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INTRODUCC ION

Uno de los temas mds importantes en la prictica de la
Odontologia es la enfermedad parodontal ya que en la actuali
dad un gran nimero de la poblacién esta expuesta a presentar
alteraciones en los tejidos blandos, éstos pueden ser comu--
nes, no comunes presentandose a cualquler edad y sexo, Po- -
niendo en peligro la cavidad bucal y en algunos casos la vi-
da del hombre. Para que el odontSlogo pueda prevenir y tra-
tar correctamente los problemas parodontales debe conocer -
las funciones normales, alteraciones patolégicas a las que -
puede estar sujeto y manifestaciones clinicas, para dar un -
buen diagndstico y tratamiento.

Una de las causas principales que contribuyen a la en--
fermedad parodontal es la ignorancia misma del paciente para
el cuidado de su boca. La prevencién adecuada es por medio -
del control de placa dento-bacteriana, técnica de cepillado,
ceda dental y otros, con esto evitamos la presencia de toda
enfermedad y se podr3 dar como consecuencia una mejor cober-
tura de salud.

El objetivo principal al elaborar éste trabajo de inves

tigacién es contribulr a prevenir que se sacrifiquen gran -
cantidad de dientes debido a la destruccién del parodonto.



CAPITULD |
GENERAL IDADES

1.- ANTECEDENTES HISTORICOS.

EL PASADD, La enfermedad periodontal es la cuestién -
m3s importante en la prictica de la odontologia moderna. Es-
tudios paleontolégicos sedalan aue el hombre ha estado ex- -
puesto a la enfermedad periodontal desde épocas prehistdri--
cas y documentos histéricos antiguos revelan el conocimiento
de la enfermedad periodontal, asi como la necesidad de su -
tratamiento.

La enfermedad periodontal aparece como la mds comin de
las enfermedades que se comprueban en los cuerpos embalsama-
dos de los egipcios de hace 4000 ados. Muchos de los conoci-
mientos actuales sobre medicina egipcia provienen de los na-
piros Ouirirgicos de Ebers y Edwin Smith. Los Papiros de -
Ebers contienen muchas referencias a la enfermedad gingiv.!
y recetas para fortalecer los dientes, y mencionan especia--
listas en 1a atencién de los dientes.

Los sumerios, 3000 afcs a. C., practicaban la higiene -
bucal; palillos de oro del icadamente elaborados, hallados en
las excavaciones de Ur, en la Mesopotamia, denuncian el cui
dado «n la limpieza de la boca. Los asirios y babilonios, pos
teriores a 1a orimitiva civilizacién sumeria, se cree que -
sufrfan de lesiones periodontales: una tableta de arcilla de
ese periodo contiene menciones de un tratamiento mediante ma
saje cinaival combinado coh diversas medicaciones de hier- -
bas.

En el tratado médico chino mis antiguo que se conoce, -
escrito por Pwang-Fi, alrededor del afo 2500 a. C., la enfer
medad bucal se divide en los tres tipos siguientes: 1) Fong
Ya o estados inflamatorios: 2) Ya Kon o enfermedades de los
tej!dos blandos de revestimiento de los dientes; 3) Chong Ya
o caries dental. Las inflamaciones gingivales, los abscesos
periodontales y las Glceras gingivales se describen con deta
11ada exactitud. Un estado gingival se describe asi: 'Las en
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cfas son rojo phlido o vloldceo, duras, hinchadas y a veces
sangrantes; el dolor dentario es continuo.'" Remedios herbé-
ceos son mencionados para el tratamiento de estas afecciones.
Los chinos se cuentan entre los primeros pueblos que utillzg
ron el 'palo de masticacion' como palillo y el cepillo de -
dientes para la limpieza de la dentadura y masajeo de los te
Jidos gingivales.

Entre los antiguos griegos, HipScrates de Cos (460-335
a.C.), padre de la medicina moderna, fue el primero en insti
tuir un examen sistemitico del pulso del paciente, su tempe-
ratura, respiracién, excreciones, esputos y dolores. Explicé
la funcién y erupcion de los dientes, asi como la etiologia
de la enfermedad periodontal. Crefa que la inflamaciSn de -
las encfas podia ser atribuida a la acumulacién de pituita o
cdlculos, con hemorragia gingival producida en casos de en--
fermedad persistente.

Entre los romanos,Aulo Cornelio Celso (siglo | d. C.) -
se refiere a enfermedades que afectan a las partes blandas -
de la boca y a su tratamiento, explicando que: ''Si las en--
cias se separan de los dientes, es beneficioso masticar pe--
ras y manzanas verdes y mantener su jugo en la boca.'' Descri
be el aflojamiento de los dientes, causado por el debilita--
miento de sus raices o por la flaccidez de las encfas y ob--
serva que, en estos casos, es preciso tocar levemente las -
encias con un hierro candente, y luego, untarlas con miel. -
Los romanos tenian gran interés por la higiene bucal. Celso
crefa que las pigmentaciones de los dientes debian ser quita
das primero, y luego frotadas con un dentifrico. El uso del
cepillo de dientes se menciona en los escritos de muchos poe
tas romanos. El masaje gingival era parte de la higiene bu--
cal.

Rhazes (850-923), arabe de la Edad Media, recomendaba -
oplo, aceite de rosas y miel para el tratamiento de la enfer
medad periodontal. Para fortalecer dientes flojos recomenda-
ba enjuagatorios bucales astringentes y polvos dentifricos.-
Escritor prolifico, tiene siete capitulos en su "Al-Fakkir"
dedicados a los dientes. Se titulan "Los dientes, Dentera,Pi
cadura de los dientes, Flojedad de las encias, Supuracién de
las encias, Piorrea y encias sangrantes y Halitosis''.

-3-



Albucasis (936-1013) destacd el cuidado y el tratamien-
to de las estructuras de soporte. Reconocid una interrela- -
cién entre el tirtaro y 'a enfermedad de las encias. Albuca-
sis se refiere al tratamiento de la enfermedad como sigue: -
""A veces, en la superficie de los dientes, por dentro y por
fuera, asi como debajo de las encias, se depositan escamas -
dsperas de aspecto feo y color negro, verde o amarillo; asf,
la corrupcién se comunica a las encias y los dientes, cue, -
con el paso del tiempo, se desnudan, Es menester que cclo- -
ques la cabeza del paciente sobre tu regazo y raspes los -
dientes y molares en que se observen Incustaciones verdadera
o algo semejante & la arena, hasta que no quede nada de -
esa substancia y desaparezca el color sucio de los dientes,-
sea negro, amarillo, verde o de cualquier otro color. Si el
primer raspado es suficiente, mucho mejor; si no, lo has de
repetir al dia siguiente, incluso el tercero y cuarto dias,-
hasta obtener el propdsito buscado. Debes, sin embargo, sa--
ber que los dientes requieren raspadores de varias formas vy
figuras en razon de la naturaleza de esta operacidn. El es--
calpelo con que se rasparan los dientes por dentro es dife--
rente al que raspari el lado externo; y con el que rasparas
los intersticlios entre los dientes tendr§, igualmente, otra
forma. Por ello, deberds tener toda esta serie de escalpelos
preparados, si ello place a Dios."

Albucasis dised6 un juego de instrumentos para raspar
los dientes. Eran toscos instrumentos, pero su pape! en la -
herencia del instrumental moderno es evidente.

Bartolomé Eustaquio, en un libro publicado en Venecia -
(1563), explicé la firmeza de los dientes en los maxilares -
de la siguiente manera: ''Existe cerca un |igamento muy pode-
roso, principalmente insertado en las raices, mediante e! -
cual estas se conectan fuertemente a los alveolos.' Las en--
cfas, asimismo, contribuyen a su firmeza, y compara aqui la
piel con las uias,

Con el comienzo de! siglo XVIll, la Odontologia acusa -
los primeros signos de curiosidad cientifica. Pierre Fau- -
chard (1678 - 1761), padre de la Odontologia moderna, en la
primera y segunda ediciones de su libro 'Le Chirurgien Den-
tiste'" explica muchos aspectos de la periodontologia. Descri
be la enfermedad periodontal destructiva crénica como '‘una =
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clase de escorbuto' que ataca las encias, los alveolos y los
dientes. La agudeza clinica de las observaciones de Fauchard
queda manifiesta en su afirmacién: ‘"No solo las encias afec-
tadas por ella (enfermedad periodontal) son las que quedan -
pslidas, hinchadas o inflamadas, sino también aquellas que
no denuncian estos sintomas, que tampoco se hallan inmunes a
esta enfermedad. Se 1a r por un pus amarillento, casi
blanco, y por un pequefio material glutinoso que es expulsado
de las encias cuando se aplica una presién mis bien intensa
con un dedo.'' Fauchard rec daba el raspado minucioso de
los dientes para eliminar los depSsitos de cSlculos e ideS -
muchos instrumentos con esta finalidad; dentifricos, enjuaga
torios y ferulizacién de dientes flojos se inclufan en sus
procedimientos terapéuticos.

John Hunter, fisidlogo y cirujano inglés del siglo -
XVIl, publicé dos 1ibros sobre odontologia, en los cuales ex
phcaba las enfermedades del proceso alveolar que, presumfa,
era el lugar de la enfermedad periodonta! supurativa. El si-
glo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el campo perio--
dontal, como Kunstmann, y sus medidas quirirgicas para el -
tratamiento de la enfermedad periodontal, y Robiscek y la -
"operacidn por colgajo'. A John M. Riggs, primero de los mu
chos norteamericanos que contribuys al desarrollo de la espe
cialidad, sus contemporéneos le acreditan "la primera y ori-
ginal descripcién de un nuevo tratamiento para la cura de -
la . . . resorcion del proceso alveolar... salvando y restau
rando, de esa manera, la firmeza de los dientes aflojados''.-
Su tratamiento consistia en el curetaje subgingival. Descri-
bié detalladamente la enfermedad periodontal destructiva cré
nica de los tejidos de soporte que por muchos aflos se cono--
ci6 como "enfermedad de Riggs''.

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable gru
po de clinicos y cientificos interesados en el campo perio--
dontal. Dentistas y miembros de actividades conexas estén -
actualmente organizados en sociedades consagradas al mayor
conocimiento de la periodontologia, y el intercambio mundial
de informaciones referentes a problemas periodontales es fo-
mentado por revistas y reuniones internacionales.



LA PERIODONCIA ACTUAL EN LA PRACTICA DE LA ODONTOLOGIA,

Antes de emprender el estudio detallado de 1a enferme--
dad periodontal es importante tener una perspectiva adecuada
respecto al papel de la periodoncia (periodoncia es la rama
de la odontologia que se refiere a la ciencia y el tratamien
to de la enfermedad periodontal), en el ejercicio de la odon
tologia.

Gradualmente, se fue haciendo claro que la enfermedad
periodontal que causa la pérdida dentaria en adultos era la
etapa final de procesos que se habian originado, pero no tra
tado, en la juventud. La atencidn se desplazé hacia el trato
miento temprano, pues es mas simple, produce resul tados m§s
previsibles y evita en el paciente la pérdida innecesaria de
los tejidos de soporte del diente.

Actualmente, la preocupacidn principal estd dirigida a
la prevencidon de la enfermedad periodontal, cosa posible en
gran medida. Al no estar ya ubicada dentro de las limitacio-
nes de una rama especializada de la odontologfa, la periodon
cia se ha convertido en una filosofia en que se basa toda -
practica odontoldgica.

Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cuenta
sus efectos sobre el periodonto, y las medidas efectivas apli
cadas en el consultorio para prevenir la enfermedad son par-
te del cuidado dental total de todos los pacientes. Ademés,-
se han venido aplicando programas educacionales con el fin -
de alertar al piblico respecto a 1a importancia de 1a enfer-
medad periodontal y motivarlo para que aproveche la ventaja
de los métodos actualmente disponibles de prevencidn. La --
prioridad de periodoncia en la practica de la odontologfa se
ha desplazado de la reparacion del dafo hecho por la enfeme
dad a la conservacién de la salud de las bocas sanas.



CAPITULO |1

TEJIDOS PARODONTALES

Periodonto. Es un término que se refiere a la unidad -
funcional de tejidos aue sostienen el diente. El diente vy el
periodonto juntos son denominados unidad dentoperiodontal. -
Los te]idos que comprende son: a).-Encia, b).- Ligamento pa-
rodontal, c).- Cemento radicular, d).- Hueso alveolar.

Composicién de cada uno de los tejidos.

1.- LA ENCIA,

La encia. - Es aquella parte de la mucosa bucal aue
cubre los procesos alveolares rodea el cuello de los dientes
y se une ntimamente con ellos tanto en el maxilar como en -
la mandfbula.

Caracteristicas clfnicas normales de la encia:

1. Color. El color de la encia normal es rosado péli-
do, pero puede variar segiin el grado de irrigacién, querati-
nizacion epitelial, pigmentacién y espesor del epitelio.

2. Contorno papilar. Las papilas deben 1lenar los es-
pacios interproximales hasta el punto de contacto. Con la -
edad, las papilas y otras partes de la encia se atrofian le-
vemente (junto con la cresta alveolar subyacente). Por ello,
se puede considerar que en las personas mayores el contorno
mds normal puede ser redondeado y no puntiagudo.

3. Contorno marginal. La encia debe afinarse hacia -
la corona para terminar en un borde delgado. En sentido me--
siodistal, los mérgenes qingivales deben tener forma festo--
neada.

4, Textura. Por lo general, hay punteado de diversos
grados en las superficies vestibulares de la encia inserta-
da. Esta clase de superficie ha sido descrita como de aspec-
to de''cfscara de naranja'’.

5. Consistencia. La encia debe ser firme, y la parte -
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insertada, debe estar firmemente unida a los dientes y al -
hueso alveolar subyacente.

6. Surco. El surco es el espacio entre la encio libre
y el diente. Su profundidad es minima (alrededor de | mm. en
estado de salud). E! surco normal no excederd de 3 mm, de -
profundidad.

Divisiones Morfolégicas.

La encia se divide en: 1) insertada, 2) libre o margi--
nal, vy 3) encfa papilar. Se halla sometida a presiones e im
pactos durante la masticacién y su estructura est§ adaptada
para hacer frente a estas exigencias.

Encfa insertada y unién mucogingival. La encia inserta-
da estd demarcada de la mucosa alveolar por la linea mucogin
gival, se continGa con la encia marginal, es firme y fuerte-
mente unida al cemento y al hueso alveolar subyacentes. Pre-
senta igual color que la encfa marginal, su caracteristi.a -
més importante, es la aque la hace sumamente resistente, en -
su superficie presenta un puntilleo, debido a 1a proyeccc 6n
del tejido conectivo en el epitelio vy una depresidn del epi-
telio hacia el tejido conectivo.

Encia libre o marginal. Es el margen libre de la encia
aue rodea a los dientes, a modo de collar, estd separada de
la encfa insertada por una suave depresidon lineal, |lamada
surco marginal o surco gingival libre (mide 3 mm.).

La encia marginal libre se encuentra unida al diente en
la base del Intersticio que actlia como membrana semipermea--
ble, a través de la cual pasan hacia la encia los productos
bacterianos lesivos y los liquidos tisulares de la encia se
filtran hacia &l.

Encia papflar. El tejido gingival que se extiende en
el sector interdentario forma las papilas gingivales, que -
son de especial Importancia clinica y patolégica, puesto que
son las primeras y mis exactas Indicadoras de enfermedad pe-
riodontal. En la parte anterior de la boca, las papilas for
man una estructura piramidal simple. Las papilas de los dien
tes posteriores tienen forma de cuila, semejante a una ''tien-



da de campafa'' hundida.

Col. Esta forma de tienda de campafa floja, con dos pl
cos, se denomina col. Asi, pues, las papllas interdentarias”
de los dientes posteriores pueden tener forma triangular vis
tas desde la zona lateral, pero forma céncava vistas desde -
lo zona proximal. A medida que la encia se retrae con la --
edad, los plcos vestibular y |ingual descienden y, entonces,
las papilas interdentarias presentan vertientes de direccién
coronaria y forman una cresta en forma de arco simple. Sin -
embargo, en casos de dlastemas, el tejido Interdentario no -
forma una cresta, sino un reborde romo o a veces una super--
ficie concava.

Mucosa alveolar. La mucosa alveolar difiere de la en--
cfa insertada en estructura, funclén y color. La encia inser
tada se halla firmemente adherida al hueso subyacente y estd
inmévil, mientras que la mucosa alveolar tiene una unién la-
xa y es mSvil.

La pigmentactén de la encia es frecuente en negros, -
ortentales e hinddes, y tamblén en blancos de ascendenci. me
diterrinea. Esta generalizada o localizada, y se distribuye
uniformemente o sin regularidad. Varia de leve a intensa y
no hay que confundirla con las alteraciones correspondientes
a la enfermedad periodontal.

Esta pigmentacion va del pardo claro al negro. El tono
exacto es cuestion de variacién individual. Puesto que el -
epitelio es transldcido, el color depende de la irrigacién y
el espesor del tejido conectivo subyacente, que puede estar
alterado por el grado de queratinizacién del epitelio,

No hay cambio de coloracién entre la encia insertada y
la encia libre. La mucosa de revestimiento de labios y carri
llos, el férnix vestibular y la mucosa alveolar son de color
diferente. Ello se debe a que el epitelio es delgado y no es

td queratinizado en estos sectores, de modo que el tejido -
subyacente les confiere un color rojizo y azulado suave.

Contorno y demarcacién. Ademés de las variaciones de
color, hay variaclones en el contorno marginal, la textura y
consistencia de los tejidos gingivales normales. Adem§s, -
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hay diferencias en el ancho y la demarcaci6n de la Zona de -
encia insertada. La posicion y prominencia de los frenillos
e Inserciones musculares también estdn sujetas a variaciones
individiales.

Las variaciones de contorno, espesor y altura gingiva--
les dependen de los siguientes factores de posicién: presen-
clo de diastemas, grado de erupcion, dientes ausentes y posi
ci6n de los dientes en el arco. En tales casos, la rotacién,
superposicion y localizacion vestibular o lingual (oral) de
los dientes influirdn en la relacién de la unién amelodenti-
naria y el margen gingival. La posicién del diente en el -
arco influye en el espesor y la forma del hueso alveolar so-
bre 1a raiz. E) espesor del hueso desempeda un papel impor--
tante en la determinacidn de la forma gingival.

papilas como primeras indicadoras de enfermedad.

Para poder detectar las primeras alteraciones de la en-
fermedad periodontal, es preclso reconocer los siquientcs -
sintomas en las papilas interdentarias:

1. Enrojecimiento.

2, Tendencia o sangrar facilmente.
3. Sensibilidad.

. Ablandamiento.

. Hinchazén leve.

v =

Histologia.

Desde el punto de vista histolégico, no siempre se pue-
de encontrar un limite bien definido entre la encia Inserta-
da y la mucosa alveolar. Se produce un cambio gradual en las
papilas epiteliales; se acortan progresivamente de la encia
a8 la mucosa alveolar,

Tejido conectivo. La lamina propia de la encia se com-
pone de tejido conectivo denso con pocas fibras elfsticas., -
Las fibras colagenas ordenadas en haces prominentes nacen de
la zona cervical del cemento (grupo gingival libre de fibras
del ligamento periodontal) y también de la superficie perids
tica del proceso alveolar. Se entrelazan con haces de fibras
que siguen diversas direcciones.
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Orientaci6én funcional de las fibras.

Ademds de los aspectos histolégicos precedentes, hay -
caracteristicas funcionales y estructurales,

Fibras. Las fibras gingivales se disponen funcionalmeg
te en los siguientes grupos:

1. Grupo dentogingival. Las fibras de este grupo se ex
tienden desde el cemento apical hasta la insercién epitelial,
y corren lateral y coronariamente hacia la 18mina propia de
la encia.

2. Grupo alveologingival. Las fibras de este pequedo -
grupo nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamen
te en la 18mina propia.

3. Grupo circular, Este pequedo grupo de fibras rodea -
los dientes.

4. Grupos accesorios. El grupo de fibras horizontales
prominentes 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 dentoperifsticas, se extiende desde el pe
riostio del hueso alveolar hacia el diente.

Ligamentos gingival e interdentario. Las fibras dento-
gingivales, alveologingivales y circulares pueden ser 1lama-
das 1igamento gingival, mientras que las fibras transeptales
componen el lig to interdentario. Las fibras que se ex--
tienden desde el hueso alveolar hasta el diente forman el 11
gamento alveolodentario (periodontal). Los haces de fibras -
toman sus nombres de las diferencias en su curso, pero en -
realidad, los diversos haces de fibras forman un continuo -
y constituyen una unidad funcional. Todas estas fibras se -
mezclan con otras fibras mis pequedas y finas, las fibras -
subepiteliales y las fibras de reticulina interfibrilares de
la encia.

Irrigacién. Con el epitelio se interdigitan numerosas
papllas de tejido conectivo. Se observan capilares de la en-
cfa en la capa papilar, donde forman asas terminales. Estos



capilares nacen de arterias alveolares interdentarias que -
atraviesan conductos intraalveolares (canales nutricios) y -
perforan la cresta alveolar en los espacios interdentarios,~
Entran en la encfa, irrigan las papilas interdentarias y zo-
nas adyacentes de la encia vestibular y oral.0Otro aporte vas
cular de la encia proviene de los vasos peridsticos que na=-
cen de las arterias lingual, buccinadora, mentoniana y pala-
tina. Los vasos terminales de ambas fuentes se anastomosan.-
Las venas y vasos linf§ticos corren junto a las arterias. La
distribucién vacular es importante en la patogenia de la en-
fermedad periodontal inflamatoria.

Estructuras nerviosas sensoriales: Fibras amielinicas,-
que se extienden desde el tejido conectivo hacia el epitelio
y, con menor frecuencia, terminaciones nerviosas especializa
das en la capa papilar de la 1amina propia, incluyendo los
corpisculos de Meissner y los de Krause.

En la encia no hay una submucosa claramente demarcada.-
El periostio, 1a submucosa vy la lamina propia parecen confun
dirse en una capa firme de tejido conectivo.

Siempre hay cierta infiltracion crénica en el tejido -
conectivo adyacente a la base del surco gingival. La presen-
cia de plasmocitos, linfocitos e histiocitos se interpreta -
como parte de un mecanismo de defensa contra los productos -
de la actividad bacteria, incluso en el surco clinico normal
desde el punto de vista clinico.

Mucosa alveolar. La lamina propia de la encia es grue-
sa y se compone de tejido conectivo denso, mientras que la -
submucosa de 1a mucosa alveolar es tejido conectivo de con--
sistencia laxa. Contiene glandulas de las que carece la en-
cia. Las fibras elsticas son mis numerosas en la mucosa al-
veolar y disminuyen gradualmente de tamafo y cantidad hasta
que desaparecen en la encfa insertada. El epitelio de la en-
cia insertada es queratinizado (cornificado) paraqueratiniza
do; las papilas epiteliales son prominentes. El epitelio de
1a mucosa alveolar no es queratinizado y las papilas epite--
liales y las del tejido conectivo son insignificantes o no -
las hay.
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Epltello.

La encfa insertads y 1a superficie externa de 12 encfa
libre se hallan cubiertas de epitello escamoso estratificado
queratin{zado. Este epitelio consta de un estrato basal, -
uno espinoso, otro granuloso y uno mis cérneo.

La mitosis se produce en el estrato basal vy, posiblemen
te, en la porcién inferior de la capa espinosa. Esta zona -
constituye al estrato germinativo.

Frecuentemente, la superficie epitelial de 1a encia es-
té poraqueratinizada. Donde hay paraqueratinizacién, las cé-
lulas nucleadas alcanzan la superficie y el estrato granular
suele estar ausente.

Con el microscoplo 6ptico, se observa que las células
epitel fales estén unidas por puentes intercelulares. Las to-
nofibrillas aparecen como extendiéndose de célula a célula a
través de los puentes Intercelulares. Los estudios con mi- -
croscopio electrénico revelaron que los |lamados puentes in-
tercelulares son desmosomas, que sirven para unir células ve
cinas entre si. Los desmosomas se componen de membranas celu
lares adyacentes y un par de engrosamientos (placas de unién)
y estructuras extracelulares interpuestas.

Al microscopio electrdnico se ve que las tonofibrillas
estén compuestas de haces de tonofilamentos. Estos haces co-
rren a través de la célula hacia las placas de unién. No cru
2an sobre ella hacia las células adyacentes. La red de tono-
filamentos contenida en varias células unidas por desmosomas
aparece como constltuyendo un sistema de sostén del epitelio
(citosqueleto).

Pediculos. Vista al microscopio dptico, la superficie -
basal de las células basales presenta proyecciones digitifor
mes (pediculos) que aparecen como unidas a la membrana basa¥.
La membrana basal es una zona PAS positiva que contiene fi--
bras reticulares.

Recuérdese que la membrana basal que se ve al microsco

pio &ptico y al microscopio electrénico son estructuras dife
rentes. La membrana basal del microscopio electrénico (16mI
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na basal) se halla en 13 unibn de las células epiteliales -
con el tejido conectivo. Sus medides son tales que no es po
sible verla con microscopio corriente. El examen con micros-
coplo electrénico indica que la superficie epitelial basal -
también se une a 1a 1amina basal por hemidesmosomas. E1 hemi
desmosoma se compone de una placa de unibn y una estructura

extracelular asociada.

Queratinizacién., E) epitelio gingival puede tener para
queratinizacién Incompleta o no queratinizado. Muchas veces,
la misma boca puede contener dos variantes o m§s. Sin embar
go, cuando el estrato c6rneo estd bien desarrollado, hay un
estrato granuloso prominente por 1a presencia de grénulos -
queratohialina.

Grinulos de queratohialina. A medida que las células -
se acercan al estrato c6rneo, los tonofilamentos tienden a -
ser m§s densos. Muchas veces, se los ve asociados con grinu-
los de queratohialina del estrato granuloso. A veces se -
ven densas redes de filamentos. Los grSnulos de queratohiali
na desaparecen cuando se forma el estrato corneo. Las célu-=
las de la capa cornificada se componen de filamentos muy jun
tos formados a partir de tonofilamentos, cubiertos de protef
na de los grénulos de queratohialina. Estas células se se -
denominan escamas.

Escamas. Las escamas se van desprendiendo continuamente
de la superficie mientras se forman células nuevas en el -
estrato germinativo. Durante la migracion hacia la superfi--
cie y la maduracién progresiva, las células se aplanan gra--
dualmente. Las células cornificadas aplanadas cubren una su-
perficie mayor que 1a que cubren las células basales de las
que se originan. Las células epiteliales que finalmente se -
queratinizan se denominan queratinocitos.

Otros tipos de células. Algunos tipos de células, ta--
les como linfocitos, plamocitos y leucocitos polimorfonuclea
res (PMN), son transedntes comunes del epitelio gingival. =
Otras, tales como las células dendriticas (tamblén conoci--

das con el go.bre de células claras, c€lulas de Langerhans y
melonocitos), son residentes permanentes. Las células de -

Langerhans, su funci6n es desconocida. Los melanocitos, pro
ducen los grénulos de melanina (melanosomas) y les transfie-
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ren o 'ay C€lulas basale,, que se p.gmentun LOS te).dou> -
ep dérmicos de todas las personas contienen cantidades simi-
lares de melanocitos, que no son todos iquaimente funciona--
les. Cuando hay melanocitos funcionales en la encia, esta se
pigmenta, cualquiera que sea la raza.

Surco gingival. El surco gingival es el espacio entre -
la encfa libre y el diente. Se forma por la invaginacién del
epitelio gingival y se extiende desde el margen gingival has
ta el punto en que el epitelio se une a 1a superficie denta-
ria.

Epitelio del surco. El epitelio del surco difiere del -
epitelio gingival externo. No est§ queratinizado, no tiene -
papilas epiteliales y es m§s delgado.

2.- LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso -
que une el diente al hueso alveolar. Su funcién fundamental
es mantener el diente en el alveolo y mantener la relacién -
fisiol6gica entre el cemento y el hueso. También tiene pro-
ptedac)ies nutritivas, defensivas y sensoriales (mecanorrecep-
toras).

Histogénesls,

Evoluctdn. La organizaci6n y funcién del 1igamento pe-
riodontal se conoce mejor al seguir su evolucién histolégica.
El ligamento perlodontal se origina a partir de elementos -
del tejido conectivo durante la vida embrionaria.

Antes de ocurrir la erupci6n de los dientes temporales
y molares permanentes (dientes sin predecesores) se forma un
ligamento reconocible. Los dientes permanentes que los reem-
plazan forman el ligamento una vez que han erupcionado en la
cavidad bucal. La formacién del 1igamento se puede ilustrar
en una secuencla de cuatro pasos:

1. Las fibras cementarias muy cercanas una a otra, cor-
tas y en forma de pincel se extienden desde el to. Unas
pocas fibras alveolares aisladas se extienden a partir de la
pared alveolar. Entre estos grupos de fibras las hay coldge-
nas laxas que se disponen en sentido paralelo al eje mayor -
del diente. Estas fibras constituyen alreded. - de los siete
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octavos del ancho del {.gamento.

2. E) tamafio y el nimero de fibras alveolares aumentan
Se alargan y se ramifican en sus extremos. Las fibras alveo-
lares estén mis separadas que las fibras cementarias.

3. Las fibras alveolares y cementarias siguen alargén-
dose y parecen unirse,

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

Plexo intermedio. E1 concepto de un plexo intermedio na
c16 como consecuencia de la observacién de una reunibn evi--
dente de las fibras alveolares y cementarias cerca del cen--
tro del |igamento.

Organizacién y funcién.

Fibras principales. El )igamento periodontal contiene
fibras col8genas 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:

1. Grupo de la cresta alveolar. Los.haceés dé fibras de-
este grupo se abren en abanico desde la cresta del proceso -
alveolar y se hallan insertados en la parte cervical del ce-
mento.

2. Grupo horizontal. Las haces de este grupo forman un
&ngulo recto respecto al eje mayor del diente, y van del ce-
mento al hueso.

3. Grupo oblicuo. Los haces corren oblicuamente y se
insertan en el cemento algo apicalmente a su insercidn en el
hueso. Estos haces de fibras son los mfs numerosos y consti-
tuyen el sostén principal del diente contra las fuerzas mas-
ticatorias.

4. Grupo apical. Los haces se distribuyen irregularmen-
te, se abren en abanico desde la reqibr apical de la raiz ha
cia el hueco circundante



5. Grupo interradicular, Este grupo corre sobre la -
cresta del tabique interradicular en las furcaciones do los
dfentes interradlculares, uniendo las raices y las cominmen-
te denominadas fibras transeptales.

Fibras de Sharpey. Los extremos de las fibras colégenas
incluidas en el cemento y el hueso se denominan fibras de -
Sharpey.

Influencia de la funcién. El ancho del ligamento perio-
dontal varfa con la edad de la persona y con las demandas -
funcionales que se ejercen sobre el diente. El nimero y el -
espesor de lqs haces de fibras periodontales también varfan
segn sean las demandas funcionales. Su ancho minimo esté en
el centro del alveolo y su méximo en el margen y en el §pice.

Entre los haces de fibras hay fibroblastos, y cerca del
cemento y del hueso hay, respectivamente, cementoblastos y -
osteoblastos. Los vasos sanguineos y nervios estén presentes
en el ligamento, Se hallan rodeados de fibras de tejidos co-
nectivo mids laxo, desorganizado, conocidas como fibras indi-
ferentes.

Fibras oxitalanicas. Ademés de las fibras principales
y las fibras indiferentes el 1igamento periodontal contiene
fibras oxital8nicas. Corren perpendicularmente a las fibras
principales; sin embargo, anclan en el cemento y el hueso.--
Pueden ser el§sticas, porque a nivel ultraestructural se ase
mejan a la elastina. En realidad, se registré elastina en el
ligamento periodontal. La funcién de las fibras es desconoci
da, y su existencia como entidad separada es discutida.

Restos epiteliales. El tejido conectivo laxo entre los
haces de fibras del |ligamento periodontal también incluye -
estructuras epiteliales. Se las halla cerca de la superficie
del oy se d inan restos epiteliales de Malassez. -
Son restos de la vaina epitelial de Hertwig. Estas células -
pueden tener una funcién especial; tienen vitalidad y son me
tabSlicamente activas, y se registré que son mis numerosas -
en Jj6venes que en adultos.

-17 -



Irrigacién e inervacién.

El aporte sanguineo del ligamento periodontal proviene
de ramas de las arterias alveolares que penetran en los tabi
ques Iinterdentarios por los canales nutricionales. Algunas -
ramas se extienden desde los vasos pulpares antes de pene- -
trar en el diente; otras ramas llegan al ligamento desde la
encia.

Los impulsos nerviosos mecanorreceptivos se originan en
el ligamento periodontal e influyen en el funcionamiento de
los mGsculos de 1a masticacién. Estos impulsos son de gran -
importancia en la coordinacién de los movimientos de los mis
culos masticatorios y también al proporcionar mecanismos de
real imentacién que impiden el cierre demasiado intenso de -
los maxilares y la consiguiente lesion del periodonto.

3.- CEMENTO.
Funcién,

El cemento es tejido conectivo especializado, clcifica
do, que cubre la superficie de la raiz anatémica del diente.
Su funcién principal es fijar las fibras del ligamento perio
dontal a a superficie del diente. -

Formacién.

El cemento comienza a formarse durante las primeras fa-
ses de la formacion de la rafz. La vaina epitelial de Hertwig
es perforada por los precementoblastos, que son diferentes -
de los otros fibroblastos del ligamento periodontal, Estas -
células se ubican cerca de la dentina y depositan la primera
capa de cemento (cemento primario). En esta fase se han con-
vertido en cementoblastos funcionales. La formacién del ce--
mento continila mediante el depSsito de sucesivas capas de -
cemento.

El ancho del cemento de los dientes sanos aumenta duran
te toda la vida. Este aumento es mayor en el apice de 'a --
raiz y menor en las zonas mis coronarias del cemento. Por lo
general, la aposicion de cemento aumenta en relacion lineal
con la edad en los dientes sanos. El cemento de los dientes



con enfermedad periodontal, por el contrario, no aumenta de
igual manera. La resorcién parece producirse con mayor fre--
cuencia en dientes con enfermedad periodontal.

Cemento primario y secundario.

El cemento se clasifica como primario y secundario. La
cementogénesis inicial concluye cuando las raices quedan -
completamente formadas y la vaina de Hertwig ha sido gastada,
El cemento inicialmente depositado, o primario, es acelular
y es relativamente afibrilar, aunque contienene finas fibras
que se extienden radialmente desde la dentina hasta la super
ficie. Los depSsitos progresivos ulteriores de cemento sobre
la capa primaria son denominados cemento secundario. Estos -
depisitos forman un estrato o mis. El cemento secundario -
puede ser celular o acelular. El cemento celular secundario
se forma principalmente en el tercio apical de la raiz, mien
tras que el cemento acelular se forma en los dos tercios co-
ronarios.

Cementoide. La superficie del cemento secundario se ha
11a cubierta por la capa de mas reciente formaci6n que adln -
no est§ calcificada (cementoide). Cuando se calcifica esta -
capa, a su vez es cubierta por una capa de cementoide forma-
da de nuevo.

Cemento expuesto. Si en procedimientos quirdrgicos se -
hacen muescas o el cemento secundario vital es resorbido, el
defecto se repara mediante el depSsito de nuevo cemento. Es-
to no puede producirse cuando hay bolsas o cuando la encia -
se ha retraido y el cemento se halla expuesto. Cuando el ce-
mento queda expuesto, y forma parte de la corona clinica, es
frecuente que sea eliminado durante el raspado o alisamiento
radiculares,

Cementocitos. Si el cemento secundario es celular, con
tiene cementocitos, que se hallan en lagunas, a semejanza de
los osteocitos en el hueso. Asi, pues este cemento se parece
al hueso en muchos aspectos. Como el hueso, se compone de fi
bras de coligeno e hidroxiapatita. Esta diferencia principal
entre el cemento y el hueso es de importancia extrema para -
la comprensibn de las alteraciones de 1a posicién dentaria.
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Resorc t6n cementarta, Se puede decir al comparar los -
dos tejldos que el cemento, a diferencia de! hueso, tlene -
relativamente poca resorclén; pero los cementocitos tlenen
capactdad cementolftica, y en esto se asemejan a las células
perlbsticas y a los esteocitos, que tienen actividad osteol |
tica.

Matriz del cemento. El collgeno de la matriz o del ce-
mento estd completamente calcificado, con excepcién de una -
Zona angosta cercana a la unién dentocementaria, que se ha--
1la parcialmente calcificada. Se produce cierta desmineralli-
zacién del cemento subyacente a 1a bolsa durante la enferme-
dad periodontal, la cual podria predisponer a la carfes den-
taria.

Los haces coldgenos de la matriz son més delicados que
las haces de fibras de calidgeno. Ademds, hay diferencia de -
tamado entre las fibras de la matriz del cemento y las de la
matriz Gsea.

L, - PROCESO ALVEOLAR.

Hueso alveolar propiamente dicho y hueso de soporte. El
proceso alveolar es la parte del maxilar superior e inferior
que forma y sostiene los dientes. Como consecuencia de la -
adaptacion funcional, se distinguen dos partes en el proceso
alveolar: el hueso alveolar propiamente dicho y el hueso de
soporte. El hueso alveolar propiamente dicho es una delgada
1dmina de hueso que rodea las raices. En ella se insertan -
las fibras del )igamento periodontal. E! hueso de soporte -
rodea la cortical 6sea alveolar y actiia como sostén en su -
funcién. El hueso de soporte se compone de: 1) placas corti
cales compactas de las superficies vertibular y oral de los™
procesos alveolares, y 2) el hueso esponjoso que se halla -
entre estas placas corticales y el hueso alveolar propiamen-
te dicho.

Lamina dura o cortical y lamina cribiforme. En las ra--
diograffas, el hueso alveolar propiamente dicho (pared Inter
na del alveolo) se ve como una )7Tnea opaca denominada lamina
dura o cortical, El hueso alveolar propiamente dicho estd -
perforado por muchos orificios a través de los cuales pasan
los vasos sangufneos y los nervios del |igamento periodontal.
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También se llama 18mina cribiforme, por la presencia de esas
perforaciones. En general, el hueso que rodea cada diente -
sigue el contorno de la linea cervical.

Funcién

El hueso alveolar propiamente dicho se adapta a las de-
mandas funcionales de los dientes de manera dinamica. Se for
ma con la finalidad expresa de sostener los dientes, y des--
pués de la extraccién tiene tendencia a reducirse, como tam-
bién lo hace el hueso de soporte.

Anatomia.

Grosor del proceso alveolar. Puesto que los dientes son
responsables del proceso alveolar, su forma general sigue la
alineacion de la dentadura. Ademis, el grosor del proceso al
veolar ejerce influencia directa sobre 1a forma externa. Cuan
do el proceso alveolar es delgado, entonces hay prominencias
sobre las raices y depresiones interdentarias entre las rai-
ces.

Cresta alveolar. Normalmente, el margen del proceso al-
veolar es redondeado. Sin embargo, a veces el margen §seo -
termina en borde agudo fino. Esto sucede solo cuando el hue-
so es extremadamente delgado, por ejemplo, sobre la superfi-
cie vestibular de los caninos.

Debiscencias y fenestraciones. Las dehiscencias y las
fenestraciones son defectos comunes del proceso alveolar. -
Una dehiscencia es una profundizacion del margen &seo de la
cresta que expone una cantidad anormal de superficie radicu-
lar. El defecto puede ser anchoe irregularypuede extenderse
hasta la mitad de la rafz o mas.

La fenestracién alveolar es un orificio circunscrito en
la placa cortical sobre la rais y no se comunica con el mar-
gen de la cresta. Su tamafio es variable y puede localizarse
en cualquier parte de la superficie. A veces, estas irregula
ridades se hallan en el alveolo antes de la erupcién del -
diente y representan variaciones en 1a forma 6sea, como tam-
bién una resorcidn patolégica.
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Proyecciones de esmalte. Estructura, funcidén y migra- -
cién dentaria fisiolégica.

La estructura del hueso alveolar propiamente dicho, en
los diferentes lados del diente, varia segin las demandas -
funcionales. En condiciones fisiolégicas, los dientes emi- -
gran continuamente en direccién mesial, hacia 1a 17nea media.
Esto es lo que se llama migracién mesial fisiolégica. La mi-
gracién produce la resorcion de la pared interna del alveolo
en el lado mesial del diente y 1a neoformacién de hueso en -
la superficie distal. La resorcidn puede ser consecuencia de
una compresidn leve del ligamento periodontal que ejerza el
diente que emigra. La neoformacion de hueso es originada por
la tension de las fibras periodontales en la superficie dis-
tal. E! hueso que aqui se forma se conoce como hueso fasclcg
lado, por la presencia de las fibras de Sharpey, que son fi-
bras de! ligamento periodontal incluidas en las laminillas -
del nuevo hueso formado en el lado de tension. La migracidn
fisiolégica de los dientes se produce hacia mesial y hacia -
oclusal. Este Gltimo movimiento de erupcion influye en la e
tructura del alveolo, produciendo formacion de hueso en el -
fondo del alveolo y también en l1a cresta alveolar.

El hueso de soporte también se adapta a las exigencias
funcionales. El hueso se resorbe cuando disminuyen las exi--
gencias funcionales, y se forma hueso adicional si las in- -
fluencias funcionales lo requieren. La pérdida de la funcidn
oclusal lleva a la atrofia por desuso del hueso de soporte.

Células Gseas. Los cambios de estructura Gsea son reali
zados por 1a actividad de los osteoblastos, que tienen la ca
pacidad de depositar hueso nuevo. Los osteoclastos tienen -
1a propiedad de resorber.

Dentro de las lagunas del hueso hay osteocitos. Sus lar
gas prolongaciones pasan por los canaliculos. Estas células
tienen capacidad osteoblastica y osteolitica.

Vitalidad del hueso.
E! aporte sanguineo del hueso alveolar proviene de ra-

mas de la arteria alveolar. Los vasos del periostio corren -
sobre las placas vestibular y bucal de hueso y contribuyen a
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'a irrigacidon de 1a encia y al ligamento periodontal. 1 apor
te mayor viene de los vasos alveolares que pasan por el cen-
tro de! tabique alveolar y mandan ramas laterales desde los-
espacios medulares, y por los canales a través de la l8mina

cribiforme hacia el )igamento periodontal. El vaso Interden-
tario se dirige hacia arriba para irrigar el tabique v la pa
pila interdental. En el ligamento periodontal, los vasos sue

len tomar un curso longitudinal. La fisiologia y patologia -
de la irrigacién del periodonto son de gran importancia para
el conocimiento y el tratamiento de la patologia per:~dontal.

E! diente y sus tejidos de revestimiento (ligamento pe-
riodontal, hueso, cemento) constituyen una entidad funcional
y de desarrollo. La velocidad de recambio del ligamento pe--
riodontal y el cemento es sorprendentemente alta. La veloci-
dad de) remodelado del hueso alveolar también parece nis al-
ta que 13 de otros huesos.
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CAPITULO 11
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL

La etioloaia de la enfermedad gingival y periodontal se
clasifica comGnmente en factores locales y generales, pero -
sus efectos estdn relacionados entre si. Factores locales -
son los del medio aue rodea al periodonto y factores genera-
les son los aue provienen del estado general del paciente. -
Gran parte de la enfermedad gingival y periodontal es causa-
da por factores locales, por lo comGn mis de uno.

Los factores locales producen inflamacién, que es el -
proceso patolSgico principal en la enfermedad qingival y pe-
riodontal.los factores generales condicionan la respuesta pe
riodontal a factores locales de tal manera que con frecuen--
cia, el efecto de los irritantes locales es agravado notable
mente por el estado general del paciente. Por el contrario,-
los factores locales intensifican las alteraciones periodon-
tales generadas por afecciones generales.

Las causas de la enfermedad gingival y periodontal son
las mismas, con una excepcién. Las lesiones producidas por -
fuerzas oclusales excesivas (trauma de la oclusién) no ori-
ginan gingivitis, pero muchas veces contribuyen a la destruc
cion de los tejidos de soporte en la enfermedad periodontal.

1. PLACA DENTARIA.

La placa dentaria es un dep6sito blando amorfo granular
que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cSlcu
los dentarios. Se adhiere firmemente a la superficie subya--
cente, de la cual se desprende solo mediante la limpieza me-
cénica. En pequefas cantidades, la placa no es visible, sal-
vo aue se manche con pigmentos de la cavidad bucal o sea te-
Aida por soluciones reveladoras o comprimidos. A medida que
se acumula, se convierte en una masa globular visible con pe
aquefas superficies nodulares cuyo color varia del grisy -
gris amarillento al amarillo.

La placa aparece en sectores supragingivales, en su ma-
yor parte sobre el tercio gingival de los dientes, y subgin-
givalmente, con predileccidon por grietas, defectos y rugoci-
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dades y margenes desbordantes de restauraciones dentarias,
Placa dentaria y pelicula adquirida.

La placa dentaria se deposita sobre una pelfcula acelu-
lar formada previamente, que se denomina pelfcula adquirida,
pero se puede formar también directamente sobre la superfi--
cie dentaria. A medida que la placa madura, la pelicula sub-
yacente persiste, experimenta degradacién bacteriana o se -
calcifica. La pelfcula adquirida es una capa delgada, lisa,-
incolora, translicida difusamente distribuida sobre la coro-
na, en cantidades algo mayores cerca de la encia.

La pelicula se forma sobre una superficie dentaria lim-
pio en pocos minutos, se adhiere con firmeza a la superficie
de)l diente y se continia con los prismas del esmalte por de-
bajo de ella. La pelicula adquirida es un producto de la s3
liva. No tiene bacterias, es acido periddico de Schiff (PASY
positiva, y contiene glucoproteinas, derivadas de glucopro--
teinas, polipéptidos y lipidos.

Formacién de la placa.

La formacidn de 1a placa comienza por la aposicidn de -
una capa Unica de bacterias sobre la pelicula adquirida o la
superficie dentaria. Los microorganismos son ''unidos'’ al --
diente: 1) Por una matriz adhesiva interbacteriana, o 2) por
una afinidad de la hidroxiapatita adamantina por las gluco--
proteinas, que atrae la pelicula adquirida y las bacterias -
al diente. La placa crece por: 1) agregado de nuevas bacte-
rias; 2) multiplicacién de las bacterias, y 3) acurulacién -
de productos bacterianos. Las bacterias se mantienen unidas
en la placa mediante una matriz interbacteriana adhesiva y -
por una superficie adhesiva protectora que producen.

Cantidades mensurables de placa se producen dentro de -
seis horas una vez limpiado a fondo el diente, y la acumula-
cién madxima se alcanza aproximadamente a los 30 dfas. La ve-
locidad de formacién y la localizacién varian de unas perso-
nas a otras, en diferentes dientes de una misma boca y en di
ferentes Sreas de un diente.
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Matriz de la placa.

Contenido orgénico. El contenido orgénico consiste en -
un complejo de polisaclridos y proteinas cuyos componentes =
principales son carbohidratos, proteinas y lipidos; la natu-
raleza del resto de los componentes no estd claro. Represen-
tan productos extracelulares de las bacterias de 1a placa, -
sus restos citopl§smicos y de la membrana celular, alimentos
Ingeridos y derivados de glucoprotefnas de la saliva. El car
bohidrato que se presenta en mayores proporciones en la ma-
triz es dextrdn, un polisaclrido de origen bacteriano. Otros
carbohidratos de la matriz son el levin, otro producto bacte
riano polisacérido, galactosa y metilpentosa en forma de -
ramnosa. Los restos bacterianos proporcionan §cido muriftico,
lipidos y algunas proteinas de la matriz, para los cuales -
las glucoproteinas salivares son la fuente principal.

Contenido Inorgénico. Los componentes inorgdnicos més -
importantes de la matriz de la placa son el calcio y el fos-
foro, con pequedas cantidades de magnesio, potasio y sodio.-
Estdn ligados a los componentes org8nicos de la matriz. El -
contenido inorginico es mis alto en los dientes anteriores -
inferiores que en el resto de la boca, y asimismo es, por lo
general, mis elevado en las superficies linguales. El conte-
nido inorgdnico total de la placa incipiente es bajo; el au-
mento mayor se produce en la placa que se transforma en c§l-
culo. El fluoruro que se aplica tSpicamente a los dientes o
se afade al agua potable se incorpora a la placa.

Bacterias de la Placa.

La placa dentaria es una substancia viva y generadora -
con muchas microcolonias de microorganismos en diversas eta-
pas de crecimiento. A medida que se desarrolla la placa, la
poblacién bacteriana cambia de un predominio inicial de co--
cos (fundamentalmente grampositivos) a uno més complejo que
contiene muchos bacilos filamentosos y no filamentosos.

Al comienzo: Las bacterias son casi en su totalidad co-
cos facultativos y bacilos (Neisseria, Nocardia y estreptoco
cos). Cuando la ploca aumenta de espesor, se crean condicio-
nes anaerobias dentro de ella, y la flora se modifica en con
cordancia con esto. Los microorganismos de la superficie pro
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bablemente consiguen su nutrici{én del medio bucal, mientras

que los de la profundidad util{zan adem§s productos mﬂob&i_
cos de otras bacter{as de la placa y componentes de la ma- -
triz de la placa.

Entre el sequndo y tercer dias: cocos gramnegativos y =
bacilos que aumentan en cantidad y porcentaje.

Entre el cuarto y quinto dias: Fusobacterium, Actinomy-
ces y Veillonella, todos anaerobios puros, aumentan en canti
dad.

€1 madurar 1a placa: Al séptimo dia, aparecen espirilos
y espiroquetas en pequedas cantidades, especialmente en el -
surco gingival., Los microorganismos filamentosos continian -
aumentando en porcentaje y cantidad, el mayor aumento es de
Actinomyces naeslundi, desde el decimocuarto al vigésimo pri
mer dias.

Entre el vigésimo octavo y el nonagésimo dias: 'os es--
treptococos disminuyen. Los baclilos, especialmente !as for--
mas fllamentosas, aumentan. Las poblaciones bacterianas de -
la placa subgingival y supragingival son bastante similares.
En la mayoria de las personas, la placa contiene los mismos
grupos principales de bacterias. Sin embargo, la proporcidn
e incluso las especies de los microorganismos dentro de cada
grupo varian, al igual que las proporciones de los grupos -
propiamente dichos. Las variaciones son de individuo a indi-
viduo, de diente a diente, e incluso en diferentes Zonas de
un mismo diente.

Papel! de la saliva en la formacién de la placa.

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas que en
conjunto se denominan mucina. No se identificaron todas las
glucoproteinas salivales, pero se componen de proteinas com-
binadas con varios carbohidratos (oligosacSridos), como &ci-
do si8lico,fucosa, galactosa, glucosa, manosa, y dos hexosa-
minas: N- acetilgalactosamina y N- acetilglucosamina. Las -
enzimas (glucosidasas) producidas por las bacterias bucales
descomponen los carbohidratos que utilizan como alimento. La
placa contlene algo de protelnas, pero muy poco de los car--
bohidratos de las glucoprotei{nas de la saliva.
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Papel de los alimentos ingeridos en la formacién de la placa.

La placa no es un residuo de los alimentos, pero las -
bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para
formar los componentes de la matriz. Los alimentos que més -
se utilizan son aquellos que se difunden fécilmente por la -
placa, como los azicares solubles: sacarosa, glucosa, fructo
sa, maltosa y cantidades menores de lactosa. Los almidones -
que son moléculas més grandes y menos difusibles, también -
sirven comGnmente como substratos bacterianos.

Dieta y formacién de la placa

La placa dentaria no es un residuo de los alimentos, y
la velocidad de formacién de la placa no esta relacionada -
con la cantidad de alimentos consumidos. La placa se forma -
con mayor rapidez durante el suedo, cuando no se ingieren -
alinentos, que después de las comidas. Ello puede ser a cau-
sa de la accidén mecinica de los alimentos y el mayor flujo -
salival durante la masticacion, que impiden la formacién de
la placa. La consistencia de la dieta afecta a la velocidad
de formacién de la placa. Esta se forma con rapidez en die--
tas blandas, mientras que los alimentos duros retardan su -
acumulacién.

La placa en la etiologla de la enfermedad gingival y perio--
dontal.

Hay muchas causas locales de la enfermedad gingival y -
periodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa a to
das las demis. Hay una correlaci6n alta entre la higiene -
bucal insuficiente, 1a presencia de la placa y la frecuencia
y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal. En expe-
riencias con seres humanos, cuando se interrumpen los proce-
dimientos de higiene bucal se acumula placa y la ginglivitis
aparece entre los 10 y 21 dias; la severidad de la inflama-
cién gingival ests en relacion con la velocidad de formacidn
de 1a placa. Al reinstaurar los procedimientos de higiene bu
cal, la placa se elimina de casi todas las superficies denta
rlos dentro de las 48 horas y la gingivitis desaparece entre
uno y ocho dias mfs tarde.

La importancia fundamental de la placa dentaria en la -
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etiologfa de 1a enfermedad gingival y periodontal reside en
1a concentracién de bacterias y sus productos. Las bacterias
contenidas en la placa y en la regién del surco gingival son
capaces de producir dafio en los tejidos y enfermedad, pero -
no se han establecldo los mecanismos con los cuales generan
enfermedad gingival y periodontal en el hombre.

2.- MATERIA ALBA.

La materi{a alba es un irritante local que constituye -
una causa comGn de gingivitis. Es un depSsito amarillo o -
blanco grisdseo blando y pegajoso, algo menos adhesivo que -
la placa dentaria. La materia alba se ve sin la utilizacién
de substancias reveladoras y se deposita sobre superficies -
dentarias, restauraciones, cdlculos y encia. Tiende a acumu.
larse en el tercio gingival de los dientes y sobre dientes -
en mal posicién. Se puede formar sobre dientes previamente
limpiados en pocas horas, y en periodos en que no se han in-
gerido alimentos, Es posible quitar la materia alba median-
te un chorro de agua, pero se precisa de 13 limpieza mecéni-
ca para asegurar su completa remocidn.

Considerada durante mucho tiempo como compuesta por re-
s{duos estancados de alimentos, se reconoce ahora que es una
concentracién de microorganismos, células epiteliales desca-
madas, leucocitos y una mezcla de proteinas y lipidos saliva
les, con pocas particulas de alimentos o ninguna. Carece de
una estructura interna regular como la que se observa en la
placa. El efecto irritativo de la materia alba sobre la en--
cfa probablemente nace de las bacterias y sus productos.

3.- RESIDUOS DE AL IMENTOS.

La mayor parte de los residuos de alimentos son disuel
tos por las enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad -
bucal a los cinco minutos de haber comido, pero quedan algu-
nos sobre los dientes y membrana mucosa. El flujo de la sali
va, la accibén meclnica de la lengua, carrillos y lablos y la
forma y alineacién de los dientes y maxilares afectan a la -
velocidad de limpieza de los alimentos, que se acelera me- -
diante la mayor masticaci6n y la menor viscosidad de la sal}
va. Aunque contengan bacterias, los residuos de alimentos -
son diferentes de la placa y |a materia alba y son més faci-
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les de eliminar. La placa dentaria no deriva de los residuos
de alimentos, ni estos son causa importante de gingivitis.--
Hay que establecer la diferencia entre los residuos de ali--
mentos y hebras fibrosas que quedan atrapadas interproximal-
mente en reas de retencién de alimentos o acudacién.

La velocidad de eliminacién de la cavidad bucal varfa -
segiin sea la clase de alimentos y el individuo, Los liquidos
se eliminan més r8pido que los s6lidos. Por ejemplo, quedan
rastros de azGcar ingerido en solucién acuosa en la saliva,-
aproximadamente durante 15 minutos, mientras que el azicar -
consumido en estado s6lido persiste 30 minutos después de su
ingestién. Los alimentos adhesivos, como higos, pan, carame-
los, se adhieren a 1a superficie durante mis de una hora, -
mientras que alimentos duros y zanahorias y manzanas crudas
desaparecen répidamente. El pan solo se elimina con mayor ve
locidad que el pan con manteca, el pan moreno de centeno m§s
répidamente aue el blanco y los alimentos frios algo mis r§-
pidamente aue los calientes.

b, - CALCULOS,

Los cdlculos han sido reconocidos como una entidad en -
cierta forma relacionada con la enfermedad periodontal.

CSlculo supragingival y subgingival.

El c8lculo es una masa adherente, calcificado o en cal-
cificacién, que se forma sobre la superficie de dientes natu
rales y prétesis dentales.

SegGn su relacidn con el margen gingival, se clasifica
como sigue:

Célculo supragingival se refiere al cllculo coronario -
a la cresta del margen gingival y visible en la cavidad bu--
cal. El célculo supragingival, por lo general, es blanco o-
blanco amarillento, de consistencia dura, arcillosa, y se -
desprende con facilidad de la superficie dentaria mediante -
un raspador. El color es modificado por factores como el ta
baco o pigmentos de alimentos. Se puede presentar en un solo
diente o en un grupo de dientes, o estar general [zado por to
d 3 boca. El chlculo supragingival aparece con mayor fre=
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les de eliminar. La placa dentaria no deriva de los residuos
de alimentos, ni estos son causa importante de gingivitis,--
Hay que establecer la diferencia entre los residuos de ali--
mentos y hebras fibrosas que quedan atrapadas interproximal-
mente en Sreas de retencién de alimentos o acuiacién,

La velocidad de el iminacién de la cavidad bucal varfa -
seg(n sea la clase de alimentos y el individuo, Los liquidos
se eliminan ms rSpido que los s61idos, Por ejemplo, quedan
rastros de azGcar ingerido en solucién acuosa en 13 saliva,-
aproximadamente durante 15 minutos, mientras que el azlcar -
consumido en estado sélido persiste 30 minutos después de su
ingestién. Los alimentos adhesivos, como higos, pan, carame-
los, se adhieren a la superficie durante mis de una hora, -
mientras que alimentos duros y zanahorias y manzanas crudas
desaparecen répidamente. El pan solo se elimina con mayor ve
locidad que el pan con manteca, el pan moreno de centeno m§s
répidamente aue el blanco y los alimentos frios algo mis r§-
pidamente oue los calientes.

b.- CALCULOS.

Los cdlculos han sido reconocidos como una entidad en -
cierta forma relacionada con la enfermedad periodontal.

Cslculo supragingival y subgingival.

El cdlculo es una masa adherente, calcificado o en cal-
cificacién, que se forma sobre la superficie de dientes natuy
rales y prétesis dentales.

Seglin su relacién con el margen gingival, se clasifica
como sigue:

C§lculo supragingival se refiere al cilculo coronario -
a la cresta del margen gingival y visible en la cavidad bu--
cal. El célculo supragingival, por lo general, es blanco o-
blanco amarillento, de consistencia dura, arcillosa, y se -
desprende con facilidad de la superficie dentaria mediante -
un raspador. El color es modificado por factores como el ta
baco o pigmentos de alimentos. Se puede presentar en un solo
diente o en un grupo de dientes, o estar generalizado por to
d a boca. El chlculo supragingival aparece con mayor fre-
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cuencta, y en cantidades mfs abundantes, en las superficies
vestlbulares de los molares superiores que estén frente al -
conducto de Stensen, las superficies linguales de los dientes
anteriores inferiores, que estdn frente al conducto de Whar-
ton, y mis en incisivos centrales que en los laterales, En -
casos extremos, los célculos forman una estructura a modo de
puente, a lo largo de todos los dientes o cubren la superfi-
cie oclusal de los dientes que carecen de antagonistas fun--
cionales.

C8lculo subgingival es aquel célculo que se encuentra -
debajo de la cresta de la encia marginal, por lo comin en -
bolsas periodontales, y que no es visible durante el examen
bucal. La determinacién de la localizacién y extensién de -
los clculos subgingivales exige el sondeo cuidadosc con un -
explorador. Es denso y duro, pardo obscuro o verde negrusco,
de consistencia pétrea y unido con firmeza a la superficie -
dentaria. Por lo general, los c3lculos supragingivales y -
los subgingivales se presentan juntos, pero puede estar uno
sin el otro.

Los c8lculos supragingivales y subgingivales por lo ge-
neral aparecen en la adolescencia y aumentan con la edad. El
tipo supragingival es més comin; los cdlculos subgingivales
son raros en niflos, y los c8lculos supragingivales son poco
comunes hasta los 9 afios de edad.

Contenido bacteriano.

La proporcién de microorganismos filamentosos gramposi-
tivos y gramnegativos es mayor en los c8lculos que en el res
to de la cavidad bucal. Los microorganismos de la periferia
son predominantemente bacilos gramnegativos y cocos. La mayo
ria de los microorganismos que estdn dentro del chlculo son
inertes,

Unién del célculo a 1a superficie dentaria.

Las diferencias en la manera mediante la cual el célcu-
lo se une al diente influyen en la relativa facilidad o difi
cultad encontrada en su remocién. La substancia intercelular
o las bacterias, o todas ellas, unen el célculo a la superfi
cie dentaria de una de las maneras, o mis,que siguen:
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Por medio de la pelicula adquirida.

Por penetracién en el cemento y la dentina.

En dreas de resorcidn cementaria y dentinaria no re

parada que quedan expuestas por la recesibn gingi--

val.

L, Por la trabazén de cristales inorgdnicos del c8lcu-
lo con los de la estructura dentaria.

5. En espacios creados por la separacibn cementaria.

WN -

. e

como se forma el célculo.

E) c8lculo es la placa dentaria que se ha mineral izado,
de modo que 1a formacidn del célculo comienza con la placa -
dentaria. La placa blanda endurece por la precipitacién de -
sales minerales, lo cual, por lo comiin, comienza en cualquier
momento, entre el segundo y el decimocuarto dias de forma- -
cion de la placa, pero se ha registrado calcificacién ya en-
tre las cuatro y las ocho horas.

La saliva es la fuente de minerales de los cdlculos su-
pragingivales y es probable que el 1Tquido gingival prove: -
los minerales para el cdlculo subgingival.

La calcificacion comienza en la superficie interna de -
la placa, junto al diente, en focos separados de cocos que -
aumentan de tamafio y se unen para formar masas solidas de -
célculos. Ello se produce al mismo tiempo que hay alteracio
nes en el contenido bacteriano y en las cualidades tintoria-
les de la placa. Durante la calcificacion, los filamentos -
aumentan en cantldades mayores que los otros microorgani smos.
El cdlculo se forma por capas, separadas por una cuticula -
delgada que queda incluida en &) a medida que avanza la cal-
cificacién.

Velocidad de formacion y acumulacion.

E] momento del comienzo y la velocidad de calcificacién
y acumulacién varfan de una persona a otra y en diferentes -
dientes y en diferentes &pocas en una misma persona,

Sobre la base de estas diferencias, es posible clasifi-

car a los Individuos en formadores de célculos abundantes, -
moderados o leves, o como no formadores. Noventa por 100 de
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todos los cllculos se llegan a producir en los dientes ante~
riores infertores.

La formacién de cdlculos continGa hasta que se alcanza
el méximo, a partir de 1o cual puede decrecer. El tiempo que
tarda en alcanzar el nivel méximo ha sido registrado como de
10 semanas, 18 semanas y 6 semanas. La declinacién a partir
de la acumulacién midxima se puede explicar por la vulnerabi-
1idad de los cdlculos abultados al desgaste mecdnico por ac-
cién de los alimentos y carrillos, labios y lengua.

Importancia etioldgica relativa de la placa y el cdlculo.

La placa es més importante que el c8lculo en la etiolo-
gfa de la enfermedad gingival y periodontal. La gingivitis -
se produce en ausencia de cdlculos, y 1a formacién de la pla
ca genera gingivitis, la cual desaparece cuando se quita la
placa. Resulta diffcil separar los efectos del cdlculo y la
placa en la encia, porque los cdlculos estdn siempre cubier-
tos por una capa no mineralizada de placa. Hay una correla--
cién positiva entre el cdlculo y la frecuencia de la ringlvi
tis, pero no es tan alta como la de la placa y la gingivitis.
El desarrollo del cdlculo conduce solo a un aumento leve de
la ginglivitis respecto a 1a que corresponde a la placa blan-
da solamente.

Los calculos, la gingivitis y la enfermedad periodontal
aumentan con la edad. Es extremadamente raro encontrar una -
bolsa periodontal sin cdlculos subgingivales, aunque en cier
tos casos estén en proporciones microscpicas; y 1a inflama-
cién més intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al
cadlculo. La placa no mineralizada sobre la superficie del -
cSlculo es el irritante principal, pero la porcién calcifica
da subyacente es un factor contribuyente significativo. No
irrita directamente la encia, pero da nido fijo para la acu-
mulacion de placa superficial irritante y mantiene la placa
contra la encia.

Es posible que los cdlculos subgingivales sean el pro--
ducto, y no la causa, de las bolsas periodontales. La placa
genera la inflamacién glng(val que comienza la formacidn de
la bolsa; la bolsa proporciona un &rea protegida para la acy
mulacion de placa y bacterias. El mayor flujo de liquido gln
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gival de la inflamacidn qingival aporta ios minerales que -
convierten 1a placa, que de continuo se deposita, en (ialcule
subginqival.

S.- PIGMENTAC IONES DENTARIAS.

Los depdsitos de color sobre 1as superficies dentarias
se denominan p.gmentaciones. Constituyen problemas estéticos,
pero también pueden generar irritacién gingival. Las pigmen-
taciones aparecen por la tincion de las culiculas dentales -
adquiridas y de desarrollo, de ordinario incoloras, por 13s
bacterias crombgenas, alimentos y farmacos. Presentan varia-
ciones en el color y la composicidén, v en la firme2a con que
se adhieren a la superficie dentaria.

Pigmentacién parda, Esta es una pelicula delgada,trans
ldcida, adquirida, por 'o qeneral sin bacterias, y piamenta-
da. Se presenta en personas que no se ceptlian lo suficien-
te o usan un dentifrico con accidén limpiadora inadecuada. Se
encuentra por lo comin en la superficie vestibular de mola--
res superiores y en la superficie lingual de incisivos infe-
riores.

Pigmentaciones Tabdquicas.- El tabaco produce depSsitos
superficiales pardos o negros, muy adheridos, o coloracidon -
parda de la substancia dentaria. Los pigmentos son resulta--
do de los productos de la combustién del alquitrdn de hulla
y de la penetracidén de los jugos del tabaco en fisuras e -
irreqularidades del esmalte y la dentina.

Pigmentacién Negra.- Esta, por lo general, se presenta
como una linea negra delgada, por vestibular y lingual, cer-
ca del margen gingival, y como manchas difusas en las super-
ficies proximales. Estd adherida con firmeza, tiende a reapa
recer una vez eliminada, es m3s comin en mujeres, y puede -
producirse en bocas con higiene excelente. Las bacterias cro
mégenas son la causa probable. -

Pigmentac i6n Verde.- Esta es una pigmentacidén verde o -
verde amarillenta, a veces de espesor considerable, muy co--
min en nifos. Se atribuyd ia coloracidén a bacterias fluores-
centes y a hongos como Penicillum y Aspergillius. Las pigmen-
taciones verdes se presentan en la superficie vestibular de
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dientes antertores superiores, en la mitad ginaival, con ma-
yor frecuencia en nifos.

Pigmentacion Anaranjada.- La pigmentaciSn anaranjada -
es menos comGn que la verde o la parda. Se puede presentar -
en las superficies vestibulares y linguales de dientes ante-
riores.

Pigmentaciones Metblicas. Las sales metdlicas y metales
se introducen en la cavidad bucal en el polvo metélico inha-
lado por obreros industriales o por medio de drogas adminis-
tradas por via bucal. El polvo de cobre produce una pigmen-
tacién verde, y el polvo de hierro una pigmentacién parda. -
Los medicamentos que contienen hierro causan un depSsito ne-
gro de sulfato de hierro.
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CAPITULO IV

ENFERMEDAD G ING IVAL

1.- GINGIVITIS,
papel de la Inflamacién en la enfermedad gingival.

La qingivitls, inflamacién de la encia, es la forma més
comGn de la enfermedad gingival. La inflamacién se halla ca-
s| siempre presente en todas las formas de enfermedad gingi-
val, porque los irritantes locales aue producen inflamacién,
como la placa dentaria, materia alba y c8§lculos son extrema-
damente comunes, y los microorganismos y sus productos lesi-
vos estén slempre presentes en el medio gingival. La infla-
maci6n causada por la irritacion local origina cambios dege-
nerativos, necréticos y proliferativos en los tejidos gingi-
vales.

En la encia ocurren procesos patolégicos que no son cau
sados por la irritacién local, como atrofia, hiperplasia + -
neoplasia. Es preciso distinguir entre inflamacién y otros -
procesos patolbglicos que pudieran hallarse en 1a enfermedad
ginglival.

El pape! de la inflamacin en casos aislados de gingivi
tis.

1, La inflamacibn es el cambio patolégico primario y -
Gnlco.

2. La inflamacion es una caracteristica secundaria, su-
perpuesta a una enfermedad gingival de origen general.

3. La inflamacién es el factor desencadenante de alters
ciones clfnicas en pacientes con estados generales que por -
si mismos no producen enfermedad gingival detectable desde -
el punto de vista clinico.

Evolucién, duracién y distribucién de la Ginglvitis.

Evoluci6n y Duracién.
Ginglvitis aguds: Es demasiado dolorosa, se instala re-
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pentinamente y es de corta duracién.

Gingivitis subaguda: Una fase menos grave que la afec--
cién aguda.

Gingivitis recurrente: Enfermedad gue reaparece después
de haber sido eliminads mediante tratamiento, o que desapare
ce esponténeamente y reaparece.

Gingivitis crénica: Se instala con lentitud, es de lar-
ge duracién e indolora, salvo que se complique con exacerba-
ciones agudas o subagudas. La gingivitis crénica es una le-
sién fluctuante en la cual las zonas inflamadas persisten o
se tornan normales y las zonas normales se inflaman.

Distribucién.
Localizada: Se limita a la encfa de un solo diente o un
grupo de dientes.

Generalizada: Abarca toda la boca.

Harginal: Afecta al margen gingival, pero puede incluir
una parte de la encia insertada contigua.

Papilar: Abarca las papilas interdentarias y con fre- -
cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen ginti
val.

Difusa: Abarca la encia marginal, encfa insertada y pa-
pila Interdentaria.

Casos particulares; mediante 1a combinacién de los nom-
bres anteriores:

Gingivitis marginal localizada: Se limita a un §rea de
la encfa marginal, o m§s.

Gingivitis difusa localizada: Se extiende desde el mar-
gen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un §rea )imita-
da.

Gingivitis papilar: Abarca un espacio interdentario, o
nfs, en un &rea !imitada.
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fingivitis marginal aeneralizada: Comprende la encia -
marginal de todos los dientes. Por lo general, afecta a las
papilas interdentarias.

Ginqivitis difusa aeneralizada: Abarca toda !a encia. -
Por lo comin, también la mucosa bucal se halla afectada, de
modo que el limite entre ella y la encia insertada queda anu
lado.

2.- CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las caracteristicas clinicas sobresalientes son los cam
bios de) color y la forma de los tejidos, y sangrado. La in-
flamacién puede ser aguda o con mayor frecuencia, crénica, y
puede haber hiperplasia, ulceracion, necrosis, seudomembra--
nas y exudado purulento y seroso. Las lesiones pueden ser -
local izadas o generalizadas.

Al exaninar la encia, es preciso tener presente el cue-
dro de lo aue es la encia ''normal''. Con esta quia es facil -
observar la extensién de la reaccién inflamatoria, la distr)
bucién de las lesiones y el estado de la inflamacion.

Las caracteristicas de la qinaivitis se determinan me--
diante 1a atenta valoracion de la reaccién inflamatoria. La
gingivitis aguda presentari una encia rojo brillante, que -
suele estar ulcerada, hemorrigica posiblemente dolorosa. El
dolor, las Glceras y la hemorragia se ven en casos de absce-
so gingival. infeccién de Vincent,gingivitis estreptocdcica,
plasmacitosis o heridas qingivales, y a veces se ven en la -
gingivitis de embarazo discrasias sanguineas, deficiencias
nutricionales y desequilibrios endocrinos.

La inflamacion crénica se suele presentar junto con -
agrandamiento del tejido. La encia es de color magenta; o -
puede ser mas fibrosa y no tan hemorrdgica como con la inflg
macién aguda. Como regla, es indolora.

Es posible aue 1a inflamacisn aguda se superponga a la
gingivitis crénica. Esos episodios agudos tienen su origen
en factores extrinsecos o en estados de mala higiene bucal.
Los factores intrinsecos agravan o modifican la inflamacién.
Estos factores incluyen el embarazo, deficiencias de la nu--
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tricién, trastornos endocrinos, o discrasins sanquineas que
agravar. 0 que modi fican bastante la reaccion infiamatoria -~
existente.

La respuesta intrinseca heredada de la persona a una le
sién puede modificar las reacciones.

En el andlisis final, la etioloaia de la gingivitis es
el resyltado de la accibn reciproca de factores extrinsecos
e intrinsecos.

Una vez observados el estado y el grado de inflamacién,

es factible establecer si la gingivitis es hiperplistica (cn

cia agrandada o sobrecrecida), ulcerativa, necrética o seudo

membranosa. Puede haber exudado purulento. Por ejemplo, un

paciente puede presentar gingivitis necrotizante, ulcerativa
aguda, papilar y localizada.

Esta descripcidn significa mucho mads que el simple tér-
mino gingivitis.

Bolsas. Cuando el surco gingival se profundlza por efec
to de la enfermedad, se le denomina bolsa. En la gingivitis,
el aumento de la profundidad puede ser causado por el agran-
damiento coronario del margen gingival, como consecuencia de
edema o de hiperplasia fibrosa inflamatoria (bolsas falsas),
o por las dos causas. Sin tomar en consideracion la profundj
dad, el surco gingival es patolSgico cuando hay grandes cam-
bios inflamatorios en la pared blanda. E! término bolsa, que
connota profundidad, tiende a desviar la atencidon de las le-
siones incipientes, tales como las que se producen en la gin
qivitis. La unidn dentogingival enferma debe ser tratada; -
no hay que descuidarla, porque la lesidn clinica no es espec
tacular.

Citologia. Las caracteristicas celulares de la inflama
cién gingival incluyen los plasmocitos, !infocitos, leucoci-
tos polimorfonucleares (PMN) y algunos macr6fagos. Los plas
mocitcs que normalmente se hallan en la encia clinicamente -
sana aumentan en nimero en la inflamacion y predominan en el

caracteristico infiltrado celular redondo. Es comin encon- -
trar menor nimero de linfocitos, con algunos macréfago y -~
mastocitos que también estdn presentes. Se describié a los =
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leucocitos PMN como acumulados en torno de los calculos, bac
terias y residuos, en la bol<a. Se movilizan en las Glceras
del epitelic de la bolsa y abundan en los microabscesos. Es-
tos leucocitos, que se ven en frecuencia en el tejido conec-
tivo con inflamacidn crénica, se describen como trasladdndo-
se desde los vasos hacia las bolsas.

Cambios en el epitelio. El epitelio que tapiza la bol-
sa, como el de insercién y el de la encia externa, prolife-
ra hacia la 18mina propia. Esto podria ser una respuesta a
la inflamacién. Hay células epiteliales dilatadas, espacios
intercelulares ensanchados, y los leucocitos PMN y linfoci--
tos pueden infiltrar el epitelio de 1a bolsa, el epitelio de
inserci6n (de unién) y el epitelio bucal. Los leucocitos PMN
emigran a través de peauedas Glceras en la pared del surco -
hacia la placa, calculos y bacterias. En 'z 1amina propia, -
cerca de la superficie del epitelio de la bolsa, se hallan -
capilares ingurqitados, en proliferacidn.

Cambios en el tejido conectivo. El tejido conectivo sub
epitelial puede hallarse infiltrado por plasmocitos y linfo =
citos. El infiltrado se halla concentrado cerca de la pared
de la bolsa o se dispersa difusamente por la lamina propia.-
Se produce una cierta destruccién de las fibras dentogingiva
les y es posible ver cimulos de cé&lulas inflamatorias en tor
no a los vasos y entre los haces de fibras. Donde se produjo
destruccidn, los haces de fibras son reemplazados por tejl--
do conectivo proliferante jJoven, que se compone de capilares
neoformados, c€lulas mesenquimdticas y células inflamatorias.
Coincidiendo con los cambios inflamatorios se produce cierto
grado de reparacién, y se observan algunos nuevos haces de -
fibras.

3.- GINGIVITIS CONDICIONADA POR FACTORES INTRINSE- -
cos.
Gingivitis en la pubertad. Es frecuente que durante la

pubertad, y a veces antes de ella, ocurra una respuesta exa-

gerada a los irritantes, Esto puede tener su origen en tras-
tornos hormonales, y se puede agravar por la exposicidn in--
completa de las coronas anatdmicas. Esta Gltima situacién fo
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menta la retenci(én de alimentos cuando la encia carece de la
proteccién del abultamiento dentario cervical, que desvia -
los alimentos. Ambos factores contribuyen a la gingivitis que
con tanta frecuencia se ve durante la pubertad. Muchos odon
t6logos creen que la lesion se resolversd por si misma al -
culminar la adolescencia. En algunos casos, esto puede suce-
der. Sin embargo, con mucha frecuencia, la enfermedad perio-
dontal destructiva cronica tiene su comienzo durante la pu--
bertad, vy si se la deja sin tratamiento, empeora progresiva-
mente.

Gingivitis en nifos. La gingivitis en nifos no es rara.
Los hibitos de higiene bucal suelen ser malos. Sin embargo,-
no se ha establecido cual es el posible efecto acumulativo -
de la inflamacién gingival infantil sobre el periodonto adul
to.

Ginglvitis en el embarazo. Las influencias intrinsecas
desempefan un papel importante en la etiologia de la gingivi
tis, no como Influencia primaria, sino como influencia se--
cundaria modificadora. Esto resulta evidente, especialme te
en estados tales como el embarazo, en el cual hay una al:era
cién endocrina. Al rededor del 50 por 100 de todas las muJe
res embarazadas tienen gingivitis, que oscila entre leve y -
grave. Las mujeres no embarazadas también presentan la misma
frecuencia de gingivitis, pero en menor grado. Durante el em
barazo, la gingivitis se agrava por las tendencias prolifera
tivas de los tejidos. El epitelio, el tejido conectivo y -
las células endoteliales presentan estos signos.

Por lo general, la inflamacién clinica se confina a las
papilas, que son prominentes y se demarcan netamente de la -
encia insertada. Los mirgenes son irregulares y poco consis
tentes. La hiperplasia de la gingivitis en el embarazo se -
limita a varias zonas localizadas. Esta encia es en extremo
friable y sangra al mds leve contacto. Las papilas individua
les se pueden llegar a agrandar mucho y entonces se las deno
mina tumores del embarazo. Desde el punto de vista hustologu
co, es imposible distinguir estos tumores de los granulomas
piégenos. A veces producen considerable resorcién del hueso
subyacente. Los tumores del embarazo y el estado de gingivi-
tis agravado tienen tendencia a desaparecer esponténeamente
después del parto, pero pueden producirse durante embarazos
posteriores,
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E]l tratamiento consiste en alisado de las raices, cure-
taje, v establecimiento de buena higiene bucal y estimula- -
cién de los tejidos, Después del parto, es preciso hacer un
examen bucal minucioso para asegurar que todas las manlfesta
ciones de Inflamacién han sido resueltas sin lesién tisular
residual. Recuérdese aue la gingivitis en el embarazo no se
produce si no hay inflamacién gingival antes del embarazo o
durante &1, Si 18 ginglvitis es grave y hay tumores y agran-
damiento de los tejidos, hay aue considerar la cirugia., Por-
lo qeneral, el sequndo trimestre es el momento mas seguro. -
También se considera aue el octavo mes es seguro, porque hay
un equilibrio endocrino ventajoso.

En algunos casos de ginaivitis durante el embarazo, las
condiclones antihigiénicas son frecuentes.

El uso de anticonceptivos por via bucal produce gingivi
tis semejante a la qgingivitis del embarazo.

4,- GINGIVITIS ULCERONECROT IZANTE.

Aungue la gingivitis ulceronecrotizante estd obviamente
incluida en la cateqoria de gingivitis, también contribuye a
la periodontitis y puede superponerse a esta. Por sus carac-
terfsticas clinicas peculiares y tratamiento especial, se la
estudiard en una seccidn separada.

S§.- GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA.

La gingivitis descamativa crénica es una afeccidn rara
que ataca las encfas papilar, marginal e insertada. Zonas -
irregulares en toda la encia son de color rojo vivo, lisas
y brillantes. Al frotar la encia con el dedo, con un rollo -
de algoddn o un chorro de aire puede desprenderse el epite--
lio superficial, dejando una superficie sangrante y dolorosa
de tejlido conectivo expuesto.

En casos mas graves, la encia se cubre de maltiples zo-
nas vivas sangrantes sobre un fondo de eritema intenso. Es--
tas lesiones comienzan como erupciones vesiculares y se rom-
pen. Los pacientes experimentan una sensacién de ardor, que
se agrava con los condimentos, alimentos dcidos y bebidas -
carbonatadas. Sienten sabor salado y en raras ocasiones su--
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fren dolor espontdneo.

La patogenia de esta lesion fue atribuida a una altera-
ci6én del metabolismo de la substancia fundamental y de la -
membrana basal.

Aunque es mds frecuente que la gingivitis crénica afec-
te a mujeres menopdusicas, suele presentarse en hombres. En
1a gingivitis descamativa crénica tipica las zonas afectadas
de la encia son de color rojo brillante, lisas y lustrosas.-
Se intercalan algunas zonas de tejidos relativamente normal.

Las lesiones se limitan a la encia vestibular, pero a -
veces se producen en la mucosa alveolar, la bucal o en el pa
ladar duro en torno a los dientes. Es raro que afecte secto-
res desdentados. Hay periodos de remisién espontfnea y de -
exacerbacién.
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V.- ENFERMEDAD PERIODONTAL.
1.- PERIODONTITIS

Definiciébn., Periodontitis es la enfermedad inflamato-
ria de la encia y los tejidos mids profundos del periodonto.-
Se caracteriza por formacion de bolsas y destruccidn 6sea. -
La periodontitis es considerada como la extensidon directa de
la gingivitis que avanzé y ha sido descuidada. La diferen--
cia entre las dos es cuantitativa mis que cualitativa y, en
algunos casos, resulta dificil distinguir la gingivitis avan
zada de la periodontitis incipiente. La periodontitis es orl'
ginada principalmente por factores irritativos extrinsecos,
y puede estar complicada por enfermedades intrinsecas, tras-
tornos endocrinos, deficiencias de la nutricion, traumatismo
periodontal u otros factores.

2,- PATOGENIA

Cuando la inflamacion de la encia se extiende hacia los
te) idos de soportes mas profundos y se ha destruido parte del
| igamento periodontal, se puede hacer el diagnéstico de pe--
riodontitis. E! rasqo caracteristico de la periodontitis es
la bolsa periodontal. La bolsa periodontal de la periodonti-
tis no tiene su origen en el agrandamiento e hinchazén del -
margen gingival, sino en la invasidn progresiva de la bolsa
sobre el ligamento periodontal. Siempre, este proceso va -
acompaftado de resorcién de la cresta alveolar. E] diagnésti-
co clinico de la periodontitis se basa en la inflamacién gin
gival, 1a bolsa, el exudado de esas bolsas y la resorcién al
veolar. Por lo general, la lesién es indolora. Puede haber
movilidad temprana, o puede ser un sintoma tardio; a veces -
es minima, incluso despufs de pérdidas considerables de hue-
so alveolar.

3.~ CARACTERISTICAS CLINICAS.
Las caracteristicas clinicas mis importantes de la pe--

rlodontitis son la bolsa periodontal con exudado y la resor-
ctén de la cresta alveolar .
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Bolsa periodontal.

La bolsa periodontal se halla limitada, por un lado, -
por la superficie del diente, con su cemento expuesto cubier
to por depSsitos calcéreos y placa, y por el otro, por la en
cfa. que presenta diversos grados de inflamacién. El cemento
coronario al fondo de 1a bolsa es un tejido necrético, sin -
vitalidad. Los depdsitos calcireos se componen de una matriz
orgénica impregnada de sales inorgdnicas. La masa calcifica-
da estd cubierta por 1a placa.

gpitelio de 1a bolsa. La pared blanda de 1a bolsa est§

cubierta de epitelio escamoso no queratinizado, estratifica-
do. En la inflamacidn, es frecuente que este epitelio esté -
ulcerado, Los productos téxicos del surco (bolsa) penetran -
en el tejlido conectivo subyacente por esas ulceraciones. Las
papilas de tejido conectivo son largas y se extienden casi -
hasta la superficie. La invasidén de las papilas de tejido co
nectivo por leucocitos puede dejar los vasos sanguineos cu--
biertos solo por un exudado coagulado. Para que los produc--
tos bacterianos de la placa provoquen una respuesta inflama-
toria, deben pasar a través de las ulceraciones hacia el te-
jido conectivo o deben ser capaces de hacerlo por los espa--
cios intercelulares de la bolsa y el epitelio de unién (de -
insercién).

La superficie externa(bucal) del epitelio gingival se -
caracteriza por la presencia de una capa superficial querati
nizada que termina abruptamente en el margen libre de la en-
cia. En inflamacliones crénicas graves, el epitelio bucal pue
de tornarse menos queratinizado.

Fondo de la bolsa. El extremo apical de la bolsa (fon-
do de la bolsa) se halla en el extremo coronario del epite--
lio de insercion. Esta inserciSn se extiende apicalmente a -
partir del fondo de la bolsa y rodea por completo al diente.

La progresi6n de gingivitis a periodontitis parece ba--
sarse en la extensién de la reaccién inflamatoria por los -
conductos vasculares hacia el hueso. También, se supone que
la inflamacién se propaga en la 18mina propia para destruir
los haces de fibras directamente debajo del epitelio de in--
sercion. Este proceso puede afectar a la vitalidad de los ce
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mentoblastos de esa zona. Estos fen6menos, junto con la des-

truccidn 6sea, 1a proliferacién apical del epitelio de inser
cién y la formacibn de bolsas, son caracteristicos de la pe=~
riodontitlis.

Patogenia de 1a bolsa. El fondo de la bolsa es un punto
vulnerabledel epitelio de insercién. En este punto, donde el
epitelio se inserta a la estructura calcificada (cemento), -
existe una situacién bioldgica muy particular. Si las célu--
las epiteliales son daftadas o destruidas, la bolsa se profun
diza. Hay depdsitos, bacterias, toxinas y otros irritantes -
dentro de la bolsa. Estos productos provocan la respuesta in
flamatoria. -

Los irritantes llevan a la inflamacidn, emigracién de -
leucocitcs y exudado en 1a bolsa. Las influencias nocivas -
permanecen en la bolsa, fuera de la cubierta epitelial del -
organismo, y fuera de las defensas organicas. Entonces se -
genera un circulo vicioso, cuyo resultado es mayor irrita- -
cion, mayor lesion a células que bordean la bolsa, y una bol
sa que se profundiza permanentemente, A su vez, esta bolsa -
profundizada contribuye al! ciclo. Puesto que la fuente de la
irritacion queda fuera de la cubierta epitelial del organis-
mo, las defensas orgdnicas son incapaces de neutralizar con
eficacia la situacion y eliminar los irritantes,

Resorcion de la Cresta Alveolar.

El proceso de resorcion esteoclastica de la cresta al--
veolar se intensifica mediante factores intrinsecos, que fa-
vorecen la destruccién de substancias proteinicas, tales co-
mo la substancia fundamental de la matriz &sea.

En algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue el -
curso de los vasos peribsticos sobre la superficie alveolar

externa. Clinicamente, esto se ve como una inflamacidn difu-
sa de toda la encfa.

4.- HISTOPATOLOGIA

Las caracteristicas citol8gicas de la inflamacién en la
perlodontitis son tfpicas. Hay predominio de leucocitos poli
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morfonucleares cerca del fondo de la bolsa y en zonas ulcera
das. Estas c€lulas emlgran desde los vasos sanguineos dilata
dos en un Intento de proteger los tejidos contra los microor
ganismos invasores medlante su acci6én fagocitica vy enzim&tu
ca. Cuanto mayor es la violencia de la agresién y la viru-=
lencia de las bacterias, tanto mayor es la migracién de leu-
cocitos hacia la zona de tejido afectado y a través del epi-
telio hacia 1a bolsa. La presencia de pus en una bolsa es -
signo de esta actividad leucocitaria.

Absceso gingival.

Los abscesos gingivales se producen por la emigracién ri
pida de leucocitos hacia las bacterias de la bolsa, en ausen
cia de drenaje suficiente. El absceso se forma cuando las bac
terias penetran en el tejido conectivo, lo cual es factible-"
que ocurra por una lesién proveniente de al imentos calientes,
un palillo dental o maniobras odontolégicas. Con excepcién -
de los casos de gingivitis ulceronecrotizante, raras veces -
hay bacterias en el tejido conectivo. Cuando las bacterias -
penetran en los tejidos, como en una herida, se crea una ba-
rrera por la répida migracién de leucocitos, y se establece
un bloqueo por trombosis y formacién deuna red fibrinosa al
rededor de la zona.

Absceso periodontal.

En casos de bolsas muy profundas, espcialmente las de -
tipo intraalveolar (intraéseo), el absceso se forma en los -
tejidos de soporte mds profundos y constituye un absceso pe-
riodontal lateral. Es frecuente que esto se origine al no ha
ber drenaje desde una bolsa profunda o tortuosa o de una fur
cacién. El infiltrado plasmacitarfo o linfocitario es la ca-
racteristica predominante de la periodontitis en zonas de te
jidos profundos (no cerca de la superficie de 1a bolsa). La
funcién de los plasmocitos y linfocitos en la reaccion de de
fensa inflamatoria puede ser la produccién de antlcuerpos‘ -
La presencia de masas densas de plasmocitos en la encia crea
la impresién de un tumor de plasmocitos. La presencia de es-
tas células en periodontitis de larga duracién serfa un sig-
no de los intentos, por parte del organismo, de neutralizar
los efectos téxicos de las bacterias y los productos de la -
destruccién tisular.
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5.- AVANCE DE LA INFLAMACION,

Cuando el proceso inflamatorio es de duracién mis pro--
longada, tiende a avanzar en profundidad. La extensién del -
infiltrado inflamatorio se hace por el tejido conectivo laxo
a lo largo de las vias vasculares, y es una caracteristica -
de 1a periodontitis. Los vasos senguineos y linfaticos de -
la encia y del ligamento periodonta! se originan en las arte
rias alveolares, o mandan ramas hacia ellas, y penetran en -
los tabiques Interdentarios o interradiculares. Estos vasos
se extienden hacia la encia y mandan ramas hacia el Ilgaen
to periodontal; también perforan el hueso alveolar propiamen
te dicho (16mina cribiforme). Si hay un proceso inflamato--
rio, como en la periodontitis, las toxinas y el infiltrado -
celular vuelven por las venas y los linf8ticos que acompafian
a las arterias. Este hecho explica el aspecto radiogréfico -
del tabique alveolar en la periodontitis. Sin embargo, el -
cuadro radiogr&fico es posterior a los procesos biolégicos,-
y es posible que los cambios no se observen de inmediato en
la radiografia.

Extension hacia el hueso. La reaccion inflamatoria se
extiende hacfa los espacios de la médula 6sea siguiendo el -
curso de los vasos sanquineos. Las toxinas y enzimas del -
proceso inflamatorio son llevadas hacia l1a médula Gsea y zo0-
nas mis profundas de los tejidos por el tejido conectivo la-
xo que rodea a los vasos sanguineos y linf&§ticos. La exten--
si6n del proceso inflamatorio hacia tejidos de soporte ms -
profundos es, por lo menos en parte, responsable de la resor
ci6n de la cresta alveolar. El aumento de presién en la zona,
el edema y la hinchazén, 1a hiperemia activa y pasiva, y la
accién enzimStica, son causas de resorcién Ssea. Sin embargo,
también puede ser responsable de esta resorcién la extensién
de toxinas hacia tejidos m§s profundos.

Osteitis localizada. Probablemente las toxinas afecten
a la vitalidad de los osteocitos. La reaccidon inflamatoria -
sigue los vasos sangufneos hacia los espacios medulares; y -
1a médula normal se transforma en médula fibrosa. Desde el -
punto de vista del patélogo, es una osteitis localizada. En
casos raros evoluciona hacia osteomielitis localizada, con -
formaci6n de secuestros, E! hueso toma una parte mds bien -
pasiva, y es posible observar osteocitos con vitalidad inclu
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so en espfculas 6seas muy delgadas. La actividad osteobl&s(u
ca y osteoclistica continGa. La destruccibn 6sea es la ex-=
prestén de un equilibrio negativo en el proceso de formacién
y resorcién del hueso.

6.- ETIOLOGIA INTRINSECA,

Los factores locales (extrinsecos) son de enorme importan
cia en la periodontitis. La irritaci6én que producen los de=
pbsitos con la flora microbiana siempre presente es un fac--
tor fundamental en la reaccidn inflamatoria y la profundiza-
cion de las bolsas. Sin embargo, estos factores extrinsecos
no explican satisfactoriamente el desarrollo de determinadas
formas de periodontitis. No puede haber duda de que los fac-
tores sistemticos (intrinsecos) desempedan un papel impor--
tante en el desarrollo, la forma y la intensidad de algunos
casos de esta enfermedad. No es posible asegurar si hay en--
fermedad Intrinseca o deficiencia nutricional alguna que -
1leve como norma, al desarrollo de periodontitis a partir de
1a gingivitis persistente. Sin embargo,hay enfermedades que
predisponen a destrucciones tisulares y reacciones inflamato
rias. Un ejemplo es la diabetes. Otros son la tuberculo.is,=
1a disfuncién endocrina y los trastornos de la nutricién.

pebilidad organica congénita. La debilidad orgdnica -
congénita desempeda un papel en la transformacidn de gingivi
tis en perfodontitis. Este factor se discutié en la lcteratu
ra bajo diversos titulos (resistencia,susceptibilidad, debi=
jidad orgdnica, factor 6seo). Significa que algunos indivi--
duos son resistentes a los efectos deletéreos de la inflama-
cién gingival crénica. A pesar de la presencia persistente
de placa y célculo, solo tienen inflamacién gingival leve, -
poca o ninguna profundidad de bolsa y no se observa pérdida-
ésea. Por el contrario, otros individuos experimentan gran--
des cambios destructivos cuando la cantidad de placa y cilcu
lo es minima. Entre estos extremos hay un espectro de res- -
puestas que reflejan la suceptibilidad de origen genético a
agentes patégenos especificos.

Reaccién alérgica. El papel exacto de la reaccion inmu-
ne en la etlologia de la periodontitis es desconocido. Sin
embargo, hay fuertes indicios de que estos mecanismos desem-
pefan un papel importante en su produccién y en la destruc--
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cién concomitante.

Senectud. También 1a edad puede ser un factor determi--
nante en la frecuencia de las enfermedades periodontales. Mo
se puede ignorar la llamativa baja frecuencia de enfermedad-
periodontal inflamatoria en los niflos y la creciente frecuen
cia en los ancianos.

Diabetes Sacarina.

La diabetes sacarina es un trastorno de la funcidn de -
los islotes de Langerhans pancredticos y de la funcién del -
hfgado, a veces combinado con un trastorno de la funcién de
otras gldndulas endocrinas tales como la tiroides y las su--
prarrenales. Conduce a disociacidon de proteina, procesos de
generativos, disminucion de la resistencia a la infeccién, -
alteraciones vasculares y aumento de la intensidad de las -
reacciones inflamatorias. A su vez, ¢l aumento de la grave--
dad de la diabetes cuando hay inflamacion es el resultado de
la glucosa que se forma localmente en los lugares de inflama
cién por la disociacién de proteina y la liberacién de exuda
dos tdxicos o lesivos en esas zonas. Esto actia sobr: el hT
gado, elevando el nivel de 1a glucosa en sangre (gluconeogé-
nesis) y aumentando los requerimientos de insulina.

En el tratamiento de estos pacientes se precisan anti--
biéticos. A veces, después de un tratamiento acertado se re-
ducen las necesidades de insulina del paciente.

El papel de la diabetes en la periodontitis, constituye
un fuerte factor agravante. Hay disminucion de la resisten--
cia tisular originada por la disociacién de proteina y por -
la disminucién de su sintesis. Por lo general, 1a regenera--
cién de los tejidos es mas lenta y menos eficaz que lo nor--
mal, y el proceso de destruccidon estd acelerado.

La diabetes predispone a la infeccidn y, por ende, a la
periodontitis; a su vez, la infeccion empeora la lesidn dia-
pética, aumentando la necesidad de insulina.

7.- DISFUNCION ENDOCRINA.

La disfuncién de las glandulas endocrinas (tlrondes.ova
rios) o las medicaciones (pildoras para control de la natali
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dad) llevan a cambios en los procesos metabSlicos generales,
y de esa manera actGan como factor agravante en trastornos -
que de otra manera hubieran sido causados por irritacién ex-
trinseca.

Trastornos de la nutricién.

Las deficiencias de la dieta y otros trastornos de la
nutricién pueden desempefar papeles similares como también
lo pueden hacer los &rganos hematopoy€ticos. La anemia, al
producir disminucién de la resistencia a infecciones, se
constituye en un factor contribuyente. Sin embargo, los tras
tornos de la nutricién no son, probablemente, causas impor--
tantes en la produccién de enfermedad periodontal en Estados
Unidos de Norteamérica o en otros paises avanzados.
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CAPITULO VI

DIAGNOSTICO.

Antes de entrar de lleno al diagndstico parodontal, de-
bemos hacer un recordatorio del cuadro de enfermedades paro-
dontales que ya fue descrito. Es importante, que nuestra ter
minologia y nuestro criterio estén unificados para asi poder
describir las enfermedades segin sus propias caracteristicas.

La historia clinica, en parodoncia, se puede dividir en
dos secciones:

1.~ Antecedentes patolégicos del paciente.

2.- Parodontograma, que es la reproduccién de todos los
datos obtenidos a través del estudio clinico y radiografico.

En la historia clinica parodontal se analizard cuidado-
samente:

a) Tratamientos previos,

b) Estado de salud actual.

~

c) Antecedentes patolégicos familiares.
d) H&bitos.
e) Oclusibn.

f) Prétesis.

~

g) Aprecfacién radiogrifica.
h) Pruebas de laboratorio.
1) Diagnéstico.

J) Plan de tratamiento.

k) Indicaciones protésicas.
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€s importante mencionar todos los datos etiolégicos, -
por orden de importancia, ya que esto constituye un entrena-
miento adecuado y objetivo para la prictica dental.

Los datos mfs importantes en los que debemos hacer mayor
hincapié, desde el punto de vista radiogr&fico son:

a) Relacién corona-raiz.
b) Posicién y forma de la raiz.

¢) Grado de calcificacién del hueso, ya que a mayor cal
ciflcacién, mejor pronéstico.

d) Resorcién Gsea, que puede ser horizontal o vertical.

e) Zonas de hipercementosis; producida por trauma oclu-
sal o patologia del tejido pulpar.

f) Espacios del ligamento parodontal. Si estd aumentado,
generalmente se debe a oclusién traumftica, y este aumento -
indica, que existe edema e inflamaciGn del mismo.

La edad avanzada del paciente, o falta de estfmulo por
dieta blanda, se puede manifestar por una atrofia del 1iga--
mento parodontal.

Es de vital importancia, que a todos los pacientes que
van a recibir un tratamiento parodontal, se les haga un estu
dlo radiogréfico, ya que sin &1, el diagndstico no podr§ -
efectuarse totalmente ni de una manera sistematizada.

La historia clinica parodontal, debe ser llenada cuida-
dosamente, poniendo.especial atencidn en lo que se refiere -
al parodontograma, del que se puede decir que es el retrato
de! padecimiento y estado de nuestro paciente. En el parodon
tograma, se marca con color rojo, el trayecto del margen gin
gival con todas sus caracteristicas (agrandamientos, fisuras,
etc.) y con color azul, por ejemplo, el fondo de la bolsa. -
pe esta forma se establece la profundidad y el tipo de bolsa
que padece el paciente, También se marcan, la migracién, las
plezas ausentes, las piezas f{ncluidas, la movilidad y las -
prétesis st es que existen. Una vez que tenemos anotados to-
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dos estos datos, ya podemos establecer un diagnéstico, el -
cual ser§ importante, ya que determinar§ qué tipo de trata--
miento requiere nuestro enfermo, y sus posibil idades de recu

peracién.
1.~ MODELO DE HISTORIA CLINICA.

Paciente.

Lugar y Fecha de Nacimiento.

pireccién Domicfilio Tel&fono
Direccién donde trabaja Telé&fono
Ocupacién

Motivo de la Consulta:

Los datos de Importancia escribalos en la pagina o haciendo
referencia al nGmero progresivo:

1. Tratamientos previos dentales.

2. Tratamientos parodontales.

3. Tratamientos ortodénticos.

4. Extracclones dentarias.

5. Historfa de hemorragias en extracciones.

6. Otras hemorragias. Hematoma y petequias.

7. Experiencia a la antestesia local y general.
8. Cepillado dental, como, cuantas veces.

9. Uso de palillos, hilo dental, estimuladores.
10. Ginglvorragia, esponténea, provocada.

11. Sensibilidad (frfo,calor, dulces, cidos, al cepillarse).
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18.
19.
20.
21.
22.

23.

24,

25.

26.
27.
28.
29,
30.

Sensibilidad dental o gingival a la presién de la masti
caclén.

Masticacién, semiunilateral o bilateral.
Halitosis, mal sabor de la boca.
sialorrea, Xerostomfa.

Bricomania, contracciones musculares.

H&bitos de lengua, labios, carrillos, morder objetos: -
uhas, 18pices, pipas, dedos.

Respiracién bucal.

Otros datos.

salud actual.

Cambios recientes de su peso.

Cuando vid por Gltima vez a su médico; por qué. Nombre
direccién, teléfono.

Tratamiento general y medicinas que est§ tomando en la
actual idad.

Tratamiento general y medicinas que ha tomado previamen
te.

Menstruacion, embarazo, lactancia, menarca, menopausia,
hijos, abortos, y experiencias bucales en estas &pocas.

Diabetes.
Alergias. -
Cardiopatias.

Epflepsia.
Fiebre ReumStica.
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31,
32.

33.
34.

35.
36.
37.
38,

39.
40.
L1
42,
83,

LLN
b45.
46.
47.

48.
b9,

Reumatismo, artritis.
Gastrointestinal,

Hepatitis.

Gripes, sinusitis, dolores de cabeza frecuentes. Medica
ciones.

Discrasias sanguineas.
Cincer, Tuberculosis.
Otras enfermedades generales.

Enfermedades nerviosas, psiquicas, vitalidad, decaimien
to.

Estados de tensién., Stress.

Suefo, siesta, necesfdad de Hipndticos.

Tension durante sus citas dentales.

Otros datos.

Dieta, consistencia, calorfas, proteinas, hidratos de -
carbono, grasas, sales minerales, vitaminas, agua o be-
bidas.

EStado Nutricional.

Otros datos.

Antecedentes famillares, padres, hermanos, etc.

Cara, lablos, mejillas, lengua,piso de la boca, paladar,
garganta, gléndulas salivales.

N6dulos linf§ticos.

Exostosis.
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50. Encfa, color, consistencia punteada, lisa.
51. Pruebas térmicas y eléctricas.
52. Sensibilidad a la percusién. =
63. Dolor a la presién en la regién periapical.
54, Bromatostasis.
55. Impacto allmenticio.
56. Exudado.
5§7. Sarro supra'y sub-gingival.
58. Sobre oclusién vertical, horizontal.
69. Traumatismo gingival por los antagonistas.
60. Mordida cruzada. .
61. Mordida abierta.
62. Malposiciones dentarias.
63. Dientes supernumerarios.
64 Dtentes Inclufdos.
65. Oclusién traumStica.
66. Contactos prematuros en céntrica.
67. Interferenclias en los movimientos mandibulares.
68. Oclusién.
69. Anoclusién
70. Abrasién, erosién.
71. Otpros datos.
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Padecimiento actual.

Elaboraclén del Parodontograma:

Apreciacion Radiogrsfica

Pruebas de Laboratorio

Diagnéstico

Plan de Tratamiento

Sugesti6n para restauracliones protésicas

Tratamiento Fecha tratamiento efectuado --

Técnica de Cepillado

Odontexesis.

Gingivectomfa

Ginglvoplastia

Osteoplastfa

Balance Oclusal

Exodoncia

otros Tratamientos

Estudios Clinicos

Diagnéstico

Eth;logfo (n6mbrese los factores en orden de importan--
cla).

Pronbstico (relaciénese la efectividad del tratamiento
y la eliminacién de los factores etioldgicos).

Prétesis u Obturaciones que se ftan,
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CAPITULO VI
PRONOSTICO

pefinicién., Pronbstico es la apreciacién de la evolu--
cién de la enfermedad y la prediccién de la respuesta al tra
tamiento. Por ello, la precisién del pron6stico depende de -
lo exacta y completa que sea 1a informacién recogida durante
el examen.

1.- CRITERIO PARA
ESTABLECER EL PRONOSTICO APROPIADO.

El pronéstico depende de la capacidad aque posea el den-
tista para reconocer y eliminar o regular los factores aue -
producen la enfermedad, de su capacidad para corregir todo -
dafo que pueda haber generado 1a enfermedad y de la capaci--
dad y determinacién del paciente para mantener la salud de!
periodonto y los dientes.

Consideraciones.

pPreservaci6n de la dentadura. La consideracién esen- -
cial es la preservacién de la dentadura como unidad funcio--
nal. Ello significa que se puede tolerar 1a pérdida de compo
nentes individuales siempre que sea posible conservar y res-
taurar de manera apropiada la dentadura restante, Es decir,-
que no hay que sobrevalorar la importanclia estratégica de -
los dientes individuales o de segmentos del arco y el nimero
y 1a distribucién de los restantes dientes.

Objetivos del tratamiento. Es preciso valorar varias -
consideraciones terapéutic as. lEs posible alcanzar los obje
tivos de tratamiento de una encia firme, irretraible y que -
no sangra? lSe puede eliminar la bolsa? iSe puede estabili--
zar el diente? LEs posible estabilizar los dientes? (Puede
el paciente tolerar el tratamiento? Si no es asi, se aconse
Ja realizar otro tratamiento, una transaccién o extracciones.

Prétesis. Es menester valorar con cuidado la compleji--
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dad y extension de toda prétesis necesaria. Si hay cue hacer
restauracién extensa de la dentadura, si hay aue confeccio--
nar férulas fijas, si es preciso recurrir al movimiento orto
déntico o a otros procedimientos, habr§ aue considerar si el
paciente es capaz de afrontar la realizacién de todos los -
procedimientos.

Factores.

E] pronéstico que se determine puede ser bueno, reserva
do o malo. Muchas veces, unos dientes tienen un pronéstico,
y los demss tienen otro. En esos casos, el pronéstico se ha-
r§ diente por diente. Los siguientes factores afectarn al -
pronéstico:

1. Bolsas - extensién, localizacién, profundidad y com-
plejidad. Las bolsas m§s someras tendrSn mejor pronéstico. -
Las bolsas profundas pueden tener pronSstico més favorable -
cuando los niveles 6seos son altos (bolsas falsas). Por lo -
general, es mis f8cil eliminar bolsas que se hallan en dien-
tes unirradiculares: las bolsas de dientes multirradiculares
presentan problemas especliales cuando hay lesiones de furca-
cién. Por lo general, cuanto mis accesible es la bolsa, me--
Jor serd el pronéstico.

2, Pérdida 6sea - extensidn, localizacién y complejidad.
Cuanto mayor y més irregular es la pérdida &sea, tanto peor
es el prondstico. Cuando la pérdida Gsea es horizontal, la
eliminacién de la bolsa es mis f6cil. Cuando es irregular, -
vertical o hay defectos 6seos ahuecados, hay oue tomar en -
cuenta la posibilidad de hacer osteoplastia, intentar la -
reinsercién o injertos y trasplantes &seos. Como regla,cuan
to mis complejo es el tratamiento requerido, peor ser§ el -
pronéstico. La sltuacién es muy seria cuando se hallan afec
tadas las furcaciones.

3. Movilidad dentaria y su causa. Los dientes con bol-
sas profundas y pérdida 6sea tienen pronbstico més favorable
cuando los dientes estén firmes que cuando estén fijos. Pero
cuando la lesibén es mayor, con pérdida 6sea muy extensa, la
movilldad dentaria adquiere importancia creciente. Los dien-
tes con solo 4 6 5 mm. de hueso remanente o con movilidad -
de clase 2 § 3 tienen pronSstico dudoso, cuando no malo. Si

<60 -



se puede eliminar la causa de la movilidad dentaria, o cuan-
do es posible eliminar la movilidad o controlarla, el pronés
tico es mejor.

£l término firme es una simplificacién, ya aue todos -
los dientes, salvo oue tengan ancuilosis, poseen un grado de
movilidad., Sin embarao, existe una asociacién directa entre
el aumento de la movilidad v el empeoramiento del pronéstico.
El pronSstico es malo cuando la pérdida Ssea est§ avanzada -
y cuando los factores sistemdticos no son correqidos. El -
diente oue nuede ser airado o intruido tiene una lesidén mis
qrave oue el diente oue se luxa en sentido vestibulolingual
o mesiodistal. La movilidad nue se origina en el ensancha- -
miento del ligamento neriodontal y no en la pérdida del so--
porte alveolar tiene pronéstico mis favorable. El ajuste -
oclusal v la estabilizacién mediante ferulizaciones son pro-
cedimientos oue se intentan para reducir la movilidad denta-
rfa. La aplicacién acertada de estos procedimientos también
alterard el prondstico.

Al determinar el pronéstico, se debe correlacionar 1. -
movilidad con otros hallazqos clinicos y radiogrificos. Por
desaracia, la movilidad no siempre se refleja en las radio--
grafias. Salvo aue se comprenda su etioloqia, no es posible
valorar aproniadamente la movilidad al establecer el pronds-
tico. La movilidad refleja directamente una alteracién, y -
su medicién es Gtil para planear el tratamiento y valorar -
los resultados. No es obliqatorio oue la movilidad sea pro--
gresiva: alaunos dientes mSviles permanecen afos con la mis-
ma movilidad. -

b, Etioloaia. Cuando los sianos de la enfermedad son -
atribuibles a la inflamacidn, la situacidn es menos grave -
cue cuando la inflamacidn no parece ser la causa. Cuando se
reconocen ficilmente los factores etioldaicos, tales como ma
1a higiene bucal o presencia de depésitos., la correccién se
har§ con mahor rapidez. Cuando los dientes se han inclinado,
han emiarado o girado. la higiene bucal puede ser dificil, -
y puede estar impedida la eliminacién de las bolsas; enton--
ces, ¢l prondstico ser§ peor. Por lo qeneral, cuanto mds ob-
via es la etioloafa, tanto ms fécil sers el tratamiento.

§. Duracién de 1a enfermedad, extensidn y naturaleza de
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la afeccién, EI pronéstico también tiene relacibn con la ex
tensién, naturalezs y duracién de la afecci6bn, Cuando hay -
una lesién extensa en un paciente de edad, hay mayores posi-
bilidades de prolongar la utilidad de la dentadura de modo -
que concuerde con lo que se calcula va a durar la vida del -
paciente que si se presenta un paciente joven con una afec--
cién avanzada. Un paciente con una enfermedad sistemStica -
const ituye un problema mayor que un paciente cuya salud es -
excelente. La salud del paciente y su capacidad de repara--
cién son importantes. Se puede obtener cierta informacién -
concerniente al prondstico si fichas antiguas permiten apre-
clar el grado de destruccién. Cuanto mSs répida fue la des--
truccién, peor ser§ el prondstico. El paciente que presente
una reaccidn intensa 8 una irritacion minima tiene peor pro-
néstico que el paciente que presenta una respuesta resisten=
te a una cantidad considerable de irritantes.

6. Morfologfa dentaria, forma de 1a corona, forma de -
1a rafz relacién entre corona y raiz. Cuando m§s favorable -
sea 1a relacién entre corona y raiz, mejor ser§ el pronSsti-
co. Los dientes con raices cdnicas o cortas y finas tienen -
peor prondstico que los que tienen raices anchas y gruesas.-
Es comin que los dientes multirradiculares resistan mejor -
las fuerzas traumfticas que los dientes unirradiculares.

Las caras oclusales anchas contribuyen a la movilidad.-
Los dlentes con contornos desviantes, que favorecen trayecto
rfas favorables para el desvio adecuado de los alimentos tie
nen mejor prondstico.

Lesiones de furcaciones. Las lesiones de furcaciones -
en la formacién de bolsas presentan problemas que demandan -
consideraciones especiales. Las bolsas y la destruccién -
6sea pueden atacar las trifurcaciones de los molares superio
res y las bifurcaciones de los primeros premolares y molares
inferiores. La lesién es parcial cuando se extiende en las
caras lingual u oral de la furcacién,o es total cuando la ex
posiclén se extiende desde la cara vestibular hasta la cara
oral. Hemiseccién y amputacién radicular son el tratamiento
de eleccién cuando se hallan atacadas bifurcaciones o trifur
caclones de dientes de importancia estratégica. Los molares
inferiores se pueden hemiseccionar para conservar una parte,
o las dos, para que funcionen como premolares ferulizados. -
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Esto abrirs la zona de furcacién para su limpieza y para per
mitir 1a restauraciSn de las superficies radiculares expues-
tas. En los molares superiores se pueden eliminar una rafz o
dos, y la rafz restante se puede restaurar mediante una co-
rona de disefo adecuado. Por tales procedimientos es posi--
ble eliminar las bolsas y crear la forma fisiolégica de la -
encia.

En lesiones parciales de furcaciones de molares inferio-
res, sa considerar§ 1a cirugia Gsea o injertos 6seos. Estos
procedimientos sersn menos favorables en molares superiores
con trifurcaciones. Los premolares superiores bifurcados son
diffciles de tratar, excepto si es posible hacer la hemisec-
cién.

Al proyectar el pronéstico de diente con lesiones de -
furcaciones, se tendrén presentes los siquientes factores:

a) Extensién de la lesién. lEs la lesién de furcacisn -
parcial o total? Examinese mediante sondeo clinico,y
correlaciénese con las radiografias.

b) Estado de las zonas adyacentes interproximal, oral y
vestibular.

Si estas zonas son relativamente sanas o estables, -
se justifica el esfuerzo por salvar el diente, incly
so si hay lesién de furcacién clinica extensa.

Movilidad. La movilidad de clases dos o clases tres
torna desfavorable el pronéstico, salvo que se elimi
ne la movilidad. Hay que considerar la longitud de
Ja raiz y la relaci6n entre corona y raiz,

~

c

d) Angulacién de la abertura radicular. Se tratan mis -
ficilmente dientes con rafces bien separadas.

e) S8lud de los dientes vecinos. Cuando por distal y me
sfal del diente afectado hay buenos dientes pilares,
se considera la extraccidn si resulta dificil tratar
la lesién de furcacién y el resultado del tratamien-
to es dudoso.
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f) Posicién del diente en el arco. Los dientes aislados
o los m8s distales del arco se conservarin y trata--
rén cuando el acceso para la higiene bucal sea bueno
y 1a conservaci6n del diente sea conveniente por ra-
zones prostéticas.

-~

Edad y salud del paciente. Es aconsejable la conser-
vacién de dientes con lesiones de furcaciones en pa-
cientes de edad. Hay que considerar la expectativa -
de vida del paciente y la del diente.

9

h) Higiene bucal e indice de caries. El tratamiento es
t8 indicado solo cuando la higiene bucal es acepte--
ble y el Tndice de caries no es alto.

7. LEs posible alcanzar los objetivos del! tratamiento -
y mantenerlos?

El odont6logo debe alcanzar los objetivos del t-atamien
to de crear una encia sana, eliminar las bolsas y establecer
condiciones mediante las cuales pueda el paciente mantener -
1a salud de su boca.

si se alcanzan estos objetivos, el pron6stico es bueno.

8. Complejidad y extensibn de cualquier prétesis asocia
da. Cuando se precisan prétesis compleja y extensa, el pro--
néstico tiende a ser mis reservado que cuando la integri--
dad de la dentadura se puede mantener con prétesis menos com
plicadas.

9, Actitud y deseos del paciente, capacidad y resolu- -
cién en los procedimientos de cuidado dental casero. El pa--
ciente debe estar interesado en conservar sus dientes. Si no
lo est§, hay probabilidad de que el tratamiento sea menos -
eficaz.

2.- VALORACION DE LOS RESULTADOS.
Por desgracia, el tratamiento dental se concibe siempre

en términos de obsoluto. Los prondsticos bueno o malo, o el
éxito o fracaso, se consideran como blanco o negro.
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AdemSs, se suele hacer de un periodo minimo de 15 & 20
dfas la medida aue califica el éxito o el pronéstico favora-
ble. En realidad, entre el blanco y el negro hay una ancha -
zona de grises en el prondstico periodontal. Las confusio--
nes se plantean por nuestra incapacidad para percibir por --
adelantado todos los criterios para el prondstico. El diag--
nosticador inexperto reconocer§ seguramente solo las lesio--
nes periodontales més obvias.

gEsto se hace mis evidente con la gravedad de la situa--
cién. Es m§s, tales cuadros se suelen tratar de modo inade--
cuado. Naturalmente, en esos casos el margen de fracaso es -
amp)io. Puede sobrevenir la desilusién en cuanto a la efica-
cis de! tratamiento periodontal. €l péndulo puede desplazar-
se al otro extremo, y los esfuerzos del tratamiento periodon
tal serén abandonados durante la retirada hacia las pinzas
de extraccién. Ninguno de los enfoaues es racional. Hay mo--
mentos en que estdn indicadas las extracciones; y hay momen-
tos que est§ indicado el tratamiento periodontal. Es iroor--
tante saber establecer la diferencia entre los dos.Hay cue -
Juzgar diente por diente, con la dentadura en mente.

En muchos casos la extraccién de un solo diente haré -
insostenible toda la situaci6n. En otras circunstancias, ex
tracciones aisladas simplificarsn el problema. =
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CAPITULO  VIII

PLAN DE TRATAMIENTO

pefinicién., El plan de tratamiento es un programa orga
nizado de procedimientos para eliminar los signos y sintomas
de 1a enfermedad y establecer 1a salud. Un plan de trata- -
miento se basa en los hallazgos del examen, en el diagnfsti-
co, en la etiologia presuntiva de la enfemdad y en el pro-
néstico. Se requiere el esfuerzo pl ) y manc do de
paciente y profesional; y, con excepci6n de casos de enferme
dad periodontal Incipiente, es preciso establecer el nimero
de meses del tratamiento.

1. - FINALIDAD.

La finalidad del tratamiento periodontal es detener el
proceso de destruccidn, que de otra manera llevaria 3 la pér
dida de los dientes, y establecer condiciones bucale< condu-
centes a la salud periodontal. Dentro de los 1imites, hay -
que aplicar medidas terapfuticas que tengan base predecible.
Por lo general, el tratamiento debe ser un programs ordenado
y limitado a las medidas directas necesarias para conseguir
el resultado. Dentro del plan de tratamiento también se pro-
yectar§ un programa de mantenimiento del estado de salud, -
sin que ocurran mayores avances de la enfermedad durante un
tiempo razonable. Ello, por supuesto, depende del estado ac
tual del paciente y de los objetivos del tratamiento.

El plan de tratamiento se determina sobre la base de -
las necesidades del paciente y los hallazgos del examen ini-
clal.

2.- ORDEN DEL TRATAMIENTO.

Tratamiento Preliminar.

gl tratamiento se compone de una serie de pasos. El es-

fuerzo inicial se orientars hacia la eliminaci6n de la infla

macién y la instituci6én de un programa de higiene bucal. Es=
to puede demandar alaunas visitas para eliminar todos los de
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CAPITULO VIl
PLAN DE TRATAMIENTO

pefinicién. El plan de tratamiento e¢s un programa orga
nizado de procedimientos para eliminar los signos y sintomas
de la enfermedad y establecer la salud. Un plan de trata- -
miento se basa en los hallazgos del examen, en el diagnésti-
co, en la etiologia presuntiva de 1a enfermedad y en el pro-
néstico. Se requiere el esfuerzo pl doy ado de
paciente y profesional; y, con excepcién de casos de enferme
dad perfodontal Incipiente, es preciso establecer el nimero
de meses del tratamiento.

1. - FINALIDAD.

La finalidad del tratamiento periodontal es detener el
proceso de destruccién, que de otra manera llevaria o la pér
dida de los dientes, y establecer condiciones bucale- condu-
centes a la salud periodontal. Dentro de los 1imites, hay -
que aplicar medidas terapéuticas que tengan base predecible.
Por lo general, el tratamiento debe ser un programa ordenado
y limitado a las medidas directas necesarias para conseguir
el resultado. Dentro del plan de tratamiento también se pro-
yectard un programa de mantenimiento del estado de salud, -
sin que ocurran mayores avances de la enfermedad durante un
tiempo razonable. Ello, por supuesto, depende del estado ac
tual del paciente y de los objetivos del tratamiento.

El plan de tratamiento se determina sobre la base de -
las necesidades del paciente y los hallazgos del examen ini-
cial,

2.- ORDEN DEL TRATAMIENTO.

Tratamiento Preliminar.

gl tratamiento se compone de una serie de pasos. El es-

fuerzo inicial se orientars hacia 1a eliminaci6n de la infla

maci6n y la institucién de un programa de higiene bucal. Es-
to puede demandar alaunas visitas para eliminar todos los de
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pésitos y el establecimiento de un control eficaz de la pla-
ca. Hay aue medir el nivel de la higiene bucal que realiza -
el paciente en cada visita (con el auxilio de un Tndice de -
placa); si fuers necesario, se darén més instrucciones que -
el paciente habr§ de sequir en su casa.

Revaloracién.

Al final de esta fase del tratamiento se har§ una reva-
loracién sobre la base del arado de mejoria obtenido. Se com
pararén los resultados del tratamiento preliminar con la fi~
cha. Se ha de registrar la inflamacién residual y sus cau--
sas presuntivas, asi como los cambios de profundidad de la -
bolsa y de movilidad dentaria. Se debe revalorar el plan de
tratemiento y hacer los cambios apropiados.

Restauraciones,

por 10 general, el tratamiento periodontal preceder§ »
las intervenciones restauradoras. Sin unbargo. a veces, las
caries son tan profundas que demandan atencidn inmediata.Se
aGn los casos, estas restauraciones serdn temporales porque
se har§ la reconstruccién una vez concluido el tratamiento -
periodontal. Puede ser aue se precise hacer ferulizaciones
temporales durante el periodo de tratamiento y hay que valo-
rar la necesidad de este recurso.

Extracciones.

Los dientes con pronSstico malo se extraeran temprano -
en el tratamiento, salvo que se les conserve provisionalmen-
te por razones estéticas o para mantener el espacio. El he--
cho de no eliminar tales dientes a tiempo lleva a complica--
ciones. Los dientes condenados perturban el tratamiento y lo
hacen més complejo. El paciente a veces olvida que se hizo
un pronbstico negativo para su diente al comienzo, y m3s tar
de cree aue el tratamiento fracasa cuando se hace la extrac-
cibn,

Ortodoncia.

El tratamiento de ortodoncia puede preceder o seguir a
cualquier intervencién quirirgica. Cuando el movimiento orto
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d6ntico se hace para eliminar la inflamacién que genera la -
malposicién dentaria, la inclinacién o la migraci6n, este -
procedimiento proceder§ a la cirugia. Cuando el movimiento
dentario ortodéntico se realiza con propSsitos de reconstruc-
cibn o estética, va después de la cirugfa. Mientras se lleva
a cabo el tratamiento de ortodoncia, se har§ un programa de
raspajes frecuentes de control de la placa.

Ajuste oclusal,

El ajuste oclusal se hace después del raspaje y alisa--
miento radicular, una vez eliminada la inflamacidn. Cuando -
los dientes tienen gran movil idad, se hace un ajuste oclusal
burdo como primer paso para reducirla. El ajuste oclusal se
puede realizar después de cirugfas y tratamientos ortodénti-
cos.

3.- RESUMEN.

En suma, los procedimientos a seguir en el examen, diag
néstico, pronéstico y plan de tratamiento son los siguientes:

#|. Examen
a) Entrevista.
1) Estadistica bésica.
2) Molestia principal.
3) Historia médica.
b) Examen intrabucal.
c) Examen radiogr&fico.
#2. Diagnéstico.
*3, Pronéstico.
%4, Plan de tratamiento.
#3) Raspaje y alisamiento radiculares.
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#b) Instruccién del control de 1a placa
(se repite en sesiones sucesivas).
c) Ajuste oclusal preliminar,
*d) Raspaje radicular.
Eliminacién de otros factores extrfnsecos (mfrge-

nes desbordantes), extracciones, obturaciones tem
porales.

~

+&

#f) Revaloracién,

~ o~

+g) Ferullzacién temporal.

+h) Cirugia.

+{) Pequefos movimientos dentarios.
+J) Ajuste oclusal definitivo.

Raspaje radicular y enseflanza del control de la -
placa.

*k

~

#]) Examen posterior al tratamiento.
+m) Plan de tratamiento restaurador.
Establecimiento de un programa de matenimiento -

(después del tratamiento) de atencién periodontal
preventliva.

+Hn

-~

*Pasos obl igatorios en todos los pacientes,
+ Usar cuando se precise.

Registros. Es preciso registrar con exactitud el trata-
miento realizado en cada sesién, Es esencial que se haga el
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registro preciso de lo que se ha realizado. Anétense las dro
gas recetadas, el tipo de cepillo indicado, método de cepi=
1lado y otros procedimientos de higiene bucal que se ensefa-
ron. A medida que se ejecute el tratamiento, se controlar§ -
cada paso con el plan de tratamiento; en cada sesidn deber§
hacerse el registro completo y ordenado.

Se incluirfn las citaciones de revaloracibn para fechas
apropiadas.

4,- PRESENTACION DEL CASO.

Una vez confeccionado el plan de tratamiento, con los -
hallazgos, el diagnSstico y el pronbstico, se presentar§ y -
explicard el caso al paciente. Estos datos son el resultado
del examen y es menester aue el paciente los comprenda antes
de que se presente el plan de tratamiento. El plan de trata-
miento ser8 presentado Gnicamente a pacientes que comprenden
su enfermedad y cuya motivacidn sea la apropiada. Esto es fun
damental para obtener un consentimiento informado. Tales pa-
cientes suelen preguntar qué se puede hacer por ellos. En es
te momento se presentar§ el caso. Nunca hay que hacer una -
presentacién "espontdnea’’. Antes de hacer la presentacién es
necesario conocer todos los hechos, digerirlos totalmente y-
preparar un plan escrito. No se hagan promesas entusiastas,
grandes pronunciamientos o juicios profundos. Las esperanzas
del paciente arrancan, en parte, de la presentacidn del caso.
Higase lo mejor por asequrar que las ilusiones sean realis--
tas y aue el paciente las comprenda.
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