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INTRODUCC N

El interés para desarrollar este tema, se debe prin-
cipalmente a la observacién, durante la prictica escolary --
servicio social, del alto frdice de la péxdida de los diemtes
per problemas paradontales ocasionada en la mayorfa de los ca
sos por una higiene bucal inadecuada.

Debemos tener presente nuestra formacién profesional
y bun alto sentido de responsabilidad; estar dispuestos a en--
tregar lo mejor de nuestros conecimientos a 1a condni.dad. bus
cando la forma de penetrar no sélo en las grandes cludades st
no en las zonas mis apartadas, donde carecen de servicios de-
salud, de manera que estemos en condiciones de aplicar las we_
didas preventivas mis convenientes para conservar la integri-
dad del aparato estomatognftico desde la nifiez, ya que segin-
estadfsticas recientes la mayorfa de la poblacién adulta pade
ce de parodontopatfas.

La prevencidn de estas enfermedades tiene un lugar--
preponderante, de interés tanto para el estudiante como para-
el profesional, ya que es indispensable que conozcan los prin
cipios bdsicos de la misma asf como l#s distintas fases de --
evolucidn de dicha afeceién, su control y eliminacidn, de ---
acuerdo con los grandes logros y avances obtenidos a través -
de las investigaciones y préictica clfnica y para lograrlo, es
indispensable orientar a l1a poblacidn sobre la preservacién -
de la salud y los métodos indicados para combatlr las enferme
dades dentales, valiéndose y aprovechindo al miximo los méto-
dos pedagégicos actuales, asi como los medios de difusidn, co

mo son la radio, la prensa, la televisidn y el cine.



cCAPITULO I

Generalidades,



(Enfermedad Periodontal),

Conprende todos los estados patolégicos del parcdon-
cio, excluyendo los que courren en la zona apical de las raf-
ces (enfermedad periapical), denota un padecimiento de los te
Jidos que rodean ? dan sosten a los dientes; esto es, eanas.
membrana parodontal, hueso alveolar y cemento. Puede dividir-
se en dos grupos, a saberiginglvitis, enfe;nedad limitada a -
las ené{as y ehferpedad parodontal destructiva crénica (paro-
dohtttla). padecinmiento que destruye los tejidos nmis profun--
dos de sosten de los dientes,

El resultado final de la bolsa, la pérdida 8sea y -
la movilidad dentaria es la pérdida de un diente o de varios.
Esta enfermedad periodontal es la que se halla en todas las-
personas, en todos los pafses. En Estados Unidos de Norteamé
rica, mis de la mitad de 1a gente mayor de 40 afios ha perdi--’
do por lo menos un diente por causa de esta enfermedad, En --
realidad 20 millones de adultos han perdido todos sus dientes
y se considera que la enfermedad periodontal es la causa prin
cipal de esa pérdida. El proceso de la enfermedad es créni--
co (de evolucién lenta y progresiva) y muy bien pudo haber esg
tado presente en esas personas durante su juventud sin que --
los signos hubiesen sido percibidos por ellas,

En este momento, es preciso decir que la enfermedad-
se puede prevenir y controlar en gran medida. La enfermedad-
se trata con mayor facilidad y con mejores resultados en sus-
primeras fases. Angdes de toda otra consideracién sobre la en
fermedad periodontal y su tratamiento, debemos convenir en --

que la aptitud para reconocer el periodonto sano es esencial-
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como tamibén lo es la capacidad de discernir los grandes y pe
quefios cambios que acompafian a la enfermedad periodontal.

La enfermedad representa una alteracidén del estado -
de salud que es expresada a trevés de numerosos parimetros;--
desviacién clfnica, aberraciones radiogréficas, camblios en la
morfologfa, funcidn y qufmica hfstica y celular. La enferme-
dad es también la reaccién del tejido contra uno o nis irri--
tantes y contra variaciones en el medio ambiente y local y so
mitico. o

La clasificacidn de diferentes enfermedades periodon 4
tales es dificil porque casi siempre comienzan como una alte-
racién localizada menor, la cual salvo que sea adecuadamente-
tratada, avanza en forma gradual hasta que el hueso alveolar
se reabsolve y el diente cae. Asimismo, una serie de facto-
res irritativos locales y situaciones orgdnicas subyacentes--
son capaces de modificar el curso dé la enfermedad. Los di--
versos cuadroes patoldgicos resultntes son, por lo general, si
milares, independientemente de los factores etioldgicos que--
intervengan, En otras palabras, la :eaccién de tejidos de so
porte de dientes es inespecffica y es raro que los estudios--
histoldgidos del periodonto indiquen el tipo de irritante que
causa la enfermedad o sugiera un método terapéutico espec{fi-
co.

La enfermedad perioddntica, salvo unas pocas excep--
ciones, se inicia en la encfa marginal e interdentaria y pro-
gresa apicalmente, Las excepciones son la periodontosis y las
lesiones por traumatismo oclusal, en donde los cambios anor--

males comienzan en las estructuras profundas, En la actuali-

dad se considera que la gingivitis y la periodontitis comien-
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zan y se mantienen por la accién de una masa bacteriana vis--
cosa adherida a la superficle del diente y que recibe el nom-
bre de placa dentarla. ‘

La porcidn de la placa situada en la vecindad del eg
pacio subgingival produce lesiones gingivales, Puescq que =-
también la placa ocasiona caries dentarias, su eliminacién ~-
constituye un paso fundamental para el tratamiento y preven--
cidn de las enfermedades periodonticas y de las carles, Una--
vez elimitada, la placa forma de nuevo en vetnti.cuat.m horas-
y por tanto su remocldén frecuente es esencial para obtener cu

racidén clfnica.
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PERIODONTO,

Es la unidad funcional de tejidos que sostienen al -
diente., El diente y el periodonto juntos son denominados uni
dad dentoperiodontal,.Los tejidos comprenden la encfa, la =---
unidn dentogingival, el ligamento periodontal, el cemento y -
el proceso alveolar,

PER[QONTO SANO,

La encfa sana se adapta estrechamente alrededor de--

e

los dientes y ocupa cada espacio interproximal éntre dientes-
y superficie de contacto. La encfa termina en un borde delga-
do y delicado denominado "encfa libre ®, la cual esta bien --
adherida al diente,

Las caracterfsticas clfnicas de la encfa normal in--
cluyen,

1.- COLOR.- El color de la encfa normal es rosado p&
lido, perv puede variar seginel grado de irrigacién, querantL_.
nizacién epitelial, pigmentacidn y espesor del epitelio.

2.- Contorno papilar. - Las papilas deben llenar los
espacios interproximales hasta el punto de contacto. Con la -
edad, las papilas y otras partes de la encfa se atrofian leve
mente (junto con la cresta alveolar subyacente). Por ello, se
puede considerar que en las personas mayores el contorno m&s-
normal puede ser redondeado y no puntiagudo.

8.- Contorno marginal.- La encfa debe afinarse hach
la corona para ﬁerninar en un borde delgado. En sentido mesio
distal, los miArgenes gingivales deben tener forma festoneada.

4,~ Textura.~ Por lo general, hay punteado de diver-
sos grados en las superficies vestibulares de la encfa inser-

tada. Esta clase de superficie ha sido descrita como de as--
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pecto de "c&scara de naranja”.

S.- Consistencia.- La encfa debe ser firme y la par
te insertada, debe estar firmemente unida a los dientes y al-
hueso alveclar subyacente,

"6.= Surco,~ El surco es el espacio entre la encfa 1i
bre y el diente. Su profundidad es mfnima ( alrededor de un-
milfmetro en estado de salud). El surco normal no excederd de
3mn, de profundidad,

| ‘La encfa se divide en:

a).- Encfa insertada,

b).- Encfa 1ibre o marginal

c).~ Encfa papilar,

ENC]A _INSERTADA, -Esta demarcada de la mucosa alveo-
lar laxamente anclada y movible por una 1fnea reconocible,la-
unién mucogingival, Esta 1fnea de demarcacidn entre la encfa
y la mucosa alveolar se halle en las superficies externas --
(vestibulares) de ambos maxilares, Puede haber una 1fnea si-
milar en la superficie interna (oral) del maxilar inferior, -
entre 1la mxosa y el piso de la boca. Por lo general no hay-
una 1fnea divisoria clara en el paladar, porque la mucosa del
paladar duro ésta queratinizada y se halla firmemente unida -
al hueso y, por lo tanto, estf fija. La unidén mucogingival,-
aungue manifiesta desde €l punto de vista clfnico y anatémico
estf sujeta a considerables variaciones de forma y posicién.
La encfa insertada esti limitada por la unién mucogingival y-
por la 1fnea del surco gingival libre. Esta zona presenta un
ancho variable en las diferentes personas y en diferentes zo-
nas de la misma boca, Es mis ancha en los dientes anteriores

donde puede llegar a tener hasta 4mm o mis. Es m&s angosta -
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en la regién de los premolares. En la regién de los segundos
y terceros molares, a veces tiene 1 mm. de ancho y a veces --
hasta no existe, Por lo general, la zona de encfa insertada-
es m&s ancha en el maxilar superior que en el inferior, ~----

La superficie de 1la encfa insertada se caracteriza -
por el aspecto de ciscara de naranja, denominado punteado..El
punteado puede ser fino o grueso y puede variar de una perso-
na a otra; asfmismo, puede variar segin la edad y el sexo. En
las nifias es mfs fino que en los varones, Suele no haberlo -
en determinadas zona.s." Ademis del punteado, la superficie -~
epitelial puede contener 61n1nucas protuberancias esparcidas-
que contribuyen a su textura,

ENCIA LIBRE, La encfa libre o marginal es la parte-
coronaria no insertada que rodea al diente a modo de manguito
y forma el surco gingival, El surco gingival es el espacio-
entre la encfa libre no insertada y el diente, La profundi--
dad, en el estado de salud es afnima, establecida arbitraria-
mente en 3mm o menos,

SURCO MARGINAL LIBRE..- Con frecuencia el fondo del
surco gingival est4 marcado en la superficie externa de la en
cfa por un fino surco que corre paralelo al mArgen gingival.-
Este surcoles también la linea de demarcacién entre la encfa-
1ibre y la encfa insertada, firmemente anclada,

ENCIA PAPILAR, - El tejido gingival que se extiende
en el sector interdentario forma las papilas gingivales, que-
son las primeras y mAs exactas indicadoras de enfermedad perio
dontal. En la parte anterior de la boca, las papilas forman-
una estructura piramidal simple, Las papilas de los dientes-

posteriores tienen forma de cuila, semejan a una tienda de cam
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Anatomfa y Fisiologfa del Parodonto,
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pafia hundida. Las paredes de la tienda de campafia hacen con-
tacto con las superficies dentarias proximales y la cresta se
adapta dien por debajo de las superficies de contacto de los-
dientes vecinos.

COL, - Esta forwa de tienda de campafia floja, con --
dos picos, se denomina col. Asf, pues, las papilas interden-
tarias de los dientes posteriores pueden tener forma triangu-
lar vistas desde la zona lateral, pero forma céncava vistas -
desde la zon§ proximal, A medida que 1}a encfa se retrae con
la edad, los picos vestibular y lingual descienden y, entonces
las pepilar interdentarias presentan vertientes en dirececién
coronaria y forman una cresta en forma de arco simple. Sin --
embargo, en casos de diastemas, el tejldo interdentario no -~
forma una cresta, sino un reborde romo o a veces una superfi-
cie céncava. La encfa libre de los dientes adyacentes forma-
solo los mirgenes mesial y distal del espacio interdentario.- '

MUCOSA ALVEOLAR., - La mucosa alveolar difiere de la-
encfa insertada en estructura, funcién y color., La encfa in-
sertada se halla firmemente adherida al hueso subyacente y es
ti inmovil, mientras que la mucosa alveolar tiene una untén -
laxa y es mfvil,

La pigmentacidén de la encfa es frecuente en negros, -
orientales e hindies y también en blancos con ascendencia me-
diterrinea, Esta generalizada o localizada y se distribuye -
uniforsemente o sin regularidad. Varfa de leve a intensa y -
no hay que confundirla con las alteraciones correspondientes-
a la enfermedad periodontal,

Esta pigmentacién va del pardo claro al negro, El-

tono exacto es cuestidn de variacién individual., Puesto que-
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el epitelio es translicido, el color dependen de la irriga--
cidén y el espesor del tejido conectivo subyacence.'que puede
estar alterado por el grado de queratinizacidn del epitelio..
No hay cambio de coloracién entre la encfa insertada y la en-
cfa 1libre. La mucosa de revestimiento de lablos y carrillos,
el férnix vestibular y la mucosa alveolar son de color diferen
te, Ello se debe a que el epitelio es delgado y no est$ qﬁg
ratinizado en estos sextores, de modo que el tejido subyacen-
te les conflere ﬁn color rojizo y axulado suave,

Adem8s de las variacliones de color, hay variaciones
en el contorno marginal, la textura y consistencia de los te-
jidos gingivales normales, adem&s hay diferencias en el ancho
y denmarcacién de la zona de encfa insertada., La posicidn y -
prominencia de los frenillos e inserciones musculares tabmién
estan sujetas a variaciones individuales,

Las variaciones de contorno, espesor y altura gingi-
vales dependen de los siguientes factores de posicidn, presen
cia de diastemas, grado de erupcién, dientes ausentes y posi-
cién de los dientes en el arco. En tales casos, la rotacién,
superposicién y localizacién vestibular o lingual de los dien
tes influirin en la relacidén de la unidn amelodentinaria y al
margen gingival,

Desde vestibular, los dientes mis prominentes ( en -
vestibuloversién) tienden a tener margen gingival mis bajo. -
Por el contrario, 8i el diente esta en linguoversién el mar--
gen tiende a ser mis alto y la encia que rodea a esos dientes
suele ser gruesa,

La posicién del diente en el arco influyen en el es-

pesor y la forma del hueso alveolar sobre la rafz., El espesor
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del hueso desempefia un papel importante en la determinacién-
de la forma gingival.

FIBRAS, - Las fibras gingivales se disponen funcio--
nalmente en los siguientes 8ruposs

Grupo Dentogingival.- Las fibras de este grupo se --
extienden desde el cemento apical hasta la insercidén epite---
lial y corren lateral y coronariamente hacia la 14mina propia
de la encfa.

Grupo Alveologingival.- Las fibras de este pequeiio-
grupo nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamen-
te en la 1imina propia.

Grupo Circular,~- Este pequefio grupo de fibras rodea;
los dientes,

Grupos Accesorios.7 El grupo de fibras horizontales-
promi tentes que se extiende en sentido interproximal entre --
dientes vecinos se denomina fibras transeptales. En las ca--
ras oral y vestibular de los maxilares, un grupo de fibras,~-
denominadas fibras dento peridsticas, se extiende desde el ~-
periostio del hueso alveolar hacla el diente,

LIGAMENTO GINGIVAL E INTERDENTARIO,.- Las fibras den-
togingivales, alyeologingivales y circulares, pueden ser lla-
madas ligamento gingival, mientras que las fibras transepta-~-
les componen el ligamento interdentario. Los haces de fibras
toman sus nombres de las diferencias en su curso, pero en rea:
lidad los diversos haces de fibras forman un continuo y cons-
tituyen una unidad funcional., Todas estas fibras se mezclan-
con otras fibras mis pequefias y finas., las fibras:subepitelia
les y las fibras de reticulina interfibrilares de la encia.

Con el epitelio se interdigitan numerosas papilas de

tejido conectivo. Se observan capilares de 1a encfa en 1a -
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capa papilar, donde forman asas terminales, Estos capllares

nacen de arterias alveolares interdentarias que atraviesan --
conduétos intra-alveolares (canales nutricios) y perforan la

cresta alveolar en los espacios interdentarios. Entran en la
encfa, irfisan las papilas interdentarias y zonas adyacentes-
de la encfa vestibular y oral.

Otro aporﬁe vasular de la encia proviene de 105 va--
sos peridsticos que nacen de las arterias lingual, buccinado-
ra, mentoniana y palatina. Los vasos terminales de ambas fuen
tes se anastomosan, La§ venas y vasos linféticos corren Jun
to a las arterias, La distribucién vascular es importante en
la patogenia de la enfermedad periodontal inflamatoria.

LIGAMENTO éERIODOﬂIAL,- Es un tejido conectivo denso
que une el diente al hueso alveolar. Su funcién fundanental-
es mantener el diente en el alveolo y mantener la relacién fi
sioldglica entre el cemento y el hueso, También tiene propie-
dades nutritivas, defensivas y sensoriales,

La organizacidén y funcién del ligamento periodontal
se conoce mejor al seguir su evolucién histolégica. El1 liga-
mento periodontal se crigina a partir de elementos del tejido
conectivo durante la vida embrionaria, Anges de ocurrir la.-
erupcién de los dientes temporales y molares permanentes (dien
tes sin predecesores) se forma un ligamente reconocible, Los-
dientes permanentes que los reemplazan forman el ligamento --
una vez que han erupcionado en la cavidad bucal, La formacldn
del ligamento se puede ilustrar en una secuencia de cuatro pa
sos1

I.- Las fibras cementarias muy cercanas una a otra,-
cortas vy en forma de pincel se extienden desde el cemento, --

Unas pocas fibras alveolares aisladas se extienden a partir de
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la pared alveolar, Entre estos grupos de fibras las hay cold
genas laxas que'se disponen en sentido paralelo al eje mayor-
del diente, Esta fibras constituyen alrededor de los siete -
octavas del ancho del ligamento.

2.- El tamafio y el nGmero de fibras alveolares aumen
tan, Se alargan y se remifican en sus extremos, Las fibr;s-
alveolares estin mis separadas que las fibras cementarias,

3.~ Las fibras alveolares y cementarias siguen alar-
‘s&ndose y parecen unirse.

4,- Cuando el diente entra en funcién, los haces de-
fibras se ensanchan y son continuos entre hueso y cemento.

Plexo intermedio.- E1 concepto de un plaxo intermedio
nacié como consecuencia de la observacién de una reunién evi-
dente de las‘ftbraé alveolares y cementarias cerca del centro
del ligamento.

Sicher y Orban opinaban que el entrecruzamiento y de
sentrecruzasiento en la regidn del plexointermedio permitfa -
1la reordenacién de las fibras durante los movimientos de erup
cién y nigracién del diente,

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la ---
oclusidn clfnicé, ese plexo intermedio ya no es demostrable,-
Los haces de fibras principales se tornan mis gruesos y mani-
fiestamente continuos.

FIBRAS PRINCIPALES.- El ligamento periodontal contie

ne fibras coligenas que se insertan de un lado en el cemento-
y del otro lado' en el hueso alveolar. Estas fibras se organi
zan en grupos denominados haces de fibras principales que se-

distinguen por sus direcciones prevalecientes.

I.~ Grupo de la cresta alveolar. - Los haces de fi--
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bras de este grupo se abren en abanico desde la cresta del---
proceso alveolar y se hallan insertados en la parte cervical-
del cemento.

2.- Grupo Horizontal.- Los haces de este grupo for--
man un ingulo recto respecto #1 eje mayor del diente, y van -
del cemento al hueso.

3.« Grupo Oblicuo.- Los haces corren oblicuamente--
.y se insertan en el cemento algo apicalmente a su i.nsex"ci.da—
en el hueso, . |

Estos haces de fibras son los mis numerosos y consti
tuyen el sosten principal del diente contra las fuerzas masti
catorias,

4,~ Grupo Apical.- Los haces se distribuyen irregu--
larmente, se abren en abanico desde la regidn apical de 1la --
rafz hacia el hueso circundante,

| 5.~ Grupo Interradicular,~ Este grupo corre sobre la
cresta del tabique interradicular en las furcaciones de los -
dientes interradiculares, uniendo las rafces y las cominmente
denominadas fibras transeptales, |

Aunque los haces de las fibras principales corren --
desde el cemento hacia el hueso, su direccidn no ‘es solo ra--
dial. Las tray-ectorias de los diversos grupos son algo tan-
genciales y se cruzan entre sf. De esta manera, las fibras--
parecen reforzarse mutuamente y estar mejor praparadas para -
sostener el diente,

CEMENTO.- El cemento es tejido conectivo especializa
do, caleificado, que cubre la superficie de la rafz anatdmica
del diente. Su funcidn principal es fijar las fibras del 1i-
gamento periodontal a la superficie del diente, ’

El cemento comienza a formarse durante las primeras-
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fases de la formacién de la rafz. La vaina epitelial de ----
Hertwig es perforada por los precementoblastos, que son dife-
rentes de los otros fibroblastos del ligamento periodontal.,=z-
Estas c&lulas se ubican cerca de la dentina y depositan la --
primera capa de éenento (cemento primario). En esta fase se -
han convertido eé cementoblastos funcionales., La formacién --
del cemento continﬁa mediante el depésito de sucesivas capas-
de cemento. 3

El ancha del cemento de los dientes sanos aunenté --
durante toda la vida. Este aumento es mayor en el 4pice de -
la rafz y menor en las zonas m&s coronarias del cemento, Por-
lo general, la aposicién de cemento aumenta en relacién 1i--
neal con 1la edad en los dientes sanos. El cemento de los ---
dientes con enfermedad periodontal, por el contrario, no au--
menta de igual manera, La resorcidn parece producirse con ~--
mayor frecuencia en dientes con enfermedad periodontal.

El cemento se clasifica como primario y secundario.-
La cementogéneaié inicial concluye cuando las rafces quedan--
completamente formadas y la vaina de Hertwig ha sido gastada,
El cemento inicialmente depositado o primario, es acelular y-
es relativamente afibrilar, aunque contiene finas fibras que~
se extienden radialmente desde la dentina hasta la superficie,
Los depdsitos prn§resivos ulteriores de cemento sobre la capa
primaria son deno*inados cemento secundario. Estos depdsitos
forman un estrato o mis. El cemento secundarioc puede ser ce-
lular o acelular, y contiene muchas fibras de col&geno incluf
das, asenejéndoseiasf al hueso fasciculado fibroso,

i
El hecho!ge si el cemento es celular o acelular no -

)
parece tener importancia, excepto que el tipo celular se for-
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ma alli donde el cemento es mfs ancho. El cemento celular se
cundario se forma principalmente en el tercio apical de la --
rafz, mientras que el cemento acelular se forma en los dos -~
tercios coronarios,

La superficie del cemento secundario se halla cubier
ta por la capa de mis reciente formacién que aun no esta cal-
cificada (cementoide). Cuando se calcifica esta capa, a su -
vez es cubierta por una capa de cementoide formada de nuevo,

: Si el cemento-secundario es celular, contiene cemen-

tocitos, que se hayan en lagunas, a semejanza de los osteoci-
tos en el hueso. Asf, pues, este cemento se parece al hueso-
en muchos aspectos. Como el hueso, se compone de fibras de-
coligeno e hidroxiapatita, En condiciones normales, no hay -
resorcién de magnitudes significativas. Se forma por depfési-
tos intermitentes, aunque continuos, de nuevas capas. Esta --
diferencia principal entre el cementc y el hueso es de iapor-
tancia extrema para la comprensién de las alteraciones de la-
posteidn dentarla.

Se puede decir al comparar los dos tejidos que el ce
mento, a diferencia del hueso, tiene relativamente poca resor
cién, pero los cementocitos tienen capacidad cementolftica y
en esto se asemejan a las células peridsticas y a los osteoci

tos, que tienen actividad osteolfrica,



Etiologfa de 1a Enfermedad Parodontal,



- 22 .

Al estudiar la etiologfa, procuramos descubrir las--
causas o factores que contibuyen a la enfeﬁedad. Al ocupar-
nos de la enfermedad es costumbre que razonemos de los sfnto-
mas a la causa y de la causa al remedio.

La enfermedad periodontal la inician y perpetdan di-
versos factores que actian directamente en los tejidos desde-
el medio bucal, mientras que los factores ambientales locales
proveen un medio que facilite la accién de una aetiologfa lo-
cal, |

Los transtornos generales actian por lo menos de dos
maneras; 1).- Modifican desfavorablemente la capacidad de re-
sistencia y de reparacién de los tejidos y preparan una situa
cién adecuada para ’qué los factores locales generen enferme--
dad; 2).- Inducen manifestaciones patolégicas que, a su vez,-
pueden ser amplificadas por irritantes locales, Asf pués, la-
enfefnedad bucal clfnica existe en formas variables, Raras---
veces exlste una lista definitiva o patognoménica de sfnto--
mas, A consecuencia de ello, es necesario que el dentista -
base su diagnéstico en una cuidadosa inspeceidn y un examen-
y evaluacién completas,

Los factores que ejercen influencia en la saluda del
periodonto se clasifican, en sentido amplio, en extrinsecos--
(locales) e intrinsecos (sistemiticos). Las causas extrinse-
cas incluyen los factores inconcientes y funcionales correspon
dientes a masticacidn, deglucidn y fonacidn, Las causas in--
trfnsecas son importantes, pero resulta mis dificil comprobar
las, En el momento actual, el tratamiento debe orientarse --
fundamentalmente hacia la eliminacidén o correccién de los ---

factores extrfnsecos, en ausencia de etiologfa intrinseca de-
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mostrable,

FACTORES LOCALES,

Placa,- Las capas orginicas gque cubren el esmalte --
dental se dividen en dos tipos: a).- Estructuras anatdmicas y
b).- Placas o pelfculas adquiridas. La capa anatémica, forma
da durante las fases de desarrollo y brote, es conocida como-
membrana de Nasmyth o cutfcula del esmalte y los restos de es
ta membrana persisten lo que la vida del diente,

La pelfcula adquirida o placa bacteriaha es un depd-
sito delgado que se forma poco después del brote en supesrfi--
cles expuestas de los dientes y suele ser invisible a simple-
vista y no tiene particular importancia salvo que contenga or
ganismos capaces de elaborar productos dafiinos para el rdien-
te, Esta placa es una pelfcula blanda, pegajosa y mucilagino
sa que se acumula sobre los dientes, especialmente sobre sus
porciones cervicales, Contiene mucina adherente ( combinacio-
nes de protefna con polis8caridos), sustancias alimenticias,~
restos celulares y diversos nmigroorganismos, tanto vivos co-=-
mo muertos. La placa se calcifica y forma un c4lculo, tam--
bien gse mineraliza . Este proceso es reiterativo, la fijacidn
de las placas a las superficies dentales puede ser mediada --

por dextranos producidos por estreptococos encontrados dentro

de la sustancia de la pler it placa es retirada con faci
lidad, pero se vuelve a formir u.a pot aoras,
La flora suwal indie... _sta Zormada por un ndmero -

casl infinito de variedades de hacterias, hongos, levaduras y
virus que conviven en un cowplein simbidtico,. Aunque son nor
malmente saproffticas, pueden asumir caracter{sticas pato;éni

cas, precipitando o agravando la enfermedad,.
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Una mucosa bucal intacta constituye una barrera defi
nitiva contra la invasidn bacteriana. Sin embargo, si esta -
pantalla fuera rota o penetrada, las bacterias o sus produc-?
tos pueden entrar en el tejido conjuntivo subyacente y ejer--
cer su accién patolégica, No se puede atribuir la inflama---
cidn periodontal constantemente a un determinado tipo o grupo
de microroganismos, Una invasidn bacteriana profunda de los
tejidos es bastante rara, excepto en las infecciones fulminan
tes y agudas,

Es preciso récbnocer 1a omnipresencia de muchas va=--
riedades de microorganismos bucales que crecen como una pelf-
cula o placa, en su mayor parte en las zonas dentales sin autg
limpieza, en particular debajo de la convexidad cervical de -
la corona y en zonas cervicales, Aparentemente muchos micro-
organismos son potencialmente capacés de invadir tejidos gin-
givales, en particular cuando se multiplican en una boca sucia
en la cual la resistencia ha sido reducida por factores loca-
les o sistemiticos y el epitelitidel surco ha sido ulcerado,-
Aunque no haya una invasidn real de los tejidos, las toxinas-
de estos organismos son suficientes para causar trritacién.'

Cilculo,~ El cilculo es un irritante hfstico local -
muy frecuente., Esta acrecidn de dureza varlable se desarrolh
por incrementos por calciftcacidn de capas sucesivas de placa
bacteriana,

Se presentan en algunos nifios y la mayorfa de adul--
tos, estos depSsitos también son 1lamados "odontolitiasis" o-
"tértaro”. El cdlculo se deposita como un material blando, --
mds bien grasiento que gradualmente se va endureciendo por --

depdsito de sales minerales en los intersticios orgdnicos, has
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ta que llega a ser tan duro como el cemento. Su color varfa
de amarillo al pardo obscurv o negro, segin la magnitud de la
pigmentacién en el interior o exterior del depdsito.

Los c4lculos se dividen en dos tipos generales segtin
su localizacifn. Los depSsitos que estdn sobre la encfa, so-
bre superficies coronarias expuestas, son los c&lculos supra-
gingivales, en tanto que los cubiertos por la encfa libre son
los subgingivales, El subgingival es semejante de la forma--
supragingival, pero suele ser m&s denso, m&s duro y mis fuer-
temente fijado, menos éxtendido mds plano y frigil y de color
mids obscuro. Cada vez se acumulan mis datos favorables a la-
hipdtesis de que el cilculo subgingival est4 compuesto par--
cialmente de suero sangufneo, sales inorginicas y el exhudado
inflamatorio. Estos constituyentes parécen atravezar el epi-
telio del surco, la zona de aproximacidn dentoepitelial o la-
interfase entre la insercidn epitelial y el manguito del epi-
telio bucal que crece hacia abajo. Este flujo parece estar -
aumentado durante el estado inflamatorio y la estimulacidn --
gingival. Cuando la pared del surco esta ulcerada, estos com
ponentes pasan ficilmente dentro de 1la zona de fondo de saco.

Las mayores acumulaciones de c8lculos, tanto supra--
gingivales como subgingivales se producen en las superficies-
dentales mis cercanas a los orificios de conductos de glindu-
las salivalesg principales, Asf, los sitios comunes de depdsi
to de cilculos son las superficies linguales de dientes ante-
riores e inferiores, frente a los orificios de gl&ndulas sub-
maxilar y sublingual y superficies vestibulares de molares --
superiores, frente a la abertura de salida de la parétida, =--

Pueden ser localizados o generalizados en muchas superficies-



dentales,
IMPACCION DE ALIMENTOS.

La impaccién de alimentos y la acumulacién de resi--
duos en dientes por negligencia resulta en una gingivitis na-
cida de la irritacién de la encfa que originan las toxinas de
microorganismos que proliferan en este medio, estos residuos-
de alimentos son diferentes de la placa y de la materia alba,
y -son solo alimentos retenidos y en descomposicién en la boaa
frecuentemente contaminados por bacterias que pueden resultar
irritantes para los iejidos gingivales ., Las irregularidades-
de la posicidn dentaria o su inclinacién pueden fomentar la -
impaccidn y la retencidén de placa y alimentos,

 RESTAURACIONES Y PROTESIS INADECUADAS

La irritacidn puede tener su origen en el tratamien-
to dentral inadecuado. Las restauraciones dentales defectuo-
sas pueden pasar los mirgenes gingivales y ejercer un efecto-
irritante nocivo en los tejidos. Los midrgenes desbordantes -
de restauraciones proximales irrigan directamente la necfa --
ademis de fomentar la acumulacién de residuos alimentarios y-
microorganismos que afiaden otra agresidn a estos tejidos,.---
También las restauraciones mal contorneadas producen irrita-
cidn gingival al causar acufiamiento de alimentos y excureio--
nes anormales de la comida contra la encfa durante la mastica
cidn,

Por otra parte, la prétesis que encajan mil pueden--
ejercer un efecto excesivo de palanca y de rotacidn sobre los
dientes de soporte y, por tanto, sobre su aparato de fi jacidn
produciendo lesiones traumdticas. Hay correlacidén directa en-

tre la rugosidad de superficie o las irregularidades margina-
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les de un diente y la retencién de la placa. Los aparatos de
ortodoncia que estan mal adaptados o que invaden los tejidos-
gingivales producen gingivitis tanto por la presién en sf, co
mo por el atrapamiento de alimentos y microrganismos. Tam~--~~
bien cuando el tratamiento es muy prolongado puede producir -
irritacién pue§ entorpece la realizacién de una buena higiene
bucal.
RESPIRACION BUCAL..

El resecamiento de la mucosa bucal por respirar con-
la boca abierta, debido a un medio de excesivo calor o por fu
mar en exceso, tiende a secar y a deshidratar a los tejidos,-
produciendo lesién celular y provocando una inflamacién gingi
val. Una superficie sin humedad favorece la acumulacién de -
restos y placa, con la consiguiente inflamacidn. Klingsburg y
Col comunicaron que la "exteriorizacién® de la mucosa bucal -
de roedores, mediante la eliminacién de parte del labio infe-
rior en ratas, redund§ en un aumento de la queratinizacién de
aquélla..

En otros experimentos también en animales, se empled
sulfato de atropina y clorhidrato de fenoxibenzamine para ---
crear una desalivacidn parcial, han inducido un estado infla-
matorio gingival seguido por la deposicién de una sustancia -
parecida al cilculo. Por otra parte, los regfmenes experimen
tales causaron en muchos casos la acumulacidén de material ex-
trafio no calcificado sobre la encfa y debajo de ella..

La lesién clfnica es sefialada por eritema, hiperpla-
ca, hemorragia, deformidad y exhidacidn. La zona de la encfa
fijada puede presentar manifestaciones descamativas. La pér-

dida de epitelio y exposicidn de coridn subyacente ocasionan-
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do una gran sensibilidad de los tejidos.
MALPOSICION DENTAL,

LoQ dientes que brotan o fueron desplazados de su -
oclusién normal hacia una posicién precaria donde son agredi
dos repetidamente durante la masticacién o el cierre mandibu-
lar por una fuerza oclusal de magnitud excesiva son suscepti-
bles a la enfermedad periodontal, pues queda dificdultado el--
lavado fisioldgico del alimento, as{ como la higiene oral y -
eficaz por cepillado dental.

Un incisivo inferior, por ejemplo, puede "salirse” -
de su alineacidn en la segunda o tercera década de la vida y-
en su nueve posicién comienza, sibitamente, a recibir gran -
parte de la fuerza oclusal de uao o dos dientes superiores.-
En la superficie lingual de este diente puede depositarse el
c&lculo; las bacterias estan a 1la mano para atacar el tejido
‘que rodea este diente y como consecuencia de esta combinacién
de influencias, los tejidos gingivales se inflaman y llegan a
retraerse. Los dientes que presentan vestibuloversién poseen
menor cantidad de hueso sobre su superficie radicular vesti--
bular y por lo tanto, son nis susceptibles al traumatismo del
cepillado y otras irritaciones locales.

HABITOS.

Los hibitos contribuyen a la gingivitis, la periodon
titis o las alteraciones distrSficas:

NERVIOSOS:

1.- Morder los labios.

2.- Morder las mejillas.

3.- Morder palillos (escarbadientes),

4,- Hibito oclusal anormal, fruto de nerviosidad.

5.- Frotacidn oclusal,



8).-

d).-

- 9).-
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Puede ocurrir en el suefio (bruxismo)

Puede ser costumbre nerviosa o provocada por -

denticidn demorada (bruxomanfa)

Presién anormal de la lengua contra los dientes

Morderse las uias.
Morder ldpices y lapiceras por:
Tenedores de libros.

Dactildgrafos. ,

Taqufgrafos y otros que durante su trabajo lle-

van el l8piz entre los dientes,

Artistas pintores que sostienen pinceles entre-

los dientes,

Morder 1a patilla de los lentes.

10).- Apretar los dientes al dominar emociones,

- COSTUMBRES OCUPACIONALES,

1.- Cortar hilo con los dientes -al terminar'una'éos-

tura,

2.~ Hibito de alfileres y agujas.

3,- Cualquier ocupacidn que requiera el uso

a).-
b).-
c).-
d).-

e).-

ros, como seri

Zapateros.
Tapiceros,
Carpinteros.
Electricistas,

Reparadores de teléfonos.

COSTUMBRES VARIAS,

1.~ Abuso de la boquilla de cigarro,

de clo--

2,- Abrir las tapas de botellas con los dientes.

3,- Rompiendo nueces con los dientes y mascando hue-

S0S..
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4.~ Métodos’incorrectos de usar el cepillo de dientes

5.~ Chupar el dedo pulgar.

6.- Masticacidn unilateral,

7.- Costumbre de los deportistas de chupar pedazso de
fruta citrfca. ‘

TRAUMATISMO OCLUSAL.,

Es la respuesta patoldgica, de naturaleza distréfica
del aparato de fijacion y hueso de soporte contra fuerzas cu-
ya intensidad, direcceidn y duracidn son mayores que la resis
tencia y capacidad de feparacién de los tejidos. Si estas --
fuerzas oclusales anormales con cronicas y se repiten por pe-
riodos prolongados, el ligamento periodontal se va tornando -
gradualmente denso y el espacio periodontal se ensancha., Tam-
bién el hueso alveolar se torna mégvdenso y los dientes presen
- tan patrones de desgaste obvios, con facetas caracter{sticas
en las coronas de los dientes., Una fuerza traumitica aguda -
suficiente para producir una lesidn traumitica en el periodon
to también ocasiona alteraciones bastante especfficas en el -
aparato de imsercidn del diente, Por ejemplo, una fuerza que
inclina un diente hacia vestibular acaba por aplastar las fi-
bras del ligamento periodontal y quizd la cresta ésea alveo--
lar. Los vasos sanguineos de la zona afectada se trombosan y
hay edema y extravasacidn de sangre. En el lado opuesto del-
diente, el ligamento periodontal se desgarra y a veces, el ce
mento se afloja por la traccidn. Como el diente rota alrede-
dor de un fulecro que esta algo en situacion apical a la mitad
de la rafz, pueden producirse los mismos cambios cerca del --
apice en el lado opuesto., Estos cambions se traducen en sensi

bilidad del diente por unos dias, perso si las fuerzas no ~--
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son excesivamente intensas la cresta alveolar dafiada termina-
ri por resorberse; se¢ generardn nuevas fibras periodontales,-
cemento y hueso y al cabo de unas semanas los tejidos retorna
rin a la normalidad, con un espacio periodontal mds ancho o -
el diente reorientado en una nueva posicién, = « = - =« - - ==
- - - = Los factores responsables del traumatismo oclusal son’
miltiples, Esta lesiin esta localizada en uno o varios dien-
tes o en toda la dentadura, Una zona puede responder con alte
raciones mientras que otras zonas resisten el efecto distré--
fico. La presencia de factores etioldgicos y ambientales que
pueden producir una lesién no significa necesariamente que la
lesidn existe. Al parecer, es necesaria la existencia de un-
contacto oclusal para el establecimiento de una lesidn traumi
tica, aunque tal lesidén también la inician la proyeccién de -
la lengua o 1a fuerza generada por un aparato protésico, Se -
admite generalmente que las fuerzas aplicadas horizontal u -
oblicuamente son mis nocivas para el tejido que las presiones
dirigidas verticalmente, Por ejemplo, la fuerza de apretamien
to aparentemente dirigida en sentido vertical también tiene -
efectos laterales, E1 dafio para el aparato de fijacidn puede
ser extenso,

L.as causas fundamentales del traumatismo oclusal son
las siguientes:

1,- Falta de correlacidn entre relacidn centrica y -
oclusidén centrica, permitiendo asi contacdtos dentales irregu-
lares en la via central del cierre con la posibilidad de que
ciertas interferencias reiteradas provoquen lesiones en el -
aparato de fijacién.

2,- Debilitacidn del aparato de fijacidn por una pe-
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riodontitis marginal que puede conducir a un incremento del -
cociente corona clfinica raiz clinica, movilidad y migracidn -
de los dientes, lo cual da lugar a que fuerzas que normalmen-
te serian fisioldgicas en su efecto (fuerzas masticatorias y
preéiones de la lengua y labios) adquieren capacidad patolégi
ca y pueden engrendra un traumatismo oclusal secundario.

-3.- Restauraciones que modifican la articulacién de
los dientes.

| 4,~- Protesis defectuosas ( es decir, con inclinacién
distal, dentadura parcial montando un extremo libre).

5.- Interferencias en la excursidn maxilar de propul
sidén con los dientes en contacto, y constactos inadecuados en
los desphazamientos incisales,

6.~ Desgaste oclusal intenso que da lugar a aplasta-
miento y ensanchamiento de las tables oclusales, siendo el --
didmetro bucolingual mis ancho que la dimensidn correspondien
te al hueso basal,.

7.- Oclusién con sobremordida profunda,

8,- Malposiciones dentales individuales o colectivas

APLICACION DE SUBSTANCIAS QUIMICAS O DROGAS,

Muchas drogas son por lo menos potencialmente capa--~
ces de producir gingivitis, en particular una gingivitis agu-
da, debido a una accidn irritante directa, local o sistemiti-
ca, asi,por ejemplo: fenol, nitrato de plata, aceites voliti-
les o aspirina, colocados sobre la encfa provocarin una reac-
cidén inflamatoria. Otros medicamentos como Dilantina, produ-
cen alteraciones gingivales al ser administrados por via sis-
temdtica,

Un tipo desusado de gingivostomatitis aparecid por-

primera vez en Estados Unidos alrededor de 198R. No se cong
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cfa con anterioridad por 1o menos en las cantidades observa--
das durante los tres o cuatro aﬁds siguienteé. Las caracte--
risticas clfnicas de la enfermedad eran tan t{picas que se --
reconocfan ficilmente como una entidad especifica, probable--
mente con una etiologfa comin, Esta infeccidn era mids fre--
cuente en mujeres j8venes y duraba varios meses. En las en- -
cfas libre e insertada habia hiperemia, edema e inflamacién--
intensos, que en casos avanzados abarcan la mucosa vestibu-~--
lar. Por lo comin la lesidn gingival se limitaba a la encia-
libre e insertada con una 1fnea neta de demarcacidén de la mu-
cosa vestibular de aspecto normal. También habia despapila-- .
cidn filifornme de la lengua asf como queilitis atréfica, seca
.y escamosa con fisuramientos y maceracidn de comisuras, Ha---
bfa sensacién de ardor y los tejidos estaban sensibles a den
trificos y alimentos muy condimentados.

Histoldgicamente, la encfa presentaba, caracteristi-
camente, hiperplasia epitelial leve con zonas focales de li--
cuofaccidn y se formaban microvesfculas. En todo el espesor-
del epitelio era invariable la presencia de un marcado infil-
trado leucositario.. En el tejido conectivo, habfa intensa di
latacidn vascular con adelgazamiento notorio del epitelio so-
bre las papilas del tejido conectivo. Se observaba un abun--
dante infilcrado plasmacitario uniforme, lo que dié origen al
término gingivitis plasmacitaria,

FACTORES SISTEMATICOS.

1.- Factores nutricionales. - Es frecuente que los--
trastornos del equilibrio nutricional de una persona se mani-
fiestan por cambios en la encfa y tejidos periodontales subya
centes mis profundos. Al discutir la etiologia de la enferme

dad periodontal, Boyle menciond especialmente el papel que el
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estado de nutricién puede jugar al determinar la resistencia-
ae los tejidos y su suséeptibilidad para agentes patégenos --
que actdan localmente, Sin embargo, no se puede dar para la-
mayorfa de los casos, en seres humanos conclusiones definiti-
vas sobre la relacién entre causa y efecto de los numerosos--
trastornos generales que coexisten con la enfermedad periodon
tal, Cabe sefialar que la ingesta, la absorcidn y la utiliza-
cidn adecuadas de diversas vitaminas, minerales y otras subs-
tancias nutritivas, son‘esenciales para el mantenimiento de -
un periodonto normal.. ‘

Son diferentes las maneras en qde la enfermedad pe--
riodontal se relaciona con la nutricidn,

1.- Por el crecimiento, desarrollo y actividades me-
tab8licas del periodonto. |

2,- Mediante la desnutricién como agente etioldgico
primario potencial de la enfermedad parodontal o agente:etio-
16gico modificador potencial de otros factores etioldgicos---
primarios,

3.- Por el efecto de la calidad, cantidad y consis--
tencia de los alimentos en la patogenia de las lesiones perio
dontales.

Se comprobd que en esta alteracidn hay osteoporosis-
generalizada significariva y hay manifestaciones de pérdida--
ésea al veolar,

11.- DISFUNCIONES ENDOCRINAS.

a).~ GINGIVITIS EN LA PUBERTAD.- Es frecuente dque du
rante la pubertad, y a veces antes de ella, ocurra una res---
puesta exagerada a los irritantes, Esto puede tener su origen
en trastornos hormonales y se puede agravar por la exposicién

incompleta de las coronas anatdémicas., Esta dltima situacidn-
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fomenta la retencidn de alimentos cuando la encia carece de -
la proteccidn del abultamiento dentario servical; que desvia-
los alimentos. Ambos factores contribuyen a la gingivitis --
que con tanta frecuencia se observa durante la pubertad,

Muchos odontdlopgos creen que la lesidn se resolveri-
por sf misma al culminar la adolescencia. En algunos casos,-
esto puede suceder. Sin embargo, con mucha frecuencia, 15 en
fermedad periodontal destructiva’crénica tiene su comienzo -
durante la pubertad y si se la deja sin tratamiento, empeora-
progresivamente,

b).~ GINGIVITIS DEL EMBARAZO.- Muchos investigadores
comunicaron que la enci{a experimentaba cambios durante el em-
barazo que fueron denominados "gingivitis del embarazo™. Alre
dedor del 50 por ciento de todas las mujeres embarazadas tie-
ne gingivitis, que oscila entre leve y grave., El aspecto cli
nico de la encfa de 1la mujer embarazada vaf{a de la ausencia
de alteraciones a una ancfa marginal lisa, brillante, de co--
lor rojo intenso con frecuente agrandamiento focal e intensa~
hiperemia de las papilas interdentales. A veces, se forma --
una masa tnica de aspecto tumoral, "el tumor del embarazo® --
que es histolégicamente idéntico al granuloma pidgeno. Esta
gingivitis, de aspecto clinico inespecifico, aparece cerca --
del final del primer trimestre y puede ceder o hasta desapare
cer por completo, al concluir el embarazo,

c).- GINGIVITIS DE LA MENOPAUSIA. - La reduccién de-

los estrdgenos que tiene lugar en el climaterio femenino pue-
de constituir un factor etioldgico de sintomas gingivales ---
atroficos. Las mujeres presentan a veces disminucidn de la -
secrecidén salival y a causa de ello, sequedad de la encfa y -

mucosa bucal, Las seneaciones del gusto pueden estar altera-
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das, especialmente cuando también hay cambios en los epite --
lios nasal y olfatorio., La lesién gingival se ha definido co
mo descamativa crénica, con disminiacién de la queratinizacidn
superficial y separacién del epitelio del corion subyaciehte-
de tejido conjuntivo que provocan formacién de ampollas y des
camacién epitelial. El corlon queda asf expuesto al medio -~
ambiente bucal y se desarrolla una respuesta inflamatoria di-
fusa caracterizada por intenso emrojecimiento, edema brillan-
te, hipersensibilidad hacia estfmulos tictiles, qufmicos, tér
micos y dolor urente,.

d).~ DIABETES MELLITUS.- La utilizacidn insuficiente
de la glucosa causada por hipoinsulinismo interviene en la gé
nesis de las lesiones periodontales, frecuentemente rggiStra-
das y mal definidas, que acompaflan a la diabetes mellitus, a-
saber, osteoporosis endostica y disminucién de la capacidad -
para la sfntesis de col&geno. Este Gltimo efecto se ha obser
vado especialmente 9nbforma de un retraso de la capacidad del
paciente diabétrico no controlado o inestable para cicatrizar-
heridas traumiticas o quirlrgicas. E1l diabético no controla-
do puede, por ejemplo, sufrir de Glceras crdénicas persisten--
tes en la piel de piernas, presumiblemente porque la resisten
cia esta disminuida y toda irritacién menor como el traumatis
mo o infeccidn bacteriana de la piel generari una lesidn ma-
yor que en una persona normal. Asimismo, también disminuye -
del proceso de cicatrizacidn, probablemente como resultado de
un trastornc en el metabolismo de carbohidratos. Por ello, -
cuando consideramos el periodonto, localizado en 1a cabidad -
bucal con sus miltiples factores predisponentes a la enferme-

dad, incluidos los cidlculos, bacterias ytrauma, no es sorpren

dente que se destruya mis ficilmente en personas con diabetes
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no controlada que en sanas,

Las manifestaciones bucodentales de esta alteracidn-
son:

1.- Movilidad dentaria.

2.~ Aumento de volumen de lengua.

3.~ Resequedad de cavidad o de mucosas orales por in
suficiencia en 1a secrecidn de glindulas salivales,

4,~ Alitosis.,

La diabetes predispone a 1la infeccidn y, por ende,-
a la periodontitis, a su vez, la infeccidn empeora 1a lesidn
diabética, aumentando la necesidad de insulina.

I111,- FENOMENOS PSIQUICOS.: Los factores psicolégicos-
pueden alterar la fisiologia de los tejidos y contribuir a la
enfermedad periodontal. Se informé que la magnitud de la en-
fermedad periodontal era significativamente mayor en pacientes
psiquiitricos que en el grupo de control se observd esﬁa dife
rencia aun cuando factores variables como la cantidad de cil-
culos, frecuencia del cepillado y bruxismo eran constantes en
los dos grupos. La gravedad de 1a enfermedad periodontal au-
mentaba significatrivamente a medida que lo hacia el grado de-
ansiedad, Asimismo se observdé que la intensidad de la enfer-
medad periodontal era visiblemente menor tanto en el grupo nor
mal como en el psiquidtrico, a medida que el nivel de educa--

cidn del paciente era mayor.

- 0 w © o 0 - 0 .
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Claéificacion de las Enfermedades Parodontales,
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TRASTORNOS INFLAMATORIOS (INFLAMACION).

Se puede definir la inflamacidén como la respuesta =--
normal de los tejidos vives a la lesién, Se caracteriza por-
una evolucidn especffica de alteraciones fisioldgicas y bio--
qufmicas, El proceso inflamatorio reifine todos los recursos -
del organismo y los presenta en el lugar de la lesidn como de
fensa contra invasores microbianos y substancias o estimulos-
nocivos inanimados.

FORMACION DE BOLSAS PARODONTALES.

Cuando el surco gingival se profundiza por efecto de
la enfermedad, se le denomina bolsa, ésta se haya limitada --
pdr un lado, por la superficie del diente, con su cemento ex-
puesto cublierto por depdsitos calcdreos y placa y por el ---
otro, por la encia, que presenta diverses grados de inflama-
cién. El cemento coronario al fondo de 1a bolsa’es un teji--
do necrdtico, sin vitalidad, Los depSsitos calcfreos se com-
ponen de una matriz orginica impregnada de sales inorgéinicas,
la masa calcificada esti cubierta por la placa.

La lesidn inflamatoria esti caracterizada por la for
macidn de bolsas., Es impreseindible sefialar que este término
significa algo m&s que una profundizacidn del surco. E1 movi
miento apical de la base constituye solamente un aspecto»dé -
la lesidn. Incluso es posible que exista una bolsa sin dicho
cambio. La bolsa tiene un significado mucho mids amplio, ya -
que comprende todas las alteraciones patoldgicas en el perio-
donto que estan asociadas con una inflamacidén, esta inflama--
cidn persiste mientras persiste la causa y se asocia con dege
neracién de tejido, ocasionada por enzimas proteoliticas de -

las bacterias y los leucocitos neutréfilos. De este modo se-
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destruyen las fibras gingivales de la membrana periodéntica,-
inmediatamente por debajo del espacio subgingival, También -
se destruyen los cementoblastos de la zona y la formacién de-
cemento cesa, En estas circunstancias, la adherencia epite--
lial crece a lo largo de la superficle de cementa denudado, a
medida que gana en profundidad, su porcidén coronaria se sepa-
ra de la superficie del diente., Asf es como el espacio sub--
gingival se profundiza., inieciindose la formacién de la bolsa-
beriodéntica. Paralelamente, con el aumento de su profundidad
se acumulan mis deshéchos. la inflamacién continda su avance-
hacia abajo, se destruyen mis fibras gingivales y una zona --
adicional de cemento queda al desnudo. Ademfs, en su progre-
sién hacia el 8pice, la inflamacién llega a la cresta alveolar
y la resorcidén del hueso comienza, El extremo .apical de la-
adherencia epitelial prosigue su crecimiento a lo largo del -
cemento denudado, mientras su extremo coronario se separa ca-
da vez mis de la superficie dentaria y el ciclo continda,

Las influencias nocivas permanecen en 1a bolsa, fue-
ra de la eubierta epitelial del organismo y fuera de las defen
sas orginieas. Entonces se genera un cfrculo vicioso, cuyo'-
resultado es mayor irritacién, mayor lesidn a células que bor
dean la bdolsa y una bolsa que se profundiza permanentemente.-
A su vez, esta bolsa profundizada contribuye al ciclo., Puesto
que la fuente de la irritacidn queda fuera de la cubierta epi
telial del organismo, las defensas orgdnicas son incapaces de
neutralizar con eficacia la situacidn y eliminar los irritan-
tes,

En 1a seudobolsa, la base del surco esti localizada-

sobre la superficie del esmalte y la fijacidn epitelial puede
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encontrérse sobre el esmalte o en la unién cemento-esmalte, -
La profundizacion de la bolsa ha sido inducida por cambios -~
hiperplisticos y edematosos enlla pared del surco, es decir,-
por un incremento de la masa del tejido oclusoapicalmente, es
tando la base a su nivel original,

| La bolsa gingival esta caracterizada por cambios in-
flamatorios limitados a la encfa. La base de la bolsa se ha-
desplazado hasta un punto situado a nivel de la unidn cemento
esmalte o apical a la misma, A

Bolsa periodontal supradsea.la lesién inflamatoria-
no se limita solamente a la encia, sino que se ha extendido--
por los tejidos subyacentes, es decir, hueso y espacios medu-
lares, La base de 1a bolsa se encuentra en un punto o serie-
de puntos coronales a la cresta dsea.

Radiogrificamente, una imagen de resorcién 8sea hori
zontal sugiere la formacidn de una bolsa supraésea. El cri--
ter 8seo es la alteracién mids fecuente, La cresta del hueso
est8 destrufda v deja aristas de hueso sobre las caras buca-
les y lingual, &stas bolsas se presentan habitualmente en los
dientes anteriores.

Bolsa periodontal infradsea. - La base de esta bolsa
esta localizada a un nivel apical a la cresta 6sea, a la cual
se conforma también la localizacion de la fijacidn epitelial,
Radiogrificamente, 1a posibilidad de una bolsa infradsea, la-
sugiere un defecto 6seo vertical, Sin embargo, conviene sefia
lar que el diagndstico ha de confirmarse con un examen c¢lini-
co que demuestre la existencia de sintomas inflamatorios en -
los tejidos. Cuando faltan estos sintomas, hay que conside--
rar a la lesidn por resorcidén como debida a otras causas.

Esta clase de bolsas se encuentran mis frecuentemen



- 42 -

te en las zonas interproximales de premolares y molares o en
las superficies vestibular y lingual de los molares. Su me--
canismo en esas zonas es el sigulente:

El irritante, es mis pronunciado en un lado de la--
papila interdental., Por este motivo, los acontecimientos -
que conducen a la formacidn de una bolsa perioddntica se su-
ceden mis rapidamente en uno de los lados. La resorcién de--
la creéta alveolar es mayor en el lado afectado y determina--
el ahondamiento de la bolsa solo en eee lado del tabique in--
terdental, La porciSn apical de la bolsa resultante se sitda
por debajo de la cresta 8sea, En la éupetficie vestibular o-
1lingual de los molares el sosten dseo es tan grueso gque solo-
la porcidn en vecindad al diente o al espacio subgingival es-
destruida por el proceso inflamatorio. De este modo, 1la bol-
sa perioddntica se forma entre el hueso y el diente,

Las lesiones infradéseas han sido subclasificadas se-
gln el nimero de paredes {dseas existentes. La superficie ce-
mental constituye otra pared, El nimero de paredes Gseas pre
sentes constituye una consideracién fundamental para el pro--
ndéstico y la forma de terapdutica. Otras consideraciones son
las profundidad del defecto, &ngulo del vuelo de sus paredes,
anchura del septum interdental o interradicular, estado de la
superficie radicular, etc.,

La configuracién dsea es hemicdénica en 1a bolsa in-
fraosea de tres paredes, La superficie cemental forma una -=-
cuarta pared. Asi pues, una lesidn infradsea proximal de ---
tres paredes puede tener paredes lingual, proximal y bucal.

Otra lesidn infraosea es la bolsa que presenta dos -

paredes oseas.. La superficie ceémental actda como una tercera
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pared, El defecto proximal de tres paredes puede ilustrarse-
por un defecto con pafedes lingual y proximal pero sin pared-
bucal, E1l crdter dseo interdental es un caso espécial en el
cual las paredes bucal y lingual estan separadas por una de--
presidn intradsea., Las dimensiones apicoronal y bucolingual-
de este criter son variables, lo mismo que los &ngulos del --
vuelo de las paredes del criter, Las superficies cementales
de los dientes adyacentes constituyen una tercera y cuarta -
pared, o

La bolsa perioddntica infradsea de una pared posee -
una pared 6sea, La superficie cemental constituye una segun~ °
da pared. Esta lesidn puede estar representada por una le--
" 8ién intradsea proximal con una pared proximal, pero que ca--
rece de paredes cseas bucal y lingual.

La bolsa infradsea combinada refleja una multiplici-
dad de argquitectura. Por ejemplo, una lesidn 6sea proximal -
puede tener tres paredes en su cara apical, dos paredes en di
reccién mis coronal y una pared en su cresta,

GINGIVITIS.

Se refiere a la inflamacidn de la gingiva o encfa, -
Sobre 1la base de las causas, demostradas o supuestas, se reco
nocen distintos tipos de gingivitis, tales como;

a).- Crénica.

b).~ Infecciosa,

¢).- Hiperpldsica.

d).- Hormonal,

e).- Descamativa,

).~ Necrotizante,

GINGIVITIS MARGINAL CRONICA.- Se debe a una irrita--

cidn local. Los principales irritantes son los cilculos denta
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les y la materia blanca, junto con la flora bacteriana acom--
pafiante, La fisioterapia oral inadecuada, los contactos den-
tales abiertos, las restauraciones defectuosas y los dientes-
mal colocados permiten el acumulo de bacterias y alimentos,--
dando lugar a una inflamacidn gingival. La evolucién de es-
ta enfermedad puede verse influida por la disminucién de la--
residencia histica y por las enfermedades generales, - - = ==

Habitualmente la lesidn se limita a ia encia 1ibre,-
pero a veces puede afeétarse 1a encia adherida., Se presenta-
en dos formas, la edematosa y la fibrosa, Los dos tipos no -
constituyen entidades nitidamente separadas. Representan mis-
bien los dos extremos de un proceso comin.

En el tipo edematoso, la encfa esta abultada y lus-
trosa, pierde sus irregularidades habituales y sangra con fa-
cilidad, Los cortes microscdpicos revelan que el epitelio es
camoso estratificado y queratinizado, que normalmente cubre la
encia, muestra ausencia de una capa de queratina. Eltejido -
conectivo debajo del epitelio presenta edema e infiltracidn -
de plasmocitos, leucocitos neutrofilos y linfocitos,

El infiltrado celular es particularmente acentuado en
la zona del espacio subgingival, es decir hacia el lado del -
irritante,

La inflamacidén no se extiende al interior del espa--
cio del ligamento periodéntico ni en la médula del hueso sub-
yacente., No hay resorcion de la cresta alveolar. La adhe---
sién epitelial es normal y tampoco se forman bolsas,

El tipo fibroso de gingivitis crénica constituye la
etapa final del tipo edematoso y se manifiesta por una encfa-

abultada v firme que puede sangrar durante el cepillado. Mi--
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croscépicamente la caracteristica predominante es la formacidn
de tejido fibroso, pero es posible observar plasmocitos y lin

focitos en cantidad variable, La gingivitis marginal crdnica

no era espontineamente, Deben eliminarse las causas e instau

rarse unas medidas higiénicas bucales adecuadas, Generalmente

transcurren varios afios y a veces un periodo m4s prolongado -

de tiempo antes de que la lesidn gingival progrese a una en--

fermedad periodontal mis avanzada.

El reconocimiento de la gipgivitis marginal crénica-
es muy importante, ya que sus causas estdn relativamente bien
establecidas y por ello pueden eliminarse ripidamente, pres--
cribirse el tratamiento adecuado y curarse el proceso. Un co
rolario a esta observacién e; que la gingivitis puede breve~-
ﬁtrse ya que se conocen los factores que causan las alteracio
nes inflamatorias de laencfa . Ademds, la gingivitis marginal
crénica precede a la periodontitis que, por ello, puede preve
nirse y curarse,

GINGIVITIS INFECCIOSA.- La gingivitis causada princi
palmente por un agente infeccioso, como el estreptacoco, se -
1lama gingivitis leucocitaria densa y un acentuado edema del-
tejido conectivo. La inflamacidn no se limita a la encfa, si
no que se extiende a la mucosa, Este tipo de gingivitis y es
tomatitis es extremadamente raro.

GINGIVITIS HIPERPLASICA (Elefantiasis Gingival, Fi--
bromatosis gingival)., El crecimiento fibroso exuberante de -
la encfa acontece en determinadas circunstancias; luedo de la
administracidn de drogas (Dilantin), en ciertas anomalfas ge-
néticas (fibromatosis gingival hereditaria), sin que pueda de

terminarse la causa (idiopdtica) o en asociacidn con graves -

problemas de respiracién bucal, En todos los pacientes la en
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cfa es firme, fibrosa y cubre principalmente las coronas de -
los dientes, Estos, en casos graves, puecen estar completa--
mente cubiertos e incluso pueden migrar, Como la encfa esta-
agrandada, se forma un espacio subgingival profundo o seudo--
bolsa. El término se emplea para distinguir esta bolsa de la
‘bolsa verdadera que se asocia con pérdida de hueso y periodon
titis. Microscdpicamente la encfa muestra una capa de epite-
1io estratificado, pero la mayor parte de la gingiva abultada
se compene de densos haces de colédgeno. El nimero de células
inflamatorias es minimo.

Del diez al treinta por ciento de los pacientes que-
reciben difenilhidantoina sdédica ( Dilantin) para control de-
su epilepsia, presentan un agrandamiento generalizado de las-
encfas que se manifiesta con mayor frecuencia en la encia la-
bial, de los dientes maxilares y mandibulares.

El mecanismo de esa hiperplasia es desconocido. Las-
caracteristicas microscdpicas son esencialmente iguales a las
que se observan en otras formas de gingivitis hiperpldsica,=-
excepto en lo que se refiere a la formacidn de coligeno, que;
es mucho mds pronunciada y al revestimiento epitelial, que --
presenta crestas detgadas y muy largas que penetran profunda-
mente en el interior del tejido conectivo. Aunque otras dro-
gas, como la mefentoina (Mesantofna) han sido utilizadas en -
el tratamiento de la epilepsia, el Dilantin es mucho mids efi-
caz., Por esta razén, el tipo de fibromatosis descrito es a -
menudo inevitable,

Otro tipo de hiperplisia de la encia es llamada hi-~-
perpldsia gingival hereditaria (fibromatosis gingival heredi-
taria). El1 estado se parece a la hiperplasia por Dilantin, -

tanto ¢Ifnica como microscdpicamente, pero se diferencia de -
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ella por su cardcter hereditario y porque puede estar vincula-
do con otros defectos del desarrollo, tales como debilidad =---
mental e hipertricosis.

Una hiperplasia gingival sin causa conocida se deno-
mina fibromatosis idiopdtica y es esencialmente idéntica a la-
que se acaba de describir. La hiperplasia gingival también pue
de producirse en quienes respiran por la boca y suele limitar-
~se entonces a los dientes anteriores.

GINGIVITIS HORMONAL.- El1 término denota una gingivi-
tis que sobreviene durante aquéllas fases de la vida vinculadas
a una alteracidn o ajuste de las hormonas sexuales, como ocu--
rre en la adolescencia, el embarazo y la menstruacidn., Ade--~
mids, el empleo de anticonceptivos orales puede producir este-~
tipo de gingivitis,

Clinicamente, la encia esta abultada, de color rojo-
azulado, edematosa y tumefacta y sangra con facilidad, E1 ----
agrandamiento de la gingiva produce seudobolsas, las iesiones-
comienzan habitualmente en la papila interdental y posterior--
mente se extienden a la encia marginal, Este tipo de gingivi-
tis puede afectar unos pocos dientes o un solo arco o puede -~
ser generalizada. Sin émbargo, la regidn anterior de 1la boca-
constituye la localizacidn habitual y la primera en verse afec
tada.

La gingivitis que se presenta durante la pubertad se
denomina girgivitis puberal y la que lo hace durante el embara
zo se llama gingivitis gravidica. Esta dltima se observa en--
mds del cincuenta por ciento de las mujeres embarazadas, Una-
higiene bucal precaria usualmente precipita la apariceidn, tan-

to de la gingivitis gravidica como de la puberal, Sin embargo
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una vez superados ea&s estados fistolégicos, puede prodﬁcirae-
una regresidn espontinea de las lesiones gingivales. No obstan
te, resulta siempre beneficioso un tratamiento local, que con-
siste en 1a eaéariflcaciGn manual y pltraantéa.

Las paclentes que toman anticoncéptivos orales ~---
muestran lesiones gingivales comparables a las que se observan
en el embarazo. La encfa se encuentra roja, sangra con facili
dad y responde pobremente al tratamiento.

Microscépicamente, en la gingivitis gravidica, pube-
ral y por anticonceptivos orales el revestimientc epitelial de
la encfa es delgado; se observan zonas dé ulceracién por el la
do de la seudobolsa, infiltracidn del tejido conectivo subepi-
telial por numerosos neutrofilos, plasmocitos y linfocitos, =--
edenma y presencia de gran cantidad de capilares en el tejtdo -
subepitelial,

| Estas alteraciones'son mucho mis noéortas en pacien-
tes con gingivitis dél embarazo que en las que-padecen las «~~
otras dos formas. |

GINGIVITIS DESCAMATIVA.- En algunas mujeres prdéximas
a la menopausia, 1la enc{a presenta numerosas zonas en las cua-
les el epitelio se levanta (descama) facilmente, dejando pla--
cas hemorrigicas. A veces las lesiones pueden conenzar como -
vesfculas que posteriormente se abren y dejan aupetficies 1ia¥
gadas, ‘ ‘ .

GINGIVITIS NEGROTIZANTE.- Se denomina también gingi-
vitis ulcerativa, gingivitis ulceromembranosa, gihgivitis de--
Vincent, fusoeépiroquetosis bucal. Loq'dtganismos causantes -
son un vibrio, ﬁn basilo (Basillus Fﬁsiformes)vf una espiroque
ta (Spirochaeta Vincent).

Caracterfsticas Cifnicas: el paciente tiene fiebre,-
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linfadenopatfa cervical, malestar, encfas inflamadas, rojas,--
dolorosas y sangrantes y necrosis de las papilas ihtetdenta--
les. ,

Debido‘a la necrolis y eifacelaci&n. estas se invier
ten, Las zonas ulceradas estan cubtertas-?or una seudomembra-
na. El tejido necrético determina el aliento fétido del pa~---
ciente,

Casi siempre el paciente se queja de no poder eomer-
a causa del dolor gingival. El dolor es de un tipo superfi---
cial, de presidn. El paciente tambié&n padece de dolor de cabe
za, malestar general y fiebre de baja intensidad. Se suele --
notar una salivacidn excesiva y gusto metilico de la saliva y-
la linfadenopatfa casi invariablemente esta presente,

En casos avanzados y mis serios pueden haber mani---
festaciones generaltzadaé o sistemiticas, que incluyen leucoci
tos, trastornos gastrointestinales y taquicardia,

Una vez curada la gingivitis ulcerbnécrotizante. las
crestas de las papilas interdentales que fueron destrufdas y -
en las cuales queda una zona ahuecada, constituyen un foco que
retiene residuos’ 'y microorganismos y sirven como zona de incu-
bacién. Tales sitios, junto con los capuchones gfngivalea de-
los terceros molares én brote, son lugares ideales para que -
los microorganismos persistan y muchas veces es aquf donde co-
menzardn muchas de las recidivas de la gingivitis ulceronecro-
tizante aguda, A 7

PERIODONTITIS.- La forma mis comin de enfermedad pe
riodontal es la relacionada con 1a irritacién local.. Comien--
za como una gingivitis marginal que por lo comin avanza si no-
se trata inadecuadamente, hasta convertirse en una periodonti-

tis crénica grave. Las enfermedades sistémicas y la disminu--
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¢idén de las resistenéias pueden hacer que las estructuras pe--
riodontales sean mis susceptibles de lo normal a ser destruf--
das por los agentes locales que producen alteraciones inflama-
torias en los tejidos periodontales, Este tipo de periodonti-
tis, a veces denominada periodontitis marginal, es muy comin,-
en el adulto, aunque a veces se encuentra en nifios, en espe---
cial cuando falta una buena higiene bucal o en ciertos casos -
de maloclusidn. En el adulto, la enfermedad periodontal de --
este tipo es la causa de mids del noventa por ciento de los -~
trastornos periodontales y de una mortalidad dental mayor que
la producida por caries, La periodontitis marginal refleja --
la extensidn del proceso inflamatorio gingival hacia el hueso-
adyacente, las vfas de propagacidén del exudado son ficilmente
demostrables y siguen el trayecto de los vasos sanguineos y =
planos de separacidn entre las fibras fibras gingivales y pe-
riésticas desde la zona marginal a traves del coridn gingival,
Esto también ocurre en la zona interdental donde la propaga---
cién del exudado inflamatorio tiene lugar desde los picos bu--
cal y lingual del tejido a traves de la pared gingival y de -~
allf per la cara peridstica del septum. El1 exudado puede ----
trasladarse déspués por vias vasculares de 1a corteza 8sea den
tro de los espacios medulares. Las trabéculas adyacentes a la
médula que ahora es fibrosa, muestran fendmenos de resorcién.
El foco inflamatorio en la zona interdental también-
tiende a proceder directamente a traves de 1a zona de fibras -
septales dentro del seprum interdental. Una propagacion direc
ta de la inflamacidn dentro del ligamento periodontal es rara,
aunque algunas veces se encuentran aqui algunas celulas infla-
matorias. Cuando ocurre, casi siempre se debe a una extensidn

lateral desde los espacians medulares del huesn trabecular del-
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septum,

Ya que la perioddntitis es una secuela de la gingivi
tis marginal, generalmente estarin presentes las manifestacio-
nes clinicas de la gingivitis., Por ello, para diferenciar los
dos procesos es esencial determinar mediante una sonda milimé-
trica el tipo de saco periodoncalique hay y obtener radiogra--
ffas que delimiten la extensién de la pérdida é6sea, Cuando --
la gingivitis es ligera, con poca hipertrofia de la encfa, el-
ligamento periodontal y'el hueso que lo sostiene pueden estar-
poco afectados, miencfaa que, cuando la gingivitis es extensa-
con afectacidn de ambas arcadas y se observan unas papilas hin
chadas y rojas, infeccién secdndarta y hemorragias, la perio--
dontitis suele ser mis grave,

Muchas veces, el material supurativo puede extraer--
se del saco mediante la presidn de los dedos, Generalmente =--
hay muchos depdsitos de ci3lculos en la corona y subgingivales,

Las alﬁeraciones patolégicas de la periodontitis apa
recen generalmente de manera muy lenta. Pueden transcurrir va
rios afios desde el comienzo de una gingivitis marginal clinica
mente reconocida antes de que aparezcan las lesiones., ‘

La periodontitis afecta generalmente los tejidos pe-
riodontales de ambas arcadas, A veces, solo hay zonas locali-
zadas de lesién. La periodontitis, al igual que la gingivitis-
marginal, no desaparece sin el tratamiento adecuado.

Los sacos periodontales son unas lesiones caracteris
ticas de la periodontitis. Para describir estas lesliones se -
emplean las denominaciones de "bolsas supradseas" y "bolsas in
fradseas”, En las bolsas supradseas, la base es oclusiva a la

misma altura que el hueso alveolar. En las bolsas infradseas,
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la base es apical, a la altura del hueso alveolar. En ambos--
tipos, la bolsa se extiénde por el espacio dejado por el lijga-
mento periodontal y el hueso destruido, ‘

La mayor parte de las bolsas se localizan en las su-
perficies proximales, pero también pueden presentarse encual--
quier lugar alrededor del diente, La profundidad de la bolsa-
eé un indice grosero de la intensidad de la periodontitis., Sin
embargo, la relacidn entre la profundidad y la longitud de la-
rafz es incluso mis importante que la ptbfundidad. Una bolsa-
de cinco milfmetros en un diente con una rafz corta puede dar-
lugar a una cafda del diente, mientras que una bolsa de ocho -
mi1imetros en un diente con una rafz larga puede ser poco im~-
portante, Otros factores que afectan al tratamiento son el‘ta
mafio del orificio de la bolsa y la forma de la misma.

La movilidad del diente puede ser muy variable, des-
de muy ligera a extrema, o puede ser {mperceptible a pesar de-
una lesidn importante del periodonto.

El dolor es un sfntoma poco frecuente de la periodon
titis, Sin embargo, puede presentarse y muchas veces es inten
so cuéndo el traumatismo al cerrar la boca es manifiesto o -=-
cuando se forma un abseso periodontal,

Los enfermos pueden quejarse de una sensacién de pru
fito o de un dolor mondénoto, continuo. Al presionar los dedos
contra la encfa o al apretar los dientes se obtiene una mejo--
ria transitoria. No se conoce la causa exacta de esta sensibi
lidad, pero se ha pensado que puede estar relacionada con la -
presidn que ejercen sobre los dientes las estructuras hiper---
plasticas periodontales a los tejidos granulomatosos que exis-
ten en el interior de la bolsa.

El proceso de la resorcidn dsea en la periodontitis-



marginal parece ser bastante caracteristico y el hueso redicu-
lar bucal y septum interdental presentan lesiones por resor---
cidn en sus caras peridsticas.,

El hueso de la cresta del septum interdental también
puede ser resorbido, lo cual ocasiona un ahuecamiento de la --
cresta que normalmente es plana o en forma de cdpula, Como la
intensidad de la destruccidn 8sea varfa de un lugar a otro;se-
pueden observar topograffas seas muy diversas en la periodon-
titis marginal,

Las radiograffas revelan una destruccidn generaliza-
da del hueso alveolar. En los casos precoces hay s6lo una 1li-
gera reduccidn de la cresta alveolar. La pérdida 8sea ocurre-
generalmente alrededor de todos los dientes, pero puede limi--
tarse a un cuadrante o incluso a un solo diente., En los casos
intengos puede haber una resorcién marcada de la envoltura -~--
Ssea de los dientes, por lo que se necesita la extraccién de -
las plezas afectadas. También puede variar el caricter de la-
pérdida dsea. Un hallazgo frecuente es la total destruccién -
del hueso que rodea el diente; en la radiografia, la zona de -
destruccidn apavece como un circulo o un halo. A veces, la --
destruccidn puede afectar sélo una superficie y presentarse --
como un semicirculo o un arco en forma de V, Esto es caracte--
r{stico de las bolsas infradseas,

Generalmente hay mds destruccidn dsea en una zona en
la que hay un proceso de inpactacidn dentaria que en las otras
ireas,

Clinicamente es necesaria la inspeccidén y el sondeo-
para demostrar los demds elementos de 1la formacion de una bolsa
por ejemplo, alteraciones de la forma, color y consistencia de

la encfa, reposicidn apical de la base del surco gingival, exu
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' dacién y hénorragia.

Con la progresiva resorcién Gsea y pérdida de fija-
cién periodontal en la periodontitis marginal pueden aparecer-
otras manifestaciones clinicas comos:

1.- Movilidad y migracidn dentral.

2.- Incremento del cociente corona clfnica/rafz cli-
nica,

3.~ Traumatismo oclusal secundario.

4,- Exfoliacidn dental..

El examen histoldgico mu-estra muchas veces células-
inflamatorias en la encfa, en las crestas adyacentes del hueso
alveolar y a 1o largo de los vasos sangufneos que van a los es
pacios medulares &seos. El epitelio estriado no queratinizado
que tapiza la bolsa esta ulcerado. E1 tejido conectivo de de-
bajo del epitelio estriado esta inflamado y presenta un rico -
lecho capilar con numerosas cé€lulas inflamatorias. Algunas fi
bras periodontales parecen estar destruidas, otras estiradas y
todavia otras que sufren una degeneracién pueden formar un te-
jido fibroso libre, inflamado o también llamado tejido granulo
matoso.

El tejido granulomatoso varia en grosor y en canti--
dad. Cuando hay desplazamiento de los dientes parece que se de
be a la presidn que ejerce este tejido. E1 surco gingival es-
mis profundo por la extensidn apical del tejido proliferativo.
La adhesidn pitelial ocupa una posicidn mds apical en el cemen
to que en otra parte y normalmente no se ve afectada en esta -
nueva localizacidn. A veces puede despegarse en cualquier ---
otro punto a lo largo de la circunferencia del diente., El epi
telio estriado penetra apicalmente si se ha resorbido algan --

hueso alveolar. Al destruirse las fibras del ligamento perio-
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dontal no hay ninguna barrera a la proliferacidn del epite---
lio. En la proximidad del hueso resorbido se encuentran osteo
clastos,

ABSESO PERIODbNTAL.- El abseso periodontal comienza-
como una aglomeracidn focal de leucocitos polimorfonucleares--
en un locus necrético dentro del tejido conjuntivo. Generalmen
re se extiende mediante necrosis progresiva periférica, pero -
un fendmeno de infiltracidn puede dar lugar a una expansidn a-
traves de conductos necréticos. El1 drea central déscompﬁesca-
esta frecuentemente rodeada por una region de tejido conjunti-
vo que presenta una acusada vasodilatacién, infiltracién.pog--~
células inflamatorias viables y signos de reparacidn periféri-
ca por fibroblastos.

También ocurre una afluencia de macrdfagos mononu--
cleares alrededor de la zona necrética central. La intensidad
de la inflamacidn es algunas veces tan grande que no puede ha- -
ber formacion de una barrera coligena para limitar él abseso o
el tejido conjuntivo existente es destruido y el proceso infla
matorio se propaga.

Muchas veces hay formacidn de absesos periodontales-
en la pared de tejido blando de la lesidn inflamatoria y entre
las raices de los dientes multirradiculares. Asi pues, estan-
frecuentemente asociadrs con bolsas supradseas e infradseas y-
lesiones interradiculares, También deben ser diferenciados --
del abseso dentoalveolar debido a necrosis pulpal. El1 abseso-
periodontal deriva de una enfermedad inflamatoria marginal y -
la pulpa suele ser normal.

El abseso casi siempre drena directamente dentro de-
1a zona del surco a través de la rotura necrdtica en el epite-

1lio de 1a bolsa., La falta de drenaje, especialmente en bolsas
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infradseas estrechas, encogidas o tortuosas y en lesiones in--
terradiculares profundas causa una exacerbacién de la lesidn -
con propagacidn difusa por los tejidos y una celulitis o la -
formacidén de fistulas que se extienden hacia la superficie ex-
terior de la encia. En este (Gltimo caso se observa una ffstu-
1a con una descarga de material purulento por su orificio gin-
gival,

Ha habido casos de absesos periodontales iniciados o
excitados por el alojamiento de cuerpos extrafios en el tejido-
blando. Una causa frecuente es el cilculo o cerdas de cepillo
de diented, Algunos pacientes diab&ticos sufren estos absesos ~
probablemente a causa de su baja resistencia a la infeccidn de
bida a la disminucidn de su capacidad para formar anticuerpos-
y una relativa insuficiencia circulatoria inducida por hialini
zacién de las paredes vasculares y estrechamiento de la luz de
estos vasos.

Clfnicamente, los sfntomas locales del abseso perio-
dontal deben estudiarse cuidadosamente porque el diagndstico -
puede ser dificil., Cuando la infeccidn en la bolsa periodon-
tal profunda se aproxima al 4pice de la rafz, es necesario di-
ferenciar la lesién periodontal de una posible lesién pulpal y
por lo tanto, periapical. En el caso de los molares maxilares
superiores multirradiculares, si se forma un abseso periapical
sobre la rafz palatina puede haber una fistula que se drezna en
la superficie gingival,

El paciente experimenta en ocasiones dolor leve has-
ta intenso. El dolor puede ser sordo hasta continuo, agudo y-
penetrante o agravado por percusidén sabre el diente o por mas-

ticacidn.. En muchos casos, la percusién no produciri dolor, -
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mientras que sf lo hari la palpacién de la encfa. La encfa--
esti generalmente edematosa y su superficie es briilante y ca-
rece de punteado. Su color se oscurece hasta adqulfir un tin-
te rojo azulado., La deformacidn gingival es cifcunsctita o di
fusa.

Los sfntomas generales varfan segin la intensidad --
del procesc inflamatorio y consisten en linfadenopatfa y linfa
denodinia cervical, fiebre baja, malestar y anoxia que acompa-
_fian a la inflamacidén aguda. También es importante detectar la

presencia de un cuerﬁo extrafio dentro de la bolsa periodontal.



CAPITULO V.,

Estados Distrdficos del Parodonto . -



GINGIVOSIS.

La gingivosis descamativa crénica es una afecchn.-
que muchos investigadores consideran una enfermedad degenefati
va de los tejidos gingivales. Es poco comin, El término "gin
glvosis® fué usado por pdnera vez en 1947 por Schour y Massler
para describir una enferwedad degenerativa de la encfa, que --
observaron en un grupo de nifios italianos desnutridos. Es pre-
ferible la denowinacién de “gingivitis descamativa crénica” --
pues es nfs descriptiva, |

La gingivitis descamativa crénica es una afeccidn --
rara que ataca la encfa papilar, marginal e insertada., Esta--
enfermedad se produce en los dos sexos, a cualquier edad.A des-
de 1a adolescencia hasta la vida adultg avanzada, pero predoni
na en mujeres con irregul‘mdades hormonales derivadas de 1a -
menopausia, | |

boaApaclenfes con esta'alceractén presentan zonas -
irregulares en toda la encfa son de color rojo vivo, lisas y -
brillantes, a veces con vesfculas miltiples y nuehas.zonas de-
nudadas superficiales qhg'tienen una superficie éonectiva san-
‘grante expuesta, ’ l

Al frotar la encfa con el dedo, con un rollo de al-
god8n o un chorro de alreApuede desprendersevel epiteltousuper
ficial, dejando una superficlé sangrante y dolorosa de tejida-
conectivo expuesto.’ ‘

En casos mis graves, la encfa se cubre de miltiples-
zonas vivas sangrantes sobre un fondé de eritema intenso. Es--
tas lesiones comienzan como erupciones vesiculares y se'rompen”
Los pacientes experimentan una sensacidn de ardor, que se agra

va con los condimentos, alimentos Acidos v bebidas carbonata-- .
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das, Sienten sabor salado y en raras ocasiones sufren dolor -
espontineo y el‘cepillado es casi imposible por el dolor ¥ hé~
morragia que produce,

La etiologfa de la gingivitis descamativa crdnica -
es desconocida. La conjetura de que la enfermedad guarde rela
e16ﬁ con alteraciones de las hormonas sexuales se basa en el -
hecho de que aparece predominantemente en mujeres menopéusicas.

Unos investigadores propusieron que las modificacio-
nes del tejido conectivo son debidas, por lo menos en parte, a
formacidn de cantidades anormales de enzimas despolimerizantes
que afectan la substancia fundamental y substancia cementante-
de las células epiteliales, lo cual lleva a la despolimeriza--
cién de la glucoprotefna. Es probable que la mayoria de los -
casos de gingivitis descamativa crdnica representan lesiones -
localizadas de lique plano erosivo o de penfigoide benigno de~
ias mucosas, La mayorfa de los pacientes con esta enfermedad-
disfrutan de buena salud general. Algunas veces se observa un
_cuadro similar.en, 1la gingivitis comunes, después de determina-
das medicaciones, en la leucemia monocitica aguda, en la plas-
mocitosis y en casos idiopdticos.

El tratamiento en esta enfermedad es insatisfactorio
y necesariamente empirico, puesto que la etiologia se descono-
ce., La mayoria de los procedimientos han aportado solo alivio
temporal,

La aplicacidn tdpica de hormonas estrdgenas en forma
de pomada proporcioné mejoria temporal en muy pocos casos, Se
obtuvieron mejores resultados con la aplicacién tépica de cor-

ticoides.
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PERIODONTOSIS,

La periodontosis es una alteracién localizada princi
palmente en las estructuras del aparato de fojacién que es re-
conocida por la mayoria como una entidad clinica . Se caracte-
riza por pérdida dsea alveolar vertical rdpida en torno a los-
primeros molares e incisivos permanentes., Adem3s se ha regis-
trado una variacidn amplia de su frecuencia. Estas diferencias
en la prevalencia se pueden deber a las sigulientes circunstan-
cias: 1).~ La inclusidn, en algunos estudios, de dientes tempo
rales; y 2).- La inclusidén en otros estudios, de grupos de =---
edad avanzada,

Como la frecuencia conocida de 1a enfermedad es muy
baja y el nimero de casos documentados es pequeiio, no es posi-
ble por ahora atribuir el origen de esta enfermedad a un fac--
tor etioldgico uUnico.

Se presenta en dos formas blsicas, En una, los ini
cos dientes afectados son l10s incisivos y primeros molares..~
En la otra, mis generalizada, afecta gran parte de los dientes
La magnitud de la destruccidn no guarda relacidén con la canti-
dad de irritantes locales presentes,

Su etiologia y patologia son desconocidas, La velo-
cidad e intensidad de su destruccidn parece desproporcionada--
en relacidn con los factores locales (extrfnsecos). La enferme
dad afecta a adolescentes sanos en todo otro aspecto y se la -
puede hallar en la edad adulta temprana.

Clinicamente, es raro que la periodontosis se diag--
nostique cuando es incipiente, pues en ese momento hay pocos-
signos y sintomas.

Las mujeres son afectadas con mayor frencuencia que-

los varones con una relacidn a veces siperior de tres a uno. --
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Puede aparecer en bocas cuyo estado higiénico es impecable y -
que no tienen caries, Se produce en la ausencia completa de -
inflamacién marginal, pero suele no ser descubierta hasta que-
esta no se sobreagrega al proceso degenerativo,

En la periodontosis hay tendencias familiares, Se -
produce en gemelos idénticos, padres e hijos, hermanos, primos
hermanos, tios y sobrinos., Tiende a seguir 1la 1inea materna,

La instalacién de la periodontosis es insidiosa y se
produce durante e1 periodo circumpuberal, entre las edades de
once y trece aitos.

E1l hueso alveolar se desarrolla normalmente y la -<=
erupcidn dentaria también es normal:; solo después sufre resor-
cidn. Es por ello que no parece que la p&rdida désea alveolar-
se deba a defectos congénitos o de desarrollo del hueso.

La periodontosis no se reconoce clinica en sus fases
inciplentes, si bien la radiograffa revelarfa una pérdida &sea
localizada.

El primer signo clinico definido observado por el --
odontdlogo es una bolsa profunda, con frecuencia en un solo --
diente, con el hueso del adyacente normal, En realidad este -
es el comienzo de 1a fase final en el desarrollo de la enferme
dad. En este punto, los liquidos, microorganismos y residuos-
bucales penetran en la bolsa y aparecen los sintomas inflamato
rios, 4 medida que la periodontosis avanza desde sus etapas -
iniciales, se observa resorcidn 4sea antes de que haya bolsa -
clinica. Las alteraciones 4seas comienzan en la cresta del --
proceso alveolar o cerca de ella, La ripida resorcidn d4sea =--
ensancha el espacio periodontal y abre los espacios medulares-
del hueso en las cuales el ligamento periodontal desorganizado

coalesce con el tejido medular que se ha transformado de adipo
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s0 en fibroso.

La degeneracién y pérdida de las fibras principales
del ligamento periodontal son pronto seguidas por la prolife--
racién epitelial a lo largo de la superficie radicular. La --
emigracién o desplazamiento patoldgico de los dientes, a menu-
do va acompafiada por la extrusién de las piezas afectadas,los
cambios degenerativos en el tejido conectivo del 1igamento pe-
riodontal o la formacién de tejido de granulacién generan pre-
sidn sobre la superficie del diente y forzan la corona dental
fuera de su posicién normal y con frecuencia la extruyen hacia
un lugar donde la fuerza oclusal tiene efecto traumitico sobre
el tejido de soporte, E1 trauma complica las condiciones pato
16gicas y acelera el aflojamiento del diente, En la periodon-
tosis no suele haber solor sino hasta que esti avanzada la en-
fermedad, cuando entran en juego las influencias traumfticas o
una vez produci&a la bolsa, cuando puede tener lugar la infec-
cidén profunda de la misma. En esta circunstancia es frecuente
la aparicidn de un abseso lateral en el tejido periodontal.

No es raro observar la formacidn sibita de una bolsa
muy profunda en la rafz de un diente, casi hasta su 4pice,
PERIODONTOSIS JUVENIL (PRECOZ) CON HIPERQUERATOSIS PALMOPLAN--
TAR (SINDROME DE PAPILLON-LEFEBRE).

Desde que Papilldn y Lefebre descubrieron el primer-
caso en 1924 fueron publicados muchos casos de periodontosis -
en nifios, junto con ciertas lesiones cuténeas,

El sindome de Papillén-Lefevre se caracteriza por la
pronunciada destriuceidn del hueso alveonlar, tanto en la denta-
dura primaria como en la permanente, En algunos casos hdbia -
pérdida Ssea a 1a edad de dos afios, con exfoliacién prematura-

de los dientes. Fs frecuente que haya agrandamiento gingival-
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inflamatorio, dlceras gingivales y bolsas profundas, aunque a-
veces no hay inflamacidn y solo esta afectada la dentadura per
manente,

Las lesiones cutfineas caracterfsticas correspondien-
tes a alteraciones bucales consisten en la queratosis de la --
palma de manos y planta de pies (hiperqueratosis palmoplantar)
Adenmis, algunos pacientes presentan hiperhidrosis generalizada
pelo muy fino y piel de color sucio peculiar, Estas dltimas--
caracteristicas son reminiscentes de la displasia ectodérmica
hereditaria, La calcificacién de 1a hoz del cerebro o la dura
madre también es frecuente,

La etiologfa de este sfndrome es desconocida, pero-
se sugirid su relacidn con una displasia epitelial generaliza-
da, Se cree que la enfermedad es familiar, probablemente ---
transmitida como una caracterfstica recesiva autosémica,

También se sabe que hay una periodontosis juvenil -
sin manifestaciones cutineas y esto apoya la opinidn de algu-~
nos autores de que existen diferentes tipos de periodontosis--
con diferentes etiologias.

Histoldgicamente. Orban y Weinmann describieron la--
histopatologfa de la periodontosis como sigue;

Primera Etapa: Se produce la degeneracidn de las fi-
bras principales del ligamento periodontal con un ensanchamien
to localizado del mismo, por la resorcidn del hueso alveolar.-
Durante este proceso, se observa una proliferacidn de los capi
lares, con formacidn de tejido conectivo laxo. No hay inflama
cidn ni proliferacidén de la adherencia epitelial.

Segunda Etapa: Se caracteriza por la proliferacidn -
de 1a adherencia epitelial a lo largo de la superficie radicu-

lar, Durante este periodo hay una infiltracidén celular leve -
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en el tejido conectivo, Estos elementos celulares dispersos--
son del tipo plasmicito y poliblasto,

Tercera Etapa: El epitelio de la adherencia prolife-
rante se separa de la superficie radicular y se forman hendidu
ras gingivales profundas. La inflamacidén aumenta debido a ---

irritacidn e infeccidn generada en estos surcos profundos.



CAPITULO VI

Estados Atrdficos del Parodonto ,




- 67 -

FSTADOS ATROFICOS PERIOQDONTALES.

‘La atrofia es un estado en el cual el drgano o ~----
sus elementos celulares disminuyen de tamafio, una vez alcanza-
da la madurez normal. La atrofia se produce en diversas fases
de la vida como resultado de influencias ambientales en el me-
tabolismo orednico y es un problema bastante comin del pacien-
te geridtrico. Algunas otras causas de atrofia son inanicién,
presidn excesiva e influencias tdxicas y quimicas. Todos es-
tos factores producirin una alteracidn del metabolismo celu---
lar,

RECESTON GINGIVAL.- El1 efectn de la atrofia sobre la
encfa se manifiesta por la recesién gingival. La encfa puede-
no presentar signo alguno de patologfa. Es frecuente que la -
textura sea delgada y fina, que el color sea rosado pilido, -~
con margen gingival delgado y papilas puntiagudas, relativamen
te alargadas, Los surcos gingivales son poco profundos.

La recesién es generalizada, o pueda estar localiza-
da en un solo diente o grupo de dientes. La recesidén gingi--
val se puede relacionar con determinados factores anatdmicos-
predisponentes. La posicidn de los mirgenes gingivales est3-
en parte determinada por la altura y el espesor del hueso sudb
vacente y por la alineacidn de los dientes. Los dientes con -
malposicidén hacia la zona oral tienen la cortical alveolar ves
tibular mds sruesa v mas coronaria que sus vecinos bien coloca
dos. Los dientes en malposicidn vestibular presentan una cor-
tical alvealar vesribular mds delgada y marsen en posicidn mis
anical que los dientes advacentes, Asi, los midrpenes gingiva--
les adoptan una posicidn que concuerda con la posicion de los-
dientes y con el espesor vy 1a altura del hueso. En los casos-

en gue una encfa delpgada v el hueso subyvacente delgado se ha--
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1lan sujetos a traumatismo u otras irritaciones, se puede pro-
ducir destruccidn de hueso y encia, cuya coneecuencia es la -~
recesidn localizada o generalizada de los mirgenes gingivales,

Las grietas gingivales son producidas por atroffa‘o-
destruccién desigual de la encia marginal. Se pueden formar en
la superficie oral, pero se las ve con mayor frecuencia en la-
superficie vestibular,

Etiologiai- La etiologfa de la recesidén localizada o
generalizada, no siempre se determina con facilidad y se han -
atribuido los stguientés factores,

1.- Lesidn por cepillado.

2. Fuerias ortodénticas que han movido el diente --
exageradamente hacia oral o vestibular.

3.- Traumatismo oclusal,

4,- Alineacién inadecuada de los dientes,

5.- Anomalfas anatdmicas (corticales alveolares del-
gadas, inserciones altas de frenillos),

6.- Hibitos lesivos,

7.- Envejecimiento.

La recesidn gingival también puede ser consecuencia
de irritacidn. Algunas personss responden a la irritacién por--
medio de la recesidén; otras por hipertrofia; y otras no experi
mentan cambios en la posicidén del margen gingival. La respues
ta individual a los irritantes difiere seglin sean los factores
intrinsecos y extrinsecos. La recesidn puede ser causada por -
cédlculo, mirgenes imperfectos de restauraciones dentarias, re-
renedores y barras de prétesis removibles mal adaptadas, El -
tratamiento indicado es eliminacién de los irritantes, cuando
sea necesario., restauracidn de la forma gingival adecuada y de

la relacidén entre el diente y el tejido.
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La recesidn gingival puede ser expresidn de un proce
so fisioldgico. Con el envejecimiento se observé una recesidn
gradual de los mirgenes gingivales., Esto es manifiesto en per
sonas de edad, quienes tienen mirgenes gingivales retraidos, -
papilas aplanadas y nichos ensanchados en bocas clinicamente -
sanas. Si el envejecimiento es 1a causa directa de la rece---
sidn es un tema de controversia, Seria menester diferenciar -
este tipo de recesidn de las récesiones obvias de origen pato-
18gico, que tienden a ser mis extensas o si son locales, mds -
marcadas. Es posible correlacionar la recesidn gingival fisio
16gica con la disminucidn de tamafio del epitelio de unidn, --
que se produce en concomitancia con el envejecinmiento y proba-
blemente con la atrofia del hueso alveolar. Puesto que, en es-
tado de salud ia distancia entre el fondo del epitelio de ~---
unidén y la cresta alveolar permanece relativamente constante,-
la expresidon clinica de este proceso podrfa ser la recesién --
gingival,

Algunas recesiones se detienen; otras avanzan con --
lentitud, a pesar de los esfuerzos por detenerlas, Es raro --
que los dientes se pierdan tlnicamente por causa de recesién -
gingival. La recesidén puede avanzar durante algunos periodos
y después se hace mis lenta y permanece estacionaria durante-
afios.. En algunos casos, las bolsas complican el cuadro y pro
ducen pérdida de dientes:

La medida terapdutica mis importante es una buena -
higiene bucal, esto es, método cofrecto de cepillado, cepillo
blando con cerdas de puntas redondeadas y pulidas, dentrifi--
co con agentes abrasivos muy finos. Los principios bidsicos -

son el control minucioso de la placa y alisado redicular fre-
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cuente y cuidadoso, sin que lesione la encia. Se pueden pre--
cisar restauraciones para crear contornos dentarios desvian---
tes aproplados para la proteccidn del tejidn blando. A veces
se usan injertos gingivales para corregir defectos localizados
o crear una nueva zona de encia.

ATROFIA PERIODONTAL POR DESUSO.

La disminucidn de la funcién oclusal conduce a cam-
bios atrdficos en el aparato de fijacidn y hueso de soporte de
los dientes correspondientes.

La situacién clinica md3s frecuente es la del diente-
que no posee un antagonista oclusal, También se puede observar
una relativa falta de uso en individuos con mordida abierta --
anterior. El diente puede continuar su erupcidn oclusalmente,
La fijacién de 1la unidad gingival, si no hay alteraciones in--
flamatorias yuxtapuestas, debe estar intacta, permitiendo asi-
la erupcidén de la unidad gingival junto con el diente.

El examen radiogrifico puede mostrar un estrecha---
miento del espacio del ligamento periodontal, hipercementosis
de tipo concentrico alrededor del ipice de la rafz anterior,-
1&mina dura adelgazada, m3s o menos distinta o borrosa y algu-
na trabeculacidn del hueso de soporte,

La intensidad del cambio atréfico en el aparato de-
fijacidn varfa segin la magnitud de la hipofuncidén, Es imposi
ble encontrar un diente sin alguna estimulacidn funcional de-
sus tejidos de fijacidn y de soporte. Aunque la funcidn oclu
sal parece estar completamente perdida, puede haber alguna es
timulacidn por parte del labio, lengua o musculatura de la me-
jilla durante 1la masticacién deglucidn y al hablar, La sim--
ple interposicidn de 1la lengua o del bolo alimenticio entre -

el diente y la zona desdentada opuesta sirve para evitar un--
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estado absoluto de atrofia por falta de uso. Clinicamente es-
importante tener en cuenta que la disposicidn afuncional adbp
rada por las fibras del ligamento periodontal y la disminucién
del soporte del hueso trabecular constituyen una fijacidn alte
rada que dificilmente resulta suficiente para una situacién si
bita de stress,

El aparatn de fijacién puede responder a la hiperfun
¢idén aumentando su densidad y resistencia estructural. Esta--
reaccién anabdlica se refleja en un incremento del tamaflo de -
los espacios medulares. A veces existe una hiperplasia cemen-
tal con una imagen espigonada, pero ésta casi nunca es visible
radiogrificamente, En algunos individuos se observa esta capa
cidad para contrarestar el stress oglusal mediante resistencia
y actividad reparadora,

El desgaste de los dientes produce un aplanamiento -
de las clspides que resulta en un ensanchamiento de las tablas
oclusales, Williams ha mostrado que, incluso en presencia de-
una intensa africién oclusal, la dimensidn verticaloclusal es-
td raras veces disminuida y que, incluso en caso de pérdida de
aproximadamente una tercera parte de la altura oclusal del --
diente, no suele haber pérdida de mis de un milfmetro de la di
mensidn vertical oclusal, Asf pues, la erupcién continua del-
diente, su aparato de fijacidén y la unidad gingival tienden a-
obviar los efectos del desgaste,

La evaluacién hitolégica muestra un ligamento perio-
dontal intensamente colagenizado con haces bien delimitadas de
fibras, aparentes excrecencias de cemento en forma de espigo--
nes a lo largo del trayecto de las fibras del ligamento perio-
dontal (pueden ser en realidad calcificaciones de las fibras--

periodontales), una placa bien laminada de hueso alveolar (14-
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mina dura) y hueso de soporte intensamente trabeculado con es-
paclos medulares pequefios. Algunas veces se observan zonas --
hiperostdsicas parecidas a pequefios tori en situacién bucal o
lingual a uno o mids dientes., Estososteofitos representan una-
respuesta apésicional. debida al incremento de la funcidn, en-
las caras externas de las placas corticales del proceso alveo-

lar y estan compuestos de hueso cortical laminado.



CAPITULO VITI

Historia Clinica.
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LA ENTREVISTA,

1.- Enfermedad Actual.

a).- Dolor

bg.- Inflamacidn

c).~- Hemorragia,

d).- Malpusto,

e),~ Impedimento de la masticaclén,

IT.- Historia Dental, .

a).- Caries.

b) .~ Experiencia periodontal,
: c;.- Extracciones,

d).- Ortodoncia,

e).- Endodoncia.

ITI.- Historia Mé&dica.

ag.- Enfermedades,
b).- Operaciones,

c),.- Revisidn de los sistemas.
d;.' Alergias.

e).~ Medicaciones.

IV.- Precauciones terapéuticas.

Revisidn de los sistemas mediante cuestionario,
;Tuvo algin cambio en el estado de salud ?
({Fué hospitalizado durante el dGltimo afio?
;Tuvo enfermedades u operaciones graves?

Dermatoldgicos
Erupciones de la piel?

Irritaciones?

ot

Respiratorio

Sinusicis?

Tos persistente?

Resfrios frecuentces?

Tose sangre?

Antecedentes de tuberculosis?

0 on (oo (e B0

Gastrointestinal.,

i Ulcera de estdmago’

: Indigestidn?

jEnfermedad hepitica o ictericia?
i Heces oscuras o con sangre?

; Constipacidn?

Alerpias:
; Fiebre del heno?
; Asma?
; Frupciones?
; Alergia o sensibilidad a drogas?
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Hemltico vy Linfdtico;

Anemia?

Nédulos linfiticns agrandados?
Hematomas ficiles?

Hemorragia prolongada’
Cicatrizacidn prolongada?

Medicaciones,

Cual?
Con qué frecuencia?

Pstcalégiéo:
Tipo de personal1dad°
Tensién?
Desmayos?

Cardiovascular,

Cardiopatfa?

Presidn sangufnea alta o baja?
Lesiones congénitas?

Coraeén reumitico’

Falta de alimento durante el e3ercicio7
Dolores de pecho?

Inflamacion de los tobillos?

Endocrino:

Diabétes?
Diuresis frecuente?
Boca seca?

Geni tourinario:

Diurests frecuente?

Trastorno renal?

Enfermedad venérea? (para mujeres)
Problemas menstruales?

Embarazo?

Esgueletomuscular:

Articulaciones doloridas?
Calambres musculares?
Artritis’

El examen:
- F{sico,

.- Extrabucal (cabeza y cuello)
3.-
4. -

Intrabucal.
Periodontal,
- Radiogrifico.

Los datos que se obtienen durante el examen se deben registrar
con todos los detalles en las fichas apropiadas,

Una vez revisada toda 1a informacidén, el operador esta listo -
para preparar el andlisis del caso, y formular el plan de tra-
tamiento.



‘CAPITULO VIII.

Tratamiento .
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TRATAMIENTO,

El plan de tratamiento de toda boca con enfermedad pa
rodontal, puede ser por medios quirdrgicos, mecinicos, farmaco
18gicos y, si el caso lo amerita, una combinacién de los medios
antes citados y se basa sobre;

1.- La suma total de informacién obtenida por el o--
dontélogo por examen directo del paciente,

2.- E1 diagndstico y prondstico completos del caso,

3.- Sfntomas y signos, historia médica y odontolégi
ca detallada, estado embci.onal, radiograffas, modelos, etiolo-
gfa, prondstico, cooperéci6n del paciente,

OBJETIVOS.

1.- Seleccionar y organizar los procedimientos ade--
cuados para el operador,

2.- Informar al paciente (participacién del paciente)

a).- Probabilidad y limitaciones,

b).- Tiempo requerido y costo,

c).- Papel activo del paciente y responsabilidades--

en el tratamiento,

FASES EN EL PLAN DE TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL,

1.- Fase del tratamiento periodontal. '

2.- Fase de tratamiento restaurador temporario.

3.~ Fase de tratamiento restaurador definitivo.

En la fase 1 se instituye el tratamiento periodontal
completo, en el siguiente &rden, con la finalidad de conseguir
curacién de los tejidos con la forma y funcién adecuadas,

1.~ Diagndstico y prondstico,

2.~ Extraccidn de dientes insalvables y dudosos que-
no cogtribuyen a la futura restauracién del aparato masticato-

rio o que no durardn mucho tiempo,
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3,- Eliminacidén de acreciones (raspado hasta el fon-
do'de la bolsa, usando anestesia local),

4,~ Ensefianza del cuidado casero y control de la pla
ca.

5.~ Equilibrio oclusal (cuando esté indicado),

6.~ Eliminacidén de bolsas,

a).- Cureteado subgingival,.

b).- Erradicacidn quirirgica de las bolsas y pro
cedimientos quinirgicos especiales para corregir deformidades-
especificas: _ .

I.~ Gingivectomfa y gingivoplastfa.

I1.- Colgajo (simple)
111.~- Frenectomfa. .
IV.- Procedimientos especiales por colgajo apical,

V.- Ostectomia y otros procedimientos dseos.

VI.- Injertos gingivales,
VII1.- Implantes.

7.~ Pulido de las superficies radiculares y corona--
rias expuestas, ‘

Recuérdese que el objetivo de la terapéutica perio--
dontal es la cicatrizacién gingival, la reparacién del hues&--
alveolar y la devolucidn de la forma y funcifén adecuadas,

FASE 2.~

a).- Reemplazo temporario de dientes recientemente -
extraidos., mediante puentes fi jos temporarios o aparatos remo-
vibles mucosoportados,

b).~ Tratamiento de endodoncia.

c).- Despu&s del equilibio oclusal, se pueden reali-
zar los siguientes procedimientos:

1.- Pequefios movimientos dentarios,
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2.~ Restauracién de dientes individuales,

3.~ Confeccidn de férulas de acrflico de recubrimien
to total,

FASE 3.-

La institucidén de 1a odontologfa restauradora exten-
sa, se hari seis meses después de completado el tratamiento pe
riodontal. Durante este tiempo, es posible realizar la revalo
racién del control de la enfermedad periodontal y el pronésti-
cc de dientes individuales y su relacidn con el arco. v

La valoracidn de la motivacidn del paciente y su ---
aceptacion de las responsabilidades puede influir sobre el ---

diagnéstico restaurador definitivo.
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