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INTRODUCCION 

Dentro de las observaciones que nos motivaron a realizar ~ste trabajG 

fueron las siguientes: 

Con frecuGncia los paclentss que acudGn al consultorio dental no le 

dan la debida importancia a la enfermedad ,perlodontal por desconocerla, 

acuden para atenderse de un dolor 6 cualquier otra mol&stia relacionada 

con el diente, sin considerar que hta no va a ser suficiante si E&"&Vla-

mente no se corrige la enfermedad periodontal que pe.rst.ste. 

Ad&mtls sxiste como se podrá observar en el desarrollo del mismo un 

sinnúmero de enfermedades, que por el doloc, molestias y por la ainto-

matoloc¡la general no pueden quedar sin tratamiento y/o atención J.nmedf!. 

ta, por lo anteriormente expuesto podemos meni:Ionar los siguientes obJe-

tivos: 

- Resaltar la necc:.sidad de ésta disciplina dentro de la odontologfa • 

- Elaborar brevc:.mente los conceptos que integran la patología parodontal. 

- Resaltar la importancia metodol6gica de las reglas a seguir para la --

elaboraci6n de una historia y un diagn6sUco adecuado en 6sta dtscipll-

na como dentro de la pr!cttca odontol6gica. 

- C6mo pro,f&,sional at.ntir la necesidad del trabajo en equtpo. con un --

grupo interdisclplinar!o • 

¡¡, .. 



- Crear la responsabilidad profesional, de que un paciente con proble-

mas de otra especialidad y que no esté a nuestro alcance resolver, 

debemos remitirlo al e.specialista correspondiente., 6 al menos con--

cientizar al paciente de su problema. 

Para realizar &stlO trabajo se utilizaron los textos clAsieo~ que se CO;!l 

• 
sideran son de aceptación, ya que cumplen el objativo que sa persegu!a. 



PROLOGO 

Como profesionales del área odontol6gica, en ~ste caso partí-

cular consideramos conveniente enfocar nuestro tema de t4sia 

a la patología parodontal. 

Por considerarlo de suma importancia y porque A pesar de las 

muchas especialidades en lista área , es necesario hace~ re-­

saltar su trascendencia. 

Puesto que muchas enfermedades bucales (resorción 6sea, l'IOVi­

lidad, p~rdida dentaria) son consecuencia de '•tas patQlog!a.s 

que no pueden quedarse sin atenci6n irmaediat.a. 

Por ejemplo una gingivitis que no ae atienda puede 4flfi;)ene• 

rar a parodontitis, resorci6n, ~vilidad y por lo tanto pfl:'d!_ 

da dentaria. Con esto querernos decir que si a una enfé~ -

dad no se le atiende desde su base e inicio, ser&n loa trat.! 

mientes por demás indtiles. 

Y ~sto seria como si obturaraaos una pie~a dentari~ aabtendo 

que se va a perder posteriormente. 

Por eso consideramos que desde el punto de vista f:fi9iolidgico 

es importante ésta especialidad, y as! taiabi&n las dem.!s dis­

ciplinas son necesarias para una dpt.i.Jaa salud. 

Sin olvidar.un diagn6stico conciente y teapranmaente r.al:iza­

do de cualquier lesi6n que se 9resente. 



METODOLOGIA 

El esquema de investigaci6n que se utiliz6 fue: 

Un estudio fonnulativo 6 exploratorio en oca$iones ll¡mado ... 

preliminar,para reconocer m~s profundamente las variables 

de! marco te6rico de referencia. 

Una vez en mente el problema a. tratar, se tuvo la necesidad ... 

de familiarizarnos sobre el tema de estudio, para poder acla­

rar los conceptos lo mejor posible. 

Elegimos el estudio exploratorio ya que conteaplaba los dos 

aspectos principales qua eran necesarios par;a la elabot:l.ci6n 

del tema a desarrollar. 

El estudio de la biblioqraf!a, el contacto con el tell& d.! u-. ,. 
tudio y leer previamente la literatura pertinente nos ayude) a 

planificar el trabajo y a elegir solamente aquellos aspeetos 

que nos ayudar!an a integrar el ?rlsmo. 

El conocimiento de la bibliografía en éste caso, fu' el ex -

elusivo y s61o se utiliz6 el repaso y reeonstruccidn de.lo ya 

elaborado previamente por reconocidos autoresi 

Una vez conocida de antemano toda la bibli()<Jraf!a que nos 

serviría como fuentes docUll\eD.tales fd como se pudo pensar ... 

en un esquem? de presentaci6n lo ~s 16gico y coherente c:;on -

el prop6sito de elaborar un trabajo sencillo. 



CAPITULO 1 

IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO EN CAVIDAD ORAL 

.\:: 
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. 
IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO EN CAVIDAD ORAL 

La enfermedad debe ser primero identificada y luego eliminada 

El éxito del diagn6stico está supeditado al proc~dimiento em­

pleado, su base es un adecuado interrogatorio y exámen del p~ 

ciente, se debe tener desde estudiante la aptitud para formu-. 

lar un acertado diagn6stico, en ocasiones suele creerse que no 

es de importancia. Una historia breve pero buena es el produc­

to de una adecuada práctica y adiestramiento en la disciplina 

del diagn6stico bucal. Se debe habilitar al estudiante para 

iniciarse en la práctica de la odontoloq!a y que permita un 

progreso continúo de su capacidad diaqn6stica. Rl M&todo-HiP9_ 

crático de observaci6n y descripci6n sistematizada es el fund_! 

mento del diagn6stico bucal. 

Actualmente el estudio y la pr~ctica de la odontología debe.n -

tomar en consideraci6n no s61o los cambios ~roducidos en el -

tratamiento de la enfermedad sino tambi~n los progresos de su 

prevenci6n. En la actualidad cono consecuencia de la eduCA-­

ci6n dental y control de la caries, los pacientes v~n al odon-. 

t6lo90 para un exámen peri6dico y su intervenci6n en la prev91! 

ci6n de enfermades dentales y periodontales. Coiao r~ltado 

de éste cambio el odont61oqo debe ocuparse no s61o del trata-­

miento de la enfermedad bucal, sino tambi§n del eximen del pa­

ciente que est4 aparentEl:lllente bien. Esto significa que deber& 

desarrollar su habilidad no s6lo en los aspectos t&cnicos de -

la odontoloqía restauradora, sino también su agudeza de oba-er­

vaci6n para reconocer la enf erraedad incipiente. 
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No existen dudas sobre la probabilidad de la evol ocMri da 1.\na· 

enfermedad descubierta en sus inicios. Esto es tan cierto pa.­

ra las neoplásias , para caries dentales, enfermedad parodón­

tal ,maloclusiones y demás alteraciones de la boca y sus es-­

tructuras vecinas • 

TIPOS DE EXAMEN 

1.-Interrogatorio, ex&nen físico y prueb~s diagnósticas espe­

ciales. 

2.-un exámen clínico brevede las piezas dentarías. tejido de._ 

soporte y de la cavidad oral, un exámen radiográfico lilili­

tado. 

3.-El tipo de ex~en de urgencia 6 limitado necesario para e-l 

diagn6stico y tratamiento de estados agudos y urgen~~ 

Un ex~en completo incluirá lo siguiente 

l.-Historia Clínica, padecimiento principal del paciente, en­

fermedad actual , antecedentes y ex!lae_;i general. 

2.-ExSnlen Clínico, a) estado general del paciente 1 b) ex&iten -

bucal detallado,c}ex&men coinpleaentario y p.;:-u.ebaa ~iá.:. ... 

les que est~n indicadas. 

3.-Diagn6stico, a} resumen de la naturaleza de la afecci6nr -

su etiología y significaci6n, b) pronóstico. 

4.-Plán de tratll.t?liento. 

En la mayor!a de los pacientes soatetidos a un exámen físico -

completo, se encontro que padecen algtín tipo de enfex:aecbíd pe 

riodontal que para ellos hab!a pasado totalmente inadvertida. 

El siguiente bosquejo de exámen se sugiere para obtener un 

porcentaje amplio de hallazgos. 
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1 . - Padecimiento principal, hay que brindarlG la oportunidad de expre-

sarse a los pacientes que lo deseen. 

2. - Cuestionario de salud. 

3. - Radiografías postE:riores de aleta de mordida. 

4. - Evaluación genGral de las piezas dentarias cariadas, ausentes y . -

obturadas. 

S.- Evaluación 9eneral del estado gingival por las alteraciones dé foc­

ma y color. 

6. - Evaluación general sobre la presencia de lesiones de los tejidos --

blandos. 

7. - Evaluación general del estado de higiene bucal. 

8. - Evaluación 9eneral de la oclusiOn. 

Cuando los paci&ntes manifiesten padecer de una enfermedad pedodontal 

destructiva presente desde muchos af\os atrás, se qüajan casi todos de 

haberse sometido a muchos exArnenes sin haberseles hablado de asa -­

alt&raci6n. Esto puede ev1tarse con un completo exámen de la boca in­

cluyendo el estudio de las estructuras de sopa:te dentari-os y conversan­

do con el paciente sobre la enfermedad existente y potencial. ta respoJ! 

sabllf.dad del odontólogo no sólo residen en el descubrimiento 6 estado -

latente de las le:s1ones de carias sino tambJAn de toda otra enfenn&d&d 

en la boca que requiere tratamiento o pcevenci6n. 

Exámen de Emerqencf.a, sOlo abarca los estudios encaminados a reaolver 

e.l problema odont6logo que se: presenta. Este exámen no pUede TI!:lemp:ta­

zar a uno cuidadoso y completo. "{ al Inicio de un s!ntoma no eJteluy& -
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la necesidad de detenninar las causas y su erradicación, lo que no --

quiere dsc!r que el alivio de los síntomas no tsnga un lugar en la prá.Q. 

tica odontólogica. Aquí el profesional no cuenta con procedimientos de 

rutina 6 preestablecidos y las circunstancias habrán de determinar la --

orisntaci6n de su axámsn. 
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II LA HISTORIA CLINICA EN ODONTOLOGIA. 
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CAPITULO II 

LA HISTORIA CLINICA EN ODONTOLOGIA. 

Probablemente una de las partes más importantes del estudio del 

paciente es hacer la historia clínica.A pesar de no ser valorada 

en su importancia, tanto en su práctica como en la enseñanza de 

la odontología la historia clínica constituye el fundamento, no 

solo de una inteligente aproximaci6n al diagn~stico sino tmabi~n 

el principio del establecimiento de una adecuada relaci6n pacie~ 

te-odont61ogo. Sólo con una correcta y cuidadosa interpretaci6n 

de la historia clínica pueden ser agrupados los diversos sínto-­

mas de la enfermedad. Con frecuencia no se hace un diaqn6stico 6 

prevención de importantes alteraciones patológicas a causa de 

que lógicamente no se descubren los signos y s!ntomas de una an 

fermedad. 

En la historia clínica hay que tomar en cuenta las siguientes -

consideraciones: 

1). Una enfermedad puede hallarse present(\ y permanecer iqnora­

da. 

2). La actitud del pacienté es i~portante para establecer una -

relación. 

3). Un diarm6stico que carece obvie cu ... dP €>~tar erunascarando 

una seria enfer111edad. 

Una historia clínica sin extenderse, puede ser en base a unas -

pocas prequntas que incluyan lo necesario. Para obtenerla hay -

que utilizar todos los conocimientos y experiencias ya que: 

-Nos va a dar la claVP para el d1aqn6st1co. 

-Ayuda a enfocar la atenci6-i en detenaínad.as zonas. 

-N'os previene a toaulr las precauciones neceaariaa .:tl indicar 

los tratamientos y cuidarnos de posibles contag~os. 
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Un procedimiento uniforme asegurará que se incluyan todos 'los 

detaIIes mecesarios. Quien efecttla la historia clínica debe coE_ 

ducir de la mano al paciente hacia su objetivo. Acumulando la -

informaci6n pertinente y elemental. 

La confianza del paciente se gana a menudo en la primera entre­

vista y como en ~sta ocasi6n se efectua la historia, es cuándo 

el profesional puede establecer una adecuada relaci6n • . 
<Como ya dij irnos es valiosa en el diagn6stico y en la relacidn -

con el paciente, pero tambi~ es importante como ayuda legal ya 

que en el registro escrito en el cuál se archivarán todos los 

datos relacionados con los padecimientos actuales y pasados del 

paciente y se establecerá una base de futuras referencias y pre 

visi6n de un documento que servirá COJnO evidencia legal de la -

competencia profesional. 

El m~todo básico para atener una his~oria cl!nica. Ba l• entre-

vista directa con el paciente por medio de un acercaaianto en -

el cual se le demostrará inter§s# induciéndole cierta confianza 

actitud de seguridad y t&rminos que el paciente comprenda. 

El plan para obtener una historia clínica debe se~ si~tiao 

y seguir una línea definida. 

I I .1 GUIA PARA UNA HISTORIA CLINICA 

Puede seguí r éste u otro orden, lo importa.1te es el objeUvo 

que es cubrir un campo mínimo de informaci6n en la que se atien 

dan e incluyan los aspectos siqnificativos. 

II.l.l PADECIMIEMTO PRINCIPAL 

Serán los síntomas qu• el paciente nos refiere de algo que apa-

rece como anormal, y eso será lo que se tratar! en fol'llWl inae-­

diata. Tambifn es pos1bl~ qu~ el paciente no pre•ente una lll:Ole~ 

tia deteminada C"OlnO en el cal-O de odontal9!a1 y los abscuoe 
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periodontaies que aparecen como padecili'liento principal enmasca-

randa una enfermedad más generalizada. 

II.1.2 INDIVIDUALIZ~ EL TRASTORNO 

Es la interpretación del síntoma y su conversi6n a expresiones 

semiol6gicas habituales que nos guíen al diagn6stico .. 

-Lo que el paciente manifieste al odont6logo va a variar seg:Gn 

el nivel del malestar, y el que el paciente lo c01Uunique tam-­

bién depende de otros factores tales como la edad, preocupa~ 

ci6n, salud, fatiga, pereepci6n. 

-otro factor puede ser la incapacidad del paciente para .xpre­

sarse y en éste se le puede ayudar con ges.tos" expreeion~• 6 -

términos apropiados para establecer una armoniosa relaci~~·~ 

ca-Paciente. 

-El paciente también puede interpretar su iaaleatar por ....CU.b de 

la educaci6n dada por los medios de c0111.unicaidn sobre';t~, ·~ 

fermedades. 

Es necesario determinar el padecimiento principal, ya que ~· -­

tambi~n la bb.se para efectuar el resto de -Th. histor!.a cl!Jl.1i.ca y 

el plan de tratamiento. 

El padecimiento principal no es necésariu•nte el t1ltúao ~ 

presenta el paciente, y nunca constituye un diagn6atico. 

La parte de la historia clínica donde se tealiza Wl anfli•S... de 

uno 6 mis síntQ71las principales y sus caracter!sticas, ti..-po de 

evolucí6n, curso de evoluci6n, carfcter y síntora.as corr•llleion~ 

dos se denominan enfermedad actual. 

l!.1.3 ~NfERMEDAD ACTUAL 

Es el relato de l•"- I"an1 fe"t q1;¡.:>n1!$ prinL~l.p.tles y SU& srn~• 

correlac1onados d~sde su An~ric16n hasta ~l 111011'ento de reali%ar 

la historia clínica. 
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-Las manifestaciones posteriores se registrarán s~gtin su a­

parici6n y relaci6n con la principal. 

-También se pueden registrar datos cuantitativos (ejem. 

odontología si es intensa como para impedir que el pacien­

te realice sus actividades diarias, si hay disnea al hacer 

un ejercicio normal, si hay dolor agudo y constante asocia 

do con la masticaci6n). 

Primeramente se hará un breve relato del padecimiento prin­

cipal que incluya su forma de aparici6n, carácter, locali:z~ 

ci6n, relaci6n con ciertas actividades tales corao movimien­

to, alimentaci6n, sueño, frío, calor, etc. 

Cada síntoma se investigará a t~av~s del ittterrogatorió d~­

tallado. Por ejem. si hubiera la posibilidad de la existen­

cia de otras enfermedades se investigar.in los s!ntcaas ~.i 

cionados con ~sta. 

II.1.4 ANTECEDENTES PEBSONALES 

Los antecedentes dentales proveen al odont6loqo de la info~ 

m.aci6n que lo llevad al diagn6stico y al pron6stico que ""' 

incluirá; 

Frecuencia de visitas al odont6logo. 

'l'ratamiPntos realizados. 

Experiencia durante la aplicaci6n del anest!sico local. 

Experiencia durante y deapu~s de alguna extracci6n. 

Terap~utic~ periodontal anterior, causas y tipo de t~A­

tamiento. 

Tratamientos anteriores de ortodoncia. 

Uso de aparatos protésicos, tiempo y modificaciones he• 

chas. 

- 10 -
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Tratamientos endod6nticos, tiempo y si se hizo apicectom.ia. 

Cirugías, motivo, forma, y si hubo complicaciones. 

Traumatismos que alguna vez se recibieran en la cara y que 

hallan afectado algún hueso 6 articulaci6n. 

Si hubo alguna cirugía por causa neoplástica de que tipo y 

en que lugar. 

Irradiaci6n, cuándo afecte cabeza cuello y regi6n facial se 

debe investigar, ya que la irradiación pu~e originar alte­

raciones en la irrigaci6n, en un grado tal que ihlü.ba toda 

recuperaci6n ante er·menor trauma. Tambián las glánd.ul'8 

salivales se hallan frecuentemente irradiadas originando 

p~rdida de la funci6n. Como resultado de ello loa pacientes 

frecuentemente desarrollan caries r~pantes y enfeJ:lledad P.! 

riodontal progresiva. 

Alergia -- es importante saber si &l paciente preaeñ~ .a;¡.g~ 
'~ 

na intolerancia alguna droga, ya que se puede relacionar y 

nos ayuda a diagnóstico y al tratamiento. La.s drog.- pueden 
.. 

producir discracias sanguíneas a trav6s de la desb:tlc.eidn -

de los elementos sanguíneos -- circulantes 6 l• depr&•l~­

de la médula dsea. Las alteraciones incluyen granuloeltQpe­

nia. púrpura trombocitopenia y anemia apl&sioa. 

II.l.5 ANTECEDENTES HEREDITARIOS 

Incluyen también la posibilidad de contactos infecciosos. 

II.1.6 HISTORIA PERSONAL Y SOCIAL 

Debe incluir estado civil, ocupacidn, hábitos, religi6n, a.lco­

holismo, tabaco, hábitos bucales. 

II.1.7 EXAMEN GlWERAL 

Por medio de éste se reduce la posibilidad de pasa.r por alt.o a,! 

gun·os síntomas importantes. Las preguntas deber&n ser diriq\das 
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hacia los síntomas. 

CEFALIA.- Las causas de mayor vinculaci6n de ~sta con el odont.§ 

logo son migraña, hipertensi6n, arteritis temporal, trastornos 

oculares, sinusales, aquellos asocjados con las piezas denta--

rías, la articulaci6n tempero-mandibular 6 los musculas de caJ::>! 

za y cuello. Los dientes no quedan relegados como causa de neu~ 

ralgia u otro tipo de dolor facial. 

En el caso de estímulos nocivos iniciados en los dientes la co~ 

tracción sostenida se manifiesta en los musculas maseteros, t~ 

porales, occipitales y del cuello. 

También se investigará la paciente sobre enfermedades de ojos,, 

nariz, oidos y garganta. 

a) APARATO CARDIOVASCULAR 

Los síntomas p<>r ivestigar son: Dolor toraxico, disnea~ edélloll 

e¡:¡¡ los miembros inferiores, tos. 

-La aparici6n de dolor ~n el pecho durante el ejercicio 6 stress 

emocional, pue<ie ser señal de!_ngina de pecho. Peber! detexm­

se el tipo de dolor y su localizaci6n. 

-La disn~a puede ser de origen cardiaco, pubaonar 6 psíquico. . . 
Las enfermedades cardiovasculares exigen una evaluaci6n 11.G:diea 

previa a cualquier tratruniento odontol<Sqico. 

b) TRASTORNOS GASTROINTESTINALES 

Pueden originarse por •ala higiene bucal, enfennedad perioclon-­

tal, dentadura~ ineficaces. Una revisi6n incluir& las siguien-­

tes preguntast sobre n&useas, v6eito,requrqitaci6n, indigesti6n 

anorexia, disfagia, constipa.:-i6n, diarrea, hematemesis y Nlena. 

- Las odontalql.as pueden producirse por: Sl.nusitis, anaaia, in-

suficiencia cardiaca, traURtas l~••• embarazo, iaenstruaci6n, 

angina de pecho, parotidith, casbio·s de altitud, neuralgia 
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del trigémino. 

- La Xerostornia puede asociarse a: intoxicaciones, desgaste de -

dentaduras, infecci6n de vincent, estomatitis herpética y o­

tros trastornos funcionales. 

- La dificultad de la rnasticaci6n puede ser por! Odontalgia, mal 

oclusiones, enfermedad parodontal, insuficiencia de las super­

ficies oclusales, enfermedad de la articulaci6n temporo-mandi­

bular, lesi6n de la mucosa bucal, disfunci~n muscular. 

e} SISTEMA GENITO URINARIO 

Las manifestaciones de los trastornos a éste nivel son: disuria, 

poliuria, hematuria. Y también se le debe interrogar al paciente 

sobre enfermedades venéreas. 

El valor de la lnfori:iaci6n recogida puede fundamentarse en: tra~ 

tornos rnetab6licos (diabetes mellitus) y edema generalizado .. 

- Las enfermedades venéreas pueden tener relaci6n con ciertas 

enfermedades de la boca por ejem. qlosit.is sifilítica, i.ncisi­

vos de Hutchinson, molares en forma de pana 1. Excepcionalmen­

te la gonorrea puede interesar la articl1laci6n Temporo-Handib~ 

lar, provocando artritis aguda. 

En algunas mujeres se asocia la menstruaci6n con odontalgias, 

ulceraciones mucosas, tumefacciones de las ql~ndulas salivales,y 

hemorragias gingivales. 

TambHin no es ooco frecuente encontrar en DlUJeres embaraz~as y 

en postmenosp~usicas gingivitis y mucosas dolorosas. 

d) SISTEMA 1.'."RUROMUSCULAR 

Se debe prequntar lo relativo a: Síncope, convulsiones, pareste­

sia anestesia, confusi6n mental, o&rd1da de memoria, bruxismo, -

neuralqias, neurosis, tr1Sn'Os, miositis. 

--El síncope en relac.t6n con orocedimientos dentales. 
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-- Parestesia 6 anestesia relacionadas con extracciones con co~ 

vulsiones, confusi6n mental. 

--En historia de odontalgias y dolor referido se interrQ<;Jará -­

sobre el tiempo de aparici6n, tipo de dolor, extensión difu­

si6n, y factores que puedan intervenir como calor, frío, ali 

mentos. 

Huesos y Articulaciones.- Las preguntas se diriqir~n a conocer 

la existencia de traumas previos, dolor, tumefacci6n, calor, -

li.mitaci6n de los movimientos, duraci<Sn ele los sínt0lll4s, forma 

de aparición. 

Teniendo en cuenta la historia previa de escorbuto infantil, -

raquitismo, osteom.ielitis, poliOlllielitis. paralisis cerebral, 

atrofia muscular y h~filia • 

La evaluación de la articulaci6n terapor-JIL.andibular deber! C<:J!! 

pararse con las demás artculaciones, ya que la misma anf~ 

dad que puede estar presente la afecte. 

II. 2 ME'?'OOOS DE l'.XAHEH Cl.lNlCO 

Se basa principal.Jl\ente en la inspecci6n; paipaci6n* percuci6n y 

auscultaci<Sn. 

a} INSPECCION.- Es una evaluaci6n visual sistem4tica del pa.ci&!t 

te en la cual se observa; color de piel y mucosa. conbJ.rn<>.s 

superficiales y IQOVimientos funcionales, estados or9ániC045;­

constituci6n fisiol6gica y psicol6gica. 

b) PALPACION.-.Aqu! se toca 6 presiona sobre las estructura. -

orgánicas en las distintas partes del cuerpo. En cx::asionea 

la palpaci6n se hace bi.Jaanual como en el piso de la boca. Es 

necesario tener conocimiento de las particularidades anat6mi 

cas y funcionales de las ~structuras que se est&t} exmainando. 
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c) PERCUSION.- Esta técnica se basa en golpear los tejidos 

con los dedos 6 un instrumento mientras el examinador -

escucha los sonidos res.u! tan tes. La percusi6n es valio-

sa para la evaluaci6n y localizaci6n de procesos infla-

matorios periodontales. 

En ocasiones la sensibilidad dentaria se localiza con -

ésta técnica. En los dientes se puede realizar con el 

mango de un explorador y se hace directamente en ángulo 

recto a la superficie incisal, oclusal lingual, 6 bucal 

en forma suave. 

d) AUSCULTACION.- Se escuchan los sonidos producidos dentro 

del organismo y se consideran anormales los crujidos y -

chasquidos de la articulaci6n temporo-mandibular, b.ruxi~ 

mo en restauraciones mal adaptadas, golpeteo de las prcS­

tesis durante la fonaci6n y la masticaci6n. 
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CAPITULO III 

GENERALIDADES SOBRE PARODONCIA 

III.l CONCEPTO DE LA PARODONCIA 

La parodoncia es la rama especializada de la estomatología que 

se dedica al estudio del parodonto tanto en salud como en en--

fermedades y a la prevenci6n y el tratamiento de las enfermed~ 

des parodontales. . 
Elementos que lo forman: Est! formado por tejido conectivo su~ 

ve y duro y cubiertos de epitelio escamoso estratificado y aon 

Encía, el ligamento periodontal, cemento radicular, hueso al­

veolar. 

III.2 TEJIDO CONEC'I'IW O LAMINA PROPIA 

Está compuesto por fibras col&genas a partir de fibrobl .. !oa, 

existe en la lámina propia pocas fibras elSsticas, taabi.6n va­
sos, nervios, linfocitos, cálulas plasm~ticas, macr6fago•,. fi-

broblastos, mastocitos 6 c~lulas cebadas. 

Está limitada extern8ltlente e.n dos niveles:. 

l.- El nivel superficial que corres~onde a la membrana basal. 

2.- El nivel profundo limitado por perostio del hueso •l.v..,_ 

lar. 

La sustancia fundamental de la L!ndna Propia: 

Mucopolisacaridos, el principal el Acido Hialur6nico (Acido 

glucur6nico y acetil glucosa.mina en partes iguales) . 
Agua contenida en suero fisioHS9ico 

Proteínas 

Slementos Celulares (fibroblastos, ~astocitos, leucocitos 

polimorfonuclaares, macr6fagos, linfocitos. 

LA sustancia fundamental se encuentra en forma de 9·e1, con cie¡: 
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ta viscosidad que le permite actuar como protecto~ ante elemen 

tos extraños que puedan penetrar al tejido. 

IIl.3 TEJIDO EPITELIAL 

El Epitelio está formado par cuatro capas: 

La cuarta capa se encuentra en la parte más externa y es la 

Cornea escamosa 6 de queratina 

La tercera es la capa granular 

La segunda es la capa Espinosa (contiene cels. que cumplen 

funci6n sensitiva) 

La primera es la capa bazal (c~lulas de queratinocito y 1R.! 
k ! lanocito) 

En..§eguida se encuentra una membrana bazal que separa &l. epite-

lio del tejido conectivo. 

También el epitelio está constituido por una swstancia l'nt.erc~ 

lular formada por: 

-Todas las células del epitelio 

-Acido Glucur6nico en &Noaa. libre 

-Exosami.nas 

-Agua contenida en suero fisiol6gico 

Epitelio Bucal Externo - est~ constituido por las cuat.-o Ce;?A& 

Epitelio R~ducido del Esmalte- est! en la parte media de en~!a 

marginal y uni6n con el diente ;y lo forman la primera 

y segunda capa. 

Epitelio Crevlcular - deriva de los am:eloblastoa reducidos del 

6rgano del esmalte, es de origen ectodErmico y est4 

formado por la primera y sequnda capa. Ac:tda co.o 

membrana semipermeable permitiendo entrada de elemen­

tos al interior del tejtdo y salida del P.luido Crev!. 
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cular al exterior. 

El fluido crevicular - en encía sana se encuentra poco y en in­

flamación aumenta, por eso prevalece la idea de que el 

fluido es exudado inflamatorio. El flu1do sirve para -

limpiar el material del instesticio, también por sus -

proteínas plasmáticas presentes ayuda a la adherencia. 

epitelial, tiene propiedades microbianas y puede ejer­

cer actividad de anticuerpo en defens4 de la enc!a. Su 

composición es similar al suero sanguíneo (electróli-­

tos, prote!nas, inmunoglobulinas) 

Adherencia Epitelial - Está compuesta por epitelio escamoso es­

camoso estratificado y se localiza alrededor del dien-

te en el vértice del interesticio gingival, es una es­

tructura de autorenovaci6h constante con actividad .U.-

t6tica en todas sus capas estructurales. Al princ¡pio 

de la vida presenta de 3 a 4 capas de c~lulas de a.pe­

sar pero puede alcanzar de 10 a 20 capas en adultps. 

La terminación de la c&lula contra•1a superficie del 

diente se une (hemideSll'losoma) y a trav~s de mucdpo¡i--
M • 

sac~ridos y ayudadas las células por tres fue.r2~ 

(puente de hidrógeno, puente tric&lcic:o4 fuer~a de 

van Walls). 

III.4 E N C I A 

La cavidad bucal está cubierta por una aembrana mucosa que se 

continua hacia adelante con la piel del labio y hacia atrú con 

las mucosas del paladar blando y faringe. 

Msmibrana mucosa masticatoria--cubre el paladar duro y hueso 

alveolar. 
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Membrana mucosa especializada--cubre el dorso de la lengua 

Membrana mucosa de revestimiento--comprende el resto de la mue~ 

sa bucal. 

El color de la encía en general es rosa salm6n pero puede va -­

r iar segGn el color de la piel. El puntilleo puede ser escasq 6 

abundante .La consistencia es firme por la colágena de la l~-

na propia La terminaci6n de la encía en sentido coronario es_ 

en forma de filo de cuchillo con respecto a la superficie del -

diente. 

Histol6gicamente,tiene un n~cleo central de tejido conectivo ~ 

bierto por epitelio escamoso, no hay leucocitos miqratorlo' en_ 

la mayor parte se observan granulocitos neutrof!licos • . 
- Encía Marginal, Papilar 6 libre, se extiende del 114rgen ..._. -

coronario de los tejidos blandos hasta la hendidura gingi,~l 

(. 5 a 2 nun.) • 

Encía Interdentaria, llena el espacio interpro&imal, desde -

cresta alveolar hasta el ~rea de contaceo entre los dientes. 

- Encía Insertada, va de surco gingival a l!nea mucoqinqival de 

fondo de saco vestibular y piso de boca. 

- Mucosa Alveolar, está antes de fondo de saco, es tejido-i;oneg 

tivo±axo, presenta aumento de vascularizaci6n e irrigqci6n. 

- Intersticio 6 Surco Gingival, hendidura de foJ:tlla triangular -

limitada por el diente y epitelio crevicular, es normal de 1 . 
a 3 mm., pero puede ser de 5 a 6 nutt. sin datos clínicos, laca -

lizandose apicalmente la adherencia epitelial. 
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111.5 HUESO ALVEOLAR 

Las raíces de los dientes se encuentran incrustadas en los pro -

ceses alveolares del maxilar y la mandíbula • . 
Los procesos alveolares son: 

-Estructuras dependientes de los "dientes • 

-su morfología es una funci6n de la posici6n y forma de los dif!!! 

tes. 

-se desarrollan al formarse los dientes • 

-son reabsorbidos una vez que se pierden los dientes. 

-El hueso alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de ra --

vestimiento y elimina las fuerzas generadas por el contacto in-

termitente de los dientes. (mastic~cidnr deqluei6n,fon~~n). 

Deposici6nt El inicio de la formaci6n del hueso alveolar as ca 

racterizado por la deposici6n de sales de calcio en =~ local.! 

zadas en la matríz de tejido conectivo cerca del foltculo dent~ 

rio en desarrollo y col\\O resultado de ésto áe forman zonaa de- -·· 
• 

hueso inmaduro separadas por matr!z de tejido conectivo no cale! 

ficada. 

-La supetficie de la masa externa del hueso está cubierta por u­

na matr!z 6sea no calcificada llamada osteoide • 

-Que est& a su vez cubierto por fibras col&qenaa y cElulaa que -

forman el 2eriostio. 

-Las cavidades dentro de la niasa 6sea 6 formad.as por la r-eso,r-;.* 

ci6n revestidas por $.ndostio y que tienen periostio.Est.a.s capa• 

contienen {a) osteobhstos .. depositan matríz <51e2' e inducen a -

la calcificaci6n y (b) osteoclastos, cElulas multinucleares que 
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participan en la resorci6n 6sea. 

-Tarnbi~n existen c~lulas progenitoras, por eso el hueso alveo -

lar experimenta crecimiento por aposici6n y remodelaci6n para a 

justarse a las exigencias de los dientes en desarrollo y erup -

ci6n evolucionando hasta una estructura madura. 

-Las c~lulas existentes en el periostio se incrustan dentro ae -

la matr!z calcificada y son transformadas en 0steocitos, pueden 

comunicarse entre s! por metlio de prolongaciones , hay vasos -­

sanguíneos en la masa 6sea en desarrollo. 

-El crecimiento perif~rico cont!nuo por aposici6n da como resul­

tado formaci6n de una capa superficial densa llamada huaso cor-

lli&. 
-Y la resorci6n interna y la remodelaci6n dan lugar a l(Jtf. -..pa.• 

' cios medulares y trab~culas 6seas(las paredes de los alveolos -

varían segGn la persona y estado patol6gico) caracte.r!atiqaa --

del hueso esponjoso • 

-Al hacer erupci6n los dientes y fo.anarse la ra!z, se proctuce !! 
.. 

na densa capa cortical de hueso adyacente al espacio periodon -

tal llamada l&nina dura 6 placa cribiforme. 

_El hueso adyacente a la superficie radicular en el cu&l se in -

sertan fibras del ligamento periodontal se llama hueso al.veolar 

propio. 

-La matriz ahora está cubierta por col&geno dseo. 

Remodelaci6n;. Una característica funcional iJl•portante del hUéso­

alveolar es la capacidad de remodelaci6n cont!nua y es respuesta 

a las exiqencias funcionales. 

B:n condiciones normales los dientes s·e desplazan en direcci.On 

r me.sial y hacen erupción contínua ~ra COl!tpensar la. reducci6n por_ 
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atricci6n en sus dimensiones mesio-distales y en su altura oclu­

sal. Estos movimientos inducen renovaci6n del hueso alveolar ci.;: 

cundante. 

La resorci6n se observa en el lado de la presi6n y la deposición 

en el lado de la tensi6n de la raíz dentaria en movimiento. 

Morfología; La estructura alveolar var!a • y la forma del huéso 

puede producirse. 

Principios Generales: 

a).-La posici6n, etapa de erupci6n, tamaño y foxiaa de los dien -

tes son los que detexminan la forma del hueso alveolar. 

b).-Cuando es sometido a fuerzas dentro de los límites noi:a.ales_ 

fisiol6gicos, el hueso experimenta remodelaci6n para f'oJ:'tla.1:_, 

una estructura que elimina mejor las fuerzas apliea4-s~ 

c}.-Existe un grosor finito menos del cuSl el hueso no sobrevive 

y es reabsorbido. 

-El m~rgen alveolar sigue el contorno de la l!nea c-ent~· 

tina por eso se nota el festoneada del m&rgen 6seo en lo~ di8!! 
• 

tes anteriores más prominente que en los molares. 

111.6 CEMENTO 

Se encuentra entre la dentina radicular y los tejidos coneotivas 

blandos del li9amento periodontal. Es una foma especiali:r.ada d.• 

tejido conectivo~alcificado que se asemeja al hueso • 

El cemento carece de inervaci6n, aporte san9u!neo directo y dre­

naje linfático. Cubre totalmente la superficie radicular y en .2 

casiones parte de la corona de los dientes, experilllenta s6lo Cel!! 

bios de remodelado mínimos • 
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CEMENTOGENESIS 

La formaci6n tanto de dentina como de cemento se efectda en pre -

sencia de la vaina epitelial radicular de Hertwig. 

-Al proliferar las c~lulas de la vaina epitelial, se presenta la 

reducci6n en el grosor de ~sta estructura en su parte coronaria_ 

En zonas donde s6lo persiste una 6 dos capas de c~lulas epiteli,!. 

les, las c~lulas de tejido conectivo del lado pulpar se diferen-
• o!an en odontoblastos y comienza a depositar predentina • Cu&ndo 

la capa de predentina tiene un grosor hasta de cinco micras se -

cubre con una sustancia a manera de matrJ'.z amorfa y se .mineralii-

za • 

Al mineralizarse las c~lulas epiteliales de la vaina se se~an -

entre s! al mismo tiempo, la l&ina basal que separa a las ~lu 

las epiteliales de la dentina en desarrollo , es reraplazadi por ~ 

na capa de fibrillas de col&geno. Esta capa forma el pr~to. 

Se acumula una matr!z ~orfa, se calcifica y los cementxibl.astoa -. 

se desplazan a la superficie. Esta capa primaria que cubre la ra• 

íz recién formada suele ser acelula.r, se encuentra adyacent.e a la 

dentina. Sin embargo tanto los cemmntoblastos ccao. las o'1.úlu e-
" 

piteliales de la vaina de Hertwig pueden verse atrl!.pad.as "dando~ 

lugar al cemento celular que cubre la porci6n raedia y apical de 

la superficie radicular. 

-El resultado de la cementog,nesis es la formación de una capa _ 

delgada de mat.erial extracelular calcificado a nivel de dentina_ 

y tejido conectivo periodontal. 
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Morfología 

La deposici6n del cemento no cesa al fonnarse la raíz, ni al ha-

cer erupci6n el diente. La aposici6n puede continuar a travt'.$s -

de toda la vida •• 

Las características de su forma puede variar segGn el thttmpo y -

el sitio de deposici6n. 

--cemento Fibrilar, es cuándo se observan al ~crosc6pico elec-­

tr6nico numerosos haces de fibras, se encuentran con frecuencia-

en la regi6n cervical, sobre la ra!z 6 sobre la superficie de la 

corona. 

--cemento Afibrilar, no contiene fibras col!genas 

La composici6n Química del cemento es similar a la del hu~&<>¡ ~­

las sales inorgánicas existen en fo:raa. de cristales de hl..drox!_ 

apatita. 

- La JUatr!z est~ formada de fibras col~genas 

- Contiene material amorfo y denso con granulaciones fina• de r_! 

vestimianto interf ibrilar (producto de los cementobla•toll) 

- SU estructura es qu~bradiza y tl!:lllhién es permeable. 

Fisiología 

El cemento desempeña tres funciones principales: 

- Insertar las fibras del ligamento EUtriodontal a la superficie-

radicular. 

- Ayuda a conservar y controlar lo ancho del ligamento periodon-

tal o sea el espacio. 

~· Sirve como atedio a travf .- del cu.SI se repara el 4año a la. a11--
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perficie radicular. 

- En dientes humanos normales el grosor del cemento aumenta m~a-

6 menos en forma lineal con el aumento de la edad. 

- En enfermedad priodontal el aumento cesa. 

- El cemento no experimenta resorci6n y remodelaci6n fisiol6gica 

extensa. 

III.7 LIGAMENTO PERIODONTAL • 

Son tejidos conectivos blandos que envuelven a las raíces de los 

dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta-

del hueso alveolar. 

Estructura, Está fonnada por c~lulas residentes, vaso• sanc¡u!~· 

neos y linf&ticos, haces de col!geno y sustoncia fun 

da.mental amorfa. 

Formaci6n, Se forma a partir de los fibroblas·eoa y 'sto ocurre­

antes de la primera dentici6n y en cuatro &ta~~ 

- Primera, Se forman fibras del hueso en foxtlla de pincel y tam­

bién se forman fibras del ceJ11ento unidas. 

" Segunda, Crecen las fibras del hueso y las del ca.entQ tien--

den a unirse a ellas. 

- Tercera, Quedan entrelazadas las fibras de cemento y hueso .. 

- Cuarta, Se forman más fibras cu~ndo el diente entra en erup-

ción, sorr numerosas y anchas debido al estímulo y -­

a la vez se dividen en cresto aleveolares, Horizont_! 

les, Oblicuas, Apicales. 

Fibras que forinan el ligainento Gingival 

-Dento Gin91vales, van de cemento hacia la L&Jnina Propia 

-Cresto Gingivales, van de Cresta ósea a Lfmina Propia en senti-

do coronario. 
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-Circulares, no hay insercci6n se extienden alredéd?r del diente 

Fibras que forman el ligamento Interdentario 

-Transceptales, van de cemento a cemento, mantienen al diente i,!l 

terproximalmente. 

Fibras que forman el ligamento periodontal 

-Cresto Alveolar,va de cresta ósea a porci6n supraosea de cet11:en­

to en forma de abanico. 

-Oblícuas, van de hueso a cemento, fonnando áhgulo de 90 grados­

con el eje mayor del diente. 

-Horizontales, van de cemento a hueso en la parte más apical, -~ 

sirven como amortiguador ya que tienen m&s sopor­

te. 

-Apicales, dirección irradiada de ápice a hueso vecino. 

-Oxital~icas, se insertan en diente 6 en hueso en tercio cexvi-

cal son fibras elásticas de tejido conectivo laxo 

y van paralelas al eje mayor del diente, ·ae resi!. 

ten a la destrucci6n por ~cidos. 

Gracias a la organizaci6n de los elementod'del pa.rodonto se rea­

lizan las siguientes funciones: 

-Inserción del diente a su álveolo óseo. 

-Resistir y resolver las fuerzas por masticación~ habla y deglu-

ci6n. 

-Mantener la integridad de la superficie separando el medio ex--

terno del interno. 

r -compensar con remodelaci6n y regenraci6n los canü>ios y desgas--,. 
1 

f tes por vejez. 

-Defensa contra influencia nociva del am.bient41 externo. 

El 'l'ratamiento en Gen•ral en Parodoncia se Ba~a: 

- 28 -



a).- Eliminaci6n de la Causa. 

b).- Eliminaci6n de la Enfermedad. 

e).- Crear las condicones para mantener la salud (control de pl~ 

ca ej·em:) 
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IV GENERALIDADES DE PATOLOGIA l?ARADONTAL 

IV.l INFLAMACION 

La palabra inflamaci6n segan Grasvets; "Es la reacci6n de los t_!! 

)idos lesionados que todavía tienen vitalidad•. 

Segiln Burdon-Sanderson; ªEl proceso de la inflamaci6n es la snc.! 

si6n de cambios que se producen en un tejido vivo cuándo es le-­

sionado partiendo del supuesto de que la lesi~n no es de tal in­

tensidad como para destruir su estructura y vitalidad•. 

-SegGn Menkin: "Es la compleja reacci6n vascular, linfitica y de 

los tejidos locales, que tienen lugar en los animales superiores 

ante la presencia de microorganismos 6 materias irritantes•. 

-Segt1n Ebert dice: "La inflam.aci6n es un proceso ql.le empieza 

tras una lesi6n subletal a los tejidos y termina con la ~aci6n 

6 cicatrizaci6n completa.~· 

Hay que resaltar que la inflamacidn es un proceso y no un e.staClo 

IV.1.2 CONSIDERACIONES HISTORICAs· 

La inflamación ha sido estudiada anteriormente; El pus •• ·aescr! 

to en un papiro Egipcio del segundo milenio A.C. Y;•e ie.·~elacl.g 

naba con el demonio de la enfermedad. Se identificaron tañién -

en ~sta Epoca los abscasos y las tllceras. Hi~c:rates y su e&Cll!, 

la hicieron observaciones acertadas sobre la inflmaaci6n locali-

zada en las superficies externas y su t'rmino de .risipela que -

literalmente ~iere decir un enrojecimiento de l• piel, haA per­

durado hasta nuestros d!as la doctrina de los cuatro signos car­

dinales de la inflaJ11.acid~ son: :rubor, tU1DOr, calor y dolor, fu' 

anunciada por Celso (desde alrededor del año 30 A.C. hasta el 38 

de nuestra era). Y Galeno desde el año 130 A.C. ha•ta el 200). 
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La pri.uera persona que escribi6 extensamente acerca de la infia-

maci6n, añadiendo a dichos signos un quinto fu~ Functio Loesa, y 

John Hunter (de 1728 al 1793), sobre p~rdida de la función Boer-

haane, que vivi6 de 1668 a 1738, cuándo la medicina alemana te--

nía mayor auge en ese continente insisti6 en las modificaciones-

de los vasos sanguíneos en la inflamación crey6 en "Un exceso de 

sangre en la parte inflamada debido al aumento de la presi6n hi­

drostática y la fricci6n de la sangre arterial roja en los con--

duetos más pequeños". Con la aparición del microscopio y su uti­

lizaci6n en la patología sus conocimientos se aproxlllaron a los­

actuales. El trabajo de Cowperk Haller y Spallanzani en los si-­

glos XVII y XVIII, estableció que el enrojecimiento de la zona -

inflamada se debía a la distenci6n de los pequeños vasos sa.ngu!-

neos y no como se creía al principio, al paso de la sangre por -

vasos que no la contienen normalmente 6 al paso de sangre por -­

los tejidos. 

John Hunter, con mentalidad de biólogo experimental reintrodujo­

el concepto de Galeno ~Pero si se desarrolia la inflamacl6n, sea 

cuál fuere la causa. Sigue siendo todav!a un efectp cuya fina)i­

dad es devolver a los 6rganos sus funciones naturales•. 

Un gran paso hacia la comprensión de la inflamaci6n y hacia la -

difusi6n de listos conocimientos lo di6 Cohnheiin en 1882 con sus­

detal ladas y precisas descripciones de los fen6menos, que se ob­

servan durante la inflamaci6n de tejidos trnsparenes cCHDO aon la 

membrana interdigital y la lengua de la rana. 

Llaia6 la atend.6n particularmente sobre la emi9raci6n de corptSs­

culos blandos dE' los vasos aangu!n&os. 

Cohnheim comparti6 con Suiuel, otro pionero en la ~nvestigaci6n-
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de la inflamaci6n Ia opini6n de que el principal aspecto de la -

reacci6n era el aumento de la penneabilidad de la pared v<tscntlar 

éste punto de vista que después ha sido modificado y ampliado. 

La interpretación de las observaciones acerca de la inf lamaci6n­

originaron grandes controversiasí especialmente despu~s de que -

la fagocitosis, era el fen6meno central. 

Mientras Metehwikoft manten.ta firmemente que las clilulas que ap!!_ . 
rec!an durante el proceso inflamatorio era la principal protec--

ci6n del organismo animal contra la invasi6n microbiana. Surgían 

argumentos iguales que decían,. que la prir1cipal fUAci~n próte~·· 

ra residía en los líquidos de la sangre, la llama.da teor!a humo­

ral: ésta teoría era formulada y definida por los que fund~an 

la rama de la medicina que conocemos boy como inmunoloq.S:•., 

El estudio de la inflamaci6n es importante en la p•to~tA. y s~ 

sigue estudiando por los inveatiadores. Bstl1:1'10s todav!& l•:\<>• de 

poder describir todo cu~to ocurre en los tejidos 6 de expÍicar­

el como y el porque de la secuencia de los hechos que siguen a -

las lesiones h!sticas. 

IV.1.3 OBSERVACIONES MACROOSCOP:rt:AS 

Rubor 6 enrojecimiento triple reacci6n. Lewis y Colaboradores 

describid lo que 61 miS?llo llam6 "Triple-Reacci6n• que eonaJ.ste -

en una zona central de color rojo mate rodeada de un halo rojo -

más brillante y que se sigue de tumefacci6n de la zona rojo mate 

En estos simples experimentos aparecen con mucha claridad los -­

signos específicos de la inflamaci6n el rubor y el ttm10r, tam--­

bi&n existe un tercer siqno • el calor. 'ta zona de enrojecimiento 

y tumef acci6n se nota caliente y si ae toma la tezaperatur& de la 

pi•l durante fatos c~ios ae encu•ntra aumentada. 
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- Causa de la Triple Respuesta - Lewuis y colaboradores obsexva­

ron que la línea central de color rojo mate que aparece tras la­

fricci6n con el borde de unaregla se debe a la dilataci6n de pe­

queños vasos sanguíneos, vénulas y capilares producida directa-­

mente por una sustancia química liberada en el tejido lesionado. 

Esta sustancia estimula aaemás las terminaciones nerviosas sens! 

tivas en la zona lesionada y desencadena un reflejo de ax6n por­

el cuál se dilatan las arteriolas fuera de la.zona lesionada. 

As! se produce el halo rojo brillante alrededor del sítio de la­

lesi6n. 

-Concentraci6n de hidr6geniones - Schade, mantiene que los l!quJ:. 

dos hísticos se hacen considerablemente nl!s ácidos durante el d,!! 

sarrollo de una inflamaci6n y que la dilataci6n vascular ea pro­

ducida 6 por lo menos mantenida por el aumento en la concentra-­

ci6n de hidrogeniones. 

- El papel del reflejo ax6nico en la producci6n de dilataci~ ª!. 

terial. Un estímulo pasa desde la terminaci6n nerviosa sensitiva 

hasta la bifurcaci6n del ax6n, desde donde camina antihidrcaica-

mente hasta la periferia de nuevor traa de previo~ experiment:,oa 

se concluy6 que los reflejos ax6nicos estaban implicados en f~ 

menos inflamatorios -

- El papel de los nervios vasomotores - Aparte del reflejo ax6n! 

co se ha investigado durante muchos años acerca de si los vuo.s-

motores y sensitivos de los vasos sangu!neos desempeñan un papel 

iluportante en la inflamaci6n. Cohnhel.Ill, lUantuvo la teoría de que 

los nervios vasomotores no desempeñaban n1ngdn papel en el desa­

rrollo da la inflamaci6n, pero su influencia ha &ido bián oompr2 

bada en ob•ervaciones practicadas en la oreja del conejo, qoe 
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tiene una inervaci6n doble con nervios dilatadores y constricto­

res. Segan· defendía Cohnheim hay evidencias experimentales de -­

que todos los fen6menos escenciales de la inflamaci6n pueden pr2 

ducirse.en ausencia de conexiones nerviosas. 

a).- Calor·- Probablemente todos hemos experimentado la sensa---

ci6n de calor que proporciona una infecci6n pequeña. Esto se de­

be a que ~ormalmente algunas zonas, sobre todo aquellas ~s 6 m! 
nos expuestas al aire están a una temperatura inferior a la del-

interior del cuerpo. Cu.1ndo la inflamaci6n d~ lugar a que la sañ 

gre del. interior pase más rápidamente y en Mayor cantidad a tra-
• .. 

v~s de los vasos dilatados de cualquier zona superficial, los t~ 

jidos._se ~~'lientan m&s que los de las zonas noxmales adyacentes* 

en los gue la sangre tiene ~s tiempo para enfriarse durante su­

paso a. través de la piel. El fen6meno del aumento del calor en 

una parte inflamada es despreciable en condiciones ordinarias, -

excepto en:las lesiones de la superficie del cuerpo. Ya que s~lo 

la piel tiene nervios termosensibles, otros 6rgan·os son incapa--.. 
ces d~ distinguir las diferencias de telllperatura que se prbducen 

b).- Ds:>lor - No puede precisarse exactamente cuále.s son las cau­

sas del dolor en la inflamaci6n. Se ha sugerido, pero no se ha -

comprobado que se li~ran sustancias qu!naicas que sensiblizan -

las terini.naciones nerviosas de tal feria.a que reaccio,nan a tt~ 

los muy Uqeros registrando una sensaci6n dolorosa. La pfrdida -

de la isotonic1dad de los líquidos del organiSlQO pueden aUNt:ntar 

el dolor, puesto que 'sto,!.e produce por la inyecci6n de solucio­

nes hipert6nicas ~ hipot6nicas. Y la presi6n osmótica de los te­

jidos est$ .altenda durante la inflamac16n. 

e}.- Tumor - Altera:ci6n dt> 111 penHabilidAd cap1lai. El líquido-
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que contiene proteínas con el nombre de exudado, se acumula en -

los tejidos formando una pequeña hinchaz6n tras las liqeras le-­

sienes localizadas. Y una tumefacci6n importante en los tipos -­

más graves de lesiones inflamatorias. El análisis de ~ste líqui­

do muestra su alto contenido en proteínas. Muchas veces el exud!_ 

do inflamatorio contiene fibrin6geno suficiente para coagular· y 

formar masas de fibrina, que pueden verse f&cilmente cuándo el -

exudado se dispone sobre una superficie. La flbrina se observa -

también en muchas preparaciones histo16gicas de tejidos inflaaa­

dos teñidos adecuadamente. 

La velocidad de ·salida del líquido de un capilar inflamado ha s! 

do estimada en cinco a siete veces mayor que en un ..,.so nox'J11al -

con niveles similares de presidn hidrost4tica interna y ~ pro-­

taínas plasmáticas. 

- Naturaleza bifásica de la respuesta a las lesiones - El desa-­

rrollo de un aumento de la permeabilidad vascular deapo&a de un-

traumatismo relativamente discretos est~ dividido en dos fases. 

-La primera fase del aUl1lento de la pe.raea.b.ilidad se caractf)riza 

por su rápido inicio y declive. La segunda se produce de aedia­

a una hora después de declinar la reaeei6n inicial~ ~ l• ~e_!; 

bilidad aumentada en ésta fase es m~xima durante 3 6 4 horas. -

disminuyendo finalmente transucrridos de 6 a 8 horas. Se han en 
contrado reacciones bifSsicas parecidas en la inflaaaci6n indu-

cida de otras.formas, siendo especialmente clara la respuesta -

bifSsica a los rayos ultravioletas. Existen algunas diferencias 

en las respuestas de las distintas especies. 

- Mediadores Químicos del aumento de la permeabilidad - la at~~ 

ci6n se concentra actual.mente en la investigaci6n de los posi-­

ble-s mediadores qu!Jaicos de las dos fases de r•acci6n de per--
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meabilidad. 

Se investigan actualmente cierto ñúmero de sustancias m~s 6 ae­

nos bien caracterizadas que producen aumento de la permeabiidad 

vascular y otros cambios que se encuentran en la inflamaci6n y -

aTgunas de ellas quiz~ esten implicados, por lo menos en el pri­

mer estadio de las alteraciones vasculares de la inflamac16n •. 

a).- Proteasas, como la plasmina, calicrefna, y el factor globu-

lina de permeabilidad. 

b).- Polipéptidos, como la leuxotaxina, bradiquinina y colidina 

e).- Aminas, como la histamina y la h1droxitr1pt1•ina. 

Existen otras sustancias que se pueden considerar como Mediado-­

re·s Nucle6sidos y Nucleótidos. 

La adenosina y el 'cido adenflico se liberan en las que~1dur1s -

y son ~a~ibleMente responsables de los a•plios ca•bios que se 

producen tras lesiones graves. 

-Hialuronidasa. Pocos minutos despu~s de haberse produc1dt una 

lesi'on en una zona alejada de los vasos sangufneos, puede verse 

q,ue la sustancia fundamental del tejido cdhjuntivo de h z.ona -

cambia del estado de ge al de tfquido. Este ca•bio pudiera con; 

cebirse como debido si10ple11ente a la acción de fueras ffs..ias,, .. 

pero tambi!n es posible que est~ implicada ta enzi•a hialuronl-­

d~sa, que despoliMeriza los ~ucopolisacáridos del tejido conjun-

tivo. 

las sustancias que 1ctuan sobre la.per•eabili--

- 38 -



dad con la inflamaci6n - Wilhem ha afirmado que la prueba de que 

una sustancia es mediadora natural 9uede obtenerse de tres for--

mas. 

1).- Aislando el factor de permeabilidad en el periodo águdo del 

proceso inflamatorio. 

2).- Surpimiendo la respuesta con sustancias antigénicaa espee!-

ficas. 

3).- Despojando al animal del supuesto factor de penu.eabilidad. 

Todos los supuestos mediadores hasta ahora mencionados han sido 

extra!dos de exudados inflamatorios como los que pueden pioduci!: 

se en las cavidades pleurales de ratas tras la inyecci6n de tur­

pentina, pero desgraciadamente ~sto no prueba que se encontrasen 

allí en una forma activa en la. que huhiez:an podido inici~-:!5 aan 
tener el estado inflamatatorio de los vasos. 

Otras sugerencias acerca del aumento de la peraealidad. Se \P51Gde 

llencionar otro posible mediador. Cotra, y Magno han inai.U'Cl;Ji en 

que la inyecci6n de una solución al ll de lisolecitina en ei a.ti.!, 

culo cremaster de la rata produce un aumentó de peraeabili~ de 

los capilares como en ls venulas, fen&.eno que no aparece-~ • -

los otros mediadores. La lisolecitina puede liber.llrn en ltit. te-

jídos por la acci6n del complemento. 

d} • - Pérdida de la Funci6n - La disminuei6n 6 p6rdida de i.. ~­

ci6n de las partes infléttnadas suele estar producida por 1:e'flejo 

inhibidor de los movimientos musculares en relación con el dolor 

ad~s de la incapacidad mecánica que puede producir la hincha­

z6n en las gl,ndulas. La alteraci6n de la funci6n puede ser del>! 

a.a a una interferencia con la actividad de las cflulas espec!fi­

oa.s: &sta problema no est' clcU:'O y no ISOn 111UChoS lOIJ trabajos 

realizados sobra fste tema. 
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La Inflamaci6n es un ejemplo de lucha de un organismo y su m.ed.io 

La funci6n de la inflamaci6n que se observe en cuálquier organis 

mo siempre va a consistir en movilizar todas las defensas del -

cuerpo y llevarlas a las zonas dañadas (Fis., Qu!m. M.icroorg., -

etc.). · 

Siempre que haya inf lall\aci6n van haber los n'dsmos cambios tisu-­

lares que va a servir para: 

1.- Llevar ciertas células fagoc!ticas a la zona, éstas van a 

ayudar a englobar y digerir bacterias, C€lulas •uerta.s, y -

otros desehechos. 

2.- Tal'llbién transportan anticuerpos al lu9ar (gamaglubiU*g 'ID2. 

dificadas) y ésto es ~ediante el paso de l!quidos y p~tef­

ná~ pla.sm~ticas,de los vasos sangu!neos al interior f.te· los 

tejidos. 

, 3.- Neutralizar y diluir el factor irritante { por Eda.a }. 

4.- Limitar la extenci6n de la infla:iaaci6n (mediante la~~-­

ci6n de fibrina, fibrosis 6 revest.Url.ento con tejidAcft\ ~ 

nulaci6n). 

S.- Iniciar la reparaci6n. 

IV .1. o4 SUBD:t•n:sION DE LA RESPUESTA INr..J\MA~RIA 

a - lnflamaci6n Aguda, b - Inflamaci6n Suh!guda, e - lntx-..­
oi6n Granulomatosa cr6nica. 

Las cuatro son semejantes y hay transici6n de una a la otra, y ~ 

pueden presentarse en cualquier fll.Olllento. 

La aparici6n de una a otra depende del tipo, intensidad del fac­

tor irritante y la naturaleza del hu&sped (inmunol6qico, ntttri-­

ci6n, edad, especie). 

Desarrollo de la Infla:naci6n Aguda 
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Como primer paso hay una vasoconstricci6n intensa que dura de 30 

segundos a un minuto y que va a provocar el cierre·" d,e los esfin-

teres precapilares existiendo acumulaci6n de sustancias en esa ~ 

zona. Hay hipoxia en los tejidos, al no recibir oxígeno se rela­

jan los esfinteres y circula sangre nuevamente, , 6 sea se forma 

et edema que provoca el tumor y a. mayor cantidad de sangre mayor 

temperatura y entonces se presenta calor y rubor. 

La inflamaci6n ~guda se caracteriza microsc6picamente por ed~ 

1 y leucocitos polimorfonucleares y cl!nicam.ente~se distinguf!I por 

ttm\Or: rubor y calor y dolor (por presi6n e irrit:acicSn de la.a -

tex:minaciones nerviosas locales por causa de los productos .re•U;! 

tantes del proceso inflamatorio). 

Sigue saliendo sangre hasta que la circulaci6n se hace &l5S l~ 

por-la perdida de agua hasta 

está en estado de anoxia. 

Después del éxtasis salen las cadenas protéicas de la ~- fA! 
. J':;. 

bumina, fibrin6qeno y globulina) , Despu6a de las cadena.s ~·1:51.-

oas hay salidas de elementos formes (neutr6filoa, .anocitos y· In.!, 

cr6fagos}. 

La lnflamaci6n Aguda se clasifica eni Serosa, Fibri~osa.-~ 

ta Sanguínea, Flemonosa l es difusa y extensiva de los te}la:. -

s6lidos, por ejem. Ericipela, Celulitis}~ 

Cuando el irritante que produce la inflamaci6n es vencido ($. eli­

miI.1ado se resuelve el proceso infeccioso y el tejido retorna 9r~ 

dualmente a lo normal • . 
Aspectos Qu!Jaicos dela Inflamaci6n Aguda 

se ha observa.do que en cualquier tipo de lesi6n los tejidos re~ 

cionan de una iaanera mis o aenos idéntica, no importando la n•t~ 

rale:z:ai de &sta. Esto se deba que una célula que es dañada libera 
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:j,ma serie de sustancias químicas (mediadores) que desencadenan -

inflamci6n algunas son: 

causa eritema por dilataci6n vascular. 

produce permeabilidad y ocasiona migraci6n de lo_!! 

cocitos. 

promueve la permeabilidad capilar. 

causa destrucci6n de los tejidos. 

ocasiona fiebre. 

r Necroxina. -

['. Pirexina. -

~ Factores de promoci6n d.e creci:miento, contribuyen a la x~a­
f 
(· e.i6n que dura de días a 2 6 3 semanas • 
t; 

Inf lamci6n Sub~guda 

Es la que presenta características de Aguda y de Cr6nicapue4.e -

durar de semanas a meses. 

Infla:aaci6n Cr6nica 

:ena inflamaci6n poco intensa prolongada. y pr6liferativa aol>-:te--

Viene cuando el irritante es de poca virulenciar si la. ~ 

~· cia del hu§sped es buepa 6 cuando la infla.aci6n 4guda a ~~ 
¡t 

f;. 

t. 
i, 
~. 

l'.· 

en las últimas fases. Microsc6picamente hay linfocitos, pia.oc1 

tos y proliferaci6n fibrobl!stica. Puede durar de nteaea a allos. 

Inflamaci6n Granulomatosa cr6nica 

¡.a inflamaci6n Cr6nica puede tener ta1 respuesta tisular que ad~ 

m4r$ de linfocitos y plasmocitos se encuant:ren tambiEn histiot:i­

~·· 'boc, macr6faqos &stos pueden constituir masas difusas y iate ti-, 

f· :po d,e reacci6n representa la inflamaci6n granuloaatoaa ordnica -

(tuberculosis,.s!filis y otros como ejm.) • 
.. 
r 
!;. 

~ ,a) . -, 

IV.1.5 COMPONENTES CELULARES DE LA INFLAMACIOff 

Leucocitos Polimorfonucleares Neutr6filos.- Estas cflulas 

son predominantes en la infla:maci6n !guda, su periodo de vida 
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es de 7 hrs. y sus funciones son fagocitosis y lisis de bacte­

rias, fibrina y desechos celulares. Su PH es ~cido (3), conti~ 

ne proteínas líticas (fagocitinas, leucinas) que actaan cuando 

los neutr6filos rnueren diluyendo los tejidos. 

b) Leucositos Polimorfonucleares Eosin6filos.- Se observa en 

pacientes hipersensibles 6 con infecciones parasitarias. se 

cree que estas 06lulas transportan histaaina y son ca.paces de f.! 

gocitosis, se presentan en los tejidos en vía de curaci6n. 

e) Leucocitos Polimorfonucleares Bas6filos.- se cree contienen 

heparina e histamina. Es probable desempeñen un papel en la i~ 

flamaci6n. 

d) Linfocitos.- Se observan en casos de inflamaci6n Cr6nica 

son fagocltai::ios pero su función principal es de traJ1LSportar y 

liberar anticuerpos. 

e} Plasmocitos.- Se observan tambi~n en casos cr6nicos. Estas 

cslulasson las principales productoras y transportadoras de an­

ticuerpos, su citoplasma contiene gran cantidad de gamaglobl.:l!, 

nas y son prominentes en los casos de hipersensibilidad. 

f) Monocitos e Histiocitos.- Ambas ~~lulas están relacionadas 

y se observan en toda clase de inflamaci6n, sobre tod~ en ld -

granulomatosa cr6nica, estas c.:!Jlas se mueven con facih.da".i y 

sus funciones son fagocitosis y la digestión intraceluar, por 

la diges~i6n Je enzl..1%1as proteo!!ticas. Per-~anecen activas a -

un Pll inferior a 6.8 y por lo tanto persister: despu~s que los 

n:eutr6filos han sido destruidos y tambi§n ?roducen anticuerpos 

IV.2 ! N M G N I D AD 

Es la ca?acidad de res1~~en~1~ de un craan~s~o ~ las infec~iones 

Existe la inmunidad con~¡ni~a 6 de espéei«. &ato es que ~ie~tas 
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especies predoninantemente padecen una enfermedad). 

Inmunidad Adquirida.- Esto es cuando un individuo entra en con--

tacto con un microorganismo pat6geno, el cual estimula producci6n 

de sustancias espec!ficas en el organismo del hu~sped. Y si el -

individuo posteriormente tiene contacto con el mismo microorgani~ 

mo esas sutancias (anticuerpos lo destruír~n). 

" Inmunidad Aguiridad Natural.- Es cuando el hu~sped hace contacto 

con el microorganismo y le produce cierta enfermedad por lo cual 

el mismo hu6sped va a estar en condiciones de resistir el mismo -

microorganismo si hubiere reinfecci6n. 

Inmunidad Adquirida Artificial.- Es cuando el primer contacto del 

hu6.sped con el microorganismo es de forma artificial por ejm. las 

vacunas. 

Todas las prote!nas solubles( ejm. de bacterias y virus) introdu­

cidas en un hu6sped estimulan algunas c6lulas de su sistema retí­

culo endotelial (ganglios linf&ticos, vasos, m~dula 6sea, cel. 

hep~ticas de Kupffer) a producir anticuerpos son mol~culas de 

Seroglobulinas Modificadas. 

Cuando estos anticuerpos entran en contacto con la proteína 6 g~~ 

men que causaron su producci6n (antígeno) pueden destruirlo ~or -

preci?itaci6n, lisis, aglutinaci6n, neutralizaci6n 6 bien promue­

ven su fagocitosis (y se les denomina se9'11n el caso, t;>resipitina, 

aglutinina, oP'oninas, etc.). 

Es muy probable que los ~lasmocitos y cels. reticulares produzcan 

anticuerpos que son transportados por plasmocitos y linf6citos~ 

Adem&s de las proteínas que constituyen la forma m.1s comdn de an­

t!gepo, una estructura compleja de lí?idos y carbohidratos tarn-­

biL~ puede estimular la fot'l'llaci6n de anticuerpos. 

Porque la.s reacciones inmunes son de gran beneficio en la defen-
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sa d~l huésped, las miasmas pueden volverse contra el hués~ed i~ 

munolégicamente competente con efectos nocivos y se les suele d~ 

nominar hipersensibilidad 6 Alergias. 

Las reacciones de este tipo parecen figurar en la patogénesis de 

las lesiones inflamatorias crónicas incluyendo la enfermedad pe­

riodontal. 

Una vez producidos los anticuerpos correspondientes a un determ,! 

nado antígeno penetran en la sangre (anticuerpos circulantes), -

luego en la linfa y líquidos tisulares y finalmente se adl!ieren 

a las celulas (anticuerpos fijos) • 

Si un individuo que ya fue ex.puesto a un antígeno se expone a 

una segunda dÓsis del mismo sucede que: 

El ant!geno puede ser neutralizado 6 destruido en la corriente -

sanguínea por los anticuerpos circulantes y la persona queda in-

mune a sus efectos nocivos. 

-6 los anticuerpos circulantes no sean suficientes al antígeno y 

este llegue a los anticuerpos fijos por lo tanto, la reacci6n 

destituye a la célula 6 conduce a liberación de histamina (u o­

tra similar) produciendo efectos adversos como mayor penneabili 

dad de las paredes de los v•sos sanguíneos (urticaria) 6 espas­

mo de masculo liso ejm. (asma]. 

El fen6meno en el cual una segunda d6sis de un antígeno reacci2 

na con anticue!pos fijos y produce respuestas tisulares altera..: 

das se denomina Alergia 6 hipersensibilidad. (inmediatas y tar­

días I, II, III, IV) 2 6 3 d!as. 

En tal caso, el antígeno puede llamarse al4irgeno. 

El individuo que tuvo contacto con el ant!gen~yque en un se9u_!! 

do contacto presenta respuesta alérgica, es un individuo sensi-

bilizado. 
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Si se provoca una respuesta alérgica es un paciente sensible(i~ 

yecci6n accidental) a la misma, la respuesta altfrqica que resu! 

te ~! Shock anafiUctico. 

Si la alerg!a se debiera a alguna comida, polen, polvo, etc. se 

llama Atopia y se cree es hereditaria. 

Alergia Bacteriana- ejm. la tuberculosis que es una respuesta -

alérgica a una proteína bacteriana. 

Lesiones Orales de Indole Alérgica.- Estomati~is medicamentosa 

(queilitis, glósitis) Eritema Mitiforme, Gingivitis puede pro­

ducirla la aplicación de un anestésico local, como alerg!a re--

tardada. 

Enfermedades Autoinmunes.- En éstas el antígeno es una parte 

integrante de las propias cels. del paciente, así el enfermo se 

sensibiliza 6 vuelve alérgico a sus propias celulas ó tejidos. 

Ejm. Lupus Eritomatoso Sistématico, Artritis Reumatoidea. 

IV.3 MECANISMOS PATOGENICOS 

Existe una idea en. general de que la enfermedad gingival infla­

matoria crónica y periodontal es provocada en definitivo por 

plac'!microbiana 6 por microorganismos específicos en ei surco -• 
gingival y bolsa periodontal. 

Se han realizado progresos admirables en el control de algunas 

enfermedades microbianas y han sido controladas con mayor faci­

lidad las infecciones ~gudas como, viruela, difteria, sarampi6n 

en estas enfermedades la patogénesis y la reacci6n son razona--

blemente francas. 

En infecciones ~gudas las manifestaciones patológicas de la en 

fermedad pueden ser causadas directamente por los micr~rganiA 

mos mediante la invasi6n de los tejidos y la elaboración de t2 
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xinas y otras sustancias nocivas que conducen a enfermedad y a 

necrosis do los tejidos, en la mayor!~ de los ~ases la rea~Gi6n 

en e1' bu~sped es protectora. 

Con el progreso logrado en el control de infecciones ~qudas, 

las enfermedades con componentes importantes inflamatorios cr6-

. nicos e inmunopatoH'igicos a13n no son bien comprendidas. En en-­

fermedades de este tipo la patogénesis es mucho más compleja, 

el agente causal es prodoninantemente pat6geno debido a que ac­

tiva a los mecanismos de reacci6n del huésoed. De tal manera 

que se convierte en m.!is destructivos que protectores y no se ha 

logrando avanzar en este tipo de enfermedad. 

IV.3.1 COMPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HOESPED 

La enfermedad periodontal gingival inflamatoria ~omienza en la 

•enc!a marginal adyacente al surco, y al progresar la enferme-­

dad se extiende hacia los tejidos conectivos profundo y al hu~ 

so. 

Las principales alteraciones patol6qicas de los tejidos inclu­

yen proliferaci6n y migraci6n del epitelio de uni6n y su con-­

versión proliferaci6n y migración del epitelio de unión y su -

conversi6n al epitelio propio de una bolsa, inflamaci6n, catt~­

bios inmunopatol69icos, alteraciones del tejido conectivo y r~ 

sorci6n 6sea. También ocurren cambios como alteraciones de la 

sustancia fundamental amorfa. Los tejidos conectivos periodon 

tales nonnales, contienen vasos sanguíneos y linfáticos, fibr2 

blastos 1 células cebadas y macr6fagos y existe una transmigra­

ci6n continua aunque de bajo nivel de leucocitos. Todas estas 

º'lulas y estructuras participan en la reacci6n normal de defen 

sa del hu§sped que comienza al principio nor111al de la acUJ11ula-
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ci6n de la placa y posee una fuerza suficiente para participar 

en el daño subsecuente a los tejidos. 

IV.3.2 MlCROCIRCULAClON 

La microcirculaci6n está formada por las arteriolas, capilares 

vénulas postcapilares y venas, es el sitio de la reacci6n ini­

cial a la agresión. Los vasos se encuentran forrados ~r c~l~ 

las endoteliales intactas unidas entre sí firJllell\ente y sin P2 

ros estructurales. 

Existe una lámina basal sobre la que descansan estas c~lulas -

formadas principalmente por cat~geno y glucoprote!nas sinteti­

zadas por las células endoteliales mismas. 

La lesión es una reacci6n inmediata por la microcirculaci6n. 

Inicialmente existe una constricci6n moment!nea a los vasos 

seguida inmediatamente por vasodilataci6n y reducción del flu­

jo sanguíneo. La superficie del lumen de las células endoteli~ 

les se vuelve pegajosa, la permeabilidad vascular aumenta y 

los componentes del plasma de cualquier ta.maño pasan de los v~ 

sos hacia los espacios extravasculares. Los leucocitos polimoE_ 

fo nucleares se adhieren a las paredes endoteliales pega~ozas 

y comienzan abrir las uniones intercelulares. 

Los Neutr6filos emigran de los vasos h=cia el sitio de la l~~~ 

si6n, dirigidos por agentes qul.llliotácticos. TcUl.biEn hay agreg~ ,, 
ciéin de plaq:iaatas y activaci6n de la cascada de la coa9ulaci6n 

Puede prese-n·tarse coagulaci6n tanto intravascular como extx-a-­

vascular. 

Como consecuencia de ésto, se forma un exudado inflamatorio 

constituido por todos los componentes del suero sanguíneo: fi­

brina, eritrocitos y formas granuloc!ticas. En esta etapa la 
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reacci6n se denomina INFI.AMACION AG!JOA (ésto puede observarse -

en un id1viduo dos o cuatro días después del comienzo a~ la pl~ 

ca. Dependiendo de la naturaleza y magnitud de la lesión, del -

car~cter de la lesi6n, y del carácter de la reacci6n del hués-­

ped. la lesi6n puede resolverse r~pidamente y el tejido restau­

rase a la normalidad, 6 puede ser que evolucione hasta conver-­

tirse en lesi6n INFLAMATORIA CRONICA , en éste caso estar~n pr~ 

sentes los macr6fagos y células linfoides a los pocos d!as. 

Los cambios en la microcirculaci6n y en la formaci6n de un exu­

dado inflamatorio Sgudo son provocados por sustancias qu!micas 

liberadas en' el sitio de la lesi6n y se les llama mediadores. 

La histamina es un mediador que aumenta la permeabilidad vascu­

lar es producida en las células cebadas y se almacena en los -­

gr&nulos de éstas. La histamina también es liberada por plaque­

tas de la sangre y células endoteliales lesionadas. 

Las quininas otra familia de peptidos es otro grupo de sustan-­

cias vasoactivas liberadas durante la lesi6n y participan en la 

fase águda de la inflamaci6n. 

IV.3.3 CELULAS CEBADAS 

Estas células se encuentran ampliamente distribuidas en la ~!r­

mis y otros tejidos conectivos en especial, en los vecinos a 

los vasos sanguíneos. Las Cálulas Ca.hadas se encuentran normal­

mente en el epitelio de uni6n y en lo~ tejidos conectivos ging! 

vales. 

Las c~lulas se caracterizan por la presencia de grandes gránulos 

que están formados por heparina, histamina 6 seratonina y prote~ 

sas. La desgranulaei6n 6 liberaci6n de sutancias por los gránu 

lo,s puede ocurrir por: estímulos como factores liberados por el 
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suero por edotoxinas, lesión, exposición a ciertas toxinas y o­

tras sustancias bacterianas, tambi~n las reacciones inmunol6gi-

ca. 
La liberaci6n de histamina puede ser inhibida por la presencia 

de prostaglandinas, y la producci6n y liberaci6n de las prosta­

glandinas por eosinófilos en lesiones inflamatorias es.una for­

ma en que es controlada la actividad de las c~lulas cebadas. 

Las c~lulas cebadas en el epitelio de uni6n y en los tejs. co-­

nec. gingivales pueden participar en la reacci6n inflamatoria -

águda como fuente de histamina. 

IV.3.4 CELULAS FAGOCITICAS 

A) - Neutr6filos: 

Los Neutr6filos forman aproximadamente el 60\ de los leucoci 

tos totales en la circulací6n, tardan 3 d!as más 6 menos para -

madurar en la médula ósea y circulan 12 horas. 

Los neutr6filos forman la primera línea de defensa contra toda 

agresi6n y est.án presentes en todas las lesiones inflamatorias. 

Su función primaria es la de protecci6n, el acumulary en los -

sitios de la lesi6n, engloba, mata, digiere a los microoraan4s­

mos y destruye otras sustancias nocivas. Los neutr6filos pue:en 

operar en ambientes de baja tensi6n de oxígeno y un P H ~cidJ -

(se encuentra generalmente en tejidos lesionados). Los neutr6f! 

los poseen poca capacidad para sintetizar proteinast m~s bien -

llevan en forma granular todas las sustancias necesarias para la 

fagocitosis y destrucci6n de microorganismos. Los netr6filos P2 

s·ean la capacidad de reaccionar con agentes quimiot~cticos, la 

,.ayor parte de las bacterias incluso las de la placa den.tal po­

seen la capacidad de producir oáptidos con los cuales reaccio--
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nan quimiotácticamente los neutr6filos. 

Aunque su funci6n es la de defensa del huésped, los netr6filos 

taJftbi~n participan en la destrucci6n tisular, la lisis de los -

tejidos conectivos y la destrucci6n 6sea que acompaña a las in­

fecciones águdas que forman pus, son quizá causadas por sustan­

cias bactericidas, los neutr6filos llevan hidrolasas áeidas po­

tentes y una colagenasa que posee la capacidad para destruir el 

col~geno y otras sustancias de los tejidos conectivos y de ind~ 

cir resorci6n 6sea. 

Algunas actividades de los neutr6filos tienden a provocar la -­

persistencia de la reacci6n "inflamatoria y las reacciones que 

se producen pueden ser la causa de la cronicidad de la inflama­

ci6n gingival. 

B) - Macr6fagos: 

Los fagocitos mononucleares se originan en la m~dula 6sea y 

son transportados a través del cuerpo, como monocitos de sangre 

perif~rica. Y al llegar a los tejidos los rnonocitos se diferen­

c!an en macr6fagos. 

Loa macr6fagos han sido considerados importantes en el sistema 

de defensa del huésped, debido a su capacidad para ingeri , ma­

tar y digerir microorqanismos y otras sustancias extrañas. Y 

~sto en gran parte depende de su relaci6n con otros leucocitos, 

el sistema inmune y el complemento. 

Los macr6f agos liberan una 9roteinasa con capacidad de desdo--­

blar el Carbono 5 produciendo sustancias que atráen neutr6filos 

La interaci6n previa de sustancias extrañas con anticueroos es­

pec!ficos y con el complemento, favorece la actividad fa9ocíti­

oa por los macrófagos. Y '•tos constituren un componente inte-­

gral e indispensable de la reacci6n inmunol6qica normal. Tanto 
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los linfocitos B como los T reaccionan con el antígeno y el mi-

t6geno des~ués de ser procesados y presentados por macr6fagos. 

Les macr6fagos estimulados producen sustancias que regulan la -

acci6n inmune. AdemSs existen pruebas de que los macr6fagos ti~ 

nen la capacidad de producir prostaglandinas y esta familia de 

sustancias puede también regular la actividad de las células 

linfoides. 

Los macr6fagos son capaces también de desempeñar una funci6n r~ 

guladora de la funci6n de los fibroblastos. Además los macr6fa-

gos activados ya sea por endotoxinas 6 linfoquinas producen y 

liberan colagenasa. ~as enzimas liberadas ~oseen la capacidad -

para provocar daño tisular del tipo observado en las reacciones 

inflamatorias e inrnunol6gicas incluyendo la enfermedad periodo~ 

tal. 

IV.3.5 SISTEMA LINFOIDE 

El sistema inmunol6gico est~ formado por células derivadas de -

la médula 6sea y localizadas en la sangre y linfa circulante; -
• en los diversos tejidos linfoides incluyendo ganglios. linfáti--

cos amigdalas, vasos, estructuras de Peyer en el sistenn qastrg 

intestinal y también, en las células linfoides diseminadas e 

los tejidos 6 en sitios de inflamaci6n cri:'Snica. La estructura -

general del Sistema Linfoide es: 

A) - Linfocitos B y T; existen dos porciones distJ..ntas aunque -

relacionadas.Q.el sistema linfoide: La inmunidad Humoral que -

en los humanos se supone está representada por tejido linfoide 

del intestino. Estas células denominadas linfocitos B al ser 

1e.xpuestas a un antí9enc dan lugar a la formaci6n de cálu.las 

plasmáticas maduras las producen la mayor oarte de las inmun09l9_ 
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bulinas circulantes. 

Las reacciones inmunológicas provocadas en parte, por c~lulas -

son desempeñadas en parte por los linfocitos T que se diferen-­

c!an bajo la influencia del Timo. 

Tanto los linfocitos B como los T tienen caoacidad para resporr 

der a un antígeno durante su diferenciaci6n y ambos citculan c2 

como linfocitos a trav~s de la sangre y Linfa • 
• Las c~lulas linfoides y las sustancias producidas por las mis--

mas, abarcando anticuerpos y linfocinas reaccionan en forma ín­

tima con otros sistemas incluyendo Microcirculaci6nr Sistema de 

coagulaci6n, Sistema de complemento, y otraa c~lulas como macr~ 

fagos, leucocitos polimorfonucleares, c~lulas cebadas, fibro--

blastos y cels. 6seas. 

Este conjunto de interacciones se conoce como el Sistema de De-

fensa del Hu~sped y reacciones de reparaci6n de heridas. Las m~ 

nifestaciones de ~stas reacciones dependen en gran parte de la 

naturaleza y magnitud de la agresi6n y de su extensi6n. 

Los Linfocitos T, estimulados dan lugar a una poblaci6n de c~ls 

que no producen anticuerpos sino llevan en sus superficies si-­

tíos específicos reconocedores de anticuerpos. 

Estas céls. recirculan y participan en una 9ran variedad de :ea.s 

ciones incluyendo vigilancia inmunol6gica, discriminación entre 

ant!geno,s y una función auxiliar en la producci6n de anticuer-­

pos por céls. B. Algunos linfocitos sensibilizados producen lin 

focinas. 

El Segmento Humoral del Sistema inmunol6gico e-s eficaz en la d.! 

fen•sa contra diversas infecciones bacterianas • 

Los efectos de los anticuerpos: 
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--- Toxinas y otras sustancias antigénicas nocivas que son inac 

tivas y neutralizadas por combinación con anticuerpos especifi-

cos formando complejos inm~nes. Estos complejos son ingeridos y 

eliminados con mayor facilidad por los fagocitos que el antfgeno 

sólo. 

--- El anticuerpo especifico se combina con los determinantes -

superficiales de bacterias invasoras para formar un complejo -­• 
inmune que activa al complemento y conduce a la bacteriolisis. 

--- Los anticuerpos cubren con opsoninas y otras sustancias 

extrañas a las bacterias haciendo m~s posible la fagocitosis 

por neutrófilos y macrófagos. 

B) - Linfocinas. Las células linfoides By T en transformación 

producen y secretan numerosas sustancias ademSs de las in~unoglQ 

bulinas responsables de una gran variedad de actividades bioló­

gicas. Estas sustnacias sa denominan mediadores solubles 6 1infQ 

cinas. 

La producción de linfocinas puede presentarse independientemente 

de la sfntesis del DNA y la mitosis, una información que revela 

que sólo ciertas poblaciones de células pueden ~star invo:ucra­

das, ó que las células activadas puedan producir linfocinas. 

Algun.as de las linfocinas que se consideran de especial impor-­

tancia en la enfermedad inflamatoria gigival y periodontal in-­

cluyen a los factores citotóxicos, quimiotáctico y activador de 

los osteoc14stos. 

Las células linfoides activadas producen ciertos factores adi-­

cion.ales biológicamente activos. Estos incluyen sustancias esti 

mttlantes, inhibidoras ó ambas de la proliferación de células --
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Las sustancias liberadas por los linfocitos sensibilizados rea~ 

cionan con los antíqenos 6 mit6qenos induciendo efectos sorf-re~ 

dentes en la morfología y propiedades funcionales de monocitos 

y macr6fagos. Estos incluyen: 

Factor activador de macr6fagos inducen a los macr6fagos no -

activados. 

Factor quimiotáctico de macr6faqos -- eiercc efecto quioiotácti 

co. 

Factor activador de osteoclástos -- induce a la liberaci6n de -

calcio y a aparici6n de os­

t eoc lasto es inportante en 

periodont1tis cr6nica. 

Línfotoxina -- mata inespecíficamente a ciertas células. 

C) - Anticuerpos y Complejos Inmunes. - Una gran parte de la 

inmunoglobulina circulante es producida por c~lulas plasmáticas 

maduras aunque tambi~n cierta cantidad puede ser elaborada por 

los linfocitos. cualquier c~lula plasmática hace una inmunoglo­

bulina con una s6la especificidad, aunque las céls. estimuladas 

pueden producir I9M en una etapa temprana de diferencíaci6n an­

tes de la producci6n de IgG 6 IqA por la célula totalmentt dif~ 

renciada. Algunas células plasmáticas pueden fabricar anticu1·r-" 

pos contra algunos antíqenos en ausencia de linfocitos T, pero 

la producci6n de anticuerpos a otros no es comprendida actual--

mente. 

Se han identificado y parcialmente caract~rizado cinco molécu­

las diferentes de irununoglobulinas~ 

La inmunoglobulina IgG es la más abundante en el hOlllbre • .Este -

tipo de anticuerpo forma más del 85\ del tot~l de las inmunoqlg 

bulinas en el hombre en total en el suero normal y es causante 
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de la protección contra la mayor parte de los agentes infeccio-

sos diseminados en la sangre incluyendo bacterias, virus, pará-

sitos, hongos. 

Es producido por células plasmáticas localizadas en todos los -

tejidos linfoides salvo el timo, posee 2~ d!as de vida, las mo­

léculas pasan fácilmente la pared endotelj.al v"scular álcanzan­

do alta concentraci6n de los líquidos extravasculares. En la 

encía normal e inflamada se encuentra en grandes cantidades. 

Sus anticuerpos se ligan fácil a los antígenos solubles e inso­

lubles y los complejos inmunes que resJltan tienen capacidad !>!! 

ra activar el complemento. 

La imnunoglobulina IgM es la mayor de éstas mol~culas y debido 

a ésto, están limitadas en un espaciry intravascular, es posible 

sea de gran importancia ante la reacci6n inmune primaria induc! 

da por la exposici6n inicial a un antígeno extraño. 

Los anticuerpos de la IgM son importantes en la defensa normal 

del huésped as! como en las reacciones inmunopatol6gicas, sus -

moléculas aglutinan antígenos y poseen la capacidad para acti-­

var y ligar el complemento. Las c61ulas plasmáticas, producto-­

ras de la IgM se encuentran presentes en pequeña cantidad o:n la 

encía humana inflamada. 

La inmunoglobulina IgD se descubri6 ser un componente menor del 

suero normal (aprox. l/50 del nivelde la IgG), su ~ayor porci6n 

se encuentra ligada a la superficie de las c§lulas, donde puede 

fttn.gir como receptor para el antígeno. No se sabe su func16n en 

la enfermedad periodontal. 

La imalllloglobulina IgE se encuentra an el cuerpo en cantidades 

mínimas. Es producida principalnente por las cflulas en el re--
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vestimíento de los tractos respiratorios e intestinal. 

Este anticuerpo es un participante importa,1t.c en la inflamaci6n 

alérgica aguda y puede ser un c•)mponente s1g'1i f1.;ativo de la e!}. 

fermedad periodontal inflamatoria aquda. LJs céh1las que produ­

cen la inmunoglobulina IgA, en anticuerpo presente en la mayor 

parte de las secreciones, se encuentra en las glándulas saliva­

les, mucosa intestinal, riñ6n, mucosa respiratoria y en poca -­

cantidad en encía normal e inflamada. El anticuerpo predominan­

te de la saliva humana es el IgA y puede dt>semp~ñar un papel en 

la determinaci6n de los componentes de la flora bucal. Los com.~ 

plejos inmunes que contienen IgA no puP.den fijai el complemento. 

COMPLEJOS INMUNES 

La interacción de antígeno y anticuerpo Hi»!J~ctfico da como re-­

sul tado la formaci6n de un complejo inmune. COll)() la formaci6n 

de un complejo inmune pued~ inactivar y neutralizar toxinas y -

otras sustancias antigénicas nocivas, son capaces de convertir 

a los antígenos solubles y difíciles de inacttvar insolubles a­

gragados 6 precipitarlos en tal forma que sean destruidos con 

facilidad por las células fagocíticas. 

Si el resultado final da la formaci6n de complejos irunun~~ es -

benéfica 6 nociva depende de diversos factores incluyendo la 12 

oalizaci6n, tipo de anticuerpo, relación de anticuerpo con antf 

geno, solubilidad, cantidad y la frecuencia de producci6n. 

La patogenicidad de los complejos inmunes y sus actividades bi2 

16gicas residen en la molécula del ant.icuerpo y no en el compo­

nente antiq&nico. 

V.3.6 COMPLEMENTO Y COAGULACION 

Con el descubrimiento del complemento se descubri6. La relaci6n 
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entre la actividad del complemento y anticuf:'rpo Pn la llsis de 

la célula bacteriana. (Esto ocurre por medio de una sustancia 

ajena al anticuerpo que es la alexina 6 comvlemento) 

El sistema del complemento consta de oncé PrQt~fnas que forman 

aiproximadamente el 10\ de la qlobul in'1 ser 1c.1 total. Al ser ac­

tivadas dan como resultado la lfsis a~ las c~lulas marcadas por 

los anticuerpos (no se ¡:.res(.'nta en el ant-fruf'r¡...o por sr 5(.;lo). 

t.a cascada del complemento puede ser activada por una variedad 

ae sustancias, la más importante de las cual~s Ps al c0mplejo -

inmune 6 la inmunoglobulina agregada. ívfa dir<.>cta 6 vía alter­

na). Esta activación se encuentra rnt1mamentc 111ada a todos --

los otros participantes en la reaccí6n del hu!sped a las lesio­

nes. El sistema del complemento que pu\'de cons1de.r;arse corno un 

amplificador y efector del sistema inmune, paree~ participar a 

las reacciones del huésped a las lesiones y aqres~ones de todo 

tipo. 

Las reacciones principales que han ~ido atribuidas a la activa­

oi6n del complemento incluyen anafilaxis, adherencia inmune, f! 

qocitosis y lisis bacteriana. 

E.l fact.or Hageman que es activado por una lesión. inicia •anta 

la cascada de coa9ulaci6n cotno la conversi6n de plasmin6geno en 

plasmina. Esta no s6lo proporciona un madio para la fibrin6li-­

sis y disoluci6n de co!gulos sino tambicSn, tiene capacidad de -

activar el complemento. 

La actividad del complemento desempeña un ¡:.apel importante en -

l~s formas de inflamación. 

IV. 3.7 FlBROBLASTOS 

Loa fibroblasto,s son c&lulas que dan origen a hs o&lulas col.!i-
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entre la actividad del complemento y antJ.CUPrpo en la lisis de 

la célula bacteriana. (Esto ocurra por med10 dé una sustancia 

ajena al anticuerpo que es la alexina 6 complemento} 

El sistema del complement.o consta de oncE-.- rrotnfrMs q'1e forman 

aproximadamente el 10% de la globulir.:i .fwr1c<, total. Al ser ac­

tivadas dan como resultado la lisis de las c~lulafi marcctdas por 

los anticuerpos (no SE! pres<•nf"a €'1'1 el .:int i.·u".,...f.íO ¡.•:•r sí !'-r .• lo). 

ta cascada del complemento puede ser t1Ct1va<'lñ por una variedad 

lle sustancias, la m~s importante dE:' lds cu!ll<is (•s el cmn¡.>leJO -

inmune 6 la irununoglobulina agregada. (vía dircct et 6 vfa alter­

na). Esta activaci6n se encue~tra ínt1ma.:nr.nt12 ll•]aJa a todos -­

los otros participantes en la reaccl6n dd hu~sped a las lesio­

ties. El sistema del complemento que pu·~Je cons1dcrarse como un 

amplificador y efector del sistema inmunE', paree-!:" participar a 

las reacciones del hu~sped a las lcsionr.•s y agres,ones de tOdo 

tipo. 

Las reacciones principales que han ~ido atribuidas a la activa­

ci6n del complemento incluyen anafilaxis, adherencia inmune, f~ 

gocitosis y lisis bacteriana. 

El factor Hageman que es activado por una les16n, inicia •anto 

la cascada de coagulací6n como la conversión deo plas.min69eno en 

plasmina. Esta no sólo proporciona un medio para la fibrin61i-­

sis y disolución de coágulos sino tambi~n, tiene capacidad de -

activar el complemento. 

La actividad del complemento desempeña un papel importante en -

las formas de inflam~ci6n. 

!V. 3.1 FIBROBLASTOS 

Loe fibroblastos son cflulas que dan oriqen a las c&lulas colá-
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genas, son participantes en la reacc16n normal del hu~sped. Y -

es el principal residente d<'l tPJirlo conectivo normal. Sintet1-

za y mantiene los diversos colágenos, prot~oglícanos y otras --

sustancias que forrnan los te)idos concr::tivos, snn importantes -

en la restauración de las estru~tura y ~a función despu~s de -­

alguna lesi6n o aqresi6n. 

Fibroblasto es una célula multiootcncial rorq1.w nna V('Z difere!I: 

ciada se convierte en la célula que requiere el organismo. Los 

fibroblastos se desplazan 4 a 5 días después de la l~si6n y la 

producción de col~gena y otras sustancias comienza de 5 a 7 

días después de 2 a 3 semanas los tejidos conectivos son r~em--

plazados. 

IV.3.8 INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFER.MEOAD PERIODONTAL 

Y GINGIVAL INFLAMATORIA CRONICA. 

En los últimos tiempos se ha hecho evidente lé' participación de 

reacciones irununopatol6gicas en la patogenia de la enfermedad -

inflamatoria gingival y periodontal. 

a) - Factores Humorales. La enfermedad periodontal y gin9ival 

inflamatoria asociada con placa comienza como una infl.,ma--

ci6n aguda que evoluciona hasta convertirse en una les16n d2 

minada por linfocitos aproximadamente en 7 d!as. Despu§s de 

2 semanas se forma una lesi6n caracterizada por el predomi-­

nio de c~lulas plasm~ticas maduras que van a persistir en el 

curso de toda la enfermedad. 

Los tejidos gingivales tanto normales como inflalllados son b,! 

ñados por inmunoglobulinas producidas por cllilulas pla$~ti-­

oas locales y derivadas del suero sanc¡uíneo. Estas ob.serva-­

ciones dan la idea de que los factores humorales pueden ser 
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importantes en la patogt:ncsis de ld enfermed"\d !'f:riod-:mtal infl~ 

matoria. (los mecanismos da los f..::wt::n·s hur.rr:1lt>;; nn han sido 

aclarados) • 

Existen pruebas rle que 1il inr.wn~·riloi ~11 Hrn obtf'nida de L1 e:"lci'a 

inflamada puede formar .. n compleJc :i";IT!.\1'1€' v···: ar •.í•1enos de mi­

croorganismos de la placa. Tambi~n hay ~:ru1?ba:.; :•?c::.i?ntl:!s de que 

las células B estimuladas pr-•di.;cc·:: y ;¡b~~r:rn 1;'1!u·iTJas y ·jt:c' -

éstas son capaces de participar c-n forma importante N• la pato­

génesis. 

b) - Hipersensibilidad Mediad~o.t: <.:t¡~.ula.§.~. E!. trabajo de ir.-­

vestigaci6n dE' Ivanyi y Lehner señala ur éldc•::.anto imp<.il:td.!"!t<! 

en la compres16n de la lesi6n p~riodvn~al inflaMator1a, fue­

ron los primeros en documer.t.u 1 a di fer~iw1 a dcfin1da entre 

individuos normales y enfermos pt>t i~dontalrrentr> c.:m respecto 

a las actividades del sistema inmun~ e ct~os sietcmas de de­

fensa del hu~sped. Otros demostraton no s6lo que los leuccicj_ 

tos de la sangre periférica de individuos con enfermedad pe­

riodontal estimulados con placa bacteriana expt:rimentan tran! 

formaci6n blástica según se manifiesta por la agrega~i~n de 

precursores de DNA marcados con elementos radioactivos ~ino 

también en que las c~lulas sintetizan y liberan linfotoxi-­

nas. Estas poseen la capacidad de matar a los f1broblastos y 

otras células conservadas en cultivo. 

e) - Células Cebadas. Te6ricamente la elevaci6n de heparina du­

rante la inflamaci6n gingival puede propiC'1ar la destrucci6n 

de tejido durante la elevaci6n de los niveles de actividad -

de la colagenasa. Además las proteasas neutrales derivadas -

de los granules de las células cebadas ¡xdrían digerir las -
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proteínas no colagenosas de la ~ntriz extracPlular, asr como 

actuar sobre el colágeno d~spu~s de su scparaci6n inicial --

por la colagenasa. 

La heparina posee la capacidad de propiciar la efectividad 

de nwnerosas sustancias que inducen la resorción 6sea. 

Las propiedades vasoactivas de la histamina han sido bien e~ 

tablecidas y es clarl) que ~sta sustancia sPa ur. cnMr;ori<-nll' -

importante en muchas reacciones inflamatorias. 

IV.3.9 PROSTAGLANDINAS 

Constituyen una familia de ácidos grasos. Son producida& a par­

tir del &cido prostanoico. Estas sustancias tienen una 9ama so~ 

prendente de actividades biol6g1cas, pueden ser de lmportancia 

en los mecanismos involucrados en lesi6n periodontal inflamato­

ria y otras formas de inflamaci6n cr6nica. 

Las prostaglandinas suelen clasificarse como hormonas lo~ales 6 

celulares. Son producidas y liberadas en muchos sitios dPl cueE 

po, tienen actividad corta, pueden ser inact1vadas r~pidamente. 

Se ha demostrado la producci6n de prostaglandinas en cultivos -

de células del bazo, mecr6fgos, fibroblastos eosin6filos. 

Las prostaglandinas se encuentran en gran concentraci6n en J1 -

encía humana inflamada y en varios exudados inflamatorios. Y han 

sido involucradas tanto como mediadores como moduladoras de di-

versos procesos bio16gicos incluyendo inflamaci6n aguda y cr6n! 

ca, reacciones inmunológicas patol6qicas y normales, alteración 

da tejido conectivo y fibrO$ÍS y resorción 6sea pato16gica. 

El mecanismo básico de acci6n de las prostaglandinas. (parece -

ser probable que activan el sistema de enzimas de adenilciclasa 

que conducen a la conversión del trifosfato de adenosina ATP a 
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monafosfatocfcl:icc de Ac:f';)-.'>ina N"IP c•l c1;' 1 .:: S'; V<:z 1.,nwnca los 

fen6menos celulares ospcc[fi~0s. 

PARTICIPACION EN I,A tNF'ERMEDAD PERIODONTAL. Una gral" cantidad 

de pruebas apoyan la idea uP qu'"! las pro:::taglar.di nas, en (·spe-­

cial PGE 1 y PGE 2 pu'"dt•n estar l.nVolucradas en la enfermedad -

periodontal i.nflamatoriri cr6nl C.:l. 

inmunol6gica y suprimir la actividad roit6tica, activando la ac­

tividad sint~tica de varias el-lulas y estimulando la r~sorc16n 

6sea. 

ASPECTOS DE LESION PERIODONTAL EN LOS QUE PUEDEN PARTICIPAR LAS 

PROSTAGLANDINAS. 

-- Mediaci6n de la reacci6n infla.~atnria aquda que ~s una mani­

festaci6n temprana de las alteraciones tis,1lares despu~s del c2 

mienzo de acumulaci6n de placa. 

Inhibici6n de la reacci6n mitog~nica como de la anti9&n1ca -

de los linfocitos y supresi6n de la reacción inmunol6gica. 

Inhibici6n de la mitosis de los fibroblastos con la incapac! 

dad consecuente para reponer las c~Iulas alteradas en forma 

citopatol6gica en la encía marginal. 

Supresi6n de la síntesis y recambio de proteínas de col~ce­

no y no col~qenos de los tejidos conectivos. 

Inducci6n de la resorci6n del hueso alveolar. 

IV.3.10 MECANISMOS DE LA ALTERACION TISULAR 

La lesi6n periodontal inflamatoria cr6nica es muy coaiplicada en 

cualquiera de sus etapas y sus car<'lcteríst1cas patol6gicas cam­

bian con el paso del tiempo. No parece probable que un s6lo me­

canismo sea el causante de todos los aspect~s de la enfermedad, 
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las caracterí'!it icas t>bsE·t v .. :b,;. 

a) - Mecanisl'l!~g_u~ eur.drm ..S~!.fl.t..@J..~-::10~.é!.Q.i!S.2.!Ltl. desñf~ 

de la reacci6n inflamatnr-;.a •VJUdd y conven.i6n del epitt-!lio 

de conversi6n en '.'Pl.~ .. H5L~:. . .Pol~. 

Al comienzo de l:t aeumUl·iC}l'.5:1 dr: pla:::-'1 microb::ana h.sy una ,.._ 

el tejido gingival y la superficie d~ntaria calcificada se -

alteran. 

La microcirculaci6n ce:r:ca dc- 1 cp .1. te hr; de 1:ni<Sn profundo 

y hacia los lados de la base dul surco g1ngival presentan 

inflamaci6n exudativa aguda. 

Hay salida de proteínas slh·iC"as, los tt.·Jidos se llenan de 

fibrina e inmunoglobul1na1 9ran r.Clmero de leucocitos pol!, 

morfonucleares salen de los vasos y del epitelio de uni6n 

y se pierden gran proci6n de colágeno perivascular. 

Hay presencia de c~lulas no epiteliales incluyendo neutr~ 

filos, c~lulas mononuclearés, c~lulas cebadas plasm&ticas 

en el epitelio de uni6n. 

El epitelio basal prol1fera y se ex•iende hacia el tejido 

conectivo a lo largo de la superficie radicular con f~ m! 

ci6n de las invaqi~aciones clásicas. Esto conduce a 1~ 

conversidn del ep1telio de uni6n en epitel~o~ropio de una 

bolsa, y 'ste cambio C'Otllienza en la porci6n coronaria del 

epitelio de uni6n y se extiende apicalmente. 

Los mecanismos que producen estos cambios no se explican 

pero se baeen evidentes varias posibilidades. 

La placa produce y libera pequenos p~pt1dos altamente su~ 

oeptibles a la difusión que son aqentes quimiot&ticos po-
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b) -

·i 

por lo tanto, pm:i<lPn ttsto~ '!t;L'ntf'S ser responsables de la 

migraci6n de neutr6fi los, ;iumento rk ln r-~rmeabilidad va! 

cular y Pxt.ravas,.u:::1,..•r. de las o-rot<>fn.ts de~ suero. 

Las c~lulas no epíteU a i··~ en las rr irneras etapas de la -

xicas. 

Grandes cantidades de líqu1·io dt:l surco tjlngival deriva-­

das del suero y conteniendo inntunoglubnlina1l pasan por 

los tejidos conectivo y epitelial le qU(' posiblemente co,n 

duce a la fonnaci6n d~ comple1os in.~un0l6gicos y la pene­

tración de antígenos bacterianos. Los neutr6filos que en­

cuentran ~stas sustancias pueden liberar sus enzimas lis2 

s6micas y otras proteasas y los macr6fagos activarse (a -

largo plazo) debido a la producci6n de las hidrolasas. 

Aproximadamente la mitad de los leucocitos que aparecen 

en el epitelio de uni6n 6 en el epitelió de bolsa son cG­

lulas mononucleares y muchas de éstas células se encuen-­

tran en vías de transformación. Si esto sucede puede ha-­

her liberación de linfotoxinas. Además, existen prue1as 

de que las c&lulas linfoides pueden estar involucradas en 

reacciones citotoxicas con las ciilulas epiteliales. 

Las ctUulas cebadas pueden deseiu.peñar un papel destructor 

los granulos de estas c&lulas contienen proteasas simila­

res a la tripsina y algunas enzimas de este tipo son asp~ 

ces de separar las clilulas epiteliales entre s!. 

Mecan:i.1Jmos. Que puadieran estarrelacionados con las alte-
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raciones en el tejido conectivn parodontal. 

La encía normalmente en su parte marqinal está formada -­

por grupos altamente organizados de haces de fibra de co­

l~geno junto con los protoglfcanos de la sustancias funda 

mental o lámina propia amorfa. Estos haces de fibra pro-­

porcionan soporte para la uni6n entre la enc[a ~ la supe~ 

ficie del diente y los responsables del tono del tejido -

pueden a su vez hacer malla con el plexo capilar y la m1-

crocirculaci6n inmediatamente subyacente al epitPlio de -

uni6n, estas fibras son escenciales para el funcionamien­

to normal de la encía marqinal. 

En las primeras etapas de la enfermedad los fibroblastos 

se alteran patol6gicamente y hay camb1os en la calidad y 

cantidad de la sustancia de tejido ~onectivo. (ver fig. 8 

13) 
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ESQUEMA QUE EXPLICA LAS ALTERt\CIONES DE l.1\ Sl!STA~C!A DEI. 

TEJIDO CONEC'TIVO 

PRODUCCION Y SECRECION DE S!JST/,NC IJ\S 
1.- MACROFAGQ-• ACT!VACION-~ 
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~-. 
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t r 
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' 1 
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' "'W 

!
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--? TERIZTICAS DEL 'l'EJ! 
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't.4.- ·.r,,:mFOCITO B --~ CELULA IANTICt;EPPO rCOMPLEJO """ 

PLASMATICA-~ ESPECIFICÓ- INMUNE ·---ACTIVA~ 
CION DE1 

t. 

l~~.;6.- NEUTROFILO •• ) ACOMULACIO~·-) DESGRANULACION 

LIBERACION DE 
.: ENZIMAS HIDRO_---~ 

[ LITICAS, COLA-

~/ GENASA. 

~·· 

' COMPLEM.E.'ITO t 

SUSTANCIAS OEL TE_ 

JIDO CONECTIV"1 DE§. 

TRUIDAS. 

i LA INTERACCION DE ESTAS SUSTANCIAS CON LAS CELULAS FAGOITICAS 

¡·· 
···,\ 

~ 
L 

PARECE SER ESPECIALMENTE IMPORTJl.NTE. 



ti: .. 

fa colag~nasa es la Gnica enzima capdl de desdoblar la mo­

l~cul,1 nativa de col~qeno intacta. Se ha Pr.contrario C'r. t~. 

jidos humanos y anim.:iles adem~s en leuC'ocit-os neutr6filos 

macr6fagos activado~ y ouede ser producida por células en 

hueso y por la encía normal. Su mayor actividad se obsef 

va en tejidos normales clínicos no inflamados. 

Esto hace pensar que la ~oluqenasa y otras proteasas neu­

tras y posiblemente las hidrolasas ácidas sean responsa-­

bles de las principales alteraciones tisulares caracterf! 

cas de muchas formas de enfenn~dad inflamtoria. 

é) - Supresión de la producci6n de caláqeno. 

Observaciones recientes tienen pruebas para apoyar las hipo­

tesis de que la pérdida de las sust.aric1as del tejido conect,;. 

vo en la encía inflamada puede ser una consecuencia de la 

producci6n reducida de calágeno y no del aumento de la des-­

trucci6n del mismo. 

La disminuci6n del nivel de producci6n de calágena es a tra-­

vés del fibrablasto gingival y puede ser por varias v!as. 

La uni6n directa de la sustancia de la placa por los f i­

broblastos puede inducir a alteraciones citopáticas e in 
hibir la síntesis de calágeno (vía 3). 

Los microorganismos de la placa dental oueden reaccio·1ar 

in vitre con linfocitos T en forma antiqénica para indu­

cir la blastogénesis con la producci6n de linfocinas y ia 

9eneraci6n de células citot6xicas. La citotoxidad de los 

fibroblastos puede ser el resultado de la acci6n directa 

inespec!fica de la linfotoxina, o de la interacci6n dire~ 

ta entre c&lulas de los linfocitos T sensibilizados a los 

antígenos bacterianos existentes en las superf ícies de --
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los fibroblast~s ginq1vaies. 

También las prostuglandin:}S t ümer. un uap<:l pmübh:! c-·r. l.l 

inhibici6n de la síntesic; de C'Jl ~l]N10 y "º 1os sitios de 

inflamaci6n. 

Las prostaglandinas ElE2, F afectan la func16n de los fi­

broblastos. 

d) - Resorción Osea. 

La pérdida de hueso Alveolar es la parte más ~rít1ca d~ la -

enfermedad pe:dodontal inflamatm;ia con rcspe<"t<'> a la pérdi­

da de los dientes. 

En la periodontitis la pérdida 6~wa f·ledc sex d~ un ttpt'l ho­

rizontal generalizado en el ~ue todcs l~s dientes son afect~ 

dos aproximadamente en procionfc·s igt:ales, A ;~rt&teres óseos -

aislados que afPctan a un s6lc» diente. 

Aunque las sustancias derivadas de la placa microbiana ~ al­

gunos microorganismos específicos que se encuentran en las -

bolsas periodontales son lag responsables f ¡nales de produ-­

cir la pérdida de hueso, la forma er. que sucede es un enigma 

Las sustancias microbianas oueden inhibir la formaci6n 6sea 

y tambián afecta al hueso en forma directa causando diferen­

ciación de osteoclastos y resorci6n. 

También puede ser que las sustancias microbianas activen ~ -

otras c~lulas como linfocitos y macr6fagos produciendo susta~ 

cias que afectan al hueso. 

sustancias Inhibidoras 

l.- Material microbiano de la placa dental. 

- Endotoxinas derivad4s de bacterias (qr.ua negativas) 

- Acido lipoteicoico de la pared c~lular de microor~ani! 

n:IOS. 
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- Extracto soluble de placa. 

2.- Sustancias extrai<las d~ 1~ ~ncfa. 

La heparina un comoonente d~ las c{lulas cebadas es li 

berada durante tma lcsi.5n. r.c J•l'~ut· .. x esorci6n direc-

tarnente pero es un i111pulsrn: ~· 'r mPJi•) :l· cndot.•.)X.1.nas y 

otras sustancias microbianas. 

senta:i mayor n•s•1rC"i~r.. 

tene1· capacidad de r:-a1:sa1 resc1ci'5n 6:.e.a. 

Los leuc-oci.tos tornados dt:' indiv:·foos 1..·or1 e::ferniedad ?!! 

riodontal y est inulatlos c:in ::.la~ l bacter i.ana ~•rPi.tt"ntan 

transformación bl.:istiC'a y r.:.·rod•icer, una linfo~i~a que -

estimula a la resorción 6sea. 

IV.4 REGENERAClON Y REPAPJ\CION 

Ono de los requisitos para que un organiSlllc pueda sobreviv~r es 

destruir a su adversario y otra condición es la capacidad del -

organismo de repararse as! mismo. 

La capacidad de regeneraci6n y reparaci6n varía y depende de: 

Especie - como ciertos anfibios que reqeneran un ~iembro en-

tero. 

-- Tejido como ejm. una c~lula hepSti:a en un mamifero rege-
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I.n edad - los orqan1~;moc: :¡"ivrnr>;, l "l'.."lZ-dn 1•! daf.n ~~<> r·<'i-p1do. 

--Nutrici6n- La clc>fic1m1l''Ía dt• protefnas y vitdnirias cc,mo la vi 

tamina e prolon:rnn 1) impidnn la reqeneraci6n :r 

r€>p. excesos como una inf·~cci6n persistente la in­

hiben. 

-Estímulos- local~s. cnmo I~s hr~onas rl~ la~ heridas liberadas 

por desinteqraci6n prot~olít1ca de deshechos celu­

lares y ciertas sustancias químicas como úrea 1 es­

timulan a los teji..:!~s. l\d1•m&s lil disminuci6n de -­

presiones locd~es en los te;idos consecuencia de -

su destrucc16n ccnd1c1on~ un f"::;trmul.o para la re-­

producci6n celular. 

-Irrigaci6n'"" sanguínea, 10s t'!jidor: l;·ien ·.·as!:"ularizados curan 

mucho más r&pidaniente que aquellos cuya irrigación 

está: disminuida por enfermedad 6 edad avanzada. 

-Movilidad de tejidos, si se les inmoviliza a los tejidos 6-

seos como a los blandos su ~uraci6n será más ráp! 

da. 

R E G E N E R A C l O N 

Si un tejido lesionado es reemplazado por c~lulas simi1 res a -

las destruidas se habla de regeneración. 

La regenraci6n fisiol6gica se refiere al reemplazo de cálulas -

co1no las de la sangre y el ep1tell.o que en condiciones normales 

se destruyen. 

En la cavidad bucal como en otras partes del cuerpo, la capaci­

dad de regeneraci6n de los te3idos varía mucho. 

-se ha calculado qu.e el epitelio se restaura completamenttt 
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de 4 a & días. 

-El dorso do la (•lngua rc>gc·nE•rn m.5s rá:.iat), 1f? si•Jl.lü la mejilla 

paladar la superficie ventral da la lengua ~ientras que las e~ 

c!as son las que más lentamente se regeneran. 

-Las heridas de la mucosa oral curan rápida y eficazmente. 

-El tejido conectivo, tejido 6seo de los maxilares, la pulpa de 

los odontoblastos y cementoblastos oosecn una capacidad buena 

de regeneración en cambio los a..~elobl~stos n6. 

R E P A R A C I O N 

La reparaci6n incluye la regeneraci6n y a los proceso mediante 

los cuales el tejido lasionado es re~mplazado por c&lulas disí­

miles. 

El ejm. de reparación es la cura a~ heridas. 

Heridas de bordes netos suturados Crepai·aci6n primaria 6 cura 

de primera intención). 

- Heridas no suturadas y que se van llenando de la base, como -

se ve en la curaci6n de grandes Cílceras (reparaci6n secunda-­

ria 6 cura de sequnda intenci6n). 

- Heridas causadas por extracción de un diente. 

Inmediatamente después de la extracción sobreviene una hemo--

rragia en el alveolo y se forma un coagulo y en la periferia 

de éste se observa: Primer día edema e infiltración mmtr6f!. 

la, del 2 al 4 día hay una organización del coagulo, del 7 -

al 8 con la inflamación aguda y la organizaci6n del coagulo, 

se lleva acabo la eliminación de deshechos. De díez a quince 

días la periferia del alveolo tiene formación de tejido oste2 

ide y hueso inmaduro y de tres semanas a seis meses hay una-­

reor9anizaci6n de trab~culas óseas en el ~lveolo. 

- Trasplante y reimplantación de diPntes como fracturas de ma-
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xilares son otros ejems. de regeneracif.n y reparaci6n de tejido 

bucal. 
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DIABETES MELLITUS 

El metabolismo de los hidratos de carbono está escencialmente -

controlado por el páncr·~~s, la corteza suprarrenal y la hip6fi-

sis. La insulina segregada por los islotes de Langerhans, con­

vierten el azGcar de la sangre en gluc6geno que es almacenado -

en el hígado y a Sll vez contribuye a la oxidaci6n de la glucosa. 

' La adrenalina segrégada por la m~dula suprarrenal, moviliza el-

azGcar a partir de glucogeno hepático y las hormonas adrenocor­

ticales convierten los aminoacidos en azocar en vez de prote!na 

Por Gltimo el 16bulo anterior ue la hip6fisis segrega una hormg 

na diabet6gena, antaqonista de la isnulina {eleva el azGcar en-

la sangre). 

La Diabetes Mellitus es casi siempre el resultado de una insufi 

ciencia de insulina. Esto significa que el azGcar de la sa.ngre­

no se almacena ni se utiliza, por lo tanto su nivel sube aarca­

damente (hiperglucemia) y es excretado con la orina (~lucosuria) 

La secreci6n y emisi6n urinaria·abundante (poliuria) se deben a 

una falta de concentraci6n de la orina y resulta en una sed in-

tensa (polidipsia). 

Como no hay hidratos de carbono aprovechables el cuerpo utiliza 

las grasas. De esta manera se producen cuerpos cet6nic~s que -

se acumulan, causan acidosis y llevan al coma y a la muerte. 

La Diabetes Mellitus, es un s!ndome ori9inado por una int~ 

raoci6n variable de factores hereditarios y ambientales y cara~ 

terizado por secreci6n anormal de insulina y diversas manifest~ 

ciones metab61ioas y vasculares que se reflejan en una tenden-­

cia a los niveles de glucosa en sangre inaporpiadamente éleva-­

dos, engrosamiento de las láminas basales capilares,arteroscle-
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rosis inespec!fica acol~rada y ncuropatfa. 

El síndrome no tiene etiología, patcméncsis, conjunto invar1a--

ble de cambios clínicos, pruebas de laboraLorio específicas, ni 

terapéutica definitiva 6 curativa singular~s, aan cuando casi -

siempre se asocia a hiperglucemia en ayunas y disminuci6n de la 

tolerancia de glucosa. 

Parte del síndrome son las alteraciones en el metabolismo de --

los lípidos y proteínas. 

-Cambios vasculares,arterosclerosis no específica acelerada mi­

croangiopatias más específicas especialmente afectando ojo y r! 

ñ6n. 

-Reviste la frecuencia cada vez mayor de tolerancia anormal de-

glucosa en la vejez (45 a 70 años). 

-Es más comG.n entre familiares. 

-su prevalencia es siete veces mayor en personas obesas. 

-Madres que dan a luz a niños de más de 4 Kgs. tiene mayor rie~ 

go de desarrollar la diabetes. 

CLASIFICACION ( Organizaci6n Mundial de la salud) 

Prediabletes o Potencial - es la orirnera etapa en la que se de~ 

fine el intervalo de tiempo desde la concepci6n hasta la demos­

traci6n de tolerancia normal a la glucosa. Esta etapa ~61o pu.!_ 

de sospecharse de ungemelo idéntico diab~tico, 6 en los hijos -

de padres diabéticos. 

Diabetes Latente - en condiciones normales la glucosa en la san 

gre en ayunas es normal y tambi~n normal la prueba de tolerancia 

a la glucosa. Sin embargo puede sospecharse: 

- Existencia de diabetes en una mujer con tolerancia normal a -

la glucosa pero con antecedentes de diabetes gestacional (carr 

tidades elevadas de glucosa durante el embarazo). 
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En algún individuo con antecedentes :1onnales de glucosa cm -

sangre relacionados con stress ::i•: una !i'nfermedad aguda, lt!- -

si6n 6 intervensi6n quirúrgica, en forma anormal a las prue­

bas de tolerancia a la glucosa y cortisona bucales reaccio-­

nan los sospechas de ser diabéticos. 

Diabetes Química 6 Asintomática - es la etapa en la que el pa-­

ciente se encuentra sin signos 6 síntomas de la enfermedad, qlu ; . -
cosa en sangre en ayunas normal y tolerancia a glucosa y corti-

sana anonnal. 

Diabetes Franca 6 Clínica - siempre hay hiperglucemia en ayunas 

síntomas clásicos, polidipsia, polifagia y p~rdida de peso se -

deben a polisuria y glucosuria notables as! como a la pérdida -

relacionada de calorías y agua. 

El nivel de glucosa en ayunas y en orina siempre son elevados. 

Sin embargo hay pacientes obesos adultos que presentan sintoma­

tología mínima. Cuando el nivel de glucosa en sangre est! leve­

mente elevado una determinaci6n de glucosa anormal en sangre 

post prandial de 2 Hrs. suele continuar el diagn6stico. 

Hay diabéticos que presentan en forma cet6nica la enfermedad; -

en general es en niños 6 j6venes (diabetes juvenil), en ~sta --

fonna es indispensable la insulina para poder sobrevivir, la m~ 

yor parte son de peso normal ó delgado y también puede ser en -

adultos. 

Los diab~ticos obesos y de edad media presentan niveles altos -

de insulina endógena. Así como el adulto obeso con un~ intole­

rancia leve a los carbohidratos no suele requerir insulina ex6-

gena para sobrevivir. La reducci6n de oeso mejorar! su toleran-

aia a la glucosa. Existen excepciones en las que la diabetes -
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leve puede volverse cxpontán~amente severa y regresi6n de depe~ 

dencia a la isulina a una forma latente y ddn prediabftica . 

.ANOMALIAS ?A TOFISIOLOGICAS 

se ha encontrado una relaci6n positiva entre la severidad de la 

enfermedad periodontal y la edad del paciente, la duraci6n de -

la diabetes conocida, el grado y la frecuencia de las variacio­

nes 6 fluctu~ciones de la glucosa en la sangre así como la sevs 

ri~ad de las complicaciones y manifestaciones tardías de ~sta -

l!;llfermedad. 

Susceptibilidad y Reacci6n de la Enfermedad 

Se ha encontrado un aumento siqnificativo en infecciones comu--

nas asintomáticas de la piel y tracto urinario en diabéticos -­

comparado con normales, las infecciones tienden a ser más seve-

veras y persistentes. Se ha demostrado que un diab~tico no tra­

t•do tiene sus defensas alteradas. Un diabético controlado pue 

.,. tener cicatrizaci6n de heridas quirargicas normalmente. 

ENFERMEDADES VASCU!-ARES 

P~esentan éstos enfermos un mayor !ndice de enfermedades vascu­

lares incluyendo afecci6n de las arterias coronarias. Estas an2 

JR,1.lías vasculares se pueden presentar en una edad temprana y en 

6DJ:JUa difusa y extensa. 

~ lesiones vasculares se presentan en vasos de gran tamaño y­

Jledianos (arteriosclerosis), pequeñas arterias {arterioloscler2 

•is) y capilares (microangiopatías) ésta sueleconsiderarse es­

pe.e!fica de la diabetes y está relacionada con la 19'ina basal­

a. todos los tejidos, aunque la afección del ojo, riñ6n y ner-­

vi.ea periffricos se señala como la triopatía diabética. 
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ENFERMEDADES NEUROLOG!CAS 

Incluye trastornos del sistema nervioso en cerebro, m6dula espi­

nal y nervios auton6micos y periféricos. Suelen ocurrir en casos 

de diabétes sacarina. Los síndromes clínicos incluyen polineuro­

patía (insensibilidad y cosquilleo en pies y manos, aunque se - -

cree también sea por trastornos metab6lico,. 

Mononeuropatía - la partilisis suele ser dolorosa, la exttaocular 

por la afecci6n de los nervios craneales III y IV. 

Amiotropía diab~tica - suele afectar musculas de pelvis y muslo. 

Neuropat!a Auton6mica - suele existir trastornos qastroiRtestin!. 

les con diarrea, atonía del es6fago y est6mago, eyaculación re-­

tr6gada e impotencia. 

DIAGNOSTICO 

Un paciente asintomático sospechoso de padecer diabetes tendrá -

un ni~el de glucosa en ayunas levemente anormal. Un análisis de­

glucosa en sangre realizado dos Hrs. despu's de una comida ab\J!!. 

dante., en diab~ticos leves asintomáticos suele estar elevado. 

Una dieta alta en carbohidratos por cualquier motivo tal c01no -­

descanso prolongado en cama, en enfermedad con anorexia, r69imen 

alimenticio 6 incapacidad para masticar, dará resultado positivo 

6 falso a la prueba. 

El paciente sintomatico - se detecta sin dificultad cu~do exis­

ten antecedentes de poliuria, polidipsia, polifágia y p&rdida de 

peso. 

Algunos pacientes pueden presentar síntomas significativos como­

fatiga, vaginitis, infecciones dematol69icas que pneden ser las 

finica.s manifestaciones. 

Todos los niveles de glucosa en sangre y la ~ayor parte en orina 
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serán anormales. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las rnanifestacions bucales de la diabétes no controlada son gr~ 

ves y consisten en; destrucción acentuada del tejido Óseo que -

sirve de sost~n a los diente$ y q\1c conduce a lesiones símila-­

res a la periodontosis, un complejo de periodontitis, movilidad 

y pérdida de piezas dentarias, qinqivitis y dolor de las encí­

as, xerostomía, pulpitis en la cuál el diente;afectado puede -­

estar libre de caries y en el que se atribuye el dolor a una ar­

teritis, ulceraciones dela mucosa bucal, aliento con olo~ a ac~ 

tona y una disminuci6n de la resistencia tisular que condiciona 

el mercado retardo en la curaci6n de los tejidos bucales. 

La diabetes mellitus, es una enfermedad eu la que el odont6logo 

debe saber reconocer sus manifestaciones clínicas y así e.vitar­

riesgos en la clínica. Al hacer una PXtracci6n 6 un tratamiento 

periodontal no es remota la idea de que el paciente sufra un -­

shock insul!nico en el consultorio dental. Ya que cualquier in­

fecci6n en el organismo aumenta los requerimientos de insulina 

por eso éstos pacientes requieren de un mantenimiento cuidadoso 

de salud bucal permanentemente. También es importante para el -

diagn6stico que al hacer la historia clínica saber todos los ll\9. 

tivos de p~rdida dentaria, secuencia de erupci6n, presencia de­

odonto4lgia, fístulas, absecos periodontales. 

METODOS DE TRATAMIENTO 

No obstante la mejor atenci6n médica y un meticuloso régimen -­

diario algunos diabéticos preséntan todas las secuelas tard!as­

irreversibles y mortales de 'ste síndrome. 

AGn cu~ndo un diabético parezca estar bién controlado, existen­

intervalos de días 6 semanas en los que se presentan hipergluc!! 
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mia de diverso grado. Al acumularse mayor conocimiento sobre la 

diabetes, quizá alqunas de éstas manifestaciones tard!as puedan­

ser pospuestas (control 6 mejor manejo de cambios metabólicos, -

cambios en la composici6n de la dieta). 

La Insulina es obligatoria en el tratamiento de la enfermedad -­

con cetoacidosis y de aparici6n repentina y sintomática, es nec~ 

saria en los pacientes juveniles y en mujeres con diabetes gest! 

cional. 

Está indicada en pacientes que no pueden ser controlados con di~ 

ta solamente y para pacientes con neuropatías. 

Existen tres tipos de insulina; de acci6n corta, intermedia y -­

larga las dosis prescritas serán las adecuadas a la necesidad de 

cada paciente. 
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V.l AGUDAS 

V.1.1 GINGIVITIS ULCE~TE NECROZANTE AGUDA 

V.1.2 ABSCESO PERIAPICAL 

V.1.3 GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 
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CAPITULO V 

ENFERMEDADES PARODONrAI.ES 'i ~>U TRATAMIF.NTO 

V.1.1 GINGIVITIS ULCERANTE NECROZAnTES AGUDA. DE Vincent: 

o Fusoespiral. 

- En ésta enfermedad se pr~ser.ta una infecci6n no -

contagiosa causada por un bacilo fusiforme y un -

espiroqueto, que comienza ~n las papilas interde~ 

tarias y puede afectar a la encía marginaly a la­

adherida. Predisponen a ésta enfermedad la IT':ala -

higiene oral, el stress físico 6 emocional. defi-

ciencias nut.ricionales, discr~sias sangu!neas, ª!l 

fermedades debilitantes, re'r'lOSO insuficiente, há-

bito intenso de fumar. 

Sintomatolog!a. El comienzo generalmente abrupto -­

puede ir acompañado de malestar. A no ser que haya-

una inf ecci6n secundaria generalmente no hay fiebre. 

Los principales síntomas son encías sangrantes con-

dolor aqudo, salivaci6n y respiraci6n f~tida. Las -

ulceraciones en general se encuentran en encía mar-: 

ginal y papilas inter®ntales y tienen 1in aspecto -

caracter!stico como cortadas en sacabocados, y es-­

tán cubiertos con una meltlbrana gris~cea y sangran -

con una presión 6 irritación ligera. La degluci6n -

y el habla pueden ser dolorosos. Con frecuencia se­

presenta linfadenopat!a regional. Las lesiones en -

la mucosa son raras aunque pueden aparecer ulcera--

ciones difusas, alatosis, prurito. 

La presencia en forma abundante de fusoespiroquetas, 
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confirman el diagn6stir.o. En el diagn6stic~ diferencial debe t~ 

nerse en cuenta la faringitis estreptocócica 6 estafiloc6cica y 

la estomatitits herpética. 

Tratamiento. Establecer una buena hiaiene oral, nutrici6n y r~ 

poso adecuado. Es esencial un desbr:i.damiento suave por parte 

del dentista y el analg6sico puede ser necesario en las prime-­

ras 24 Hrs., el paciente debe evitar irritantes y puede hacerse 

enjuagues con su~ro salino normal. La fase aquaa de ésta enfer­

medad responde rápidamente a la terpéutica con antibi6ticos (~ 

nicilina, eritromicina 6 una tetraciclina de 250 mg. e/ 6 nrs.) 

aunque rara vez es necesario, si pueden evitarse mejor al menos 

que haya fiebre alta. 

V.l.2 ABSCESO PERIAPICAL 

Es un proceso supurado agudo o crónico de la regi6n periapical. 

El absceso es secundario a una infección de la pulpa dentaria,­

debida generalmente a caries. No obstante puede producirse des­

pu~s de traumatismo de los dientes o de localizaci6n periapical 

de microorganismos, generlmente estreptococos alfa hemolíticos­

º estafilococos. 

Sintomatolog!a. El dolor es corrosivo y continuo. El diente - -

afectado duele a la percusión y al ocluir. El calor 6 e 1 frío -

puede aumentar el dolor. Si se retrasa el tratamiento, la infe~ 

ci6n puede extenderse a los tejidos ad.yacentes, causando celul!, 

tis, edeil'la facial y fiebre. La infecci6n puede extenderse a los 

tejidos óseos o a los blandos de piso de boda. Puede desarro--­

llarse tumefacci6n local y fístulas gingivales en la zona opue! 

ta al V'é.rtioe del d.iente. 

Un abs,eeso periapioal crónico generálmente presenta pocos sig­

nos ol!nicos# ya que esencialmente es una &rea circunscrita de-
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infección leve que se extiende l<'!ntc1.men~,c. Cón e:l tiemr:io la in­

fección puede volverse qranulomatosa. Al aumentar el tamaño d~l 

granuloma, la lesión puede progresar hasta formar una cavidad -

revestida de epitelio, produciendo un quiste periapical. Los -­

quistes periapicales persisten y los granulomas pueden infecta! 

se. 

Tratamiento. Generalmente está indicada la extracci6n o la en­

dodoncia. Si persiste una fiebre alta se deberi adminstrar anti­

bióticos como eritromicina o tetraciclina 250 mg. c/6 Hrs. o p~ 

nícilina de 250 a 500 mg. c/6 Hrs. Los enjuagues con suero sali 

no tibio pueden fomentar la maduración. Si la tumefacci6n se -­

vuelve fluctuante se debe drenar generalmente por incisi6:. in-­

traoral. También puede a&ninistrarse algún analgésico como asp! 

rina o acetaminofen con o sin codeína 60 mg. c/4 Hrs. Puede ser 

necesario reposo y dieta blanda. 

V.l.3 GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 

Es provocada por el estreptococo mutans, es muy contagiosa, la­

encía se observa de color rojo brillante, es sumamente dolorosa 

y sangra al menor estímulo, para diferenciarla de la necrozante 

ulcerosa tomamos en cuenta que: 

- No presenta alitosis. 

- No hay capa blanca en las papilas interdentarias. 

Se presenta en cualquier eda~ y en ambos sexos. 

- No hay epitelio necrozado. 

Tratamiento. A.ntibi6tico como penicilina 6 ampricilina 250 mg.­

c/8 Rrs. y analqésico corno ácido acetil salicílico c/4 Hrs. 
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V. l. 4 GINGIVI'I'IS VIRAL r) HERPETlCA 

Es provocada por el Herµex Simplex y se pres~nta en cualquier -

edad o sexo aunque más frecuente en la mujer. La lesi6n empieza 

con puntos eritomatosos, que crecen formando ámpulas que al ro~ 

perse forman 61ceras. El sitio de predilecci6n de la lesión se 

encuentra en el siguiente ñrden: en labiso, cara ventral de !a­

lengua y mucosa de los carrillos. Al unirse las aftas da la -­

irnpresi6n de ser una lesión grande. Es una enfermedad debilitafi 

te que impide la fonación y la degluci6n y desaparece por si s9 

la entre los 7 y 14 días. Es muy contagiosa. 

'l'ratamiento. Se puede aplicar un oxigenante sobre la lesi6n co­

mo Sorcoseryl c/8 Hrs. 

V.2.1 GINGIVITIS 

La mayoría de las enfermedades periodontales comienzan como una 

gingivitis y progresan hasta la periodontitis. 

Gingivitis. Es la inflamación de las encías, caracterizada por 

tumefacci6n, enrojecimiento, cambios de contorno normales y 

hemorrag!a. La twnefacci6n hace m4s profunda la hendidura en-­

tre la enc!a y el diente, formando bolsas gingivales. La gingi­

vitis puede ser aguda 6 puede ser cr6nica, con remision!s y ex! 
cerbaciones. El mayor factor causal individual es la ?laca ba~ 

teriana (colonias microbianas que se desarrollan sobre la supeE, 

ficie de los dientes). Otros factores locales como mala oclu~­

si6n, c4lculos dentales (placa calcificada), implantaci6n de -­

alimentos, restauraciones defectuosas y respiraci6n bucal repr!. 

sentan un papel importante pero secundario. 

La gingivitis puede ser un primer signo de un trastorno general, 
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como hipoavi taminosís, discr.Ssias sanr~ufnc-a&, reaccione~ alérgi-

cas trastornos end6crinos (ci. diabe~es m~llitus} o enfermeda--

des debilitantes. L• menor resisten~ia tisular en éstos trastor 

nos hace que las encías sean m§s suscptible• a las lesiones lo­

cales. La ingesti6n prolongada de feninto!na causa un engrosa-­

miento fibr6tico de las encías; el uso de p!ldoras para el con-

trol del nacimiento Puedr. ~umcntar las altnraciones infla.~ato--
, 

rías de las encías. Los metales pesados pueden también causar -

gingivitis. 

Sintomatolog!a. 

Gingivitis Simple. Los signos que destacan son una banda de te 

jido inflamado, en la encra que rodea a los cuellos de los die~ 

tes tumef acci6n adematosa de las papilas interdentales y he.ino-­

rragía por lesiones mínimas. No suele haber dolor. La inflama~ 

ci6n generalmente de comienzo agudo, puede remitir 6 puede per-

sistir. 

Gingivitis en la Diabetes Mellitus. Los diabéticos tienen una -

respuesta gingival exagerada a las sustancias irritantes loca-­

les. Son comunes las infecciones secundarias y los abscesos gi~ 

givales agudos consiguientes. 

Gingivitis del Embarazo. En el embarazo puede desarrollarse -­

una inflamación leve en las enc!as1 es probable que se produzca 

hipertrofia, especialmente de las papilas interdentales. Puede­

haber desarrollos gingivales pedunculados (tumores de embarazo) 

muchas veces derivan de las papilas en los primeros meses pero­

pueden persistir durante todo el embarazo y at'.ín despu&s. 

Gingivitis en la Leucemia. Las encías ingurgitadas, ed&matosas, 

dolorosas, hipertr6fiadas1 lívidas, que $ang~an ficilm•nte, su­

gieren leucelllia, aunque no son patognomónicas. Se producen por-
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reducci6n de la resistencia tisul:i;.·, la orrc;,encia de un infil--

trado leuc~mico en los tejidos periodontales, y las anormalida-

des hemorr~gicas caract~rística~ a~ la leucemia. Las encías pu~ 

den ser infectadas secundariamente p0r r.1icroorganismos fusoes-

piroquetales, dando lugar a ginqivitis ulcerativa necrotizante. 

Gingivitis por Fenintoina (difenilhidant~ina). Un tratamiento -

prolongado de fenitoina, puedP causar hiperplasia qingival. Al 

principio aumentan de tamaño las papijds interdentales. Y ésto­

puede progresar hasta quedar afectadas totalmente las encías y 

los dientes quedar parcialmente oscurecidos 6 cubiertos por el 

tejido. El tejido hipertr6fico es firm~ y menos propenso a san-

grar que en otras formas de gingivitis. 

Ginaivitis en la Hjpoavitamin~. Las encías en el escorbuto es 

tán inflamadas, hipertr6ficas e ingurgitadas con sangre y san-­

gran facilmente. En las enc!as y en otras partes de la boca# -­

pueden verse petequias y áreas eguim6sicas. las enc!as aumentan 

de tamaño y pueden aparecer como bolsas de sangre. Es comGn la 

destrucci6n del periostio y del tejido periodontal, "haciendo -

que se muevan los dientes. En la Pelagra, las enc!as est;(n in-­

flamadas, sangran facilmente y están sometidas a infecci6n se-­

cundaria. Los labios están enrojecidos y fisurados, la boca da 

la sensaci6n de escaldada la le.ngua es lisa y de color rojo vi-

vo y la lengua y la mucosa pueden mostrar ulceraciones. 

Gingivitis por metales Pesados. Los sulfuros de plomo y de bi!, 

muto pueden quedar depositados en las encías. Una gingivitis -­

preexistente puede incrementar la deposici6n. 

PrÓfilaxis.- Lá eliminaci6n diaria de la placa con seda dentrf 

fica y cepillo de dientes, junto con la prófiluis rutinaria -­
a/6 meses, son las medida$ preventivas esenciales. En loa tras-
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tornos generales que predisp.:>r.en a la gingivitis, es neces:;iria-

una atenc16n particular a la higiePe oral. 

Tratamiento. La buena higiene oral (control de placa) y el co~ 

trol 6 la correcci6n de los factores locales y gP.nerales, cons­

tituyen la base del tratamiento. Algunos casos requieren trata-

miento extenso. 

v.2. 2 PERIODONTITIS 

Es la progresi6n de la gingivitis h~sta el punto de haber comen 

zado la pérdida d.el hueso de soporte. 

La periodontitis es el resultado de los mi~mos factores locales 

y generales que causan la gingivitis. La ~elocidad de resorci6n 

6sea está influida por la duraci6n y la gravedad de ~stos fac-­

tores, así como la resistencia y el potencial ee reparaci6n del 

paciente. la oclusi6n defectuosa, que dá lugar a una car9a fun­

cional excesiva sobre los dientes, puede contribuir al progreso 

de la enfermedad. 

Sintomatoloq!a. Los primeros si(]nos y síntomas de la periodon­

titis son semejantes a los de la qingivitis. tas bolsas parodo~ 

tales se hacen más profundas. conforme pierden su aJherencia a 

los dientes y comienza la p&rdida de hueso. La destrucc 6n del 

tejido 6seo de soporte en un grado variable es el prilner signo­

que se ve en la radiografía. La p~rdida progresiva de hueso, y 

en las fases tardías es comiin la migraci6n de los dientes. No -

suele haber dolor a menos que una infecci6n a<JUda se sobreponga 

al proceso cr6nico. 

T!:'atamiento. Los trastornos generales requieren correcci6n, 

habr~ que eliminar los factores locales irritativos. Si con m!_ 
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didas profilácticas no hay correcci6r serl necesaria la cirugfL 

En casos avanzados, muchas vryces son imperativas las extraccio-

nes. Los agentes astiin9entes, l~s colu~orias y los antibi6ti--

cos tienen poco valor en el tratamiento a largo plazo. 

V.3.1 EL TRAUMATISMO PERI0DONTAL 

Fué definido como Uúa forma de necr6sis por presi6n caracteriz~ 

da por trombosis, hemorragia, resorción del hueso y del cemento 

debido a tr!uma meclnico. Los dientes afectado$ pueden aflojar­

se, volverse sensibles a Ia percuci6n y ha<.er contacto prematu­

ro en relaci6n céntrica y en los movimientos funcionales exc~n­

tricos de la mandíbula. El término truma oclusal primario ha s! 

do empleado cuándo los dientes afectados ~e encuentran sanos en 

otros aspectos, el periodonto norrrtal y la fuerza excesiva. 

El traUtna oclusal secundario es el término empleado para dien-­

tes cuyo periodonto ha sido patol6gicamente alterado hasta el -

grado de que es incap&z de tolerar fuerzas oclusales de otra m! 

nera normales. 

- Clínicamente, se observa movilidad dental, empaquetamiento de 

alimentos, recesi6n gingival, bruxismo; dolor en la articulaci~ 

6n temporo-mandibular, en la parte posteriro del cue11~, hom--­

bros y brazos. 

Radiogr&ficamente, se observa aumento en el espacio del lig! 

mento absorci6n 6sea en forma vertical del tabique interdenta-­

rio, en ocasiones absorci6n radicular, las zonas m&s afectadas­

son las bi y las tri furcaciones. 

V.J.2 GINGIVOSIS O GINGIVITIS OESCAMATIVA CRONICA 

Se presenta prinéipalmente en mujeres en per!odo menospaucia. 
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- Se caracteriza po::- i·,-:1bt:1 z0nas ::c. ;.1.~ e:: la F."ncí.:i. mar;;indl e -

insertada. 

- La encía está blanda y ~o se adhieren ~l t~jido subyacen•c. 

- Se descama la encía fácilm•-'nte r::on el cecj 11ado de:;ar,dc zonas 

expuestas de tejido conectivo. 

- La encía sangra con c11alqu1c1 estímulo. 

- La enfermedad es debilitante ya que altera la fonaci6r y la -

deglución. 

V. 3. 3 PARODONTOSIS 

El término periodontosis fu~ aceptado como un término general y 

se defini6 para incluir la destrucción dc9~nerativa no inflama­

toria de uno 6 más de los tejidos del periudonto. Las caracte-­

r!sticas de periodontosis incluyen movilidad y emigración de -­

los dientes, en presencia 6 ausencia de proliferación epitelial 

secundaria y formación de bolsa 6 enfermedad gingival secunda-­

ria. Se consideró que la enfermedad tenía tres etapas pato16~ 

gicas. 

1).- Las fibras del tejido conectivo degeneran y el espacio 

del ligamento se agranda. 

2).- El epitelio cercano al surco prolifera y desplaza en di-­

recci6n apical profundizando el surco y convirti ·ndolo -

en una bolsa. 

3).- La inserci6n se desplaza por completo del diente dejando-

una bolsa profunda. 

Se mencionan varias cara~terfsticas que distinguen a la perio-­

dont6sis de la peridodontitis. 

- 1.- En la periodontitis, la resorción ósea comienza a. nievel 

de la cresta alveolar, y al proqresar la enfermedad, se extien-
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de hacia la porci6n c.::ntral d<. 1 t.~b ... qut· alveolar; en la oer .1.odo!! 

tosis, el hueso es atacudo desd~ la suoerficie del liqamento pe­

riodontal, dejando el resto del tab1aue alv~olar intacto. 

- 2.- La periodontosis es predo~inante~ente una lesi6n degenera­

tiva no inflamatoria; la ocriodontitis es una lesi6n destructiva 

causada principalmente por la inflamaci~n. 

- 3.- La oeriodontosis afecta c~n mayor frecuencia a muier~s j6-

'Venes y ancianas que con :frecuenc1a tienen dientes libres de ca­

ries. Las lesiones son aisladas y la p~rdidd 6sea es vertical. -

Por el contrario, la ;ieriodontitis St" observa princ1palroente ta!! 

to en hombres como en mujeres mayores de 30 años, los dientes -­

afectados pueden tener caries y la E"nform~dad ser generalizada. 

V.3.4 ATROFIA PERIOOONTAL 

Fué aceptada como una entidad diferente a la periodontitis y de­

finida como una disminuci6n en el tamaño de un órgano 6 parte 

del mismo, en virtud de la p&rdida de sus plementos celulares 

una vez que ha alcanzado la madurez. Se distinguieron dos tipos­

de atr6fia. 

- La recesi6n gingival - es la fonna de atr6f ia periodontal ob-­

servada con mayor frec~encia. En esta afecci6n exista una ?4.r<l! 

da de tejido periodontal no inflamatoria, con movimiento apical­

simult!neo de la inserci6n de tejidos blancos al diente sin for­

maci6n de bolsa. La eitolog!a puede ser traumática, como por ejm 

el uso vigoroso y a largo plazo de un cepillo de dientes con ce!_ 

das duras; puede ser el resultado de fuerzas oclusales excesivas 

u ocurrir en fol':Illa expont!nea con la edad. 

- La atr6fia por deshuso - en la cu&l las fuerzas funcio·nales --
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han sido retiradas del diente y ~n ~1 cu&) existe una nérdida -

de hueso al veo lar y f ib:·as p:r incir;alt:!> c~(• l l iqamentc periodon--

tal sin recesi6n qingival; e: hueso alv<•olar oropiamente ::>ersi~ 

te, aunque la trab~cul'l ósea dP soporte st"' hace delgada y final 

me~te desaparece al aumentar el télJl\año en los espacios medula--

res. El espacio d~l liga~ento se estrecha y se deposita cemen-

to nuevo. 

V.4 LESIONES HIPERPLASTICAS 

Se presentan primordialmente en la ~ncra. La hiperplasia gingi-

val agrandamiento 6 elefantiasis, es un crecimiento excesivo de 

tejido debido a un aumento en el nfunero de sus elementos y no 

desempeña ninguna funci6n. 

Clfnicamente.- se observa la encía color rosa firme, fibr6tico-

y lobulado. 

Microsc6picam.ente.- Se observa un aUJJ11ento del n!ímero de fibro-­

blaatos y las proyecciones interpapilares entre epitelio y tej! 

do conectivo de mayor tamaño. 

La hiperpl~sia ginqival suele dividirse seqtín su etiología. PU.!, 
' 

de ser el resultado de una irritaci6n cr6nica, del desequilibri.o 

endocrino de la adolescencia 6 embarazo, del uso prolongado de 

ciertas drogas como el dilant!n s6dico, 6 ser herditr.ria ooao -

el oaso de la fibromatosis de or!gen familiar. 
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CONCLl;SIONLS 

Después de habe:r realizado e:st<: trabajo he:mos ilc:gadu a las sir;;uiE:ntt:s 

conclusiones: 

- La enfermEidad parodontal dc.bG ser tratada primEramente si queremos 

obtener buenos ri:sultados e.n nuE:. stros tratamientos. 

- Es responsabilidad dsl odontólogo hacer un diagnóstico conciente y -

enterar al pacientE: sobre su problema . 

- Aunque: no se acepta qué las sustancias bacter:ian.as dentro de. la placa 

dE:ntal constituyen Gl principal agente retiol6gico de la enfermedad gi.'l­

glval y periodontal, no puGdGn explicarse muchos factores significati­

vos mediante estas sustancias, como la gran susceptibilidad del hu~s­

ped entra individuos y otras especi6s. 

Ni que la prGvalencia y e:x:t&nsi6n da la enfermedad de un di6nte a -­

otro sea únicamente por factores bacterianos. 

Ni la prevalencia y extensi6n de la enfermedad que aUlOOnta linealmen­

te con la edad. 

- En realidad se consideran patogénicas las sustancias dbrivadas de los 

microorqanismos, dGbido a quE: activan ciertos mecanismoi.: de def6nsa 

amplific!.ndose 6stos induciGndo los dai'ios tisulares. 

- ConsidGramos tambi6n, que la elaboracl6n de la historia clfnica es -­

muy importante para la obtención del diagnóstico' asr prevenir al pa-­

ciE:nte y protegernos y evitar contagios. 

- El bienestar del paclents en la pr!ctica odontol6glca la debA..mos temu 

presente, ya que él pone su salud en nuestras manos, por lo que -­

deb&mos trabajar con el mejor &quipo, conocimi&nto y &tica profGsional. 
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