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INTRODUCCION

Dantro de las observaciones gque nos motivaron a realizar éste trabajo

fueron las sigulentes:

Con frecuencia log paclentes que acuden al consultorio dantal no le

dan la debida importancia a la enfermedad paricdontal por desconocsrla,
acuden para atanderse de un dolor 6 cualquiar otra molestia relacionada
con el diente, sin considerar que &sta no va a ser suficiants si pravia-
niente no se corrige la enfermedad pariodontal que parsists,

Ademds exists como se podrd observar en sl desarrollo del mismo un -~
sinnimero de enfermadades, que por el dolor, molestiag y por ia sinto--
matologfa general no pueden quedar sin tratamientsc y/0 atencién inmedia
ta, por lo anteriormente expuasto podemos mencionar los siguientes obje-

tivos:

- Resaltar la necesidad de &sta disciplina dentro de la odontologia .

-~ Elaborar brevemsnte los conceptos que intagran la patologfa parodontal,

~ Resaltar la importancia metodoldbgica de las reglas a geguir para la -~
slaboracitn de una historia y un diagnOstico adecuado en ésta discipli~

na como dentro de la practica odontolOgica,

- Cbémo pm!'a,sional santir ]a necesidad del trabajo en equipo, con un -~

grupo interdisciplinario .,



~ Crear la responsabilidad profesional, de que un paciente con proble-
mas de otra especialidad y que no esté a nusstro alcance resolver,
debemos remitirlo al especialista correspondients, 6 a2l mencs con--

cientizar al pactente de su problema,

Para realizar este trabajo se utilizarén los textos cldsjicos que ge con

sideran son de aceptacifn, va que cumplen el objativo que se persegufa.



PROLOGO
Como profesionales del &rea odontolégica, en é&ste caso parti-

cular consideramos conveniente enfocar nuestro tema de tésis
a la patologia parodontal.

Por considerarlo de suma importancia y porgue a pesar de las
muchas especialidades en &sta 4&rea , es necesario hacer re--
saltar su trascendencia.

Puesto que muchas enfermedades bucales (resorcifn 6sea, movi-~
lidad, p&rdida dentaria) son consecuencia de &stas patologias
que no pueden gquedarse sin atencifn inmediata.

Por ejemplo una gingivitis que no se atienda puede Qegenex
rar a parodontitis, resorcién, movilidad y por lo tanto p#rdi
da dentaria. Con esto queremos decir que si a una enferme -
dad no se le atiende desde su base e inicio, sersn los trata
mientos por dem&s indtiles.

Y &sto seria come si cbturaramos una pieza dentaria sabiendo
que se va a perder posteriommente.

Por eso consideramos que desde el punto de vista fitiolﬁgico
es importante &sta especialidad, y asf también las demis dis-
ciplinas son necesarias para una Sptima salud.

Sin olvidar ,un diagnSstico conciente y tempranamente realiza-

do de cualquier lesi6n que se presente.



METODOLOGTIA

El esquema de investigacidn gue se utilizé fue:
Un estudio formulativo 6 exploratorio en ocasiones llamado ~
prelimipar,para reconocer mis profundamente las variables -

del marco teSrico de referencia.

t

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 exploratorioc ya que contemplaba los dos ~
aspectos principales gua eran necesarios para la elabordcién
del tema a desarrollar.

El estudio de la bibliograffa, ¢l contacto con el tema de es-
tudio y leer previamente la literatura pertinente nos ayiddra
planificar el trabajo y 2 elegir solamente aquellos aspectos
que nos ayudarfan a integrar el mismo.

El conocimiento de la bibliograffa en &ste caso, fué el ex -

»

clusivo v s8lo se utiliz8 el repasoc v reconstrucéidn.da.lo-ya
elahorado previamente por reconocidos autores;

Una vez conocida de antemano toda la bibliograffz que nog -~
servirfa como fuentes documantales fu€ como se pudo pensar -
en un esquema de presentacifén lo m&s l&gico y coherente con =

el propSsito de elaborar un trabajo sencillo.



CAPITULO 1l

IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO EN CAVIDAD

ORAL

.
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IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO EN CAVIDAD Oi{AL

La enfermedad debe ser primero identificada y luego eliminada
El &xito del diagnSstico estd supeditado al procedimiento em—
pleado, su base es un adecuado interrogatorio y eximen del pa
ciente, se debe tener desde estudiante la aptitud para formu-
lar un acertado diagn6stico, en ocasiones suele creexrse que no
es de importancia. Una historia breve pero bueha es el produc-
to de una adecuada prictica y adiestramiento en la disciplina
del diaonfstico bucal. Se debe habilitar al estudiante para --
iniciarse en la prictica de la odontologfa y que permita un —-
progreso continfo de su capacidad diagn6stica, El Método-Hipo
crdtico de observacifn y descripcifn sistematizada es el funda
mento del diagnéstico bucal.

Actualmente el estudio y la prédctica de la odontologfa deben -
tomar en consideracién no s6lo los cambios vroducidos en el -~
tratamiento de la enfermedad sino tambi&n los progresos de su
prevencién. En la actualidad como consecuencia de la educa--—
cifén dental y control de la caries, los pacientes ven al odon-,
tSlogo para un exSmen perifdico y su intexvencién eﬁ la preven
cién de enfermades dentales y periodontales. Como resultade -
de éste cambio el odontSlogo debe ocuparse no s6lo del trata--
miento de la enfermedad bucal, sino también del eximen del pa-
ciente que est§ aparentemente bien., Esto significa que debers
desarrcllar su habilidad no s6lo en los aspectos t&cnicos de -
12 odontologfa restauradora, sino también su agudeza de obser-

vacisn para reconocer la enfermedad incipiente.
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No existen dudas sobre la probabilidad de la evalucifn de wna
enfermedad descubierta en sus inicios. Esto es tan cierto pa~
ra las neoplé&sias , para caries dentales, enfermedad parodon-
tal ,maloclusiones y demds alteraciones de la boca y sus eg~~
tructuras vecinas .

TIPQOS DE EXAMEN

1.~Interrogatorio, eximen ffsico y pruebas diagn6sticas espe-
ciasles.

2.-Un eximen clfinico brevede las piezas dentarias, tejido de_
soporte y de la cavidad oral, un exfmen radiogr8fico Iimi-
tado.

3.-El tipo de ex&men de urgencia 6 limitado necesaric para el
diagndstico y tratamiento de estados agudos y urgentes,

Un exémen completo incluirf lo siguiente

l.~Bigtoria Clfnica, padecimiento principal del paciente, en~
fermedad actual , antecedentes y exfmen general,

2.~-Bx&men Clfnico, a) estado general del paciente, b} exfmen -
bucal detallado,clexfmen complementario y pruebas gapecias~
les que estén indicadas.

3.-Diagnfstico, a} resumen de la naturaleza de la afeccién, -
su etiologia y significaci®n, b) pronfstico.

4,.-P1l8n de tratamientec.

En la mayorfa de los pacientes sometidos a un exémen ffsico -
completo, se encontro que padecen algln tipo de enfermedad pe
riodontal que para ellos habfa pasado totalmente inadvertida.
Bl siguiente bosquejo de exiwmen se sugiere para optener un ~-

porcentaje amplio de hallazgos.
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1.~ Padecimiento principal, hay que brindarle la oportunidad de expre-
sarse a los pacientes que lo deseen.

2.~ Cuestionario de salud.

3.~ Radlograffas posteriores de alsta de mordida.

4.~ Evaluaciétn gensral de las plezas dentarias cariadas, ausentes y -~
obturadas.

5.~ Evaluacién general del estado gingival por las alteraciones de for-
ma y color.

6.- Evaluaci6tn general sobre la presencia de lesiones de los tejidos --
blandos.

7.~ Evalvacion general del estado de higiens bucal,

8.- Evaluacién general de la oclusidn.

Cuando los pacientes manifiesten padecer de una enfermedad periocdontal

destructiva presente desde muchos afos atrds, se quejan casi todos de

haberse sometido a muchos ex8menes sin haberseles hablado de asa ~-

alteraci6n. Esto puade evitarse con un completo exdmen de la boca in-

cluyendo el estudio de las sstructuras de soporte dentarios ¥y cmvers’am-

do con el paciente sobre la enfermedad existente y potencial. Ia respon

sabilidad del odontSlogo no sblo residan en el descubrimiento 6 estado -

latente de las lesfones de caries sino también de toda otra enfermadad

en la boca que requiesre tratamiento o prevencién.

Ex4dmen de Emergencia, s6lo abarca los astudios encaminados a resolver

¢l problema odontflogo que se presenta. Este ex8men no puede reempla-

zar a uno cuidadoso y completo. Y el inicio de un sintoma no exciuys -
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la necesidad de determinar las causas Y su emradicacién, lo que no --
quiere decir que el alivio de los sintomas no tenga un lugar en la prac
tica odontélogica. Aquf el profssional no cusnta con procedimientos de

rutina 6 preastablecidos y las c¢ircunstancias habrdn de determinar la -

orientacién de su ex&men.

aiia



II LA HISTORIA CLINICA EN ODONTOLOGIA.
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CAPITULO II
LA HISTORIA CLINICA EN ODONTOLOGIA.

Probablemente una de las éartes mis importantes del estudic del
paciente es hacer la historia clfinica. A pesar de no ser valorada
en su importancia, tanto en su pr&ctica como en la ensefianza de
la odontologfa la historia clfnica constituye el fundamento, no
solo de una inteligente aproximacifn al diagn@stico sinc también
el principic del establecimiente de una adecuada relacifn pacien
te-odontflogo, S6lc con una correcta y cuidadeosa interpretacién
dé la historia clinica pueden ser agrupados los diversos gf{nto~-
mas de la enfermedad. Con frecuencia no se hace un diagnéstico 6
prevencifn de importantes alteraciones patolfgicas a causa de
que l6gicamente no se descubren los signos y sintomas de una en
fermedad.
En la historia clfnica hay que tomar en cuentia las siguientes -
consideraciones:
1). Una enfermedad puede hallarse presentg y permanccer ignora-
da.
2). La actitud del paciente es importante para establecer una -

relacidn.

3). Un diaunbstico gue rarece obvic cvuede estar enmascarando
una seria enfermedad.
Una historia clfnica sin extenderse, puede ser en base & unas -

-

pocas prequntas que incluyan lo necesario. Para obtenerla hay

que utilizar todos los conocimientos y experiencias ya que:
~Nog va a dar la clave para el diagnéstico.

-Ayuda a enfocar la atsncifn en determinadas zonas.

f

-Nos previene a tomar las precauciones necesarias al indicar

log tratamientos y cuidarnos de posibles contagios.
.



Un procedimiento uniforme asegurard gque se incluyan todos ‘los
detalles mecesarios. Quien efectfie la historia clfnica debe con
ducir de la mano al paciente hacia su objetivo. Acumulando la -
informacibén pertinente y elemental.
La confianza del paciente se gana a menudo en la primera entre~
vista y como en &sta ocasidn se efectua la historia, es cudndo
el profesional puede establecer una adecuada relacidn.
®omo ya dijimos es valiosa en el diagn&stico‘y en la relacifn -~
con el paciente, pero también es importante como ayuda legal ya
que en el registro escrito en el cuil se archivarin todos los
datos relacionados con los padecimientos actuales y pasados del
paciente y se estableceri una base de futuras referencias y pro
visidén de un documento gue servird como evidencia legal de la -
competencia profesional.
El método bisico para otener una historia clfnica. Es la entre—
vista directa con el paciente por medio de un acercamiento en -
el cual se le demostrarZ interé€s, induciéndole cierta confianza
actitud de seguridad y términos que el paclente comprenda.
El plan para obtener una historia clinica debe ser sistemitico
y sequir una lfnea definida.

II.] GUIA PARA UNA HISTORIA CLINICA
Puede seguir éste u otro orden, lo importaate es el objetivo -~
gue es cubrir un campo mfinimo de informacifn en la que se atien
dan e incluyan los aspectos significativos,

I¥.1.1 PADRCIMIENTO PRINCIPAL
Seran los sintomas que el paciente nos refiere de algo que apa-
rece como anormal, y eso serd lo ygue se tratari en forma inme--
diata. Tambi&n es posible gue el paciente no presasnte unz #moles

tia determinada como en el caso de odontalgias y los ahscesos
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periodontales que aparecen como padecimiento priﬁcipal enmasca-
rando una enfermedad m&s generalizada.
I1.1,2 INDIVIDUALIZAR EL TRASTORNOQ
Es la interpretaciSn del sfntoma y su convergién a expresiones
semiol6gicas habituales gue nos gufen al diagnéstico.
~Lo que el paciente manifieste al odontSlogo va a variar seg@n
el nivel del malestayr, y el que el paciente l¢ comunigue tam--
bién depende de otros factores tales como la edad, preocupa-—
cién, salud, fatiga, percepcidn.
-0tro factor puede ser la incapacidad del paciente para expre-~
sarse y en &ste se le puede ayudar con gestos, expresiones 6 -
términos apropiados para establecer una armoniosa relacid@?iﬁﬁ@&
co-Paciente.
~-El paciente también puede interpretar su malestar por medio de
la educacibn dada por los medios de comunicaibn sobre’las en—
fermedades.
Es necegario determinar el padecimiento principal, ya qun'ps -
también la base parz efectuar el resto de "la historia olfmica ¥
el plan de tratamiento,
El padecimiento principal no es necesariamente el dltinmo gne ~-
presenta el paciente, y nunca constituye un diagndsticso.
La parte de la historia clinica donde se realiza un anflisis de
uno & més sintomas principales y sus caracteristicas, tiempo de
evalucibn, curso de evolucidn, carfcter y sintomas correlsciona
dos se denominan enfermedad actual.
IX.1.3 ¥NFERMEDAD ACTUAL
Es &l relato dr la= manmifestaciones principales v sus sintomas
correlacionados desde su anaricifn hasta el momento de realizar

la historia clfnica.

| UL S



-Las manifestaciones posteriores se registrarin ségﬁn su a-
paricién y relacién con la principal.

~Tambi&n se pueden registrar datos cuantitativos (ejem. -
odontologfa si es intensa como para impedir gque 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 masticacién).

Primeramente se hari un breve relato del padecimiento prin-

cipal que incluya su forma de aparicién, cardcter, localiza
cibn, relacién con ciertas actividades tales como movimien-
to, alimentacién, sueiio, frfo, calor, etc.

Cada sfntoma se investigard a través del interrogatoric de-
tallado. Por ejem. si hubjera la posibilidad de la existen-
cia de otras enfermedades se investigardin los sfntomas rili
cionados con é&sta.

I1I.1.4 ANTECEDENTES PERSONALES

Los antecedentes dentales proveen al odontSlogo de la infor

macién que lo llevard al diagnéstico y al pronSstico que -
incluird:

-~ Frecuencia de visitas al odontélogo.

-=- Tratamientos realizados.

-~ Experiencia durante la aplicacifén del anesté&sico local.
~-- Experiencia durante y después de alquna extraccibn.

-~ Terap&utica periodontal anterior, causas y tipo de tra~-

tamiento.
~- Tratamientos anteriores de ortodoncia.
—— Uso de aparatos proté@sicos, tiempo y modificaciones he-
chas.

- 10 -
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Tratamientos endodfnticos, tiempo y =i se hizo apicectomia.
Cirugfas, motivo, forma, y si hubco complicaciones.
Traumatismos que alguna vez se recibieran en la cara y que
hallan afectado algfin hueso 8 articulacifn.

8i hubo alguna cirugfa por causa neopligtica de que tipo vy
en gue lugar.

Irradiacifn, cufndo afecte cabeza cuello y regibn facial se
debe investigar, ya que la irradiacidn puéde originar alte-
raciones en la irrigacién, en un grado tal que ihhiba toda
recuperacién ante el menor trauma. También las gl&ndulas -~
salivales se hallan frecuentemente irradiadas originando -~
pérdida de la funcién. Como resultado de ello los pacientes
frecuentemente desarrollan caries rampantes y enfermadad pe
riodontal progresiva.

Alergia -~ es importante saber si el paciente presenta algu
na intolerancia alguna droga, ya gque se puede ralaciQ;;r Y
nos ayuda a diagndstico y al tratamientc. Las drogas pueden
producir discracias sangufneas a través de la destzuccibn -
de los elementos sangufneos -- cirxrculantes 6 la depr&é&ﬁﬂ’ﬁ
de la médula 8sea. Las alteraciones incluyen grannlacitbpe-
nia, pfirpura trombocitopenia y anemia apl&sica.

Ir.1.5 ANTECEDENTES HEREDITARIOS

Incluyen también la posibilidad de contactos infecciosos.

IX.1.6 HISTORIA PERSONAL ¥ SOCIAL

Debe incluir estado civil, ocupacién, hébitos, religién, alco-

holismo, tabaco, h&bitos bucales.

1I.1.7 EXAMEN GENERAL

Por medio de &ste se reduce la posibilidad de pasar por alto al

gunos sfntomas importantes. Las preguntas deberfin ser dirigidas

- 11 ~-



hacia los sfintomas.

CEFALFA.~ Las causas de mayor vinculacién de &sta con el odont8

logo son migrana, hipertensién, arteritis temporal, trastornos

oculares, sinusales, aquellos asociados con las piezas denta--
rias, la articulacién temporo-mandibular 6 los musculos de cabé
za y cuello. Los dientes no quedan relegados como causa de neu~
ralgia u otro tipo de dolor facial.

En el caso de estimulos nocivos iniciados en 14s dientes la con

traccifn sostenida se manifiesta en los musculos maseteros, tem

porales, occipitales y del cuello.

También se investigard la paciente sobre enfermedades de ojos,

nariz, oidos y garganta.

a) APARATO CARDIOVASCULAR

Los sintomas por ivestigar son: Dolor toraxico, disnea, edema

em los miembros inferiores, tos.

-La aparicifn de dolor en el pecho durante el ejercicio & stress
emocional, puede ser sefial deangina de pecho. Deberd determi-
se al tivo de dolor y su localizacidn.

-La disnsa puede ser de origen cardiaco, pulmonar § psiquica.

Las enfermedades cardiovasculareg exigen una evaluacién m&dica

previa a cualguier tratamiento odontolégico.

b) TRASTORNOS GASTROINTESTINALES

Pueden originarse por mala higiene bucal, enfermedad periodon--

tal, dentaduras ineficaces. Una revisidén incluirf las signhien—-

tes preguntas; sobre niuseas, vSmito,regurgitacién, indigestidn
anorexia, disfagia, constipacién, diarrea, hematemesis y melena.

- Las odontalqias pueden producirse por: sinusitis, anemia, in-

suficiencia cardiaca, traumas leves, esbarazo, menstruacién,

angina de pecho, parotiditis, cambios de altitud, neuralgia

-12 -



del trigémino.

- La Xerostomia puede asociarse a: intoxicaciones, desgaste de -
dentaduras, infeccién de vincent, estomatitis herpé&tica y O
tros trastornos funcionales.

- La dificultad de la masticacidn puede ser por: Odontalgia, mal
aclusiones, enfermedad parodontal, insuficiencia de las super-
ficies oclusales, enfermedad de la articulacién temporo-mandi-
bular, lesi6n de la mucosa bucal, disfuncifn muscular.

¢} SISTEMA GENITO URINARIC

Las manifestaciones de los trastornos a &ste nivel son: disuria,

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

sobre enfermedades venéreas.

El valor de la informacién recogida puede fundamentarse en: trasg

tornos metab8licos (disbetes mellitus) y edema generalizedo.

~ Las enfermedades venéreas pueden tener relacifn con ciertas -~
enfermedades de la boca por ejem. glozitis sifilftica, incisi-
vos de Hutchinson, molares en forma de pana l. Excepcionalmen-
te la gonorrea puede interesar la articllacifn Temporo-Nandibu
lar, provocando artritis aguda.

En algunas mujeres se asocia la menstruacién con odontalgias, -~

ulceraciones mucosas, tumefacciones de las gl&ndulas salivales,y

hemorxragias gingivales.

También no es poco frecuernte encontrar en mujeres embarazadas vy

en postmenospiusicas gingivitis vy mucosas dolorosas.

d} SISTEMA NKEUROMUSCULAR

Se debe prequntar lo relativo a: Sfncope, convulsionses, pareste-

sia anestesia, confusifn mental, oérdida de memoria, bruxismo, -

neuralgias, neurosis, trisnos, miositis.

--El sfncope en relacién con vrocedimientos dentales.

- 13 -



~-- Parestesia 6 anestesia relacionadas con extracciones con con
vulsiones, confusifn mental.

--En historia de odontalgias y dolor referido se interrogard --
sobre el tiempo de aparicidn, tipo de dolor, extensitn difu-
sién, y factores que puedan intexvenir como calor, frfo, ali
mentos.

Huesos y Articulaciones.- Las prequntas ge dirigirdn a copocer

la existencia de traumas previos, dolor, tumefaccién, calox, -

limitacién de los movimientos, duracién de los sintcmas, forma
de aparicién.

Teniendo en cuenta la historia previa de escorbuto infantil, -

raquitismo, osteomielitis, poliomielitis, paralisis carebral,

atrofia muscular y hemofilia .

La evaluacidn de la articulacién tempor-mandibulaxr deberd com

pararse con las demfs artculaciones, ya que la misma anforme-

dad que puede estar presente la afecte.
II.2 METODOS DE EXAMEN CLINICO

Se basa principalmente en la inspeccifn, péipacidn, percucifin y

augcultacidn.

a) IRSPECCION.- Es una evaluacién visual sistemitica del pscien
te en la cual se observa; color de piel y mucosa, coatornos
superficiales y movimientos funcionales, estados org&nicos,-
constitucidn fisiolégica y psicolfgica.

b) PALPACION.-.,Aquf se toca & presiona scbre las estructurag ——
org8nicas en las distintas partesz del cuerpo. En ocasiones
la palpacién ge hace bimanual cowmo en el piso de la boca. Es
neceszaric tener conocimiento de las particularidades anatémi

cas y funcionales de las estructuras que se estin examinando.
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c) PERCUSION.- Esta técnica se basa en golpear los tejidos

d)

con los dedos 6 un instrumento mientras el examinador -
escucha los sonidos resultantes, La percusién es valio-
sa para la evaluvacién y localizacién de procescsg infla-~
matorios periodontales.

En ocasiones la sensibilidad dentaria se localiza con -
ésta té&cnica. En los dientes se puede realizar con el
mango de un explorador y se hace directaménte en &ngqulo
recto a la superficie incisal, oclusal lingual, § bucal
en forma suave.

AUSCULTACION.~ Se escuchan los sonidos producidos dentro
del organismo y se consideran anormales los crujidos y -~
chasquidos de la articulacidn temporo-mandibular, bruxis
mo en restauraciones mal adaptadas, golpeteo de las pré-

tesis durante la fonacién y la masticacitn.
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CAPITULO III

GENERALIDADES SOBRE PARODONCIA

ITITI.1 CONCEPTO DE LA PARODONCIA
La parodoncia es la rama especializada de la estomatologfa que
ée dedica al estudio del parodonto tanto en salud como en en~-
fermedades y a la prevencién y el tratamiento de las enfermeda
des parodontales.
Elementos que lo forman: Est& formado por tejldo conectivo sua
ve y duro y cubiertos de epitelio escamoso estratificado y son
Encia, el ligamento periocdontal, cemento radicular, hneso al-

veolar.
IXII.2 TBJIDO CONECTIVO O LAMINA PROPIA

Estd compuesto por fibras colfgenas a partir de fibroblasfes,

existe en la liamina propia pocas fibras elfsticas, tambifn va-

sos, nervios, linfocitos, células plasm&ticas, macr6fagos, fi-

broblastos, mastocitos 6§ c&lulas cebadas.

Estd limjitada externamente en dos niveles:,

1.~ El nivel superficial que corresvonde a la membrama bazal.

2.- El nivel profundo limitado por perostio del hueso alven~

lar.

La sustancia fundamental de la L&mina Propia:

- Mucopolisacaridos, el principal el Acido Rialurfnico {Acido
glucurénico y acetil glucosamina en partes iguales)

~ Agua conteﬁida en suero fisioldgico

~ Protefnas

- Elementos Calulares (fibroblastos, mastocitos, leucocitos -
polimorfonucleares, macr6fagos, linfocitos.

La sustancia fundamental se encuentra en forma de gel, con cier
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ta viscosidad que le permite actuar como protectot ante elemen

] tos extranos que puedan penetrar al tejido.
I11.3 TEJIDO EPITELIAL

El Epitelio esti formado por cuatro capas:

-- La cuarta capa se encuentra en la parte mis externa y es la
E Cornea escamosa 6 de gueratina

-— La tercera es la capa granular

-- La segunda es la capa Espinosa (contiene cels. gque cumplen

funcifn sensitiva)

1
I

La primera es la capa bazal (células de queratinocito y me

lanocito)

Enseguida se encuentra una membrana bazal que separa al epite-

F T g o

1io del tejido conectivo.
También el epitelio estd constituido por una sustancia Interce
lular formada por:
~-Todas las células del epitelio
~Acido Glucurénico en ferxma libre
-Exosaminas
-Agua contenida en suero fisioldgico

Epitelio Bucal Externo - est& constituido por las cuairg capas

D e e i e e e R A e R s

Epitelio Reducido del Esmalte- estf en la parte media de encia
marginal y unifn con el dieate y lo forman la primera
y segunda capa.

Epitelio Crevicular ~ deriva de los ameloblastos reducidos del
Srgano del esmalte, es de origen ectodérmico y estf -
formado por la primera y segunda capa. Actfia como -
membrana semipermeable permitiendo entrada de elenen-

tos al interior del tejido y salida del Flufdo Crevi

-19 ~
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cular al exterior.

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

flamacién aumenta, por eso prevalece la idea de que el
fluido es exudado inflamatorio. El fluido sirve para -
limpiar el material del instesticio, también por sus -
proteinas plasmiticas presentes ayuda a la adherencia.
epitelial, tiene propiedades microbianag y puede ejer-
cer actividad de anticuerpo en defensd de la encfa. Su
composiclién es similar al suero sangufneo (electr6li-—-

tos, protefnas, inmunoglobulinas)

Adherencia Epitelial - Est& compuesta por epitelioc escamoso es~-

camoso estratificado y se localiza alrededor del dien—
te en el vértice del interesticio gingival, es una es-
tructura de autorenovaciéh constante con actividaa mi~
tética en todas sus capas estructurales. Al principto
de la vida presenta de 3 a 4 capas de c&lulas de sspe-
sor pero puede alcanzar de 10 a 20 capas en adultos,
La terminacién de la célula contra®la superficie del -
diente se une (hemidesmosoma) y a través dg mucopoli--
sac8ridos y ayudadas las células por tres fuerzapss -~
(puente de hidrégeno, puente tricilcico, fuerza de -~
van Walls),

IIX.4 ENCIA

La cavidad bucal estd cubierta por una membrana mucosa gue se

Membrana mucosa masticatoria--cubre el paladar duroc y hueso

alveaolar,

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

las mucosas del paladar blando y faringe.

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

Membrana mucosa de revestimiento--comprende el resto de la muco

sa bucal.

El color de la encia en general es rosa salmdn pero puede va =--

riar segiin el color de la piel. El puntilleo puede ser escasqQ 6

abundante .La consistencia es firme por la colfgena de la }&mi-

na propia . La terminacifn de la encia en sentido coronario es_

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

diente.

Histol&gicamente,tiene un nficleo central de tejido conectivo cu

bierto por epitelio escamoso, no hay leucocitos migratoriog en_

la mayor parte se cbservan granulocitos neutrofflicos.

- Encfa Marginal, Papilar & libre, ;e extiende del mirgen wés ~

coronario de los tejidos blandos hasta la hendidura gingival -~
(.5 a 2 mm.).

~ Encfa Interdentaria, llena el espacio interproximal, dJesde -
cresta alveolar hasta el &rea de contacto entre los dJdientes.

- Encfa Insertada, va de surco gingival a lfnea mucogingivalhdc
fondo de saco vestibular y piso de boca.

~ Mucosa Alveolar, estd antes de fondo de saco, es tejido .conec
tivolaxo, presenta aumento de vascularizaci6n e irrigacidn.

-~ Intersticio &6 Surco Gingival, hendidura de forma triangular -
limitada.poF el diente y epitelio crevicular, es normal de 1

a 3 mm., pero puede ser de 5 a 6 mm. sin datos clinicos, loca ~

lizandose apicalmente la adherencia epitelial.
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111.5 HUESO ALVEOLAR

Las rafces de los dientes se encuentran incrustadas en los pro -
cesos alveolares del maxilar y la mandfbula.

Los procesos alveolares son:

~Estructuras dependientes de los “dientes .

-5u morfologfa es una funcidn de la posicién y forma de los dien
tes.

~Se desarrollan al formarse los dientes .

~-Son reabsorbidos una vez gue ge pierden los dientes.

-El hueso alveolar fija el diente y sus tejidos hlandos de re —
vestimiento y elimina las fuerzas generadas por el contacto in-

termitente de los dientes. (maxtic;cidn, deqlucidn.fonacidn).

Deposicifn; El inicio de la formacién del huesc alveolar e3 ca -
racterizado por la deposicién de sales de calcio en zonak:locali
zadas en la matr{z de tejido conectivo cexrca del folfculo denta
rio en desarrollo y como resultado de ést? se forman zonas de— -~
hueso inmaduro separadas por matrfiz de tejido conectivo no calei
ficada.

~-La supefficie de la masa externa del hueso estd cubierta por u~
na matrfz 6sea no calcificada llamada osteoide .

-Que &sti a su vez cubigrto por fibras colfgenas y células gue =
forman el periostio.

~Las cavidades dentro de la masa &Ssea 6 formadas por la resor—-"

cisn revestidas por endostio y que tienen periostio.Estas capas

contienen (a) osteoblastos, depositan matrf{z lgea e inducen 2 -~

la calcificacién y (b) osteoclastos, células multinucleares que
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participan en la resorcifn &sea.

-También exigsten c&lulas progenitoras, por eso el hueso alveo

lar experimenta crecimiento'por aposicibn y remodelacibn para a
justarse a las exigencias de los dientes en desarrollo y erup -

‘ci6n evolucionando hasta una estructura madura.

~Las c8lulas existentes en el periostio se incrustan dentro de -~
la matrfz calcificada y son transformadas en osteocitos, pueden
comunicarse entre sf por medio de prolongaciones : hay vasos ==
sangufneos en la masa Ssea en desarrollo.

~El crecimiento periférico contfnuo por aposicién da comc resul-
tado formacién de una capa superficial densa llamada huesso cor-

-Y¥ la resorcién interna y la remodelacidn dan lugar a log espa -
cios medulares y trab&culas 6seas(las paredes de los alveolos -
varfan segfin la persona y estado patolégico) caracterfiaticas —-

del hueso esponijoso .

~Al hacer erupcién los dientes y formarse la rafz, se pro&ﬁce

s

na densa capa cortical de hueso adyacent; al espacio periodon -

tal llamada l&mina dura & placa cribiforme.

_E1l hueso adyacente a la superficie radicular en el cufl ge in -
sertan fibras del ligamento periodontal se llama huesc alveolar
propio.

~La matrfz ahora estf cubierta por colégeno Sseo.

Remodelacién;. Una caracteristica funcional importante del hueso-

alveolar es la capacidad de remodelacifén contfnua y es respuesta

a las exigencias funcionales.

En condiciones normales los dientes se desplazan en direccién -

mesial y hacen erupcifn contfnua para compensar 1a, reduccién por_
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atriccién en sus dimensiones mesio-distales y en su altura oclu-

sal. Estos movimientos inducen renovacién del hueso alveolar cir

cundante.

La resorcidn se observa en el lado de la presién y la deposicifn

én el lado de la tensién de la rafz dentaria en movimiento.

Morfologfa; La estructura alveolar varfa , y la forma del huéso _

puede producirse.

Principios Generales:

a).-La posicién, etapa de erupcifn, tamafio y forma de los dien -
tes son los que determinan la forma del hueso alveolar.

b}.-Cuando es sometido a fuerzas dentro de los l{mites normales
fisiol6gicos, el hueso experimenta remodelacifn para Eormary
una estructura que elimina mejor lags fuerzas aplicagdas.

¢) .~Existe un grosor finito menos del cufl el hueso no aohrevive
y es reabsorbido.

~-El mirgen alveolar sigque el contorno de la lfnea cementt~aaman

tina por eso se nota el festoneado del mirgen Gseo en los dien

-
tes anteriores méds prominente que en los molares.

111.6 CEMENTO

Se encuentra entre la dentina radicular y los tejidos conectivos
blandos del ligamento periodontal. Es una forma especializada de
tejido conectivocalcificado que se asemeja al hueso .

El cemento ca}ace de inervacién, aporte sanquineo directo y dre-
naje linfitico. Cubre totalmente la superficie radicular ¥y en g
casiones parte de la corona de los dientes, experimenta sGlo cam

bios de remodelado minimos .
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CEMENTOGENESIS
La formacién tanto de dentina como de cemento se efecta en pre =
sencia de la vaina epitelial radicular de Hertwig.
~Al proliferar las c&lulas de la vaina epitelial, se presenta la
r;duccidn en el grosor de &sta estructura en su parte coronaria_
En zonas donde s6lo persiste una 6 dos capas de células epitelia
les, las c&lulas de tejido conectivo del lado pulpar se diferen-
cfan en odontoblastos y comienza a depositar éxedentina . Cuindo
la capa de predentina tiene un grosor hasta de cinco micras se -
cubre con una sustancia a manera de matrfz amoxfa y se mineralis
za .
Al mineralizarse las células epiteliales de la vaina se sep¥ran -~
entre sf al mismo tiempo, la l&mina basal que separa a las célu ~
las epiteliales de la dentina en desarrolle , es remplazadd por u
na capa de fibrillas de col&geno. Esta capa forma el precesento.
Se acumula una matrf{z amorfa, se calcifica y los cementoblastos -,

se desplazan a la superficie. Esta capa primaria gque cubre la ra~

£z recién formada suele ser acelular, se encuentra adyacente a la
. dentina. Sin embargo tanto los cementoblastos como las c§lulas e-
piteliales de la vaina de Hertwig pusden varse atrapadas "dando =
lugar al cemento celular que cubre la porcifn media y apical de -
la superficie radicular.

-El resultado de la cementogénesis es la formacidSn de una capa _
delgada de material extracelular calcificado a nivel de dentina

y tejido conectivo periodontal.




Morfologfa

La deposicidn del cemento no cesa al formarse la rafz, ni al ha-
cer erupcién el diente. La aposicidn puede caontinuar a través -
de toda la vida..

Las caracterfsticas de su forma puede variar segGn el tieampo vy -
el sitio de deposicién.

~--Cemento Fibrilar, es culdndo se observan alv&icroscﬁpico elec——
trénico numeroses haces de fibras, se encuentran con frecuencia-
en la regién cervical, sobre la rafz 6 sobre la superficie de la
corona.

~~Cemento Afibrilar, no contiene fibras col&genas

La composicién Quimica del cemento es similar a la del humgg; --
- las sales inorgdnicas existen en forma de cristales de hidroxi

apatita.

La matrfz est§ formada de fibras coldgenas

Contiene material amorfo y denso con granulaciones finas de re

vestimiento interfibrilar (producte de los cementoblagtol)

1

Su estructura es guebradiza y tamhbifn es permeable.

Fisiologfa

El cemento desempefia tres funciones principales:
- Insertar lag fibraz del ligamento periodontal a la superficie-

radicular.

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

tal o sea el espacio.

- 8irve comO medio a través del cuil se repara el dafio a la su--
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perficie radicular.

~ En dientes humanos normales el grosor del cemento aumenta mSg-
6 menos en forma lineal con el aumento de la edad.

- En enfermedad priodontal el aumento cesa.

- El cemento no experimenta resorcifn y remodelacién fisiolSgica

extensa.
IIX.7 LIGAMENTO PERIODONTAL

Son tejidos conectivos blandos que envuelven a las rafces de los
dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta-
del hueso alveolar.

Estructura, Est8 formada por células residentes, vasos sanguf-—--
neos y linf&ticos, haces de coligeno y snstancia'fug
damental amorfa.

Formacifn, Se forma a partir de los fibroblastos y &sto ocurre-
antes de la primera denticifn y en cuatro etapas,

~ Primera, Se forman fibras del hueso en forma de pincel y tam—

bién se forman fibras del cemento unidas.

I 4

Segunda, Crecen las fibras del hueso y las del cements tisn-—
den a2 unirse a ellas.
~ Tercera, $Quedan entrelazadas las fibras de cemento y hueso.

Cuarta, Se forman mds fibras cudndo el diente entra en erup-

¢cién, som numerosas y anchas debido al estfmulo y --
a la vez se dividen en cresto aleveolares, Horizonta

-

les, Oblicuas, Apicales.

Pibras que forman el ligamento Gingival
~Dento Gingivales, van de cemento hacia la L&mina Propia
-Cresto Gingivales, van de Cresta dsea a Limina Propia en senti-

do coronario.
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-Circulares, no hay inserccién se extienden alredédor del diente
Fibras que forman el ligamento Interdentario
-~Transceptales, van de cemento a cemento, mantienen al diente in
terproximalmente.
Fibras que forman el ligamento periodontal
-Cresto Alveolar,va de cresta 6sea a porcién supracsea de cemen-
to en forma de abanicoa.
-0blfcuas, van de hueso a cemento, formando Ahgulo de 90 grados-
con el eje mayor del diente.
~-Horizontales, van de cemento a hueso en la parte mds apical, =~
sirven como amortiguador ya que tienen m&s sopor-
te.
-Apicales, direccibén irradiada de &pice a huesoc vecino.
~Oxitalémicas, se insertan en diente 4§ en hueso en tercio cervi~-
cal son fibras eldsticas de tejido conectivo laxo
y van paralelas al eje mayor del diente,':éﬁresig
ten a la destruccién por &cidos.

Gracias a la organizacifn de los elemaentod del parodonto se rea-
lizan las siguientes funciones:

-Insercifn del diente a su alveolo dseo.

-Resistir y resolver las fuerzas por masticacidn, habla y deglu-

cibén.

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

terno del interno.

-Compensar con remodelacién y regenracién los cambios y desgas--

tas por vejez.

~Defensa contra influencia nociva del ambiente externo.

El Tratamiento en General en Parodoncia se Basa:
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a) .~ Eliminacifn de la Causa.
b) .- Eliminacifn de la Enfermedad.
c).~ Crear las condicones para mantener la salud (control de pla

ca ejem.)
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IV GENERALIDADES DE PATOLOGIA PARADONTAL

Iv.1l INFLAMACION
La palabra inflamacifn segln Grasvets; "Es la reaccifn de los te
jidos lesionados que todavfa tienen vitalidad".
Segfin Burdon-Sanderson; "El proceso de la inflamacifn es la suce
si6n de cambios gue se producen en un tejido vivo cu&ndo es le«~-
sionado partiendo del supuesto de gue la lesilin no es de tal in-
tensidad como para destruir su estructura y vitalidad”™.
~Segn Menkin: "Es la compleja reaccién vascular, linfStica y de
los tejidos locales, gue tienen lugar en los animales superiores
ante la presencia de micrcorganismos 6 materias irritantes®.
-Segfin Ebert dice: "La inflamacifn es un proceso que empieza -~
tras una lesién subletal a los tejidos y termina con la cugacifn
6 cicatrizacifn completa.”’

Hay que resaltar que la inflamacién es un procesc y no un estzdo

Iv.1,2 CONSIDERACIONES HISTORICAS™
La inflamacién ha sido estudiada anteriormente; El pus es descri
to en un papiro Egipcio del sequndo milenio A.C. Y, se le relacio
naba con el demonio de la enfermedad. Se identificaron ta¥bién -
en &sta €poca los abscescs y las filceras. HipScrates y su escue
la hicieron observaciones acertadas sobre la inflamacién locali-
zada en las superficies externas y su t&rmino de erisipela que -
literalmente eguiere decir un enrojecimiento de la piel, han per-
durado hasta nuestros dfas la doctrina de los cuatro signos car;
dinales de la inflamacifn son: rubor, tumor, calor y dolor, fus
enunciada por Celso (desde alrededor del afic 30 A.C. hasta el 38

de nuestra eral. Y Galeno desde el afic 130 A.C. hasta el 200).
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La primera persona gue escribi$ extensamente acerca de la infla-
maci6n, afadiendo a dichos signos un quinto fué Functio Loesa, y
John Hunter (de 1728 al 1793), sobre pérdida de la funcién Boer-
haane, que vivis de 1668 a 1738, cuindo la medicina alemana te--
ﬂia mayor auge en ese continente insisti6 en las modificaciones-
de los vasos sangufneos en la inflamacién crey§ en "Un exceso de
sangre en la parte inflamada debido al aumento de la presifn hi-
drost&tica y la friccién de la sangre arterial roja en los con--
ductos mis pequefios”. Con la aparicifn del microscopio y su uti-
lizacifn en la patologfa sus conocimientos se aproximaron a los-
actuales. El trabajo de Cowper, Haller y Spallanzani en los si--
glos XVII y XVIII, estableci6 que el enrojecimiento de la zona -~
inflamada se debfa a la distencidn de los pequefios vasos sanguf~-
neos y no como s8e crefa al principio, al paso de la sangre por -
vasos que no la contienen normalmente § al paso de sangre por --—
los tejidos.

John Hunter, con mentalidad de biSlogo experimental reintrodujo-
el concepto de Galeno "Pero si se desarrolla la inflamacifn, sea
cudl fuere la causa. Sigue siende todavfa un efectp cuya finali-
dad es devolver a los Organos sug funciones naturales”.

Un gran paso hacla la comprensidn de ia inflamacidn y hacia 1a -
difusidn de é&stos conocimientos lo di8 Cohnheim en 1882 con sus-
detalladas y precisas descripciones de los fenfSmenos, que se ob-
servan durante la inflamacién de tejidos trnsparenes como ron la
membrana interdigital y la lengua de la rana,

Llamd la atencién particularmente sobre la emigraciSn de corpfis-
culos blandos de los vasos sangufneos.

Cohnheim compartié con Samuel, otro pionero en la }nvestigaci&nu
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de la inflamacién Ia opinién de gue el principal aspecto de la ~
reaccién era el aumento de la permeabilidad de la pared vascular
&ste pu;to de vista que después ha sido modificado y ampliado.
La interpretacién de las observaciones acerca de la inflamacién-
ériginaron grandes controversias, especialmente después de que -
la fagocitosis, era el fenfmeno central.

Mientras Metehwikoft mantenfa firmemente que las c&lulas gque apa
recfan durante el procéso inflamatorio era la‘principal protec~-
cifn del organismo animal contra la invasién microbiana. Surg?an
argumentos iguales gque decfan, gue la principal funci@n bratectgm
ra residia en los lfquidos de la sangre, la llamada teorfa humo-
ral; &sta teorfa era formulada y definida por los quea fundaran -
la rama de la medicina que conocemos hoy como inmunologfa.

El estudio de la inflamacién es importante en la patolpgfa ¥y seé-
sigue estudiando por los investiadores. Estamos todavia lq%os de
poder describir todo cufnto ocurre en los tejidds 6 de expXicar-
el como y el porque de la secuencia de los heches que sigquen a -

las lesiones hifsticas.
IV.1.3 OBSERVACIONES MACROOSCOPICAS

Rubor 0 snrojecimiento triple reaccifn. Lewis y Colaboradores -
describié lo que &l mismo llamd “Triple-Reaccién" gque consiste -
en una zona central de color rojo mate rodeada de un halc rojo -
m&s brillante y que se sigue de tumefaccifn de la zona rojo mate
En estos simpies experimentos aparecen con muchxa claridad los --
signos especificos de la inflamacibén el rubor y el tumor, tam—--
bi&n existe un tercer siano , el calor. La zona de enrojecimiento
y tumefaccidn se nota caliente y si se toma la temperatura de la

piel durante &stos cambios se encuentxra aumentada.
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- Causa de la Triple Respuesta -~ Lewuis y colaborédcres observa-
ron gque la lfnea central de color rojo mate que aparece tras la-
friccién con el borde de unaregla se debe a la dilatacién de pe~
quefios vasos sangufneos, vénulas y capilares producida directa--
ménte por una sustancia quimica liberada en el tejido lesionado.
Esta sustancia estimula ademds las terminaciones nerviosas sensi
tivas en la zona lesionada y desencadena un reflejo de axén por-
el cuil se dilatan las arteriolas fuera de la'zona lesionada. -
Asf se produce el halo rojo brillante alrededor del sftio de la-
lesi6n.

-Concentracidn de hidrégeniones - Schade, mantiene que los 1fgui
dos histicos se hacen considerablemente m&s Scidos durante el de
sarrollo de una inflamacién y que la dilatacién vascular es pro~
ducida 6 por lo menos mantenida por el aumento en la concentra-—
ci6n de hidrogeniones.

- El papel del reflejo axénico en la produccién de dilatacidn ar
terial, Un estimulo pasa desde la terminacién nerviosa sensitiva
hasta la bifurcaci6én del axén, desde donde camina antihidromica-
mente hasta la periferia de nuevo; tras de previos experimentos

ge concluyd que los reflejos axSnicos estaban implicados en fend
menos inflamatorios -

- El papel de los nervios vasomotores - Aparte del reflejo axtni
co se ha investigado durante muchos afos acerca de si los vasos-
motores y sensitivos de los vasos sanguineos desempeiian un papel
importante en la inflamaci6n. Cohnheim, mantuvo la teorfa de que
los nervios vasomotores no desempenaban ningfn papel en el desa-
rrollc de la inflamacifn, pesrc su influencia ha sido bién compro

bada en observaciones practicadas en la oreja del conejo, gue -
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tiene,pna‘inervacidn doble con nervios dilatadores y constricto-
res. Segﬁg'defendfa Cohnheim hay evidencias experimentales de --
que todos los fenSmenos escenciales de la inflamaci6n pueden pro
ducirse_gn ausencia de conexiones nexviosas.

;).— Ca;orx— Probablemente todos hemos experimentado la sensa——
cién de calor gue proporciona una infeccién pequefia. Esto se de-
be a gue normalmente algunas zonas, sobre todo aguellas mds & wmé
rios expue;tas al aire estidn a una temperatura.inferior a la del~
interior del cuerpo. Cudndo la inflamacifén d& lugar a que la san
gre del interior pase mds ripidamente y en mayor cantidad a tra-
v8s de lo; vasos dilatados de cualquier zona superficial, los te
jidos. se callentan mis que los de las zona=z normales adyacentes,
en los.gue la sangre tiene mis tiempo para enfriarse durants su-
paso a,tra&és de la piel. El fen6meno del aumento del calor en -
una parte inflamada es despreciable en condiciones ordinarias, -
excepto en’las iesiones de la superficie del cuerpo. Ya que sélo
la piel tiene nervios termosensibles, otros Srganos son incapa--
ces de diétinguir lag diferencias de tempé%atura gue se producen
b).~ Dplof - No puede precisarse exactamente cuiles son las cau-
sas del dolor en la inflamacién, Se ha sugerido, pero no se ha -
comprobado que se liberan sustancias gufmicas que sensiblizan ~-
las terminaciones nerviosas de tal forma gue reaccionan a estimu
los muy ligeros registrando una sensacifn dolorosa. La pé&rdida -
de la isotonicidad de los lfquidos del organismo vueden aumsentar
el dolor, puestc gque &stose produce por la inyeccidn de solucio-
nes hipertdnicas e hipoténicas. ¥ la presién osndtica de los te-
jidos esti alterada durante la inflamacién.

c}.- Tumor ~ Alteracién de la permeabilidad capilap. Bl lfguido-
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que contiene protefnas con el nombre de exudado, ;e acumula en -
los tejidos formando una pegqueila hinchazén tras las ligeras le--
siones localizadas. Y una tumefaccidn importante en los tipos —-
mds graves de lesiones inflamatorias. El anflisis de éste lfqui-
éo muestra su alto contenido en proteinas. Muchas veces el exuda
do inflamatorio contiene fibrinégeno suficiente para coaqular y
formar masas de fibrina, que pueden verse f&cilmente cudndo el ~
exudado se dispone sobre una superficie. La flbrina se observa -
tambi&n en muchas preparaciones histolégicas de tejidos inflama-
dos teiiidos adecuadamente.

La velocidad de salida del lfquido de un capilar inflamado ba si
do estimada en cinco a siete veces mayor que en uh vaso normal -
con niveles similares de presién hidrostftica interna y de pro--
tefnas plasmiticas.

- Naturaleza bif&sica de la respuesta a las lesiohes - El desa~-~
rrollo de un aumento de la permeabilidad vascular despufs de un-

traumatismo relativamente discretos estf divididc en dos fases.
-La primera fase del aumento de la permealrilidad se caracteriza
por su ré8pido inicio y declive. La segunda se produce de media-
a2 una hora despufs de declinar la reaccifn inicial. ¥ la permea
bilidad aumentada en £sta fase es m&xima durante 3 6§ 4 horas, -
disminuyendo finalmente transucrridos de 6 a 8 horas. Se han en
contrado reacciones bifdsicas parecidas en la inflamacién indu-
cida de otras.formAS, siendo especialmente clara la respuesta -
biffsica a los rayos ultravioletas. Existen algunas diferencias
en las respuestas de las distintas especies.

- Mediadores Quimicos del aumento de la permeabilidad - la ater
cién se concentra actualmente &n la investigacisn de los posi--

bles mediadores qufimicosz de las dos fases de reaccifn de per——
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meabilidad.
Se investigan actualmente cierto fiimero de sustancias mds 6 me-
nos bien caracterizadas que producen aumento de la permeabiidad
vascular y otros cambios que se encuentran en la inflamacibn y -
algunas de ellas quizd esten implicados, por 1o menos en el pri-
mer estadio de las alteraciones vasculares de la inflamacifn. .
a).- Proteasas, como la plasmina, calicrefna, y el factor globu-
lina de permeabilidad.
b).- Palipéptidos, como la leuxotaxina, bradiquinina y colidina
¢).- Aminas, como la histamina y la hidroxitriptamina.
Existen otras sustancias que se pueden considerar como mediado~~
res Nucledsidos y Nucledtidos.
La adenosina y el dcido adenflico se liberan en las quamaduras -
y son posiblemente responsables de Tlos amplios cambios que se
producen tras lesiones graves.
-Hialuronidasa. Pocos minutos despuds de haberse producide uma
Jesi‘on en una zona alejada de los vasos sanguineos, puede verse
| que la sustancia fundamental del tejide cohjuntivo de Ta zona -
cambia del estado de ge a) de 1fquido. Este cambio pudiera con-
cebirse como debido simplemente a 1a accidn de fuerzas fisicas,-
pero también es posible que esté implicada 12 enzima hialuroni--
dasa, que despolimeriza los mucopolisacdridos del tejido conjun~
tivo.
| Acido Ldctico.- Miles han sugerido que la produccidn de scido -

1sctico por gliclisis anaerobia durante la inflamacién pudiera

I ser sufiente para aumentar la permeabilidad de los vasos sangui-

| neos pequedos.

-~ Reacciones de las sustancias que actuan sobre la.permeabili-~
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dad con la inflamacifn - Wilhem ha afirmado que la prueba de que
una sustancia es mediadora natural vuede obtenerse de tres for--
mas.
1) .~ Aislando el factor de permeabilidad en el periodo Sdudo del
’ proceso inflamatorio.
2) .~ Surpimiendo la respuesta con sustancias antigénicas especf-
ficas.
3).~ Despojando al animal del supuesto factor de permeabilidad.
Todos los supuestos mediadores hagta ahora mencionados han sido
extrafdos de exudados inflamatorics como los que pueden producir
se en las cavidades pleurales de ratas tras la inyeccifén de tur-
penting, pero desgraciadamente €sto no prueba gue se enconiianen
allf en una forma activa en la que hubieran podido iniciag.6 man
tener el estado inflamatatorio de los vasos.
Otras sugerencias acerca del aumento de la permealidad. Se pgede
mencionar otro nosible mediador. Cotra, y Magno han insitt£&§ en
que la inyeccisn de una soluci6n al 1% de lisolecitina en e nfig
culo cremaster de la rata produce un aumento de permeabilided de
los capilares como en ls venulas, fenSmeno que no agaxeee-éﬁh .
los otros mediadores. La lisclecitina puede libsrarss sxn Iﬁkfte~
jidos por la accién del complemento.
d} .~ Pérdida de la Funcién - La disminucifn 6 pérdida de la fun-
cién de las partes inflamadas suele estar producida por rtfiejo
inhibidor de los movimientos musculares en relacifn con el dolorx
ademis de la incapacidad mecinica que puede producir la hincha—-
z6n en las glfndulas. La alteracifn de la funciSn puede ser debi
da a una interferencia con la actividad de las células especifi-

cas; &ste problema no estd claro y no son muchos los trabajos -~

realizados sobre E&ste tema.
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La Inflamacién es un ejemplo de lucha de un organismo y su medio
La funci6n de la inflamacifin gue se observe en cuéiquier organis
mo siempre va a consistir en movilizar todas las defensas del -
cuerpo y llevarlas a las zonas dafadas (Fis., Qufm. Microorg., -

etc.).

| Siempre que haya inflamacifn van haber los mismos cambios tisu--

lares que va a servir para:

" 1.~ Llevar ciertas cé&lulas fagocfticas a la zona, éstas van a

ayudar a englobaxr y digerir bacterias, C€lulas muertas, y -
otros desehechos.

2.~ También transportan anticuerpos al lugar (gamaglubilinas wo
dificadas) y &sto es pediante el pasc de lf{quidos y protef-
nas plasmfticas,de los vasos sanguineos al interior s los
tejidos.

3.~ Neutralizar y diluir el factor irritante { por Ede-a»);

. 4.~ Limitar la extencibn de la inflamacifn (mediante la formm--

¢cibn de fibrina, fibrosis & revestimiento con tejiﬂq;ﬁﬁ‘gtg
nulacién}.

5.~ Iniciar la reparacidn.

IV.1.4 SUBDIVISION DE LA RBSPUBSTA INFLAMATORIA
a - Inflamacibn Aguda, b - Inflamacién Sub&quda, ¢ - In?ii-;-

| ¢ifn Granulomatosa Crénica.

Las cuatro son semejantes y hay transicién de una z la otra, y ~

pueden presentarse en cualquier momenta.

' La aparicidn de una a otra depende del tipa, intensidad del fac-

gor irritante y la naturaleza del hufsped (inmunoldgico, nutri--

| cifn, edad, especie).

Desarrollo de la Inflamacidn Aquda
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Como primer paso hay una vasoconstriccifn intensa que dura de 30
sequndos a un minuto y que va a provocar el cierre’de los esfin-
teres precapilares existiendo acumulacifn de sustancias en esa «
zona. Hay hipoxia en los tejidos, al no recibir oxfgeno se rela-
jan los esfinteres y circula sangre nuevamente, , 6 sea se forma
e edema que provoca el tumor y amayor cantidad de sangre mayor
temperatura y entonces se presenta calor y rubor.
La inflamacién dguda se caracteriza microsclpicamente por edema
¥ leucocitos polimorfonucleares y clinicamente®sge distingue por
tumor; rubor y calor y dolor (por presidén e irritacién de las -~
terminaciones nerviosas locales por causa de los productos resul
tantes del proceso inflamatorio).
Sigue saliendo sangre hasta gue la circulacién se hace n;i'}m@ga
Yor la perdida de agua hasta llegar al &xtasiz , en &se !ggéétov
estd en estado de anoxia.
Despuls del &xtasis salen las cadenas protficas de la annq;g.i&l
bumina, fibrinfgeno y globulina), Después de las cadenas pnat&i~
cas hay salidas de elementos formes (neutréfilos, monocitos ¥y ma
cxr8fagos) .
La Inflamacitn Aguda se clasifica ent Serosa, Fibxigosa. Parvlen
ta Sanguinea, Flemonosa | es difusa y extensiva de los tefiaos -
s8lidos, por ejem. Ericipela, Celulitis).
Cuando el irritante que produce la inflamacién es vencido 6 eli-
minado se resuelve sl proceso infeccioso y el tejido retorna gra
dualmente a lo normal.

Aspectos Quimicos dela Inflamacién Aguda
Se ha observado que en cualguier tipo de lesién los tejidos reac
cionan de una manera m&s o menns idéntica, no importando la natu

raleza de &sta. Esto se debe que una célula que as dafiada libera
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i Factores de promocifn de crecimiento, contribuyen a la EOPAL A

;@na serie de sustancias quimicas (mediadores) que desencadenan =

%21 proceso de inflamcién algunas son:

“Histamina.— causa eritema por dilatacifénm vascular.

- Leucotaxina.- produce permeabilidad y ocasiona migracifn de laeu

cocitos.
5Eiudina.- promueve la permeabilidad capilar,
Necroxina.— causa destruccidén de los tejidos.
Pirexina.- ocasiona fiebre.

~ eién que dura de dfas a 2 6 3 semanas.

Inflamcién Subiguda

}‘Es la que presenta caractexrfsticas de Aguda y de Crénica pusde -

' durar de semanas a meses.

Inflamacién Crfénica

g:ﬂna inflamacifén poco intensa prolongada y pr@liferativa sobre~~
T viene cuando el irritante es de poca virulencia, si la resfisten~-
{.cia del hu&sped es buepa 6 cuando la inflamacidn fguda a #htvndo
;fen las Gitimas fases. MicroscSpicamente hay linfocitos, pia;;oqi

" tos y proliferacién fibroblSstica. Puede durar de meses a aflos.

Inflamacifn Granulomatosa Crfnica
La inflamacidén Crénica puede tener tal respuesta tisular que ade

wds de linfocitos y plasmocitos se encuentren también histicti--

-tos, macrb6fagos &stos pueden constituir masas difusas y éste ti-

po de reaccién representa la inflamacifin granulomatosa crdnica -

- {tuberculosis,.sffilis y otros como ejm.).

Iv.1.5 COMPONENTES CELULARES DE LA INFLAMACION

son pradominantes en la inflamacifn 4guda, su periodo de vida

3

¢

E

E a) Leucocitos Polimorfonucleares WeutrSfilos.- Estas cflulas —
L

¥
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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), contie
ne protefnas lfticas (fagocitinas, leucinas) que actdan cuando
los neutrdfilos mueren diluyendo los tejidos.

b} Leucositos Polimorfonucleares Eosin6filos.— Se observa en

pacientes hipersensibles 6 con infecciones parasitarias, se
cree que estas celulas transportan histamina y son capaces de fa
gocitosis, se presentan en los tejidos en via de curacién.

»
¢} Leucocitos Polimorfonucleares BasSfilos.~ Se cree contienen

heparina e histamina. Es probable desempefien un papel en la in
flamacién.

d) Linfocitos.- Se observan en casos de inflamaciérn Crénica -
son fagocitarios pero su funcifn principal es de tramsportar y
liberar anticuerpos.

e} Plasmocitos.- Se observan también en casos crénicos. Estas

celulasson las principales productoras y transportadoras de an-
ticuerpos, su citoplasma contiene gran cantidad de gamaglobuli
nag y son prominentes en los casos de hiversensibilidad.

£) Monocitos e Histiocitos.- Ambas células estfn relacionadas
y se observan en toda clase de inflamacién, sotre tode en la -
granulomatosa crénica, estas c<lilas sa mueven con facilidad v
sus funciones son fagocitosis y la digestifén intraceluwar, per
la digastién Je enzimas proteoifticas. Par-manecen activas a -
un PH inferior a 6.8 y por lo tanto persisten despufs gue los

neutrSfilos han sido destruidos y también oroducen anticuerpos
Iv.2 ITNMUNIDAD
Bs la capacidad de res:stenc:a de un craan.swo 2 las infecciones

Bxiste la inmunidad congénita 6 de especira, &sto es gque clertas
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especies predoninantemente padecen una enfermedad).
-

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

tacto con un microorganismo patfgeno, el cual estimula produccién
de sustancias especfficas en el organismo del hu&sped. Y si el -
individuo posteriormente tiene contacto con el mismo microorganis
mo esas sutancias (anticuerpos lo destruirdn).

€
Inmunidad Aquiridad Natural.- Es cuando el huésped hace contacto

con el microorganismo y le produce cierta enfermedad por lo cual
el mismo hué&sped va a estar en condiciones de resistir el mismo -
microorganismo si hubiere reinfeccién.

Inmunidad Adquirida Artificial.- Es cuando el primer contacto del

huésped con el microorganismo es de forma artificial vor ejm. las
vacunas.

Todas las protefnas solubles( ejm. de bacterias y virus) introdu-
cidas en un hufsped estimulan algunas células de su sistema retf-
culo endotelial (ganglios linf&ticos, vasos, médula Ssea, cel. --
hepidticas de Kupffer) a producir anticuerpos son moléculas de =~
Seroglobulinas Modificadas.

Cuando estos anticuerpos entran en contacto con la protefna 6 gér
men que causarcn su produccisn (antfgeno) pueden destruirlo wor -
precipitacién; lisis, aglutinacién, neutralizacién 8§ bien promue~
ven su fagocitosis (y se les denomina segln el casc, vresipitina,
aglutinina, oploninas, etc.).

Es muy probable que los vlasmocitos y cels. reticulares produzcan
anticuerpos que son transportados por plasmocitos y linf6citos.
Adem&s de las protefnas que constituyen la forma mds com@n de an-
tfgepo, una estructura compleja de lfpidos ¥ carbohidratbs tam--~
bién puede estimular la formacifn de anticuerpos.

Porque las reacciones inmunes son de gran beneficio en la defen-
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sa del huésped, las miasmas pueden volverse contra el huésped in
munolégicamente competente con efectos nocivos y se les suele de
nominar hipersensibilidad 6 Alergias.
Las reacciones de este tipo parecen figurar en la patogénesis de
las lesiones inflamatorias crénicas incluyendo la enfermedad pe-
riodontal. ,
Una vez producidos los anticuerpos correspondientes a un detemmi
nadeo antfgeno penetran en la sangre (anticuerpos circulantes), -
luego en la linfa y lfquidos tisulares y finalmente se adhieren
a las celulas (anticuerpos fijos).
Si un individuo que ya fue expuesto a un antfgeno se expone a -~
una segunda ddsis del mismo sucede que:
El antigeno puede ser neutralizado 6 destruido en la corriente -
sangufnea por los anticuerpos circulantes y la persona gqueda in-
mune a sus efectos nocivos.
-6 los anticuerpos circulantes no sean suficientes al antfgeno y
este llegue a los anticuerpos f£ijos por lo tanto, la reaccidn -
destituye a la c&lula 8 conduce a liberacidn de histamina (u o-
tra similar) produciendo efectos adversos como mayor permeabili
dad de las paredes de los vasos sangufineos (urticaria) &6 espas-
mo de msculo liso ejm. (asmal.
El fenSmeno en el cual una segunda dSsis de un antfgenc reaccio
na con anticue!pos fijos y produce respuestas tisulares altera-
das se denomina Alergfa 6 hipersensibilidad. (inmediatas y tar-
dfas 1, 11, III, IV) 2 6 3 dias.
En tal caso, el antfgeno puede llamarse alérgeno.
El individuo que tuvo contacto con el antfgency que en un segun
do contacto presenta respuesta alérgica, es un individuo sensi-~
bilizado.
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Si se provoca una respuesta alérgica es un paciente sensible (in
yeccibn accidental) a la misma, la respuesta alérgica que resul
te s#r% Shock anafilictico.

Si la alergfa se debiera a alguna comida, polen, polvo, etc. se
llama Atopia y se cree es hereditaria.

Alergia Bacteriana- ejm. la tuberculosis gue es una respuesta -
alérgica a una protefna bacteriana.

Lesiones Orales de Indole Alérgica.- Estomatifis medicamentosa

(gueilitis, glositis) Eritema Mitiforme, Gingivitis puede pro-
ducirla la aplicacién de un anest&sico local, como alergia re--
tardada.

Enfermedades Autoinmunes.- En &stas el antfgeno es una parte --
integrante de las propias cels. del paciente, asf el enfermo se
sensibiliza 6 vuelve alérgico a sus propias celulas 6 tejidos. -

Ejm. Lupus Eritomatoso Sistématico, Artritis Rewmatoidea.
IV.3 MECANISMOS PATOGENICOS

Existe una idea en general de gque la enfermedad gingival infla-
matoria crénica y periodontal es provocada en definitivo por =~
placamicrobiana § por microorganismos especificos en el surco -
gingival y bolsa periodontal.

Se han realizado progresos admirables en el contrpl de algunas

enfermedades microbianas y han sido controladas con mayor faci-
lidad las infecciones &gudas como, viruela, difteria, sarampién
en estas enfermedades la patogénesis y la reaccifén son razona--
blemente francas.

En infecciones &gudas las manifestaciones patolégicas de la en

fermedad pueden ser causadas directamente por los microorganis

mos mediante la invasién de los tejidos y la elaboracién de to
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xinas y otras sustancias nocivas gue conducen a enfermedad y a
necrosis de los tejidosz, on la mayorfa de los casos la rea~cidn
en &€ hu&sped es protectora.

Con el progreso logrado en el control de infecciones &gqudas, -
las enfermedades con componentes importantes inflamatorios cré-
‘nicos e inmunopatolégicos aln no son bien comprendidas. En en--
fermedades de este tipo la patogénesis es mucho mfs complein,
el agente causal es prodoninantemente patSgeno debido a que ac~
tiva a los mecanismos de reaccién del huésped. De tal manera
que se convierte en mis destructivos que protectores y no se ha

logrando avanzar en este tipo de enfermedad,
Iv.3.1 COMPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HUESPED

La enfermedad periodontal gingival inflamatoria comienza en la
encfa marginal adyacente al surco, y al progresar la enferme--
dad se extiende hacia los tejidos conectivos profunde y al hue
so.

Las principales alteraciones patol6gicas de los tejidos inclu-
yen proliferacién y migracifn del epitelio de unién y su con—-
versidén proliferacidén y migracifn del epitelioc de unién y su -
conversién al epitelio propio de una bolsa, inflamacién, cam--
bios inmunopatolSgicos, alteraciones del tejido conectivo y re
sorcidn 6sea. También ocurren cambios como alteraciones de la
sustancia fundamental amorfa. Los tejidos conectivos periodon
tales normales, contienen vasos sangufneos y linfiticos, fibro
blastos, c8lulas cebadas y macr&fagos y existe una transmigra=
cifén continua aunque de bajo nivel de leucocitos. Todas estas
células y estructuras participan en la reaccién normal de defen

sa del huésped gque comienza al principio normal de la acumula-
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cibn de la placa y vosee una fuerza suficiente para participar

en el dafio subsecuente a los tejidos.
IV.3.2 MICROCIRCULACION

La microcirculacién est& formada por las arteriolas, capilares
vénulas postcapilares y venas, es el sitio de la reaccifn ini-
cial a la agresifén. Los vasos se encuentran forrados vor célu
las endoteliales intactas unidas entre si firmemente y sin pg
ros estruocturales.

Existe una l8mina basal sobre la gue descansan estas cflulas -
formadas principalmente por catfgeno y glucoprotefnas sinteti-
zadas por las células endoteliales mismas.

La lesifn es una reaccién inmediata por la microcirculacién.
Inicialmente existe una constriccién momentinea 3 los vasos
seguida inmediatamente por vasodilatacién y reduccién del flu-
jo sangufnec. La superficie del lumen de las células endotelia
les se vuelve pegajosa, la permeabilidad vascular aumenta y —-
los componentes del plasma de cualquier tamafio pasan de los va
sos hacia los espacios extravasculares. Los leucocitos polimor
fo nucleares se adhieren a las paredes endoteliales pega-osas
y comienzan abrir las uniones intercelulares,

Los Neutrd3filos emigran de los vascs haciz el sitio de la lo--
sibn, dirigidos por agegtes quamiotdcticos. Tambi&n hay agrega
cidn de plagugtas y activacién de la cascada de la coagulacidn
Puede presentarse coagulacifn tanto intravascular como extra--
vascular.

Como consecuencia de ésto, se forma un exudado inflamatorio -—-
constituido por todos los componentes del suero sangufneo: fi-

brina, eritrocitos y formas granulocfticas. En esta etapa la
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reaccifn se denomina INFLAMACION AGUDA (&sto puede observarse -~
en un idaviduo dos o cuatro dfas después del comienzo de la pla
ca. Dependiendo de la naturaleza y magnitud de la lesifn, del -
cardcter de la lesién, y del carlcter de la reaccifn del hués--
ped, la lesifn puede resolverse rédpidamente y el tejido restau-
rase a la normalidad, &6 puede ser gue evolucione hasta conver—-
tirse en lesitn INFLAMATORIA CRONICA , en &ste caso estardn pre
sentes los macréfagos y c€lulas linfoides a los pocos dfas.

Los cambios en la microcirculacifn y en la formacién de un exu-
dado inflamatoric &gudo son provocados por sustancias guimicas
liberadas en el sitio de la lesifn y se les 1lama mediadores.
La histamina es un mediador que aumenta la permeabilidad vascu-
lar es producida en las c8lulas cebadas y se almacena en losg —-
grdnulos de &stas. La histamina también es liberada por plaque-
tas de la sangre y c#lulas endoteliales lesionadas.

Las quininas otra familia de peptidos es otro grupo de sustan--
cias vasoactivas liberadas durante la legidn y participan en la

fase &guda de la inflamacién.
IV.3.3 CELULAS CEBADAS

Estas células se encuentran ampliamente distribuidas en la ¢ 2r-
mis y otras tejidos conectivos en especial, en los vecinos a -
los vasos sanguineos. Las Células Cabadas se gncuentran normal-
mente en el epitelio de unidn y en los tejidos conectivos gingi
vales.

Las cé&lulas se caracterizan por la presencia de grandes gré&nulos
que estin formados por heparina, histamina 6 seratonina Yy oprotea
sas. La desgranulacién 6 liberacién de sutancias por los grénu

los puede ocurrir por: estfmulos como factores liberados por el
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suero por edotoxinas, lesifn, exposicifn a ciertas toxinas y o-
tras sustancias bacterianas, también las reacciones inmunolégi-
cas.

La liberacifn de histamina puede ser inhibida por la presencia
de prostaglandinas, y la produccidén y liberacién de las prosta-
glandinas por eosin6filos en lesiones inflamatorias es.una for-
ma en que es controlada la actividad de las células cebadas. -
Las c&lulas cebadas en el epitelio de uni6n y en los tejs. co--
nec. gingivales pueden participar en la reaccién inflamatoria -

&guda como fuente de histamina.

Iv.3.4 CELULAS FAGOCITICAS

A) ~ Neutré6filos:

Los Neutr&filos forman aproximadamente el 60% de los leucoci
tos totales en la circulaci®n, tardan 3 dfas mi&s 6 menos para -
madurar en la médula Ssea y circulan 12 horas.

Los neutr6filos forman la primera lfnea de defensa contra teoda
agresién y estdn presentes en todas las lesiones inflamatorias.
Su funcidn primaria es la de proteccifn, el acumularge en los -
sitios de la lesidn, engloba, mata, digiere a los microoruanis—
mos y destruye otras sustancias nocivas. Los neutrSfilos pueen
operar en ambientes de baja tensifn de oxfgeno y un P H dcido -~
{se encuentra generalmente en tejidos lesionados). Los neutx6fi
los poseen poca capacidad vara sintetizar protefnas, mis bien -
llevan en forma granular todas las sustancias necesarias para lz
fagocitosis y destruccién de microorganismos. Los netr6filos po
gseen la capacidad de reaccionar con agentes quimioticticos, la
payor parte de las bacterias incluso las de la placa dental po-

seen la capacidad de producir péptidos con los cuales reaccio--

- 50 -



nan quimiotdcticamente los neutr&filos.

Aungue su funcién es la de defensa del hu#&sped, los netr6filos
también participan en la destruccifn tisular, la lisis de los -
tejidos conectivos y la destruccifn 6sea que acompaida a las in-
fecciones 8gudas que forman pus, son guizd causadas por sustan-
cias bactericidas, los neuntré6filos llevan hidrolasas deidas po~
tentes y una colagenasa que posee la capacidad para destruir el
coldgeno y otras sustancias de los tejidos conectivos y de indy
cir resorcidn 6Gsea.

Algunas actividades de los neutrSfilos tienden a provocar la -~
persistencia de la reaccién “inflamatoria y las reacciones que
se producen pueden ser la causa de la cronicidad de la inflama-~
cién gingival,

B) - Macrbfagos:

Los fagocitos mononucleares se originan en la m&dula Ssea y
son transportados a través del cuerpo, como monocitos de sangre
periférica. ¥ al llegar a log tejidos los monocitos se diferen~
cfan en macréfagos.

Loa macréfagos han sido considerados importantes en el sistema
de defensa del huésped, debido a su capacidad para ingeri- ; ma-
tar y digerir microorganismos y otras sustancias extrafas. ¥ -
ésto en gran parte depende de su relacifn con otros leucocitos,
el sistema inmune y el complemento.

Los macr6fagos liberan una proteinasa con capacidad de desdo---
blar el Carbono 5 produciendo sustancias gue atrden neutr6filos
La interacién previa de sustancias extrafas con anticueroos es-
peéificos y con el complemento, favorece la actividad fagoclti-
;a por los macrSfagos. Y &stos constituyen un com?cnenté inte==

gral e indispensable de la reaccibén inmunolégica normal. Tanto
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los linfocitos B como los T reaccionan con el antfgeno y el mi-
téoeno desvués de ser procesados y presentados por macr&fagos.
Los macrSfagos estimulados producen sustancias que requlan la -
accién inmune. Adem8s existen pruebas de que los macréfagos tie
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 desempefiar una funcifn re
guladora de la funcifn de los fibroblastos. Adem&s los macréfa-
gos activados ya sea por endotoxinas & linfoquinas producen y
liberan colagenasa. lLas enzimas liberadas poseen la capacidad -
para provocar dafic tisular del tipo observado en las reacciones
inflamatorias e inmunol&gicas incluyende la enfermedad periodon

tal.
IV.3.5 SISTEMA LINFOIDE

El sistema inmunolfgico estd formado por cé€lulas derivadas de -
la m€dula 6sea y localizadas en la sangre y linfa circulante; -
en lés diversos tejidos linfoides incluyendo ganglios linf&ti--
cos amigdalas, vasos, estructuras de Peyer en el sistem: aastro

intestinal y también, en las células linfoides diseminadas o -

[

los tejidos 6 en sitios de inflamacidn crénica. La estructura
general del Sistema Linfoide es:
A) ~ Linfocitos B y T; existen dos porciones distintas aungue -

relacionadasdel sistema linfoide: La inmunidad Humoral que -~

en los humanos se supone estd representada por tejido linfoide
del intestino. Estas células denominadas linfccitos B al ser --
@xpuestas a un antfgenc dan lugar a la formacidn de células ==

plasméticas maduras las producen la mayor parte de las inmunoglo
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bulinas circulantes.

Las reacciones inmunolfgicas provocadas en parte, por c&lulas =~

son desempenadas en parte por los linfocitos T que se diferen--
cfan bajo la influencia del Timo.

fanto los linfocitos B como los T tienen cavacidad para respon
der a un antfgeno durante su diferenciacidn y ambos citculan co
como linfocitos a través de la sangre y Linfa.

Las c&lulas linfoides y las sustancias produc{das por las mis-~-
mas, abarcando anticuerpos y linfocinas reaccionan en forma fn-~

tima con otros sistemas incluyendo Microcirculacifn, Sistema de

coagulacibn, Sistema de complemento, y otras células como macrg
fagos, leucocitos polimorfonucleares, cé€lulas cebadas, fibro--
blastos y cels. Sseas.

Este conjunto de interacciones se conoce como el Sistema de De-
fensa del Huésped y reacciones de reparacifn de heridas. Las ma
nifestaciones de &stas reacciones dependen en gran parte de la
naturaleza y magnitud de la agresifn y de su extensién.

Los Linfocitos T, estimulados dan lugar a una poblacién de céls
gue no producen anticuerpos sino llevan &n sus superficies sgi--
tios especificos reconocedores de anticuerpos.

Estas céls. recirculan y participan en una gran variedad de .eac
ciones incluyendo vigilancia inmunol&gica, discriminacién entre
antfgenos y una funcifn auxiliar en la produccién de anticuer--
pos por céls. B. Algunos linfocitos sensibilizados producen lin
focinas.

El Segmento Humoral del Sistema inmunolSgico es eficaz en la de
fensa 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 combinacidn con anticuerpos especifi-

. ¢os formando complejos inmunes. Estos complejos son ingeridos y

eliminados con mayor facilidad por los fagocitos que el antfgeno

sdlo.

--- E1 anticuerpo especifico se combina con los determinantes -
superficiales de bacterias invasgras para forqar un complejo -~

inmune que activa al complemento y conduce a la bacteriolisis.

--=- L0s anticuerpos cubren con opsoninas y otras sustancias --
extrafias a las bacterias haciendo mds posible 1a fagocitosis -

por neutrd6filos y macrbfagos.

B) -~ Linfocinas. Las c&lulas linfoides B y T en transformacién
producen y secretan numerosas sustancias ademds de las inmunoglo
bulinas responsables de una gran varijedad de actividades bio1§-
gicas. Estas sustnacias sa denominan mediadores solubles 6 linfp

cinas.

La produccidn de linfocinas puede presentarse independientemente
de la sintesis del DNA y la mitosis, una informacifn que revela
que sblo ciertas poblaciones de células pueden estar involucra-

das, 6 que las c8lulas activadas puedan producir Jinfocinas.

Algunas de las linfocinas que se consideran de especial impor--
tancia en la enfermedad inflamatoria gigival y perjodontal in--
tluyen a los factores citotdxicos, quimjotdctico y activador de

los osteocldstos.

Las cé&lulas linfoides activadas producen ciertos factores adi--
cionales biolégicamente actives. Estos incluyen sustancias esti
mulantes, inhibidoras 0 ambas de la proliferacidn de células --

Tinfoides.
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Las sustancias liberadas por los linfocitos sensibilizados reac
cionan con los antigenos & mitdagenos induciendo efectos sornren
dentes en la morfologfa y propiedades funcionales de monocitos
vy macrSfagos. Estos incluyen:

Factor activador de macréfagos -- inducen a los macréfagos no -~

activados.

Factor quimiot&ctico de macréfados -- ejerce efecto guinioticti

co.

Factor activador de osteocl&stos ~« induce a la liberacifn de -
calcic ¥y a aparici6n de os-
teoclasto es irmportante en
periodontitis crdnica.

Linfotoxina -~ mata inespecfficamente a ciertas cé&lulas.

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

inmunoglobulina circulante es producida por cé&lulas plasm&ticas

maduras aungque también cierta cantidad puede zer elaborada por
los linfocitos. Cualquier c&lula plasmitica hace una inmunoglo~
bulina con una sfla especificidad, aunque las céls. estimuladas
pueden producir IgM en una etapa temprana de diferenciacifn an-
tes de la produccién de IgG § IgA por la célula totalmente dife
renciada. Algunas ¢é&lulas plasmiticas pueden fabricar anticurr-+
pos contra algunos antfgenos en ausencia de linfocitos T, pero
la produccifn de anticuerpos a otros no es comprendida actual--
mente.

Se han identificado y parcialmentc caracterizado c¢inco molécu-

las diferentes de inmunoglobulinas:

La inmunoglobulina IgG es la m&s abundante en el hombre. Este -

tipo de anticuerpo forma mis del 85% del total de las inmunogle

bulinas en el hombre en total en el suerc normal y es causante
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de la‘proteccién contra la mayor parte de los agentes infeccio-
sos diseminados en la sangre incluyendo bacterias, virus, pari-
sitos, hongos.

Es producido por cé&lulas plasmiticas localizadas en todos los -
tejidos linfoides salvo el timo, posee 23 dfas de vida, las mo-
l&culas pasan fdcilmente la pared endotelial vascular alcanzan-
do alta concentracifn de los 1fquidos extravasculares. En la --
encfa normal e inflamada se encuentra en grandes cantidades. -~
Sus anticuerpos se ligan f&cil a los antfgenos solubles ¢ inso-
lubles y los complejos inmunes que resultan tienen capacidad pa
ra activar el complemento.

La inmunoglobulina IgM es la mayor de &stas moléculas y debido
a &sto, estdn limitadas en un espacin intravascular, es posible
sea de gran importancia ante la reaccién inmune primaria induci
da por la exposicibn inicial a un antigenc extraho.

Los anticuerpos de la IgM son importantes en la defensa normal
del hufsped asf como en las reacciones inmunopatolfigicas, sus -
moléculas aglutinan antfgenos y poseen la capacidad para acti--
var y ligar el complemento. Las c&lulas plasmiticas, producto--
ras de la IgM se encuentran presenies en peguefia cantidad zn la
encfia humana inflamada.

La inmunoglobulina IgD se descubris ser un componsnte menor del
gsuero normal {(aprox. 1/5C¢ del nivelde la IgG), su mayor porcién
se encuentra ligada a la superficie de las cf&lulas, donde puede
fungir como receptor para el antigeno., No se sabe su funcién en
la enfermedad periodontal.

La inmunoglobulina IgE se encuentra en el cuerpo en cantidades

minimas. Es producida principalmente por las células en el re--
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vestimiento de los tractos respiratorios e intestinal.
Este anticuerpo es un participante importaate en la inflamacién
alérgica aguda y puede ser un componente significzativo de la en
fermedad periodontal inflamatoria aguda. Las células que produ-
cen la inmunoglobulina IghA, en anticuerpc presente en la mayor
parte de las secreciones, se encuentra en las glindulas saliva~
les, mucosa intestinal, rifién, mucosa regpiratoria y en poca ~-
cantidad en encfa normal e inflamada. El anticuerpo predominan-
te de la saliva humana es el IgA y puede desempedar un papel en
la determinacién de los componentcs de la flora bucal. Los gom-
plejos inmunes gue contienen IgA no pueden fijai el complemento,
' COMPLEJOS  INMUNES
La interaccibn de antfgeno y anticuerpo especifico da como rew--
sultado la formacibén de un complejo inmupne. Como la formacién -
de un complejo inmune puede inactivar y neutralizar toxinas y -
otras sustancias antigénicas nocivas, son capaces de convertir
a los antfigenos solubles y diffciles de inactivar insolubles a-
grajados 6 precipitarlos en tal forma que sean destruidos con
facilidad por las cé&lulas fagocfticas.
5i el resultado final de la formacifn de complejos inmunes es -
benéfica 6 nociva depende de diversos factores incluyendo la lo
calizacifn, tipo de anticuerpo, relacifn de anticuerpo con antf
geno, solubilidad, cantidad y la frecuencia de produccién.
La patogenicidad de los complejos inmunes y sus actividades bio

16gicas residen en la molé&cula del anticuerpe y no en el compo-
nente antigé&nico.

V.3.6 COMPLEMENTO Y COAGULACION

Con el descubrimiento del complemento se descubri&. La relacibn

- 57 —



entre la actividad del complemento y anticuerpo en la lisie de
la célula bacteriana. {Esto ocurre pcr medio de una sustancia
ajena al anticuerpc que es la alexina 6 complemento)

£l sistema del complemento consta de once nrotafnas gue forman
dproximadamente el 102 de la globulina gerica total. Al ser ac~-
tivadas dan como resultado la 1fsis de las cflulas maréadas por
los anticuerpos (no se presenta en el anticuerpo por si sclo).
La cascada del complemento puede ser activada por una variedad

de sustancias, la m&s importante de las cuales es el compleijo -

finmune § la inmunoglobulina agregada. {(via directa 6 via alter-

‘na), Esta activacifn se encuentra fntimamente ligada a todos ~-

los otros participantes en la reaccién del husped a las lesio-
nes. El sistema del complemento que pucde considerarse como un
amplificador y efector del sistema inmune, parece participar a
las reaccicnes del huésped a las lesiones y agresiones de todo

tipo.

Las reacciones principales gue han sido atribuidas a la activa-
cifn del complemento incluyen anafilaxis, adherencia inmune, fa
gocitosis y lisis bacteriana.

El factor Hageman que es activadoe por una lesidn, inicia -anto
la cascada de coagulacién como la conversién de plasminfgenoc en
plasmina. BEsta no s6lo proporciona un medio para la fibrin&li--
sis y disolucién de colgulos sino también, tiene capacidad de -
activar el complemento.

La actividad del complemento desempeiia un papel importante en -

las formas de inflamacién.

Iv. 3.7 FIBROBLASTOS

Los fibroblastos son células gue dan origen a las c&lulas coli-
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entre la actividad del complemento y anticuerpo en la lisies de
la cé&lula bacteriana. {(Esto ocurre por medio de una sustancia
ajena al anticuerpc que es la alexina & complemento)
El sistema del complemento consta de once rroinfnas gue forman
aproximadamente el 10% de la globulina Berico total. Al ser ac-
tivadas dan como resultado la lfsis de las células marcadas por
los anticuerpos (no se presenta er ¢l anticuerpe ror sf solod.
La cascada del complemento puede ser activada por una variedad
de sustancias, la mis importante de las cuales es el compleso -
inmune & la inmunoglobulina agregada. {(via directa 6 via alter~
na). Esta activacién se encuerntra Intimamente ligada a todos ==
los otros participantes en la reaccidn del hufsped a las lesio-
nes. El sistema del complemento gue puede considerarse como  un
amplificador y efector del sistema inmune, parece participar a
las reacciones del huésped a las lesipnes y agresiones de todo
tipo.
Las reacciones principales que han sido atribuidas a la activa-
cidn del complemento incluyen anafilaxis, adherencia inmune, fa
gocitosis y lisis bacteriana.
El factor Hageman gque es activado por una lesifn, inicia *anto
la cascada de coagulacidn como la conversién de plasminSgenc en
plasmina. Esta no s®lo proporciona un medioc para la fibrin&ii--
sis y disolucién de cofgulos sino también, tiene capacidad de -
activar el complemento.
La actividad del complemento desempeiia un papel importante en -
lag formas de inflamacidn.

Iv. 3.7 FIBROBLASTOS

Los fibroblastos son cé&lulas que dan origen a las cé&lulas col&-
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genas, son participantes en la reacciln normal del hudsped. Y =~
es el principal residente del tejido conectivo normal. Sinteti-
za y mantiene los diversos coligenos, protenglicanos y otras --
sustancias que forman los tejidos coneriivos, son importantes -
en la restauracifn de las estrustura y ‘a funcién despufs de --
alguna lesidn o agresién.

Fibroblasto es una célula multipotencial rorgue vna vez diferen
ciada se convierte en la cflula que requiere el organismo. Los
fibroblastos se desplazan 4 a 5 dfas después de la lesidn y la
produccién de colégena y otras sustancias comienza de 5 a 7 -~
dfas después de 2 a 3 semanas los tejidos conectivos son reem~-—

plazados.

Iv.3.8 INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Y GINGIVAL INFLAMATORIA CRONICA.

En los Gltimos tiempos se ha hecho evidente la participacién de
reacciones inmunopatolfgicas en la patogenia de la enfermedad -
inflamatoria gingival y periodontal.

a) - Pactores Humcrales. La enfermedad periodontal y gingival
inflamatoria asociada con placa comienza como una inflsyma--
cifn aguda que evcluciona hasta convertirse en una lesién do
minada por linfocitos aproximadamente en 7 dfas. Después de
2 semanas se forma una lesidn caracterizada por el predomi--
nio de células plasmdticas maduras que van a persistir en el
curso de toda la enfermedad.

Los tejidos gingivales tanto normales como inflamados son ba
fados por inmunoglobulinas producidas por c&lulas plagmfti-=-
cas locales y derivadas del suero sangquineo. Estas observa--

ciones dan la idea de que los factores humorales pueden ser
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importantes en la patogfnesis de la enfermedad rveriodontal infla
matoria. (los mecanismos de los faotores humeriles ne han sido
aclarados).

Existen pruebas de que la inmencglobalina obtenida de la encia
inflamada puede formar wn compleic inmune ¢on ar{gencos de mi-
croorganismos de la placa. También hay cruebas rrocientis de gue
las cé&lulas B estimuladas producen y liberan liaforinas v que -
éstas son capaces de participar en forma importante en la pato-

génesis.

b) - Hipersensibilidad Mediada por Cé&lulas. El trabajo de in--

vestigacién de Ivanyi y Lehner sefiala or adelanto importante
en la compresiSn de la lesifn periodontal inflamatoria, fue-
ron los primercs en documertar la diferencia definida entre
individuos normales y enfermos periodontalrente con respecto
a las actividades del sistema inmune G ctros sistemas de de~
fensa del huésped. Otros demostraton rno sélo que los leucoci
tos de la sangre periférica de individuos con enfermedad pe-
riodontal estimulados con placa bacteriana experimentan trans
formacifn bléstica seqfin se manifiesta por la agregacifn de
precursores de DNA marcados con elementos radioactivos zivo
tambi&n en gue las cé&lulas sintetizan y liberan linfotoxi--
nas. Estas poseen la capacidad de matar a los fitroblastos y
otras células conservadas en cultivo.

¢} - CElulas Cebadas. TebSricamente la elevacifn de heparina du-

rante la inflamacifn gingival puede propiciar la destruccién
de tejido durante la elevacidn de los niveles de actividad -
de la colagenasa. Ademds las proteasas neutrales derivadas -

de los granulos de las células cebadas pcdrfan digerir las -
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protefnas no colagenosas de la matriz extracelular, as{ como
actuar sobre el coldgeno deaspués de su separacibn inicial ~--
por la colagenasa. *

La heparina posee la capacidad de propiciar la efectividad
de numerosas sustancias que inducen la resorcifin Ssea.

Las propiedades vasoactivas de la histamina han sido bien es
tablecidas y es clarn que €sta sustancia sea un comnwonente =

importante en muchas reacciones inflamatorias.
IV.3.9 PROSTAGLANDINAS

Constituyen una familia de 4cidos grasos., Son producidas a par-
tir del &cido prostancico. Estas sustancias tienen una gama sor
prendente de actividades biolfgicas, pueden ser de importancia
en los mecanismos involucrados en lesifn periodontal inflamato-
ria y otras formas de inflamacién crénica.

Las prostaglandinas suelen clasificarse como hormonas locales 6
celulares. Son producidas y liberadas en muchos sitics del cuer
po, tienen actividad corta, pueden ser inactivadas répidamente.
Se ha demostrado la produccifn de prostaglandinas en cultivos -~
de células del bazo, mecrbffgos, fibroblastos eosinSfilos.

Las prostaglandinas se encuentran en gran concentracién en 1i -
encfa humana inflamada y en varios exudados inflamatorios. ¥ han
sido involucradas tanto como mediadores como moduladoras de di-
versos procesos biol6gicos incluyendo inflamacién aguda y créni
ca, reacciones inmunolbgicas patolfgicas y normales, alteracién
de tejido conectivo v fibrogis y resorcifn Ssea patolégica.

El mecanismo bdsico de accién de las prostaglandinas. (parece -
ser probable que activan el sistema de enzimas de adenilciclasa

gue conducen a la conversién del trifosfato de adenosina ATP a
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monafosfatociclico de Acraesina AMP ¢l curl a su vez prowoca los
fenfmenos celulares especificns.

PARTICIPACION EN LA ENFERMEDAD PERIORONTAL. Una grar cantidad
de pruebas apoyan la idea de gun las prostaglandinas, en espe~-—
cial PGE 1 y PGE 2 pueden estar involucradas en la enfermedad -~
periodontal inflamatoria crénica.

Las prostaglandinas poseen la —amacidad rara mediar la reasen
inmunolégica y suprimir la actividad mxtética: activando la ac—-
tividad sintética de varias cflulas y estimulando la resorcién
Osea.

ASPECTOS DE LESION PERICDONTAL EN LOS QUE PUEDEN PARTICIPAR LAS
PROSTAGLANDINAS.

-~ Mediacifn de la reaccidn inflamatoria aguda ygue es una mani~
festacifn temprana de las alteraciones tisulares después del co
mienzo de acumulacidn de nlaca.

~= Inhibicifn de la reaccién mitogénica como de la antigénica ~
de log linfocitos y supresgién de la reaccidn inmunolégica.

~- Inhibicitn de la mitosis de los fibroblastos con la incapaci
dad consecuente para reponer lag células alteradas en forma -~
citopatolSgica en la encia marginal.

-~ Supresién de la sfntesis y recambio de proteinas de culédce-
no y no coldgenos de los tejidos conectivos.

-— Induccién de la resorcidn del hueso alveoclar.
IV.3.10 MECANISMOS DE LA ALTERACION TISULAR

La lesién periodontal inflamatoria crénica es muy complicada en
cualquiera de sus etapas y sus caracteristicas patolégicas cam~
bian con el paso del tiempo. No parece probable que un s&lo me-

canismo sea el causante de todos los aspectos de la enfermedad,
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agf como ningfn necanispe o810 paedy ses responnable de todas -
las caracterfsticas observadlas.

a) - Mecanismos gque pueden ¢stor relacionados con el desarrollo

de la reacci6n inflamatoria aguda y conversié&n del epitelio

de conversidn en epitelic de bolsa.

Al comienzo de la acumulacidn de placa microhlana hay una ~-

reaccidfn inflamatoria agquis, v las relacjones normales smtvs

el tejido gingival ¥ la superficie dentaria calcificada se -
alteran.

~~ La microcirculacién cerca del ep:telio de unidn profundo
y hacia los lados de la base dul surco gingival presentan
inflamacibn exudativa aguda.

~—- Hay salida de protefnas séricas, los t¢jidos se llenan de
fibrina e inmunoglobulina, gran nGmero de leucocitos poli
morfonucleares salen de los vasos y del epitelio de unidén
y se pierden gran procitGn de collgeno perivascular.

-~ Hay presencia de c&lulas no epiteliales incluyendo neutrd
filos, c#lulas mononucleares, cflulas cebadas plasméticas
en el epitslio de unién,

El epitelio basal prolifera y se extiende hacia el tejido
conectivo a lo largo de la superficie radicular con fo ma
cifn de las invaginaciones cl&sicas. Esto conduce a li —-
conversién del epitelio de unidn en epitelinnropio de una
bolsa, y éste cambio comienza en la porcién coronaria del
epitelic de unién y se extiende apicalmente.

Los mecanismos que producen estos cambios no se explican
perc se hacen evidentas varias posibilidades.

-- La placa produce y libera pesquefios pSptidos altamente sus
ceptibles a la difusisSn que son agentes quimiot&ticos po-
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derosos para ios lwwonasitos peliirorfunusclcares. Estas sus
taneias tienen v capaecdad e svrducir 1o flamacién aguda,
por lo tanto, puerden estns agentes ser responsables de la
migracién de neutrsfilos, aumeato de¢ la permeabilidad vas
cular y extravasaci”sn de ilas protefnas de' suero.

-~ Las c&lulas no epiteliaivs en las primeras etapas de la -
enfermedad pueden tanifn ortviloyy 3 lan rolaogiornes o
xXicas.

-~ Grandes cantidades de 1fuguido del surco gingival derxva--
das del suers y conteniendo inmunoglobnlinas pasan por -
los tejidos conectivo y epitelial le gue posiblemente con
duce a la formaci®n de complejos inmunclégicos y la pene-
traci6n de antfgenos bacterianos. Los neutréfilos gque en-~
cuentran é&stas sustancias pueden liberar sus enzimas lisg
s6micas y otras proteasas y los macréfagos activarse (a -
largo plazo) debido a la produccién de las hidrolasas.

-=- Aproximadamente la mitad de los leucocitos gue aparecen -
en el epitelio de unién & en el epitelio de bolsa son cé&-
lulas mononucleares y muchas de éstas células se encuen--
tran en vias de transformacifn. Si esto sucede puede ha-~
ber liberacién de linfotoxinas. Ademis, existen prueHas
de que las cé&lulas linfoides pueden estar involucradas en
reacciones citotoxicas con lasg células épiteliales.

-— Las c@lulas cebadas pueden desempafiar un papel destructor
los granulos de estas células contienen proteasas simila-
res a la tripsina y algunas enzimas de este tipo son apa
ces de separar las células epiteliales entre sf.

b) - Mecanismos. Que puedieran estarrelacionados con las alte-
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raciones en el tejido conectivn parodontal.
La encfa normalmente en su parte marginal est& formada -~
por grupos altamente organizados de haces de fibra de co-

ldgeno junto con los protoglfcanos de la sustancias funda

mental o l&mina propia amorfa. Estos haces de fibra pro--
porcionan soporte para la unidn entre la encia y la super
ficie del diente y los responsables éel tono del tejido -
pueden a su vez hacer malla con el plexé capilar y la mi-
crocirculacibén inmediatamente subyacente al epitelio de -~
unién, estas fibras son escenciales para el funcionamien-
to normal de la encfa marginal.

En las primeras etapas de la enfermedad los fibroblastos
se alteran patol6gicamente y hay cambios en la calidad y

cantidad de la sustancia de tejido conectivo, (ver fig. 8

13)
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ESQUEMA QUE EXPLICA LAS ALTERACIONES DE LA SUSTANCIA DEL

TEJ1IDO CONECTIVO

PRODUCCION Y SECRECION DE SHUSTANCIAS

1.- MACROFAGQ-# ACTIVACION..3
ENZIMAS HIDROLITICAS, CO- —3» |DEL TEJIDO

LAGENASA. ONECTIVO
ESTRUIDAS
1]
i
TRANSFORMAC ION MIF MAF Y OTRAS N
1
LINFOCITO T | ISECRECION 3, |CELULAS MORTALES '
LINFOCITO T — .
REPLICA 1. INFOTOX INAS :
i
~
CELULA T MORTAL
g »
.- FIBROBLASTO _ . |MUERTE CELULAR O ALTBRACIONES CARAC_
‘ mn — -
CELULATK MORTAL  |FUNCION ALTERADA 3 | TERIZTICAS DEL TEJI
DO CONECTIVO.
ANTICUERPO |COMPLEJO /"\
4.~ LINFOCITO B .3 CELULA PLASMATICA-3|ESPECIFICG™ | rmmuwg ~=--ACTIVAI
: C1oN DE}
|
COMPLEMENTO

5.~ NEUTROFILO..Y ACUMULACION |, |DESGRANULACION SUSTANCIAS DEL TE_
LIBERACION DE
ENZIMAS HIDRO_
LITICAS, COLA-

GENASA.

R R A e

---» [JIDO CONECTIV') DES
TRUIDAS.

LA INTERACCION DE ESTAS SUSTANCIAS CON LAS CELULAS FAGOITICAS
PARECE SER ESPECIALMERTE IMPORTANTE.
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{a colagenasa es la inica enzima capaz de desdoblar la mo-
lécula nativa de colfgeno intacta. Se ha creontradc en te
jidos humanos y animales ademds en leucccitos neutrSfilos
macréfagos activadus y nuede ser producida por células en
hueso y por la encfa normal. Su mayor actividad se obser
va en tejidos normales clinicos no inflamados.

Esto hace pensar que la colagenasa y otras proteasas neur
tras y posiblemente las hidrolasas Scidas sean responsa--
bles de las principales alteraciones tisulares caracter{s
cas de muchas tormas de enfermedad inflamtoria.

Supresién de la produccidn de caldgeno.

Observaciones recientes tienen pruebas para apoyar las hipo-

tesis de gue la pérdida de las sustapcias del tejido cohecty

vo

en la encfa inflamada puede ser una consecuencia de la -

produccibén reducida de caldgeno y no del aumento de la deg~~

truccidn del mismo.

La

disminucién del nivel de produccién de calfigenaes atra--—

v&s del fibraoblasto gingival vy puede ser por varias vias.

S .

La unifn directa de la sustancia de la placa por los fi-
broblastos puede inducir a alteraciones citop&ticas e in
hibir la sintesis de caldgeno (via 3).

Los microorganismos de la placa dental nueden reaccionar
in vitro con linfocitos T en forma antigénica para indu-
cir la blastogénesis con la produccién de linfocinas y 3a
generacidn de célulag citotbxicas. La citotoxidad de los
fibroblastos puede ser el resultado de la accidn directa
inespecifica de la linfotoxina, o de la interaccién direc
ta entre células de los linfocitos T sensibilizados a los

antfgenos bacteriancs existentes en las superficies de =-
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los fibroblastzs gingivaies.

También las prostaglandinas tienen un vapel posible on la

inphibicibn de la sintesis de coligeno v «n los sitios de

inflamacibn.

Las prostaglandinas ElE2, F afectan la funcifin de los fi-

broblastos.
-~ Resorcién Osea.
La pérdida de hueso Alvecolar es la parte m&s crftica d¢ la -~
enfermedad periodontal ainflamatoria con respecto a la pérdi~
da de los dientes,
En la periodontitis la pérdida Ssca paede ser de un tipo ho-
rizontal generalizado en el gue todes 1lnos dienies son afecta
dos aproximadamente en prociones iguvales, £ rréteres Sseos -~
aislados que afectan a un s6lo diente.
Aunque las sustancias derivadas de la placa microbiana 4 al-
gunos microorganismos especf{ficos gue se encuentran en las -
bolsas periodontales son las responsables finales de produ~-
cir la pérdida de hueso, la forma en gue succde es un enigma
Las sustancias microbianas pueden inhibir la formacifin Ssea
y también afecta al hueso en forma directa causando diferen-
ciacifn de osteoclastos y resorcién.
También puede ser que las sustancias microbianas activen u -
otras células como linfocitos y macréfagos produciendo sustan
cias que afectan al hueso.

Sustancias Inhibidoras
1.- Material microbiano de la placa dental.
- Endotoxinas derivadas de bacterias {gram negativas)
~ Acido lipoteicoico de la pared celular de microorganis
ROS .,
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~ Extracte soluble de placa.

2.- Sustancias extraidas de la oncfa.

-~ La heparina un componente de las cflulas cebadas es l1i
berada durante una lesisSn, nc praducce resorcidn direc-
tamente pero es un impulsor noer gedio 3o endotoxinag y
otras sustancias microbianas,

3.~ Factores generados 1or Ia activacidn del eisterg dimrure-
l6gico y de la cascada dei corulerentn,

- El suero suficiente en comvlemenr. nesee la capracidad
de inducir resoreadn ol rarerer aurrte su astivaciér
por el ccrplein inmunnlioaes,

3

~ La actavacidn del com lenvits rroaurs gn owewente en Los
niveles dela prestosizndisdar 30 juos culiivos aue vre--
sentan mayer resorcifn,

- La activacién de! sirterma ipmurolsSaace tambafn parece
tener capacidad de rausar rescicifsn Oaea.

- Los leucocitos tomados de individuos corn enfermedad pe
ricdontal y estimulados ¢on nla~a bhacteriana unregentan

transformacién blistica y vroducern una linfocina gue -

estimula a la resorcidn Ssea.

IV.4 REGENERACION Y REPARACION
Uno de los requisitos para que un organismc pueda sobreviv.r es
déstruir a su adversario y otra condicidn =5 la capacidad del =
organismo de repararse asf mismo.
La capacidad de regeneracifn y reparacién varfa y depende de:
-= Egpecie =~ como ciertos anfibios que regeneran un miembro en-
tero.

-~ Tejido - como ejm. una c&lula hep&tica en un wmamifero rege-
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~=- La edad -

--Nutriecién-

~Bstimulos—

~Irrigacifn~

-Movilidad

5i un tejido

nera ra3vilameste vouna Nen o Lunea,

los organismos (fvenes rooaran 1 dafin 54s rdcido,
La deficiencia de proteinas y vitaminas como la vi
tamina C prolonzan 4 impiden la reqeneracién y -~
rep. exeesos come una infeceifin persistente la in-
hiken.

localns, crme las hrmonas e las heridas liberadas
por desintegyracién proteoclfitica de deshechos celu-
lares y ciertas sustancias quimicas como (rea, es-
timulan a los tejidos. Ademdes 1o disminucidn de --
presiones locaies en Ios tejidos consecuencia de -
sy destrucerdn condiciona un estimulo para la re--
produccidn celular.

sanguinea, los tejidos bien vaasrularizados curan
mucho mis ré&pidamente gque agquellos cuya irrigacidn
egtd disminuida por enfermedad 6 edad avanzada.

de tejidos, si se les inmoviliza a los tejidos 6~
seos como a los blandos su curacién serd més répi

da.

REGENERAMACION

lesionado es reemplazado por c&€lulas simil res a -

las destruidas se habla de regeneracidn.

La regenracién fisiolSgica se refiere al reemplazo de cé&lulas -

como las de la sangre y el epatelic que en condiciones normales

se destruyen.

En la cavidad bucal como en otras partes del cuerpo, la capaci-

dad de regeneracifn de los tejidos varfa mucho.

~Se ha calculado que el epitelio se restaura completamente
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de 4 a 6 dfas.

~El dorseo de la elngua regenera mis rdride, ie sigue la meiilla
paladar la superficie ventral de la lengua mientras gue las en
cfas son las gue m8s lentamente se regeneran.

-Las heridas de la mucosa oral curan ripida y eficazmente.

~-El tejido conectivo, tejido Oseo de los maxilares, la pulpa de

los odontoblastos y cementoblastos oosecn una capacidad buena
de regeneracidn en cambio los ameloblastos néb,
REPARACION

La reparacién incluye la regeneracidn y a los proceso mediante

los cuales el tejido lesionado es reemplazado por c&lulas disf-

miles.

El ejm. de rcparacibn es la cura de heridas.

~ Heridas de bordes netos suturados {(reparacién primaria 6 cura
de primera intencién).

- Heridas no suturadas y que se van llenando de la base, como ~
se ve en la curacién de grandes Glceras {reparacifn secunda--
ria 6 cura de segunda intencisn).

- Heridas causadas por extraccifn de un diente.

Inmediatamente después de la extraccién sobreviene una hemo--
rragia en el alveolo y se forma un coagulo y en la periferia
de &ste se observa: Primer dfa edema e infiltracién neutrdfi
la, del 2 al 4 dfa hay una organizacién del coagulo, del 7 -
al 8 con la inflamacién aguda y la organizacisn del coagulo,
se lleva acabo la eliminacién de deshechos. De dfez a quince
dfas la periferia del alveolo tiene formacién de tejido osteo
ide y hueso inmaduro y de tres semanas a seis meses hay una=-—
reorganizacién de trab&culas Sgseas en el &lveclo.

- Trasplante y reimplantacién de dientes como fracturas de ma-
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xilares son otros ejems. dc regeneracifn y reparacién de tejido

bucal.
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DIABETES MELLITUS

- ENFERMEDAD GENERAL IMPORTANTE POR SUS
MANIFESTACIONES BUCALES
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DIABETES MELLITUS

El metabolismo de los hidratos de carbono estd escencialmente -
controlado por el péncr::as, la corteza suprarrenal y la hip6fi-
sis. La insulina segregada por los islotes de Langerhans, con-
vierten el azficar de la sangre en glucSgeno gue es almacenado -
en el hfgado y a su vez contribuye a la oxidacién de la glucosa.
La adrenalina segrégada por la médula suprarrénal, moviliza el-
azficar a partir de glucogeno hep&tico y las hormonas adrenocoxr-
ticales convierten los aminoacidos en azficar en vez de proteflna
Por Gltimo el 16bulo anterior de la hipffisis segrega una hormo
na diabetb6gena, antagonista de la isnulina (eleva el azficar en—
la sanqgre).

La Diabetes Mellitus es casi siempre el resultado de una insufji
ciencia de insgulina. Esto significa que el azGcar de la sangre-
no se almacena ni se utiliza, por lo tanto su nivel sube marca-
damente (hiperglucemia) y es excretado con la orina (glucosuria)
La secrecifn y emisién urinaria-abundante (poliuria) se deben a
una falta de concentracifn 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 ceténicos que -
se acumulan, causan acidosis y llevan al coma y a la muerte.

La Diabetes Mellitus, es un sindome originado por una inte
raccién variable de factores hereditarios y ambientales y carac
terizado por secrecifén anormal de insulina y diversas manifesta
ciones metabflicas y vasculares que se reflejan en una tenden--
cia a los niveles de glucosa en sangre inaporpiadamente eleva--

dos, engrosamiento de las l&minas basales capilares, arteroscle-
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rosis inespecf{fica acglerada y ncuropatia,

El sfindrome no tiene ctinlogfa, patouénesis, con’juntoe invaria--
ble de cambios clinicos, prucbas de laboratorio especificas, ni
terapéutica definitiva 6 curativa singulares, alGn cuandg casi -
siempre se asocia a hiperglucemia en ayunas y disminucién de la
tolerancia de glucosa.

Parte del sindrome son las alteraciones en el metabolasmo de --
los lfpidos y protefnas.

-Cambios vasculares, arterosclerosis no especifica acelerada mi-
croangiopatias més especfficas especialmente afectandeo cojo y ri
nén.

~Reviste la frecuencia cada vez mayor de tolerancia anormal de-
glucosa en la vejez {45 a 70 afos).

~-Es m&s com(in entre familiares.

~8u prevalencia es siete veces mayor en personas obesas.
-Madres que dan a luz a nifios de mis de 4 Xgs. tiene mayor ries
go de desarrollar la diabetes.

CLASIFICACION ( Orgdnizacién Mundial de la Salud)
Prediabletes o Potencial - es la primera etapa en la que se de-
fine el intervalo de tiempo desde la concepcién hasta la demos-
tracidn de tolerancia normal a la glucosa. Esta etapa =&lo pue
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 también normal la prueba de tolerancia

a la glucosa. Sin embargo puede sospecharse:

~ BExistencia de diabetes en una mujer con tolerancia normal a -
la glucosa pero con antecedentes de diabetes gestacional {can
tidades elevadas de glucosa durante el embarazo).
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- En algfin individuo con antecedentes normales de glucosa en -
sangre relacionados con stress <v una enfermedad aguda, lo- -
si6n & intervensién quirGrgica, en forma anormal a las prue-
bas de tolerancia a la glucosa y cortisona bucales reaccio--
nan los sospechos de ser diabéticos.

Diabetes Quimica & Asintom&tica -~ es la etapa en la qué el pa-~

ciente se encuentra sin signos 6 sintomas de %9 enfermedad, glu

cosa en sangre en ayunas normal y tolerancia a glucosa y corti-
sona anormal.

Diabetes Franca 6 Clinica ~ siempre hay hiperglucemia en ayunas

sintomas clisicos, polidipsia, peolifagia y pérdida de peso se -~

deben a polisuria y glucosuria notables asf como a la pé&rdida -
relacionada de calorfas y agua.

El nivel de glucosa en ayunas y en orina siempre son elevados.

8in embargo hay pacientes obesos adultos que presentan sintoma-

tologia minima. Cuando el nivel de glucosa en sangre est8 leve-
mente elevado una determinacibn de glucosa anormal en sangre =--
post prandial de 2 Hrs. suele continuar el diagnéstico.

Hay didbéticos que presentan en forma ceténica la enfermedad; -

en general es en nifios 6 jSvenes (diabetes juvenil), en Esta ~-

forma es indispensable la insulina para poder sobrevivir, la ma
yor parte son de peso normal 6 delgado y también puede ser en ~
adultos.

Los diab&ticos obesos y de edad media presentan niveles altos -

de insulina endfgena. Asf{ como el adulto obeso con una intole-

rancia leve a los carbohidratos no suele reguerir insulina exé-
gena para sobrevivir. La reduccidn de veso mejorarf su toleran-

cia a la glucosa. Existen excepciones en las gue la diabetes ~
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leve puede volverse e¢xponténeamente severa y regresifn de depen

dencia a la isulina a una forma latente y afin prediabé&tica.

ANOMALIAS PATOFISIOLOGICAS
Se ha encontrado una relacién positiva entre la severidad de la
enfermedad periodontal y la edad del paciente, la duracifn de -
la diabetes conocida, el grado y la frecuencia de las variacio-
nes 6 fluctuaciones de la glucosa en la sangre as{ como la seve
ridad de las complicaciones y manifestaciones tardfas de ésta ~
enfermedad.
Susceptibilidad y Reaccifn de la Enfermedad

ge ha encontrado un aumento significativo en infecciones comu--
nes asintomdticas de la piel y tracto urinario en diab&ticos -~
comparado con normales, las infecciones tienden a ser mis seve-
veras y persistentes. Se ha demostrado que un diab&tico no tra~
tado tiene sus defensas alteradas. Un diabé&tico controlado pue

de tener cicatrizacidn de heridas quirfirgicas normalmente.

ENFERMEDADES VASCUPARES

Presentan &€stos enfermos un mayor Indice de enfermedades vascu-
lares incluyendo afeccifn de las arterias coronarias. Estas ang
malfas vasculares se pueden presentar en una edad temprana y en
forma difusa y extensa.

Las lesiones vasculares se presentan en vasos de gran tamafio y-
medianos (arteriosclerosis), pequefias arterias (arteriolosclero
sis) y capilares (microangiopatfas) &sta suele considerarse es-
pscifica de la diabetes y esti relacionada con la l&mina basal-
da todds los tejidos, aunque la afeccidn del ojo, rifibn y ner--

vios periféricos se sefiala como la triopatfa diabé&tica.

- 77 -



ENFERMEDADES NEUROLOGICAS

Incluye trastornos del sistema nervicso en cercbro, médula espi-
nal y nervios autonfSmicos ¥y periféricos. Suelen ocurrir en casos
de diabétes sacarina. Los sfndromes clfnicos incluyen polineuro-
patfa (insengihilidad y cosquilleo en pies y manos, aungue se - ~
cree también sea por trastornos metab6licos.

Moﬁoneuropatfa ~ la parilisis suele ser dolorosa, la extraocular
por la afeccifn de los nervios craneales II1 y IV.

Amiotropfa diab&tica - suele afectar musculos de pelvis y muslo.
Neuropatfa Autonfmica - suele existir trastornos gastroiantestina
les con diarrea, atonfa del eséfage y estémago, eyaculac¢iédn re-~

trégada e impotencia.

DIAGNOSTICO
Un paciente asintom&tico sospechoso de padecer diabetes tendr§ ~
un nivel de glucosa en ayunas levemente anormal. Un andlisis de-
glucosa en sangre realizado dos Hrs. despuéz de una comida abun
dante., en diab#&ticos leves asintom&ticos suele estar elevado.
Una dieta alta en carbohidratos por cualgquier motivo tal como --
descanso prolongado en cama, en enfermedad con anorexia, ré&gimen
alimenticio 6 incapacidad para masticar, dari resultado positivo
6 falso a la prueba.
El paciente sintomatico - se detecta sin dificultad cudndo exis-
ten antecedentes de poliuria, polidipsia, polifdgia y pérdida de
peso.
Algunos pacientes puaden presentar sintomas significativos como-
fatiga, vaginitis, infeccionas dermatolégicas que preden ser las
Gnicas manifestaciones.

Todos los niveles de glucosa en sangre y la mayor parte en orina
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ser&n anormales.

MANIFESTACIONES BUCALES
Las manifestacions bucales de la diab&tes no controlada son ara
ves y consisten en; destruccifn acentuada del tejide dseo que -
sirve de sostén a los dientes y gue conduce a lesiones simila--
res a la periodontosis, un complejo de periodontitis, movilidad
y pérdida de piezas dentarias, gqingivitis y dolor de las encfi~
as, xerostomfa, pulpitis en la cuil el diente afectado puede -~
estar libre de caries y en el que se atabuye el dolor a upa ar-~
teritis, ulceraciones dela mucosa bucal, aliento con olor a ace
tona y una disminucién de la resistencia tisular que condiciona
el mercado retardo en la curacidn de los tejidos bucales.
La diabetes mellitus, es una enfermedad en la que el odontSlogo
debe saber reconocer sus manifestaciones clfinicas y asf evitar-
riesgos en la clinica. Al hacer una extraccién 6 un tratamiento
periodontal no es remota la idea de gue el paciente sufra un --
shock insulfnico en el consultorio dental. Ya que cualguier in-
feccifn en el organismo aumenta los requerimiéntos de insulina
por eso &stos pacientes requieren de un mantenimiento cuidadoso
de salud bucal permanentemente., Tambi&n es importante para el -
diagnéstico que al hacer la historia clfnica saber todns los mg
tivos de pérdida dentaria, secuencia de erupcifn, presencia de-
odontoflgia, fistulas, absecos periodontales.

METODOS DE TRATAMIENTO
No obstante la mejor atencién médica y un meticuloso ré&gimen =--
diario algunos diab&ticos presentan todas las secuelas tardfas-
irreversibles y mortales de €ste sfndrome.
Aln cufindo un diab&tico parezca estar bién controlado, existen-

intervalos de dfas & semanas en los que se presentan hipergluce
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mia de diverso gqrado. Al acumularse mayor conocimiento sobre la
diabetes, quiz8 alqunas de Estas manifestaciones tardfas puedan-
gser pospuestas (control 6 mejor manejo de cambios metabblicos, -
cambios en la composicién de la dieta).

La Insulina es obligatoria en el tratamiento de la enfermedad -~
con cetoacidosis y de aparicifn repentina y sintomftica, es nece
saria en los pacientes juveniles y en mujéres con diabetes gesta
cional.

Estd indicada en pacientes que no pueden ser controlados con dig
ta solamente y para pacientes con neuropatfias.

Existen tres tipos de insulina; de accidén corta, intermedia y --
larga las dosis prescritas serdn las adecuadas a la necesidad de

cada paciente.
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v.1.1

CAPITIILO V

ENFERMEDADES PARODONTALES ¢ U TRATAMIENTO
GINGIVITIS ULCERANTE NECROZANTES AGUDRDA. DE Vincent
o Fusoespiral.

- En &sta enfermedad se presernta una infeccién no -
contagiosa causada por un baciloc fusiforme y un -
espiroqueto, que comienza en las papilas interden
tarias y puede afectar a la encfa marginaly a la-
adherida. Predisponen a é€sta enfermedad la mala ~
higiene oral, el stress ffgico § emocional, defi-
ciencias nutricionales, discrisias sanguineas, en
fermedades debilitantes, renmosc insuficiente, hi-
bito internso de fumar.

Sintomatologfa. El comienzo generalmente abrupto --

puede ir acompafiado de malestar. A no ser gue haya-

una infeccidn secundaria generalmente no hay fiebre.
Los principales sfintomas son encfas sangrantes con-

dolor agudo, salivacifn y respiracidn fétida. Las -

ulceraciones en general se encuentran en encfa mar—i
ginal y papilas interGentales y tienen un aspecte —!
caracterfstico como cortadas en sacabocados, y es--

t4dn cubiertos con una membrana grisdcea y sangran -

con una presién 6 irritacién ligera. La deglucifn -

y el habla pueden ser dolorosos. Con frecuencia se-

presenta linfadenopatfa regional. Las lesiones en -

la mucosa son raras aungue pueden aparecer ulcera--

ciones difusas, alatosis, prurito.

La presencia en forma abundante de fusoespirogquetas,
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confirman el diagnfstico. En el diagnbstico diferencial debe te
nerse en cuenta la faringitis estreptocbScica 6 estafilocBeica y
la estomatitits herpética.

Tratamiento. Establecer una buena higiene oral, nutricién y re
poso adecuado. Es esencial un desbridamiento suave poxr parte ~-
del dentista y el analgésico puede ser necesario en las prime--
ras 24 Hrs., el paciente debe evitar irritantes y puede hacerse
enjuagues con suero salino normal. La fase aquﬁa de &sta enfer-
medad responde répidamente a la terpéutica con antibiSticos (pe
nicilina, eritromicina 6 una tetraciclina de 250 mg. ¢/ & frs.)
aungque rara vez es necesario, si pueden evitarse mejor al menos

gue haya fiebre alta.

V.1.2 ABSCESO PERIAPICAL
Es un proceso supurado agudo o crénico de la regidn periapical.
El absceso es secundario a una infeccidn de la pulpa dentaria,-
debida generalmente a caries, No obstante puede producirse des-
pués de traumatismo de los dientes o de localizacibn periapical
de microorganismos, generlmente estreptococos alfa hemolfticos-

o estafilococos.

Sintomatologfa. El dolor es corrosivo y contfnuo. El diente - -

afectado duele a la percusién y al ocluir. El calor § e' frfo -
puede aumentar el dolor. Si se retrasa el tratamiento, la infec
cifn puede extenderse a los tejidos adyacentes, causando celuli
tis, edema facial y fiebre. La infeccién puede extenderse a los
tejidos O0seos o a los blandos de piso de boda. Puede desarro---
liarse tumefaccifn local y fistulas gingivales en la zona opues
ta al vértice del diente.

Un absceso periapical crénico generalmente presenta pocos sig——

nos clfnicos, ya que esencialmente es una Srea circunscrita de-
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infeccifin leve que se extiende lentamenie. Con el tiempo la in-
feccidn puede volverse granulomatosa. Al aumentar el tamaho del
aranuloma, la lesién puede progresar hasta formar una cavidad -
revestida de epitelio, produciendo un gquiste periapical. Los -~
gquistes periapicales persisten y los granulomas pueden infectar
se.

Tratamiento. Generalmente est& indicada la extraccifn o la en~
dodoncia. Si persiste una fiebre alta se deben adminstrar anti-
biSticos como eritromicina o tetraciclina 250 mg. /6 Hrs. o pe
nicilina de 250 a 500 mg. c/6 Hrs. Los enjuagues con suero sali
no tibioc pueden fomentar la maduracidn. Si la tumefaccifn se --
vuelve fluctuante se debe drenar generalmente por incisi8:. in~--~
traoral. También puede administrarse algin analg&sico como aspi
rina o acetaminofen con o sin codefna 60 mg. c/4 Hrs. Puede ser

necesario reposo y dieta blanda.

V.1.3 GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA
Es provocada por el estreptococo mutans, es muy contagiosa, la-
encfa se observa de color rojo brillante, es sumamente dolorosa
y sangra al menor estimulo, para diferenciarla de la necrozante
ulcerosa tomamos en cuenta que:
- No pregenta alitosis.
- No hay capa blanca en las papilas interdentarias.
- Se presenta en cualguier edad y en ambos sexos.
- No hay epitelio necrozado.
Tratamiento. Antibi&tico como penicilina 6 ampricilina 250 mg.-

c/8 Hrs. y analgfsico como &cido acetil salicilico c¢/4 Hrs.
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V.1.4 GINGIVITIS VIRAL ©) HERPETICA

Es provocada por el Herpex Simplex y se prescnta en cualquier -
edad o sexo aungue mis frecuente en la mujer. La lesifén empieza
con puntos eritomatosos, que crecen formando Ampulas gue al rom
perse forman filceras. El sitio de predileccifn de la lesién se
encuentra en el siguiente érden: en labisoc, cara ventral de la-
lengua y mucosa de los carrillos. Al unirse las aftas da la -~
impresidn de ser una lesifn grande. Es una enfermedad debilitaf
te que impide la fonacién y la deglucifn y desaparece por si so
la entre los 7 y 14 dfas. Es muy contagiosa.

Tratamiento. Se puede aplicar un oxigenante sobre la lesién co-

mo Sorcoseryl c/8 Hrs.

V.2.1 GINGIVITIS

La mayorfa de las enfermedades periodontales comienzan como una
gingivitis y progresan hasta la periodontitis.

Gingivitis, Es la inflamacifn de las encfas, caracterizada por
tumefaccibn, enrojecimiento, cambios de contornc normales y ==
hemorragfa. La tumefaccifn hace m&s piofunda la hendidura en--
tre la encfa y el diente, formando bolsas gingivales. La gingi-
vitis puede ser aguda § puede ser crénica, con remisionis y exa
cerbaciones. El mayor factor causal individual es la placa bac
teriana (colonias microbianas que se desarrollan sobre la super
ficie de los dientes). Otros factores locales como mala oclu—--
8i6n, c&flculos dentales (placa calcificada), implantacién de --
alimentos, restauraciones defectuosas y respiracién bucal repre
sentan un papel importante pero secundario.

La gingivitis puede ser un primer signo de un trastorno Qeneral,
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como hipoavitaminosis, discrisias sanquincas, reacciones alérgi-
cas trastornes enddcrinos {(ej. diabectes mcilitus) o enfermeda~~
des debilitantes. La menor resistencia tisular en €stos trastor
nos hace gque las encfas sean mis suseptibles a las lesiones io-
cales. La ingestifn prolongada de fenintofna causa un engrosa--
miento fibr6tico de las encfas; el uso de pildoras para el con-
trol del nacimientc wuede aumentar las alteraciones inflamato--
rias de las encfas. Los metales pesados puede; también causar -~
gingivitis.

Sintomatologfa.

Gingivitis Simple. Los signos que destacan son una banda de te

jido inflamado, en la encfa que rodea a los cuellos de los dien
tes tumefacecidn adematosa de las papilas interdentales y hemo~-
rragia por lesiones minimas. No suele haber dolor. La inflama--
cifn generalmente de comienzo agudo, puede remitir &6 puede per-
sistir.

Gingivitis en la Diabetes Mellitus. Los diab&ticos tienen una -

respuesta gingival exagerada & las sustancias irritantes loca--
les. Son comunes las infecciones secundarias y los abscesos gin

givales agudos consiguientes.

Gingivitis del BEmbarazo. En el embarazo puede desarrocllarse --

una inflamacidn leve en las encfas; es probable que se produzca
hipertrofia, especialmente de las papilag interdentales. Puede-
haber desarrollos gingivales pedunculados (tumores de embarazo}
muchas veces derivan de las papilas en los primercs meses pero-—
pueden persistir durante todo el embarazo y aGn después.

Gingivitis en la Leucemia. Las encfas ingurgitadas, edematosas,

dolorosas, hipertréfiadas, lividas, que sangran f&cilmenta, su-

gieren leucemia, aungue no son patognombnicas. Se producen por-

- -87"‘



reduccién de la resistencia tisular, la presencia de un infil--
trado leucémico en los tejidus periodontales, y las anormalida-
des hemorr&gicas caracterfsticas de la leucemia. Las encfas pue
den ser infectadas secundariamente por nicroorganismos fusoes-
piroquetales, dande lugar a gingivitis ulcerativa necrotizante.

Gingivitis por Fenintoina (difenilhidanteina). Un tratamiento -

prolongado de fenitoina, puede causar hiperplasia gingival, Al
principio aumentan de tamafno las papiias interdentales. Y é&sto-
puede progresar hasta guedar afectadas totalmente las encfas vy
los dientes quedar parcialmente oscurecidos 6 cubiertos vor el
tejido. El tejido hipertr6fico es firme y menos propenso a san-
grar que en otras formas de gangivitis.

Gingivitis en la Hipoavitaminosig. Las encfas en el escorbuto es

tan inflamadas, hipertr&ficas e ingurgitadas con sangre y san—-
gran facilmente. En las encfas y en otras partes de la boca, ~-
pueden verse petequias y dreas eguimbsicas. las encfas aumentan
de tamafio y pueden aparecer como bolsas de sangre. Es comGn la
destruccién del periostio y del tejido periodontal, “haciendo -
que se muevan los dientes. En la Pelagra, las encfas estin in--
flamadas, sangran facilmente y est8n sometidas a infeccifn se--
cundaria. Los labios est&n enrojecidos y fisurados, la boca da
la sensacién de escaldada la lengua 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 big

muto pueden quedar depositados en las encfas. Una gingivitis --
preexistente puede incrementar la deposicidn.
Profilaxis.- La eliminacién diaria de la placa con seda dentrf

fica y cepillo de dientes, junto con la prbéfilaxis rutinaria --
c/6 meses, son las medidas preventivas esenciales. En los tras-
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tornos generales gue predispornen a la gingivitis, es necesaria~-
una atencifin particular a la higiepe oral.

Tratamiento. La buena higiene oral (control de placa) y el con
trol & la correccidn de los factores locales y generales, cons-
tituyen la base del tratamiento. Algunos casos requieren trata-

miento extenso.

v.2.2 PERIODONTITIS

Es la progresif6n de la gingivitis hasta el punto de haber comen
zado la pérdida del huesc de soporte.

La periodontitis es el resultado de los mirmos factores locales
Y generales que causan la gingivitis. La velocidad de resorcidn
6sea estd influida por la duracifn y la gravedad de &stos fac--
tores, as{ comn la resistencia y el potencial de reparacifn del
paciente. la oclusifn defectuosa, gue da lugar a una carga fun-
cional excesiva sobre los dientes, puede contribuir al progreso
de la enfermedad.

Sintomatologqfa. Los primeros signeos y sintomas de la periocdon-

titis son semejantes a los de la gingivitis. Las bolsas parodon
tales se hacen mis profundas, conforme pierden su adherencia a
los dientes y comienza la p&rdida de hueso. La destrucc 6n del
tejido Sseo de soporte en un grado variable es el primer signo-
que se ve en la radiograffa. La pérdida progresiva de hueso, ¥y
en las fases tardfas es com(in la migracifén de los dientes. No —
suele haber dolor a menos que una infeccién aquda se scbreponga
al proceso crénico.

Tratamiento. Los trastornos generales requieren correccifn, --

-

habri que eliminar los factores locales irritatives. Si con mg
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didas profilécticas no hay correcciér serd necesaria la cirugia.
En casos avanzados, muchas vrces son imperativas las extraccio-
nes. Los agentes astringentes, lons colurorios y los antibidti--

cos tienen poco valor en el tratamiento a largo plazo.

V.3.1 EL TRAUMATISMO PERICDONTAL

Fué definido como una forma de necrfsis por presiln caracteriza
da por trombosis, hemoxrragia, resorcifn del hneso y del cemento
debido a trfuma mecdnifo. Los dientes afectados pueden aflojar~
se, volverse sensibles a la percucién y hater contacto prematu-~
ro en relacifn céntrica y en los movimientos funcionales excén-
tricos de la mandfbula. El términc truma oclusal primario ha sji
do empleado cufindo ios dientes afectados se encuentran sanos en
otros aspectos, el periodonto normal y la fuerza excesiva.

El trauma oclusal secundario es el término empleado para dien-~
tes cuyo periodonto ha sidec patolégicamente alterado hasta el -
grado de que es incapdz de tolerar fuerzas cclusales de otra ma
nera normales.

- Clfnicamente, se observa movilidad dental, empaquetamiento de
alimentos, recesidn gingival, bruxismo; dolor en la articulaci-
6n temporo-mandibular, en la parte posteriro del cuell:s, hom---
bros y brazos.

- Radiogréficamente, se observa aumento en el espacio del liga
mento absorcifn 6sea en forma vertical del tabique interdenta--
rio, en ocasiones absorcifn radicular, las zonas mis afectadas~

son las bi y las tri furcaciones.

V.3.2 GINGIVOSIS O GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

Se presenta prinéipalmente en mujeres en perfodo menospaucia.
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- Se caracteriza por habker Zonas re'as en 13 encia marginal e -
insertada.

- La encfa estd blanda y 20 se adhieren al tvjido subvacente.

~ Se descama la encfa {&cilmente =—on el cecillado deiande zonas
expuestas de tejido conectivo.

- La encfa sangra con cualguier estimulo.

- La enfermedad es debilitante ya que aliera la fonacibr y la -

deglucidn.

v.3.3 PARODONTOSIS

El t&rmino periodontosis fué aceptade como un t&rmino general y
se definif para incluir la destruccién deaenerativa no inflama-
toria de uno 6 m&s de los tejidos del pericdonto. Las caracte--
rfsticas de periodontosis incluyen movilidad y emigracién de --
los dientes, en presencia 6§ ausencia de proliferacién epitelial
secundaria y formacidn de bolsa 6 enfermedad gingival secunda--
ria. Se considers§ que la enfermedad tenfa tres etapas patolf--
gicas.

1).- Las fibras del tejido conectivo degeneran y el espacioc --
del ligamento se agranda.

2) .~ El epitelio cercano al surco vorolifera y desplaza en di--
reccién apical profundizando el surco y convirti ‘ndolo -
en una bolsa.

3).- La insercifn se desplaza por completo del diente dejando-
una bolsa profunda.

Se mencionan varias caracterfsticas que distinguen a la perio—-

dontSsis de la peridodontitis.

- 1.- En la periodontitis, la resorcidn 6sea comienza a nievel

de la cresta alveolar, y al progresar la enfermedad, se extien-
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de hacia la& porciln central del tabague alveelar; en la perisndor
tosis, el huesc es atacade desde la superficie del ligamento pe-
riodontal, dejando el resto del tabioue alveolar intacto.

- 2.~ La periodontosis es predominantemente una lesién degenera-
tiva no inflamatoria; la veriodontitis es una lesidn destructiva
rausada principalmente por la inflamacién.

~ 3.~ La veripdontosis afecta con mavor frecuencia a muijeres j6-
venes y ancianas gque con frecuencia tienen dientes libreg de ca-
ries, Las lesiones son aisladas y la p&rdide 6sea es vertical. -
Por el contrario, la periodontitis se observa principalmente tan
tv en hombres como en mujeres mayores dé 30 afios, los dientes —-—

afectados pueden tener caries y la enfermedad ser generalizada.

v.3.4 ATROFIA PERIODONTAL
Fué aceptada como una entidad diferente a la periodontitis y de-
finida como una disminucidn en el tamaho de un Srganc § parte --
del mismo, en virtud de la pérdida de sus slementos celulares -
una vez que ha alcanzado la madurez. Se distincuieron dos tipos-
de atr6fia.
- La recesifn gingival - es la forma de atr6fia periodontal ob~-
servada con mayor frecuencia. En esta afeccibn existe una p&rdi
da de tejido periodontal no inflamatoria, con movimiento apical-
simultineo de la insercidn de tejidos blancos al diente sin for-
macifn de bolsa. La eitologfa puede ser traumftica, como por ejm
el uso vigoroso y a largo plazo de un cepillo de dientes con cer
das duras; puede ser el resultado de fuerzas oclusales excesivas
n nourrir en forma expontinea con la edad.

- La atréfia por deshuso - en la cuil las fuerzas funcionales -~
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han sido retiradas de! diente y en ¢l cus! existe una nérdida -
de hueso alveoclar y fibras princavales (el ligamentc periodon--
tal sin recesidn gingaival; el hueso alveolar propiamente nersig
te, aunque la trabécula Gsea de soporte se hace delgada y final
mente desaparece al aumentar el tamafoc en los espacios medula--
res. El espacio del ligamento se estrecha y se deposita cemen-
to nuevo.

V.4 LESIONES BIPERPLASTICAS
Se presentan primordialmente en la encfa. La hiperplasia gingi-
val agrandamiento 6 elefantiasis, es un crecimiento excesivo de
tejido debido a un aumento en el ntmero de sus elementos y no
desempefia ninguna funcidn,
Clfnicamente.~ se observa la encfa color rosa firme, fibrbtico~
y lobulado.
Microsclpicamente.~ Se observa un aumento del nimerc de fibro--
blastos y las proyecciones interpapilares entre epitelio y teji
do conectivo de mayor tamafio.
La hiperpl&sia gingival sgele dividirse seg(in su etiologfa. Pue
de ser el resultado de una irritacidn crénica, del desequilibrio
endocrino de la adolescencia 6 embarazo, del uso prolongado de
ciertas drogas como el dilantin s6dico, 6 ser herditaria como —

el caso de la fibromatosis de orfgen familiar.
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CONCLUSIONLS

Después de haber realizade este trabajo hemos ilegado a las siguientes

conclusiones:

- la enfermedad parodontal debe ser tratada primeramente si queremos
obtener buenos resultados en nuestros tratamientc:s.

~ Es responsabilidad del odontélogo hacer un dlagnbéstico conciente y =~
enterar al paciente sobre su problema.

- Aunque no se acepta que las sustancias bacterianas dentro de la placa
dental constituyen &l principal agente =tiolégico de la enfermedad gin-
gival y periodontal, no pusden explicarse muchos factores significati-
vos mediante estas sustancias, como la gran suscaeptibilidad del hués-
ped entre individuos y otras sspecles.

Ni que la prevalencia y extensiotn de la enfermedad de un diente a2 --
otro sea (nicamente por factores bacte;ianos.

Ni la prevalencia y extensitn ds la enfermedad que aumenta linealmen-
te con la edad.

- En realidad se& consideran patogénicas las sustancias derivadas de los
microorganismos, debido a que activan clertos mecanismos de defensa
amplific&ndose &stos induciendo los dafiog tisulares.

- Consideramos también, que la elaboraci6n de la historia clinica es ~-
muy importante para la obtencidtn del diagndstico, as{ prevenir al pa--
clente y protegernos y evitar contagios,

- El bienestar del paciente en ia préctica odontolégica la dsbemos tensr

presente, ya que 61 pone su salud en nuestras manos, por lo qus --

debemos trabajar con el mejor equipo, conocimiento y ética profesional,
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