnutridos). Es preferible la -
denominacidén de "gingivitis descamativa crénica'" pues es mas des-

criptiva.

Caracteristicas clinicas.- Esta enfermedad se produce en -

los dos sexos, a cualquier edad desde la adolescencia hasta la vi

da adulta avanzada, pero predomina en mujeres del grupo cronoldgi




co comprendido entre los 40 y 55 afios, en particular en las que -

padecen irregularidades hormonales derivadas de la menopausia.

En el paciente con gingivitis descamativa crénica, las en-
cfas son rojas, tumefactas, y de aspecto brillante, a veces con -
vesfculas mdltiples y muchas zonas desnudadas superficiales que -
tienen una superficie conectiva sangrante expuesta. Las lesiones
que aparecen tanto en bocas dentadas como desdentadas, presentan-
una distribucidén por placas., Si a las encias no ulceradas se les
da masaje, el epitelio se desprende o desliza igualmente del teji
do conectivo para dejar una superficie viva y sensible. Se deno-
mina signo de Nikolsky y consiste en un deslizamiento o desprendi
miento del tejido en la unién entre dermis y epidermis al ser -
ejercida una presién lateral suave., A veces tambicn estdn afecta
das superficies mucosas bucales ademas de la encia, en particular

la vestibular.

Los pacicntes con gingivitis descamativa crénica se quejan
de la extremada sensibilidad de tejidos gingivales. Suelen tener
dificultades para comer cosas calientes, frias o condimentadas, -
y ¢l cepillado ¢s casi imposible por el dolor y hemorragia que -
produce. A veces sec establece un diagnéstico presuntivo cuando -
el paciente relata que su boca estuvo sensible y muy irritada -
sin que tratamicento alguno huya sido exitoso., En realidad, la -

cronicidad es una de las caracterfisticas comuncs de la enfermedad
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que los pacientes llegan a padecer por afios.

Caracteristicas histolégicas. El estudio microscépico de-

las zonas no ulceradas de la mucosa bucal en casos de gingivitis-
descamativa crénica revela que el epitelio es delgado y atréfico.
Las papilas epiteliales son cortas o faltan, y hay edema epite- -
lial son cortas o faltan, y hay edema epitelial, La capa basal -
aparece casi siempre interrumpida y hay infiltrado celular infla-

matorio en el epitelio.

La membrana basal estd atr6fica o ausente, en tanto que -
hay edema o infiltrado celular inflamatorio en el tejido conecti-
vo subyacente. Las fibras coldgenas conectivas aparecen atr6fi--
cas ¢ degeneradas, y a veces presentan caracteristicas similares-
a la degeneraci6n fibrinoide. Sin embargo., los hallazgos micros-

c6picos no son patoghoménicos.,

Etiologia. Engel y col, propusieron que las modificacio--
nes del tejido conectivo son debidas, por lo menos en parte, a -
formacidén de cantidades anormales de enzimas despolimerizantes -
que afectan la substancia fundamental y substancia cementante de-
las c&€lulas epiteliales, lo cual lleva a la despolimerizacién de-

la glucoprotefna.

E1 predominio de la enfermedad en mujeres ha sugerido que-




hay una intervencidn de hormonas sexuales. Un crédito mayor para
esta opinidn deriva del reconocimiento de que las mucosas bucales
reaccionan ante la administracidén o privacién de hormonas sexua--
les. Ziskin y Blackber, por ejemplo, comprobaron que la gonadec-
tomia en monas Rhesus produce inflamacién y degeneracién del epi
telio gingival. Un procedimiento similar en monos machos produce
hiperqueratinizacidén de la mucosa gingival., La administracién -
de estrégenos durante un periodo prolongado, segiin lo comunicado-
por Ziskin y colaboradores, produce hiperplasia conectiva con hi-
perqueratinizacién del epitelio superficial. Sec obtienen cambios
similares con la administracién de hormonas andrégenas. Ziskin y
Moulton comprobaron que las modificaciones de la mucosa bucal son
paralelas a 155 que aparecen en la mucosa vaginal durante el ci--

clo menstrual o despues de la administracién de cstrégenos,

Pesc a esta prueba presuntiva, no se establecid una rela--
cidn especifica entre gingivitis descamativa crénica y hormonas -

sexudles,

Se sugirié que la gingivitis descamativa crénica debiera -
ser incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que por-
lo general son agrupadas bajo el nombre de "enfermedades de la -
coldgena". Incluyen fiebre reumiitica. artritis reumatoide, poli-
arteritis, periarteritis mudosa, lupus eritematoso diseminado, -

dermatoniotis y otras. Lu similitud de estas enfermedades de la-




coldgena con la gingivitis descamativa crdénica reside en el grado
variable de degeneracidén fibrinoide que hay en todas estas afec--

ciones,

Finalmente, como se dijo antes, puede tener relacién con -
el eritema multiforme, liquen plano o penfigoide. Todavia queda-

por aclarar la verdadera naturaleza de la enfermedad,

Tratamiento y pronSstico.- El tratamiento es insatisfacto
rio y necesariamente empirico, puesto que la etiologia se descong
ce. Se ha efectuado la excisién quirdrgica completa del tejido -
afectado, pero es un tratamiento dréistico. Tambien se aplicé con
amplitud la terapéutica hormonal pero los resultados positivos
obtenidos generalmente fueron sintomidticos. La aplicacidén local-
de hormonas sexuales, andrdgenos en hombres y estr6genos en muje-
res, puede fomentar recepitelizacidn y proteccién del tejido conec
tivo lesionado. Este tratamiento no surte efecto en todos los -
casos. Tambien se recurridé a la cortisona, pero sin resultados -
espectaculares, aunque Goldman y Ruben obtuvieron un éxito consi-
derable con el acetato de triamcinolona tfpica en un vehiculo -

adhesivo (Ofabase),

Esta enfermedad es crénica y puede persistir por afios. -
Experimenta remisiones y exacerbaciones 'leves, pero rara vez hay-

una involucién espontinea permanente,
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4,3.3. PERIODONTOSIS,

(Atrofia alveolar difusa).

Bacr definid concisamente la periodontosis como '"una enfer
medad del periodonto que sc¢ puede producir en adolescentes sanos-
en todo otro sentido, que se caracteriza por una rdpida perdida -
del hueso alveolar en mas de un diente de la denticién permanente,
Sc presenta en dos formas basicas. FEn una, los idnicos dientes -
afectados son los incisivos y primerosmolares. En la otra, mas-
generalizada. afecta gran parte de los dientes. La magnitud de -
ladestruccidén no guarda relacidn con la cantidad de irritantes -

bucales presentes.

Fue observada por primera vez por Gottlieb en el periodon-
to de un paciente que habfa padecido gripe o influenza epidémica,
No se sabe si primero se atrofia el hueso alveolar si falla el te
jido .conectivo del ligamento periodontal o si cesa el dep6sito -
de cemento y entonces se desprenden fibras periodontales desgasta
das, cl hueso alveolar se resorberia por falta de estimulo y los-
espacios medulares agrandados coalescerian con el ligamento perio
dontal, con el resultado de un espacio periodontal ensanchado, -
En los casos no complicados, la periodontosis no estid en relacién

con los cstados inflamatorios que ya han sido considerados en la-

gingivitis y periodontitis. FEs raro que los casos de periodonto-




tis, Ls raro que los casos de periodontosis existan de por si du
rante mucho tiempo, puesto que la mayor parte de trastornos no in
flamatorios son complicados por la inflamacidn mucho antes de que

s¢ pierda el diente afectado.

Litiologia. Muchos investigadores opinan que en la periodon
tosis hay una deficiencia nutricional o un trastorno metabdlico -
que subyace a la falla de elementos mesenquimatosos, Los datos -
experimentados apoyan esta suposicidén en que se obtuvieron lesio-
nes caracterfisticas en animales mediante la deficiencia de vitami
na C. Sin embargo, ¢s notable que la destruccidén del tejido no -
¢s generada solumente por el factor predisponente siempre hay un-
factor local importante, y los tejidos de soporte son incapaces -

de contener el esfuerzo funcional.

De las publicaciones en la literatura, se corrige que las-
estructuras periodontales, como otros tejidos sometidos a esfuer-
zos, son afectadas por muchas influencias sistemiticas que alteran
su reaccién a la funcidn y la irritacién. No se comprobd la exis
tencia de un factor etioldgico (inico como especifico de la perio-
dontosis. Se demostr6 quec en los pacientes con esta afeccibdn, -
a la que se suele considerar originada por factores 16cales ex- -
trinsecos, la composicidn quimica de la sangre y los factores
nutricionales asf como la funcién glandular endocrina y el estado

fisico son similares a los quc presentan las personas con perio--
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dontosis,

Con la debilidad del periodonto, provocada por la herencia
o por alguna deficiencia nutricional o un trastorno metabélico, -
la reparacién del tejido estd dificultada y se produce la destruc
¢ién. La localizacién de las lesiones o irritativos presentes en
la zona afectada. Kaslick y Chasens efectuaron una minuciosa re-

visibén general de la enfermedad, incluidas las diversas teorfas -

sobre la etiologia.

Caracteristicas clinicas.- La periodontitis se produce en

la adolescencia entre los 12 y 20 afios pero prevalece entre los -
18 y 25 afos. Las mujeres son afectadas con mayor frecuencia que
los varones con una relacibén a veces superior de 3:1. Puede apa-
recer en bocas cuyo estado higiénico es impecable y que no tienen
caries. Se produce en la ausencia completa de inflamacién margi-
nal, pero suele no ser descubierta hasta que esta no se sobregre

ga al proceso degenerativo.

E1 primer indicio que ¢l paciente tiene de la presencia de
la periodontosis es un sdbito desplazamiento patoldgico simétrico
de los dientes, por 1o comun los primeros molares permanentes y -
luego los dientes anteriores. Es posible que dichos dientes lau-

digquen primero porque brotan antes que los otros dientes.
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La periodontosis no se¢ reconoce clinicamente en sus fases-
incipientes, si bien la radiograffia revelaria una pérdida 6sea -
localizada, El primer signo clinico definido observado por el -
odontdlogo es una bolsa profunda con frecuencia en un solo diente,
con el hueso del adyagente normal. En realidad, este es el co- -
mienzo de la fase final en el desarrollo de la enfermedad., En es
te punto, los liquidos, microorganismos y residuos bucales pene--

tran en la bolsa y aparecen los sfintomas inflamatorios.

A medida que la periodontosis avanza desde sus etapas ini-
ciales, se observa resorcidn 6sca antes de que haya bolsa clinica.
Las alteraciones 6secas comienzan en la cresta del proceso alveco--
lar, o cerca de ella. La rdpida resorcién ésea ensancha el espa-
cio periodontal y abre los espacios medulares del huso en los cua
les el ligamento periodontal desorganizado coalesce con el tejido

medular quc se ha transformado de adiposo en fibroso,

La degeneracién y pé€rdida de las fibras principales del 1j
gamento periodontal son pronto seguidas por la proliferacidén cpi-

telial a lo largo de la superficie radicular.

La emigracifn o desplazamiento patolégico de los dientes,-
a menudo va acompaiiada por la extrusién de las piezas afectadas.-
Los cambios degenerativos en el tejido conectivo del ligamento -

periodontal o la formacién de tejido de granulacién generan pre--
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sidén sobre la superficic del diente y forzan la corona dental fue
ra de su posicidén normal y con frecuencia la extruyen hacia un lu
gar donde la fuerza oclusal ticne efecto traumitico sobre el teji
do de soporte, El trauma complica las condiciones patoldgicas y-
acelera el aflojamiento del diente. FEn la periodontosis no suele
haber dolor sino hasta quc estd avanzada la enfermedad, cuando -
entran en juego las influencias traumiticas o una vez producida -
la bolsa, cuando puede tener lugar la infeccidén profunda de la -
misma, En esta circunstancia es frecuente la aparicién de un abs
ceso lateral en el tejido periodontal. No es raro observar la -
formacidn sibita de una bolsa muy profunda en la raiz de un dien-

te, casi hasta su dpice.

PERIODONTOS1S JUVENIL, PRECOZ CON HIPERQUERATOSIS PALMO- -
PLANTAR (STNDROME DI PAPILLON-LEFEVRE). Desde que Papillop y Lef
vre describhieron el primer caso en 1924, fueron publicados muchos
casos de periodontosis en niflos, junto con ciertas lesiones cuta-
neas., Gorlin y colaboradores publicaron un excelente estudio de-
esta entidad con una revisién de la literatura y la presentacidn-

de nuevos casos.

E1l sindrome de Papillon-lefevre se caracteriza por la pro-
nunciada destruccién del hueso alveolar, tanto en la dentadura -
primaria como en la permanente En algunos casos habia pérdida -

6sca a la edad de dos afios, con exfoliacién prematura de los dien



tes, Es frecuente que haya agrandamiento gingival inflamatorio,-
Glceras gingivales y bolsas profundas, aunque a veces no hay in--

flamaci6n y solo estd afectada la dentadura permanente,

Las lesiones cutdneas caracteristicas correspondientes a -
alteraciones bucales consisten en la queratosis de la palma de ma
nos y planta de pies (hiperqueratosis palmoplanar)., Ademis, algu
nos pacientes presentan hiperhidrosis generalizada, pelo muy fino
y piel de color sucio peculiar. Estas (ltimas caracteristicas -
son reminiscentes de la displasia ectddermica hereditaria, y en -
algunos casos publicados estén presentes todos los aspectos de la-
enfermedad. La calcificacién de la hoz del cerebro o la dura-ma-
dre tambi&n es frecuente.

La ctiologia del sindréme de Papillén-Lefevre es desconoci
da, pero se sugirid su relacidén con una displasia epitelial gene-
ralizada. Se cree que la enfermedad es familiar, probablemente -

transmitida como una caracteristica recesiva autosémica.

Tambien se sabe que hay una periodontosis juvenil sin mani
festaciones cutdneas., y esto apoya la opinidén de algunos autores-
de que existen diferentes tipos de periodontosis con diferentes -

etiologias.
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Cavacteristicas radiograficas.- Las radiografias de pa- -

cientes con periodontosis revelan diversos grados de bolsas "ver-
ticales" con pérdida 6sca alveolar y ensanchamiento del espacio -
del ligamento periodontal., fsta bolsa "vertical", cuya pérdida -
dsca sucle ser mas extcnsn.en un diente que en el adyacente, di--
ficre de la pérdida dsca "horizontal' de la periodontosis. En es

ta estin afectados muchos dientes en igual grado, de manera que -

la pérdida de hueso se ve "horizontal",

Caracteristicas histoldgicas.- Orban y Weinstann descri--

bieron la histopatologfa de la periodontosis como sigue:

Primera ctapa. [Ln la primeru ctapa se produce la degenera
cidn de las fibras principales del ligamento periodontal con un -
ensunchamiento localizado del mismo por la resorcidn del huso al-
veolar. Durante este proceso se observa una proliferacién de los
capilares, con formacidn de tejido conectivo laxo. No hay infla-

macion ni proliferacidén de la adherencia epitelial.,

Segundua etapa: la scgunda etapa se caracteriza por la pro
liferaci6bn de la adherencia epitelial a lo largo de la superficie
radicular, Durante este periodo hay una infiltracidn celular le-
ve en ¢l tejido conectivo. Estos clementos celulaves dispersos -

son del tipo plasmacito y poliblasto.
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Tercera etapa: El epitelio de la adherencia proliferante-
se separa de la superficie radicular y se forman hendiduras gingi
vales profundas. La inflamaci6n aumenta debido a irritacién e in

feccién generada en estos surcos profundos,

Tratamiento y prondstico.- No es muy favorable el trata--

miento de la periodontosis ha de ser la extraccién de dientes cu-
yo prondstico sea decididamente malo a causa de su aflojamiento -
o la pérdida de soporte o porque se han alejado demasiado de su -

posicidn,
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4.4. HIPERPLASTA GINGIVAL.

4.4.1, HIPERPLASTA MEDICAMENTOSA. Hiperplasia gingival -

asociada al tratamiento con Dilantina,

El agrandamiento gingival provocado por la Dilantina sédi-
ca (difenilhidantoinato de sodio), anticonvulsivo usado para el -
tratamiento de la epilepsia, aparece cn algunos pacientes que in-
gieren la droga. La frecuencia registrada varfa de 3 a 62 por -
100, con mayor frecuencia en pacientes jévenes. Su aparicién y -
severidad no se relacionuan necesariamente con la dosis o la dura-

cién del tratamiento con la droga.

Caracteristicas clinicuas.

La lesidon primaria o bdsica comienza como todo un agranda-
miento indoloro. periférico, en el margen gingival vestibular y -
lingual y en las papilas interdentarias. A medida que la lesidn-
progresa, los agrandamientos marginales v papilares se unen Y pue
den transformarse en un repliegue macizo del tejido que cubre una
parte considerable de las coronas y puede interponerse en 1la oclu
sién, Cuando no hay inflamacién sobregregada, la lesidn tiene
forma de wmwora, e¢s firme. de color rosado pilido y resiliente, con
una superficie finamente lobulada. que no tiende a sangrar, Los-

agrandamientos se proyectan de manera caracteristica desde abajo-
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del margen gingival, del que estan scparados por un surco.

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentarsc en-
bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar ausente -

en bocas con grandes cantidades de irritantes locales.

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero mas -
intensa cn las regiones anteriores, superior e inferior. Se pro-
duce en zonas dentadas, no en cspacios desdentados, y el agranda-
miento desaparecec alli donde sc hace una extraccién., Se registré

hiperplasia de la mucosa en zonas desdentadas, pero es rara.

El agrandamiento es crénico, y aumenta de tamafio con len--
titud, hasta que interfierec en la oclusién se torna de aspecto de
sagradable. Al eliminarlo quirdrgicamente, vuelve a aparecer. -
Desaparccer espontineamente al mes, una vez interrumpida la inges

tidén de la droga.

Irritantes locales como la placa, materia alba, cidlculos,-
mirgenes desbordantes de restauraciones y retencién de alimentos-
complican la hiperplasia gingival causada por 1a droga. Es impor
tante diferenciar entre el aumento de tamaiio producido por la hi-
perplasia dilantinica y la inflamacién sobreagregada cuyo origen-
es la irritacidn local. Las alteraciones inflamatorias secunda--

rias se afiaden a la lesidén producida por al Dilantina, dan una co
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loracién roja o rojo azulada borran los limites lobulados y aumen

tan la tendencia de la hemorragia,

llistopatologia.

En el agrandamiento se observa una hiperplasia pronunciada
de tejido conectivo y epitelio. lay acantosis del epitelio y brg
tes epiteliales alargados que sc extienden en profundidad dentro-
del tejido conectivo. Estc presenta haces coligenos densos, con-
aumento de fibroblastos y vasos sanguincos. Las fibras oxitaldni
cas son numerosas por debajo del epitelio y en zonas inflamadas,-
La inflacidén es comin en la superficie de los surcos gingivales, -
Los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen el ensancha-
miento de los espacios intercelulares de la capa basal, edema ci-
topldsmico y rarefaccién de desmosomas. E1 indice mitético se ha

lla descendido.
Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de gra
nulacidén compuesto por capilares y fibroblastos jdvenes y fibri--

1las coligenas irregulares con algunos linfocitos,

Naturaleza de la lesidn.

El agrandamiento, ¢s en esencia, una reaccién hiperplds--

tica desencadenada por la droga, con un factor inflamatorio so- -
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breagregado., Algunos opinan que la inflamacidn es un requisito -
previo para ¢l desarrollo de la hiperplasia y que se la puede pre
venir mediante la eliminacidn de irritantes locales y una higiene
bucal minuciosa, Otros consideran quc el cepillado reduce la in-

flamacidén, pero no la hiperplasia, ni la previenec.

Con excepcién de un estudio, las experiencias de cultivos-
de tejidos indican que la Dilantina estimula la proliferacién de-
células de tipo fibro-bldstico y epitelio. Dos andlogos de,la Di
lantina 1-alil, 5-fenilhidantoinato y 5-fenilhidantoinato) tienen
efecto similar sobre células de tipo fibroblastico. La estimula-

cién de la Dilantina se halla inhibida en las c€lulas irradiadas.

En animales de experimentacién, la Dilantina produce agran
damiento gingival independientemente de la inflamacidén local. .-
Comienza como la hiperplasia del niGcleo de tejido conectivo de la
encfa marginal, seguido de proliferacién del epitelio. El agran-
damiento crece por proliferaci6bn y expansién del nicleo central -

mis alld de la cresta del margen gingival.

En la saliva hay cantidades de Dilantina proporcionarles y
la edad del paciente. Pero, en animales, la cxtirpacién de las -

gldndulas parétidas no afectard la formacidn de la hiperplasia.




136

La administracidén de Dilantina por via general acelera la-
cicatrizacidén de heridas gingivales en personas no ¢pilépticas, -
y aumenta la fuerza de heridas abdominales en cicatrizacidn en ra

tas,

4,4.2. AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO, HEREDITARIO
O FAMILIAR.

s una lesidén rara de etiologia indeterminada que ha sido-
designada por nombres como clefantiasis gingivoestomitica, fibro-
ma difuso, clefantiasis familiar, fibromatosis idiopdtica, hiper-
plasia hereditaria o idiopdtica, fibromatosis gingival heredita--

ria y fibromatosis familiar congénita.

Caractevisticas clinicas.

El agrandamiento afecta a la encia insertada, encia margi-
nal y papilas interdentarias, que contraste con la hiperplasia -
dilantimica. que se limita al margen gingival y papilas interden-
tarias. Es comln que abarque las superficies vestibulares y lin-
guiales de los dos maxilares, pero la lesidn puede circunscribirse
a un solo maxilar., La encia agrandada es rosada, firme, de con--
sistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una superficie -
caracter{stica, finamente "guijarrosa". En casos avanzados, los-

dientes estidn casi totalmente cubiertos y el agrandamiento se pro
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vecta hacia la cavidad bucal. Los maxilares se reforman por los-
agrandamientos abultados en la encia. Las alteraciones inflamato

rias secundarias son comunes en ¢l margen gingival,

Histopatologia.

Hay un aumento abultado del tejido conectivo. relativamen-
te vascular y que se compone de haces coldgenos densos y numero--
sos, fibroblastos. FEl epitelio superficial estd ensanchado y hay

acantosis, con brotes alargados,

Etiologfa.

Algunos casos se explicaron sobre bases hereditarias, pero
la ctiologia es desconocida y la hiperplasia se denomina apropia-
damente idiopdtica. El agrandamiento comienza con la erupcidn de
la denticidén temporal o la permanente, y puede involucrar despues
de la extraccidn; ello indicarfa que los dientes son factores de-
sencadenantes. Sc ha investigado la etiologia nutricional y hor-
monal, pero no se ha comprobado. La irritacién local es un fac--

tor sobregregado.

Es preciso establecer la diferencia entre la hiperplasia -
gingival difusa y la deformacidn abultada del contorno de los ma-
xllares correspondientes a una maloclusién acentuada., En el Glti

mo caso, la encia puede estar intacta o presentar la inflamacidén-




crénica del margen gingival de los dientes en malposicidén, La -
combinacidn de la encia marginal inflamada sobre el hueso deforma
do era la impresidn cquivocada de que hay un agrandamiento gingi-
val difuso. La consistencia fibrosa densa y el punteado intenso-
que se observan en el agrandamiento hiperpldstico difuso estiin au

scntes,




cAaPITULO V

PREVENCION DE LA ENTERMEDAD PERTODONTAL
5.1, IMPORTANCIA DEL CONTROL DI LA PLACA DENTO BACTERTIANA,

El dentista y el puaciente deben coincidir en un programa -
de control de la” placa bacteriana para prevenir la enfermedad pe-

riodontal o su recurrencia ¢n la boca tratada.

El control de la placa tienc tres finalidades: 1} En la -
prevencidn de la enfermedad periodontal, 2) Como parte critica -
del tratamiento periodontal y 3) En la prevencidn de la recurren-

cia de la enfermedad periodontal en la boca tratada.

Hlay que dejar totalmente aclarado que la finalidad del con
trol de la placa es la salud bucal y no simplementc, al desarro--

11o de 1a habilidad manual.
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5.2. CEPILLOS DE DIENTES Y OTROS AUXTLIARES DE LA HIGIENE BUCAL,

£l cepillo de dientes eclimina placa'y materia alba, y al -
hacerlo reduce la instalacidn y la frecuencia de la gingivitis y-
retarda la formacién de cdlculos, La remocidn de la placa condu-
ce a la resolucidn de la inflamacidn gingival en sus primeras eta
pas, y la interrupcién del cepillado lleva a su recurrencia., Pa-
ra que se ohtengan resultados satisfactorios, el cepillado denta-

rio requiere la accién de limpieza de un dentrifico.

Los cepillos son de diversos tamafios, disefio, dureza de -
cerdas. longitud y distribucién de las cerdas. Un cepillo de -
dientes debe limpiar eficazmente y proporcionar accesibilidad a -
todas las dreas de la boca. La cleccién es cuestién de preferen-
cia personal y no que haya una superioridad demostrada de alguno-

de ellos.

Otros auxiliares para la limpieza,

No ¢s posible limpiar completamente los dientes sdlo me- -
diante ¢l cepillado y el dentrifico, porque las cerdas no alcan--
zan la totalidad de la superficic proximal. La remocién de la
placa interproximal es esencial, porque la mayoria de las enfermg
dades gingivales comienzan en la papila interdentaria y la fre- -

cuencia de la gingivitis es mds alta allf.
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Para un mejor control de la placa, el cepillado ha de ser-
complementando con un auxiliar de la limpieza, o mds, como hilo -
dental, limpiadores interdentarios, aparatos de irrigacién bucal-
y enjuagatorios. Los auxiliares suplementarios requeridos depen-
den de la velocidad individual de la formacién de placa, hdbitos-
de fumar, alincamiento dentario y atencién especial que demanda -

la limpieza alrededor de los aparatos de ortodoncia y prétesis fi

jas,
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5.3. METODOS DE CEPILLADO DENTARIO,

Hay muchos métodos de cepillado dentario. Con excepcidn -
de los métodos abiertamente traumiticos, es la wminuciosidad, y no
la técnica, el factor importante que determina la eficacia del ce
pillado dentario. Las necesidades de determinados pacientes son-
mejor satisfechas mediante la combinacion de caracterfisticas, se-
leccionadas de diferentes métodos. IHaciendo caso omiso de la téc
nica enseifada, por lo general los pacientes desarrollan modifica-

ciones individualizadas de eclla.

Se presentan aqui varios métodos de cepillado, cada uno de
los cuales, realizado con propiedad, puede brindar los resultados
deseados. En todos los métodos, la boca se divide en dos seccio-
nes; se comienza por la zona molar superior derecha y se cepilla-
por orden hasta que queden limpias todas las superficies accesi--

bles.

Método de Bass. (Limpieza del surco) con cepillo blando.

Superficies vestibulares superiores y vestibuloproximales.

Comenzando por las superficies vestibulo-proximales en la-
zona derecha, coléquese la cabeza del cepillo paralela al plano -
oclusal con las cerdas hacia arriba, por detris de la superficie-

distal del dltimo molar, Coldquense las cerdas a 45° respecto -
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del cje mayor de los dientes y fuércense los extremos de las cer-
das dentro del surco gingival y sobre el margen gingival, asegu--
rdndosc de que las cerdas penctren todo lo posible en el espacio-
interproximal. Ejérzase una presién suave en el sentido del eje-
mayor de las cerdas y activese cl cepillo con un movimiento vibra
torio hacia adelante y atrids, contando hasta diez, sin descolocar
las puntas de las cerdas, Isto limpia detrds del Gltimo molar, -
la encia marginal, dentro de los surcos gingivales y a lo largo -
de las superficics dentarias proximales hasta donde lleguen las -

cerdas.

Superficies palatinas superiores y proximopalatinas.

Comenzando por las superficies palatina y proximal en la -
zona molar superior izquierda, continfiese a 1o largo del arco has
ta la zona molar derccha., Coldquese el cepillo horizontalmente -
en las dreas y premolar, Para alcanzar la superficie pulatina de
los dientes anteriores, coldquese el cepillo verticalmente. Pre--
sidnese las cerdas del extremo dentro del surco gingival e inter-
proximalmente alrededor de 15° respecto del eje mayor del diente-
y actfvese ¢l cepillo con golpes cortos repetidos, Si la forma -
del arco lo permite, el cepillio se coloca horizontalmente entre -
los caminos, con las cerdas anguladas dentro de los surcos de los

dientes anteriores.
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Superficies vestibulares inferiores. vestibuloproximales, lingua-

les y linguoproximales,

Una vez completado el maxilar superior y las superficies -
proximales, continfiese cn las superficies vestibulares y proxima-
les de la mandfbula, sector por sector, desde distal del segundo-
molar hasta distal del molar izquierdo. Después, limpiese las su
perficies linguales y linguoproximales sector por sector, desde -
la zona molar izquierda hasta la zona molar derecha. En la re- -
gién anterior inferior, el cepillo se coloca verticalmente, con -
las cerdas de la punta anguladas hacia el surco gingival. Si el-
espacio lo permite, el cepillo puede ser colocado horizontalmente
entre los caninos, con las cerdas anguladas hacia los surcos de -

los dientes anteriores,

Superficies oclusales,

Presid6nese firmemente las cerdas sobre las superficies -

oclusales, introduciecndo los extremos en surcos y fisuras,

Activese el cepillo con movimientos cortos hacia atris y -
adelante, contando hasta diez y avanzando sector por sector hasta

limpiar todos los dientes posteriores.
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Método de Stillman,

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas-
queden en parte sobre la encfa, y cn parte sobre la porci6n cervi
cal de los flientes. Las cerdas deben ser oblicuoas al eje mayor-
del diente y orientadas en sentido apical., Se cjerce presiodon la-
teralmente contra el margen gingival hasta producir un empal ideci
miento perceptible. Se separa el cepillo para permitir que la -
sangre vuelva a la encia. Se aplica presidn varias veces, y se -
imprime al cepillo un movimiento rotativo suave, con los extremos

de las cerdas en posicidn,

Se repite el proceso cn todas las superficies dentarias, -
comenzando cn la zona molar superior, procediendo sistemidticamen-
te cn todas las superficies dentarias, comenzando en la zona mo--
lar superior, procediendo sistemdticamente en toda la boca. Para
alcanzar las superficies linguules de las zonas anteriores supe--
rior e inferior, ¢l mango del cepillo estarid paralelo al plano-
oclusal, y dos o tres penachos de cerdas trabajan sobre los dien-

tes y la encia.

Las superficics oclusales de los molares y premolares se -
limpian colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclusal-
y penetrando en profundidad en los surcos y especies interproxima

les.,
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Método de Stillman modificado.

Este es una accidn vibratoria combinada de las cerdas con-
el movimiento del cepillo en el sentido del eje mayor del diente,
£l cepillo se coloca en la linea muco gingival, con las cerdas di
rigidas hacia afuera de la corona, y se activa con movimientos de
frotamiento en la encia insertada, en el margen gingival y en la-
superficie dentaria. Se gira el mango hacia la corona y se vibra

mientras se mueve el cepillo.

Método de Fones.

En el método de Fones el cepillo se presiona firmemente -
contra los dientes y la encia; el mango del cepillo queda parale
lo a4 la linea de oclusidén y las cerdas perpendiculares a las su--
perficies dentarias vestibulares. Después, se mueve el cepillo -
en sentido rotatorio, con los maxilares ocluidos y la trayectoria
esférica del cepillo confinada dentro de los limites del pliegue-

mucovestibular,

Método fisiolégico.

Smith y Bell describen un método en el cual se hace un es-
fuerzo por cepillar la encia de manera comparable a la trayecto--

ria de los alimentos en la masticacién. Esto comprende movimien-
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tos suaves de barrido, que comienzan en los dicentes y siguen so--

bre el margen gingival y la mucosa gingival insertada.,

Métodos de cepillado con cepillos ecléctricos,

La accidn mecdnica incluida en el cepillo afecta a la mane
ra en que sec¢ usda. I'n los del tipo de movimiento en arco (arriba-
y abajo) el cepillo se mueve desde la corona hiacia el margen gin-
gival y encia insertada y da vuelta. Los cepillos con movimiento
reciproco (golpes cortos hacia atrds y adelante)}, o las diversas-
combinaciones de movimientos elipticos y reciprocos se pueden usar
de muchas manecras: Con las puntas de las cerdas en el surco gin-
gival (método de Bass), cen el margen gingival, con las cerdas di-
rigidas hacia la corona (método de Charters) o con un movimiento-
vertical de barrido, desde la cencia insertada hacia la corona (mé

todo de Stillman modificado).

Cémo usar otros eclementos auxiliares de la limpicza.

Hilo Dental.

El hilo dental es un medio eficaz para limpiar las super--
ficies dentarias proximales. Muchos prefieren nilén no encerado-
de alta tenacidad (el nombre técnico de fabrica es Nildn 30, fa--
bricado a vapor, 70-34/5 S), pero no s¢ demostrd su superioridad-

sobre el hilo encerado., 1MHay varias maneras de usar el hilo den--
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tal; se recomienda la siguiente: Coértese un trozo de hilo de al
rededor de 90 cm. y envuélvanse los extremos alrededor del dedo -
medio de cada mano. Péasese el hilo sobre el pulgar derecho y el-
Indice i:éﬁgérdo ¢ introdiizcaselo en la base del surco gingival,-
por detriis de la superficie distal del Gltimo diente en el lado -
derecho del maxilar superior. Con un movimiento vestibulolingual
firme, hacia atrds adelante, l1lévese el hilo hacia oclusal para -
desprender todas las acumulaciones superficiales blandas. Repita

se varias veces y pisese 2l espacio interproximal mesial,

Higase pasar suavemente el hilo a través del idreu de con--
tacto, con un movimiento hacia atrds y adelante. No se debe for-
zar bruscamente el hilo en el drea de contacto porque ello lesio-
nari la encfa. ColSquese el hilo en la base del surco y muévase-
el hilo con firmeza a lo largo de la superficie mesioproximal, -
Limpiese el {rea del surco y muévase ¢l hilo con firmeza a lo lar
go de la superficie dentaria en un movimiento de atrds hacia ade-
lante hacia el drea de contacto. Traslddese el hilo sobre la pa-
pila interdentaria hacia la base del surco gingival adyacente y -

repitasec el proceso en la superficie distoproximal.

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no des-
prender restos fibrosos de alimentos acufiados entre los dientes y
retenidos en la encfa., La retencidn permanente de alimentos serid

tratada corrigiendo los contactos proximales y las cispides "émbo
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los". La remocién de alimentos retenidos con el hilo dental sim-
plemente proporciona un aljvio temporal y permite que la situa- -

cidén se torne peor.

Limpiadores interdentarios de caucho, madera y plédstico,

(Conos interdentarios).

Hay varias clases de "conos" eficaces para la limpieza de-
las superficies proximales inaccesibles para los cepillos. Pue--
den ser de gran utilidad cuando se han creado espacios interdenta
rios por la pérdida de tejido gingival. Si la papila interdenta-
ria llena el espacio, la acci6én de limpieza de las puntas se limi
ta al surco gingival en las superficies proximales de los dientes,
No hay’qéé forzar las puntas entre la papila interdentaria intac-

‘

ta y los dientes; ello creard un ecspacio donde no la habia antes.

Los conos de caucho vienen en el extremo del mango de algu
nos cepillos o en soportes separados. Cuando la encia llena el -
espacio interdentario, el cono de caucho se usa para limpiar el -

surco gingival en las superficies proximales, E1l cono se coloca-

con una angulacidn aproximada de 45° con el diente, con su extre-
mo en el surco y el costado presionado contra la superficie den--
taria. Después, se desplaza cl cono por el diente, siguiendo la-
base del surco hasta el irea de contacto, Se repite el procedi--

_miento en la superficie proximal adyacente, por vestibular y por-
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lingual. Cuando hay espacio interdentario, la punta de caucho se
coloca con una angulacidén de aproximadamente 45° con el extremo -
puntiagudo hacia la superficie oclusal y las zonas laterales con-
tra la encia interdentaria. En esta posicién, es mids factible -
que la punta c¢ree o preserve ¢l contorno triangular de la papila-
interdentaria. La punta se activa mediante un movimiento de rota
cién, lateral o vertical, limpiando la superficiehacntaria broxi
mal y, al mismo tiempo, presionando contra la superficie gingival
y limpidndola. Cada espacio interdentario se limpia desde vesti-
bular y lingual. Las puntas de caucho también son Gtiles para la

limpieza de furcaciones,

La inflamac#in:de las papilas gingivales se puede reducir-
L N T

26.3 por 100 mediante la combinacidén de conos de caucho con cepi-

llado, en comparacidn con la reduccidn de 6.6 por 100 mediante el

cepillado solamente, y puedeser aumentada la queratinizacidn de-

la encia interdentaria.

Masaje gingival.

A pesar de la frecuencia conque se menciona el masaje gin-
gival en la literatura periodontal, las opiniones difieren respec
to de si es beneficioso o necesario para la salud gingival, Tl -
masajeo de la encia con un cepillo de dientes produce engrosamien

to epitelial y aumento de la queratinizacidn, y aumento de la ac-
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tividad mitética en ¢l epitelio y el tejido conectivo. Los lim--

piladores interdentarios aumentan la queratinizacién gingival,




CONCLUSTON

Puesto que la obligacidn profesional del odontdlogo es con
servar la salud de los dientes e impedir su pérdida, el conocimien
to de la enfermedad periodontal y su prevencidn y tratamiento son-
de importancia primordial para &1 y para los pacientes que trata, -
Debemos convenir en que la amplitud para reconocer el periodonto -
sano es esencial como también lo es la capacidad de dicernir los -
grandes y pequefos cambios que acompaiian a la enfermedad periodon-
tal. E1 odontdlogo que no pueda reconocer la enfermedad periodon-*
tal no puede proceder a tratarla. Por esto, la finalidad de este-
trabajo es conocer, la salud y enfermedad periodontal con sus di--
versas variantes, y reconocer y diferenciar cada una de @éstas en -
la practica clinica. Y tener un amplio conocimiento de dichas en-

fermedades para asimismo curarlas y prevenirlas.

En el trabajo se aund los principios clinicos con las cien
cias bdsicas. Ya que el conocimiento de la biologia de los teji--
dos de soporte de los dientes hacen mads acertada la aplicacidén de-
las pricticas terapéuticas y llevar al mayor éxito el tratamiento-

de las enfermedades periodontales.

Ya que tenemos en claro, que los dientes estidn sostenidos-
por los procesos alveolares de los maxilares superior ¢ inferior.-

Los haces de las fibras coldgenas se entrecruzan ¢ insertan en el-
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cemento y el hueso alveolar para mantener los dientes en su lugar,
los dientes estdn rodeados de los tejidos periodontales que, pro--
porcionan el sostén necesario para la funcidn. La encia cubre al-
hueso alveolar y rodca el cuello de cada diéente. Con ésto sabemos
que la capacidad de masticar normalmente con los dientes propios -

depende en parte de la salud periodontal,
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