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INTRODUCCION,

Ls Diabetes Wellic¢us, es una enfermedad que afects a todo el
organismo, es ue *Lipo . rénico y con base herediteria que 88 ax—~
presa por transﬂérnnn :n al metabolismo, esbédiélmente da los -
azdcares y cuyss nonivestoerones ¢linicas mds Precuentes sons
Vascularue y lieuroifuicas,

Ea obvio que hoy en dfa ls diabetes mallitus, representa -

un problewma crecienve de ls modicine, v dantro de los miltiples

aspectos a8 desarroslar se encuentra en lugar imporiente lesz a -
feceiones bucalesa.

Sa de suma importancia conocer a fondo log sipgnos oralus
clfnicos mfs comunes que e manifiestan en le dimbetes mellitus
ya que graciss s 8sto e puede en un momento dade gowpachar que
éstas enfermedad 1s padsce @l paciente.

@ la disbetes mellitus se hun observado frecuentemente
cambios vasculsres, quo en ocasionesa as un factor predisponente
en la rormacién de cdlculos y psrodontopatins, como se mencions
en al Capdtulo 1.

Un peciente diabético estd sujeto a tener complicsciones
tulec como: Coma aiabdtico (hiperglucemia) é Shock ineulinico —
(hipoglucemia }.

Los problemes hiperglucémicos pueden ser leves & mortales:
~ las principales razones de 4ste tipo de complicaciones eon el
"auneﬁto ae Stress emocional, las infecciones y la disminucidn 6
‘eliminac16n de los féruscos antidisbdticos, lstos tres factores
’COudncionsntes pueden presenfarase en el consultiorio dental A=
aoc1adoe a angustian exaygeradas del psciente, a procedlmlentoe
'largoe 6 traunfticos,




Conviene indicer al pecienta que durante el tratamiento
dental, no altere su alimentacién ni su tratamiento antidis—
bético, deto ayudsrd a evitar posibles complicaciones hipo —

glucénices;yn que éstas se pueden dar en aquellos casoa.en
quea el pagients continde ingiriendo ain alteracién el fdrma-
co antidiabdtico, pero altersndo su ingesta alimenticia.




CAPITILO I,
DIABERLS LlLLIZUS.

A)e CARAUTZRIGTICAS GNIRALLS.

Ia diabetes es un trastorno de la funcifn de los Islotes
de langerhans del Pdnecreams, en donde eoxiste ausencis parcisel é
total de secresidn insulfinica....(15).

A veces combinado con un travtorno de la funcidn aw otras
gldndulas endderinae, tnles cone la tiroides v las suprarvenn-—
les,

exivte auriento de la intenisivad de lae reacciorce infdlona-—
torise, a su vez, el suwlente ue is pravedad de la dig!etec cdan-
do hay intlenscidn cs ¢l resultado de la rslucoea oue s foraa
localmente en loe luagares de in inflacsceidn por la aisocia ridn
de protafnnc v la liberacifn de cxudacos t6xicos § lewivos en
esa wonam, nsto actdas eobre el nipado, elevsndo el nivel oe plu—
cosn en sangre (gluconcogénesie) v sdnenta loe resuerinioentos
de insulina....{(4).

La disbetes mellitug § swcarinn, es wa ok las enfernevades
més comune: en el hombre, exiote en un 2% de toda la poblacidn
disgnosticada y en otro 24 sin diagnosticar (segln datos de Ste~
phen Stone). Algunos (actores que predicponen a la dishetes son

le obesidad y la predisposicién pgendtica.

la enfermedusd tienen componetes netabllicos y vasculares,
Los componentes metabblicos se caracterizen por la elevacidn
~de 1ls glucose sanguines y la alteracibn en el netaboliemo de
1ipidoa y protelnas, Los componentee vasculares coneicten en
_Bteroesclerosis acelerada inespecifics, nicrogngiopatfs espec{-
fics que arecta ojos y riiones, v arterioesclarosis que puede
producir gangrena de miembros infe.lores, La‘enfermedgd caf—

4iaca ateroeaclerdtica, lu ceguers y ls urenis son las wani —
" festaciones mds frecuentes de los componentes vasculares,

Para elaborar un dianéstico de disbetes, se requieren exdme—




nee tales como pruebas de plucosa en oriia ¥ eangre y de tole—
roncis a8 le glucosa,

Loa pacientes s loe cusles debe practicarse cvxdmenos de
laboratorio son squelloe que presenten signos y sintouss de =
poliuria, polidipsis y polifsyia y pocientes con asntecedentus
familisres de disbetes u obesos muyores ds 40 aijos,

Los estaafoe de ls disbetee eon: Prediabetue, Disbetes if-—
mice 6 lLatente y Disbetes Sli{nice & anidivsta....(15).

Eotu dltims we claeifics en: a) Dishetee Lellitus Insuli-
nodependiente y; b)) Disbetes Mellitue No Insulinodependiente;
antigusmente we uitilizabsn con mds preferencis la divisidn de
Disbetey Juvenil v del saulto, pero anore we proforidble utili-—
zar la snterior claeificacidn, wporoue tesuto jovencs como adul—
tor pdetoen LSener lav niwnos cnracteriszticas de los varivdedes
genialadang,, .. {(10).

~radispetes, <8 un t$ mino conceptusl, w cisgndstico retroe—
pectivo aplicudo a1l perfodo que precede cuaslquier estado e in—
tolurancia @ lo glucosa....(15).

Son pacientes con anormalidades potenciales de curvs a la
g£lucosn, por ejemplp; pacientes con sntecedentes de cargn ge —
nético ae diadbetes mellitue en in familin....(B8).

~Pigbetes Julnice 6 Istente. Pocientes con curva de tolerancis
slierads 6 sea que no son normsles ni dimhdticoes, sélo la curvs
de plucose estd altersda; a éoto se le llama "Pacientes intole—
rantes o el azfcar®, pero no son diabdticos....(8}.

. Loe enfermos con tal intolersncis a lo@ hidratos de carbo-
" no deben ser obeervados con ésmuro, en parficuler cuando hay
_sntecedentes familisres de diabetes,...(5).

~Diabetes vlfinics § uamnifiesta, Que es le disbetes france, las
determinsciones de glucoea en ayunss y sl azar, @ cualquier ho-

" ra, den c¢ifras definitivamente elevadas, y 88 encuantran log -

“eignoe y efntomes causados por la hiperglucenia y #lucosuria..(5).
-8), Diebetes liellitus Insulinodependiente, 4 de comienzo

‘brusnn, =10 prusenta en sujetos de peso normal 6 dlsminuido, ge

'nuralnente jévenus, aunque el sdulto puedc deearrollurla. hay

i




hay tendencias a la cetoscidosie, la =ecresidén de insulina es-
t4 francamente dieminuida, eatd asocisda s . presencis de an—
tigenoe hietoconpatibles (HLA), anticuerpos apti-isleles y pa—
re su trataniente ce incispenseble le aduiuvistracidn de insu -
liug.

b). Diabetes Mellitue jlo Insulinodepe:ciente, 2a de co-
mienzo inseidiosge, se precenta en adultos excepelousliente en

jdvenee, goncralnente en persoane con sobrepeco, 1a aecregidn

de insulina aunque disminufds ge conserva, ¥ bay resisiencio g
i [ J

la cetoacidosis, no exiszstan anticuerpos anti--islotves, su fra-—

tanicnto eolo regquiere de buena diete, gue paode gutar peocia=

da a los hinofluceiniantvs orulea,.,,.(10),
Tralando do aar una aden 1wl 2lare sobre ol diabdtico in-
sulinodependiente y no insulinedependiente, seo snexan las carac—

teristicas y civerensioe quo existen, ailomse que nos syadan &

un buen disgnSstico do recouncimicnto de Ia enfermedsd,

Diabetas Insvlinodependiunta.

Existe el an S de lug ciabfticos.

s histo?i; familinr de dinheten maellitne as frecusnte,
Bu edad de inlcio as untes de log 15 siios,

8u peso corporal ¢s normal 8 incluso as delgado.

Ia velocidad de inicio es rdpida.

&b nuy grave,

Su tendencia & la cetosis ea muy frecuente.

Su control es incstable.

Todog tienen dependencia g ls inenlina,

Son muy sensiblas a la insulina,

ko tienen respueste a hipoglucemiantes orsles.

8u gravedad y Irecuencie a las complicacionce eg alta
‘la sacresién de insulina por el péncress es disminuida §
nula,




Disbetes No Insulinodependiente.

Existe en mds del 75% de los diabéticos.

la higjorie familiar de disbetes mellitus es menos fre-—
cuenta.

Je edad de inicio g de 40 aiios 6 wds.

¥ =u peco corporal cme dentro del rengo de obesidad.
Ia velocided de inicio es lenta,

Su gravedad es moderadn,

Ia tendencie g ls cetosis es ocasional.,

Su control vs astable,

Su dependendia a la insulina ¢s de menos del 575,

Son poco seneibles g la insulina,

Todoa tienen respuesta a hiperglucemisntes oralec,

Lo gravedad y frecasncis «de las conplicaclones oraleg ee
menor.

La secresifn de insuling por el pdncress es variable; dis-
minufda, normal 6 elevada....{7).




B), FACTORES PREDISPONENTES.

Ta etiologln de la diahetesn es en gran pa}te deaconocida
pero, dada la frecuencia estacional de la enfermedad, algunos
investigsdores han intentsdo relacionarla con infecciones vi-
rales, asunque fato es puramente tedrico, también a una disfun
cifn de las célulae Beta de logs Islotes de Yengerhans, en el
Péncreane, a una secresifn de insulinn anormal’ & a une demonds
exagernda de &sta hormona,

Dadn 1ls participucibn del pdncrens ¥y vasos sanguineos, -
¢abe sospechar con mucha probabilidad que interviens en la g¢p
ferpedad alguns anomalfa tisular fundemenial genwralisada.

Sea cual aee lp etiologim en el desarrollo de ls diabe—
tas participan factores hereditasrios y smbientales,

£e8 indudable que loa fectores hereditorioe conscituyen --
el terreno propicio para que o) padecimiento se presente, pe—
ro tembién existon factores mmbientales & extrinmecos (costum
bres de alimentecifn, felea imfgen do ealud en la obesided, -
situacilbnes de stress emocionml, Flaico, tendencia menor al =
ejercicio § por los hfbitos de la vida moderna) y factores in
trinsecos (penetracién del gen transmisor, tendoncia a las
inIeccionea,_transtornon endocrinolbgicoa azociados, ate) que
favorecan su aparicién clinica.

Por &sta rozén debe coneiderarme siempre que un paciente
con antecedentes on la familia de dimbetes mellitus, la posi~
bilidad de tener el padecimiento dependerd del nimero de fa -
miliares atectados y de los factores extrinsecos & intrinse—
coa que precipiten eu sparicién....(7).

No se e®ba con weguridead hasts que punto ls diabetes asea
hereditaria, sunque al origen parece ser poligénico. Lo que
o es Beguro es que los hijos de diabéticos tienen meyores —
- powlbilidedes de desarpollsr ls enfermedsd que los bijos de
" no diebéticos,




El aceptsr que la disbetes es herediterio se boea en la
mayor frecuencis de diabetes (disbetices conocidos).

Bl patrén de herencis se curacferiza por:

1). Una maydr presentacién de las parejss de gemelos idénti-
0o gue en la de gemslos bivitelinos.’

2). ls sransmiaidén equilnteral del cardcter por cunlquiera
de loe progenitorss gfectodoa (por ejeuplo, autosdmico
.no ligada al sexo),

Sin embargo, el sstudio gendiico co complicas por el hecho
de que no obetente que la susceptibilidad 8 la diabetes here—
ditaria, la enfermedsd wuiema no es evidente clinicamente du-

rante aB0S....{%)}.




C).  SLUTOMATOLOGIA.

In focha de comienzo en la diabetes es peneralmente vags
en el sdulto, mientras quas en el niro con muoha mayor frecuen
cia, ¢l comienzo pusde eor deteruinado con exactitud,

La identificneidén ds les signos v sfntomas dependa de lg
inteligeacin del mntermo,de su eituscidn sociel y del tiempo
emplendo por el médico para descubrirlo....{(3).

Ia iniciacién de 1s enfermsdad se sefinla de dietintas -
maneras, Puede sar asuda, priacipalmente en ninos, y 8 vecas
* oot un coma iniciul, pero wusal siempre los praimeros sfntonag
8¢ establecan deapuds de un lapso ndy o menos largo ae avolu-
ciédn no advertids, Pueve ser el hallazyo incidentnl de glu -
engaria o biperglicenia; la polidipsie, la poliuvia o 1la po-
lifaging pueda sar 1la pérdida de fueresa, le ratigabilidsd y
Alentn el Lo

el desmie nn sdo generel, 1o dicninueidn de peso,

o cuglquiera otva as lats mamilestacioues menos definidas. T
namlenta, in enrerusdse puude ser deocublerts aute los afnte-
nae oue afectsu 8 tejlune 1 6Baunow, sin cardatar especirico

pravito, parestesine, ftrastorioes vivo.los, dolores musculares

¢ inpoteucia.

la sintomstoloo{a es esencimlusniec variable, pudicndo ~
fluctuar enire la falts corplote do csintonme, excapto la glu~
cosuria y la hiperglucuswan, vy los ¢ andros clinicos més comple
~Jos; con lesiones 6rydnicae de dibersvs aparatos, aspecialmon
te ol cardiovascular. Ante e9tag lesiones se suele hamalar
de conplicaciones de la diabetes,

Las~;£ntcmas gernaveloes de la diabetes son coneecuencia
diructa cel trasturno del metabolisno de los hidratos de car—
‘Bono repercutiendo sobrwy. varias funciones orgdnicss, 23 frae
cuente hallar fatigabilidad y disminucién de fuerzas y reais—
. tencia, Como sltersciones mds espec{ficas, existe poliuria,
polid;psie, polifapia y pérdida de peso....(16),
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D). DIAGNOSTICO.

Si una persona tiene azfcer en la orine lo mde seguro ea
congiderarla como diasbética, mientras no se denuestre lo con-
trario. w1 empleo wel tdéruino glucosa ss ve con indiferencia
y puede'coﬁﬁdcir 8l dessatre, Los pacientes con glucosuria -
cuys sangre venoss (folin 4V), 130mg/180 de giucosa en ayunasg
6 1/0mg/100 en cualquier otro momento del dis son diasgnosti-
cados como diabéticos, ¢l depender de lone determinaciones de
la g}ucamia debe ectar sujeta a muchas precaucionss y endli—
sig clinicoa.

Como vardaderon diabéticos ¢ diabéticoo gonuinos aon cla
aificados todos aqudllos puciluentes cuaya glucenia venosa con
diets irrestricte, 6 cea de 130 myg., mayor ern ayunas y llega
a 17u ng., despdds e le ingestién de alimentos, cou gluceo -~
suria ecitultdnoa, que ewid Lrancemente relocionada con ls qle_

ta....(3).

suando no existen gignos ni sintomas de diabetes y la 512
cemia ae ayano s normal y ada exicte lu zospecha clinica de
dinbetes, e pucde praciicsr la pruebs ae tolersnciez a la glu
coga (P.T.G.). nsAntes de realizar ésta prueba, es hecesario
tener en cuenta, que puede sstar gltersda po.r citaaciones de
stress, como loa provocauss por alguns enfermedad, trauma, -
embarszo, iunactivideu Clsica; tanbién pusdae vutar altersoa,
cuando le ingestidn disris de hidratos ve carbono es baja (mg
nos «e 150 . ); ls aduninietracibn ae uiurdtices, proauctos —
norwonulea, sustencias psicoactivas, anslgésicos, antipiréii-
coa y antiinflamatorioa, Para llevar a cabo la priebs se ad—
ministran 75 £ as Jiucose «wn los adultos ¥y 1.15 g/vpg de eco
ideal en los ninoe, dilufdos en 300 ml. ae sgua, via oral y
se tomen mueslrss ge sangre, una antes de dex la glucoss ¥y ca
da medis hora desyufse ve su adniniciracibn huste llesar a uos
Jhoras.  Se establece visgudetico ue aiahetes cuwnao los valo—
rea obtenidoe aon mayores a 1B0mg/dl a la medis, una, una y

"media y uos boras «e practicsuas las uweterninsciones, cuande
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sg utiiiza plssna venoeo v sangre capilar fotsl. Juando los
valoresg de le P.T.G. se encuentran enrre los valores normales
previacente establecidos, pero inferiores a los conpatibles

con log diamgndeticos de disbetes, so dice que la persons tie-
ne tolerancis a Is glucose dieminufde (1,6.D.), lo qiue pre -—
dispone 8 un ueyor riesg;o de psdecer dinbetes, gque la pobla-—

¢ifn goneral,

Serd normal ls pruebs, ¢n aqu-lles personss, cavos vealo—

reg se encuentren por debajo ac 120 6 l4u ng/dl, aependiendo

del tipo ae uueslra utilizede....(10).
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E). DIAGNOSTICO DIFERENGIAL.

Del 10 al 15% de loa enfermos en log que durasnte el ang—
lisis de rutina de orina se encuentre glucoguria no tienen =
diabetes mellitus., FBstas roacciones positivas se dsben a que
en la orins se contienen otros sadceres que no son la glucosa
a clertos constituyentes de la orina que a pessr de que no son
azdcares don las reaceéiones positivas v a una glucosuris henig
na no disbética.

Hipoglucemia.~ Eo ol resultado de muchag causug y ravela
presencia de faciores capaces de disminuir el paso de la glu—
cosa 8 la sangre y aumeniar las velocidad con que se elimina de
ella, por lo tanto no oe ung wnleruwedad sino un sindrome que
puede aparecer asociasdo a unas entidedes enatomoclinices, FPa-
ra determingr un ceeo de hipoglucemis ge adminietra insulina

"en dosis exmgeradas.

ls hipoglucemia de ayuno; la cifra mfs baja de glucosa
ge obtiuvne weupuds del perfodo mds largo entre las comidasg, y
aug causas son; insuficiencia suprarrenal, lesiones del SHC v
hepdtican.

In hipoglucemia eetimulsnte; mueetra niveles normeles de
azdcer durante ¢l oyuno, pero la hipoglucenin aparece de 2 g
4 horas cespuée de huberse inicisde le ingeetifn de los hidro-
tos de carbone en sl intestino.

Coma disbético. — Generaslmente se desencadena 2omo re-—
sultado de tratamiento insuficiente con la insulina, por unsg
infeccifn & por tastorno gastrointestinal que provoque vémito
y diarves, y se carscteriza por deearrollarse lentamente, por
hipoglucemia acentuada, hipercetonemis y cetonuria, hipocslci-
‘nemis, scidosis metabblica y deshidratacidn; le acidceis pro—
duce hiperventilecidn y respiracidn de tipo de Kusanaul y ei
aliento +tiene un olor peculiar a fruta.

h
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Hiperglucemia.~ Se produce fundamentslmente por diemi-
nucién de la glucogénesis y sumento de la glucogenolisis y no
por la incapscidad de los tejidos para quemar azdcsr, 4unquu
éata también inrluye.

Hiperglucemin y glucoeurin asumentan la- excresién renal de
agua, pern no gon de importancia prr .ordigl an 1ls patogenia -
del coma,

Ni la ingestifn excesiva de hidrates de c=Tbono ni la hi=-
perglucemia deberdn coneiderarse como causas desencadenantes
del coma ciubltico....(H).

F). ANILESTACIONHS BUCALES.

¥n paclentes diasbdticos se describid una variedsd de

cembios bucales, como sequedad en la boecn; eritems difuen de
la mucosa buacal; lengus saburral y roja, corn inventacioncs
‘marginales y tendencis a formecidén de sbscesos parodontales;
"periodontoclasia diabdtica" v "estomatitis aiabética", encie
‘agranhada, pélipos gingivales gduiles & pediculsdos, .apailas
i ,gingivales gensibles hincheadas, que sangran profusanente pro—
lifergciones gingivales, polipoides y allojauiento de dientes,
y mayor frecuencia de enfermedad parodontal, con destruccién
alveolar tanto verticel como horizontal y xerostomia....(2).
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G). PRONOSTICO.

Aunque lg diabetes ea todavia una enfermedad impredecible
despuds dzl agvenimiento de insulina y los antibidticos, la du
racién de la vids de un adulto disbético es la miems que la de
cuslquier persona.

E; dltimo resultado depende en parte de la duracién de la
enfermedad y de lo adecusdo del trotamiento. A mayvor ndmero
de episodios de coma y ge reacciones insulinicas, peor parece
aer la degeneracifn vascular generalizada, especisluente de
las arterias periféricoc y de les coronsriac,

El pronfstico tenbidn depende de logs dstos de lehorstorio
que son: glucoeuria, hiperglucemin, disminucidn de la toleran—
¢is & lu glucosa y coleaterol sérico elevado.

H), TRATAMIZNTO,.

£l tretanmiento de 1o disbetes mellitus requicre un comple
to conocimiento de la accién ce la insulins v los agontes hi—
poglucemiantes disponible, concebdtos dietéticos, la indluencia
del ejercicio, las complicscrones de la enferacdsd y las que
pueden originsree coumo resultado de =u tuvatamiento.

ilentras que los formas leves pueden requerir limtacioues
dhetéiicas unicamente, con § gin agentes orales higoslucenisn-—
tes, las formas severas de dimbetus con cetoacidosig tienen
‘que ser tratadas con insulina, temporalmente, § mds frecuente
gente sn forma permanenteécss.(3).
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CAPITULQ II.

PARODUHTO BAHQ.

A), CARAUTERISTIUAS GLNARALES,

Jos tejidos de soporte del diente, coimccidos colectiva —
mente come parodonto & periodonto /{délgriego Peri que signi—
fica slreodedor; vy Gdontoe, dicnte), eotdn conpuestos por las
mgfow, Ligamento Porodental, cemento, Hueso de soporte y al—
veoler. Estos tejidos se encuentran orgenizasdas en forma dni.-

ca para ruvalizar las siguientea funciones:

L.~ Insuercién del diante s su alvaolo doso,

2,y= Resistir y resplver las fuerusy gencradaz por la mastica-
cién, habla y deglucidn.

3+~ Mantensr la integridad de ls superficiae corporal separan—
do los medios smbientes externo é interno.

4.~ Conmpensar por los cambios estructurales relecionadoa con
el desgnste y envejecimiento atravée de la remodelacidn conti-
riua’ y regeneracidn.

5.~ Defensa contra las influencias nocives del ambiente exter—
no que se presentan en la cavidad bucsl....{(33).
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B). ENCIA.

Ia encfa posee tree partes: la encia rmrginal libre, quae
se extience decde el mdrgen nds coronsrio de leos tejizos blan—-
doe hauts 1ls hendidurs pingival; 1o encis interdentaria que =—
1lena ¢l egpscio interproximsl, desde lu crests alveolar hag-
ta ¢l drea de contacto entre lov divntes; v la sucfa inesrta—
da, que s extlende desde el enrco gaugival hasta la linea -
mucopingival del fondo de saco veustibulay y del preo ae la -~
boca.

an la regidn palating, no exicte ane Linen de seporscidn
definica eutre la encin inseriada v los membranas mucosas pa-—

- latinas,

Ia encfas nargingl libre y le encisa interdentaris son de
expecial dnterds, ya oae ee conpouen en la repidn de unidn en—
tre los feindos blandos y la superficie av la corona 6 de 1m
rafs y son cn donae se indcis la endermedad gingival y pero -
gontal. Tos componuntes faciecles, palatinos y languslos de
la encfa murginal lidre varfan de snchura desde 0.% a 2 nm,,

y aiguen le linen fectoncada del contorno de le unidn cemento-
adsonenting de los dientes, la esuperricie bucsl de ia encia
egtd queratinizada y protegida por las crestas linguales y  ~
vestibulares del contorno de los dientes. Ia encis enterden~—
taria se encuentra profegida, v ou forma y tawafio son defer —
minados por log dngulos lines mesio—bucal, mesio~lingusl, dis-—
to=bucal y digto-lingual ¥ por lag dreas de contacto de los
dientee, Pn los'segmentos anteriores de la denticidn, depen—
diendo. de la anchura del espacio interdentsrioc, la encis in-
terdentaria toms une forws piramidal & cénica y sze denomina -
Papila'lnteruentaria‘ vasl sienpre, laa superficies papilar
se encuentran queratinizadas, Por el contrario, en la regidn
de los molarses y premolares, el vértice de la eqcia interden—
taris es romo en centido buce-lingual, la extensidn de éste
achatamiento, que puede tomar la Torma de un col, estd determinade
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por la anchura de los dientes adyascentes ¥y sua relaciones de
contucto. (Generalmente, la anchura y profundided de le repgién
del col ce vuelven mde grandes sl disminuir lae dirensionee
dentaria bucolinguaslee y oclussles,

la' superficie del drea del col no vetd gquerstinizada y
puede, por lo tanto, ger muy suscuptidles e las influencisg

nocivae, tsles como la placa,

Lg encia narginal libre, =e asdhiere {iitimsuenie s los su-
perficice de log dientes y su perifedris poco raedondeasda dorma

la pared leteral 6 pwred ue tejido blando del surco gingival,

Log tejidos que Torman la encia marginal libre, incluyen
al epiftelio Lucol en ser<ido coronario al curco gin_ival, el
epitelio bucal del surco, el apitelio ue unidn denoninaao An-
teriorniente epitelio de insercadn 6 crevicular v log teijidos
conectivos subysscentes, Ja encla parginal litre o b procids
corenuris de la encfa interdentaris no se encushtrun gaheridae
al hueso, pero ve encuentran unidas organicamente atraviés del
epitelio de unidn con la superficie dentaria.

mxiste gran confueidn con reupecto s la atilizacidn uae

los términos, epitelio crevicular, del zurco, e la bLenaiovra
de inszervidn, de unidn. Log wérminos epitelio il carco, e—
“witelio de ls henaidurs se han empleado ypare desipnar las cé-
lulas que se extienden desde la encie narginal litre v la en—
‘cia interdentaria neeta el punto mds apical el cpitelio en
la regidn de le unién cemento-adamsntina, .etos t8rminos se
'emplearon'mucho en ralacifn con el concepto de Yserhaug en

el sentido de que el surco gingival se extiends hecta la unidn
bsmento4adamantina. £l términe epitelio de insercidn fud
definido por Gottlieb como iss chlulas que intervienen en la
insercidn de los tejidos blunuos a la corons § superticie
- radicular. ide recientenente, loe términos epitelio de unifn

y spitelio del surco ‘hucal hen sido empleados con nds preci-—
_eibn, ’
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El epitelio de unién eg ls caps de célulog epiteliales
unidae a8 la asuperficie de le corons 6 m lo raiz medisnte -—
henidesmosomse ¥y unz 1duina basal, teniondo como superficie
da descenacidn ls bene del surco gangival., Kl epitelio del
surco bucel se extiende desde la bosc del surco gingival e
hneta 1o ereotn de 1o anefo lidre ¥ le ennfn interdentaria.

In encis inecerteds we encusntrs unide con firmesme me-
diante el peviechtio a) hueoe glveolsr y pov lac Libras do
coldgenc gingivales =1l ecmento, lo que dd cono recultado em

ceracherlotics novilided, Bl tedido eabd expuento ol mlimen—

to masticade que ope deavindo desde les tronervew de las ey -
perficieu oclusalen de los dientes. Wo ootd pretegide por
los contornoc susiduicos do lea dientes y tanto la superficie
queratiniseda cono @l covion de.coldyeno dencemente unido,
reflejon éulu Juncidn de rowpe-fuexws.. o encis inscriede
novrnlmente eg de color rosz salndn ¥ bueda prugentar una
texturs con un puntilleo depcro. Puede varier en anchura de
un individuo & obro ¥ de un gitio & otro., Ia archura de le
encls inecortsda puede ser tan grende como de Ymu. 6 mds, en
el aspecto facisl uwe log dienies anteriores ecuperiores 4 in-—
feriores y ton reducids como de 1 ni. en ls regidn de los
premolares y caninos, Ia anchurs de la banda ds la encin
insertads no veria con la edsd sungue en prasencia de slte--
raciones patolégices pusde reducirse ¢ desaperecer totalmen—
ts.

En la lines mucogingival, 1s encia insertads ge fusions
con la mucosa de PYevestimanto bucal. Ja nucosa de ravesti—
mento es deslizable, eldstica vy unids solamente a) misculo
_aubyacente y o la aponeurosis. Bekdceubiatta con epitelio
no queratinizante, através del cual pueden observarse vasos
sanguineos. FEl corion estd compuseto de fibras eldstices y
coldgenas en posicidén laxa. Debido a que la mucosa de reves-
timento no es un tejido capds de soportar presién, precenta
‘cnmbiou inflamatorios y degenerativos cuando es eometida s
teneidn...,(13). '
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€). LIGANENTO PARODONTAL.

Bl ligamento paredontsl e¢s un tejddo conectivo denso
que une el diente al hueso mlveolar. Su funcién fundamental
es manténer &1 diente en el slveolo Yy mantener la ralacidn
fisiol6gica entre ol cemento y el hueso. Tambidn tiena pro-
piedadas nutritivas, defengivas y sensoriales,

Bl ligamento persédontal contiene fibrae coldgenans que
ge incertan de un lado del cemento y del otro lado en ¢l -
hueso alveolar,

Estas fibras se organizan en grupos denominados Haces de
fibras principales, que se dintinguen por wusg direcclones
prevalecientes.

1.~ Grupo de la cresta slveolar. Los haces de Libras de ée-
4o grupo se sbren en abanico desde la cresta del proceso 9l
vaolar y ge¢ hallan insertados en la parte cervical del cemen--

o,

2.~ Grupo horigontal. TLos baces de dste grupe se formen en
dngulo recte respecto al eje mayor del diente, ¥y van del ce--
mento al husao.

3+~ . Grupo oblicwo. Los haceg corren cblicuamente y se inser-
tan en el cemento &lgo mpicalmente 8 su insercidn en el hueeo.
Bstos hecas de fibras son los mde mumerosoe y conatituyen el

sosten principal del diente contra las fuerzse mocticatorise.

4+— Grupo interradicmlar. Este grupo corre sobre la cresia
del tabique interrsdicular en lse furcacicnes.de los dientes
“interradiculares, uniendo las raices y las comunumente deno—
- minadae Fibraa Tranceptalea.

ﬂunquu los haces de fibras principalea corren desde el
cemento hacis el hueso, su direccidn no es adlo radial, Jlas
" trayectorise de los diversos grupos son slgo tangencinles y
@8 cruwan entre si. Da eota muncra, lse fibres parecen re-~

‘H;,:orzaree mutuamente ¥y estar mejor propsrades pare sostener el

diente.
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la disposicidn y direccifn de losz haces de fibras se re-
lacionsn con la fase de erupcién y la altura de la cresta al-
vgolar,

El curso da los haces v de lea Pfibxilles coldzunne in-—
dividusles, que son submicroccdpicns, og ondulado,

Pibreg de Sharpey.— Fos extremos de los fibras coldpge—
nag inclufdass en el cemento y el huoao se dercninon Tibrae de
Sharpey.,

Fibrae Oxitaldnicoa.~ JAdomds de Ine fibrae principalas

¥ lae fibrac indifcrentes 41 ligamento parodenial conticne
fibras oxitaldnives, Jorresn periendiculornente o lgy Fidbras
princivelus; sin emburgo wnelan on ul cenento y el hueso,

" Tnedan ner eldutices, porqus a nivel uliraastructural so ase-
medan a lo elsvitina. In rewlidod, se registrd elactina en el
1ipgamento parodontal.  ba funcidn dae lao €ibras as desconoci-
da y su existencia como entidad separsdn es dezconocida,

Irrigaoidn 8 Inervacidn.— Bl aporte sanguines del liga-—
mento parodontal proviene do ramae de lng nrterisns alveolures
que penvtren en los inbiques interdentarios por los cansles
nutricionslen, Ecto se pusde ver en radiografins de dienten
antariores inferiores. Alguns xewun se extienda desde los va-—
209 pulpsres antes de penetrar en ¢l diente; otwas reamag lle--
gen 8l lipganonte desde le encim, Ja circulecidn del ligamento
parddontal se explicerd mdn detallddammnbeen el hueso alveo~
lar., '

Los iupulsos nerviosos wecsnorecaptivos se originsn en
el ligsnento perodontal € influven en el funcionamiento de
1os ndeculos ¢e la nasticacidn., Tetos impulzas aon Je yran
~importencia en la coprdinscidn de los ndsculos mosticatorios
-y también sl progorciomsr pecenismos de realinentscidn nue
impiden el cierre demssiddo intenso de los maxilares ¥ la
coneiguiente lesifn del pasrodonto....(l}.

Zgagionaé_@e% Ezgagéntu parodental . Jae fdamcicnes del

‘ligamento perodomtel eon Fisicae, Pormetives, ¥utricioneles y
. Sensorislas, '
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Funcidn Pfaica.

Iss furciones fisicas del ligamanto psrodontal abarcan
los siguiente: Transmisién de fuerzes oclussles al hueso; In--
garoldn dal diente al huene; Mantoniriisnto de log tejidos —
ginglvales an sus relaciones sdecuadss con los divntes; Heefs-
tancin. 8) impacto de las fuerzas oclusales (absorcién del —
choque ), vy Provisién de unp ®envolturs de fejido tlanda” pars
A proteger loe vasos ¥ nervios de lesiones producidee por fuer-
zan mecdnicas. <
Funcidn Formativa,

‘B ligamento cumple las funciones de perdostio pavs el
cenento y el hueso, Tee cédlulas del ligamento parodontsl .par-
ticipan en la formacibn v resorcidn de deton teiidos, forma--

. cibn y Tegorcidn que se producen durente los nmovimientos fi-—
8iolégicos del diente, en la sdeptacidén del pericdoncio a lus
fueizaa oclusales y en la veparacidn de lesionec., loas varia-—
clones de la sctivided enzimdtica celulsr ae correlacionsn con
el proceso de remodelado, In zonas de formscidu dsem, los oe--
teobleastoa, Cibroblastos y cemdntoblestos ae tiflen intensamen-
e, sugiriendo la presencin de fosfatacs aleslina inaspecifi-
e, ¥ glucomsa~b~foafataea y tiamino pirefosfatsesa, in zZonas
de remorcidn beea los osteoclastos, fibroblastos, ostuocitos
y cementocitos reaccionan con colorantes para Zosfatasa dcida

-imespecifica. Ie formscidén de cart{lago en ¢l ligsmento paro-
~dontal, sunque poco comin, puede representor un Tendriono me-

" tapldetico en la reparacidn del libgmento pakodontal decpuds

Lde la legidn.

Al igusl que todss las estructurase del psrodonto, el Ti-
,-gamento parodontal se remodels consiantemente. las células
.y fibras viejas son destrufdss y reenplazedas por otras nuevea

J‘f"y ‘es posible observer activided mitdétice on los fibrodldetos
"y _en las células efdétliales, " . bom fibroblasios forman fibros
',;colégenas y tenmbidén pueden evo]uclonsr haclu osteoblaston ¥

~‘cenentoblastos, Bl ritmo de formacién y diferencimcidn de

Yoo flbroblastos afecta el ritmo de formacién de colégeno ce—

‘ 'mento ¥ hueso.
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Ta formacidn de coldgeno suments con el ritmo de la erup—-
eién, Eatudios sutorsdiogrdficos con timidina, prolins y gli-
eina rodisctives indican un alto {pndice de metabolismo colfge-
no en el ligamentoe parodontal, Ie neoformecién de fibroblae—
tos ¥y coldgeno emmmds aectiva en el lande del cemento. Is re—
novacién total de coldgeno es mayor en la cresta y en el dpice
Tanbién hay una rencvacién rdpida de mucopolisacdridos aulfa—
tedos en las células y subgtancians fundomenta® srorfa del 1i~
gamento parodonisl.

- Funciones Nutricionales y Sensoriales.

El ligamento parodontal proves de¢ elementos nutritivos
al cemento, hueso ¥y encis medicnie los vasos sanguineos y
" proporcions drensje linfdtico. Ia inservacidn del liramento
parodonisal confiere seneibilidad propioceptiva y tectil que
detecta y localize fuerzas extralflas que actdsn sabre loa dien—
tes y desempefia un papel importante en el mecanismo neuromus—
cular que controls la mueculaturs wasticafodria,...(2).
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D). PROSESO ALVEQLAR.

Hueso alveniaxr, propiztiente dicho y hueso de soportd, HI
proceso alveolsr es la parte del maxilar superior é inferior
que foxus y,aoatiena loa dientes. Couo consecuencia de 13 a—
dbptecidn func1ond1 que distinguen doa partev an el pracesa
ﬁ&veolart ElL hueno alveolar propismente dthO y hueso de so-
porte. -

11 hucsao alveolaf‘ea una delgsda 3dning Jde hueco que ro-
dea las rafces. ¥n ella se incertan las Zibene del licorento
parodontnl, Il huaso de scporte rodea la cortical dcea nlveo-
lar y octds couwo sosuin en sn Tuncidn. 41 huseo de wrorte
ge componc de: 1) Placee corticules compactae de lae super-
ficies veetibular v oral de loc gravoses alweolares 73 2) el
hueso esponjoco que sc halla .ntre Jeoae plocoo codtioones 7

el hueso alveolar proplancnte dlbno.

Tdming dura 6 corticel & ldina cribiforie, .. law ro--
diografisse, el hueso alveolsr {parcd interns dol alveole) se
‘ve como una linen opace denoninada 1dming duara & cortical., 31
hueco alveolar propiamente dicho estd perforado por machos
orificios sttavde de log cumlee poran log vascs cansuineos r
los nervios del ligaumento parodontal,

También ge llams 1d7ina cribiforme por lo presencia de
esns perforacionces, ‘

n condiciones normalea, la forra de¢ la crecta alveolar
depende del contornoe del esmalte de dientds vecinos, de lse
poeiciones relatives de los uniones emelocerientarine vecinas,
dal arsdo de erupcidn de loe dientes, de la boricntacidén var -
‘tical de los dientes ¥ del sncho vestibulo oral de los dientec.
En gral., el hueso nue rodes cada diente sigue el contorno
della lines cervicel.

Funcidn. Bl meso slveolsr propismente dicho se adapis
’ l ln& demandas funcionsles de loe dientes de nanera diwmnica.

Sa forma con 1s Pinalidsd expresa de sostener los dientes, ¥
..despuds de 1; extrsceidn tiene temdencis a reducirse, cotio
-;también.lo tace el hueso Qd 80p0r68 001 )
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Pared del Alveolo,—~ Iac fibras principnleé del ligamento -
parodontal que anclan el diente en el alveolo estdn inclufdas una
distsnecia considersble dentro del huuso nlveolasr, donde se leg ~
denomins Fibrss de Sharpey. dAlgunas fibras de Shavrpey, estdn -
completenente calcificadas pero la msyoria contiencn un nicleo
central no cenlcificado deniro de una copa externa., Ia pared -
del alveolo estd formada por hueto laminar, parte del cual se —

organiza en sisteman hoversisnog y “hueso fasciédlode”., Huaeso
faociculado es lg denominscidn que so dd al hueso gue limita el
ligamento parodontal, por su conteanido de fibras de Sharpey, Se
ordens en cepas con lfinees lntormedien do apeoaicidn, paralelas
& lé ralz, \EI hueso fasciculado 43 reabuorbe gozdlsglmonte en el
lado de los empacios meduleres y aa resmplazado por hiiiso land-
nar.

Lq porecidn esponjosa dal huwso slveolar tiene trabdculns que
encierran espscioa modulores irregulsres, tepieados por unn capa
de célulue enddsticas aplenadas y delgedan, Hay una awmplis va
riscidn del patrén trabeculsyr dol hueso esponjose, gque sufre la
influencins de las fuarzen oclusales. le motriz de lus trabéeun-
las del esponjoso consiste en ldminase da ordenmpmiento irregulsr,
separadas por linesa de aposicibn y resorcidn que indican 1ls ac—
4ivided dasa anterior, y edstemas haversisnos.

Vesoularizecién, Linfdtices y Norvies.~ Iso parved daes de
‘los nlveolos dunterios aparece radingrdficemente como una lines
rediopacs delgeds, denomineda lémina dure 6 cortical alveolar.
8in ambarga, 9ajé perforads por numerosas conductos que contie-—

. nen vasoa sanguineoa, linfdiicos ¥ nervies que esisblecen la u-

‘an16h~entre el ligemento parodontal y lo puscidn esponjosa del
~ Buagdo alveolsy.

- Bl aporte sanguineo proviena de vamos que se remifican de
las arterias slveolares superior 4 inferior. Kstas arteriokess
_ entren en el tabique imierdental en ol seno de conductos nutri~

‘adoa, Junto con venss, nervios y linfdticos,
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leo arteriolas dentales, también remss de las prteriag al-
veola;as, mandan tributariass através del ligamento parodontal y
algunse ramas pequeflae entran en los espacios pequeflon del hueso
por las perforsciones dc¢ ls ldmina cribitorma.

Pequetlos Yyasos que enlen del hueso compagbovvestibular y -
lingual tambidn penetran en la médule y el hureso esponjoso.

Tabiquo interdental .~ 8Se compone ds huesc. vaponjoso limita--
do por lag parades alveoleraea de los dienteg vecinos y las tnblns
corticales vestibular y lln;udl

Bn sentido menio dietnl, lo cresta del tebique interdental
eg porglala a une lines trazsda entre la unidn amelocementaris -
de los dog disntes vecinon, la distancia promadio entre la cres-
ta del hueso alveolar y lo unidn smelocementaria, en la region
anterior inferior de adulios jdvenes, varis entre 0.66 v 1.22mm.

Con la aedsud, l& distancio c¢nitru ¢l buewo y la unidn amelo—
. cementaria aumenta en toda la boca (1.88 & 2.81lmm). Sin embargd
édota fondmeno puade no ser tento funcidn de la eded como de la
enfermedad parodontal.

Médula.— xn el embridn y el recidén nacido, las cavidades
de todoe los huesos estdn ocupados por méduls Liematopoyética ro-
ja. Ia médula roja gradusimente experiments una transforwacidn
fiamioldgice y ge convierte en méddule grass ¢ amerills insctiva.
Pn el adulto, la médula de los maxilares, es normalments, del
- &1timo tipo y la médule roje persiste oblo en las costillss, -
" egterndn, vértebras, erdneo y himero. Uin embargo a veces se

. ven focos de méaula roju en los maxilares, frecucntemente con re-

-~ aoroifn de tradbéculas Seean.

lag localizaciones comunas som le tubercaidad del maxiler,
_7 y;zonas de molares y premolares superiords 4 inferiores, que en
Fflias radiocgrafise ge observan como sonas redioldcidas, Je sugirid
’Que podfa haber: 1) Remanentes de la mddula originaria que no
“hizo le muiaﬁidn Fieiolégica hucia el ado. grase. 2) Menifesia--

3‘fcionaa 1ocnlizadas de un eumanto generalisado de la formacidn de

; feritrocitoa 6 de ung enfermedad sistdmics como la tuberculoais 6
,*_2)_;9 respueste a una lesidn Locel 6 infeccién dental,
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El hueso es el rescrvorio de cslecio del 6rganismo y el -
huesp elveolsr toma parie en el mantenimiento del equilibrio
de calecio orgdnico.

El celcie se deposite constanhenante y 9e¢ slinins de i-
gual forma del hueso mlveolsT pora obastecer las necesidades
de otros tejidos y mentener ol nivel da eslcio an le aangre,
Bl cslaolo de lpe trabdoulas del esponjeso estd mec disponidble
que el do hueso compacto. DPor el contrario, el calcio me mo—
vilize fdcilmente, se deposito mds en lse trabdéculs: que en s
cortesa del Hueao sdulto. Ia regulmcidn hovional del metabo-
Yieme cdlcico es compleja.

Tan pereistente es el esfuerze por congervar un nivel
normal de calcio en ls eangre que incluso en casos da oatsopo-
foeis enquelétics que el caleio sanguinco puedo ser normal, Ea
animsles de experimontacién el ritwo metabdlico del husso al-
veolar ey mer alto oua ¢l de la diafisie del £émux; pero as
mds bejo que el de la metafisis & wono de crecimiento,

Contorno externo del hueso alveolar,

El contorno éseo se adapta e le prominencia de las rafces
y 2 las dapresiones verticeles intermedias, que convergen hagls
el mdrgen. Ia snstomis del huswo alveoler varim de un paclente
g otro y tiene importentas derivacionse cliniocssl

la mlturs y el azspesor de las iablaa (Guess vestivular y
lingual) son afectadss por la slineacidn de los dientes y le
Tﬁngulacién de los refces reepecto sl hueap y las fuerzas ooclu-
sales,

Sobra dientes en vastidbuloversidn, el mérgen del huesp -
veatibular se localizan més apicalmente que gobre dientes de a-
lineacidn apropiads. EL mérgen fseo se afine haata terminer
en forma de filo de cuchillo y presenta un arqueamiento acen-
:tuadp~en direceidn al dpice, Sobre dientes en linguoveraién,
‘la tabla 6aen vestibular ea mds grusss que 1la normel. Y41 mdr-
gen es romo y redondesdo y més horizontal que arquasdo, 5l
- efacto. de angulacién de le reiz respedto Al husso, sobre la
_',glfﬁrufdel;huesoualveolsr, es mas apreciable en los refces pa-
'-‘ldtinna;du;hoiq:ea superiores, El mérgen $sso se lovaliza mds
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bacia apical, lo cusl esteblece dngulos relstivamente sgudos

con el hueso polstino. Hay vecas que lo parte cervical de le
table nlvaolar ss eneanchs considerablemente en la suparficie
vestibular, en aparierciz como defenza ente fuerzouv ocluesales,

» FPoneatraciones y lehjesncias.,~ ILse dreoc slelodsg donde
la refiz quedn denwdad do hueeo, y le suporficie rndiculer antd
cubierts wdlo de periostio y encin so donominan Fenasiraciones
Ex 8stos cacon, el hueso marginsl ce hella intacto. Juando lae

Zongs denudades llepan o oloectar el huvso nerpginnl el ofecto

as denoninado Sehigencina,

Eetos defectos ocurren sproximadamente en 20% de los dien-
tes con mayor frecuencis en ¢l hueso veetidular que en el lin-
gusl, y fon més comunes e¢n los dientes anteriores aus en loc
pesteriores, ¥y nuchas veces son bilateraleu, ay prucbhos ni
croanfpicna de recoretdn lacunsr en los nirgensa, La caucs

_no estd c¢lsra, pero wns probeble asm el traums de le pclusidn,
Los contoruos radiculares prominentes, la nalposicadn, la pro
tusidn yestibular de ls rafz, combinsdos con una tablas Ssea
delgucda son loe fuctores predisponontes. La Fenastrelidn ¥ la
Dehigencia con iwmportantes, porqgue pueden conplicar el rasulsa--

do de la cirugia parodontal,

Tabilidad del hueep alveolar.

n contragte con su aparente rigidéz el hueso alveolar asg
a2l nunos eqtadle de lpos teiidos p-rodontalee; su cstructurs
astd en constunte cambic. Ia labilidud fieinldsica del hueso

~alveolar se mantiens por un equilibrioc delicsdo entre ls for -
macidn y la resorcidn bzea, regulada por influsncine locales
y sisténicas,

K1 hueso sa resorbe en dreans de presidn v ee forme en
dress de tensidn. Ia sciividad cclular aue afecta s lo alturs
contorno‘y densidnd del bheso mlveolar se msnificesta en tree
-gonpaz 1) junte al ligamento parodontal; 2) en rslecién ocon al
periostio de las tablas vedtibular y lingual, y 3) junto a
.la suparficie enddetice de lom espacipe medulures,
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Puergae oclueales y hueso glveolar,

Hay des aspectos en ls relscidn entre las fuerzag ocluea-
leg y el hueso alveolar. El hueso exivte con la Jinalidad de
sostener los dientes aurnnte la funcidn v en coniin con el rews-
to del sustema esqualético, depende do la cstinalse

Lo que -
reciba de la funcidn para la conservoecibn de ou ewtrastuva, -
Hay, por ello, un qquilibrio constante y daligoin onies las .-
fuerzae oclusales y 1u estructura del hoowno elv

Bl huaeeo alveolar suallre un renodelsdo GOl

auben-
blagtos redistribuyen la subsigneia Sucu pare huger Drentye o

recspuesto o las fuer«as ocluseles. Los ooteocl:

auevas exigencias funcionales con nayor «ficacin, ¥L hriacn ec
elininado de donde ya no le preciss y ee adadido donde surgen

cugnde se cjecee una fuerse oclucnl Zobre un diento a
~través del bolo alimenticio o por contuctho con =u ﬂhﬁhg

guceden varias cosng, «¢in sea la dirveccifn, intensidsd v du-
racifn de la fuersze.

Bl diente so desploza hacin el ligsnento paradontel resi

lante, en el cunl crea ls tensidng, v coupresidn. ks paved ve

tibular del slvecle ¥y 1o lingual ge collren ligeaienente en di
reccidn a la fuerza, Cuando se libers la fuurza, el diantc,
liganento y hueso vuelven a su poeicién ordginel,

lae parades del slveolo reflejun ls sensibilidad del hu.. .
alveoleT a las fuereas ocluealea, Loe ostendlaovtos ¥ al 08'uc
a8 neoformado cubren el alveolo en lue dress de tensidn; en lav
§reng de presifn hay osteoclustos y resorcidn dsea.

B nimero, deneided y disposicidn de lss trohéculas del
hueso esponjiosc tamdbidn rsciben la influencis de las ruerzas
oclusales,

Las trabbculas Sswams va alinesn en la travscioris de las
fuerwse ieneorae ¥y compresoras para proporcionar un miximo de
resi efencia a lae Puerzas oclueales con un mninimo de sustancis
5869. Jas fuerzas que exceden la capacidad de sdaptacién del
huaeo producan una 1e316n ]1emada Traumatlsmo de 1a chuaién.
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Cuando las fuerzass oclussles aumentsn, sumenis el espsasor

. ¥ lo cantided de laz {rabécular y es posible que se oponge hue--
so en la esuperficia externa de las tsblsa veetibuler y lingual,
Cuando las fuerza=z oclusales se¢ reducen, ¢l hueso ge reesorbe,
la altura 6sea disminuye, as{ coro tanhién ol rdmero y el espe-
gor de lac tvebéculss, éstouse denomina strofia afuncional 6
strofie por desuso. Aunque las fuerzaze oclusales sean en ex-—
tremo importsntes en la determinascidn de ls arquitectura inter-
ns y el contorno externo del hueso nlveolar, intervicenen ademde
otros factores, a eabef; condiciones fisicoquinicos locales,

la gnstomim vascular y el estndo sistdnice del individuo,...(2). .
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Bj. EL UEMENTO,

#1 cemento es un tejido conectivo especislizedo, caleifi~
cado, que cubre la superficie de ls refz snotdmice del diente,
su funcidén pripcipal es fijer las fibros del ligemento parodon~
18l 8 1ls superficie del disnte.

Kl cemento comienza a formerese durente 158 primeras fasae
de 1la formacién de lg ra{n., 1La vaina epitelisl de¢ Hertwig os
perforads por los proccemerttoblastos, cue son diferentes de los
otros fibroblastos del lixmmunio parodontal. Sstus ¢bflulagz se
ubican cerca de la dentina y cepositen le primera capn de ce ~
mento (cemento primsrio). In date foee se han convertido on
-cementoblastos funciomeles, ILa forwecidn del cemento continde
mediente ¢l depbaito de sucecivewn capas de cemento,

El ancho del comento de los dientes sanou aumente durante
tode la vida. iete sumento ¢a mayor en el dpice de la rafz ¥y
menor en las dreas uds coronarias del cemento por lo general,
la aposicifn del cemento auments en relncidn linsal con la edad
en iLos dicentes samos. Bl cemunto de los dientes con enferme —
dad parodontal, por el contrario, ne sumente de iguanl nenera.
Ia raeorcidn parsce produciree con wayor frecuencia en dientes
con enfermedad parodontale..s(l).

Unién Asiolocementaria.

Bl cemento que so halla inmedisfamente debajo de la unién
amqlocementéris es de importancia clinica especial en los pro—
cedimientos de raspaje radicular, in le unién amelocemeniaria
bay tros clamea de relsciones del cemento., Sl cemento oubre
el esmplie an un 60 a 65% de los cawos. En un 30% hay unién
de borde & borde, y en un 5 a 10% de los casos el cemento y
ol esmalte no ee ponen en contacto., In el dltimo caso, la re—
;,oacidn gingival puede‘ir gcompailada de uns sensibilided acen—
fiuada porqus la dentina—quada expuesta. A veces, uns caps de
o cémentp'afibrilar»ae extiende a una corta distenciam eobra el
- esmalte, en la unién smalpgementaria.
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Contiene mucopolisacdridos,. £cidos y posiblamente una for-
ma de coldgena efibrilar, en contracte con ol conento radicular
que c¢g rico en tibras colfgunas,

Se emitié 1s hipdtesis de que Sste muterial ee depositado
sobre ¢l esmnlte por el tejido conectivoe guopit o de 1o wegene—
racibn y'coﬁ%r%ccidu dol epitelio dil esualte, £l cemento afi-
briler puede estar parcialmente cubicrto por el cemento radicu-—
lar,

B eapasor del cowmento en la nitad coromario de la raisz
varie.ae 16 o 60 picronse ¢ aproficodanents ¢l eapesor de un
cubello, Adquiere mu mayor wspsuor de 150 a 2)0 micronss en
el tercio apieal, ¥y aof wuicne ci las dress de bifurcaionce y
trifurceciones, entre lose 11 y 70 ailow, el cspusor promedio
del cemento sumenta ¢l triple con el ineremcnte mds acentuado
en la regibn dsl dpice.

Se registrd un aespesor pronedio de 95 micrones a los 20
afloa do edod ¥y do 215 wicronws a 1o edae de 60 avios.

la formacidn del cumento comiecnua, al 1gasl que el hueso
v la dentina con la wineralizacidn de la trama de fibras colé-
genan dispuecsatas irregularmente, dispersss en la sustancis fan-
damental interfibrilar 6 matriz donominade precemento é cemen-—
toide. 5u eapssor aumenta por aposicidn de nutrfz, efuctuada
por coumentoblastos. Ia mineralizacidn proyreciva de 1a matriz
comienza sil da unidn dentinocenmentzria y svanzs en direccién
‘6 loa cemenioblastos. Primero &8 aepositan criaotales de hidro—
xiepatita dentro de las fibras y en la superficie de ellas, y
despude en le sustancia fundamentsl, las fa2brus del ligamento
_parodontal que se incorporan sl cemento en dngulo aproximada-—
mente recto respecto de le superficic (Pibras de Sharpey) se
‘mineralizan y aparecen al microscopio electrénico de barrido
como uns serie de espohones mineralizados de los que proyecta
ung fibra hacis el ligemento parocdomtsl, Los cementoblastos
" ‘'weparados inicialuente por cementoide no cadoificado, & vecas
.. quedan inclufdos en la matriw. una vez encerrados, se los de—
nogina cementoc;tog ¥y quedan viables de manera aimilar a los
M'pétebcitoa. P ‘
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Ia formacidn de cemonto a6 un proceso continuo que se pro-
duce con ritmo diferente, pero generalumente mucho mds lento que
el de formascifn de hueso & dentina.

El depfsito de cemento continmis una vez aue ol diente ha
erupcionado hssta ponersc en contacto con sua anbagonioetad -
funcioneles y durante toda su vida. wmato cg parte del procese
total de la erupcidn continue del diente, Lou dientce erupcib—
nen para equilibrar la plrdiva de sustuncin eentul aue se pro-
duce por el desgsste ocluenl § ineisal. [lentrac srupcionan,
queda menos rafz en ol alveolo, y ol wostén ol ciente ve de—
bilita. Bsto es compensado medisnte el depduitn continuo de
cemento sobre la saperficie radicular, cn wayorues canbidades
en los dpices v dreas do rurcacionus, sdemfs de lo neoformacidrn

.de hueso en la crusts del slveolo. 1 c¢fwcto combinudo es ol
alergemiunto <o la rafz y prorundizecidn del alveolo. ol ancho
finioldsico del ligamento parodontal se conserva gracing al
depbsito continuvo de cemonto, y la formacibn de hueoo en le
parud‘interna aul alveolo mientrae o1 dionte sigue erupcionan—
do,

Ho s#e ha precisado relascifn nets entre la funcidn oclusel
v ¢l depbaito de cemento. Funddndose en loa detos del cemento
bien desarrollsdo en las rafces de los dientes en quisten der—
moides ¥ en la presencia ue comento mAo gureso en dientes in-—
clufdos que en piezas cue posaer rfuncién, se ha deducido gue

. 1o 88 nacesita la funcién psra 1ia formacidn de cemento, el ce—
mento es mda delgado en zonas de dalio ceusadae por fuerzas o—
clusnlea exceeivas, pero en éstos zonas tonwbidn puudu huber
engrosamiento de cemento.

Hesta el momento sa desconoce el papael biolbgico del
cemento afibrilar y zus derivaciones clinicas,

ILa palabra Hipercementosis (hiperplawia del cemento) de—
nota engroeawlento notable del.cenento, Pueds logalizarse en
“un diente 6 afectar toda la dentedura.. A causa de la variscién
fiaioléglca importante el grosor del cemento en divarsos dien—
tes de la miema persons y entre dicntes de ditintas psreonasg,

@ vecas ea dificl) diferencisr ontre la hipercemantosis y el

"~ engroeaniento 11810165109 dsl cenmento,
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Ta hipoercementosis ocurrs como engrosamiento generalizado
del cemento con agrandamiento nodular del tercio apical de la
rafz, También se pressnia en forms de axerecenciae geme jentes
g eapiges (Espiculae del vUemento) creadss por la fusifn de ce=—
menticulos que ge¢ adhieren o la raiz, 6 por calecificacidn de
los fibras payodontialea en los sitios du insercién del cemento,

varis' la etiolozfs de le hipercementosis y no se le ha di-
lucilado por completo. £L tipno da hipercementosis semejante a
egpigas 6 esplculas sugle ser producto de la tenerdn exceciva
genurpda por aparatos ane ortodoncia é fusrzas oclusales. £l
dipo generalizedo ocurre en diverwas circunstancius, bn diontes
ein antagonietas, se intorprefa como un edfuwerzo por equilibrar
la erapcidn dentsl excesiva., In dientus que sufren ure irrite-—
¢iédn periapical de hajo grado, proveniente de lesionaag pulpures,
80 le considera como una compensacidén de la inscreidn fibrosa
dagtrufdn del diente., =1 cemento de aeposita junto nl tejido
periapical inflamedo. lo hipercemontosis de tods la dentedurs
puede sar hereditaris y tambidn aparecen en la enfermedad de
Paget. Ia hivercementosis localiwads sa produce en las ibras
tranceptales, en el letiriemo experimental. Ian formecidn de
camento disminuve cuando hay hipofosfetemia.

Log comenticulos aon masna globulures ue cemento, distues—
tas en ldminas concéntricas, que se hallan librss en el liga —
mento yerodontsl o se adhieren a la superficie radicular. TLes
cement{ouloa pueden originsrss en restos epitelisles. calcifi-
~cados, slrededor de puquelins espleulus do vomenio 6 de huese
“alveolar desplaiadaa traundticamente hacia al ligamento paro-
dontal, a pertir de fibrss de sharpey calcificadas y de vasos
trembosados dentro del ligamento parodontal.

Los cementomas son meess de cemento que por lo general,
Qeveituan apicélmente al diente, sl qua =6 unen é no., Se les
‘considera gomo neoplasims odontogénices 6 melformaciones de
'ideeér?bllo. los cementonse se producen con mayor fracuencia
'9h}mujeree'que'en‘hombres, en ol maxiler inferior que en el
querior y_puedenﬂserldnicog ¢ miltiples. Por lo generml, son
- benignos y se los suele descubrir durenta un exdmen radiogrd—
 ~£#¢9, En glgdngercaaoe, procducen la deformscifin del contorno
"mandibglar;' o
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Is estructura microscépice del cementoms varfa en lo que
respecta 2 la provorcién de tejido conecctivo y cemento. Kl ce-
mento se diepone en numaerosos cementiculos coalescentes 6 como
una tramps irregular de trabéculas separadss por tejido conec—
tivo fibroso. Ia superficie del cementoms esld formeds por una
capa de cementoide neoformado, de caleificencidn incompleta, cu-
bierta por cemepmitoblsstos y rodeada por una g{geula de tejido
conective. Con sl depdeito continue de cemcnto,'la proporeidn
de tejido conective dentro de la leeidn disminuye.

El aspecto radiogréficp del cementoms varia asegdin la pro-
‘porcién dal cemento cslciricado y del tejido conectivo de la
lenidn, cusndo se compone principslmente de cewmonto, la lesidn
aparece como Une masa radiopsce densu, circunscripta, no coa-
lescents, dentro de la cusl vs posible ver manchas radioldci-
dag,

Tanto el cenonto de dientes orupciornados como el de los no
erupcionsdos se hella sujeto a la reeorcidn., JIos combios que
ella produce con de proporcidneg microgcépices o log suficien—~
tenente extenecos como pars presentar une alterascidn detectadle
radiogréticqmente en al contorne radiculsr. le reecrcién ce-
mentaria os muy comin.

la resorc¢idn cementaris puedo originarse en caueas locales
6 sisténicas 6 pueden no tener etiologfs evidente (ideopdtics).
Entre las yausas locales se cugntan el traumstisms de la oclu—~
gidn, movimientos ortodénticos, preaibn de dientes en erupcién
mal alineades, quiebes y tumores, dientes sin anisgonietas fun-—
cionsles, dientes inclufdos, reimplentados, lesiones periapi~
cales y énfermedad psrodontal, Ia peoulisr venaibilidnd de la
ZZQhévcervical'a la resorcidn fud wtrivuida & ls falta de cew-
mento no oelcificado 6 de epitelio reducido del esmalte., Entre
las caueas sisténices que se eupone predisponen a ls rasorcién
~cementaria o gue 19 inducen, e hallén infecciones debilitantes
como la tuberculosie ¥ la neumonfas, deficiencisms de calcio, vi-
_vemina Dy A, hipotiroidiemo, osteodistrofis Ifibrosa hercdite— -
‘ris y enfermedsd de Paget. . ‘ : '
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Desde el punto de vista micrescdpico, la rpuorcién cemen—~
taria se manifiesta como concavidsdes en forms de bahfa, en la
euperficie radicular. s comin hallar célulase pigantes nmulti-
nuclendsn y mecréfegos mononucleados junto al cemento an resor=
cifn. Veries dreas de resorcién pueden uniraee y formar una &o-—
na grende de destruccidén. Ia Fecorcién puede llepar a aexten—
derse hastn la deniine oubyacente & incluwo HWawvta 1a pulpa, pe-

ro gerneralmsnte sin dolor slguno.

Ia regsorcién cementuris ne ¢a nececsrismente continuae y
puede slteraaree con perfodos de reparscidn y sposicibn de co—
mento nuevo. Eb cenento noofomiudo gueds delimitado de la refz
por uie linen irvegular, wuy coloresde, denominads 1inea de

'revereién, que sebBala el limite de ln raesorcibn provia.

las fibras incluldas del liganento parodontal restablecen
uns relacidn runcional en el nuevo cementn, Ta roparncifn ce-
mentaris exige la existencie de tejido coneciive vital, Si el
epitelio prolifers en el drea de resorcidn, no hebrd reparacién.
la reparacifn cementaris ocurre tanto en dienter deevitslizados
como en dientea vitaules,

Ia fusidn del cevento y del hueso alveolar con oblitera -
¢ibn del ligasmento parodontel se denomine anquilocis, Ia an -
quilosis se produce invarieblenente an dientes con resorcién
cementarvia, sugiriendo que podria representar une forma snormal
de rapuracidn.

Aed miemo, la snquilosie puede comonszar despuds de una in—
flamacidn periapicel crfnice, reimplente uventaris, troums oclu-—
gal y alrededor de dientes inclufdos.

Cugndo un diente cetd sometido a fueruss externas intensss,
como el recibir un golpe, & al morder un objeto duro, puude pro-—
ducirse la fractura de la rsfg 6 el desgarramiuntd dal camento.
"Iee fracturas horizoniales d oblicuas completas piteden ir se -
guides de reparacifn, lo que incluye ol depbeito de tejidos -
calcificados y le insercidn de nuevas fibras parodontales. Va_
ries gon los factores que influyen en la poeibilidsd de tal re_
pa?ac16n. Larexpoaicidn del aitio de fractura en la cavidad -~
bucal, asi miamo'inflpye en la reparsoién de frscturae radicu_
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lares horizontales U oblicuzs, completus a le distancis entre
extremoe radicularuvs froctursdos y 1la cepacidad reparadora in—
nate del individuo,

Bl deaprendimiento de un Lragmento de cencnto de lq super—-
ficie radicular, se conoce cono Desgarro Cementario. Ie sepa—
racidn dLl cevvnto 8 conpleta cuando hay un uuapld?amlentn del
- tragmtnto haﬂla el ligamento parodontel, & 1ncompletu 8i 61 -
fragmento da cenento queda en parte unido ao ‘1a rafs.

Loé‘fragmentoe de cemento deeplazado hocin adentro dael lie—
gamento parodontal exphrimuntan diversos ¢ombios. o8 posible
que en su periferia ee uapoeiten cemento nueve y se incserten en
las fidbras psrodontonles, catablucidndoss una nueva relacidén -~
funcionsl con vl diente por un lado y el huesy sivanler nor cl
otro. &l cemento radicular puede unires do nuevo 8 1g super—
ficie radiculer megisnte cenento neoformade. También, los -~
Pragmentos cementdrios degprentidos puede resorberye fotalmente
6»aufrir ung resorcién pasrcinl, ceguido do une nueve sposicidn
de cemento & ingercidn de Librss coldgenns....(Z).

‘fodo lo anterior nos proporcions en un momento dade gstos
certeros de un parodonto sano nue puede ser steciado § presen—
tar cambios difusos importantes por factores loceles, pero con
fracuencia por padecimientoe sistémicos.

La aptitud para conocer el parodbnto GaNno ea escencial co-—
mo tembiln lo e¢s& la capecidad pars giscernir los grandes v po—
" quefios cambios que scompailan g la enfermevad parodental, Bl
odontdlogo gue nc puede reconocer la entermedad parodontal no
puede proceder n traturla.

. .les diverecs enfermedades del parpdonto se denominen co-
lactivamente "Eafermedad Parodontal®™., Su proceso es crdnico
de evplucifn lenta y progresiva, al principio suele ser leve y
8 raro que ocasione grandes molestisa, sin embarge, debido o
que puede progressr hosta ser grave con el tiempo ag necesario
dihgnoaticarla y traterla en los pacisntes gdecunadamente asi
como o su debido tiempo.
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las parodontopatise se definen como todo proceso patolé-
gico que involucre al parodonto {gingivitis, hiperplasia fin-
gival y mayor readbsorcifn del alveolo éseo), varisndo deede =
una gingivitis benigne hasta procesos degenerativos que provo—
can reaboordidn considersble del proceso alveolar y pérdidé de
dientes,..: {6}, .
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CAPITULO 'I11,
HANIR E3TACIONES PARODONTAL:S EN EL
DIABETICO.

Un marco conceptual dorikado de la definicién y clasifi-—
cecién de lan enfermedades que afectan al parodonte influyen
en forna vigorosa s loc ¢linicds responssbles para el diagndo—
tico y tratamiento de pacisntes individunled,”d loe clent{ri-
¢os que invcatigan el cardcter de las enfermedades empucificas
y & los que trsbajan en ¢l campo de 1l enlud piblica, estadie--
ticos v 8 los epidemiblogos que trstan de mojorur la salud de
la poblscidn totsl. L& utilidad vy precicidn de dobe marco coti--
ceptusl dependen de la identificecitn defandds & innquivoca, -
‘asg{ como de la definicidn de las enfermedandes que afectan al
pesroconto. Aunque los esfuervos pars clasificar deta enfer —
wedades oo remouten s varias décodas, no ha sido wdn porfeccio—
nado un slsteme aceptado universalmente para ls nomenclaturn y
elaeificoacidn,

Higtéricamente, se han introducido gren cantidad da tér—
muos carantea de precisidn con definicioncs va.ss y ¢ngi nin-
guno de 4stoa ha eido descartndo., ifuchos términoe tales como
piorrea se basan en un sblo signo 6 sintoms aBocisdo con une
etdpa de la enfermedad; otroe términoe hen =ido demasisdn pm~—
plios y han abarcade numcrosss entidades patoldpicas didersn—
tasn.

Ias enfermedades parodontales son multifactorisles en H&r—
wminos generales, no existe un ablo factor etioldgico que sea
responeabls de las altersciones patolégicas, adn en csses en
que pedan despribirse entidadus clfinicaes definidss, pucden,
exiétir caugae miltiples an funciones, dando como resultado
-una»imégen compleja. Adecds, lo que parecen ger diversss on-
tidades patolégicae miltiplas puaden ser cn realidad sélo di-
ferantes etdpas de la misma enfermedad modificads.en &u &x =
teneish por ¢l tiempo y por la reaccibn del individuo, e,
pbé enfrentamos con un terminologf{e voluminosa y vaga emplea—
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da para definir une familia de enfermedsdes que, en algunos cas—
808, pueden implicar etiologias comunes con diferentes mani —
feataciones patolégicas y, en otros, pueden ser el resultado

de 1s secifn de diversos etiologfas produciendo manifestuciones
cliniceas y patold,dicas comunes.

Al traisy de distinguir y closificar lag enfermedades del
parodonto debemos tomsr en considerncidn varios factores impor-
toantes, Tntre las de wayor iuportuncia se encuentran:

l.~ Locedizacidén, durscidn, historis y extensién de la lesidn,
v : . .

2.4 Manifesteciones clinicas,

3.~ 3Etinlogls.

4 .~ Ceroscteristices paiolé.ices,

5.~ Comportamiento bioldzico se la lesidn, cspucialmente vis
y velocidad de prograsgo.

6.~ Naturaleza de la reaccidn dl tratamiento.®

7. Eatado del huéeped, especialmente, edad, soxo, condicifén
risica y dental.....(13}).
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A). INTRODUCCION A LA PARODONVIA.

le entfermeded parodontal es una de lae mds comunes conoci—
das por el hombre. No colsmente «u encuentrs amplismente die~
tribuida a travée del mundo sino que existen bastantes pruebss
que detan desde los tiempos de la prehistoria y que sefislan -
que ha sido un aszote entiguo ¥y constsute para” el hombre. ilin~
gune reza eg inmune; ningunn regidn se encuentrea libre de la
spliamente diseminada enfermedad parodontsl crénice destructi—
va.

La patosénecis cocencinl de la enfermedsd no catd bien
couprendida, aunque lss mentes investigedoras mag ilustredaese
-ge encuentran en el proceas de extender nuegtro conocimiento
eobre la iiuna, 21 tratemiento adn deberd ser ingtituido con
uneg bace principalmente local. Dentro da &ntss linitucioues,
sin cmbarge, e han logredo adelantos tante en la prevencidn
como en el tratamiento.

¥l depender del easiuerzo del paciento ew, desde luego, un
medio variable ¥ poco seruro. Las mediuas de salud pfiblice to-
les como lu vacunacifdn 6 la utilimacifn do otros syentes inmu-
nizantea, serian mucho muds eficsces; como carccenos de tal =~
agente, cebemos, por lo tanto, contaentsrros con ol sisbtema me—
nos efectivo ¥y de mayor osfuerzo personal, como sl cepillo den~—
tal, bilo dental y otros instrunentos de desbridscién.

Fl raconocimiento oportuno, es, come en todse lns enfer—
medades prevenibles de gran importancis para la terapedtica -
éptima. Aqui la reeponsabilidad e¢e claramente del facultativo
que ejorce ln odontologis 5eneral, del periodoncista 6 del or—
todoncista. 1 concepte ant1gun de que la enfermedad parodon-

’:,jal ‘ars esacencislmente una enrermedad de la edad medis hs sido

" -deesmentide yns y otra vesz.

Actualmente, enCOntramos muchos signos de deetrucu16n ton-~
':prana en paomentes jbvenes y adn en nifice. Los observadores
B enterados ya no considersn &stos signos como enfermedad P& Lo~
dontal precész. El paidodoncista y el ortodonciute deberdn po—
”5?‘Ee§r hof;:ontes mda amplios en cuanto al diagnéstico y termpod-
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tica que para le carious y malposicidn de los dientes, y por
ésto un nimero cods vez mayor de especialistus estdn reconoci-
endo y sceptando su responsabilided en el descubrimiento epor—
tuno de la enfermedad psrodontsl....(13).

Is diabetes debe ser considerada como un ractor de tipo
predisponente, ya que su accidn come agente causal lo realiva
al modificar le respuecata de loa tejidos o las agresiones re-
cibidas intensificendo el dafio. o

Los diabéticos no controlsdos & que decconocen su padeci=-
miento son los pacientes que con més averraciones en boca var
8 pregentar,

Para valorar el efecto de la diambetus sobre leoe eetructu~
rag oraleg, deb: hacersc una dietincién entre pscientes contro-—
lodos y no controlodos., u¥n los pacientus no contrnlados la
diabetes conduce a uua rdpids desgtruceidn, sin subargo, les le—
gionee sa desarrollan durante un mayor perfodo de tiempo, de-—
pendiendo de los hdbitos bigiénicos generales del diaBético...(4).

leg lesiones a las que predispons la diabetes son diversss
siendo las wde frecuentes lae que afecton a loa tejidos de so—
porte de los dientes, los cusles en conjuncién con dtros fac-—
tores de tipo etiolliico agravan considerablowmente aste tipo
de lagionus.,

Cuando considersmos al parodonto, locslivado sn 1s cavidsd
* bucal por sus miltiples fuctores predisponentes a la onfermedad
inclufdos cdlculos, buacterias y

trauma no os sorprendente que
ge aestruysn mde récilmente en personas no controladas que an
sana.

_ Aunque la diabetes se considera como un factor predispo-—

-nenta, e8 neceesario que oxistan otro tipo de fuctores para que
a8 produsca la enfermedad de tipo parocdental como; mala higie—
fne oral, presencia e placa dantobacteriena, earro, ate.

Repetidas veces se comunicé la asociacién de 1la dinbetas
. oon enfarmedad parodontal'avanzadu. aapecialmente en personas
~jévence, son incapsces de probar que la diabetes sea uns causs
7'espec£f1ua de 1a enfermedad purodontal avanzada, ain enbargo,
'eetén arectados muuhoe procesos metebdlicoa, incluso lo que ae—
 £dan an 1a‘resistencia a la infeccibn 6 al trsuma, en la dlan.
betes nd'cbntrolada.....(l4)
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Otro factor que influye pars que la diabeteu cange trane-
tornos, &8 el conlrol & descontrol del paciente puestio que los
pagientes no tratados van a presentar altereciones a nivel ge—
naral vy en cavidad oral,

la tendencia de los diabéticos a rormar infecciones puru—
lentas los hads susceptiblus a los procesos (mbscesos) perio —
dontales agudoa.

La ‘disbetes sctla como un rfactor cistémico predisponento
bajo ciertas circunstancias yo gue :xisten pacientes que pade—~
cen diabetes y prusenten caracteristicas normalee en lz2 boca,
siempre y cuando so encuontren baje cierto contrel mddice, ya
que si no es asl gc pueden presentar lasz enferncdedes, (la pre~
vafiencia de enfermedad parodontal aumenta con la presencia de
la disbetes)e...(1%).

Wcisten otras modificaciones bucales ceuwsdas por la diaw
betes:

Intre los modificaciones causadas en boga por ls dimbetes
& concomitantes con ellas ce han deserito dstas: boen secs, o—
ritema de le mucosa oral, lengus saburral, enrojucimiento de
ls lengus, tendencia a le vormacidn de abscesos parodontalea,
pdlipos gingivales pediculados, tunefaccién de la papilas gin—
givalea y enfermedad parodontal destructiva crdénica con arloja-—
wionto de lae piezes dentslus, sin embargeo, no se ha aclarade
si los canbios bucales atribufdos a la disbetes eon en resli—
@ad‘cauasdoa por la enfermedad en sf misma 6 ei depende de -
tranetornos metabdlicos 6 de factores locules preexistentes &
~concomitantes....(12).

‘1 la dimbetes estd aumentada la susceptidbilidad e infec—
‘ciones ude graves y bay retarde en le curscidn de tejides buca—
: leg; gin embargo la inflamascién de la covifud bucsl en la dias
betas depende de factores locales.

, Los pscientes disbéticos son tambidn suscaptibles a las
;infecclonea frecuentes en boca principalmente abscesos parodon—
tales, aunqus tanbién pueden llegar a pressntar infe ecciones de

o troltlpo. Existen pruebas clinicas que indican que los dig-

) béticog gon nds susceptibles a las infecciones superficiales

 _con monilia que los no diebéticos....(13),
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Kuchas veces la presencia de disbetses lleva al organiamo
humeno a presentar aslteraciones a nivel eiastdmico 1o cual es
causa de que se presenten otrog tipos de alteraciones comnp: =
disminuzcidn de ls capacidad para la sfntesis de coldgeno, og—
teoporosis endfetica., etc.

Kl flujo do caliva se halle a veces disminufide en pacientes
oon diabetus, lo cual provoca xerombtom{a, esto favorece la scu-—
mulacifn y retencidn de elimentos, restou, ploca, edlculos, - -
disminuyendo le sutolipmpieza bucal y facilits a cousa de ello,
la induceién 6 sgravacibn de uug inflemacidn cingival..

Asd pues la dipbetern intervicne en la respussta del hude-
Jed hacis las sgresiones que causan otro tipo de factores etio-—
légices y eata afecte con nds frecucncis y severidod a les es—
tructuras parodontales fovoreciucnuo a la formacidn de parodon—
topat{ns avuentac., $a iucluye dentro de las parodontopatias
gsocindas con diabetes los abscasos parodontales recidivantes,
masas fungoecas de tejido de granulacidn en los orificios de
lag bolsas parcdontales pdrdida del hueso de soporte y alveo —
lar y aflojamiento de dientos....{4)}.
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B)., ETIOLOGIA D& LA ENFENMADAD PAROQUONTAL.

Ia otiologfla comprende el acerve de conocimientos relacio—
nados con lng caueas de ung enfermedod. Ia mayor perie de los
conceptos sostenidos en la gctualidad sobro la etiologfe de la
enfarmedad parodontal inZlematoris Tueron originudos hnce mde
de un siglo por individuos cuyd interds primarieo era la atened
c¢ién u los pacientes, y éstos conceptos ce baesaron predominan-
temente un obeerveciones clinicas y no en la investigascidn y
observaciftn cientf{fica, Ia iwdgen que se precentaba sobre la
etiologfa de la enrermedad gingival inflamutoria y la oenferme-
dad parodontal convist{e on una intersceidn sumamente compli—
cnda de factores bucales Locales con Luctores sietdmicos, e—
‘mocionalee y smbientales,

Los microorganisuos como agentse extrinsecos primarios:

Aurique ¢l mecanismo adn no es claro, exicte abora pocs du=-
da de queé los microorganismos que colopisnan ln muparficie den—
taris o ce encuentran deuntro asl surco gingival o en la bolwsa
parpdontal, esou los factores extrinsccos primarios caussuies de
-la enfermedad gingival iuflauwstoriz parodontal. ILsie pruebss
para spoyar data afircscién se devivan de diferentes fuentes.

Existe uns correlacidn positiva entre la prezencia de de-
péaitos microbianos sobre les dientes y la presencin y exten—
8ién de la enfernedad inflanstoria del payodouto, 09to a4 ha
demostredo repetidamente en poblaciones humanss estudiddas,

Sin embargo, como la presencis de la inflamecidén aguds de los
tejidos puede favorecer la c¢olonizacidn bacterimns y crecimien~
to de la placa sobre los dientes, no ha sldo posible desgartar,
en forms inequiveca, que le scumulecidn de depbuitos es una ~—
coneecuenciay nn una ceusa de ia enfermedad, aunque lss prusbas
existentes no apoyan fste concepto., Aunque la asociscidn de
-loa depbaitos con ls gingivitis perece eer clara, los problemss
inherentes en loa diversos indices spidemioldgicos, dificultan
realizer una relacidn definitive entre la place miorobiane por
e y la parodontitis,

s




Los individuos que practican rigurosss medidas para el
control de plasce y ee uncuentraﬁ libres de gingivitis y paro—
dontitis, presentan gingivitie de una g tres semanass deapués
de suspender todos loo medios paras el control de placa. Una
reaccidén eimilar se‘preaenta en perros eabucsos y en primates
infrahumanoe. in los snbuesos, ls peroistencie de las condi-
aiones que favorecen el cracimiento de la placs microbians du-~
rante moses & afios, conduce al desarrollo de 1o parodontitie
con pérdida de hueso slveolsr, No se ha probado definitivemen-
te si una resccidn de fste iLipo occurre cn veres humanos, aun-—
que deste parcce ser el cseo. Ts placs que se ascumuls estd
formada ceai totelmente por microorgeniemca. Ta institucidén
de medides pers eviiar le scunulacidn de placs microbiana, va
gea por métodos quimicos tales como la utilizacibén de c¢lorhe-—
xidina § ae entidbibticos o medios mecdnicos, comoe un cepilledo
dente) efiedz, dan come resultsuo la resolucidn de la enterme—
dad y la restauracién de la ealud gingival,

Un gran ndmero de pruebss seilalan que g sustancis de la
place microbisna pueden peneirar a log tejidos del parodonto
inflemado, ¥y que 4sius sustencias poseen la capacidad de pro—
vocar reaccionca inflamstorias & inmunopatoléygicas destructi—
vas, Utilizando técnices normales de inmunofluoreecencis, se
bhan demosairado determinanies antixénicos a loa microorganisuoes
de la plsce en la porcidn de tejido conectivo de la encfe in —
flansda,

, Aunque exiaten numerosos datos que apoyvan ls idea de que
. 1aé'auatnnciae demivades de la placa puaeden penetrar a los te-
”jidos gingivales inflsmedos, el trunsporte o difusidén a trevés
- de 1s barrera epitelial intacta parece ser indispensable para
1@ induccibn ue la lesién inflamstoria iniciel ¥y aidn se duda

"_si.éato puede ocurrir. Aunque la via ¥y el mecsnismo de entrada

permenacen desconocidos, la mayor parte de las pruebas indican
“que éste penetracidn ocurre,
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Aunque, estd bien documentado el case a favor de qua exie—
ten ung etiologim principalmente bacterioldgics, tanto para la
gingivitia como para la parodontitie, 1s blequedn de la associa=
¢i6n de bocterias eapec{ficee con le enfermaedsd hs eido eeté-
ril. Bs claro quo dete bisqueda constituye uns de las mds im—
portantes tareass de la investigacidn parodontal actual. 51
puede demostrarse que exiuten microorganiemo s eapaciricoas 6
grupoa de microorganiemos relacionados etiolépicsmente con las
enfermedad, puede enténces elaborarse un método pare controlar
la enfermedad por climinacién 4 control de Gstos microeorganie-
mos especfricoc. Esta biegueda se complica por ol hecho de que
no sabemos adln ni los microorganismos activamente metsbelizando,
8i los productos clsborudos por (stos microowganiames 6 oi las
‘sustancisa derivadaas de los mismos despuda de la muerte, cono—
tituyen ln esuen prancipal de lo enfermedad.

Para poder ralacionsr bactoriss aspecifichs & grupos deo
microorganismos con gingivitis y parodontitis en una forms de—
terminante, doberdn eatisfacorse les sigulentes normas, Ac -
tuslmente, ningin microorganismo simple, producte § Lrups de
microorganismos, ha mostrado pjuetarse n dotas normas: '

1). Ia presencis del organismo {o grupo), o sus productos, en
: ol aitio del surco zingival en csntidedes los suficiente—
mente grandes para inducir el aentudo patolégice obuervado.

2)e Ia demostracidn ds que éstos organiemos 6 sus productosm
puaden ograr acceso 8 los tejidos conectivos del parodon—
to & través de una barrera etitelial intucte 4 la posibi-
lided de alierar la barrera cpltelial intacta hasta que
pueda lograrse el paso subsecuente,

3)e Im demostracién de la cepascidad del orgenimmo (o grupo)
para inducir enfermedad progresiva inflamatoria ¢ inducir
la forma humana de la enfermedsd en sisteuss anlmalea QX
perimentales,

L Aunque el papel importante de los microorganismos en la
f‘etiologia de la enfermedad parodontsl y la gingivitie inflamg~
. toria, perece estar establecido con claridad, adn persiste la

o duda de,que estdn‘implicados nunerosps factores etiolbgicos se—
j,qunggrioe.v Un gran ndmero de éstos parece ‘que son importantas
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ya que favorecen la scumulacibn y crecimiento de la placa mi-
crobisna, interfiere con laes medidss pare el comtrol de placs

¢ conduce al establecimiento y crecimiento dentro del nicho
dentogingival de microorgsnismoe patdgenon, que no exicten en
candiciones normales. Como muchos de fotoe factorses y condi-
cionee son eusceptibles a la menipulscifn terspeltica, el cono-
cimiento de su existencia y la comprensién de las vins mediante
les ruales opera, son indispeoneables puras ol tratamiento ven—
turoso y el mantenimiento posterapeltico del paciente parodon—
tal. Ea la payor parte do Ilss factores que conduce v ln acp—
mulacién y erecimiento de la placa 6 interfiers con sy elimi=-
nacién, son varios,

le placa microbiana que wo permite pormasnecer sin interfa-—
renciz aobrg la coroms ¢ reices de los dientes experiments mi-
neralizacién, por lo que ya nc pueds ser elimineds por el ce-
pillado. Mientras que ¢l procese de wineralizacidn parece ma—
tar 6 insctiva, algunos de iow microoryganismos, por lo gue
results benéfico desde dste punto de vista, el depdeito calci-
ficado resultante es nocivo por diversos motivos. Ja superfi-
cie del sarro, adn recidén pulide con polve de piledrs pbmez —
glenpre contiene gran cantidad de microorgaunismos de una nueva
pleca con mayor rapidée qua las superficles dentariay limpiaa.
Ademds, el sarro pucde ejercar irritacién mecdnica sobre el
tejido parodontel adyascente; proporciona ung euperficie depe—
ra y favorable, protezida por el crecimiunto rdpido de la placs
¥y su preeencia huace ¢irfeil 1@ eliminscidn de 1le placs az{ como
~diriculta § impoeibilita su contrel. Is composicidén y consie—
tencia de la dietm, puede ser determinantes importates en la
formacidu de la placa microbiana sobre los dientes y en el de-
sarrollo de le enfermedad inflametoria. Aungue exiate poca
duda de que la scumulacién de bscterise en lo unidn dentogingi~
val conduce la inflamacidn de loe tejidoa parodonfales, existen
‘motivos para pensar que le pluca se scumula con nde rapidéz y
con mayor extensién en las superficies de los dientee rodeados
o por.tejidoe entarmos, k ‘
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Por ejemplo empleando al microscopio slectrénico, se em=
contrd que la velocided de la colonizscidn inicial en super-
ficies dentariss previamente limpiss, es considerablsemente mna-—
yor cusndo la encfis circundante ev¢td inflemade y cuando loa
dientes ae encuentran rodesdoa por tejrdos gingivales norma —
les,

la razén de dato no ea ¢lars, sunque el exhudado de 1{-
quido gingival puede favorecer ls adherspcia y crecimiento de
microorganismos, Las loesiones vayxioses, los purcos gingiva-—
les gnormalumsnte procandes, 8 las bolsus parodontalos, pro-
porcionan niches en los cuglas las ¢ondiciencs de cregimiento
gon eapecialmente faveradles, en la formscifn de microorganie—
oS anserchios y donde su eliminacidén por cepillado u otras
formse mecdnicos €9 casi imponible.

Ia coneistencin y composicidn de la saliva varisn de un
individuo a otyro ¥ de un nomento a otro, y parece probable que
loe fagtores salivaice pucden afectar la flors bucsl vy 1la ex-
tenaidn de le formascidn de placa. Una manifestacidn importan~
te doe ln ssliva eva el sumento en el Indice de ls crries v en
gl desarrollo de la enfernednd pingival y parodontal oue casei
siempre sconpafis a la disminucidn petoléyica del fluio 2alival
le salive conticne gluvoprotelnss especificas que Yavorece ls
~capsoidad de loa organismos para colonizar las superricies den
tarias y pars agragarse entre cl., Adenmds de ciertac sustan—
cian antibscterisnas, tales como lisozinas, 1la saliva contie—
ne tembién un anticukrpo espesifico IzA qua es capdz de unir—
8@ ¢on ciertos micrpdrganiamos bucales, ayudando asf a contro-
_ lar el tamaflo relative de la poblacién, y la adherencia y las
‘ propiedades de ngregacidn,

 Ias caracterfsitcas anatSmicas y funcionsles de ls donti-
‘eifn y los tejidos parodontales son iwmportantes para determi-—
 nsr la propeneidn pars ls scumulecién de plsca y le destruc—
c¢ibn paredontal

_ ; Paeden oparar por mde de una via, Adends de afectayr el
":indjce y cantidad de plgce acumulada, asf como la facilidad
‘__raletlva con la que- dotd pueda ser retirsda, la funcidn oclu—

csal anormal a8, cmpﬁz tambidn de slterar la realstencla de los
ite1idoa parodontalss.
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Entre las consideraciones funcionales y enatémicas impor-
tantes tenemos las siguisntesas

1. Posicidn dentarie anormal: posicién prominente bucal 6
lingual, inclinacifn, giroversidn & traslape con los dien—
tee adyascentes,

2. Torms dentaria anormal: contornog bucnles & linguales' exa—
geradamonte prominentes, sbrasibn & doy sstes dentarios,

3. Estado funcional: dientes sin antogonistas.
4, Contactos abierton.

5. Contoruno v pesicibn gingivales; el mdrgen gingival iibre
puede encontrarse engrosado debido s fibrowzie 6 edema, pue
de existir uns descrepancis en su locelidad con respecto
a los dientes adysscentss 6 estar localizoda demasiads en
direccidn apical 6 coronaris.

Muchos de los factores etiold,ricoa secundarios son el
rasultado de procedimientos terapedticos wal realizados en—
tre dstos encontramos los sigwnientec:

1. Contactos dentsrioe abiertne,

2. Genchos de puentes parcislaes y barras y conectores mal
colocados,

3. AResteursciones mal talladas, wdrgencs de coronags vy cbtue
rocionas mal ajustudas,
Quizd el factor mde importante qus contribuyas al creci-
niento y scumulacidn de placa es ol fracazo & incapacidad del
- pacicntae para realizar un conirol de placa mecdnico diasrio a—
decuado., £l fracazo de lasmedidae para el control de placsa
pueden ser consecuencia de:

1, Falta de inforwecibn y capacitacidén sn el cepillado den—
tario y otras técnices auxiliares. ) ,

2, FPresencia de condiciones bucales, tales como bolesa, eg—
calones .en loe tejidos blandos, regtauraciones defeptuq—
sas'y aperetos mal ajgatadoa. contactoa abiertos, dientes
encimadbs contornos denterios snormales, bifurcaciones y

" trifurcaciones abiertas, y concavidedes en los dientes,

- ra{ves deniaries expu-stas. '
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3, Faltas de hebilivad manual nccesaria,

Muchose fsctores etioldyicos secunderios ejercen sus efec~
tos provocando que los tejidos parndontales sean gmenoy rosie-
tentes a lo sgresidn representada a la presencis de microor—
ganismos., wstos foctores gon mal comprendidos y las viae me—
diante las cusles operan sou, €n o nayor parte desconocidas,

1 estos cawos, los faclorce de dolo ¢lose no son suscap—
tiples de manipulecidn terapodtics, sunque la npreciscién de
au existencia es indispensabls para la evaluscidn y tratamien~
to exitosos de la cnfermedaed.,  Mxiste une correlacidn positi¥a
& importantu entre el euvejecimiento ¥ leo prevelencis y seva-
ridad de la enfermedad‘parodontal inflamatoria, &
demostrado repetidamente en humanos y en animelea. la bose
da &ets correlncidén no ¢s bien comprendida aunque parece ger

gfo se ha

que estd velscionsda con cambios dependientes wel tiempo en
al huésped y no e alteracionus en la flora bucal, 51 hecho
da que ciertas enfermedusdes presenten uno relecidn de adad
similar han conducido 8 elaborar la hipétaesie de qus ung dio-
minucidn en los microorganiemos normales inmunolbgicos y de
defanzs del huéeped pueden ser factores iuportantes,

la dependencia en lu odad puedec ser tombidén debido a uns
disminucidn general en la réplica celular y en el recambio nor
wal y en tejidos y sustanciaa que ee prosentan con el cambio
dal tiempo.

le respiracibu bucal, la falte de un sallado normal la-
bial, la poaeicidn dentaria normel y los problemas ocolusalee
funcionales relecionsdos con la mordida adierta y la proyec—
eidén livgual asf{ como los bdbitos enormales, incluyendo el
bruxiemo, el apretemiento y golpeo repetido de los dientes,
_erean condicilones gue conducen & una gisminucién de la capaci—
dad de tejidos parodoutales pars resistir la invasidén micro -
biana, Tento en la hipo como en ls hipérfuncidén disminuyen
la resistencis y favorecen la posibiiidad del desarrelio de
luaibnaa parodontalea'inflamatorihe. Ll +ipo, cardcter y
cantidod do tejido gingival marginal, tombidn eon factores
~iuportantes en la deteiminecibn de las propiedades de rasis-
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tencde del parodonto. Uns beuda du cncis insertsda demesiods
ontrecha, 8§ cncfa insortads sometidea a traccidén mascular a —
travfs de una ingercidn anormal de un frenillo estd predis -~
puests generslmente o ls destruccidn pasrodontal, en presencis
da irritecidn locel ae le placa. wu contraste con lu encis
ingertada querntinizads, lon teliuvos morginales focnndos por
mucoga bueel, gin incspsaces ds regiatir log axigencina Junciow
nales volvidndose mds susceptibles o los efectoey nocivos de
los microorgsnismoe do la encfe insertada. Loo necanicros bi-
aleos que Lavorscen lo predisposicidén a lo deetruceidn paro~
dontal por éstos Ffmoiorus etiolbgicos cecundnrios no son bien
canocidos,

Ia relac¢ibn eutre la wals uaiiricidn v predisposicidn e
lug eénfermudaces inflamatoring ginsivales ¥ parodonisles no
sa ha comprendice blen sunnus hy nido ewtilods por nwiiero=o0u
investijndorus., Dodos loe dutos oxistentes on la aoiunlidsd,
apoyan la idea au que la male natvieadn por nf onln no puude
gausdr enfermednd Lingival inflawetorio, sin eabavgo, énios
eatados agraven y smplifican los cfogios we los irrdtuutcs
locslen ¥y de lue bacteriss, provocando que ls enforpedad sen
e severa, prograsa cotl mayoer repidfz.

Zxiste poos inforwscidn con respects a los derectos de la
deficicneia de vitamine 4 zobre el paruvdonbte du les humenos,

la deficiencis ce vitamlise uel couplejo B se wenilicotn
busslimente cowo glositis, ygingivitis, glosodines, queilosis y
estonatitin, Sin embargo, ls gungivitis es inespecifica, y
'su causa directs ew bavterisna y no nutricional. Ia daficien
oda grave de vitemina ¢ cause ¢l escorbuto uns enfermedad mp-
" npifestads por snomelfae en lo eustancie fundameniel del teji-
.« v do-oonectivo, sel como on log vasos, Los humsnos § loa aniw—
. ftales escorddticon pueden presentar uns gingivitis florids 6
parodontitis carscterizade pur wna sncls hiperpideica, hamo-

flrrﬁgiua de color rojo aszulede. Sin embaryo, no todos loe in-
»dividuos‘dericiantee presentan fsto, y us olaro que lo defi-

c@anbia por e #6le no es 1s osuea dul problems parodonteal,
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Se han realizsde esfuergos. intensos pare corroelacionar 1
los niveles sangufinceog de vitanins © con el eat:do paredontsl.
Sin enbarge los resultedos han eido conrfusos Como consecuencis
ely rioa investigadores afirmnn que existe una relscién posi—
tiva ¥ otroe no hau vncontrade correlacidn,

La detriciencia de vitamina D y ¢l matabolismo normel de
Calcio df como recultedo roquitismo en persones jévenes y os—
teonalasis ¥ osteoporosis en loe sdultos,

Ia deficiencis cnl protedfnas v la inanicién ascentuan los
efectos destructivos de ls placo microbinnn,

Ixiste la tendencia al desariolle do 1o entermedad gingi-—
val y parodontel dursnte perfodos de dusequilidbria dn hormovas
sexualeq, tules como ls pubertsd, cuburnwo y menopausis; ée—
to tendencin puede enter relacionsde con log efectos quue ug --
tan hormonoa ejexcen sobre los tejidos tunto normsles como
previememte -inflamados. Ias mujeres jovenes presentsn wayor
exbudado gingivel durente le ovulacién, un periodo en ¢l aue
Jog nivelss de progesterona son sltog, oue dwsanie lg mestrus-—
0ifn cusndo los niveles son penorcs. Uy AuRento eh 1 Do
nitud del exhudado gque puede obtenerse con tiraes e papel fil-
tre colocados en el surco gingrivael es mayor en lass mujeres que

“utilizan hsbiiualments anticonceptivos bucsles con efecson —
aspecificos de progesterons que on indiviauos gile no se encuen
tran tomando drogas.

Se ha informado sobre un caso de un tumor del embarazo
- provocedo por pleca en uus nujer tomsndo anticonceptivo bu -
cal,
Lae enfermedsdes debilitentes ordénices tales como ls tu—
“berculosias, lepra, sifilis, eecorbutou; nefritis y tumores ma—
Iignoa'han'aido.abjeto do apapeche en cuanto s au capacidad
pera deatruir ¥ predisponor a la onfermedad psrodontnl cevers
>'y répida, por ejemplo, Koecker ennumerd s. la wuberculosis co-

‘mo g ls 6ffilis como las csusss contitucienales de lg enfer—

‘madsed parodontal. Aunque enfermedades de Sste tipo comducen
A lia caquaxie, funcibnsmivn*u snormsl de los mecsnismos home-
.ostdtioos. y un dabilitsmlen 0, gradual de lom sistenos de —
I’defenza normalea dﬁl huésped, log #fidividuos sfectados catdn
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predispucstoe a ls infeccibn en general; eln no se ha podido
determinar la relscidn cspecifice de &atae enfermedades con

la parodontitis inflamstoria. FPor ejemplo, mientras si se ha
informado que exiets una relacidn entre la enfermeded porodon-—
%8l y 18 tuberculosis dstm Tud descubiertn por otros autores,
Ia psrodontitis hes sido descrite en leproeos, aunque los mi-—-
croorganiguos caracterfuticos de la lepre no se encontraron
an los tejidoes parcdonisles. Las altersciones parodontales
suaelen vorse con Irecuencis an.individues andmicos, aungue lg
anclily no o8 unag causé predisponente ¢n la enfermedad intla—
matoria gingivel y pervdontul. Los wefuctos ue cosgulecidn vy
otras disciesias sanculneas que provocan una tendencia anor—
mal al eangrade conducen s uns hemorragia beco frecuente de

la encfa. Log pacientes que padecen ung Ge las leucemiss g
gudas puoden presentar tambidén menifuutaciones inrlamstorisc
gon hiperplasim gingival aguda. ..gt0 no suels observarse cn
indivicduaos con leucomie crdénica. Ias lesioncs bucales se pra-—
sentan con mayor trrecuencia au lo leucemiin menacitica y no en
1e leucemis linfocftica & mildgena. Jos individuos afesiados
por agranulocitosis & por neutropenia pucden prLScn;ur couribios
generalizados de ulcerscidn, necrosgis en las memebranse nuco—
sas, piel y tracto gastrointustinel sef coro en la enedis in-—

.sertada. la agranulocliltosis suele obsorvarse con Lfrecucnein
como resultade de reaccifnes de idiosincrucis & hipersensibi—
lidad a las droga8....(13).
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Gle  ABS.S0 PARODONTAL.

El sbsceso parodontal es uns inflamscidn purulenta locs—
lizedr en los tejidos parodontules., Ael miemo, €g le conoce
como Abscuso Lotursl & Morietsl, Kl abecoeso purodontol se
puede formar como aiguo:

1}. Extensifn profunde de le infeccidn decde una boloa paro
dontal hucis los tejldcs parodontalee, ¥ Yoenlizacidn
del procese infiamstorio supurativo junte al scetor lo—
toral de le rofz.

2), extensién lotersl de 1o indlamecidn deses ls superficie
interna de ung boleo poroaentsl hacin el tejido conective
de lae pasred as 1o boles. bl absceso se loculiza cuando
egtd obutrafdo el drennje hoeis ls iuz de ls bolsa.

3)e  En oung bolsa gque desceribe un truyecto tortuaese alrededor
duv Ja rafz (boler completn) ze puede establecer un shsce—
so parcdontel, en el fondo, exirdéuo proYando cuya Coll -
nicacién con lz superiicie ae ciarre,

4}, Bliminascién incompleta de cdlculoe dursnte el tratamiento
de¢ la boles perodontal. «n eate caeo, la pared gingivol
ge retrae y ocluye el orificio de la bholeo; el ahsceso
parodontal se origine en le porcidn cerrasds de la bolsa,

5)., Pucdue haber aboceso parvodontal en pusencis de enfermedad
perodontel, despuds de un trousetiemo del disnte § per-
foracidn de lg pgred leteral de lg godg, duraute ¢l tro—
tamisnto cnueddntica.

Loe abacesos parodontules ae clasifican segin su locali~
zacibp, como eiguet

1.~ Abeceso en los tejides parodontales de soporte, junto al
sector leteral de ls rafix. in cete caso suels heber uns
cavidad en ¢l hueeo, gue ¢ extiende 11 sentido loteral
degue ¢l sbeceso hacia la superficie externs,

 2,&"Absce9o et la pared blanda do ung bolzs pavrodontsl pro—~
- funda.
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Los sbucecos perodontales pueden wer apudos 6 crénicos.
Ines lesiones sgudas pueden remitir, pero permanecer en sstsdo
cerénico, mientrse que las lesionce crénicse pueden existir
sin haber aido sgudae. Be frecuente que lasn lesiones crénicas
sufray exacerbaciones agudaa.

Absceso Apudo:

™ cohcomitencis con ¢l absgesno pnrodontai ayude hay ein-
tomsa conp dolor ivradisdo pulsatil, senscibilided oxquisita
de 1a ancis s la pslpacién, senzaibilidad del diente a lo per-
cue{én, movilidad denial, linfedunilis y manifestaciones gene—
rales como ficbre, leucocitosis y malastar,

El abacese perodontal sgudo sparece comno una clevacidn
svoide de ls encfa, er la zona letersl du le rofz, Ia encis
o0 edimice ¥y roje, con unw saperrieie lize y brillante, Ia
forme y ls congistuncio de ia =zona elevads varin. Puade te~
ner forng de clpule y ser relntivemente firme, & puntisgudo
y blande. in la meyorfs da los cosog en posible oxpulszar pus
dol mérgen gingivel mediante preeidn digitel suave. Ue cuan~
do en cusndo ol peciente propepnta aflntomss de ebsceso purodon-
tal sgudo sin lesidn ¢linice notable slzuna & cambios radio -~
créticos,

Absceno drdnico:

Se¢ presents como una Fietula que ee sbre on la mucosa
gingival en alguns porte correspondiente o la rafz, Puede ha-
ber anteécedentes da eehudaciﬁn intermitente, &1 orificio de
1a f{stulas puede ser ums aberturs muy pequeile, diffcil de de~
tectar que la de ser sondesdo revels un ftrayecto fistuloso en
1o profundidad del parodonto, la r{stula puede sotar cubler—
ta por uns mase pequefla rosada esférica de tejide de granula-
. oibn,

- Por lo genernl, el abscenc parodontel ¢rénico es asintow
mftico, El paciente ausle regietrarsele staques que sa carac—
terizen por dolor aorde mordicante, leve elevacidn del disnte
¥ ¢l deseo de morder y frotar el diente, X1 sbacego parodon—
fﬁtql,qrénico ¢on frecuencia experimenta -exacerbacionas agudas
. con todos lo¢ sintomas,
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Aepecto Radiogrdfico.~ Il esapecto radiogrdfico caracteristico

del sbscesc parcdontsl em el de una zons circunscripta redio—
1dcida, en el sector lateral de 1la rofz. Sin embargo, el cua-—
dro radiogrdfico no siempre ¢n caracterf{stico & causa de muchsas
variables como:

1, la etapn de la lesidn. Ln las etapas incipientes, el abs—
cago parcdontal agudo es en extremo doloroso, pero no pre-~
senta manifestacionse radiogrdficau.

2. la extensidn de la destruccién bsea y la morfologiln del
hueso.

3, la localizacidn del sbsceso,

Isne leaioncs que wvetdn en la pared blands de 1ls bolea
parodontal producen menores csmbios radiogrdficos gue las lo—
calizadas en la profundidad de los tejidos de soporte. loe
gbecesos en la superficie vestibular & lingnal estdn cnne sca—
rados por la radiopacidad de la rafz; las lesiones interpro-
ximales son lae que use obeervan mejor desde el punto de vista
radiogréfico.

No o8 posible basarse unicameiite en la radiogrdffu pera
establecer el disgnéetico de un absceso parodontal,

Bl diagnbstico del absceso parodontal exige ls correla-—
0idn de 1o historim don loo hallazgos clinicoes y radiogrdfi-
cos. Ia continuidad de la lesifn con el mdérgen yingival es
uns pruebs clinica de la presencia de un sbsceso,

la %ons soapechoss serd sondesda cuidadoeamente en el
'mdrgén ¥ingival de cada superficie dental para detecisr un
conducto desde el nérgen gingival haste los tejidog parodon—
. ftalee mfs. profundos. Xl abscess no e localiza necesspismente

.. en 1a misms superficie de la rafz que la bolsa donde nsca.

. Una.bolea de la cars vemtibuler & lingual puede originar un
'abs¢389 varodontsl en el espacio interproximal. se coufn
;qué‘un abaceso parodontal ee localice en unas superficie radi-
- ouler distinta de la boles que lo origina porque es mde facti~
h}ﬂ que se obstruya el drensje cusndo ls bolsa sigue un tra-
:yecto tortuoao.
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Diagnléstico diferencial entre absocesoe Farodontal y absceso
Periapical :
Si el diente no es vital, es probable que la lewidén cea
priapicel. I casos avanzados, ¢l nbsceso parodontel 29 ex-

tiende hacta el dpice y producce lesién de la pulps y necroeis,
Con excapcidn da éstos ceeos, el absceso parodontal no produ—
co ls.desvitalizacifn de los dientes. Un sbsceso spical puede
propagarse por la zona lateral de 1s rafu, hacin el udrgen
zingivél, pero cuando el dpice y la superTicie lateral de la
.vafz e encuantran aféctados por uns lesiédn Jdaica, que puede
ge¢ sondesds directamente desde ¢l mdrgen gingivael, e cde pro-
bable que se haya originado como abszccoo parodontal,

Los hallezios vadiogrd icos con ¥tiles para diferenciar
entre una lesgidn psrodontal y una periapical pero esa utilided
ea limitada. Por lo comin el dres rocioldcian en el =secuor
loteral de la rofz indice la presencis de un abeceso parodon—
tal, mientras gue ls rarefsccibn apicsl signilics sbiceso pe—
riapical, Sin embargo, ebscesp parodontules sgudos que uo
presenten nenifestaclones rediogrdricus, suclen producir efn-—
tomae de dientes con lesioncs periaprcales radioprd Jicanente
detectables desde hace mucho taempo ¥y aue no contribuyen al
nalestar del psciente,

Hallazgos clinicos como presencia de caries externas, bol
sag, vitalidad dentsl y existencis ve uns contingaidad entre
el mirgen gingivel y le zona del mbsceso muchns veces resultan
de mayor valor aimgnfetico que las radiograffss. uUna fistu—
la que durena en la zona leteral de la rafz indica una lesidn
parodontel, mde que spical, wicentras que una ristula desce uns
leaién periapical se localiza mds spicaslmente., Sin enbargo,
lalocalizacién de la fistule no es concluyente, & muchos ca—
goa, eapecialmente en ninos, le f£istula de 1o lesidn periapi-—
cal drens s un comtado de 1la rafz, y no en el gpice.
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Diagndetico diferencial entre abucedo Parodontal y mbsceso
Perispicals

Si el diente no es vital, ez probable que la lewidn ses
priapicsl. En casos svanzadoe, el aboceso parodonisal se ex—
tiende hncte el dpice y produce lesién de la pulps y necrosis,
Con excepcidn de éston casosm, el absceco parocdontal no produ—
co la desvitalizacién de loe dientes. Un sbeceso apical puede
propagerse por lo zona lateral de la refz, hacie el ndrgen
gingivél, pero cusndo el dpice y la superficie lateral de la
wofz se encuentran ofectsdos por unu lesifn dunica, que puede
s¢ sondeasds direciunente desde el pdrgen gingival, ce rds pro-—
bable que se haya originado como abscego parodontsl.

Lot hallazios radiogrdiicoe son Qtiles pera diferencinr
antre una legidn parodontel y una periapicnl pero com wtilidad
ea linitada. For lo comin ¢l dres racioldcian en el secsor
lateral de ls rafs indice le presencis Ge un abeceso parodon—
t8l, miextras que la rarefaccién mpical siynifica ahsceso pe-
riapical, Sin embargo, sbsceso parodoutules agudos que no
presentan menilfestaciones radiogrdrficse, suelen producir eim-
tomee de dientes con lesioncs periapicales radioerd Jicamente
deteactablas desde hace mucho ftienpo v quu lo wontribuyen al
malestar del pmciente.

Hellazzos clinicoe como presencis de caries externas, bal
sgg, vitslidad dentel y exietencis ce une continaidad entre
el mérgen pingival y le zonn del absceso muchss veces resultan
de mayor valor aimgnéstico que lae radiografins. ina fistu-

- la que drena en ls zone lateral de la rafz indica una lesién
parcdontsl, mds que epical, micntras gue una f{stule desde uns
lesidn puriapicel se loceliue mds spicelmente., Sin enmbargo,
lalocalizacidn de la f{stule no ¢s concluyente., cn nuchos ca—
‘g8os, eapecislmente en ninos, la fistula de¢ ls lesidn periapi-
cal drens a un coptado de la rafz, y no en el fpice,
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Absceso Parodontal y Abscceso Gingaival:

Ilas principales aiferencia entre el sbsceso parodontal y
el sbeceso gingivel son ls locelizacidn y le historis, 1
absceso gingival queda confinadoe en lo enci{e marginal, y se
sucle presenter en zonae anieriormente sanpe, s comin, uns
regpuegts inrlanstoria pguda &8 cuerpoe extraiios, forzados den—
tro de la encfa,. Ba, por lo comin, uns respuvsts inflemato~
ria aguds & cuerpos extrafios, forwados dentro de la encia,
BEn circunstenciac rarss, es la consecuencis de la infeccidn dc
un quiste gingivel cubierto por epitelio., YL abeceso parodonm—
tal atuca @8 los tejidos parodontales de soporte y aparece du—
rante ls enfermedsd parodontsl destructive créuica....(2).

Tratanientos

Fase Ayuda.~ Consiate en ls prescripeifn de un antibvibtico y
ls crencién de un drensje. Puede prescribirge Eritromicina:
la Peniciling es eficdz pero es uh medicamento peliygtoso, e
usg unicamente en ¢aspe oo osteomislitin, I8 eritromicina es
una droge elternativa $til en c¢osog de alergia a 1lm penicili—
ug. Ia ogteomielitie aguda resquiero el uso de un madicanento
que geg rdpidamuente bactericida y no simplemonte bacteriostd~
tico. Sirewpre que sea posible ge han de hacer pruebas de la—
borntorio.

Si un sbsceso produce una tumefsecidn blanda con una zona
centrsl depresible. debe ger insidido y dremsdo, 8in embargo,
©un fres tumeracts no se¢ insidird mientrae el sbeceso no cea
manizieéto y pueda svacuarsse el pus,

Sobre la zons operstorie se aplica un snestéaico tépico
¥ luego se inyecta un snestésico local por via submucosa. in
la pucosa 86 inyécta uns pequefis cantidad de solucién Llentaman
ta, pero ee evita eu introuuccibn en le cavidad del absceso.
Sdlaménte ge auestesia la fine mucoss alveolar del centro del
absceso.




la incisidn se hace rdpidguente con un bioturi. Algunas
vaces es poaible establecer el dremnmje por &l orificio de la
bolsa con uns pequefia cucharilla 6 uns linma, y en éate caso,
no se inyecta el sgenteo ancstdésico gino que eeo gplica uns 20—
lucién onestésica tdpica, como cuando ce practice una esca—
riodoncia wubgingival. Se eliminan loc r-stos de la bholgs ¥y
88 inicig, el avensmiento del exbudado., rsje procedimiento sue
le ger mds dtil en loo abscaesos crbnicos y subagudosa que en
108 spudos. Bl diente arectado puede cstd aflojndo v sobresa-—
lir, en cuyoc caso debe pgonerse ungy férule y limerlo para su—
priwir el contacto oclusal,

Pana gréunice .~ Dsspuls de reducir los eintumas agudom, el
tratemiento del abaceso psrodontel depunde de 1l localitncidn
y topograffs de la lasién psrodontel, de ou mccesibilidad, de
la ﬁoaibilidad de corregir leos foctores ambientsiles lonnles
implicados on la foruwcifn del absceso ¥y ae 1n ealud Plasica
de) paciente, Las indicsclones para cliertos éidtodos teraped-
ticos dopenden de la morrologie do la deformidad d=ea agocin-
da con el sbsceso. Bl trateomicnts ce dirige o 12 elimimacidn
de la boles por neoforuscidn éses v uueva insercidu, o8 cecir,
por la Formacidn de nuevas fibras parodontales incrustndas en
@l nuero cemento, 6 por la produccién de una retraccibn selec—
tica, Bl método queds dsterminade por la morfoloxia del de-
focto 6uaeo. Si la boles astd acocimds con un erater, uu he—
misepto 6 un borde irregular, le retraccibn pere climinsr ls
bolea golapente puede lograrse por ostectomfa, dando nueva
forns 8l hueso en lu bage del defecto. la nueva ingercidn es
mds favorable en ol defecto introbseo cuya topomraris es pro-
funda .y eatrecha, Loa abscagos producidos en las bolsaa in-
terproximales pueden tener su origen e. log delectos intrad-
-~ soos porgue el hueso esponjoso eg destrdfdo mfs rdpidamente
que el cortical,

‘ Pusde derse el caso de que un sbsceso parodontal aubagu-
do 6 crénico, evacue eu contenido y cure sin que se obeerven
eignos rediogrdficos de slteracidn éeesj puede drenar eapon—
tdneamente ¥ curar sin que sumente la profundided original

da 1s bolea....(11).
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U)}. PARODONTIZIS.

Bs 1a enfermedad inflamatoris de la encis y los tcjidos
mda profundes del parodonto. Se cvaracterizs por ls formacidn
de bolsas y dectruccidn Sses. la parodontitisz es considerada
como Lo extensidn dirvctm de lu gingivitis que svanzf y ha sie
do descuidada, Ia diferencia entre loa dos ee cuantitative
més que la cualitntiva, ¥y, en algunos casosn segulta diffcil
aistinguir la gingivivie avanzada de lo pavodontitis iancipien—
te.

Ia perodontitic ¢8 originnda principnlmente por factores
irritativoe extrinsacoan, y pucde eatdr complicsda por enfer-
wedades intrincecan, trustornos endderinnoe deficioncias da
la nufricién, troumatiene parndontal 4 otros fectores,

vitendo la inflsmecibn ge ls cncfa ge extiende hacis los
tejidos do soporte miés profundes y se ho destrufdo parte del
ligamantao parodontal se pucde hacer ¢l diagndestico de paro~
dontitis., El rusgo carsoterfetico de la parodontitis oo la
bolsa p rodontal ue le psrodontitie ne tiens su origen on vl
agrandsmiehto ¢ hinehseén del mnérgen gingival, eino en 1o ine-
vasifn progresive de 1la bolea sobre el ligamento parodontal,
Sismpro, éets proceso vs mconmpafindo do resorcién de la crosta
alveolar., Por lo genceral, 15 leeidn os indolors. Pusde haew
ber movilidad temprang 8 pucde ser un eintoma 4zrdfo; a veces
sa minire, incluse despuds de pérdida considerable deo husso
alvetlar.

laa carscterfetioas clfnicss mfu imporiantes da la pa~
vodontitis son ls boless parodontal com exbudado v ls reasrcidn
de ls creala slveolar,

le bolsas parodontal se balle limitmda, por un lado, por
la qupsrficia del diente, con su cemento expugsto cublerto por
-depéaitos opracdreos y plsca, y por el otro, por ls encfa,
que preventa divaergos grades de inflamscién. w1 oemento co=
ronsrdo el fondo de la bolsa es un tejido necrdtice sin vita-
lidad, Yos depbeitos carscdreos se componen de una metriz or-
gdnica imprognads de seles inorgdnicns. ILa msea caleificada
egtd cubiarte por ls placa....(1l).
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Hiny dos tipos de parodontitie: Simple (s8i mismo denomi-
nada parodontitie marginal) en la cunl la destruccidn de los
tejivoe parodontales tiene su origen Snicepente en la infla=-
macifn, ¥ compuesta, en la cual leo destruccibn de los tejidos
proviene do le inflamecidn combinsds con el troumas de ls oclu—
sifn, 1 cusos individuales, la clesificacidn estd detormiw-
nada por el cstado predomnante,

Porodoniitis Simple 6 Harginal:

Inflamacién crénica de la encia, forxmacidén de bolsae (por
lo general, pero siempré cou pua), pirdide lsza, movilidad -
dentarias, aigrecidn pautolfgica, v, por Wltiima pdrdice de loa
dientos, wson lew caracteristicaa clinicas do lo parodontitis
gimple., So loceliszan en un 98le wiente & on grupo de dientas,
6 88 generalizmda, sogin sea 1o aistribucidn de los {actoras
etioldgicos. la parocontitis cimple progrese con un ritue
variable suwx estgdios svanzacos, por lo genersl, apoerecen en
la edad avanzada, 53 de destacar que la nigeacidn patoldégics
ge produce tarae on ¢sie enfermadad, en contraste gon la paro~
dontitis, cn la cual la migrecifn patolbugica es un eigne cli-
nico tamprano.

Ia parodontitie simple puude soer indolora pero pueds mo-
nifeetarss aintomss comos 1) sensibilidad o cembioe t&rmicos
g slimentos y &8 la estimulacidn tdciil, como consecusncis de
la denudacidn de las rafces, 2) dolor irradiade profundo y
gordo dursnte ls masticecifn y deapude de ellas, canssds por
el acuilsmiento forzsdo de alimentos dentro de lss holess pa-
roaontales. 3) eintomss agudos como dolor punssnte v censi-
bilided a la percusién, proveniente de abscesos parodontales
6 gingivitis ulceronecroeante apuds sobre sgregeda. 4) sin-
tomas pulpares corio sensibilidad a dulces, cambios térmicos
é dolores punsantes come consecuelciss de pulpitis, que ee o
riginan su le. destruceidn de la saperricic radiculsr por la
aceidn de la carics.

Etidlogég,r; Ia parodontitis simple ss ¢musuada por uns gran
‘vn#iedad de irritantes locales gue generan inflamacifn gingiw
val'y extensifn de la inflamacién hucia loe tejidos parodonta—
‘les de soporte.



b2

Parodentitias Conpuesta:

las caracterfoticus clinices eon las mismes que lag de la
parodontitie simple con lau siguientes excepciones: Hay una
frecuencia més »wlta de bolsaa infrafeeass, y pdrdide dsea angu-—
lar (vertical) mds que horizontal; ensanchamionto del espacio
del ligsmento parodental, como hallozgos mde comunes; la movi~
lidad dentaris tionde a ser mds intensa Tfracuentenente gon in-
flamacién gingival couparastivamente pequoils.

Etiologia." Ia parodontitis compacota me origing por los e~
fectos ceombinados de la irritacidn local nds el trauna ve le
oclusifn. Los cembios depgenergtivos su el trawae de ls oclu—
8ibn sgravan los efectos destruciorces de ls inflamacidn...(2).

Ie diabetes sacaring es un trastorno, cuyo fratamicvuto
precisa de antibidticos a vecee daspufs de un trataniento a~
certado se reducen las necesidades de insuling el pacien —
. T- PR I S

Tretamientos

Siempre que la afaccidn no esid demoeindo svanzade y elr
tratamiento sen adecuasdo, es posible detener ls purodontitig
¥y wantener los dientes an Funcidn ensi indefinidamente,

El procaac inflsnatcrio gede grafualmento; lowr tejidos
gingivales recuperen su tswmaiio, color y coutorno normales; lac
piezas se vuelven menos mdiviles y la supuracidn y hemorregia
-ceaan, la profundided del aurco gingivel se acerca s cerp, -
‘dabido a ls concentrscidn del tejido é e la gingivectonfa; el
,pgntaado retorna. Yy el mapecto es normal, ain cuando loe te- -
-jidos gingivalea ¥y la crasta elveolsr ssten en una poeicidm a-—
picel con respecto @ la original....(14).
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B), UVALJJLOS pmwlArios,

Ia importuncia del cédlculo en ls enfermedad parodontal
es; que el cdlcalo ec rusose & irrita la encfa, oo permesble
y puede almacenar prouuctoe tdxices, ewtd cubiertio de placa.
Po ello, el cdlculo s lesivo desde el punto de vista Tisico
y quimico. Ah{ donde ‘ay conticto cou da encin, la encia
eatd inflamads. <1 clinico ha de ser prictico.en ol arte de
eliminar qélculoa v elisor lay superficies denteringe nediante
ung instranentacifn ninlcdioss.

Guando s plrcw denteris e coleiviva, =) deedeito ano
reculta de clle se denoming (dloule Dentarieo, wotan do 6ol

tos que eethan celeryicados son mnsar duvas, Tirowieute adheri-

dag o lese coromae ¢linicas o¢ leow dront Tambrdn ge Zorven

gobre lu prdtesie vy oircs aptvates nicelon,  Jo supordioae del
cAleuly dentario sivnpre cotd cubierto ae plocg o s ledicads
Leta capa s¢ coupone de eflalon, sn s vayor purte de pidroor-

mnisnoe de machas claogea, Cdluley epiteliales descamaca s y
I

loucocitos que sndgraron o truvde del epite.in oudl ouvaveo, to-
do ¢llo ancorporsdo deptro de urng matviz.

Jort el méryen gingivel libre como refurancia, los cdleu~
lot es pueden clagificar desde ol punte due visis c¢linico en
Supregingivales & Infrarirngdveles, Jocta clusificacidn se rew
fiere 8 la localizacadn do los cdlculos Quicanente en el o~
mento del exdmen, porgue la posicidn vel mfrgen gingival pue—
-du caubiar,

Cdlouln SQbrauinuivalx

Por 1¢ conﬁn, los depdaitos supresin ivales son mds adun~
dantca Ifrente & 1oz orificios de lse glfndulse saliveles, 68
degir, eu lee superficies bucales de los dientes inferiores

~anteriores y la¢ supsrficies vestiluleraes de loa primerocs mo-

' larés superiores, la msyorfe de los sdulios tienen cartidades
verisbles de cdloulos supragingivel, dusde pyoco hasta mucho,
Higiené bucal insdecusds, malﬁoaici6n de low dientes, super-

- ficies doperas 6 depboitos existentes fuvorecen el depdsito do
 'éate neterials £ edloulo supre;ingivel c¢e blanee cremoso §

amarillunto, salvo aua esté manchado por tabaco @ ofros pignen—
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Cdlculo Infragingival:

£l cdlcule inTropiugival (subgingivel), a diferencis de
le verieded suprapingival, no tiene uns localizacifn determi-
nada en ls bocs y se halla en todaes leas bolause parodontasles,
Estos daepbsitos son wfs dengos que los edlculos supragingived
les. Los célculos eub, ingiveles viejoe parecen més daros que
ol cemento y le denting., Sou de color parde oscuro s negro y
aparecen Como coucreciones sohre el diente en loe limites del
aurce gingival 6 ern le bolss parodoninl. Is exteneién de sa
depfisgito pucde indivar srovimsdamente la profundidad de ls b

bolea. Eatos depduitos cienpre we exblenden sasts el Tondo

de Js bolen. iete hecho se comprucbs Jociluento medizavte el
potudio microschpico de pluzac ac autopeis y biopuin hamuans €.
¥l espacio oue 8¢ cuele ver en ol oreparade micrdzedpico en—
tre el depbaaito ¥ ola pared blands ce o in bolus wr dn actetacto
cautado por la contrasccidn ducante la proeps cucidn de los core
tes para observooadn wicvesed ica.. . (L),

las diferencias en la —uners nediante 1o cunl el ofleoule
ge une sl diente intluayen en le relativa Cecalaidod 6 ailicul-
ta8d encontraude en su remocifn. Lo sustencls intercelulsr 6
1se bactsries, o todas ¢llaw, unun ¢l cdleulo a la saperiicie

dentasria ge uns cCe lee pHnerac, 6 wde, que sigven:
1. Por medic de ls pelfcula adguivida,
2. Por penatrzclén enn el cepento 3 la dentinag,

2. En dryepc de resorgifn cementaria v dentinoris o repurads
que. quedan expuestas por la recusibn gingival,

4, Por la trsbhazdn de cristales inorpdnicos del cdlculo con
ey
L=

los de la . estractura dentaria,
.  BEn espacios cresdos por la scparecién cementaris, ‘

El ‘cdlculo s ls placa dentaris oae se ha nineralizedo,

.. de modo -que le Toruacidn del cdleulo comienss ¢om ls ploca

- dentarda. Ja pleca blanda endurece por la precipitscifn de
sales minerales, lo cual, por lo comin, comienua un cuslquior
mbmento, entre el ‘segundo ¥y decinocusnto dfoe de Formmcién de-

la placa, poro se ha regnztrado caleiricacidn ya entre lae 4
Aiy 1as 8 horas;
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las plecas celeificadss se winerslizon en 50% en dos dfsn, y
en 60 8 904 en 12 dins,

No todae las plagag necesariamunte e caleificen. Ia
place incipicnte contiene ung peguefia contided de westerial -
norgdnico, que aumentn 2 medida aue la placa se convierte un
cdleulo, Le placa que no evoluciona hacis ¢l cdlculo alcanza
un nivel 72 contenido médximo de minersl en 2 dfos.

Is ealive ce Xa fuehﬁu de minereles de loa cdlculos su—
Pragingivales ¥y €6 prgbabla guc ¢l liquaido pingival peovea
los minerales pars el codlculo subgingival. la plocn tiene la
cppacidad de concentray calecio de 2 g 20 weees s nivel en
salive, La placa primeris en cileuloc sbundantes pontiene mds
caleio ¥ tres vecos wfs féofore y menos potssio gic las bluces
que ne formsn célculos, indicando que el rduiorov pucde ser ufe
importente aue el celeiro en la vineraslizncidn de la placs.

La caleificacidn supone la unibn de iones de calcio a
loa complejos de carbohidratos y prutufnie de la motris orps—
nica, v la precipitacién dv salec de fosfato do caleio cricta-—
lino., Al principig, los crivtales we for@en e 1o poteis ine—
tercolular vy sobre lac saperticier bacieriaus y por dltino
dentro de ls s becierias,

Is calcificneidn comienza en ls superficie interns de la
placa, junlo sl diente, an focos sepsrados de cocos que sunen—
tan de tasafio ¥y se unen psrs Formur masse sdlicag de cfloulos.
Ello se produce al miomo tiempo que hay slteraciones en el con
fenido bacterisno y en las cuaslidodes tintorisales de la placa.
Durante la caleiticacidn, los filsmentos aunentan en cantida~
__dee,maydree que los otroe microorganismos. in los Tocos de

caleificacidn hay un cenblo de baofilia o ¢ocinofilis, we
réduce ls intencidav tintoriel de loe grupos positivos sl d-
ciuo pepifdice de Schiff y de los grupos sulhidrilo y amino;
“la tincifn con ezl de toluiding, sl principio ortocrondtica,
se convierte on metrascromitics y desapsrace.

- El cdlculo se forma por capams, saparadse por uma cuticuda
. delpads que queds inclefds en lm medide que avansa la calcifi-
B ‘caéiéno v
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Teorfas sobre la maneralizacidn del cflculo:

Las teorfas sobre los mecsnisno: nedisnte loe cuales la
place sge minerasliza pare formar cdlculos sc¢ agrapan en dos —
concepioe fundamcentales;

"Concepto de rlevadorn”, Sogdn éste concepto, la precipi—
tacifn mineral ees une consecdencin de 1sa aelovacién local del
grudo de saturacibn de lones de calcio y fodfhito, quo pucds
establecerse de diversos maneras:

1), Una elevacién del pH de s =2live cauen la precipitscidn
de anles de fosfato de calelo medinnte ¢l descenso de la
conetante de precipitacibn. £l pH niede elevarao por la
pérdids de snhidride carbénico, ls formacidn de amenfaco
por la place dentaris y hacterins 6 por descomposicién de
lae protefiss durvante ol eatancemiento,

2)e ez protelnue coloidsles de ls eolive unen log iones de
calcio y fosfato y wantienen uia solucidn eobressturada
con respecto de las esles de foalato de caleio, Qon el
egtancaniento, loc coloides de la saliva se depositan; el
entsdo de sobresaturado no ee sigue mantenivndo y conduce
a la precipitacifn de los eales de foafato dn rnlnia

3). Be cree que la fosfutecs liberads do la placa dentaria,
cédlules epitelinlos descamadas 6 beclerise desenpefian un
papel un lp precipitacidn de foafato de calcio mediante
1s hidrélisie de foefatos orgdnicoo de la saliva gumen—
tando agf ls concentracién de iones fosfatos libres,

Otra enzima, la asterasa, presonte en los cocos, micro—
f,orggnismos filamentosoe, leucccitos, mocréfagne y célules e
pitelinles descamadas de la plece denthris, pueden iniciar ls
caloificacidn mediante la hidrflisis de deteres grasos en f-—
“eidos gresos libres., Loa dcidos gresos forman jabones con el
‘calcio y el megneeio, que ads tarde son convertidos en sales
de fosfato deealcio menos solubles,
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"Concepto Epituctico", Segin fste concepto, awentes go—
neradores que inducen pequuilos focos de celcificaidn, que se
agrandan y coalescen para formar ung maea caleificada.

Ho se gonocen dstos spoentes cu lo Jormagidn de cdlceulos
paro se supone que lo matri{g intercelulsr de la placa desem—
pefia una funcidn activa. los complejoe de carbohidratns y —
proteinne pueden comenzar la coleificacidn mudisnte la alimi-
nacién ‘de calcio de la saliva (queulscidn) v su unidn con 41
parg formur nicleos que inducen el deplsite ulterior de mine—
ralea. Asf wisumo, ee adjudicd a la plaucs denteris el papel
de posible agente gensrudoi..,.{(Z).

Tratsmiento:

Con Frecucricin ge tratd de conseguir la pruvencidn ce o
log ecdlculos, o sa supreuiduy, mnediznte substanciss quinices,
Se recomandaron drogos conplelas telso cono ol huxameisfoofa—
to & apentes de quelacidn paro controler la Tormmeidn de c¢dl-
culos. De loa denominsdos disolventes de cflculos, muchos no
con més gae fcidos dilufdos. Puesto que la composicidn de
loa célculosg ec acemejs mucho g8 la de lag estructurae calei—
ficaaae del diente, la destruceidn del diente es inovitabls
cuando se splicen #dcidos. Por razZoues aimilares, hay que con—
giderar con escepticismo el hexametafosfnto de sodio y los
agentes de quelacién,

51 la pleca se elimina de los dientes todoe los d¢ima con
el cepillado, los cdlculos se reducen, ¢l método més seguro,
pura el control de los cdlculos sigue siendo 1s higiene hieal
aeficiente y la profilexis frecuente y minucioess....(1l).

El rogpaje y el curetaje es la técnica de eleceidn para
- eliminar edlculos suprs & infragingivales,

El-waspaje quita 1la placa dentavis v cdlcules y pigmen—
taciones, y sef elimina loe factores que provocan inflamscién.
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El acceso pars eliminar los depleitos supregingivales as
f4cil. BHay ocue apreciar la extensién de loe cdlculos subgirn—
givales antes de tratar ue retirarlos. ullo aupone el deeli-
zamiento de un instrumento a lo largo de los cdlculos, on di~
reccién del dpice, nasta que ee gients la términascidn ae los
cdleulos snbre la rafz, 1 opurador debe trutar ue ver toda
le maes de célculos ineuflando eire tibio entre el diente y
o). mérgen gingival, o separsndo ls oncia con ung sonds o ung
torunde de algoddn pequefla. Por lo comin el cdlculo subyingi-
val ea pardo o de coler chocolate, o puede cer wds claro, asaf
del color del diente, y eecmparsd auf 8 la deteccidn. Ia re-—
mocifn completn de cdleulos subpgangivales densnde el desarro-
1lo d¢ un sentido del tscto muy delicado. Iurante ¢l ;roce-—
dimiento de raspaje, hay que controlar y volver a coulrolar

la lisura de la rafs con un raspador Tino o un explorador -

agudo. Los ¢dlculos retenidos impiden la curauidn totel...(2).
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F). RZABSORCIOH 0SiA ALVEOLAR.

El punto crucisl en ls enfermedad parodontal radics en
los vembiow ocurridos en el neconiemo de insereldn cn egpe—

cial los que se producen en el hugso de asoporte,

las slteraciones en cemerito y ligamento parodontel son
importentes, pero sccdndorios on comparacidn i ‘las producides
en hucso, ya que en Ultimo anflisis la destruccifn del hueso
alveolar es ls ceusa de lp pérdids de los dientes, la alturs
normal del huemo elveolar se¢ manhtiene por un equilibrio entre
influencis ostaobliutices § doformacidn fuen, y ostoocldeti~
cas 6 de destruccidn duug cusndo 1ln recoreidn supern s la for—
macifn, 1a alturs Bses dicminuys hay quiener consideran que
ge produce novmalmente con ls edad, cleris reduccidn de la al—
. tura del hueso slveolar, nientres que otros opinan que ningu—
na dustruceidn 6 resorcidn dses alveoler puedo ser fizolégica.
Cuglquier combinocibn de factores que dé por resultado wmayor
dustruccibn 6oes provocard uns importsnte pérdids de altura
foee.

Mecsnisno de destruceibn bcen:

Se han estudisdo sxtiensomente en nuchas partes del mundo,
resorcibn y formecidn face un goneral pers =dn no exicsta con-
cordencia scerca de log nsecaniumos preciscs involucrados en
a8l mentenimiento de la snltura Geca. Se hauh descrito varios
mecanicnos que pueden provecar destruccifn dasa:

1.  Resrocién Osteocléstica. Ia destrucoibn 6sea es producida
por células pgigentes multinucleadas denominesdss ostsoclastos.

2. Osteolisig (Helistéresis), En este proceso el hueso es
"deatruido y separado en sue diversos componentes sin la -accidn
de loa osteoclsetos, Bl mecatismo involucrado no ha eido de—
finido con precisidn. ‘




%. HMayor vascularizacibn. £l incremento de la resorcifn --
osteocldatica del hueso ha sido atribufde a la presién prove—
niente de lz hiperemia & vasos sanguineos congestionndos.

$in embargo, ésta ee s86lo una teoria.

4, En 19/0, Norten y colsboradores demostraron que la2 brc-
terisg buceles tienen la capacidad da inhibir potentemente el
cPecimientn 8seo in vitro., Ratos investigsdores encontraron
que 1o endotoxina junto con la hislominas csusaban dismihucién
de 1o sfntesis protefcs & inhibicidn del crecimiento dseo,

'Ia endotoxing es un componunte de ciertas bacteriss del
sureco, ¥ le hisetsmina em liboraun por las célules cebades gin—
givales,

Ie inflamacidn crdnice es lo ceusa mdo comin de lg deg=
truccibn édsea en la enferumciusd parodontal.

Ia dnliamecidn purodontal slcanta en hueso aslveelar oub-
yacent2 al exienderse deasde la encis, se exticnde hacis los
espacioe medulares y reemplazs u la méduls por células inrla-—
petorias, nusvoe vasoa sanguincos fibroblastos y fugocitos mo
nonucleares., Los oateoclastos s8¢ encuentran por lo repular
en legunas de resorcidn gobre la superficie dsea destruyendo
al hueso., Ia resorcibn se eofectla produciends un adelpaes —
miento de las trabdculas circundantes y angrandamiento de los
espacios medularee, produciendo digminucifén de 1ls altura Sgesa.
Ts formscifn feea ce produce al mismo tiempo, pero ocurre mds
‘destruccibn que fermscifn, y el resulitedo es le pérdidu ue la
alturve fsea, Ea impertante comprender que ls destruccidén del

-hueso alveolar de soports producida por la inflamacién en ls
enfermedad parodonial no es un proceso de necrosis 6sea pera
reducir la sltura 6sea, ee¢ requiere la sctividad de células
viebles, como losg osteoclasetos. la destruccidn puede presen—
tarse cComo un proceso intermitente con perfodos de remisién y
exacerbacidn al destrufrae cada vez nds hueso, existe una ma-
yor mavilided de los dientes aunque ésta no ez 1ls dnica ceusa

- no exiete relaci&n alguna entre el grado de infiamaci&n y la

cantidad de resorcifn 6ses slveolar. Puede existir inflama-
. ¢ién severs con muy buena altura Sseca pero también ausencis de

- inflamacién con une gran pérdida Seea.




Leaiones de Furcscionca:

A medida que progresa lg pérdida Gsea, ls destruccién
pueds llegar a afectar sl hueso en las furcaciones de los dieg
tes nultirrsdiculsres creande problemas en ol frataniento.

Los signoe clinicos y microscédpicos de las lesioncs de
furcacionas son los mismosn qud aparscen sn ol mecaniswo de in
sercién slrededor de los dientes unirradiculares. Pueden e—
xistir complicaciones dolorosas talecg cono caries de cemento
y denvine resorcién de la rafz en la zons as la furcecidn, for_
macién do sbecesos en ls furcscidn y lesidn pupsr stravée de
log cenales lateralesn,

ILas lesiones ae bifurcacibn y trifurcacidn son unicumante
.en lag etdpas avanzadas en las enfermedados parodontales pro—
gragivas y tionen la misma etiologla, sin embaryo de todas las
dreas del parowonto leg Tuicucioncs son Inn mds sengibles a la
agresidén de fuerses ocluesles excesives, ndemds la combinecién
de irritantes locslea mds treumstie@mo oclusal puede provocar
deformuciones, =l disgndatico deTinitivo do ls lesidn de fur
cacidn se hace mediante un wondeo cuidadoso, las radioygraffes
son Gtilss pero dnicaucnte como suxilisree dol exdmen clini—
00...{15).

Tratemiento:

El tratamiento de lasiones 6acae especificas demanda jui—

610 quirdrgico. Aunque los defectos se clasifican por separe-
do suelen_combinarsé 0 ee superponen eén un determinudo campo
qui:drgico. También se combinan les técnicew para su trata —
:hianto. Ellae incluyen festoneado, modelado de vertientes y
" ‘biselsdo. (on estos pasos es frecuenie que ss combinon pro-

- cedimientos teles como injertos 6seos y operacionus de rein—
-aercibn,

‘Cuando sea poaible aplicsrlo, hay que usar Cowo patrén
lgfformh.normal ideal del lueso alveolar, X1 biselado se uti
‘liza pers edelgazar mfrgenss 6seos y crear vertientes incling
* dam hncia la coroma. &l fustoneado modifice la Zorma Saes me
sio distel pars orsar une forma merginal ondulsde. FEL modela

- do de vertientes se hace para cresr vias de eacape intardents
“'riad, surcos cbncavos § vertientes wradusles tales como las
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de las zonas dosdentadas vecinas a dientes inclinadoa.

Une vez conclufda le cirugfa, el hueao debe sar chbierto
por la encfa, si no hay encis, he de elegir el colgajo despla
zado lateralmente o ol injerto gingival libre,

Cuando 1la cogptacidn del colgajo ez buena, no ¢a precisgo

poner apésito, 51 se ues spbsito, habrd que conseguir ls he—
.mostasia edecuada....(l).




G). MOVILIDAD DENTAKIA,

La excesivae movilidad dentaria se recolioce como un signo
alarmante de un aparato de insercidén trastornade y sucle de~
bersee, con frecuencia, g la pérdida de hueso glveolar, alte—
racién en le anchurs norimsl del ligsmento parodontsl 6 a una
combinacién de &satos fsctores, Burante lod Yrocedimiento de
exdmencs importente es, uvisetinguir entre movilidad fisioldgi-
ca normal y movilidad dental patoldirica.

Movilidaa Piolézics Normal.

A un diente libre de trastornog parvodontales mueetra
leve movilidad, que ca normal y fioldgzica, v varfan gegiin el
tipo de dienwe. Jon pocas excepciones, tales como dicntes
con formacibn radicular incomplets 6 rafces cortass por wotivos
congénitoe y excesivamente eonvergintes, 1a movilided doentaria
figiolfgica es rdcilmente discexnible a la visia ddn utiliuzan
do los métodos mde ususles de medicidn.

Alg mog estudios hon demostrsdo que la movilided dentaris
fisioldgica es afectada con mayor frecusancis por factores va-—
riables, tales como ndmero, tamafto, forna v diseribucidn de
lgs rafces, hora del dia y funcidn nocrmal,

Peniendo nenor drea superficial la insercidn radiculer,
log incisivos, en ls mayor parte ¢e los casos son mds méviles
que loe molares, caninos y premolarcs, DTambidn se ha demostra
do que la movilidaed dentaris es mayor inumedietamonte despuds
de. levautaree y disminuye progresivamente durante las horas &
dol dia.

Eato ge ha explicudo como debido & uns ligersn @xtemnsidn
_del diente de su alveolo provecada por la falta de contacto
funcionsl durante el eueflo. La masticacifn df lugar a una dig
‘xnucidn signlfluativa en la movilidua dentaria. k
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Movilidad Dentaria Patoldgica:

Es ffcilmente discernible & la vista cuando se gplice
fuerza al diente en direccifn lsteral y constituye an signo
nignificativo de trastornos purodeniales, in realidad, es el
eigno mde comiin, Varios ractores varinbles contribuyen & la
movilidad patolfgica. Los mfe comuncs sons eneanchamionto del
eapacio del ligamento parodontsl, pérdida del soporte fseo al
veolar, 6 una combinac¢ibn de éstos, Lo foctores que suelen
ser caugantes uel ensanchamiento exceamivo del espacio del 1i—

gamento parodontal son:

1. BHfbitos parafuncionales & interferncins oclusales, solos
4 en combinacién, pueden amboo ger causantes de trsumatismo
oclusal.

2, Condiciones gingivalea que deb como Tosultado indlamacién
severa provocada por irritantes tales como la placa dentel
microbiana,

3. Factoras transitorios gue afecten a la vincia 6 sl aparsto
parodontal de insercién, 6 s ambos, tales cowo Is lcsidn tran
mdtica 6 quirdrgica, ls restauraaccra § los procedimientos en-—
dodénticos,

Con la eliminscidn de la causa, los patrones de movilidad
progresiva son reversibles cuande se ha compluetsdo ls vicatri
sacifn del aparato de insercidn y ue los tejiuos gingivales
eircandantes,

Los factores causantes de insuficiente soporte alveolar
-.6sap aoni

"1. . Parodontitis que provoca una pérdids Sses excesivs hori-
zontal & vertical,

2, Reeeccibn bses innecesaria durante la cirugfa parodontal

b extracci6n de dientes.

3 Resoroi6n radlcular apicel excesiva provocada por trataml
anto endod6nt1co 4. ortod6ntiao 4 de cardcter idiopdtico.

l&.v Raices'éonganxtamente cortas, delgacas 6chnVGrggntés.vv P
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%8s evidente que cualquicrs de &atos factores puede pro-—
vocar un aumento permanente en la movilidace dentaria. Si el
goporte alveolar es comprometido excesivamente, provocard -
grave truumetismo oclusal y requerird ferulizacién teraped—
tice

Hodicibn de la movilidad dentaria.

El método clinico més aceptade en sotener la corona del
diente entre el dedo {ndice y un insetruamento, baciendo fuer—
za. - Bl grado de movilidad dentaria se calcula y puede regis-—
trarase de 1 a 3 con incrementes de ung mitad ceflalodos como
(=). La interpretacidn de lne valores es e la ciguiente —
fLoraa;

0) Igual & movilidad cifmica dentro del 1fmite ncrmal.

{=) igzuel movilidad c¢linica ligersuente nde quo {isioldgica
pero menor & 1 mm, en gentido bucolingual.

I) idgusl movilidau cliniesm aproximsaamente de 1 mm, en diree
cibn bucolingual.

II) 4gual movilided clinica aproximadamente de 2 mm. en direc
¢idn bucolingusl pero sin movimicntos en aireccidn apical.

1II) movilidad clinica amyor de 2 mm. en direccidn bucolin-—
gusl ademds de ciertn wovilidad en direceién apicel.

Ia movilidad patolégica deberd siempre relacionarsa con
las pruebas radiogréficas de patogdnusie v nediciones de pro—
fundidad de bolsse para determinsr gi es causada por teneibn
perafuncional simple 6 por una combinacién de traumetismo ow
clueal y pérdida de hueso de soporte....(13).
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H), HIPERPLASIA GIMuIVAL.

in el adulto sano, los tejidos gingivales ocupan la tota-
lidad, aunque holgadsmento, de los aspaciog interproximales
comenzando cercs de la 2ona de contacto y extendiéndoas en s8It
tido apical y lataral en una éurva suave. 9in embargo, fre —
cuentemente hay un gumento de tamaiio do la ohivia, do naners —
que al tejido blando gobrepasa los aespacios interproximales y
protruyos sobre dientes y nacis la cavidad bucnl. El agranda-
miento de la cncis se localizn a una papila & afecta varias
do aellag, o todos. EL agrandamiento siuele ser mde wvolumineso
en auperficies vestibulares, aunque a vecea pparece un la an—
cfa linguel. llo abarca la mucoea vestibulur,

Un aunento ae volauwon de cualquier tajido puode daberse
a la hipertrofia, por ejemplo, un aumento de tamailo de una eg
tructura por wi asumcnbo do tamaiio de célulaw ingivicuales, o
a ls hiperplasig, es decir, un sumento de la cantidad de los
elementos celulsres. "Hiperplsasis GingivalY es un término
general para el aumento de tamafio de la encda que puede origi
marse por diferentes causas, HNo hay que confundir Los sgran—
danientoe gingivelee con las prolireraciones exc«sivas de hus

g0, o exostosis qie se observan g vecce en ¢l huwefo alveolar,

por lo comin a cierts distancia de Lo encin.
Hay muchsas clasificaciones de la hiperplesis gingival,
pero la wdae prdctica ee la siguionte:

l. Agrendamientoa gingivales inflematorios.
2 Agrahoamientoa gingivales no inflamstorioe (fibrosos).
3. Combinacién de agrandamientos inflamstorios y fibrosos,

Bn 1a hiperplasia invlamatoria, las enci{ms agrandadas eson
- blandas, edematosas, hiperédmicae 6 ciandticas y sensibles al
tacto. Se hacen sengraxr con facilidad y presentan una super—
j@cie brillantaby sin puntesdo. En la hiperplasis no infla_
" matoris y Tibresa ue la encie el tejido agrendedo es firme,
-dengo, eldstico de color normal o algo mée pdlido que el nor—
mel, a veces bien punteado, ineensible y no se trawiatize con
facilidad. '
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Con frecuencis hay vna combinacién de losg dog tipos de
agrendemientoii Iae mde de las vecws, ol sgroudomivnto uw pro
ducto de irritaciones loceles couio mala higiene bucal, acupnu-
lacifn de cdleulos & reapirvacidn bnesl. la icrilsceidn loceld
rasulta de hiperenmia, eders o infiltrocidn linfocitoria, u-
chas veces, le irritacifn tambildn geners la prolilerncién de
elementos fibrocos de los tejidec gingiveles,. I ocasionus,
esa proliferscibn puede sir ancrenontoda por ciertow fuciores

eistendticos prodicponunies,

IL¢ hiperplecis inrflamatoriz du 1o oncde es, por lo comdn
la consecuencis de lu inflzmoceidn crdnics prolonrads de tejie-
dog giyrivalos, ol exdmen clinico suele revelsr lo nturalos
za de lo irritecidén local que csuse lo hiperplevia, pero el
cupdro histoldgico vs fncopocifice, v oolo muectre que hay
inflapacibn en la encia,

1 contrapoaicidn con la hiperpls dia bWianas, cdematoan
& hiperéruice tan coaln en muchos pacientes ecild lu hiperplae-
gia de tipo fibrose.  Con rrecusncis outard ograncada ung ao-
1o pspila, o variss, y la palpacibn revelard que el agrandn—-
miento eg denso, insenwsible v diffcilmente ivritable., Yoo -
tiene tendencie o esangrar ¥y precuitae una superficie puntends
“de color rormsl.

Bl ¢studio microscbpico reveiarvd que o1 agrandaniunto ee
‘debe principalmente o un sumento del volumen del tejido conec
4ivo £ibroso rneduro. A veces, o la hiperploeia fibrosa se
. superponen cambios inflanetorios,

_ Ie irritecidn crdnica de poca intensided de los teiidos
E gingiﬁgles pucde generar la hiperplesie locnlizada del tejido
fibrééo; Aaf pues; ¢l trataniento coneiste en la eliminacién
fdo‘la irritacién local. Si esta hiperplasia es demasisdo
‘extenea. lo aconaejsble es la excisibyn qulrurgicn, Bata enw
‘ktermedad puede avenzay lentanente, sunque por lo gencral ag
autollmitante....(l4).
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CAPITULO IV.
CONCLUSIONES .

Purante le atencidn parodontal del peciente disbético e
$4 indicado observar pracautiones especisles. No se comenzae
rd el tratamiento hostm que lp disbetes estd bejo control.

Ias vigitass al corculiorio venial ne uebes
el horario de¢ las comidae del psciente, pars evivar ls posibi-
lidad de qua ve produscs scidosis diabdtics, como 6 remccidn
insulfnica. Los diabdtices crdnicos de edad ovenvadn son pro—
penges a orteriosc) erssis, hipertenaidn y vesculopatia coronp-

Tie,

In estos paciemtes hay que sopegar ia necesidad de la Glee
rugia parodontal y el riesgo gque elle supone, Es preferible
realizar la cirugfs en un hoepital, donde ee posible solucio-
nar con prontitud les complicaclonss caradiovascularcs,

s lew diabliiicos, 12 remistencis o la inTeccidn <std -
digninufde. Ho se conocen lag ceuens, poero la cisminucidn de
la resistancia fue etribufds » trestornos en la formacidn de
anticuerpos, reducelbn de la sctivided Tagouitaria y disminu—
cifn de la nutricién celulsr. Por ello, hay que premedicar
al pacivnte antes de procodimientos quirdrgicos,

» Los pacientes diabéticoe controlados deben responder
bieﬁ al tratamiento parodontal, Hny que ¢lininar todos los
:factoras etiolégicoe locales y. el paciente debe hacer una
fhiaiene'bucal'minuciuea. fn diabéticos sdultos jdvenes, la
ﬁelmminaozdn de la enfermudsd parodoniel puede reducir la in-
jaulina que ge precisn para el contrel de lan diabetes. .
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Antas de que se admints al paciente diabdtico para cirue
gir psrodontal, es importante consuliar a su médico respecto
.8l estado de salud gencral, le doeis divris de insuline, el
tipe de inwuling que se emplea 6§, i ¢l preiente estd togando
e agente, hipoglucénico por via hucal, le doeis diaria de ees
medicemento particular.




GAPINULO V.
GLOSARIO.

ARTERIOSULEROSIS. Dureza y engrosamiento anormales de las pa-
rades arterisles, resultado de su inflame-~
cién créniecs, wspecisnlments de ln tdnica
Jutime con tenacncia a la obliterscidn de

va a0,

ATEROSCLAROSIS, Forma lu mds comin de arteriosclerosis, carac—
torisnda anetdnicsments por al depbeite de
maturia lipoide un la tdndes Intima,

CAQUEXIA, xirepe docadencia del eustado nuiritive y canguineo
de un organismo aaf cono do sus fuersns, £ pPuag, un
satado patoldyico caracterizsdo por adélge zamiento
extremo, anenio intonca, gran debiladasd y oplel raca
rugosa apargamineds v da ¢olor terrose 6 smarillenta,

CATOSIS, Fatndo carecterisado vor la elaevacidu de ls coucen -~
tracifn de cetong § weetons on los tejidos 6 1{quidos

orydnicos,

CORION. Se denomina ssel la capm més profunds de 1s piel llamada

taubibn dermis, Recibe tambidn dote nombre la envel -
tura intermediz que fodea el cuerpo fetal en ol intew-

. riop del dtero materno, protegiéndolo de los traumas - |
axternos,

} ESTOMATITIS. Bs ls inflanscién de le nucoss bucal de curao a-—
Lo gudo 6 crénica.

;,GL?CEEIA. Presencia de azdicar en la sangrs.
.iGLJCOQENESIS, lioduccidn de azdcar & glucégano.

GLdCOGBNOLISIS. Deacompoelcién del glucbgeno en cuerpos méa o
L slmplus. ‘ ) . S i:

'GLUQOSURIA.,~Presen¢iafd¢,glucdéa on -la orina.




HEHISEPTO.
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Mitad lsteral del tebique interauricular 6 inter—
ventricalar,

HIPERCETONEUIA. Exceoo de cetoneg en la sanygre.

INSULLNA.

Hermous pancredtica, oxtracto scuoso, incoloro de —
1ds Islptes de Langerhans, proteins obtenida éh 1921
por Banting y Best, de Toronto., 68 vmples en gl =
trotamiento de lo disheten por via subcutdnes. Re=
duce ol mzicar eanguineo y urinario.

OSTEOMALASIA. Reblandecimiento de los huesos, que aparece ptin

cipanlmente s continuscidn de emborazos repetidos
caracterizada por ls blandurs progresiva de los

huesos con {lexibilidod y frogiladnd,

OSTEOPOROSIS, Tormacidn de aspacios anormales en el hueso 6

© QUEILOSIS.

TRIuUS,

rarefocceidn del mismo sin descoleiiicscién por
1s ampliscidn de sus conductos.

Afeccifn de los labioe, eepecialmente la debida a
aviteminosie por deficiencis da riboflaviuna,

Bg el espaono o conbracturd de log midzculos muutica—

~doras, vrovoca la jmnoeibilidad de nhrir 1n hnea nan

-0l intimo contacto estmblecido entre el mxilar supe—
riop con al inferior.....(17).
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