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INTRODUCCION

La elaboracidn de la proesente tesis tie
ne por objeto dar a conocer

en forma integral ale
periodonto con sus caracte

aristicas clinicas tanvo
normales como en estado patoldgico,

La importancia de conocer las estructu—
ras del periodonto en salud, es la de detectar
tempranamente cualquier anomalfa que

pueda condu~
cir a la pérdida parcial o total del aparato mas~
ticatorio, e incluso, en casos graves otras €s— =—
tructuras de la cavidad oral.

En

esta recopllac1on de datos, tambmen-;
se expone la

etiologfa de las enfermedades perio-
dontales, pues se considera necesario su conoci -
miento para la confirmacidn del diagndstico y tra
tamiento de las mismas.




ITI ESTRUCTURAS COMPONENTES DEL PARODONTO

I BOCA .~

Es una cavidad gituada por debajo de -
las fosas nasales y encima de la regidén suprahioi
dea, dividida por los arcos dentarios en dos por-
ciones y ambas cavidades comunican entre si por -

medio de los espacios interdentarios y los espa -
cios retromolarese.

IT PARODONTO .-~

Es el tejido de proteccién y sostén de-
los dientes y la estructura parodontal estd suje-
ta a cambios morfolégicos y funcionales, asf{ comoc
también a cambios con la edad. El parodonto se -
compone de 4 tejidos altamente especializados que
SOﬂo ‘ V A
Ay— Encia

B.,~ Ligamento Periodontal

C.~- Cemento

D.~ Hueso Alveolar
A.~ Encia.-~

Es parte de la membrana mucosa bucal -~
cubre los procesos alveolares de los maxila -
res y rodea los cuellos de los dientes. Estd adap
tada para ser sometida a presiones e impactosg du-

rante la masticacién. La encfa se divide en 3 par
tes:

que




l.~ Encia Marginal

2.~ Encfa Insertada 6 Adherida

3.~ Encfa Interdentaria
Encia Marginal.-

Es la encia libre que rodea a los dien-
tes a modo de collar y se halla demarcada de la -
encfa ingertada adyacente por una depresidén 1i .-
neal pocce profunda l1llamada surco gingival, gene -
ralmente de un ancho mayor que 1mm., formando la-
pared blanda del surco gingival.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES:
Fibras GingiVélés,—

La encfia marginal consta de un nucleo -
central de tejido conectivo cubierto de epitelio-
escamoso estratificado.

El epitelio de la cresta y de la super—
ficie externa de la encia marginal es queratiniza
do, paraqueratinizado 8 de los 2 tipos; se conti-
nda con el epitelio de 1la encfa insertada y el -~

epitelio de la superficie interna forma el tapiz-
del surco gingival.

El tejido conectivo de la encia margi -
nal es densamente colageno y contiene un sistema-—

importante de dichas fibras, denominado fibras
gingivales,
guientos:

éstas fibras tienen las funciones si-

a) Mantener la encia marginal firmemente adosada-—
contra el diente para proporcionar la rigidéz-
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necesgaria para soportar las fuerzas de la mag-

ticacidén sin ser separada de la superficie den
taria.

b) Unir la encfa libre con el cemento de la rafz

c) Unir la encfa insertada adyacente con la margi
nal

Las fibras gingivales se encuentran
di spuestas en 4 grupos:

l.-~ Grupo Dentogingival.-

Van desde el cemento, por debajo de la-
adherenrla epltellal, hacia el epltelxo gingival,
«Corren lateral Yy coronarlamente hacia la’ lﬁmlna =
propla ‘de la encia, en forma de abanlcc, en la zo

na 1nt§rprox1mal se extiende hacia la cresta de -
la encia interdentaria,

2.~ Grupo Circular.-

Estas fibras corren através del tejido-

de la encia marginal e interdentaria y-
diente en forma de anillo.

conectivo
rodean al

3¢~ Grupo Alveologingival,-

Nacen en la cresta alveolar y se inser—
tan coronariamente en la limina propia.

4.~ Grupos Accesorios.-

El grupo de fibras horizontales promi -
nentes que se extienden en sontido interproximal-
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entre dientes vecinos se denominan fibras tran
ceptales. Encontrandose también fibras dentopo
ridsticas que se extienden desde el periostio-
del hueso alveolar hacia el diente.

Adherencia Epiteliale—

Es una banda, a modo de collar, de epi-
telio escamoso estraficado. Hay 3 & 4 capas de es

pesor al comienzo de la vida pero su nimero aumen
ta a 10 e incluso a 20 capas con la edad.

La adherencia epitelial se une al esmal
te por una l&mina basal compuesta por una capa 1d

cida y una densa (en la primera es donde. se adhle
ren los hemidesmo somas)

Asf mismo, la adherencia epitelial, se-
liga al diente por medio de una capa extremadamen
te adhesiva elaborada por las células epiteliales,
estando reforzada su unidn al diente por las fi -~
bras gingivales; por ésto son consideradas como -

una unidad funcional denominada unién dentogingi-—
val.

Mastocitog.~

Estan distribuidos por todo el organis-
son numerosos en la mucosa bucal y encia (te-
jido conectivo), estdn compuestos por histamina,~
enzimas proteoliticas—estereolfticas y lipociti -
nas, que pueden intervenir en la generacidn y evo

mo,

lucidén de la inflamacién gingival. También contie
ne heparina (factor de reabsorcién Ssea) y otros-—
productos como la serotonina, 4cidos grasos no sa



turados, beta -~ glucoronidaza y 4cido ascdrbico,

Al estimular la respuesta inflamatoria,
las sustancias quimicas de los mastocitos pueden-—
. elevar la resistencia local a agentes lesivos

(aunque no sc¢ sabe con exactitud su funcidn).

Surco Gingivale.-

Es una hendidura alrededor del diente,-
limitada por la superficie dentaria y el epitelio
que tapiza el margen libre de la encia. El epite-
lio del surco actiia como una membrana semipermea-
ble através de la cuil pasan hacia la encia los -
productos bacterianos lesivos y los liquidos tisu
lares de la encfa se filtran en &l.

Liquido Gingival.-

También llamado 1fguido crevicular, es-—
un 1lfquido que se filtra dentro del surco gingi -
val desde el tejido conectivo gingival,

através -
de la deligada pared del surco.

Funciones:

a) Limpia el material del surco

b) Contiene proteinas plasmiticas adhesivas que -

pueden mejorar la adhesidén de la adherencia -
epitelial,

c) Posec propiedades antimicrobianas
d) Puedce cjercer actividad de anticuerpo en defen
sa de la encia.
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e) Sirve de medio para la proliferacién bacterisi-

na y contribuye a la formacidén de la placa don
tal y calculos.

El 1iquido gingival se produce en peque
fif simas cantidades en los surcos de la encia nor-

mal; la cantidad de éste liquido aumenta durante—
la inflamacidn, masticacidén de alimentos duros, -

cepillado y masaje dentario, ovulacidén y anticon-
ceptivos hormonales.

Encia Insertada & Adherida.-

Se continla con la encia marginal y se-
compone de epitelio escamoso estraficado y un ege
troma de tejido conectivo subyacente. Esta parte

de la encia es firme y resistente, unida al cemen 
to’ v hueso alveolar subyacente.

Este se diferencia en:

a) Capa basal cuboidea

b) Capa espinosa de células poligonales

c) Capas mdltiples de células aplanadas
d) Capa certificada queratinizada, paraqueratini-
zada & las 2.

Tejido Conectivoe—

Esti compuesto por 2 tipos de 1liminas -
que son:




a) Lamina Basal,—

Por medio de ésta ldmina, el epitelio -
se une al tejido conectivo subyecente. Esta 1lami-

na estd constitufda por otras 2 liminas que son:=
14mina ldcida y densa.

Los hemidesmosomas de las células epite
liales basales se apoyan contra la lidmina basal -
y se extienden dentro de ella. La lidmina basal es
sintetizada por las células epiteliales basales y
es permeable a los liquidos, pero actda como una-
barrera ante las particulas.

b) Limina Propia.-

£l tejido conectivo de la encfa es congo
cido con éste nombre, que es densamente coligeno~
con pocas fibras ellsticas; fibras argiréfilas de
reticulina se ramifican entre las fibras colige -
nas y se continuan con la reticulina de las pare-

des de los vasos sanguineos. La l8mina propia tam
bién est4 formada por 2 capas:

l,~ Capa Papilar.-~

Subyacente al epitelio, se compone de -

proyecciones papilares entre los brotes epitelia-—
les.

2.~ Capa Reticular.-

Contigua al periostio del hueso alveo-—
lar




Encfia Interdentaria y Col.—

Ocupa el nicho gingival (espacio inter-
proximal) situado debajo del &rea de contacto. -~

Consta de 2 papilas, una vestibular y otra lin -
gual, conectadas por una depresidn que se adapta-
a la forma del Area de contacto interproximal 1la

mado col & collado (el tejido conectivo de éste -
contiene fibras oxital&nicas).

Cada papila consta de un nucleo central
de tejido conectivo densamente coligeno, cubierto
de epitelio escamoso estratificado Las papilas -
son de especial importancia clinica y patolégica,

puesto que son las primeras y m&s exactas indica-
doras de enfermedad parodontal,

En la parte anterior de la boca tienen-
forma piramidal y en la parte posterior de cu

~5
2.

Irrigacibén.-

La encia tiene 3 fuentes de irrigacidn:
1.~ Arteriolas supraperidsticas
2.~ Vasosg del ligamento periodontal

.= Arteriolas que emergen de la cresta del tabi-
que interdentario.

Drenajoe Linfitico.-

Comienza en los vasos linfdticos de las

papilan de tejido conectivo, avanza hacia la red-
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colectora externa al periostio del proceso alveo-
lar y después a los nddulos linfidticos regionales.

Inervacidn.—

Deriva de fibras que nacen en nervios -
del ligamento periodontal y de los nervios labial,
bucal y palatino,

La encfa tiene diferentes estructuras —
nerviosas como las siguientes:

1.~ Red de fibras argiréfilas terminales

2o Corpusculos tactxles del tipo de Melssner
3;~.Bu1bos termlnales del tlpo de Krause

4.-~ Husos encapsulados

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA:

Color.-—

Generalmente el color
describe como rosado coral,
rentes factores como son:

de la encia se ——
Es producido por dife

l.—~ Aporte sanguineo
2.-—-

Espesor vy grado de queratinizacidén del epite-
li.o

3.= Prescncia de células que contienen pigmenta -
CZi.Ou()r_-‘;

El color varia segin las personas Yy se-—
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encuentra relacionado con la pigmentacién cutdnea.

La encia insertzda esti separada de la mucosa al-

veolar adyacente, en la zona vestibular, por una-
linea mucogingival claramentc definida.

La mucosa alveolar os roja, lisa y bri-
llante, porque el epitelio es mis delgado, no que
ratinizado y ne contiene brotes epitelialess El ~
tejido conectivo de la mucosa es mis laxo y con
abundancia de vasos sangufineos.

-

La intensidad del color varfia notable
mente en los diferentes individuos, la encia es
miAs clara en

personas de tez blanca y cabellos ru
bios, que en personas de tez oscura; ésto es im -

portante para el dlagnéstlco de las: enfermedades—:
gingmvales de origen’ slsténico.~:r

NOTA:

La melanina es un pigmento pardo que -
produce la pigmentacién ncrmal de la piel, encia-
y mucosa bucalj en la encia, es formada por mela-
nocitos dendritices, células de las capas basal y
espinosa del epitelio gingival.

Tamafios=
El tamafio de la encia corresponde a la-

suma del voldmen de los elementos celulares, in -
tercelulares y a su vascularizacidn:

LLa modificacibén en ¢l tamafio de la en -
cfia es una caracteristica comin de la enfermedad—
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gingival, resultante de alteraciones de sus compn
nentes microscdpicos.

Contorno,-—

Generalmente la encfa, presenta un as -
pecto festoneado con prominencias alargadas, co -
rrespondientes a las raices de los
zonas prominentes estan unidas por
siones interdentales, que se hacen

hacia ©l margen, para luego unirse
las interdentales,

dientes; éstas
suaves depre -
mis angostas -

con las papi -
cdnicas y chatas.,

El contorno de la encia también estd su
jeto a yar1ac1ones, depende de la forma de los -
dientes. y su alineacién’en el arco, de la 100311~
zacidn 'y tamafo del 4rea de contacto proximal y -

de las dimensiones de los nichos gingivales vesti
bular y lingual,

La encfia marginal rodea a los dientes a
modo de collar y sigue las ondulaciones de las su
perficieg vestibular y lingual y forma una lfnea-

recta en los dientes con superficie relativamente
planas.

LLas papilas interdentales se
en forma de cono achatado,
de contacto,.

extienden-
terminando en el punto
En casos de dientes muy apifiados, la
papila es alargada con un contorno no prominente;
en dientes muy separados aparece como una eminen-—
cia redondeadi; o bien lamucosa puede unirse al hue

so subyacente sin gque aparezca un contorno papi -
lar.
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Consistencia.-

La. encia eg firme, resilente y esta fip:
memente unida’ al: hueso subyacente con’ excepclon B

del. margen llbre. La conslstencia flrme de la en«
cia se explica por. la’ naturaleza colégena de la -

limina propia y su contlguldad con el mucoper108~
tin del hueso - veolar, hablendo una contrlbu"~-
cidn _mportante a la firmeza del margen glnngalm
de parte de las flbras glngnvales.

Texturaes-

Presenta una superficle Elnamente lobu-
lada. (punteada) 10 que_se 1lana "en cascara de na‘

nales'de la papila 1nterdentalason lisos y la”poﬁ

cibén central generalmentp es puntiesada.

Hay una con51derable variacién en la -
forma y extensidn del punteado de una persona a -
otra y seglin las diferentes zonas de una misma bo
ca. El punteado es menos prominoente en las super-
ficies linguales que en las vesgtibulares y en al-
gunos pacientes puede estar ausente. El punteado-
también varfa segin la edad del indivuduo y es -

producido por la alternacidn de protuberancias re

dondeadas y depresiones. El punteado es una forﬁ;
de adaptaciédn para la funcién, siendo una caracte

rfstica de la encfa sana y su reduccién & pdrdida
es signo comin de enfermedad gingival.




13

Queratinizacibn,-

Es considerada como una adaptacidén pro-
tectora a la funcidn, que aumenta cuando se esti~
mula a la encia mediante el cepillado dental. La-~
queratinizacidén varia de un individuo a otro y on
diferentes zonas de la boca.

La superficie queratinizada es descama-
da en forma de delgadas tiras reemplazada por nug
vas células queratinizadas, derivadas de la capa-
granular subyacente. El grado de queratinizacidn-

disminuye con la edad y la aparicibén de la meno -
pausia.

Posicidn.—

Se refiere ‘al nivel en el cuil se uhe a
la encfa marginal al diente; al erupcionar el -—
diente en la cavidad oral la adherencia epitelial
se encuentra en la punta de la corona y a medida-

que la erupcién evoluciona, la adherencia se des-
plaza en direccidn a la raiz.

Mientras la porcidén apical de la adhe -
rencia epitelial prolifera a lo largo del esmal -
te, la porcidn coronaria se¢ separa del diente. En
coordinacidén con ésta migracidn, el margen gingi-
val se atrofia y sigue la adhercencia conservando,

de éste modo la profundidad fisioldgica del sur -
CO,

B.-~ Ligamoento Periodontal.—- Es lix ostructura de -

tejido concctivo que rodea a la rafiz del dicnte y
la une al hueso. Es una continuacidn de la oncfa-
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Yy se comunica con los espacios medulares atravbs—
de canales vasculares del hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES:

Los elementos principales del ligamento
son las fibras colldgenas dispuestas en haces, si-
guiendo un recorrido ondulado. Estas fibras se -
distribuven en los grupos sigulentes:

l.~ Grupo Cresto -- Alveolar.-

Se extiende oblicuamente desde el cemen
to, inmediatamente debajo de la adherencia epite~
lial hasta la cresta alveolar. Su funcidn es equi
librar el empuje coronario de lag fibras més api-
cales,- ayudando a ‘mantener al diente ‘en el alveo~-

lo ¥ re51st1endo los: movxmlentos laterales del . -
diente.

2,~ Grupo Transceptal.-

Se extiende interproximalmente sobre la

cresta alveolar y se incluye en el cemento del
diente vecino.

Estas fibras se reconstruyen incluso -
una vez producida la destruccidén del hueso alveo-
lar en la enfermedad periodontal,

3e= Grupo Horizontal.-

Estas fibras se extienden en dngulo rec
to respecto al eje mayor del dioente, desde ¢l ce-
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mento hacia el hueso alveolar. Su funcidn es simi.
lar a la del grupo de la cresta alveolar,.

44- Grupo Oblicuc.-

Es el grupo mis numeroso del ligamento,
se extiende desde el cemento, en direccién corong
ria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Su fun
cidn es soportar las fuerzas masticatorias (pre -

sidn) y las transforman en tensidn sobre el hueso
alveolar,

Se~ Grupo Apical.-

Sus haces estan distribuidos irregular—
mente abriendose en abanlco, desde el cemento,,en_
;la‘reglon ‘apical de la: raiz, ‘hacia el ‘hueso cir .«

cundantee Este grupo no se ‘encuentra eén’ ralces 1n
completas.$u

Otras Fibrase-

Otros haces de fibras bien formados, se
interdigitan en angulos rectos § se extienden sin
mayor regularidad alrededor y entre los haces de-

fibras de distribucidn ordenada éstas fibras son:

a) Fibras ColAgenas.-

Distribuidas con menor,

contienen vasos
sanguinecos,

linfiticos y nervios.

b) Fibras Elldsticas.-

Relativamente hay poca cantidad de e¢llas
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c) Fibras Oxitalinicas.-

Son fibras 4cido-resistentes y se dispo
nen principalmente alrededor de lcs vasos, in-
sertandose en el cemento del tercio cervical -~

de la rafz. Adn no se establece la funcidn que
desempeian.

d) Fibras de Sharpey.-

Son las terminaciones calcificadas de -
las fibras principales del ligamento, inserta-
das en cemento & en hueso.

Fiexo Intermedio.-

La existencia de é&ste solo se ha consta
tado en dientes en erupcidn activa, pero desapare
ce cuando alcanzan el contacto oclusal.

Elementos celulares.-

El ligamento poriodontal tiene diferen-
tes tipos de células como: fibroblastos, células-
endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteo

clastos, macréfagos y cordoncs epiteliales denomi.

nados restos epiteliales de Mulassez & células -
epiteliales en reposc. A &stus se les considera -
como remanentes de la vaina de Hertwig, que se de
sintegra durante el desarrollo de la raiz, al for
marsce ¢l cemento sobre la superficie dentaria.

Irrigacidn,-

El aporte sanguinco del ligamento peric
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dontal, proviene de ramas de las arterias alveola
res superior e inferior que penetran en los tabi-
ques interdentarios por los canales nutricionales,
Algunas ramas se extienden desde los vasos pulpaw
res antes de penetrar al diente, otras ramas llc~

gan al ligamento desde la encia; los vasos suelen

tomar un curso logitudinal. El drenaje venoso del

li€amento periodontal acompafia a la red arterial,

Drenaje Linfitico.-—

Complementa el sistema de drenaje veno
sojlos vasos linflticos que drenan la regidén in-
mediatamente inferior a la adherencia epitelial,
pasan al ligamento periodontal y acompaitan a los
vasos sanguineos hacia la reglén perlaplcal, de-~
ah{ pasan. atrdves del hueso alveolar ‘hacia el ~
conducto dentario inferior, en la mandfbula & al
conducto infraorbitario en el maxilar y al grupo
submaxilar de ndédulos linfiticos,

Inervacidn,-

El ligcamento se halla inervado por fi-
bras nerviosas sensoriales, capaces de transmi -
tir sensaciones tactiles, de presién y dolor,
por medio de las vias trigéminas,

—

Los haces ner—
viosos pasan al ligamento desdo el Area periapi-

cal y através de canales desde¢ ¢l hueso alveo —-—
lar,

Siguen el curso de los vasos sanguf —-
neos y sc¢ dividen en fibras mielinizadas indcpen
dientes, que por dltimo pierden su capa de mieli
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inalizan como terminaciones nerviosas 1li —-
6 estructuras alargadas en forma de hueso.

o g~
H
®

Estas terminaciones nerviosas son recep
tores propioceptivos y se encargan del sentido de
localizacidén cuando £l diente hace contacto, pro-
porcionando mecanismos de retroalimentacidn que -
impiden el cierre demasiado intenso de los maxila
res que provocaria lesidn en el peridonto.

Funcionese=-

El

ligamento periodontal tiene 4 funcig
nes que son:

l.—- Fisica.—

i 'Hay 5 aspectos importantes en la
cidn fisica de la membrana periodontal:
a) Transmisidén de fuerzas masticatorias

b) Unidn del diente al hueso

c)

fun e

al hueso

Mantenimiento de los tejidos gingivales en su-
correcta relacidn con los dientes.

d) Disminucidén del impacto de las fuerzas exter -

nas 4 absorcidn de los golpos (amortigua).

Proteccidn de los vasos y nervios con tejido -

blando para evitar que sean lastimados por las
fuerzas mecdnicas.

Las fuerzas oclusalesy que exceden la ca
pacidad del ligamento periodontal, producen una le
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sidn que se denomina trauma de 1a oclusidén. Cuan-
do la funcidn disminuye 6 no existe el ligamento.
se atrofia, adelgaza y las fibras se reducen en
cantidad y densidad, piecrden su orientacidén y por
dltimo se disponen paralelamente a la superficic-

dentaria, aumentando la distancia entre la unidn.

amelocementaria y la cresta alveolar,

2e~ Formativae-—

El ligamento cumple las funciones de pe
riostio para el cemento y el hueso. Las célu-
las del ligamento periodontal participan en -
la formacidn y reabsorcidén de éstos tejidos,
que se produce durante

loglcos del dlente, en
riodonto a’ ‘las fuerzas

racidn de 13510nes. La

los movimientos fisio-
la adapta01on del per—
oclusales y- en” 1la repa

formac1on del cartila~
go en el ligamento perlodonial €3 poco comiin-

y representa un fendmeno metaplisico en la re
paracidén del ligamento después de una lesidn.

Como toda estructura del periodonto,
ligamonto se remodela constantemente; los fi-
broblastos forman las fibras coligenas y tam-
bién pueden evolucionar hacia osteoblastos y-—
cementoblastos, El ritmo de formacidn y dife-—
renciacidén de los fibroblastos, afecta al rit
mo de formacidn de coligeno, cemento y hueso.

el

3.~ Nutricional .-

El ligamento provee de clementos nutri-
tivos al  hueso, cemento y encia, mediante -
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los vasos sanguineos, proporcionando también-
drenaje linfitico.

Sensitiva.-

La inervacién del ligamento periodontal
confiere sensibilidad propioceptiva y tactil,
que detecta y localiza fuerzas extrafas que -
actuan sobre los dientes y desempeiia un papel
importante en el mecanismo neuromuscular,

que
controla la musgculatura masticatoria.

Cenentoqs=—

Es el tejido conectivo especializado
calcificado que cubre 1a superflc1e de la

dad parodontal de los que se ha demostrado.

Existen 2 tipos de cemento: el acelular
é primario y el celular & secundario, los 2 -
se componen de una matriz interfibrilar calci
ficada y fibrillas de coligena, de éstas hay-—
2 tipos: las fibras de Sharpey (formadas por-
fibroblastos y un segundo grupo que se cree -
que son formadas por cementoblastos.

La matriz del cemento contiene un com -
. P4 v .
plejo de proteinas, carbohidratos, mucopolisa
clridos neutros y 4cidos en la matriz y cito-
plasma de algunos cementoblastos.,

rafz: del dlente. ?uede eaercer un - papel ‘mucho
mis 1mportante en 1la evolucidn de la enferme-
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Cemento Primario 6 Acelular.-

Es el que se deposita inicialmente so =~
bre la dentinaj; las fibras de Sharpey ocupan la ~

mayor parte del cemento acelular que desempeiia un
papel importante en el sostén del diente. Su tama

flo, cantidad y distribucidén aumonta con la fun —~-
. #
cidn,

Las fibras de Sharpey se encuentran com
pletamente calcificadas, excepto cerca de la ———

unidn amelocementaria, donde la calcificacidn esg-~
parcial. El cemento acelular contiene otras fibri
1las colidgenas que también estdn calcificadas y -
se dispone irregularmente 6 son paralelas a la su
perflcle. El cemenbo prlmarlo se encuentra gene -

Cemento Secundario § Celular.-

Son los depdsitos progresivos de cemen-
to sobre la capa primariaj; contiene cementocitos-
en espacios aislados (lagunas)
entre si mediante un gistema de
tomosados.

que se comunican -

canaliculos anas-
Este tipo de cemento xe dispone en 1la-
minas separadas por lfneas de croecimiento parale-
las al eje mayor del diente,

Representan periodos d¢ reposo en la
formacidén de cemento y estin mis mineralizados
que el cemento adyacente. El cemonto celular es -
menos calcificado que el acelular y las fibras de
Sharpey ocupan una porcién menor en &l y estin se
paradas por otras fibras que son paralelas a la -
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superficie radicular 6 se distribuyen al azar.

Algunas fibras de Sharpey se hallan com
pletamente calcificadas, otras parcialmente y en-
algunas hay ndcleos no calcificados rodeados de -
un borde calcificado. El cemento celular es comin
en la mitad apical de la raiz. Con la edad, estew-
tipo de cemento es el que mds se¢ acumula en la mi
tad apical y en la zona de las furcaciones.
Cemento Intermedio,—

Es una zona mal definida de la
amelo cementaria que contiene remanentes
res de la vafna de Hertwig, incluidos en
.tancla fundamental calc1flcada.

unidn -
celula ~
la sug =

Unidn Amelocementaria,-—

Como su nombre lo indica,

- P
ésta unidn en
tre cemento y esmalte,

es de importancia clinica-
en los procedimientos de raspaje radicular. En és

ta unidén hay 3 clases de relacidn cemento-esmal =
te:

l.- El cemonto cubre al esmaltc¢ en el 60 al 65% -
de los casos

Hay una relacidn borde a borde en el 30 % de~
los casos

El esmalte y el cemento no se ponen en contac
to en ¢l 5 al 10 % de los casos.

En éste dltimo caso la resccidn gingi-
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val puede ir acompafiada de una gensibilidad acen-
tuada porqué la dentina queda expuesta, A veces —

una capa de cemento afibrilar cubre una corta -

distancia sobre ei esmalte en la unidén amelocemen

taria y éste a su vez puede ser recubierto por ce

mento radicular parcialmente., Entre los 11 y loge-

70 afios €l espesor promedio del cemento aumenta -

al triple, con el incremento mis acentuado ¢n la-
regidn apical.

Con la edad disminuye la permeabilidad-
del cemento, también se produce la disminucién re
lativa de la contribucidn pulpar a la nutricién -
del diente, lo cuil aumenta la importancia del 1i

gamento periodontal, como via de intercambio meta
b61i00 .

Cementogénesig.—

El cemento comienza a prodiicirse duran-
te las primeras faces de la formacidn de 1z raiz;
la vafna epitelial de Hertwig es perforada por -
los precementoblastos del ligamento periodontal,-
éstas células se ubican cerca de la dentina y de-
positan capa de cemento, convirtiendose en &sta -
fase en cementoblastos funcionales, los cuales es
tin separados inicialmente del cemento por fibri-
llas colégenas no calcificadas, quedando inclui -
das dentro de €1 por el proceso de mineralizacidn,

La cementogénesis inicial concluye cuan
do las raices quedan completamente formadas y la-
vafna de lortwig ha sido gastada. La formacidn de

cemento ©¢s un proceso continuo .que se¢ produce a -
ritmos difoerentes.
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Depésito Continuo de Cemento.-

El depdésito de cemento continda en el ~
diente mientras éste permanezca vital. Los dien -
tes erupcionan para equilibrar la pérdida de sug-

tancia dentaria que se produce por el desgaste -
oclusal e incisal.

Mientras erupcionan queda menos raiz en
el alveolo ¥y el sostén del diente debilita, égto-
es compensado mediante el depdsito continuo de ce
mento sobre la superficie radicular, ademids de la
neoformacidén de hueso en la cresta del alveolo. -
El efecto combinado de los dos factores antes men
cionados es el alargamiento de la rafz y profundi

zacidn del alveolo y por lo tanto mayor estabili-

No se ha precisado relacidn neta entre-
la funcidn oclusal y el depdsito de cemento, pero

se ha deducido que no se necesita la funcidn para
la formacibén de cemento.

Hipercementosisg.—

También llamada hiperplasia del cemento;
es un engrosamiento notable del cemento, pudiendo
localizarse en un diente 6 en toda la dentadura,-

siendo diffcil a veces, diferenciarla del engrosa
miento fisioldgico.

La hipercementosis ocurre como engrosa-—
miento goneralizado del cemento, con crecimiento-

nodular del tercio apical radicular; también sue-
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le presentarse en forma de excrecencias, debido -
a la fusién de cementiculos que se adhieren a la~
rafz, por calcificacién de las fibras periodonta~
les en los sitios de insercidén del cemento.

Este tipo de hipercementosis pucde re -
sultar de tensidén excesiva por aditamentos de or-
todoncia 6 fuerzas oclusales. El tipo generalizado=-
ocurre por diversas circunstancias, como en dien-
tes sin antagonistas, dientes con irritacidén pe =

riapical de bajo grado proveniente de lesiones
pulparese.

La hipercementosis de toda la dentadura
puede ser hereditaria (enfermedad de Paget).

Cementiculos.-

Son masas globulares de cemento, dis e
puestas en lﬁmlnas concéntricas que se hallan li-

bres en el ligamento periodontal & se adhieren a-
la superficie radicular.

Los cementiculos pueden originarse en -
restos epiteliales calcificados, alrededor de pe-
quefias espfculas de cemento § hueso alveolar des—
plazados traumaticamente hacia el ligamento perio
dontal y a partir de fibras de Sharpey calcifica~

das, asf como también a partir de vasos trombosa-
dos del ligamento periodontal.,

Cementomas.~—

Son masas de cemento que por lo general
se encuentran en el 3pice del diente y pueden eg-
tar unidos § no a é1.
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Son considerados como neoplasmas odontg
génicos 4 malformaciones de desarrollo; son mis -

frecuentes en mujeres que en hombres, en el maxi~
lar inferior que el superior y pueden ger Unicos—
é miltiples, descubriendose mediante un eximen ra
diol8gico. Por lo general son benignos, producien

do en alguncs casos la deformacidn del contorno -
mandibular.

Resorcidén y Reparacidén del Cementoe—

La resorcién cementaria es muy comin ye
tanto el cemento de los dientes erupcionados como
el de los gque no lo han hecho, se halla sujeto a-—
ella. Los cambios que produce la resorcidén pueden
ser de proporciones microscépicas é lo suficiente
mente extensos como para detectar una alteracidn-
radiograficamente en el contorno radicular.

La resorcidn cementaria puede tener su-
origen en caugas locales 8 generales § puede ser-

de etiologfa ideopitica. Entre las causas locales
se encuentran:

l.~ Trauma por oclusidn

2,~ Movimientos ortoddnticos

3a~ Presidn de dientes mal alineados, en erupcién

40—~ Quistes y tumores

5.~ Dientes sin antagonistas funcionales

6.~ Dientesg inclufdos

7+~ Reimplantes y trasplantes
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8.~ Lesiones pariapicales

9.~ Enfermedad parodontal

Entre los estados generales que se supg
ne predispone a la resorcidn cementaria & que la-
inducen, se encuentranj;

1.~ Infecciones debilitantes

2,~- Deficiencias de Ca, vitamina D y vitamina A

3+~ Hipotiroidismo
4.~ Osteodistrofia hereditaria
Sev= fermedad de Paget

Caracteristicas Micréscopicas de la Resorcidém Ce~
mentariae~ .

Se manifiesta comoe concavidades en foyr
ma de bahfia, en la superficie radicular. varias -
4reas de resorcidn pueden unirse y formar una zo-
na grande de destruccién. El proceso de resorcidén
no es necesariamente continuc y la reparacidn de-
cemento requiere de la presencia de tejido conec—
tivo adecuado, sf el epitelio prolifera en un ==
drea de resorcidén, no habrd reparacidn. La repara

cidn cementaria ocurre tanto en dientes desvitali
zados como en los vitales.

Anquilosis.-

Es la fusién del ccmento y el hueso al-
veolar con obliteracidén del ligamento periodontal.
Se produce invariablcemente en dientes con rosor -
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cidn cementaria; puede comenzar después de una in

flamacidn periapical crdnica, reimplante dentario,
trauma oclusal y alrededor de dientes inclufdos.

D.~ Hueso Alveolar.-—

Es el hueso que forma y sostiene los al
veolos dentarios. El hueso alveolar sc¢ compone de
las partes siguientes:

l1,~ Hueso Alveolar Propiamente Dicho.—

Constituye la pared interna del alveo -
lo, es una delgada capa de hueso compacto que ro-
dea las raices de los dientes, en éste se inger -
“tan las’ flbras del ligamento per:odontalo Elfhué—
so alveolar estd constitufdo por 2 partes:

a) LAmina Dura é Cortical.-

Es 12 parte interna del aiveolo,radio -
graficamente se ve como una lfnea opaca.

b) L&mina Cribiforme.-

El hueso alveolar propiamente dicho es-
t4 perforado por muchos orificios por donde pa

san vasos sanguinecs y nervios del ligamento -
parodontal.,

El hueso alveolar s¢ compone de una ma-
calcificada de osteocitos encerrados den-
tro de espacios denominados lagunase. Los osteo
citos se extienden dentro de pequeiios canales-

(canalfculos) que se irradian desde las lagu—-
nas.

triz
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Los canalfculos forman un sgistema anase-
tomosado dentro de la matriz intercelular
del hueso, que lleva oxigeno y alimentos a =
los osteocitos y elimina los productos metabd
licos de desecho. El hueso esti compuesto ==
principalmente de calcio, fosfato, hidréxilos,
carbonato, citrato y pequeilags cantidades de
otros iones como sodio, magnesio y fésforo.

=

Hueso de Soporte.~

Actla como sostén y rodea la cortical -~

6sea alveolar, el hueso de soporte se compone
de:

Placas Corticalese— .

Hueso compacto de la superficie véstibg
lar v lingual § palatina de los procesos al =
veolares, Por lo general las placas cortica -
les son miAs gruesas en el maxilar inferior 8-

en las caras palatinas de los maxilares supe-
rioresg,

b) Hueso Esponjoso.-

Se encuentra entre las placas cortica -
les antes mencionadas y el hueso alveolar,

- .
Las fuerzas oclusales que se¢ transmiten desde

el ligamento periodontal hacia la parte inter
na del alveolo,

son soportadas por el trabecu
lado esponjoso,

gque a su vez es sostenido por
las tablas corticales verticales y lingual.
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En las trabéculas, la matriz se dispone
en liminas separadas una de otra por lfneas -
de cemento destacadas., A veces hay sistemas =
haversianos regulares dentro del trabeculado-
esponjoso. El hueso compacto consta de 1l4mi -

nas que ge hallan muy juntas y sistemas haver
sianos.,

Funcidén del Huoso Alveolar.-—

La formacién del hueso es con la finali
dad de sostener los dientes. El hueso alveolar se
adapta a las demandas funcionales de los dientes—

v tanto éste como el hueso de soporte tiene la
tendencia a reducirse después de una extraccidn.

Pared del Alveolo,-

Esta formada por hueso laminado, parte-
del cual se organiza en sistemas haversianos y =
hueso fasciculado que es la denominacidén que se -

da al hueso gue limita el ligamento periodontal y
su contenido de fibras de Sharpey.

El hueso se dispone on capas, con 1li ——
neas intermedias de aposicidn paralelas a la raifz,
El hueso fasciculade se reabsorve gradualmente en

el lado de los espacios medulares y es reemplaza-—
do por hueso laminado.

La porcidn esponjosa
tiene trabéculas que encierran
irregularcs, tapizados con una
ddésticas aplanadas y delgadas.

del hueso alveolar
cspacios medulares
capa do células en
llay una amplia va-
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riacién en la forma de las trabéculas del hueso =

esponjoso, que sufre la influencia de las fuerzas
oclusales.

Tabique Interdentario.-

Se compone de hueso esponjoso, limitado
por las paredes alveolares de los dientes vecinos
¥y las tablas corticales vestibular y lingual. En-
sentido mesio-~disgtal 1la cresta del tabique inter-
dentario es paralela a una lfnea trazada entre la
unidn amelocementaria de los 2 dientes vecinos.

La distancia entre la cresta de huego -

alveolar y la unidn amelocementaria aumenta con -
la edad.

Irrigacibén, Linfdticos e Inervacién.-

La pared ésea de los alveolos dentarios,
aparece radiograficamente como una lfinea radiopa-

ca delgada, llamada limina dura; ésta se encuen -
tra perforada por numerosos canales que contienen
vasos sanguineos, linfiticos y nervios que esta
blecen la unién entre el ligamento parodontal y
la porcidn esponjosa del hueso alveolar,

El aporte sanguineo proviene de vasos
del ligamento parodontal, espacios medulares y
también de pequefias ramas de vasos periféricos
que penetran en las tablas corticales.

Médula.-

Las cavidades de todos los huesos estin
ocupados por médula hamatopoyética roja. Estbta, —=
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gradualmente cxperimenta una transformacidn fislo
14gica, convirciendose en médula grasa 4 amarilla
inactiva. En el adulto la médula de los maxilares
es generalmente del iltimo tipo, sin embargo put-
de presentar focos de médula dsca roja, frecuente
mente con resorcidn de trabéculas dseas y radio -
graficamente se observan como Arcas radiolicidas.-

La presencia de éste tipo de médula puede ser de-
bido a las causas siguientes:

1.,- Remanentes de la médula originaria que no hi-

zo la mutacidn fisioldgica hacia el estado
graso.

2,- Manifegtaciones localizadas de un gumento ge~
neralizado de la formacién de células san

neas rojas 4 de una enfermedad general COMO' . we
la tuberculosls.

3o

Respuesta a una lesidn local § infecciSn den-—
tariae.

El hueso es el que reserva el calcico -
del organismo; el hueso alveolar toma parte en el
mantenimiento del equilibrio de calcio orginico.-
El calcio se deposita constantemente en el hueso-
alveolar y ge elimina de igual forma de &1, para-
abastecer las necesidades de otros tejidos y man-
tener el nivel de calcio en la sangre.

Contorno del Margén Oseo.-

El contorno marginal del hueso varia se
gin 1a forma de la rafz dentaria, cuando ésta tie
ne una superficie plana, el huceso tiene un borde-
alveolar recto 6 plano. Sf la superficie radicu -
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lar es convexa, el borde seri festoneado y cuando
la superficie de la raiflz es céncava,

el hueso mar
ginal puede arquearse coronariamente.

81 el hueso es delgado, el festoneado -~

se acentiia y si es grueso, el festoneado es menos
marcado.

Fenestracidn .-

Areas aisladas donde la rafz queda ex-—-
puesta, cubierta solo de periostio y encia, pero-
el margen 6seo se encuentra intacto.

Dehiscencia.-

.Es: exactamente 1gual ‘al” anterlor, solo-
que en &sta 1a denudacibn se extiende hasta el mar

gen,

Los defectos anteriormente mencionados,
ocurren con mayor frecuencia en el hueso vestibu-
lar que en el lingual siendo mis comunes en los -

dientes anteriores que en los posteriores y mu-— -
chas veces son bilaterales.

La etiologia de éstos defectos no esti-

pero es probable que contribuyan a ello
el trauma de la oclusiébn.

clara,

Otros factores predisponentes serian: -
contornos radiculares prominentes, mal posicidn y
protusidn vestibular de la rafz combinadas con
una tabla &sea delgada.

—
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Labilidad del Proceso Alveolar.-~

Aparentemente el hueso alveolar es rigu
do, pero es el menos estable de los tejidos perio
dontales, ésto es debido a que su estructura cam-
bia constantemente. La formacidén y resorcidn -
O0sea equilibradag, reguladas por influencias tan-
to locales como generales, mantienen labilidad £i
siolégica del hueso alveolar. En 4revas de pre- -

s8idn el hueso se reabsorve y se forma en las de -
tensidn.

Migracidn Mesial Fisioldgica.

Es cuando las freas de contacte sufren-.
un aplanamiento y: 1os dientes tienden: a moverse -

hacia me51a1, esto es. debido ‘al tiempo ¥ al. deg——
gaste.

Es un proceso gradual con periodos, in-
termitentes de actividad, reposo y reparacidn. De
acuerdo a la migracidn mesial fisioldgica de los-
dientes, se reconstruye el hueso alwveolar.

La regorcidén édsea aumenta en area de -

a 1o largo de las superficies mesiales -
de los dientes y se forman nuevas capas de hueso-
fasciculado en las ireas de tensidn,
perficies distales.

presion,
sobre las su
Fuerza Oclusal,

Para la conservacidén de la estructura -
Oo0sea hay un equilibrio constante y delicado entre
las fuerzas oclusales y la estructura O6sca. Los -
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osteoclastos y osteoblastos regeneran'cosnténte -
mente el hueso alveolar como respuesta a las fuer
zas oclusales y satisfacer asf{ las exigencias fun
cionales. Este proceso es mediante la eliminacidn
de hueso de donde ya no es necesario y es genera-
do en donde surgen nuevas necesidades.

El diente se desplaza hacia el ligamen-
to periodontal resilente cuando se ejercen sobre-
é1 fuerzas oclusales y tomando en cuenta su direc
cidén, fuerza, intesidad y duracidén, va a ser el -
desplazamiento del diente y irea comprimidas. La-
pared vestibular y lingual del alveolo se curvan-—
en direccidn de la fuerza.

El diente, ligamento y
hueso vuelven a su lugar cuando la fuerza se libe

ra.

Los osteoblastos y el osteoide neoforma
dos cubren al alveoclo en las Areas de tensidn y -

en las 3reas de presién se encuentran osteoclas -
tos y resorcidn lacunar.

Las trabéculas dseas se alinean en la -
trayectoria de las fuerzas tensoras y compresoras,
para proporcionar una resistencia mixima & las -
fuerzas oclusales con un minimo de sustancia dsea.

Cuando las fuerzas oclusales aumentan ,-
también

el espesor y las trabéculas aumentan,
siendo posible que se

cie externa de las
Cuando las fuerzas

ponga hueso en la superfi-
tablas vestibular y lingual.
oclusales se reducen, el hueso
reabsorve, el voldmen disminuye, asf{ como también
la cantidad y espesor de las trabéculas,

&sto es—
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denominado Atrofia por Desuso.

La anatomia interna y el contorno exter
no del hueso alveolar, estdn regulados por otros
factores, ademids de las fuerzas oclusales como
son: Condiciones fisioquimicas locales, anatomfa-
vascular y el estado general,
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I1IY.~ ENFERMEDAD PARODONTAL

Después de haber estudiado las estructu
ras del periodonto nos referiremos al mismo pero-

en estado patoldgico y asi vemos que las Enferme—
dades Periodontales se claslflcan en:

A} Inflamatorias Agudas:

1.~ Absceso Parodontal Agudo

2.~ Gingivitis Ulcero-necrozante

3o

Gingivo-estomatitis Herpética o Viral
4.- Gingivitis Estreptococcica

B) Inflamatorias Crdnicas:

Gingivitis Crénica
3.~ Parodontitis

C) Distrbdficas:

l.- Atrofia por Desuso

2.~ Hiperplasia Gingival

3.~ Gingivosis Descamativa Crdnica
7’

4.~ Parodontosis

Estas enfermedades son la causa mas co-

min de p&rrdida dental (10 dientes por persona de-
mis de 30 afios).
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A) INFLAMATORIAS AGUDAS:

1.~ Absceso Parodontal Agudo.

Es una inflamacidn purulenta localizada
en los tejidos de soporte mas profundos, también-
se le conoce como absceso lateral o parietal.

Etiologia.

1.1.-

1.2,-

1.3-—

1-4-.—

Cuando hay penetracidén profunda -
de la infeccidén proveniente de -
una bolsa periodontal y localiza-
cién del proceso inflamatorio su-

purativo, junto a la cara lateral.

Eliminacién incompleta de cilcuie-
los durante el tratamiento de la-
bolsa periodontal; la pared gingi

val se retrae y ocluye el orifi--
cio de la bolsa.

Extensidén lateral
cidn, proveniente
cie interna de la
tal, en el tejido
pared de la bolsa,

de la inflama-~-—
de la superfi--
bolsa periodon-
conectivo de la

En una bolsa quo describe un tra-
yecto tortuoso alrededor de la -~
raiz, se puede establecer un abs-
ceso en el fondo, cuya comunica-—-—
cibn con la superficie se cierra.
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1.5.~ Después de un traumatismo del dien
> te 6 perforacidén de la pared late
ral de la raiz durante un trata--
miento endoddéntico, sin que haya-
enfermedad parodontal.

RadiogrAificamente:

El absceso parodontal agudo no se obser
va por medio de radiografias.

Caracteristicas Clinicas.

Aparece como una elevacidn ovoide de la
encia en la zona lateral de la raiz, la encia se~
torna edemlca con . superflcle roja v brlllante, 1a
forma Y con31stencla de la zona afectada tamblen—
varian: puede tener forma de ciipula y relativamen
ts firme 6 puede ser puntiaguda y blanda. En la -
mayoria de los casos es posible expulsar pus del-
margen gingival mediante presién digital suave.

Sintomatologia.

Existe dolor irradiado, pulsidtil, sensi

bilidad a la palpacidn y percusidn, movilidad den
taria, linfoadenitis, fiebre,

leucocitusis y ma——
lestar general.

2.—- Gingivitis Ulcero-necrozante.,

También llamada de Plaut Vincent, "Boca
de Trinchera", etc. Es una enfermedad inflamato-——
ria y destructiva de la encia, que aparece repen-—
tinamente.,




TESISDONADAPOR  «o
Etiologia.. g G E N UNAM

Se presenta en adultos jévenes someti--
dos a stress, aunque es frecuente que aparezca -
después de una enfermedad debilitante 6 infeccidn
respiratoria aguda. Se cree que otra de siin cau-

sas puede ser el trabajo intenso sin el adecuado-
descanso.

Caracteristicas Clinicas..

La lesidén se inicia en la papila ( y des
pués se extiende a encia marginal e insertada) en
donde se forma una membrana blanca 8 grisicea que
se desprende con facilidad, dejando criteres san-
grantes y dolorosos por la exposicifén de tejido -~
conjuntxvo, éstas le81ones se encuentran)separa~~

das del resto de 1a mucosa g1ng:va1 por una lines
eritematosa definida.

Estas lesiones (que dejan huellas irre-
versibles) destruyen progresivamente la encfa y -
los tejidos subyacentes. Hay olor fétido, aumen-
to de salivacidn y hemorragia gingival espontinea

(puede ser abundante), que puede ser provocada
ante el estimulo mis leve.

Sintomatologia.—

Hay sensibilidad al tacto, dolor cons—--
tante irradiado y corrosivo, que se intensifica -
al contacto con alimentos condimentados 6 calien-

tes y a la masticacidén. También hay sabor metili

co desagradable y una sensacidn caracteristica de
dientes como "estacas de madera", todos éstos sin
tomas van acompafiados de halitosis (por la libera
cibn de¢ bdcido sulfhfdrico).




41

En la gingivitis ulcerosa necrozante -

hay otros sintomas como: linfoadenopatfa local y-
aumento leve de la temperatura., En casos graves -
hay fiebre alta, pérdida del apetito, decaimiento
y con frecuencia hay insomnio,

teraciones gastrointestinales; cefalea y depre- -
sidén mental,

ecstrefiimiento, al-

3.— Gingivo-—estomatitis Herpética & Viral,..
Aparece con mayor frecuencia en nifios y

de 6 meses a 10 afios, aunque también se
ve en adultos y adolescentes.

lactantes

Etiologia.,_

Es causada por el herpes slmplex, exi s«
tiendo predlsp081clon para ésta enfevmedad ‘cuando
el paciente ha sufrido una infeccién aguda recien
te 6 puede presentarse durante el curso de dlcha—
infeccibfn; también existe tendencia a que aparez-

ca en periodos de ansiedad, tensién, agotamiento,
menstruacidén y después de procedimientos operato-
riose.

Caracter{sticas Clinicase —

Aparece como un eritema difuso y brillan
te de la encfa y mucosa bucal adyacente, con gra-
dos variables de edema y hemorragia gingival; en-—
el periodo primario se caracteriza por la presen-~
cia de vesfculas circunscritas osféricas de color
gris, que se localizan en cualguier zona d

la -~
boca ¢ incluso en la faringe.
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Las vesiculas se rompen a las 24 hrs,
aproximadamente, dando lugar a pequefias ulceras
dolorosas con un margen rojo elevado, a modo de -

halo, con una porcidén central hundida de color -
amarillo 6 grisaceo.

La enfermedad se puede presentar en for
ma aislada 6 en conjunto y dura entre 7 y 10 dias,
habiendo persistencia del eritema gingival y ede—

ma, durante algunos dias después de que las fllce-

ras han curado; las lesiones no dejan cicatrices-

en las zonas afectadas.

Sintomatologia.

Existe irritacidn generalizada de la ca
vidad oral, impidiendo la fonacmén y deglusibn, -
por. lo tanto es un padecmmlento ‘debilitante, Lag-
ves{culas rotas son los focos de dolor,
tremadamente sensibles

micas, condimentos,

siendo ex
al tacto, variaciones tér-
jugos de frutas y al roce de-
alimentos 4speros. También se presentan manifesta
ciones herpéticas en labios 6 cara y formacidén de
costras superficiales; existiendo adenitis cervi-
cal, fiebre, debilidad, malestar general y en ni-
fios puede¢ haber deshidratacidn.

4.—- Gingivitis Estreptococcica. .

Es un padecimiento raro que generalmen-
te ataca a nifios § adultos jdvones.,

Etiologiae -

ElL agente causal de &sta enfermedad es—




43

el estreptococo viridans.-

Caracteristicas Clinicas.-

Se caracteriza por un eritema difuso de
la encia y otras zonas de la mucosa bucal,
tandose en

morrigico.
color rojo
£€l0s0.

limi~-
algunos casos a un aritema marginal he
Clinicamente la encia se encuentra de

brillante; éste padecimiento es conta-—
Sintomatologia.-

Existe cialorrea, fiebre y malestar ze-

neral; también es considerada como una enfermedad
debilitante,

B) INFLAMATORIAS CRONICAS:

l.~ Absceso Parodontal Crdnico...

Es una 4rea purulenta localizada en los
tejidos periodontales.

Etiologiaff

Es la misma que la que provoca el absce
so periodontal apgudo.

Radiogrificamente. -

En la parte lateral de la rafiz se obser
va una zona radiolificida, debido

a la destruccién-
’
O0sea, causada por el absceso.
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Caracteristicas Clinicas.-

Se presenta como una fistula que se abre
en la mucosa gingival en alguna parte de la raiz;
el orificio de dicha fistula puede ser muy peque-
flo, dificil de detectar, pudiendo estar cubierto-

de una masa pequefia, rosada y esférica de tejido-
de granulacidn.

En casos graves, el absceso se extiende
hasta el Apice del diente produciendo necrosis -
pulpar y a excepcidén de ésto, el absceso no produ
ce la desvitalizacidén de los dientes.

Sintamatologia,_

El absceso parodontal crdnico, general-
mente es asintomitico, pero en algunas ocasiones—
puede haber dolor sordo, mordiente, sensacidn de-

alargamiento del diente y deseo de morder 6 fro--
tar el mismo,.

2,- Gingivitis Crénica .-

Es una inflamacién de la encfa, caracte

rizada por instalarse con lentitud y es de larga-—
duracién.

Etiologia. ~

Es debida a irritantces locales como pla
ca-dental, tArtaro, etc.
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Caracterfsticas Clinicase.-

Se observan cambios de color; consisten
cia, forma y textura de la encfa,los cuales se -
inician en la papila por ser la mis alejada del -
tejido conjuntivo y la menos queratinizada. E1 -
cambio de coloracién es muy importante y comienza
con un rubor muy leve, pasando por una gama de co
lores que va del rojo al azul rojizo y después al

azul oscuro 6 magenta, a medida que avanza la cro
nicidad del proceso inflamatorio.

El cambio en la forma se debe al edema,
debido a la extravasacién del plasma aumenta el -
volumen y se pierde el puntilleo de la encia. La-
adherencia epitelial conserva su posicidén; tam- -
bién va a haber sangrado y exudado purulento.

Sintomatologia.-

La gingivitis crdnica ces indolora, excep

to que se complique con exacervaciones agudas 6 -
subagudas.

3.~ Parodontitise—

También llamada Paradentitis y "Piorrea
Sucia" es el tipo mis comin de onfermedad perio—-
dontal, es secuela de la gingivitis; es una enfer
medad inflamatoria de la encia y los tejidos mis-
profundos del periodonto.

Existen 2 tipos de parg
dontitis:

l.~ Simple

2.~ Compuesta




Etiologia.-

Es originada principalmente por facto--
res irritativos extrinsecos, pudiéndose complicar
por enfermedades intrinsecas como trastornos endo

crinos, deficiencias de nutricién y traumatismo -
del periodonto.

Caracterf{sticas Clinicas:

1.~ Parodontitis Simple.—

La destruccién de los tejidos periodon=-
tales tlene su orlgen unlcamente ‘en la inflama=~ -~
cidn. Se observa wuna 1nf1amac16n crdnica de la -
encfa, formacidn de bolsas generalmente con pus,
sangrade, rcsgorcibén dsea, movilidad dentaria, mi-
gracidn patolégica de la adherencia epitelial y -
todo lo anterior da como resultado la pérdida den
taria. La parodontitis simpie puede presentarse-—
en un solo diente, en un grupo de dientes 6 puede
estar generalizada, ésto dependerd de la distribu
cidén de los factores etioldégicos.

Este tipo de periodontitis progresa con
ritmo variable, sus estadios generalmente apare—-—
cen en edad avanzada y la migracidn de la adheren
cia epitelial (estableciéndose la bolsa) se produ
ce tarde en ésta enfermedad que tambidén es conoci
da con ¢l nombre de periodontitis marginal.
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2.~ Periodontitis Compuesta,-—

La destruccibn de los tejidos se debe a
la inflamacidn combinada con el trauma de la oclu

sién y sus caracteristicas clinicas son las mig~—
mas que las de la periodontitis simple con las 81
guientes excepciones: es frecuente que haya un 12
dice mis alto de bolsas infradseas con pérdida -
dsea vertical mayor que la horizontal; ensancha-—
miento del espacio del ligamento periodontal y ma
yor intensidad de movilidad dentaria, combinada -
con inflamacidn gingival relativamente pequeiia.

Sintomatologia.-

La periodontitis suele ser indolora,
pueden manifestarse sintomas como

cambios térmicos alimentos y a la
tactil, debido a la denudacibén de
rante la masticacidén y después de

-

sensibilidad a-
estimulacidn
las raices. Du-

ella puede ha--
ber dolor irradiado profundo y sordo, causado por

el acufiamiento de los alimentos dentro de las bol
sas periodontales.

También puede haber pulpitis y otros

sintomas pulpares como sensibilidad a dulces y -
cambios térmicos.,.
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C) DISTROFICAS:

1.~ Atrofia por Desuso.

Es un estado (no necesariamente patold-
gico), en el cual el drgano é sus elementos celu-

lares disminuyen de tamafio, una vez alcanzada la-
madurez normal.

Etiologia.-

Este tipo de atrofia se presenta cuando
la estimulacién funcional necesaria para el mante

nimiento de los tejidos periodontales esti dismi-
nuida 6 ausente. Se produce en diversas faces de~

la vida, como resultado de influencias ambienta~-
les en el metabollsmo organlco, SLendo un proble—ﬁ
ma bastante comin del paciente geriitrico. Otras
causas de atrofia pueden ser ausencia de antago—-

n.stas, masticacidén unilateral, lesiones cariosas
6 parodontales, inanicidn,

presidn excesiva e in-
fluencias téxicas.
Radiograficamente.—

Existe osteoporosis, disminucidén del es

Pacio del ligamento periodontal, absorcidén Ssea ;
engrosamiento del cemento.

Caracteristicas Clinicas.

Existe reduccién
tura del proceso alveolar,
de la encia en ausencia de
por oclusién,

generalizada de la al-
junto con la resccidn-—
- s # ’ .

mmfflamacion 6 trauna -—
adelgazamiento del ligamento poerio—
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dontal por la reduccidén de la cantidad de fibras-
periodontales y alteracidén fasciculada de éstas.

Sintomatologia. -

La atrofia por desuso es asintomitica.

2,~ Hiperplasia Gingival, -

Es un agrandamiento excesivo de la es--=
tructura de la encia, debido al aumento de los
elementos del tejido fibroso gingival.
afoccidn inflamatoria,

No es una
aungue con frecuencia la -
hiperplasia y la inflamacidén se presentan juntas.

Etiologias —

No es posible establecer un factor etio
l8gico, aunque es frecuente que un factor consti-
tucional congénito desempefiec un papel importante;
se ha visto que otro factor desencadenante de la-
hiperplasia es la administracidén de difenilhidan-
toina sédica, en el tratamiento de la epilepsia,-
que producc agrandamiento hiperpldstico e inflama
torio de la encia, el cual tiende¢ a desaparecer -
cuando se interrumpe la administracién de la dro-
ga.

Caracteristicas Clinicase. -—

La lesibén primaria (que puede ser loca-—
lizada & generalizada) comienza con un agrandamiento
periférico en el margen vestibular y lingual y en
las papilas interdentarias; a moecdida que

el apgran
damiento avanza, las lesiones marginales y papila
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res se unen, formando un repliegue firme gue cu—-—

bre parte considerable de las coronas y puede in-
terponerse en la oclusién.

Cuando no hay sobreagregacidén del proce
so inflamatorio, la lesidn tiene forma de mora, -
es firme de color rosado palido y resilente, con-—

una superficie finamente lobulada que ns ticnde a
sangrar.

La hiperplasia de origen dilantinico -
puede presentarse en bocas desprovistas de irri--
tantes locales y puede estar ausente en bocas con
grandes cantidades de irritantes locales. Por lo-
general la hiperplasia es generalizada y mis in-—-
tensa en la regidén anterior, desaparecicndo el -
agrandamiento en donde me ha hecho una extraccién.
El color de la encia es rojo é rojo azulado, se -
borran los 1limites lobulados y aumenta la tenden-—

cia a la hemorragia; el aspecto de la encia es de
sagradable.

Sintomatologia.

La hiperplasia gingival es indolora, =
pero cuando el agrandamiento avanza, puede inter—

ferir con la oclusidn y causar molestias a 1la mas
ticacibn.

3¢~ Gingivosis Descamativa Crdnica.

Es una afeccidn rara de la encia, gene—

ralmente se presenta en mujeres después de los 30
afios, pero

pucde presentarse en cualquier edad, -
después de

la pubertad y tanto ¢n bocas dentadas-
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como en las desdentadas. Esta enfermedad se pro-
senta en diversos grados que pueden agruparse como
sigue:

1.1). . Forma Leve
1.2) .. Forma Moderada
1.3). Forma Severa
Etiologia.-

Los cambios inflamatorios (que son los-
mas importantes), se producen debido a la presen—
cia de irritantes locales sin embargo, se sospe~—
cha que es un estado degenerativo y que las alte-
raciones inﬁlamatorias son secundarias,;Se,indigﬂ
can como factores causales el desequilibrio hormo
nal (deficiencia de estrdgenos en la mujer y tes—

tosterona en el hombre) y deficiencias nutriciona
les,.

Caracteristicas Clinicas:

1.1). Forma Leve.

Hay eritema difuso de la encia marginal,
insertada e interdentaria con un cambio de la co-
loracién de las mismas y ésta forma casi siempre-—
en mujeres entre 17 y 23 afios,

por lo regular sin
signos generales de desequilibrio hormonal.

1.2). Forma Moderada, -

Se presentan manchas rojas, brillantes—
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vy 1isas, asf{ como también Areas grises en la en-—-—
cfa y ésta que normalmente es resilente, se torna
blanda, deprimiéndose levemente a la presidn y no
hay adherencia del epitelio al tejido subyacente.

Cuando se da masaje a la encfa, el epi-
telio se descama, quedando expuesto el tejido co-
nectivo subyacente sangrante y la mucosa del ros-—
to de la boca es extremadamente lisa y briliante.

Esta forma es mas frecuvente en personas de 30 a -
40 afosxe.

1,.3) Forma Severa,-—

En ésta, la superficie lingual se encuen
tra menos afectada que la labial, porque la lence—
‘gua y 1la fricecidn de los alimentos reducen la acu

mulacidn de irritantes locales, limitando 1la ine—-—

flamacién. Seo observan 8reas irregulares, en las

cuales la encfa esti denvdada, siendc sv color -
rojo subido y puestc que la =zncfa que separa ése-—

tas &rcas es azul grisicea, ol asnecto de la en--
cia as moteado,

Lz superfirie epitelial se halla desme—~
nuzada y friable, siendo posible desprender peque
itos parches; se encuentran algunos vasos superfi-
ciales, que al romperse liberan un liquido acuoso,

xponiendo una superficie subyacente roja, lisa y
iva.

Sintomatologfa .~

En su forma leve, la gingivosis genaral
ente es indolora, En su forma moderada hay una -
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sensacidn de ardor y sensibilidad a cambios térmi
cos; la inhalacidn de aire es dolorosa y el pa- -~
ciente no tolera alimentos condimentados. Al cepi

llarse se produce la denudacidn dolorosa de la
superficie gingival.

L]

En su forma severa,

1a lesidn es suma—-—
mente dolorosa,

el paciente no tolera alimentos -~
dsperos, condimentados & cambios de temperatura;-—
el paciente tiene una sensacidn constante de ar——
dor seco, en toda la cavidad oral, acentuindose -
en las zonas gingivales denudadas.
sis se le considera,
anteriormente,

A la gingivo-
por los factores mencionados
como una enfermedad debilitante.

4.~ Parodontosgis.

También llamada Pericdontosis & Atrofia
Difusa del Hueso Alveolar. Se presenta por igual-
en hombres como en mujeres y es mids frecuente en-
el periodo entre la pubertad y los 30 afios, en

adolescentes su mayor frecuencia,
mujerese.

se registra en-
Este padecimiento poco frecuente es una
destruccién no inflamatoria degenerativa crénica-
del periodonto, que comienza en un tejido perioc-—-
dontal 4 mis y si se deja que siga su curso los -
tejidos periodontales se destruyen y los dientes~
se pierden. La periodontosis s© puede clagificar—
en la forma siguiente:

l.1l.- Periodontosis Temprana.—

Es la degeneracifn inflamatoria de el —

ligamento periodontal, acompaitiada de ostedlisgis y

disminucidn de la formacidn del cemento.




1.2.~ Periodontosis Avanzadayi -

Es la degeneracidn no inflamatoria de -
tejidos periodontales de soporte, complicada cone
inflamacidén & trauma de la cclusién 6 ambos,.

Etiologiae-

Las causas de ésta enfermedad son desco
nocidas, pero se asocia con trastornos de tipo ge
nético. La degeneracidn inicial de la parodonto-
sis, se congidera como de etiologia general; la -
lesidn inflamatoria secundaria es generada por -
irritantes locales y entre las causas que influyen
en el establecimiento de la parodontosis estin: -
desequlllbrlo metabdlico, alteraclones hormonales
heredadas, enfermedades debilitantes deflclen01as“
nutricionales, diabetes, S{fllls, hipertensién en
fermedades de la coligena e 1nfer10r1dad,heredada
del Organo dentario. Se considera que la altera-—-

. P

cién de la erupcibn continua fisioldgica, es un -
factor concomitante.

Radiograficamente..

Existe destruccién Ssea en la zona ante
rior y en la de los primeros molares, habiendo bo
rrosidad & desaparicién de la lamina dura, ensan-
chamiento del espacio del ligamento periodontal,-—

mayor trabeculado dseo y los espacios medulares -
van a ser mas amplios.

Caracterfsticas Clinicase-

Este trastorno se inicia en las plantas




55

de los pies y lineas de las manos como lineas eri
tematosas (fisuras), que se engrosan al igual que
el epitelio, también se pueden presentar en el ta
16n de aquiles, rodillas, codos y en ocasiones au
mentan a lo largo de los muslos, existe pérdida -
dsea vertical ripida, habiendo migracidn dental -
en sentido labio-distal, aflojamiento temprano de
los dientes, en presencia de inflamacibén gingival
secundaria y formacidén de bolsas 8 sin ellas.

Las areas que son atacadas primero son-
las de los incisivos superior e inferior y prime-
ros molares, siendo generalmente bilateral; la pe
riodontosis se desarrolla en 3 etapas:

Primera Etapa:

Caracterizada por degeneracidn y desmo-
lisis de las fibras principales del ligamento pe~
riodontal, con la probable interrupcidén de la for
macidn del cemento, habiendo resorcidn simultanea
del hueso alveolar por las siguientes causas:
1.1)

Falta de estimulacidén funcional de los dien
tes.

1.2) Mayor presidén sobre los tejidos, debido al

edema y proliferacidn capilar.

La migracién dentaria c¢s el primer sig-
no clinico y se produce sin altoraciones inflama-
torias detectables, ésta va acompaiiada de estru——

sidn, aflojamiento de incisivos superiores y dias
temas.
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Segunda Etapa:

Se caracteriza por la ripida prolifera-
cidén de la adherencia epitelial a lo largo de la-

rafz; aquf se observan los signos mis tempranos -

de inflamacidén, causada por irritacién local. Es-
tas dos etapas por ser tan cortas son diffciles ~

de diferenciar y se consideran como procesos con-
tiguose.

Tercer Etapa:

Caracterizada por inflamacidn gingival-
progresiva, pudiendo haber trauma de la oclusidn,
causado por la migracién dentaria, también hay -
bolsas parodontales profundas, generalmente 1nfra
dseas, por lo tanto habri mayor pérdida & gea. En
ésta etapa se presenta la exfoliacién dentaria.

Sintomatologia.
La periodontosis es una lesidén indolora,

pudiendo presentar a veces sintomas parecidos a —
los de la parodontitise.
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jas Enfermedades Parodontales para poder hacer un
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Es necesario conocer la Etiologfa de

diagndstico correcto y un tratamiento efectivo, -
se clasifica en la siguiente forma:

A) FACTORES LOCALES

1.~

5o
6o

70"
89-

Q.

MATERIA ALBA

PLACA DENTAL BACTERTANA
DEPOSITOS CALCAREOS

IMPACTO ALTMENTICIO

HIGIENE INADECUADA
RESPIRACION BUCAL
RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS
HABITOS PERNICIOSOS

OCLUSICN TRAUMATICA

B) FACITURES G- ERALES.

1.~
2 -
3=
4 o-n

NUTRICION

DISFUNCIONES ENDOCRINAS
AFECCIONES HEMATOLOGICAS
TRANSTORNOS GENERALES.
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A) FACTORES LOCALES.
Se considera como factor local a aguel-
que actda irritando directamente al tejido de so-
porte del diente, y son:

1.~ Materia Alba

2.~ Placa Dent:al Bacteriana
3.~ Depbdsitos Calcareos

4.~ Impacto Alimenticio
5.~ Higiene Inadecuada_
Respiracidn Bucal

Restauraciones mal Ajustadas

8.~ Hibitos Perniciosos

o= Oclusidn Traumdticas.

1o MATERTA ALBA.-

Es un irritante

local
causa comin de gingivitise

gque constituye una

Es un depdsito amarie -
- ¢
llento o blanco grisidceo blando v

adhesivo que la placa dentaria.
visible «1fnicamente
ficies denrarias,
Tiende a

dientes y

PREZaJOSOo s MONOS—
La materia alba
v s¢ deposita

(BN
sobre las supern
restauracione- cileculos v enciae
acumularse en ¢l tercio gingival de las -
sobre dientes en

mal posicidn, Se pucdem
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formar sobre dientes previamente aseados en pocas

horas y en perfodos en que no se han ingerido ali
mentos.,

Actualmente se reconoce que es una con-—
centracidr de microorganismos, cé&lulas eptieliaw—
les descamadas, leucocitos y una mezcla de protqé

nas y lipidos salivales, con pocas partfculas de-

alimentos o en ausencia de éstas. Carece de una =~

estructura interna como la que se observa en la -
placa. El efecto irritativo de la materia alba -

sobre la encfia se debe a las bacterias y sus pro-
ductos metabdlicos.

2.- PLACA DENTAL BACTSRINA (P.D.B,)

Se hafobServadé;que~la placa,dentalibag
teriana es una substancia viva y productiva con -
un potencial patolégico, esg amorfa, agranular y -
blanda, su coloracidn puede ser gris o amarilla -

gerisacea; se adhiere a una pequefia porcién del
diente principalmente en las

ias facetas y [isuras de los
genes de las restauraciones;
yor en la mandibula, dientes
linguzles y proximales.

4reas cervicales, en

molares, en los m&r-
su frecucncia es ma-

posteriores, caras -

La Placa Dental Bacteriana no es un re-
siduo de los alimentos, sin embargo sc¢ ha visto -
que lz alimentacidn influye en la formacidén de -~
ésta, pudiendo ser que la accidén mecanica de los-
alimentos y el mayor flujo salival durante la mas
ticacibn impide su formacidn as{ como también la-
consistencia de la dieta afecta 1a velocidad de -
formacién de la placa, formindose mis rapidamente
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con alimentos blandos, mientras que con alimentos

duros retrasa su acumulacidén. También se ha visto
que con dietas ricas en carbohidratos aumenta su~
formacidn.

LA PLACA DENTAL BACTERIANA Y LA PELICULA
ADQUIRIDA

La placa dental bactleriana se deposita-
sobre una pelicula adquirida,

La pelfcula adquirida es una capa delga
da, lisa, incolora, translicida, difusamente di s~
tribuida sobre la corona,

siendo mas abundante a-
nivel cervical.

Esta pelficula se forma a los po-
cos:.minutos después de haberse asgeado los dlentes
es- un producto de 1la saliva ¥ no tlene bacterlas,

conpxene glucoproteinas, derivados de glucoprotef
nas polipéptidos y lipidos.

La temperatura cmbiental de la boca, asf
como elmentos propios de la saliva y elementos ex
trinsecos facilitan el desarrollo y multiplica- -
cidén de diversos gérmenes.

Algunos Elementos de la Saliva son:

Sales. glucosa. urca, glucoproteinas -
{llamadas también mucinas), formadas por protef-—-
nas combinadas con carbohidratos como la galacto-
sa, fucosa, manosa. N=Acetilglucosamina. N-=Acetil
ga lacvosamina, Acido

aspitico, acido glutéml,(:()
2 . o ,
acido sidlico,.

y
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Elementos Extrinsecos:

Es el aporte de alimentos ingeridosg que
empaquetados entre los dientes constituyen una -

fuente de energia y nutricién para los microorga-
nismos,.

Los elementos principales son aquellos-
que se difunden ripidamente en la placa como gon-
S o

azlcares solubles (sacarosa, glucosa, fructuoga,-
maltosa y peaqueiias cantidades de lactosa) que aw-

partir de estos las bacterias sintetizzn polimsm..
ros extracelulares llamados dextranos y lecvanos,

Dextranos.- S0on. prouuc1dos a partlr dem

Xa Zacarosa por el Estreptococo Mutante Y. Eatrepw
tococo Sanguis. Los dextranos logran pegar firme

mente la placa al diente por adhesiva aunada a
los mucoides, representa el almacén energético de
13 PQD B.

Levonos.- Son producidos por el 0donto-
Ryces Viscosus ¥ €s uno de los probables proveedo

res de mouosaciridos formadores ripidos de la Aci
dez.

COMPOSICION DE LA PLACA DENTAL BACTERIANA.-—

Consiste principalmente en bacterias, -
» » . » »
células epiteliales, leucocitos y macrdéfagos en-

(una mavefz intercelular adhesiva) sdlidos orgini
cos. inorgidnicos y agua.

S6lidos orgdnicos.~ Es un 10% y son:

protefnas polisaciridas compucstas,

constitufdasg-
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por carbohidratos y protefnas en un 30 % y lipi--~
dos en un 20%.

S8lidos inorginicos.-—

Representan un 10% y son: Calcio, Fésfo
ro, magnesio, potasio y sodio, su localizacidn es
mayor en la parte central de 1la mandibula.

Bacterias.~ Los estreptocoucos son los -
microorganismos mas abundantes ¢n la placa. La -~

acumulacién de los microorganismos en la placa si

gue una secuencia. En etapas iniciales predomi -

nan los aerobios, que son reemplazados gradualmen

t.¢ al crecer la placa por tipos anaerobios y fa -
cultativos,

Etapas iniciales.-

La poblacién bacteriana est4 formada por
cocos {(Neisseria, Nocardia y Estreptococo sanguis)

Al pasar el tiempo las condiciongs para los micro

organismos anaerobios aumentan. Las bacterias mas
superficiales probablemente se nutren de substan-

cias producidas en el medio ambiente oral.

Los gram negativos aumentan de un 7 a -
un 30%. Las formas anaerobias en un 15%, en el 2o.

v 3er, dfa.

Cuarto a Quinto dia.~ Fusobacterias, Ac
tinomyces y Veillonella, (todos anaerobios), au -~
mentan en nimero en el 4o. al 50, dia. Conforme -
pasa el tiempo mds & menos a los 7 dias aparecen-—
espirilas y espiroquetas en pcqucilas cantidades,-
principalmente a nivel del margen gingival.,.
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Los estreptococos disminuyen de un 50 a
an 30 & 40 % aproximadamente; y las formas anaero
bias aumentan en un 50 %. También se encuentran -

bacteroides melaninogénicos y espiroquetas. Esto-
es entre los 28 y 30 dfas.

Otros tipos de microorganismos que se -
presentan en porcentajes menores son: Micrococos,
Meisseria, Veillonellas, Lactobacilos, Actinomi-.
ces, Nocardia, Fusobacterias y Cindidas.

Los microorganismos aparccen primeramen
te con uua densa red v luege se alinean ¢n forma-
perpendicular formando una =specie de empalizada,

En la mayorfa de las personas la placa-
contiene los mismos grupos principales de bacte -
rias, sin embargo la proposicién e incluso las es
pecies de los microorganismos dentro de cada gru~
po varfan, a2l igual que las proporciones de los -
grupos. Las variaciones son de individuo a indi-

viduo, de diente a diente e incluso en diferentes
zonas <e un mismo disnte.

4

3.~ DEPOSITOS CALCARECS.

El cilculo es una masa adherente, calci
ficada o en calcificacibén que se Yorma sobre la -
superficie de dientes naturales y prdétesis. Su -
formacién comienza cuando la P.D.B. se endurece -
por la precipitacibn de sales mincrales entre el-
segundo y décimo cuarto dia de la instalacidédn de-
la Placa Dental Bacteriana, se le conoce también-
por el nombre de tirtaro y es la causa mas comiin-
de la pérdids Jde dientes.
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Segiin su relacibn con el margen gingi -

val se clasifica en:

a) Cilculo Supragingival.— También se le conoce -

b)

por el nombre de cilculo salival, tomando en -
cuenta que la saliva es la fuente de calcifica
cidn: es visible, formado en la superficie co-
ronaria del diente; puede cubrir la cara oclu-
sal de dientes sin antagonista, su color por -

lo general es blanco o blanco amarillento,

S~
consistencia es dura,

arcillosa y se desprende
con facilidad mediante un instrumento de odon-

toxesis o profilaxis.

Cidlculo Subgingival.- Tambié&n llamado sérico,-
ya que la fuente de calc1f1caci6n es el suero-
sangulneo, se encuentra por debago de 1a encia
marginal, por lo comin en bolsas perlodontales,
no es visible clinicamente en eximenes bucales;
en denso, duro, de color pardo obscuro y verde
negruzco, de consistencia pétrea y unido con -
firmeza a la superficie dentaria. Por lo gene-

ral, los calculos supra y subgingivales se pre

sentan juntos, pero puede estar uno sin el
otro.

COMPOSICION DEL CALCULO.

v

Consta de componentes inorganicos, orga

nicos y bacterianos.

Inorginicos.- Es el 70 al 90 % y consiste en fos-

fato de calcio, carbonato de calcio,

fostfato de -

magnesio; siendo los principales ¢l calcio y ésfo
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ro, este material es abundante principalmente en-
dientes inferiores anteriores.

Orginicos. Consiste en una mezcla de complejos -
proteinopolisaciridos, células cpiteliales desca-

madas, leucocitos, y diversas clases de microorga
nismos,.

El 1.9 a 9.1% del compouente orfanico
son los carbohidratos, como galactosa, glucosa, -
ramnosa, monosa, acido glucordnico, galactosamina,
dcido galacturdnico y glucosamina (todos estos es

tan en las glucoproteinas salivales excepto arabi
nasa y ramnosa).

Las proteinas derivadas de la saliva -
constituyen de 5.9 a 8.2% e incluye la mayoria de
los aminoicidos. Los lipidos reprogentan 0.2% .
del contenido orginico en forma de grasas neutras,
Acidos grasos libres, colesterol, é&ésteres de co -
lestaersl y fosfaolipidos.

Bacteriano.- Los cdlculos contienen una porcidén -
de microorganismos filamentosos gram positivos y-
gram negativnoas mayor que el resto de la cavidad -
bucal. Algunas teorfas indican que el metabolis-
mo y degencracidn de las bacterias son factores -
responsables del depdsito de sales inorginicas en
los conglomerados bacterianos unidos a la superfi
cie dentaria causando su mineralizacidn,

4 .~ IMPACTO ALTMENTICIO.

Para que pueda considerarse a este, debe
haber presidn anormal sobre el (Lejido periodon— -
tal, debido a la pérdida de un clemento anatdnico
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del diente o a un contorno defectuoso del mismo,-
o sea, que el impacto alimenticio guarda relacibn
con la anatomia del diente, con la posicidn de

los mirgenes gingivales, con los puntos de contag
to del diente antagonista.

El empaquetamiento de
enfermedad periodontal o agrava
légico preexistente.

comida inicia la-
algin estado pato

5.~ HIGIENE INADECUADA.-

La higiene bucal insuficiente es una de
las causas principales por la cual aparece la
P.D.B. y ésta tiene una estrecha relacidn entre

la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingi
val 'y periodontal,

6 .~ RESPIRACION BUCAL.-

Es frecuente ver gingivitis asociada
con respiracibn bucal. Las alteraciones gingiva
les incluyen eritema,

edema, agrandamiento y un -
brillo superficial difuso en las dreas expuestas.
La regidén anterior superior es la zona mas comiin-
de la lcsidn, no se ha demostrado la forma exacta
en que la respiracién bucal afecta a los cambios-
gingivales, se dice que su accifn patcldgica se -
debe a la deshidratacién de la oncfa con pérdida-
de la resistencia protectora de la saliva y del -
equilibrio de la flora bacteriana,

7 «— RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS.-

Las restauraciones dentales inadecuadas

vy préotesis mal ajustadas son las causas mas comu~—
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nes de gingivitis y enfermedad periodontal. Los ~
mirgenes desbordantes proporcionan localizaciones

ideales para la acumulacidn de placa y la multi -
plicacibn de bacterias,

que generan enzimas y
otras substancias lesivas al periodonto.

Desde el punto de vista periodontal la-—
superficie externa de las restauraciones tiene im
portancia. La zona de contacto apropiada el con -
torno, la adaptacidén marginal y la terminacidn s
perficial correctos interesan tanto a la periodon
cia como a la odontologia restauradora. Estos fac
tores influyen en le evolucibén y la direccidn de~
fuerzas masticatorias, la acumulacidn y retencibn
de depbsitos y residuos; las restauraciones mal -
hechas, las caries y sus secuelasg se convierten -
en factores etioldgicos de la enfermedad periodon
tal.,

8.~ HABITOS PERNICIOSOS.-

Podemos mencionar numerosos habitos no-
civos a la salud periodontal como son: morder 14-
pices, palillos de dientes, destapar botellas,

- M . .
succidn d¢ dedos, morderse labios y carrillos,
morderse las ufias, bruxismo,

cortar hilo con los-
dientes, presidén excesiva sobre instrumentos musi
cales de viento, morder la pipa, masticar tabaco,
etc. Todos estos factores son importantes en el -

comienzo y evolucidén de la enfermedad periodon -
tal,

9+~ OCLUSION TRAUMATICA.-

Es un factor etioldgico importante cen -
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la enfermedad periodontal, no genera gingivitis =~
6 bolsas periodontales, pero influye en el avance
vy severidad de las bolsas periodontales

iniciadas
por irritacién local.

A la pericdontitis se le puede aunar el

trauma de la oclusidn, La inflamacidn comienza —

en la encia y se extiende hacia tejidos periodon-
tales de soporte; el trauma de la oclusidn comien
za en los dos causan destruccibn de los tejidos -
periodontales de soporte; y se convierten en fac-—
tores codegtructivos interrelacionados capaces de
producir cambios reconocibles, desde el punto de—
vista clinico y radiogrifico.

Existen variaciones de respuesta 1nd1v1

duales a factores bucales localeb, el trauma de -

presentarse combinadas ¥y sin embargo no siempre-

producen bolsas infradseas 6 defectos Sseos angu-
lares.

Entre las causas que producen el trauma
de la oclusidn estin: Las restauraciones defectuo
sas, interferencias cuspideas, h3bitos compulsi -
vos y desarmonia en los movimientos del maxilar -
inferior en relacidn con el superior, Si no se -
hace la reparacidén adecuada del problema se produ

cird destruccién del periodonto llegando a la pér
dida de los dientes.
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B) FACTORES GENERALES

1.~ NUTRICION

l1.1l.—~ Dieta

a)
b)
c)
d)
e)
£)

g)

h).

i)
3)
k)

l.2.-

Deficiencia de Vitamina A
Complejo de Vitamina B
Ac. ascdérbico o Vitamina C
Vitamina D

Vitamina E

Vitamina K

Citrina o Vitamina P
Deficienica de Protefnas
Inanicidn

Hierro

Floruro

Equilibrio Acido-Bisico

lo 3."" I\Cidosj.s

1.4."‘ Alcal(,).":iSa

2.~ DISFUNCIONES ENDOCRINAS.

a) Hipotiroidismo

1l,—~ Cretinismo

2 e~ Mixedema juvenil

3¢ Mixcdema del adulto
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c)
d)
e)
£)

g)
h)
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Hipertiroidismo
Hipopituitarismo
Hiperpituitarismo
Hipoparatiroidismo
Hiperparatiroidismo
l.~ Gigantismo

2.~ Acromegalia
Diabetes

Génadas

Stress

AFECCIONES HEMATOLOGICAS.

R
aj

b)

c)
d)

e)
£)

Leucemia

Anemia

1.~ Hipercrdnica Macrocitica

2 4= Hlipocrdnica Microcitica

3=~ Anemia Drepanocitica

4e~ Anemia Normocftica Normocrdmica
Pdrpura Trombocitopénica

ltemofilia

Agranulocitosis

Policitemia



4.~ TRANSTORNOS GENERALES.

a)
b)
c)
d)

e)
£)

g)

Intoxicacidn
Intoxicacidn
Intoxicacidn

Intoxicacidn
Cromo

Intoxicacidn

con

con

con

con

con
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bismuto
Plomo
Mercurio

Fésforo, Arsénico y

Benceno

Sifilis, Nefritis Crénica y

Tuberculosis

Transtornos PsicosomiAticose.
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FACTORES GENERALES.

1) NUTRICION.-

La enfermedad periodontal puede agravar
se por las deficiencias nutricionales del indivi-
duo; pero ninguna deficiencia nutricional causa -
por si misma gingivitis o bolsas periodontales, -

sicendo preciso que haya irritantes locales para -—

quo se produzcan esas lesiones. A vecesg, los pri-—
moros datos de la existencia de desnutricidn los—

proporcionan las alteraciones bucales.

1.1) Dieta.-—

Las dietas blandas (de alimentos adecua
dos), pueden favorecer 1a acumulacidn de placa, —
cllculos v el aflojamiento de los dientes.

Los alimentos fibrosos y duros propor -
cionan una accidn de limpieza superficial, asf -
como estimulacidn que trae como ventaja menos acu
mulacidén de placa y por lo tanto gingivitis, aun-—

si la dicta es inadecuada, desde el punto de vis-
ta nutritivo. También proveen la estimulacibén -

funcional necesaria para el mantenimiento del 1li-
gamento parodontal y el hueso alveolar.

Los cambios patoldgicos en el parodonto
inducen a deficiencias nutricionales, porque redu
cen la capacidad de los tejidos para aprovechar -
los elementos nutritivos de que digpone.
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a) Deficiencia de Vitamina A.~

Cuando egta vitamina se toma en cantida
des insuficientes provoca metaplasia queratlalzan
tc del epitelio, aumento de la susceptibilidad a-
las infecciones, perturbaciones do¢l crecimiento,-.
forma y textura del hueso, anormalidades del sis-
tema nervioso central y manifestaciones oculareg-
que incluyen ceguera nocturna (nictalopfa), xero-
sis de la conjuntiva, xerosis de la cornea (con -~

sn. consiguiente turbidez), ulceracidn y queratoma
lacia.

La deficiencia de vitamina A se cree -
que puede predisgponer a la enfermsdad periodontal
Ppor. pérdlda ‘de estimulacidn neurétlca, como: resul

:tado de 1a degeneracmon de’ nervios perlférvcos y—
atrofia de gléndulas salivales.

La encia presenta hiperplasia epitelial-
e hiperque ratinizacidn con proliferacidn de la
adherencia epitelial,

Se acorta €l ciclo vital de
las células epiteliales; hsbiendo +ambién hipor—-
plasia gingival con infiltracidn y degeneracién -
inflamatorias, formacién de bolsa v cllculos sube-

gingivales. Se ha rvegistrado una relacién entre-

las poblaciones con fndices altos de enfermedad -
periodontal y deficiercia de vitamina A.

b) Deficiencia del Complejo de Vitamina B.

Este complejo incluye las vitaminas si-

guientes: tiamina (B ), ribeflavina (B ), acido -

nlbotlnlco (niaolna) o amida de 4cido nlCOt{nl(O—
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(niacidamida), 4cido pantoténico, piridoxina (B.),
biotina, &cido para-aminobenzoico, inositol, coii

na, a4cido félico (folacina) y cianocobalamina
(Byp)- ‘

Por lo general, en la enfermceadad bucal-—
hay deficiencia de varias vitaminas del complejo-
B y no de una sola y las alteraciones comuncs de-
ésta deficiencia son: gingivitis, glositis, gloso
dinia, queilosis e inflamacidn de la totalidad de-
La mucosa bucal,

La estomatitis, alteraciones neuroldgi-
cas leves y las vesficulas bucales de tipo herpéti
co responden al tratamiento con complejo B.

Tiamina o Vitamina Bl.~

A la deficiencia de ésta causa el beri-
beri, caracterizado por parilisis, sfntomas cardig
vasculares (incluso edema) v pérdida del apetito.

La deficiencia de tiamina provoca las -
siguientes alteraciones bucales: hiperscnsibili—-
dad de la mucosa bucal, vesfculas pequefias en la-
mucosa debajo de la lengua 0 en el paladar, ero——

sidn de la mucosa bucal y disminucidn de la acti-
vidad de la flora bucal.

Riboflavina o Vitamina BZ‘“

. . . » . . .
La deficiencia de ésta vitamina (1lama-
da arriboflavinosis), provoca glositis, queilosis,

dermatitis seborréica y queratitis vascularizante
superficial.
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La glositis se caracteriza por una colo
racidn magenta y atrofia de las papilas.

La queilosis comienza como un irea pe—-—
quefia, viva, roja y dolorosa en la comisura de
los labios, en la unién muco-~cutinea. E1 4rea -
tiende a agrandarse, cubriéndose con una membrana
epitelial blanca adhesiva., La lesidn tiende a ex-
tenderse y producir fisuras y queilitis. Puede ex

tenderse hacia la piel, pero respeta el labio su-~
perior en forma caracteristica.

Acido Nicotinico (Niacina) .~

La deficiencia de éste (aniacinosis), -
produce la pelagra, caracterizada por dermatltls,
transtornos gastr01ntest1na1es, transto;"os neurg
18gicos y mentales (diarrea y demencia), glosxtls

(con glosopirosis), gingivitis y estomatitis gene
ralizada.

En la aniacinosis, el hallazgo mas fre-
cuente es la gingivitis ulceronecrotizante aguda,
generalmente en areas de irritacidn local.

Pirodoxina o Vitamina B6.—

La deficiencia de

provoca queilosis angular,
cidn,

»
este en las personas—
glositis con inflama—~—

atrofia de las papilas, color magenta y ma-
lestar.

Acido Fdlico o Acido Pteroilglutimico.

Las personas con def'iciencia de ¢pte ——
dcido, presentan anecmia macrocitica con eritropo-
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vesis megalobldstica, alteraciones bucales y lew-
siones gastrointestinales, diarrea y malabsorcidn
intestinal., Entre las alteraciones bucales:
matitis generalizada, glositis ulcerada,
tis y queilosis.

esto~
queiliw-—

Cianocobalamina o Vitamina B12'

Esta es la dnica vitamina que contiene-
cobalto y su deficiencia provoca anemia pernicio-

sa con sus consiguientes alteraciones bucales,

c) Deficiencia de Ac. Ascérbico o Vitamina C7

La deficiencia grave de ésta vitamina -
en personas produce escorbuto, caracterizada por—
didtesis hemorrigica y retardo en la cicatriza— -
cian.

. - .
Las caracteristicas clinicas del escor-—

buto son: fatiga, jadeo, letargia, pérdida del
apetito, delgadez,

dolores fugaces en las articu-
laciones y miembros, petequias, hemorragias den-—

tro de los misculos y tejidos profundos, hematuria,
edema de tobillos anemia y aumento de la suscepti

bilidad a infecciones.

Con respecto a la

cavidad oral, la defi
ciencia de vitamina C puede

agravar la respuesta-
gingival ante un irpitante local, empeorando el -~
edema, agrandamicnto y la hemorragiaj
la falta de esta vitamina puede
pérdida Jdsea alveolar,

s crec que
- K
provocar tambiéne

Las lesiones gingivales —
son muy raras cuando no hay dientes,
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d) Deficiencia de Vitamina D.-

El metabolismo del calcio y f8sforo y -
la vitamina D, estin fintimamente relacionados, la
deficiencia de é&stos produce raquitismo en los
muy jévenes y osteomalacia en los adultos, carac—

terizadas por la mineralizacidn defectuosa del -
osteoide,

-—

Su relacidén con la enfermedad periodon-
tal es fragmentaria y con frecuencia contradicto-
ria,

Hipervitaminosis-"D",

Se caracteriza por niuseas, vdmitos, -
diarrea,. pletora eplgastrlca,pollurxa, pclldlpsﬁa,
albuminuria,' perturb301on de la funcidn renal, hi

percalcemia o hiperfosfatemia. Los descubrlmlen~

tos bucales incluye: osteosclerosis, osteoporosis
¥y resorcidén de hueso alveolar, calcificacién pato
1og1ca en el ligamento periodontal y encia, forma
cién abundante de c4lculos, formacidn de una sus-—
tancia semejante al cemento en las superficies ra
diculares, (dando como consecuencia hipercemvnto~
sis y anquilosis de muchos dientes), asi como tam
bién enfermedad periodontal extensa. La hlpchLta

minosis "D" puede tener el riesgo de terminar en-
la’muerte de la persona.

e) Vitamina E,.-

Se ha registrado una respuesta favorae——
ble cuando se administra esta vitamina en pacien-
tes con enfermedad periodontal severa, con un mi.
nimo de¢ factores irritantes locales,
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f) Vitamina K.-

Su deficiencia en la dieta origina una-
tendencia hemorragica (es necesaria la vitamina K
para la formacién de protrombina en el hfgado).

La hipoprotrombinemia puede causar hemo
rragia gingival excesiva después del cepillado de
los dientes 8 espontineamente por lo tanto esta -

vitamina se utiliza para prevenir y controlar la-
hemorragia bucal.

z) Citrina o Vitamina P.-

S8e afirma
con frecuencia estd
periodontal, podria

que la fragilidad capilar, que
en pacientes con enformedad -

orlglnarse en parte, a la de-.
ficiencia de vitamina P, puesto que ésta partici-

pa en el mantenimiento de la integri.dad capilar,

as{ como también en la prevencidén de la fragibili
dad capilar.

h) Deficiencia de Protefrnas.-

La dieta pobre en proteinas provoca hi-
poproteinemia, con alteraciones patoldgicas como-
trofia muscular, debilidad, pérdida de peso, ane
mia, leucopenia, edema, lactancia anormal, dismi-
nucidn de la capacidad generadora de anticuerpos,
descenso de la resistencia a infecciones, cicatri
zacion lenta de heridas agotamionto linfoide y re
duccidén de la capacidad de secrolav

determinados—
sistemas de hormonas y enzimas,.

En la boca, la deficicnaia protéica pro
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voca: degeneracidén del tejido conectivo de la en~
cia y ligamento periodontal, osteoporosis del hue
so alveolar, retardo en el depdsito de cemento, -

cicatrizacidn lenta de heridas y atrofia del epi-
telio de la lengua.,.

La pérdida del hueso alveolar es conse-
cuencia de la inhibicién o reduccidn de la activi
dad normal de formacidn de hueso y no de la intro
duccidn de factorez destructivos.

La deficiencia de proteinas acentiia los
efectos destructivos de los irritantes locales y-

el trauma oclusal en los tejidos periodontales.
i) Inanicién,»

f

Produce alteraciones esqueléticas, ca-—
racterizadas por disminucidén de la cantidad nore-
mal de hueso calcificado, ésto se le atribuyd a -
deficiencias de calcio, fésforo, vitamina D y pro
tefnas, asf como a la disfuncidn hormonal corres-—
pondiente. La inanicidén aguda produce cambios bu
cales tales como osteoporosis del hueso alveolar—
y otros huesos, recduccién de la altura del hueso-
alveolar y pérdida 6sea acentuada asociada a ine-
flamacidn gingival. Ademis la formacidn de hueso
correspondiente a la extrusidn de los dientes des

pués de la extraccidn de antagonistas funcionales
esti impedida por la inanicidn aguda.

j) Hierro.-

La palidez de la cavidad bucal y la len
gua son lasg manifestaciones bucales mas comunces y
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» - . - - -
a veces las uUnicas, de la anemia por deficiencia-~

de hierro; la lengua también puede ser hinchada,-
con atrofia por sectores o total del epitelio 0 -
papilar, produciéndose en algunos casos hemorra—-
gia petequial de la mucosa y queilosis angular.

k) Fluroro.-

El fluoruro en el agua potable,
les usados para prevenir las caries. no presenta-
peligro para la salud, pero en conceatraciones -
muy elevadas afecta al sistema esquelético produ-
ciendo espondilosis deformante, caracterizada por
osteoesclerosis progresiva, osificacidn de inger-
ciones tendinosas y ligamentosas, asi como también
rigidez espinal. En algunas personas el aumento~
de la ingestidn de flururo, tiene relacidén con la“

enfermedad periodontal acompafiada de pérdida &sea
alveolar,

en nive

1.2%) Equilibrio Acido-Bésico.-

Se refiere al estado de equilibrio que-
normalmente existe entre componentes icidos y bi-
sicos de los tejidos y liquidos del organismo,

1.3:) Acidosise

Estado anormal

en el cuil hay acumula--—
cidn de 4cidos

o pérdida de 4dlcalis en la sangre;
pudiendo haber cambios concomitantes en ¢l hueso-
(La acidosis

puede acarrear osteomalacia cn
adultos).

los -
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1.4 Alcalosise.=-

Es un estado anormal en el cual hay acu
mulacidn de alcalis o pérdida de Acido; con diew~

tas alcalinas se han descrito cambios retrégrados
en el hueso alveolar.

LA NUTRICION Y LOS MICROORGANISMOS
BUCALES.

Puede ser que las alteraciones bucaleg-
que se consideran como resultado de las deficien-
cias nutricionales en los tejidos de la boca,scan
en parte primero, un efecto en los microorganimos

bucales que hace que sus. productos se: topnen maa~
:1esrvos para los tegldos de 1a boca.

E1l contenido de carbohidratos afecta 1la
composicién bacteriana y la velocidad de acumuli-
cibén de placa, asif como también la gravedad de la
enfermedad periodontal inducida por métodos expc
rimentales; el potencial cariogénico de los ali—-
mentos varfa segin la utilizacidn gue hagan de

ellos las bacterias aciddgenas de
Bacteriana,.

: 1la Placa Dental
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2.~ DISFUNCIONES ENDOCRINAS.

Hormonasi:

Son sustancias orginicas producidas por
las glindulas enddcrinas, secretadas directamente

hacia el torrente sanguineo en donde ejercen una -
influencia fisioldgica importante en lasg funcio——
nes de determinadas células y sistemas. A contie——
nuacidn veremos los transtornos bucales que se
producen en las siguientes enfermedades:

a) Hipotiroidismo.-~

Hace decrecer el ritmo del metabolismo-
basal retrazando el creclmlento, los sindromes re
sultantes del hipotiroidismo son: 1) Cretinismo -

2) Mixedema juvenil y 3) Mixedema del adulto.

1;) Cretinismo. -
i

Se produce poco después del nacimiento.
Los transtornos bucales incluyen maxilares peque-

flos y retraso del ritmo de la erupcidn dentaria.

2) Mixedema juvenil,-

Se¢ presenta entre los 6 y 12 afios. Entre
los cambios bucales estin: dientcs mal formados,—
retraso ¢n la formacibén de dentina, teniendo por—
consecucncia el desarrollo incompleto

de las raf-
ces ¥ log conductos dentarios grandes,
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3) Mixedema del adulto.-

Ocurre en personas maduras presentindo-
se problemas periodontales como ¢nfermedad perio-
dontal c¢rdnica con pérdida 8sea intensa (lo cual-
lleva a la destruccidn periodontaul),

b) Hipertiroidismoe.-—

Entre los sintomas se encuentran efec——
tos cardiovasculares, nerviosidad. inestabilidade-
emocional, pérdida de peso y exoftalmfa; aumenta

el ritmo del metabolismo basal.

Es comin en jdévenes y adultos de media-
Entre sus manifestaciones bucales se en
‘tuentran: erupcidn adelantada de los dientes, el—
hueso alveolar se presenta con cierta rarcfaccidn
y parcialmente descalcificado,

na edad.

en nifics.

En adultos aumenta el flujo de saliva -
por la hiperestimulacidn simpitica, sin que hayan
cambios bucales llamativose.

c) Hipopituitarismo.—

Esti sefialado por el rectardo del creci-—
miento de todos los tejidos del organismo, en ni-
fios determina’l) Enanismo, en ¢l cudl hay retraso
en el desarrollo de dientes y maxilares; hay una-—
resorcidn demorada de los dient.cs temporales con-—
un notablic retraso en la formacidn y erupcidn de-
los permanentes,
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El crecimiento de los maxilares se dew-—
tierne y la mandfbula manifiesta cambios de mayor-

grado, lo que di como consecuencia apifiamiento de
los dientes.

d) Hiperpituitarismo.

Segin a la edad que se produzca generas

1) Gigantismo. -

Se produce antes de los 6 afiog de edad—

produciendo como dnica alteracidn bucal una mandi
» -
bula prognatica.

2) Acromegalia. -

Se produce en adultos, teniendo como ~
consecuencia los labios agrandados y con frecuen-—
cia se ven 4reas localizadas de hiperpigmentacidn
en los pliegues nasolabiales. Hay gran crecimien-
to de la apéfisis alveolar, causando un aumento —

de tamafio del arco dentario, en consecuencia hay-
diastemas centre los dientes.

Lo anterior afecta al periodonto causég
dole irritacidn por la retencibn de alimentos.
Otra caracteristica de la acromegalia ¢s la hiper
cementosis.

e) Hipoparatiroidismo,-

Trae como consecuencia la hipocalcemia-
¥y excitabilidad del sistema ncrvioso, &ste cstado
se conoce como tétano paratirvoide. Si la legidn -
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se produce en la infancia causa hipoplasia del eg

malte y transtornos en la calcificacidn de la den
tinae.

f) Hiperparatiroidismo.-

Este causa mal oclusién y movilidad den
osteoporosis alveolar con trabéculias muy -
juntas, ensanchamiento del

taria,

espacio periodontal , -
ausencia de la cortical alveolar y espacios radio
ldcidos de aspecto quistico,

g) Diabetes.-

En pacientes diabéticos es frecuente -
que haya inflamaciédn gingival de intensidad poco-
comiin, bolsas perlodontales profundas, abscesos -

periodontales en pacientes con mala higiene bucal
v acumulacién de cilculos.

En pacientes con diabetes juvenil hay -
destruccién periodontal amplia qu

es notable a -
causa de la edad,

En la diabetes la distribucibn y la can
tidad de irritantes locales v fuerzas oclusales -

afectan a la intensidad de la enfermedad periodon
talo

La diabetes no causa gingivilis ¢ bole—
sas periodontales, pero hay signos de que altera-
la respuesta de log tejidos periodontales a los -
irritantes locales y las fuerzas oclusales;

(lU.e -
acelera la pérdida 8sea de la enfermedad periodon
tal y retarda la cicatrizacidn posoperatoria de -

los tejidos periodontales.
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Otros cambios bucales en algunos pacien
tes diabéticos incluyen: sequedad de la boca, eri
tema difuso de la mucosa bucal, lengua saburral y
roja con indentaciones marginales y tendencia a -
la formacién de abscesos periodontales, "periodon
toclasia diabética" y "estomatitis diabé&tica", en
cfa agrandada, "pbdlipos gingivales sésiles o pe-~—
diculados", papilas gingivales sensibles, inflama
das, que sangran profusamente, proliferacionecs -
gingivales polipoides, aflojamiento de dientes y-
mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con

destruccidn alveolar tanto vertical como horizone
tale.

h) Gdénadas§

Se ha acrecentado el interés por el efec
to de la secrecidén de hormonas sexuales en los te

jidos periodontales y en la cicatvizacidn de heri
das periodontales.

Progesterona, Estrdgeno y Gonadotropina.-

La aplicacibn local de éstas hormonas,-—

reduce la respuesta inflamatoria aguda a la irri-
tacidn quimica.

La progesterona produce dilatacidn de -
los microvasos gingivales, lo cual acrecienta la-
susceptibilidad a las lesiones y exudado.

» . .
El estrdégeno causa una mayor formacidn-
» - . .
de hueso cnddéstico en los maxilarcs, asf como tam
P - . - . - v
bien estimulan la fibroplasia,
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La tetosterona retarda la profundiza -
cidén del epitelio del surco sobre el cemento, es-
timula la actividad osteoblistica, y aumenta las-
células del ligamento periodontal.

i) Stress.~—

El sindrome de adaptacidén general es un
grupo generalizado de mecanismos fisioldgicos que
representan un intento por parte del organismo de
resistir los efectos lesivos del stress.

El stress afecta al organismo de manera
generalizada y produce cambios tisulares interre-
lacionados, inespecificos.

El sfndrome de adaptacién”general se di
vide en tres etapas:

1) Respuesta inicial o "reaceibn de

alarma’.

2) Adaptacidbén al stress, "cstado de
resistencia.

3)

Etapa de agotamiento (arcada por la-
incapacidad de mantener la adapta
cién al Stress).

=

En 1la boca el stress produce el retardo
de la cicatrizacidn del tejido conectivo y hueso-
en heridas gingivales, pero no afecta

al epitelio;
tambiln produce osteoporosis.
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3.~ AFECCIONES HEMATOLOGICAS:

a) Leucemia.-—
En todas las formas

irritacidén local es el factor
los cambiog bucales.

de leucemia, la -
descencadenante de -

Las manifestaciones bucales son mas fre
cueontes en la leucemia manocitica aguda y subagu-
da, menos frecuentes en la leucemia miclbégena y -

linfitica aguda y subaguda y raras veces en la -
loucemia crénica.

Loucemia Aguda y Subaguda.

Los cambios clinicos en la boca por és—
tas enfermedades son: color rojo azulade, difuso,
‘ciandtico de toda la mucosa gingival; agrandamien
to edematoso difuso, que borra los detalles de la
superficie gingival; redondeamiento y tensidn del
margen gingival; redondeamiento de las papilas in
terdentarias y diversos grados de inflamacidn gin
gival con ulceracibn, necrosis y formacidén de una
seudomembrana. El lugar de la afeccidn es por lo
general, un Area sometida a traumatizacidn gque se
presenta como una Glcera 6 abscoso que resiste el
tratamiento y se difunde con rapidez.

Microscépicamente los componentes del -
tejido conectivo normal de la encia son desplaza-—
dos por las células leucémicas, en la leucemia

-

aguda y subaguda estdn atacados ¢l ligamento perio
dontal y ¢l hueso alveolar,
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Lenremia Crénica.-

Puede haber agrandamiento de tipo tumo-
ral de la mucosa bucal, como respuesta a irrita-——
c¢idn local; resorcidn generalizada, ausencia de -
cortical alveolar, espacios periodontales difusos
e irregulares, ostecporosis, elevacibén subperids-

tica en la regidn mentoniana y cambios parecidos-—
en otros huesos.

b) Anemia.-

Las ancmias se clagifican segin la mor-
fologfa celular y el contenido de hemoglobina en:

1) Hipercrénica Macrocitica, Perniciosa o de
Addison. ="

Es frecuente en ambos sexos y €n perso-

nas mayores de 40 afios. Existen cambios bucales -

en la encfa y mucosa, los cuales se encuentran pj
lidas y amarillentas y son susceptibles a 1la ulce
racidn., La lengua esti sensible, rojiza, lisa y-
brillantce, debido a la atrofia uniforme de las pa
pilas fungiformes y filiformaos.

La lenpua también se halla muy sensible
a alimentos calicentes o condimentados; la deglu—-—

cibn es dolorosa y hay sensacién de entumecimien-
to y ardor.

2) Hipocrdmica Microciticae-—

Esti asociada a la deficicencia de hiewm—

rro, os mas frecucnte ¢n mujeres.

Cuando hay cam
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bios bucales, la alteracién mas destacada es pali
dez de la mucosa gingival y de la lengua, seguida
de eritema del borde lateral de la lengua con o~
atrofia papilar y pérdida del tono muscular; tam-
bién aparecen dreas de inflamacidn gingival de co

lor rojo pdrpura en contraste con la palidez gin-
gival adyacente.

En pacientes con anemia crdnica se pre—
senta un sindrome que consiste en glositis, ulce-
racifn de la mucosa bucal y bucofaringe y disfa~—
gia que se conoce como sindrome de Plummer Vinson.

3) Anemia Drepanocf{tica.-

Es hereditaria, familiar y se produce = .
casi exclusivamente en negros. Es algo mas fre- -
cuente en mujeres; entre las alteraciones bucales
estin? osteoporosis generaiizada de ios maxilares

palidez y coloracidn amarillenta de la mucosa bu-—
cal.,

- - - ' -
4) Anemia Normocftica Normocrdmica o Anemi.a de
Coocley. .-

En é&sta hay cambios bucales tales como:s
palidez y cianosis de la mebrana mucosa, maloclu-—
5i.6n marcada y diastemas.,

¢) Pdrpura Trombocitopénicas-—

llay sangrado ¢spontineo en la piel o de
las membranas mucosas. En la cavidad oral se pro
ducen potequias y vesiculas hemorrdgicas, en espe

cial en paladar y mucosa bucal, la encia se cncuen
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tra inflamada, blanda y friable, el sangrado se -~
7

produce espontineamente, o a la mas leve provoca-

cidn y su control es diffcil.

d) Hemofilia.

Es una enfermedad herecditaria ligada al
sexo, ataca Unicamente a los hombres, pero es
transmitida por las mujeres.

Esta enfermedad es-
caracterizada por hemorragia prolongada de heri——

das incluso leves y por sangrado espontidneo en la
piel (en las mucosas ne hay sangrado espontdneo)

e) Agranulocitosis (granulocitopenia) .~

Anomalia aguda que se caracteriza por -
leucopenla y neutropenla thremas, junto con ulce’
racién de la mucosa bucal, plel vy tubo gastr01n-

testinal. Se presentan sfntomas como fiebre, ma=——
lestar gensral ¥ dcloffﬁe.gargantaﬁ'En la boca -
son caracterfsticas las dlceras, asf como también
en la faringe y garganta; la mucosa presenta -
4reas necréticas aisladas negras o grises (bien -
delimitadas) 3 el margen gingival puede o0 no ser -
afectado; también hay hemorragia gingival, necro-
sis, mayor salivacién y olor fé&tido,.

f) Policitemia.—

Se refiere a un aumento de la cantidade-
de gldébulos rojos circulantes y puede ser prina-——

ria o sccundaria; estas dos s8¢0 caracterizan por -

un color rojo azulado ciandtico de¢ la piel, con -
iguales manifestaciones en la mombrana mucosa de-—
boca y faringe. A veces se obsorva un color rojos-
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brillante difuso de la encia y lengua con sangrado-
gingival anormal.

4) « TRANSTORNOS GENERALES.

a) Intoxicacidén con bismuto.-

La intoxicacién crdnica se caracteriza-—
por trastornos gastrointestinalesg, néuseas, vémi-—
tos, ictericia ingivostomatitis (por lo general

> 2

con pigmentaciones), gusto metilico y sensacidn -
de ardor en la mucosa bucal.

La lengua puede estar sensible e infla-
mada. Las lesiones dermatoldgicas son: urticaria,
erupciones exantematosas de diferentes tipos, le-

siones bulbosas y purpureas, erupciones semejan -
tes a 1la del herpes zoster y pigmentaciones de -
la piel y membranas mucosas.

La intoxicacidn bismitica aguda (menos-

frecuente) presenta formacidén de metahemoglobina,
cianosis y disnea.

La pigmentacidén bismitica por lo gene—-—
ral se manifiesta como una coloracién antosta, ne

gro azulada del margen gingival (anteriormente in
flamado).

b) Intoxicacibn con plomo,.-

Se absorbe con lentitud, hay palidez -
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del rostro y labios, sintomas gastrointestinales-
que congisten en niuseas, vémitos, pérdida del ~
apetito y cblico abdominal; también hay alteracio
nes neurfiticas, psicoldgicas y encefalitise. Otros
signos bucales son: salivacién, lengua saburral;-

gusto dulzdn peculiar, pigmentacién y ulceracidn-
gingival.

La pigmentacibn de la encia es lineal -~

(linea de Burton) gris acero e irritacidén local =
concomitante.

¢) Intoxicacibn con Mercurioe.-—

Se caracteriza por dolor
somnic, sintomas cardiovasculares; salivacidn in-
tensa (ptialismo) y gusto metilico. Acentiia la in
fiamacién preexistente y conduce a notable ulcera
cién de la encfa y mucosa vecina y destruccidn de
los tejidos subyacentes.

de cabeza, in-

e) Intoxicacidén con Benceno.-

Se presenta junto con hemorragia gingi-

val y ulceracidn con destruccién del hueso subya-
cente.

f) Si{filis, Nefritis Crénica y Tuberculosis.-

Pueden predisponer a la enfermedad perio
dontal porque reducen la resistencia tisular a

irritantes locales y crean tendencia a la resor -
cibén d¢l hueso alveolar.

Se describid una clase de estomatitis -
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membranosa asociada con la debilitacidén en la urg
. . P4
mia, en la enfermedad renal primaria se observo -

boca sensible, edema, inflamacidén purulenta y san
grado de la encia.

g) Trastornos Psicosomiticos.-—

Son los efectos lesivos de la influen -

cia psicosomitica en el control organico de los -
tejidos.

Psicoldgicamente la cavidad bucal esté-
relacionada directamente 6 simbdlicamente con los
instintivos y pasiones mis grandes del ser humano
v pucde convertirse subconcientemente en.la via -
de satisfaccidn de impulsos bisicos en el adulto. .

Las satisfacciones derivan de hibitos -
neurdéticos, como el rechinamiento y apretamiento-—
de los dientes, mordisqueo de objetos extrafios, -~

ufias o uso excesivo de tabaco, que son potencial-
mente lesivos para el periodonto.

Los trastornos se producen en la cavi -
dad bucal por influencia del sistema nervioso au-
ténomo; las alteraciones del aporte sanguineo pue

den afectar al periodonto por dificultar la nutri
cidn de los tejidos.

La disminucidn de la secrecidn salival-

puede conducir a la xerostomia y sintomas doloro-
S0Se.

También puede menoscabar el movimiento-

mandibular que se asemeja a trastornos temporoman
dibulares.
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CONCLUSIONES

Ya que la Enfermedad Parodontal es una-~
de las principales causas de pérdida dental, es -
neLeSarlo tener una visién general de los tc]ld0q
que componen al periodonto y de las causas mis co

munes del establecimiento de dicha enfermedad.

Por éste motivo en el contenido de éste
libro se han estudiado, de una forma sencilla y =
clara, las diferentes estructuras parodontales, -
la relacidn existente entre ellas y sus funciones,
para poder diferenciar, en la prictica odontolégi

ca diaria, la fisiologfia de los ostados patolégi:
COSe

‘Con el con001m1ento de todo lo menC1ona
do anteriormente, se podri dar un tratamiento ade
cuado para cada padecimiento, siendo ésto y su -
prevencidn (ayudado por el paciente), uno de los-
priricipales objetivos que todo odontélogo persi-—-
gue; contribuyendo de ésta forma a la reduccidn -
del fndice¢ de la Enfermedad Parodontal, que es

una de las afecciones orales mids frecuentes (degw
pués de la caries) en todo ei mundo.
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