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INTRODUCCTION

Dos causas frecuentes que amenazan la integridad de la uon
tadura son: la caries y el grupo de enfermedades que atacan al
parodonto. |

La enfermedad parodontal es la causa mds comin y frecuente
en la pérdida de dientes en los adultos. No obstante, puede en
la mayorfa de los casos prevenirse o controlarse antes de que -
produzcan dafios irreversibles.

Actualmente 1a preocupacion principal estd dirigida a la -
prevencidn de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran -
medida.. Al no estar ya ubicada dentro de las limitaciones de -
una rama especializada de la Odontologia, la periodoncia se ha
convertido en una filosofia en que se basa toda practica odonto
16gica.

- Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cuenta --
sus efectos sobre el periodonto, y las medidas efectivas aplica.
das en el consultorio para prevenir la enfermedad son parte del
‘cuidado dental total de todos los pacientes. Ademds, se han ve
ﬁquApplicando programas educacionales con el fin de alertar al
papljcp respecto a 1la importancia de la enfermedad periodontal
.yAm§tjvarlo para que aproveche la ventaja de los métodos actual
mente disponibles de la prevencidn.

El tratamiento adn deberd ser institufdo con una base prin

cipalmente local. Sin embargo, Se han logrado adelantos tanto



en la prevencidn como en el tratamiento. El depender del es--
fuerzo del paciente es, desde luego, un medio variable y poco
seguro.

La prioridad de la parodoncia en la prictica de la Odonto
logfa se ha desplazado de la reparacidn del dafio hecho por la
enfermedad a 1a conservacidn de la salud de las bocas sanas.

A continuacibn presentaré un enfoque general pero a la --
vez practico para el diagnéstico y tratamiento de las enferme-
dades parodontales mds comunes en nuestra comunidad. Enferme-
dades en las cuales‘el odontologo general deberd aplicar los -
conocimientos bdsicos ya adquiridos para la rehabilitacidn o -
restablecimiento de la salud de los tejidos de soporte.

Al cumplirse este propdsito el profesionista estard con-
ciente que gracias a su intervencién oportuna y acertada estad
cantribuyendo en forma por demds importante al buen funciona--
miento del aparato masticatorio que es uno de 1os componentes -

fundamentales en la economfa del organismo.
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CONCEPTO DE SALUD Y ENFERMEDAD

Tradicionalmente la medicina se define como la ciencia y
el arte de prevenir y curar las enfermedades.
Para realizar esta finalidad, la medicina ha desarrollado
tres actividades fundamentales.
a) Prevencién de 1a enfermedad mediante las técnicas de
la medicina preventiva.
b) Diagndstico y tratamiento mediante ]as‘técnicas de la
medicina curativa.
c¢) Restauracidon de la capacidad de trabajo del individuo
después de la enfermedad mediante las técnicas de la -

rehabilitacién.

La ecologia humana demuestra que la salud y la enfermedad
no constitu}en simples estados opuestos sino diferentes grados
de adaptacidn del organismo al ambiente en que vive, y que los
mismos factores que fomenfan esta adaptacién pueden actuar en -
sentido contrarfo produciendo la inadaptacién que constituye la
enfermedad. Estos factores estdn contenidos en el ambiente na-
tural, en la herencia bioldgica, cultural y social en los gru-
pos sociales.

Como consecuencia de esto es que la medicina tiene que -
hacer tanto con la salud como con la enfermedad del individuo y
de 1a poblacidn.

£l estudio de la salud y enfermedad no puede realizarse -

en el individuo ni en 1a poblacidn aislados de su ambiente.



La preocupacidn primaria de la medicina, en todos sus as
pectos, es el individuo considerado como un ser social mids que
la salud o la enfermedad consideradas aisladamente.

Todo esto obliga al medio practico a considerar al enfer
mo como parte de una sociedad, como un individuo que vive con
y recibe las influencias del grupo.

Estas influencias pueden ser positivas o negativas para
nuestra salud y son de muy distinta naturaleza: fisica, biolé-
gica, psicoléﬁica, social,

E1 papel de 1a medicina moderna es descubrir la intensi-
dad de accion de todos estos factores sobre la salud y la en-
fermedad del individuo y de la poblacién y formular los trata-
mientos medicosociales adecuados, tanto como los métodos de --
prevencidn y eliminacibn de las influencias desfavorables.

Para alcanzar esta finalidad la medicina ha seguido una
larga evolucidn, desarrollando técnicas especializadas y a ve-
ces llamando a su auxilio a disciplin&s no médicas. E1 camino

que queda por‘delante es todavia muy largo pero brometedor.

E1 goce de la salud es uno de los derechos fundamentales
de cada ser humano, sin distincién de raza, religién, credo po

1ftico o condicidn econbmica o social.



CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES
DE LA ENCIA

Color.- Por lo general, el color de 1a encfa insertada y
marginal se describe como rosado coral y es producido por el a-
porte sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacidn del -
epitelio y de la presencia de células que contienen pigmentacio
nes. E1 color varia segin las personas, es mds claro en indivi

duos rubios de tez blanca que en triguefios de tez morena.

Tamaiio.- E1 tamafio de la encfa corresponde a la suma del
vollmen de los elementos celulares e intercelulares y su vascu-
larizacifén, La alteracidén del tamafio es una caracteristica co--

min de la enfermedad gingival.,

Contoang.- E1 contorno o forma de 1a encia varia conside-
rablemente, y depende de la forma de los dientes y su alinea- -
cién en el arco, de la localizacidén y tamafio del drea de con-
tacto proximal y de las dimensiones de 1os nichos gingivales --
vestibular y lingual.

Las papilas deben terminar en forma de. punta y 1lenar los
espacios interproximales hasta el punto de contacto. Con el a-
vance de la edad las papilas y otras partes de la encia pueden
atrofiarse. Un contorno redondeado en los individuos adulto§ -

pueden considerarse normal.

Consistencia.- La encia es firme y resilente y con excep-

cién del margen libre movible, estd fuertemente unida al hueso



subyacente. La coldgena de ta ldmina propia y su contiglidad -
al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la consistencia
firme de Ta encia insertada., Las fibras gingivales contribuyen

a la firmeza del margen gingival.

Textura Supengicial.- La encia presenta una superficie --

finamente lobulada, como una cascara de naranja, y se dice que
es punteada. E1 punteado se observa mejor al secar la encia.
La encfa insertada es punteada. La parte central de las papilas
interdentarias es, por 1o comun, punteada, pero los bordes mar-
gnales son lisos. El punteado varia con la edad. No existe en
la lactancia, aparece en algunos nifios alrededor de los 5 aiios,
aumenta hasta la edad adulta, y con frecuencia comienza a desa-
parecer en la vejez.

E1 punteado es una forma de adaptacion por especializa- -
cién o refuerzo para la funcidn.

La encfa posee tres partes: la encfa marginal libre que -
se extiende desde el margen mas coronario de los tejidos blan--
dos hasta la hendidura gingival, la encfa interdentaria que 1le
na el espacio interproximal, desde la cresta alveolar hasta el
drea de &ontacto entre los dientes y la encfa insertada, que se
extfénde‘dé#ﬁe el surco gingival hasta l1a 1fnea mucogingival --
del fondo de saco vestibular y piso de la boca.

La encfa marginal 1ibre se adhiere fntimamente a las super
ficies de los dientes y su periferia poco redondeada forma la -
pared lateral o pared de tejidos blandos del surco gingival.

Los tejidos que forman la encia marginal libre incluyen el epi-
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telio bucal en sentido coronario al surco gingival, el epitelio
bucal del surco. La encia marginal libre y la porcidn coronaria
de la encia interdentaria no se encuentran adheridas al hueso,

pero se hallan unidas orgdnicamente a través del epitelio de ~-
unién con la superficie dentaria.

La encia interdentaria se encuentra protegida y su forma
o tamafio son determinadas por los &ngqulios, linea mesiobucal, --
mesiolingual, distobucal y distolingual y por las areas de con-
tacto de los dientes. La encia interdentaria toma una forma pi
ramidal o conica y se denomina papila interdentaria. Casi siem-
pre, la superficie papilar se encuentra queratinizada.

La encfa insertada se encuentra unida con firmeza median-
te el periostio al hueso alveolar y por las fibras de coldgeno
gingivales al cemento, lo que da como resultado su caracteristica
de movilidad. No estd@ protegido por los contornos anatdémicos -
de los dientes.

La encia insertada normalmente es de color rosa salmén y
puede presentar una textura con un puntilleo dspero. E1 ancho
de 1a encfa insertada en el sector vestibular, en diferentes zo
nas de la boca, varia de menos de 1 mm a 9 mm. En la cara lin-
gual de 1a mandfbula, la encia insertada termina en Ta unién --
con la membrana mucosa que tapiza al surco sublingual en‘eI pi-
so de 1a boca.

En la 1fnea mucogingival, 1a encia insertada se fusiona -
con la mucosa de revestimiento bucal. La mucosa de revestimien

to es deslizable, eldstica y unida solamente al miusculo subya-



cente y a la aponeurosis. Estd cubierta con el epitelio no que
~ratinizante, a través del cual pueden observarse vasos sangui-
neos. La mucosa de revestimiento no es un tejido capaz de so--

.portar presidn, presenta cambios inflamatorios y degenerativos.



‘EPITELIO DE UNION

'UFEi.término epitelio de unidn se refiere al tejido que se -
;‘encdgn§r§>unido al diente por un lado y al epitelio del surco -
A buéal'oﬂtqjido conectivo del otro. .E1 epitelio de unidn forma
']a’BaSe de la hendidura o surco gingival.

;‘fté esfructurd general del epitelio de union tiene un gro--
sdr‘que>yarfa desde 15 a 18 céiulas en la base del surco gingi-
Val{:hqsta sﬁlo’l.o 2 cé]uiés a nivel de la unidn cemento ada--
>mdﬁtina. Las células estdn dispuestas en capa basal y supraba-
"sal;ﬁnicaﬁente. y no exhiben 1la tendencia hacia la maduracién.

Las células del eo1tel1o de unidn presentan caracteristi--
.cas citologicas fuera de 1o comin. y difieren significativamente
de’ los ‘otros epltelios bucales.

Las célu\as basales son cuboidales, o, en a1gdnos casos, a
_p]anadas. y en relacidén a las células del epitelio gingival con
”Etienen un poco més de retfculo endopl&smico &spero y menos fiia
. mentos citqpl&smicos. Al dejar 1a capa basal, las células se -

vuelven dpldnadas en extremo y 10§ nicleos se alargan en direc-
~ c16n para]elalal eje mayor de l1a superficie dentaria.
A Las células de la capa suprabasal, incluyendo aquellas ad-
yacentes a la superficie dentaria, presentan complicadas forma-
ciones de'microve1losidades e interdigitacidén. Las superficies
celulares estfn cubiertas por una capa irregular de material a
base de polisac&ridos.
Las c&lulas contienen menos filamentos citoplasmaticos, --

aunque mas lamelas de retfculo endopldsmico dspero y rosetas de



ribosomas, que el epitelio gingival.

Las células del epitelio de unién, especialmente aquellas -
cerca de la base del surco gingival, parecen poseer capacidad de
fagocitosis.

Pueden observarse leucocitos dentro-del epitelio de unidn -
aln en encfas clinicamente normales, y la presencia de pequefias
cantidades de estas células se consideran normales. Los leucoci
tos polimorfonucieares penetfan al epitelio de unién desde los -
vasos del tejido conectivo-subyacente, se desblazan a través de
los espacios intercelulares y pasan al surco gingival.. Existen
grandes cantidades de células linfoides, especiaimente pequefios
linfocitos, los que pueden observarse dentro del epitelio de - -
unién de la encfa clinicamente normal junto con algunas células
que presentan caracteristicas de macrdofagos. Aunque la funcidn
de las cé&lulas redondas no es clara en la actualidad, se ha espe
culado que pueden ser importantes en el mecanismo de defensa del

huésped.
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ADHERENCIA EPITELIAL

ET término adherencia epitelial o insercitn epitelial prima
ria ha sido empleado para describir 1a relacion del epitelio con
el esmalte en el diente que aln no ha hecho erupcidn. Esta rela
cifn es de la siguiente manera: durante 1a maduracion del esmal-
te, pero antes de la erupcidén del diente, los ameloblastos redu-
cidos elaboran una ldmina basal denominada lamina de insercidn -
epitelial., Esta estructura se encuentra en contacto directo con
la superficie del esmalte, y las cé&lulas epiteliales se encuen--
tran adheridas a é1 mediante hemidesmosomas. Al proseguir la e-
rupcidén, se presenta mitosis en la capa basal del epitelio bucal
y en la capa externa del epitelio reducido del esmalte, pero los
ameloblastos ya no se dividen. Los ameloblastos reducidos y las
otras células del epitelio reducido del esmalte se transforman -
en células epiteliales de unidn y la insercién epitelial prima--
ria se convierte en la insercidn epitelial secundaria.

La insercién epitelial secundaria, en su forma mis simple,
estd formada por la lamina de insercidn epitelial y a 1os hemi-
desmosomas. Sin embargo, las estructuras de la interfase a ni--
vel de 1a insercibfn epitelial secundaria se hacen ain m&s comple
jas debido a la presencia de 1a cutfcula dental y al cemento a-
fibrilar, asi como por el hecho de que, con frecuencia, 1a zona
de insercidn puede estar localizada sobre la superficie radicu--
lar y no sobre el esmalte.

La superficie del esmaite, asf como el cemento afibrilar -

puede presentar una capa de material homogéneo, no laminado, =--
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que no experimenta calcificacidon y difiere morfoldgicamente de-
la lémiha de insercibn epitelial. Este meterial, denominado cu
ticula dental, se presenta con gran irreqularidad, se supone --
que la cuticula dental se deriva de células epiteliales. Su --
composicion es desconocida. Cuando existe, lé cutfcula denta-
ria se interpone entre la 14mina de insercifn epitelial y el es
malte o las superficies del cemento.

Cuando el margen gingival se localiza sobfe la superficie
radicular, la estructura de 1la in#ercidn epitelial se parece my
cho a 1a que se observa sobre el esmalte, la encfa se encuentra
insertada a la superficie radicular directamente a través de la
14mina de insercidn epitelial y hemidesmosomas, o puede ser por
medio de la cu;fcula dental y el cemento afibrilar.

Mientras que las cé&lulas epiteliales de unidn surgen ini--
cialmente por transformacibén del epitelio reducido del esmalte,
también pueden derivarse de otras fuentes. Listgarten ha demos
trado que después de la eliminacién quiridrgica del ebitelio del
epitelio de unibn se presenta la regeneracién completa del apa-
rato de insercién que es normal en todo aspecto. Asf, el epite
lio bucal puede dar lugar a neoformacién de laS‘célula$ epite-
liales de unibn.

La adherencia es una estructura de autorrenovacién ¢6nstig

te con actividad mitética en todas las capas celulares.
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EL EPITELIO GINGIVAL

Es un epitelio escamoso estratificado queratinizante cubre
la superficie de 1a encfa libre e insertada. Este epitelio que
esta separado de 1os tejidos conectivos subyacentes por una lami
qa basal, estd formado por las capas basal, espinosa, granular y

-queratinizada.
| La nutricion 1lega a los tejidos epiteliales avasculares -
por difusiébn o transporte activo, a partir de las papilas de te-

jido conectivo que se extienden hacia el epitelio.

can Basal.- Contiene una poblacidn heterog&nea de células
cuboidales o columnares cortas que hacen contacto con la lamina
basal. Sus ejes mayores se encuentran dispuestos mds o menos en
5ngulo recto con respecto a la lamina basal. Al acercarseé a la
superficie, se hacen aplanadas y elongadas con el eje mayor para
-lelo a la superficie del tejido. Las membranas plasmaticas de -
las células basales Fforman microvellosidédes amplias y onduladas
"que siguen los contornos de la 1&mina basal ‘a la que estdn adhe-
-ridas las células mediante hemidesmosomas.

Frecuentemente se observan pequeiias vesfculas abriéndose -
cerca de la superficie de esta ldmina a partir de las c&lulas ba
sales entre los hemidesmosomas.

Las c@lulas de 1a capa basal desempefian dos funciones pri-
marias. Son susceptibles de autorrépliéa. sirviendo como una --
fuénte para la renovacién constantes de las células del tejido y

producen y secretan los materiales que componen la 18mina basal.
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El recambio de células en el epitelio de 1a encia inserta-
da es similar al que se observa en btros-epitelios de superficie.
El tiempo necesario para que las nuevas células basales alcanzan
1a superficie es de 10 a 12 dfas.

Las c&lulas que contiene pigmento se localizan en la capa
basal del epitelio gingival, tanto en personas de tez clara como

en las de tez oscura.

Capa Espinosa.- Localijzada inmédf@tamente después de la ca
pa basal deriva su nombre de l1os puentes caracterf{sticos que pa-
recen extenderse desde una célula hasta la otra.

Con relacidn a la capa basal las células de la capa esping
sa presenta caracterfsticas propias de mayor especializacién y -
maduracién. Lés células espinosas tienen una tasa de mitosis =-
disminufda con relacidn a las células de 1a capa basal y han per
- dido, al parecer, su capacidad de sintetizar y secretar material
para la lamina basal.

En las regioﬁes superficiales de esta capa espinosa, las -
células contienen glic6geno y grénulos citoplasm&ticos periféri-
cos densos (cuerpo de Odland o grinulos de revestimiento de la -

membrana).

Capa Granular.- Se encuentran aplanadas en direccién para-
lela a la superficie de Tos tejidos. Los niicleos son alargados
y presentan un aumento en cuanto a su densidad. Adn existen res

tos de retfculo endopl&smico &spero y ribosomas libres o agrega-
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dos, También estdn presentes ‘cuerpos de queratohialtina densos a
los electrones y aglomeraciones de granulos de glicGgeno. Tam--
bién se encuentran a lo largo de los mérgenes superficiales pe--
queflos grdnulos densos, que son los granulos de revestimiento de
la membrana o cuerpos de Odland que se cree contienen enzimas y
una sustancia cementante. A1l atravesar las células de l1a capa -
granular hacia la superficie, se reduce el nimero de grdnulos de
revestimiento de 1a membrana dentro del citoplasma celular, sien
do ocupado el espacio intercelular por material denso y microve-
sfculas vacfas aproximadamente del mismo tamafio que los grdnulos
intercelulares densos.

Al aproximarse a la zona de queratinizacidn, las insercio-
nes de los desmosomas son fortificadas considerablemente, aunque
no en su totalidad, por tramos iargos de uniones cerradas y abier
tas.

En general, se presenta una trhnsicidn repentina de la ca-
pa granular al estrato cbrneo, la que refleja la queratinizacién
de las células y su conversifn en capas delgadas y paralelas ca-
rentes de nicleo. El proceso de queratinizacién es un fendmeno
fntracelular de células individuales basado en 1a acumutacién --
previa de materiales apropiados.

Asf, al atravesar las células el epitelio desde la capa ba
sal hasta la superficie, sufren cambios contfnuos y modificacio-
nes de especializacién que incluyen.

1.- Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habilidad pari

sintetizar y secretar material para la ldmina basal.
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Aumento en la produccién de proteinas  con acumulacién de fi
lamentos citoplasmaticos, matriz amorfa y grdnulos de quera
tohialina.

Degradacidn gradual del aparato de sintesis y productor de
energia.

Formacidn de una capa cérnea por queratinizacidn.
Mantenimiento de las unidades celulares laterales.

P&rdida final de la insercién celular, lo que conduce a la

descamacidn de las células desde la superficie.
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TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES

Los tejidos conectivos gingivales estdn altamente organiza-
dos, adaptados a una forma arquitectdnica caracteristica, y pro-
porciona, ademds, tono a la encia libre e insertada y fuerza ten
sila l1a interfase entre los Jientes y los tejidos blandos. Los
voldmenes relativos que ocupan los diversos componentes de los -
tejidos conectivos gingivales son fibras coldgenas, vasos y fi-
brobliastos.

La encia es irrigada por tres fuentes. VE] aporte sangufineo
principal proviene de las arterias alveolares postero superiores
e inferiores que nutren a los dientes. Algunos de estos vasos -
penetran en el tabique interproximal, cerca de los dpices de los
dientes, y pasan en sentido oclusal, saliendo a través de los nu
merosos agujeros nutricios en la capa cortical para nutrir la en
cfa marginal y a 1a encfa insertada., Otros vasos penetran en la
encfa marginal desde el ligamento periodontal. Una fuente adi--
cional de irrigacidn sale de las ramas perifsticas de las arte-
rias lingual, buccinadora, mentoneana y palatina, penetran en la
encfa desde el fondo de saco vestibular, piso de 1a boca y pala-
dar, La capa epitelial de la encfa es inervada por fibras senso
riales no mineralizadas que se extienden desde los tejidos conec
tivos. En las capas de tejido conectivo se encuentran corpiscu-

los de Meissner y Krause.
APARATO FIBROSO

E1 colégeno de los tejidos conectivos gingivales estd grga-
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nizado en grupos de haces de fibras, Estos haces han sido des--

critos cladsicamente con base en su localizacidn, origen e inser-

cibn como los grupas de fibras dentogingivales, dentoperidsticas,
alveologingivales, circulares y transeptales.

Las fibras dentogingivafes surgen del cemento de la rafiz

inmediatamente en sentido apical a la base de la inser;ién epite
lial, generalmente cerca de la unidn cemento adamantina y se pro
yectan hacia la encfa. Las fibras dentopériﬁsticas, se doblan -
en sentido apical sobre la cresta alveolar, insertdndose en el -
'periostio lingual y bucal.

Las fibras alveologingivales surgen de la cresta del alved

1o y corren en sentido coronal, terminando en la encfa libre y -
papilar. '

Las fibras circulares pasan en forma circunferencial alrede

dor de la regién cervical del diente en la encfa libre.

Las fibras semicinculares nacen en el cemento de l1a superfi
cie radicular, justamente en sentido apical al grupo de fibras -
circulares, se extienden hasta Ta encfa marginal libre facial o
lingual.

Las fibras transgingivales surgen del cemento en l1a regidn

de la unibn cemento adamantina de un diente, extendiéndose hacia

la encfa marginal libre de un diente adyacente.

Las_f4ibras intergimgivales 1o hacen a lo largo de la encfa
marginal facial y lingual de diente a diente.

Las_fibras transeptales surgen de la superficie del cemento,

Justamente en sentido apical a la base de 1a insercién epitelial,
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atraviesan el hueso interdentario y se insertan en una regidn --
comparable del diente adyacente. Las fibras transeptales colec-
tivamente forman un ligamento interdentario conectado entre si
todos 1os dientes de 1a arcada. Este ligamento parece §er muy -
importante en la conservacibn de la integridad del aparato den-
tal. Cuando las fibras transeptales son afectadas por alguna en
fermedad inflamatoria, suelen volverse a formar a un nivel mis -
apical, presentdndose el desplazamiento del ligamento interdenta
rio en direccién apical. Pueden observarse porciones desiguales
de las fibras transeptales ain en casos avanzados de enfermedad
periodontal.

Este grupo de fibras, que forman la mayor parte del tejido
conectivo de 1a encfa libre, puedén considerarse colectivamente

como el ligamento gingival.
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EL LIGAMENTO PERIODONTAL

E1 ligamento periodontal se forma al desarrollarse el dien
te y al hacer erupcidn éste hacia la cavidad bucal. La estruc-
tura o forma final no se logra sino hasta que el diente alcanza
el plano de oclusidn, y se aplica la fuerza funcional.

E1 ligamento se diferencia de los tejidos conectivos laxos
que revisten el folfculo dentario. Inicialmente, este tejido -
estd formado por fibroblastos indiferenciados o en "descanso",
conteniendo una gran cantidad de glucfgeno y pocos organelos, e
incrustados en una matriz amorfa argirofilica. La matriz con-
tiene un retfculo de microfibrilias orientadas al azar y ramifi
cadas, que miden de 50-a 100 angstroms de diametro.

Los fibroblastos se transforman en células con gran activi
dad, ricas en organelos bien desarroilados y depositan fibri- -
11as colfgenas. Estas fibrillas carecen de orientacién especf-
fica. Al avanzar el desarrollo, se forma una capa densa de te-
jido conectivo, 1a que se deposita cer¢a de 1a superficie del -
cemento con una orientacién que suele ser paralela al eje mayor
del diente. Antes de la erupcién de ésta, la célula, cerca de
1a superficie de) cemento, especialmente en el tercio coronario
de la rafz.

E1 componente colé&geno de! ligamento periodontal maduro es
td organizado dentro de fibras principales, haces que atravie--
san el espacio periodontal en forma oblicua, insertindose en el
cemento y en el hueso alveolar quedando como fibras de Sharpey,

y las fibras secundarias, haces formados por fibrillas colfge--
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nas mds o menos orientadas en forma al azar y localizadas entre
tos haces de fibras principales. En zonas en las que ha habido
un movimiento dentario mesiodistal extenso, las fibras de Shar-
pey pueden ser contfnuas a través del hueso interproximal desde
un diente hasta otro.

E1 aporte sanguinec al ligamento periodontal emana predomi
‘ nanteménte de tres fuentes.

Los vasos penetran al ligamento desde el hueso alveolar a
través de conductos nutricios de la placa cribiforme, de ramos
de las arterias que nutren a los dientes y de 1os vasas del mar
gen libre de la encfa.

Los vasos sangufneos forman una red a manera de canasta a
través del espacio del ligamento periodontal.

La mayor parte de los vasos corren entre los haces de fi--
bras principales en direccién paralela al eje mayor de la rafz
Y poseen anastomosis horizontales.

E1 1igamento alrededor de los dientes que ya han hecho e-
rupcibn esté inervado por fibras que nacen en los ramos denta--
rios de los nervios alveolares, terminando como prolongaciones
a manera de palillo de tambor. En dientes ain incluidos, el 11
gamento periodontal es inervado por pequefias fibras no mielini-
zadas que siempre estdn asociadas con los vasos sangufneos y --
que son consideradas autdénomas.

Los elehentos mds importantes del ligamento periodontal --
son las fibras col&genas, dispuestas en haces y que siguen un

recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principales, --
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que se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de -
Sharpey.

Las fibras principaled del periodonto se distribuyen en --

los siguientes grupos: transeptales, de la cresta alveolar, - -
blicuas y apicales.

Las fibras transeptales se extienden interproximalmente --

sobre 1a cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente
vecino. Las fibras transeptales constituyen un hallazgo nota-
blemente constante. Se reconstnuyen incluso una vez producida
la destruccién del hueso alveolar en la enfermedad periodontal.

Las fibras de La cresta alveolar se extienden oblicuamente

desde el cehento, inmediatamente debajo de la adherencia epite-
1ial hasta la cresta alveolar. Su funcién es equilibrar el em-
puje coronario de las fibras mds apicales, ayudando a mantener
el diente dentro del alveblo y a resistir los movimientos late-
rales del diente.

Fibras Honizontales. Se extienden en &ngulo recto respecto

del eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveo
lar; su funcidn es similar a las fibras de la cresta alveolar.

Fibras 0blicuas. Son las fibras mis grandes del ligamento
periodontal, se extienden desde el cemento, en direccién corona
ria, en sentido oblicuo respecto al hheso. Soportan el grueso
de las fuerzas masticatorias y las transforman en tension sobre
el hueso alveolar.

Las fibras apicales. Se irradian desde el cemento hacia el

hueso, en el fondo del alveblo. No hay en rafces incompletas.
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CEMENTO

El cemento forma la interfase entre la dentina radicular y
los tejidos conectivos blandos del ligamento periodontal.

E1 cemento carece de inervacifn, aporte sangufneo directo
y drenaje linfatico. Cubre la totalidad de 1a superficie radi-
cutar, y, en ocasiones, parte de la corona de los dientes. EI

cemento experimenta sélo cambios de remodelado pequeifios.

Mongdologia.- La deposicion de cemento no cesa cuando termi
na la formacion radicular, ni cuando el diente hace erupcifn;:
en realidad, la aposicibén puede continuar en forma intermitente
a través de toda la vida. Ademds, 1a formacibn de cemento no -
se limita a 1a superficie radicular; puede depositarse también

en el esmalte.
CEMENTO CELULAR Y ACELULAR

E1 cemento acelular suele ser la primera capa depositada;
se encuentra, por 1o tanto, inmediatamente adyacente a la denti
na. Se presenta en 1a regi6n cervical, aunque puede cubrir la
rafz entera.

,; El'égmento celylar cubre 1as porciones media y apical de -
léxsuperficfe radicular. Sin embargo, no existe una 1fnea divi
sbria entre estos tipos, y una forma puede encontrarse empareda
da eﬁtre capas de la otra. Ambas formas pueden presentar una -
matriz de finas fibrillas coldgenas incrustadas en una matriz -

amorfa o finamente granuladas. La estructura del cemento celu-
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lar es similar al de la forma acelular, salvo por la presencia
de cementoblastos atrapados y células epiteliales de la vaina -
radicular, Estas células se encuentran localizadas en lagunas,
y pueden extender sus proliongaciones citoplasmaticas a través -
de conductos o canaliculos, due suelen estar orientados hacia -
la fuente de nutricion de los tejidos conectivos periodontales.
Después de su incorporaciédn. al cgmento. se denomina cementoci-~
tos. Estos difieren de los ceméntoblastos en que exhiben menos
organelos citoplasmdticos tales como reticulo endoplasmitico -
aspero, mitocondrias y aparato de Golgi, asi como mayor nimero
de lisosomas. Los cementocitos estdn separados del cemento cal
cificado adyacente por un espacio perilagunar que puede conte--
ner material globular. En este respecto se asemejan a !0S 0S--
teocitos. La mayor parte de las células permanecen vivas, espe
cialmente cerca de la superficie periodontal. Sin embargo, las
células localizadas cerca de 1a superficie dentaria pueden dege
nerar,

Tanto 1a forma celular como Ia acelular de cemento pueden
presentar 1fneas de incremento, las gque sefialan perfodos inter-
mitentes de crecimiento por aposicién y reposo.

(3] cemento desempefia tres funciones principales:

1.- Inserta las fibras del ligamento periodontal a la superfi
cle radicular.
2.- Ayuda a conservar 'y controlar la anchora del espacio del

ligamento periodontal.
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3.-  Sirve como medio a través del cual se repara el dafio a la

superficie radicular,

E1 grosor promedio del cemento a los 20 afios de edad es de
95 micras; a los 60 afios de edad es aproximadamente de 215 mi--
cras. E1 grosor varia de un lugar sobre la superficie radicu<-

lar a otro.

CEMENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO

E1 término cemento primario suele utilizarse para descri--
bir la capa acelular depositada inmediatamente adyacente a la -
dentina durante 1a formacidn radicular y antes de la erupcibn -
dentaria. E1 cemento estd formado de pequefias fibrillas de co-
ldgeno orientadas al azar e incrustadas en una matriz granular.

El cemento sepundario incluye a las capas depositadas de$
pués de la erupcidn, generalmente en respuesta a exigencias fug‘
cionales. E1 cemento secundario suele ser celular y contener -
fibrillaé de coldgeno gruesas orientadas en sentido paralelo a
la superficie radicular, pudiendo presentar fibras de Sharpey.

Generalmente el cemento primario estd mineralizado en for-
ma mis completa y mis uniforme que el cemento secundario y po-

see menos l1{neas de desarrollo.

CEMENTO FIBRILAR Y AFIBRILAR

Las variaciones en la estructura de la matriz extracelular
permitg lTa clasificacidn del cemento fibrilar y afibrilar.

En el cemento fibriiar pueden apreciarse numerosos haces -
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de fibrillas de coldgeno con bandas, asi como un material de ma
triz amorfo interfibrilar con granulaciones finas, posee un sis
tema de fibras dobles. E1 coldgeno producido por los cemento--
blastos y orientado al azar o paralelo a la superficie radicu--
lar forma el sistema de fibras intrinsecas. Al hacer erupcion
el diente y alcanzar Ta oclusién funcional, continua 1a deposi-
cidn del cemento y l1os extremos de las fibras principales del -
ligamento periodontal se incrustan en angulo recto a 1a superfi
cie radicular. Estas se denominan fibras de Sharpey y forman -
un sistema de fibras extrinsecas. Las fibras extrinsecas son -
producidas por fibroblastos del ligamento periodontal. Inicial
mente, las fibras de Sharpey estan insertadas en el cemento en
&ngulo aproximadamente recto con respecto a Ta superficie del
diente}

E1 cemento afibrilar se ve con mayor frecuencia en la re--
gibn cervical, sobre 1a rafz o la superficie de 1a corona. Pue
de depostiarse en dreas aisladas sobre la superficie del esmal-"
te en regiones en las cuales el §rgano reducido del esmalte ha
degenerédo y los tejidos conectivos han entrado en contacto con
el esmalte.

El cemento afibfilar se encuentra libre de fibras colfge--
nas. Ambas formas de cemento experimentan mineralizacién y pue

den poseer 1fneas de incremento.
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HUESO ALVEOLAR

Las raices de los dientes se encuentran incrustadas en los
procesos alveolares dellmaxilar y mandibula. Estos procesos --
son estructuras dependientes de los dientes. Su morfologia es =
una funcidn de la posicién y la forma de los dientes. E1 Hueso
alveolar fija al diente y sus tejidos blandos de revestimiento
y elimina las fuerzas generadas por el contacto intermitente de
los dientes, masticacién. deglucidn y fonacién,

E1 objetivo principal de 1a periodoncia preventiva y de 1la
terapéutica periodontal es la conservacién y mantenimiento del
hueso alveolar.

La etapa fnicial en la formacidn del hueso alveolar se ca-
racteriza por la deposicidn de safes de calcio en zonas locali-
zadas de la matriz del tejido conectivo cerca del folfculo den-
tario en desarrollo.

El crecimiento periférico contfnuo por aposicién da como -
resultado la formacién de una capa superficial densa de hueso -
cortical, mientras que 12 resorcién interna y la remodelacién -
dan lugar a los espacios medulares y a las trab&culas 6seas ca-
racterfsticas del hueso esponjoso o diploe.

Al hacer erupcién los dientes y formarse la rafz, se produ
ce una densa capa cortical de hueso adyacente al espacio perio-
dontal. Esta capa se denomina 1dmina dura o capa cribiforme.
E1 hueso adyacente a la superficie radicular en el cual se in-
sertan fibras de ligamento periodontal también ha sido denomina-

do hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de sopor-
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te qué esté compuestolpor las placas corticales périféricas y--

por el hueso esponjoso.

La estructura alveolar varia considerablemente y es indis-
pensable conocer 1a gama de variacidn que existe para realizar
el diagnbGstico de los defectos dseos. Casi siempre, la forma
d- de hueso alveolar puede predecirse con base a tres principios
generales. |
1.- La posicién, etapa de erupcién, tamafio y forma de los dien

tes, lds que determinan, en granbmedida. 1a forma del hue-

so alveolar.

2.- Cuando es sometido a fuerzas dentro de los 1fmites fisiold
gicos normales, el hueso experimenta remodelacién para for
mar una estructura que elimina mejor las fuerzas aplicadas.

3.- Existe un grosor finito, menos del cual, el hueso no sobre
vie y es reabsorbido.

E1 tamafio, posicién y forma de las rafces ejercen una in--

fluencia decisiva sobre la forma del hueso.

£l hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con
osteocitos encerrados dentro de espacios denominados lagunas.
Los osteocitos se extienden.dentro de pequefios canales o canalf-
culos que se irradian desde las lagunas. Los canalfculos forman
un sistema anastomosado dentro de Ta matriz intercelular del hue
s0 que lleva oxfgeno y alimentos a los osteocitos y eliminan los
productos metabélicos de desecho.

En la composicién del hueso entran principalmente, el cal-
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cio y el fésforo, junto con hidréxilos, carbonato y citrato y --
pequeiias cantidades de otros iones, como sodio magnesio y fosfo-
ro. Las sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapa-
tita de tamafio ultramicroscépico. El espacio intercristalino es
td relleno de matriz orgdnica, con predominancia de coldgeno, -~
mas agua, sélidos no incluidos en la estructura cristalina y pe-
quefias cantidades de mucopdlisacéridos, principalmente condroi-
tin sulfato.

La pared 8sea de los alveblos dentarios aparecen radiogrid-
ficamente como una Jfnea radiopaca, delgada, denominada limina -
dura. Sin embargo, estd perforada por numerosos canales que --
contienen masos sangufneos, linfdticos y nervios que establecen
la uniﬁﬁ entre el ligamento periodontal y 1a porcidn esponjosa -
del hueso alveolar. El aporte sanguineo proviene de vasos del 1i
gamento periodontal y espacios medulares, y también de pequefas
ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas corticales.

E1 tabique interdentario se compone de hueso esponjoso li-
~ mitado por las paredes 2alveolares de los dientes vecinos y las
tablas corticales vestibular y lingual.

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdenta--
rio es paralela a una 1{nea trazada entre la unién amelocementa-
ria de los dientes vecinos. La distancia promedio entre la cres
ta del hueso alveolar y 1a unién amelocementaria, en l1a regibn -
anterjor inferior de adultos jévenes, varfa entre 0.96 mm y 1.22
mm. Con la edad, &sta distancia aumenta 1.88 mm a 2.81 mm.

En contraste con su apariencia rigidez, el hueso alveolar
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es el menos estable de 1os'tejidos periodontalés;;su estructura-

astd an constante cambio.
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INFLAMACION

ES un proceso inespecifico de tejido conjuntivo ante facto
res irritantes como'son: fisicos, quimicos, traumaticos y biold-
gicos. La‘inflamaciﬁﬁ se caracteriza por cambios vasculares ce-
lulares y son la intervencién de mediadores quimicos.

Hasta este punto, hemos descrito el proceso inflamatorio en
términos de 1la réaqcién inmediata a 1a lesidn que origina iflama
cién aguda; se observan reacciones agudas cuando el estfmulo pa-
ra la inflamacion es pasajero, por ejem.: con traumatismos fisi-
cos, quemaduras causadas por exceso de calor o sustancias quimi-
cas e infecciones microbianas que se eliminan rdpidamente por --
las fuerzas de defensa del organismo. En cambio, algunos estfmu
los inflamatoforios pefsisten semanas, incluso afios, como es en

el caso de un cuerpo extraiio voluminoso que no se extrae,

'InjlamacidnAéguda.- Se caracteriza principalmente por cam--

bios vasgulares y exudativos. Las lesiones triviales pueden de-
sencadenar pocos cambios y circunscribirse principalmente a hipe
remia local pasajera, que sede en término de 24 a 36 horas. Las
lesiones mis intensas de breve durac{dn suscitan no sélo los cam
bios hemodindmicos vasculares descritos, sino también cambios -
exudativos plenamente desarrollados. En consecuencia, se acompa
fia la hinchazdn que representa la acumulacidn de exudado extra-
vascular, el cardcter del exudado variard segin la magnitud del
ensanchamiento de las uniones interendoteliales. Los leucocitos

que participan en la reaccidn aguda con casi exclusivamente neu-
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tré6filos y macréfagos.

Inglamacibfn Cadnica.- Resulta siempre que persiste el agen-

'té lesivo; se caractériza pd} reacbiﬁn proliferativa (fibroblds-~
tica) y no exudétiva. E1 componente pro]ifefativo corresponde -
al comienzo de Ja firoblasia en los bordes de la lesi6n. Son =-
consecuencia, el exuda&o leucocitério en la inflamacién crénica
‘a menudo se lléma mononuélear,vpara diferenciarlo del polimorfo-
‘nhcléaf.‘ Arbitrariamente se dice quecuando l1a inflamacién dura
mds de cuatro a seis semanas, es crdnica, sin embargo, dado que
mucho depende de la eficacia de la reacci6n del huésped y del --
;ar&cter de la lesién, los lfmites cronol8gicos carecen de signi
ficédo; Algunos agentes desencadenén reacciones paco activas y
de grado bajo que nunca tienen etapa aguda importante; es verosi
mil que haya ocurrido reaccidn aguda muy pasajera, quiz& con du-
.- racibn de unos dfas, pero en breve el cuadro morfolégiﬁo asume -

10s caracteres de la inflamac16n cr6nica.

Inflamacién Subaguda.- Se refiere a que ocupa sitio iniermg

dio entre la inflamaci6p aguda y la crénica. Cuando se aplica -
el nombre de inflamacién subaguda, por lo regular indica respues
ta que tiene algo de componentes exudativos, pero también parte
de los caracteres fibrobldsticos y mononucleares de la reaccibn
crénica.

Con frecuencia el calificativo subaguda se aplica equivoca-

damente a l1as fnflamaciones agudas remitentes o que van cediendo
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los neutrofilos han desaparecido casi por completo y la reaccidn
leucocitaria consiste principalmente en macréfagos, algunos lin-

focitos y, por algin motivo desconocido, eosin6filos esparcidos.

Los signos y sintomas cldsicos de la inflamacibén en alguna
parte del cuerpo fueron enunciados como enrrdjecimiento, calor,
~ tumefaccién, dolor y pérdida o alteracién de la funcidn.

Todos 1los elementos que integran el tejido conjuntive vascu
lar participah en la inflamacidn, por lo tanto, mientras m6§ com
pitcado sea este tejido mids complejo serd el cuadro del proceso
inflamatorio.

Primer fendmeno de la Inflamacibn.- Es cuando después de la
lesion hay dilatacién arterial en el sitio dafado, posiblemente

precedida de un lapso pasajero de vasoconstricciéfn.

Hiperemia Local.- Se produce cuando después de la vasbdila-

tacién aumenta el flujo sangufneo en capilares y vénulas.
MECANISMO DE DIAPEDESIS

E1 mecanismo de diapédesis es la salida de gldbulas blancos
al espacio intersticial, hay tres factores necesarios para que -
ocurra. |
a) Persistencia del flujo sangufneo y por 1o tanto la presidn

hidrostdtica intracelular.
b) Adhesividad del leucocito y de la pared endotelial,
¢) Debilidad de las células endoteliales, que permiten la sali-

da de elementos.
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La adhesividad del leucocito y células endotetiales consti-
tuyen una sdla parte del fendmeno de la diapédesis. La emigra--
cidn a través de la pared capilar en un proceso activo, en el --
que el leucocito se mueve hasta que se deposita fuera del vaso
sangufneo. Esto ha sugerido que los lteucocitos son atraidos por
sustancias quimioticticas liberadas en el tejido intersticial --
por bacterias o células lesionadas. La mayorfa de las sustan--
cias que producen aumento en la permeabilidad vascular también -
acarrean diapédesis pero sélo en pequeiic grado.

Los &cidos polisacaridos proaucen emigra¢i6n leucocitaria -
lenta y progresiva cuando se inyectan intradérmicamente, y esta
emigracién aumenta con la presencia de fibrin6geno en el medio -
inyectado.

Los dos factores mis importantes de la diapédesis parecen -
ser el aumento de la adhesividad de los leucocitos y de las cély
l1as endoteliales y 1os movimientos activos de los leucocitos a-
traviesan la pared vascular en 1a unidn entre células endotelia-
les.

QUIMIOTAXIS

La gran mayoria de las c&lulas que Se acumuian en un proce-
so inflamatorio tiene la capacidad de desplazarse automdticamen-
te. '

La quimiotaxis no implica aumento en la velocidad de los mo
vimientos, que para los leucocitos polimorfonucleares es de 24 a

30 minutos, sino que se refiere {(nicamente a su direccidn.
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Debe centrarse en el papel que desempefia en la acumulacién
de células en un proceso inflamatorio, no existen datos sugesti-
vas de que la diapédesis se deba, aunque sea en parte a la qui-
miotaxis, ya que la atraccién no se ejerce a través de una mem--
brana, por 1o que parece que este fenbmeno es solamente respon-
sable de 1a mayor concentracidn de células inflamatorias en la

vecindad del drea lesionada y del agente causal.
RESPUESTA INMUNITARIA

~ La enfermedad periodontal gingival inflamatoria comienza en
1a encfa marginal adyacente al surco, y al progresar la enferme-
dad, se extiende hacia tos tejidos conjuntivos profundos y al --
hueso. Las principales alteraciones patolégicas de los tejidos
incluyen proliferacidn y migracién del epitelio de unibn y su =-
conversién al epitelio propio de una bolsa, inflamacidn, cambios
inmunopatolfgicos, alteraciones del tejido conectivo y resorcidn
8sea. '

Los tejidos conectivos periodontales normales contienen va-
sos sangufneos y linfaticos, fibroblastos, células cebadas y ma-
cr6fagos, y existe una transmigracién contfnua, aunque de bajo -
nivel de leucocitos.

Todas estas c&lulas y estructuras\participan en la reaccidn
normal de defensa del huésped que comienza al principio de la a-
cumulacion de 1a placa, y poseen el potencial de participar en -
el dailo subsecuente a los tejidos.

La lesi8n es el resultado de una reaccién inmediata por la
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microcirculacién. Inicialmente, existe una con;triccién momentd
nea 1os vasos seguida inmediatamente por vasodilatacién y reduc-
cién del flujo sanguineo, con cambios admirables en las propieda
des del vaso sangufneo.‘

Los leucocitos polimorfonucleares se adhieren a las paredes
endoteliales pegajosas, proyectan pseudSpodos entre las células
y comienzan a abrir las -uniones intercelulares.

. Los neutréfilos emigran de los vasos y su movimiento hasta
el sitio de 1a lesidn, es dirigido por agentes quimiotdcticos.
‘ .Estos fenémenos se acompafian por agregaciln de plaquetas y
activacibén de la cascada de coagulaci6n y el sistema de plasmina.

Puede presentarse coagulacifn tanto intravascular como ex-
travascular, Como consecuencia de estos hechos, se forma un exu
dado inflamatorio constitufdo por todos los componentes del sue-
ro sangufneo: fibrina, eritrocitos y formas granulocfticas. En
esta etapa, la reaccidn se denomina inflamacién agud;. Una reac
cibn de este tipo puede observarse en la encfa de los humanos a
los 2 o 4 dfas después de comenzar la acumulacidén de placa. De-
pendiendo de la naturaleza y magnitud de la lesidn, asf como del
caricter de la reaccidén del huésped, la lesién puede resolverse
répidamente y ‘el tejido ser restaurado a la normalidad, 0 es po-
sible que evolucione hasta convertirse en una lesib6n inflamato-
ria crénica. Eﬁ este caso, el sitio se ve poblado por macréfa-
gos y cé]ulas linfoides a los pocos dfas.

La histamina es un m;diador potente de las reacciones pro--

pias de la inflamacibén aguda.
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La activacion del complemento, que también suele ocurrir en
el tejido gingival inflamado y en el sitio de Ta mayor parte de
las lesiones, provoca la generacién de péptidos vasoactivos po-
' tentes., Uno de éstos, el C5a, es a la vez, un agente quimiotdc
'tico y un favorecedor de la permeabilidad vascular, y otro, el
C3a, causa la desgranulacidn de las células cebadas.

Las.prostaglandinas forman otro grupo de sustancias vasoac-
‘tivas potentes presentes en la encfa inflamada en altas concen-
tb&éibnes. Todas estas sustancias pueden partic1par‘en la reac
cibn inflamatoria aguda que se presenta a los pocos dfas después
de comenzar la acumulacién de placa.

: La posibilidad de que al menos algunas formas de enfermedad

bériodontél'estén relacionadas con el mecanismo de 15 autoinmu-
nidad es intrigante,
. La adtoinmunidad es un estado inmunolégico anormal eh.un in
dividuo que puede producir dafios en sus propios tejidos o célu-
las. Normalmente hay un mecanismo corporal que previené que -
forme antfcuerpos contra sus propios antfgenos. No obstante, -
cuando este mecanismo, se forman cfertos anticuerpos que reac-
cionan con los propios tejidos del paciente. |

La respuesta inmune es la reaccién del organismo a los antf
genos no tolerados inmunoldgicamente por el cuerpo.

En la respuesta inmunitaria interviene mucho el sistema re-

ticuloendotelial.
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LESION INICIAL

Uno de los principales problemas para comprender la patoge--
nia de la enfermedad periodontal ha sido la incpacidad para dis-
tinguir c]aramenté éntré los tejidos normales y los alteradu; pa
tblﬁgicamente. '
| En ausencia de datos o pruebas definitjvas. se ha sometido -
generalmente que las caracteristicas de la lesidn inicial sola--
v ménte reflejan niveles: aumentados'de'actjvidad de meéanismo'de
defensa n&rmales del huésped que Uperan dentro de los tejidos --
gingivales. ‘

Algunos linfocitos y células plasmiticas aisladas pueden es-~
tar asociadas con vaso§ sanguineos del plexo subepiteiial y a ma
&or profundidad dentro del tejido conectivo. Estas no se acompa
fan por manifestaciones de dafo tisular detectable, o ulfraes- -
tructuralmente, no forma un infiltrado, y, por Yo tanto, su pre-
sencia no se considera como un cambio patoiGgico. E1 epitelio -
de unién se une con uniformidad al tejido conectivo sin prolonga
ciones y es apoyado por fibras de tejido conectivo muy bién orien
tadas. En estos tejidos lbs primeros cimbios después del comien
20 de 1a acumulacidn de la placa son caracterfsticas de una reac
~¢ci6n inflamatoria exbdativa aguda clésica.

La lesién inicial en l1a regién del surco gingival. Los teji-
dos afectados incluyen una porcidn del tejido epftelial de unién
bucal y la porcidn mds corgnaria del tejido conectivo. Durante
la fase inicial, los vasos del plexo gingival se congestionan y

dilatan y gran nimero de leucocitos polimorfonucleares se despla
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zan hacia el epitelio de unidn y hacia el surco gingival. Pue-
den pre#entarse algunos macrifagos y linfocitos en transforma--
cién dentro del epitelio de unidon y en tejido conective. Puede
desaparecer una porcidn del coldgeno perivascular, y el éspacio'
resultante ser ocupado por liquido, proteinas séricas y células
inflamatorias. La fibrina es muy evidente, mientras qde las in
munoglobulinas, especialmente la IgG y el complemento, parecen
estar presentes en los tejidos gingivales extravasculares.

Caracteristicas de la legién inicial:

1l.- Vasculitis cldsicas de vasos bajo el epitelio de unién.

2.- Exudado de 1fquido del surco gingival.

3.- Aumento de migracidn de leucocitos hacia el epitelio de u--
nién y surco gingival.

4.- Presencia de protefnas séricas, especialmente fibrina extra
vascular.

5.~ Alteracién de 1a porcién mds coronaria de! eﬁitelio de unién.

6.- Pé&rdida del col&geno perivascular,

LoS cambios vasculares fueron descritos como la primera res
puesta de la inflamacién gingival inicial. Esta reaccién vascuy
lar consisten esencialmente en 1a diltacién de capilares y au-
mento del flujo sangufneo. ,

La lesidn inicial se localiza en la regidn del éurco gingi-
val,

La lesibn inicial puede ser una reaccifn a la generacibn de
sustancias quimit8cticas y antigénicas en la regién del surco -

gingival, E1 fen6meno agudo puede ser provocado simplemente --
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por la aplicacidn de sustancias quimiotdcticas derivadas de la -
placa al margen gingival. La lesidn inicial se presenta en cues
tién de 2 a 4 dias con la acumulacién de placa microbiana, y pue

‘de no observarse.
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LESION = TEMPRANA

La le§idn'temprana se confunde y evoluciona a parpir de la -
lTesibn 1n1c1a1 sin una linea divisoria clara.

- En la etapa temprana, los linfocitos son las cé]ulas carcte-
risticas. Se encuentran dispuestos en forma difusa 1nmed1atamen
te'abajo'&eibepitelio en la zona de la lesidn.

La lesion temprana aparece en el sitio de 1a lesién dentro -

;_de los 4 a 7 dias despues del comienzo de la acumulac16n de la -
'L'placa. Esencialmente, en el resultado de la formacién y manteni
miento de un infiltradb denso de células Jinfoides dentro de los

tejidos‘conecttvos gingivales.
| . £l fendmeno inflamatorio exudativo agudo persiste en la le--
'j'éicn temprana. E1 &rea de tejido conectivo afectada puede dife-
renciarse claramente del tejido normal circundante por la presen
.cia de células inflamatorias y la disminucién del contenido en -
coiagenq.

Caracteristicas de 1la lesién temprana:
1.~ Acentuacidn de las caracteristicas descritas para 1a lesidn

inicial, ' _
2.- Acumylacibn de células linfoides inmediatamente debajo del -

epitelio de unibn en el Sitio de 1a inflamacidn aguda.
3.- Alteracién citoplticas en fibroblastos residentes posiblemen
te asociado con interacciones de células 1infoides.

4,- Mayor pérdida de la red de fibras coldgenas que apoyan la en
cfa marginal,

5.- Comienzo de la proliferacidn de las células basales del epi-

telio ‘de unién.
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Los fibroblastos en los tejidos alterados patoldgicamente --
presentan aumento en tamafnio comparable a tres veces, de volumen-
de los que se encuentran en los tejidos normales., Ademds, fre--
cuentemente se observaron linfocitos en 7ntimo contacto con los
fibroblastos alterados.

Resientemente se ha demostrado que los linfocitos de la.san-
gre periférica obtenidos de pacientes con enfermedad gingival in
flamatoria estin sensibilizados a las sustancias antfgenas de la
placa dental. ‘

En la actualidad apoyan 1a idea de que puede ‘presentarse un
fendmeno similar al observario in vitro en los tejidos gingiva~-
les durante la etapa temprana de la enfermed&d gingival y perio-
dontal inflamatoria. Si é@ste es el caso, un componente importan
te en el desarrollo de la lesitn temprana puede ser una forma de

hipersensibilfdad celular a 1os antfgenos derivados de la placa.
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HEMORRAGIA GINGIVAL

La hemorragia gingival anormal es un signo comiin de enferme-
dad gingival. La intensidad de 1a hemorragia y la facilidad con
que es provocada depende de la intensidad de la inflamacidn.

Los vaSos sanguineos de la encfa se hallan en el tejido co--
nectivo papilar. - En la superficie externa estdn protegidos de -
Tas agresiones por un espesor considerable de epitelio escamoso
estratificado paraqberatinizado o queratinizado. Junto al dien-
.te.hay un plexo de capilares que se ]o;a]izan cerca del espacio
del surco, separade de el por una capa delgada de epitelio semi-
permeable,

‘ Después de la rotura de los vasos, un mecanismo comp]ej& in-
duce Ta hemostasia. Las paredes de 10S vasos se contraen y el -
flujo sanguineo disminuye; las plaquetas se adhieren a los bor-
des de los tejidos; se forma un coégulo fibroso que se contrae -
y aproxima los bordes del &rea lesionada. Sin embérgo, 1a hemo-
rragia se repite cuando esta zona es irritada.

Los episodios de hemorragia gingival aguda tienen un origen
en lesiones o se producen espontdneamente en la enfermedad gingi
val aguda. Las laceraciones de l1a encfa por un cepillado enérgi
co o trozos cortantes de alimentos duros producen hemorragia gin
gival, incluso en ausencia de enfermedad gingival. Las quemadu-
ras gingivales producidas por comidas calientes o farmacos aumen
tan la facilidad de hemorragia gingival.

Hay alteraciones orgdnicas en las cuales la hemorragia gingi
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val, sin que 1a provoque la irritacidén mecdnica, es espontdnea,
o en las cuales la hemorragia gingival que sigue a una irrita--
cidn es excesiva y de dificil control. Ellas son las denomina-
das enfermedades hemorrdgicas y constituyen una amplia gama de

afecciones que varfan en etiologia y manifestaciones clinicas.

Estas enfermedades tienen una caracteristica en comin; a sa
ber: hemorragia anormal de la piel, drganos internos y otros te
jidos, asi como en Ja mucosa bucal.

En ciertos pacientes, la tendencia hemorrdgica puede tener
su origen en la falla de uno o mas de los mecanismos hemost&ti-
cos.

Las alteraciones hemorrdgicas en que se encuentra hemorra--
gia gingival anormal, son las siguientes: alteraciones vascula-
res (deficiencias de vitamina C), alteraciones de las plaquetas
(parpura trombocitopénica), hipoprotrombina {deficiencia de vi-
tamina K), otros defectos de coégulacién (hemofilia, leucemia,
enfermedad de Christmas).

Puede haber hemorragia como consecuencia de'la administra--
ci6n de cantidades excesivas de drogas como salicilatos y anti-
coagulantes. A veces se producen episodios cfclicos de hemorkg
gia gingival anormal en relacidon con el perfodo menstrual, y se
ha asociado la hemorragia gingival después del cepillado con es-

tados generales de salud y nutricidn inadecuados.
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| ABSCESO PERIQDONTAL AGUDO

E1 concepto aceptado de un absceso periodontal agudo es éste
ocurre cuando una bolsa periodontal comiin supurativa se ocluye,
eliminando as? su drenaje.

E] absceso periodontal agudo aparece como una elevacion ovo-
ide de la encfa, en la zona lateral de la rafz. La encia edematji
ca y roja, con una superficie lisa y brillante, La forma y la -.
., consistencia de 1a zona elevada varfan. Puede tener forma de cfi :
pula y ser relativamente firme, o puntiaguda y blanda. En la ma
yorfa de los casbs, es posible expulsar pus de margen gingival
mediante presidn digital suave, de cuando en cuando el paciente
- presenta sfntomas de absceso periodontal agudo sin lesidn clini-
ca notable.

Todos los singos cldsicos de la inflamacidn aguda se encuen
tran presentes en el absceso periodontal agudo. aunque no siem-
pre se observa el aumento de volumen, el enrojecimiento y el do-
tor. En ocasiones 10s signos son sutiies y estdn ocultos, en el
absceso tipico, es mds frecuente‘encontrar linfadenopatia, ex- -
truccién del diente involucrado, movilidad y dolor a la percu- -
sidn mis leve.

E1 diagndéstico presenta algunos problemas y no siempre resul
ta fdcil localizar la lesidn. E1 tratamiento constituye una ur-
gencia, ya que el dolor es agudo y el paciente presenta gran di-
ficultad para poder comer, y ain para aproximar los dientes en--
tre sf. Los auxiliares para el diagnéstico m&s valioso son la -

percusién y la palpacidn.
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El absceso beriodontal presenta todos los signos clinicos -
de una infeccién aguda. EI desarrollo de la exacerbacifn aguda
ocurre debi&o a la alteraciﬁn de los tejidos adyacentes al dien
i.té afectado. N _
El primen objetivo al tratar la lesidn aguda es‘estableéer_
drgnaje, Al igual que muchas infecciones pidgenas agudas, la -
'wliberacién de la présiéﬁ mediante la evacuacién delvpus,'ejerce
un efecto saludable sobre 1a lesién £1 dolor se: a11via. 1a ==
'hinchazﬁn se resuelve y el diente extru{do regresa a su posx- -
‘ci6n normal y en general el pac1ente comienza a sentirse mejor,

E1 encontrar la abertura de la bolsa no siempre es facil.
Debidé a la‘distenéidn'de lTos tejﬁdos. cualquier penetracibn re
‘sulta diffcil. E1 método mis efectivo requiere el sondeo ;irq-
cunferencial cuidadqso‘de la base~delAsur¢o en la encfa que ro-
--dea al diente, empieando una sonda fina con presién insistente
pero suave. Con frecuencwa. Ia sonda penetrari en una cavldad
cavernosa provocando 1a salida de pus

Otro método para el absceso periodontal agudo, es mediante
incisién y el drenaje, sin intentar penetrar en ja abertura de
la bolia. Este método es mis r&pido y. en ocasiones mds doloro-
so.

La mayor parte de tos periodontistas insertan un fragmento-
de material de dique de caucho para permitir que 1a incisifn se
conserve abierta y facilite el drenaje subsecuente., Si el pa--
- ciente est§ febril, suele ser conveniente iniciar un tratamien-

to a base de antibiéticos, utilizando todas las precauciones ha
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bituales eﬁ cuanto a dosificacidn y duracidn,

,En-ambos métodos, la evacuacién completa del contenido de la
bolsa es muy deseable para .dar fin a la fase aguda., - EV indice. -
de pérd1da Gsea debido a un infiltrado 1nflamator1o agudo es ra- ;
l»'p1do y extenso. Mientras que esta pérdida piliede ser reverSIble.
‘en ocasiones después del tratamiento exitoso de ié bolsa deberin
1tomarse todas las precauciones posibles para ev1atar la nueva --
”exacerbacidn de la lesién. Por lo tanto, .cuando se tratg la 1gj

"sibn aguda debers hécérse en forma completa y efectiva.
TRATAMIENTO

A'Ei ﬁfatamien}o de la.bolsa incluye los métodos habituales de
- levantamiento de colgajos, debridacién para la elimingéidn del -
tejido granulomatoso exuberante asf como todos los depésitos, --
terminando con la preparacidn adecuada de la suﬁerficie radicu-
lar y las paredes dseas dentro de la bolsa. No deberd eiiminar-
se ni reducirse hueso en esta etapa, aunque parezca necesario pa-
ra la eliminacion de la bolsa. Si debe de eliminarse hueso, de-
- ber& -hacerse como un procedimiento posterior en una segunda eta-
pa despdés de que haya sido terminada y evaluada la terapéutica
b&sica de las bolsas. ‘

La administracidn de antibidtices constituye un sistema ral-
cional y habitual para dar apoys al tratamiento del absceso pe--
riodontal. La utilizacidn de tetraciclinas es comin y efectiva.

Debemos procurar que exista un nivel efectivo en sangre (1 -
gramo por dfa) y que se tome un tiempo lo suficientemente largo

(al menos 4 6 5 dfas) para asegurar contra los peligros_de'la‘ag
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ministracién inadecuada de un antibidtico.
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GINGIVITIS

La gingivitis es la inflamacion de la encia. La inflama--
cién se halla casi siempre presente en todas las formas de en--
fermedad gingival, porque los irri;antes que producen inflama--
cién, como la placa dentaria, materia alba y cdlculos, son ex--
tremadamente comunes, y los microorganismos y sus productos le-
sivos estdn siempre presentes en el medio gingival. A

La inflamacién causada por 15 irritacidén local origina cam
bios degenerativos, necrdticos y proliferativos en los tejidos
gingivales.

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enferme-
dad gingival con el nombre de gingivitis, como si la inflama- -
cién fuera el Unico proceso patolégico que interviene. Sin em-
bargo, en la encfa ocurren procesos pa;olégicos que no son cau-
sados por la irritacidn local, como atrofia, hiperplasia y neo-
plasia. No todos los casos de gingivitis son obligatoriamente
iguales por el hecho que presentan alteraciones {nflamatorias,
Yy con frecuencia es preciso distinguir entre inflamacién y o-
tros procesos patolégicos que pudieran hallarse en la enferme-
dad gingival.

La inflamaci6n es el factor desencadenante de alteraciones
clinicas en pacientes con estados generales que por si mismo -
no producen enfermedad gingival detectable desde el punto de .-~

vista clinico, como la gingivitis del embarazo.
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EVOLUCION Y DURACION

Gingivitis Aguda.- Dolorosa, se instala repentinamente y -

es de corta duracidn.

Gingivitis Subagquda.- Una fase menas grave que la afeccidn

aguda.

Gingivitis Reeurrente.- Enfermedad que reaparece después'-
de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desaparece
espontdneamente y reaparece.

Gingivitis Crbnica.- Se instala con lentitud, es de larga

duracidn e indolora, salvo que se complique con exacerbaciones

agudas o subagudas. La gingivitis crénica es la mis comin.

Distnibucibn, -

Localizada.~ Se limita en la encfa de un sdlo diente o un
grupo de dientes.

Generalizada.- Abarca toda la boca.

Marginal.- Afecta al margen gingival, pero puede incluir
la encfa insertada contigua.

Papilan.- Abarca las papilas interdentarias y con frecuen-
cia se extiende hacia 1a zona adyacente del margen gingival.
Los primeros signos de gingivitis aparecen en las papilas.

Difusa.- Abarca la encfa marginal, encfa insertada y papi-
la interdentaria,

La distribucidn de la enfermedad gingival en casos particuy
lares se describe mediante 1a cominacién de 1os nombres anterio

res, como sigue.
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Gan&UAILA Mananat Locat&zada - Se limita‘a un drea de -
encfa margwnal, 0 mis.

GLngLu¢t44 DLAuAa Locat&zada - Se extiende desde el mar-

gen hasta el pJ1egue mucovestwbu1ér, pero en un Srea 11mitada.

G¢ng¢u¢t¢4 PapLLan.- Abarca un espacio 1nterdentar1o, 0

més en un Srea Iimitada.‘

G{_Q&ULiLé Ma@gLnal Genena&&vada - COmprende la encia mar

g1na1 de todos Ios dfentes, por 1o genera]. la 1es16n afecta
también a las papi]as interdentaria
LngLULtLA Daﬂuba Generalizada. - Abarca toda la encfa

-?prwlq comun._tambiénala mucosa bucal se halla afectada, de mo

qu:quﬁggjhdfgﬁtg'entrg,élla y la encfa insertada queda anulado.
‘Los' estados generales estin comprendidos en la etiologfa de la
giﬁgivitis difusa géneralizada. excepto en casos cuyo origen

es una infeccién aguda o'irritacién quimica ‘generalizada.

cdaacteniétiqqs Céinicas.- E1 color gingival rosado es un
<.feflejq de la sangre del plexo de vasos sangufneos subepitelia-
‘ies y la tf&nélucidez de la mucosa gingival. En la gingivitis
= los vasos gingivales est&n distendidos y el mayor flujo sanguf-
heo en la inflamacidn aguda tiende a aumentar 1a intensidad del
: enrojecimiento La transluczdez ep1te11a1 aumenta con la dismi--
i_nucidn del espesor y con la disminucién de la queratinizacidn -
qupefficiéT, como sucede en la gingiyitis; esta pérdida de que-
lrafinizacicn superficiai tiende a intensificar el color rojo de

’1a encfa inflamada.
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Las alteraciones‘en la forma gingival en la gingivitis se
retacionan con la tumefaccién, que es un signo de la inflama--
cién. Asi, el engrosamiento del margen gingival libre y el re
dondeamiento de las papilas interdentarias son Easgos clinicos
comunes en la gingivitis,

' El puntilleo superficial puede perderse debido al edema -
en la gingivitis aguda, pero en la gingivitis cr6ni§a de bajo
grado puede haber puntilleo a pesar de 1a inflamacién cregi&u-'
lar si 1a encfa es estimulada con un masaje superficial{

La densidad reducida de la encfa relacionada con la infla
macibn se acompaia de edema y destruccién del colégeno. Asf,
en la gingivitis la encia es generalmente mis blaﬁda y menos
resilente que lo normal. ,

Los cambios tisulares patolfgicos pueden limitarse a los
tejidos creviculares y la superficie gingival puede parecer --
normal cuando se prueba su densidad. Asf mientras la densidad
disminufda es un signo de gingivitis &sta no puede excluirse -
por l1a preﬁencia de una encfa firme y densa.

E1 surco gingival puede tener una mayor profundidad en la
gingivitis debido a la tumefaccifén de 1a encfa; sin embargo, -
la profundidad normal del surco no descarta una gingivitis, ya
que las mediciones de la profundidad del surco son de valor 11
mitado en el diagndstico de esta entidad.

La posicién de 1a adherencia epitelial con relacién al --
fondo del surco gingival. Cuando la gingivitis no ha avanzado

a una periodontitis destructiva, las posibilidades de restau--
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rar las relaciones normales de las téjidos deﬁpués del tratamien
to son mucho mejores que cuando se ha producido la pérdida de la
insercidn de las fibras, siq tener en cuenta 1a profundidad to-~
tal del surco.

La tendencia al sangrado asociada caon el sondeo suave del -
surco gingival. En loﬁ pacientes con buena higiene oral y poco
tértaro subgingival., el sangrado al pasar la sonda puede ser el
Gnico signo clfnico de gingivitis, ya que eh estos pacientes el
color, l1a densidad, 1a forma la profundidad del surco y el ni--
vel de 1a adherencia pueden ser normales y la inflamacién crevi-

cular puede detectarse sdlo por una mayor tendencia al sangrado

Tratamiecnto.- Dado que la placa bacteriana es la causa di-- .
recta de la gingivitis, todo el tratamiento debe de apuntar a la
eliminacién total de la placa o a2 'a reduccibn de l1a misma a un
nivel tolerable en términos de masa total y cantidades de micro-
organismos patdgenos.

En algunos casos, tales como los mérgenes subgingivales de-
las restauraciones dentales, puede no ser posible lograr una cu-
ra completa de la gingivitis. Desde el punto de vista préctico
rara vez es posible mantener un control de placa durante varios
meses en una medida tal que no haya signos de gingivitis en nin-
guna parte de la boca. ,

Asf, aunque el objetivo Gptimo para el tratamiento de la --
‘gingivitis es lograr restaurar completamente la salud gingival,
y una salida de compromiso aceptable puede ser reducir la enfer

medad en una media tal que ya no represente una amenaza para el
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mantenimiento de la denticién en Ta vida futura del individuo.
La restauracién a una forma gingival y una profundidad del
surco normales mis alld de la que se produce durante la elimina
cién de 1a inflamacibn, ha sido recomendada en forma de recons-
truccibn quiridrgica (gingivoplastia) a cirugfa generalmente tie
ne un valor mis estético que higiénico, aunque la redﬁccién qui
rirgica de los colgajos de encfa del tercer molar puede ser ne-
cesaria para curar la gingivitis. Del mismo modo con la falta
de encfa adherida, puede requerirse cirugia mucogingival para

curar la gingivitis.
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA

La denominacidon gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA) -
" ‘connota una ehfermedad inflamatoria destructiva de la encfa que
presenta signos y sfntpmas caracteristicos. Otras nombres con
que Se conoce esta lesidn son infeccién de VYincent, gingivitis
ulceromembranosa aguda, boca de trinchera.

La gingivitis ulceronecrosante aguda-se caracteriza por la
‘aparicién repentina, suele ser brusca, con dolor quemante.integ
so, salivacidén abundante, sabor metdlico especial, y sangrado -
espontineo de los tejidos de 1a encfa. El olor que acompafia es

ta enfermedad tiene bastante importancia para el diagnéstico.

Ségnos Bucales.- Las lesiones caracterfsticas son depresio
nes crateriformes socavadas en la cresta de la encfa que abar--
can la papila interdentaria, 1a encfa marginal o ambas. Las su
perficies de los créieres gingivales estds cubiertas por una --
pseudomembrana gris, separada del resto de 1a mucosa gingival -
por una 1fnea eritematosa definida. En algunos casos, quedan -
sin 1a pseudomembrana superficial y exponen el margen gingival,
que es rojo, brillante y hemorrdgico. Las lesiones caracterfis-
flcas destruyen progresivamente la encia y los tejidos periodon
tales subyacentes.

Desde el punto de vista microscépico, la lesi6n es una in-
flamacidn inespecffica aguda, necrotizante, en el margen gingi-
val, que abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido

conectivo subyacente. El epitelio de la superficie es destruf-
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do y reemplazado por una trama pesudomemhfanosa de fibrina, cé-
lulas epiteliales necrdticas, leucocitos polimorfonucleares y -
varias clases de microorganismos. Esta es la zona que clinica-
mente aparece como la pseudomembfana superficial., En el tejido
conectivo subyacente hay hiperemia intensa, numerosos capilares

ingurgijtados.y un infiltrado denso de leucocites polimorfonu- -

cleares.

Sintomatologia.- La gingivitis néérosante uylcerativa como
su nombre lo indica, es una enfermedad gingival caracterizada
por necrosis y ulceracién. La necrosis superficial puede reco-
nocerse fdcilmente por la membrana gris o blanca tan caracterfis
tica de la enfermedad que alguna vez se conocid como gingivitis
'ulceromembranosa. Es mds siempre esta comin encontrar necrosis
dentro del surco gingival, que ahora esta distendido por el ede
ma y el -agrandamiento gingival.

La papila gingival es el drea mds cominmente afectada. La
mayor parte de la necrosis gingival marginé] y la inflamacién -
son el resultado de la extensidn directa de dos papilas inter--
proximales adyacentes. Cuando esto sucede, el tejido marginal
da el aspecto de destruccidén como si hubiera sido carcomido. La
papila misma parece estar ausente y parcial o totalmente destru
fda por necrosis, creando los criteres gingivales,

E1 dolor gingival es una caracterfstica comin y suele ser
patognoménico de 1a gingivitis necrosante, al igual que en la -

necrosis, el dolor se Timita a la papila interproximal.
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Un detalle interesante es que nunca se ha visto una denti-
cién completamente afectada. Existe también una reaccidn dolo-
rosa a la instrumentacion, sin importar lo-cuidadoso que sea el
operador. HNo hay duda, por 1o contrario, de que é] dotor y la
necrosis se deben al componente bacteriano. Esto puede probar-
- se facil y répidamehte mediante el alivio sorprendente del do--
lor y el cese temporal de]_progreso de la necrosis después de -
la administracién de un antibidtico.

Sin duda el factor emocional es importante en la etiologia
de la gingivitis necrosante ulcerativa, aunque no debemos consi
derario como el Gnico factor. La utilizacion dei tabaco se ha
implicado como un factor etioldgico por muchos afos. La base -
sobre que funciona, parece ser que baja la resistencia de los -
tejidos gingivales de tal forma que la flora normal se vuelve -
mds virulenta. Desconocemos si el tabaquismo es un factor con-
tribuyente o si posee un papel directo en la gingivitis necro--

sante ulcerativa aguda.

Diagnbstico Diferencial.- Hay que distinguir la gingivitis

ulceronecrotizante de otras lesiones que se asemejan en algunos
aspectos, como sucede con la:

Gingivostomatitis herpética

Bolsas periodontales crénicas

Gingivitis descamativa

Gingivostomatitis descamativa

Gingivostimatitis estreptocdcica
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Gingivostomatitis gonococica

Lesiones gingivales tuberculosas
Lesiones diftéricas y sifiliticas
Moniliasis, agranulocitosis, dermatosis

Estomatosis venenata

Tratamiento.- E1 tratamiento local de la gingivitis ulcerg
necrosante aguda, se limita a la limpieza suave de la membrana
pseudonecrdtica con yna torunda de algodén saturada de agua oxi
genada. Se aconseja al paciente que guarde cama y que Se enjua
gue al boca cada dos horas con una mezcla por parte iquales de
agua tibia y agua oxigenada ai 3%. Para la acci6n antibidtica
sistemdtica, se administra penicilina intramuscular en dosis de
800 000 unidades o tabletas de 250 mg cada cuatro horas.

Es muy importante realizar un curetaje y lavado vigoroso;
igualmente es deseable para el terapéuta ver al paciente diaria
mente durante dos o tres dias hasta que las raices de los dien-'
tes se encuentren lisas y limpias por la aplicacién repetidas -
de las curetas por el dentista y del cepillo e instrumentos re-
lacionados por el paciente.

En ciertas manifestaciones leves de la gingivitis necrosan
te ulcerativa aguda, es posible, a base de tratamiento vigoroso
y con buena cooperacién del paciente, lograr una remisibn total
de la enfermedad. En tal situacidn, hasta los créteres gingiva
les sanan tomando nuevamente forma de papila adecuada y reali-

2ando su funcidn normal.
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La duracidon mdxima de la infeccidn es de dos semanas. El-
tratamiento de la encia a base de curetaje repetido puede exten
derse mds alld de este periodo, aunque la infeccidn y la ulcera
ci6n ya no estén presentes, ni el dolor sea ya un factor con el
gue tengamos que tratar. Por lo tanto, un mes parece ser tiem-
po suficiente, después de la infeccién aguda, para realizar la
cirugfa correctiva en la encia si ésta es requerida.

E1 cuidado postoperatorio de la herida es normal. La ma--
yor parte de los operadores emplean un apdsito quirirgico para
cubrir la herida. Esto caso siempre es necesario en las inci--
siones gingivales externas con biseles amplios utilizados en la
cirugfa correctiva. Los pacientes experimentardn dolor al co--

mer y al cepillarse si los tejidos no son protegidos.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA
- AGBDA

La gingivostamatitis herpética aguda es una infeccidn de -

la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex. Aparece . .-

con mayor frecuencia en lactantes y en nifigs menores de seis a-
fios, pero tamhién se ve en adolescentes y adultos. Su frecuen-

cia es igual en hombres que en mujeres.

Caracteristicas Clinicas.- La afecciSn aparece como una le

siQn difusa, eritematosa y brillante de 1a encfa y la mucosa bu
cal adyacente, con grados variables de edema y hemorragia gingi
val. En el perfodo primario, se caracteriza por la presencia -
de vesfculas circunscritas esféricas grises, que se localizan -
en la encia, mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe, my
cosa sublingual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas las -
vesfculas se rompen y dan lugar a pequefias Glceras dolorosas --
con un margen rojo, elevado a modo de halo y una porcién cen- -
tral hundida, amarillenta o grisdcea. A veces, la gingivitis

herpética aguda se presenta sin una etapa vesicular definida.

La enfermedad dura entve 7 y 10 dfas. El eritema gingival difu
so y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, persis- -

ten algunos dias después que las {(lceras han curado.

Sintomas.- Hay una irritacidn generalizada enlla cavidad -
bucal que impide beber y comer, las vesiculas rotas son los fo-
cos de dolor, que son particularmente sensibles al tacto, varia
ciones térmicas y condimientos, jugos de frutas y con los ali--

mentos dsperos. En los lactantes, la enfermedad estd marcada -



59

por irritabi]idad y rechazo de los alimentos.

Junto con las lesiones bhucales, hay manifestaciones herpé-
ticas en tabios o cara (herpes labial cold sore), con vesiculas
y formacidon de costras superficiales. En la adenitis cervical
se presentan en ocasiones, fiebres de 38°C y de 40°C y por 1o -
general se presentan después molestias generales son caracteris
ticas comunes.

La enfermedad se produce durante una enfermedad febril co-
mo neumonfa, meningitis, gripe y tifoidea, o inmediatamente des

pués de ella. Asimismo, hay una tendencia a que aparezca en pe-

rfodos de ansiedad, tensién o agotamiento, o durante la mens-

truacibn o también de alglin contacto con pacientes con infec-

cP6n herpética en la cavidad bucal o labios. El virus herpes

simplex produce una encefalitis entre las 48 y las 72 horas,

E1 diagnéstico se establece sobre la base de la historia
del paciente y 1os hallazgos clinicos. Se obtiene material de
la lesion mediante un aplicador con punta de algoddn estéril y

se envia al laboratorio en leche descremada.

Diagnéstico Diferencial.- Hay que diferenciar 1a gingovos-

tomatitis herpética aguda de las siguientes enfermedades:

1.

Gingivitis ulceronecrosante

.- Erietema multiforme

Liquen planec buloso.

Gingivitis descamativa.

o - w2 (3
]

.- Estomatitis aftosa.
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Contagiosidad,.~ La gingivostomatitis herpética aguda es --

contagiosa. La mayoria de los adultos han adquirido inmunidad

al virus herpes simplex como consecuencia de una infeccidn du=- ...

rante la nifiez que en gran parte de 1os casos es subclinica.

Por esta razdon, la gingivostomatitis herpética aguda es mds fre
cuente en lactantes y en pequefios. Aunque se haya registrado -
gingivostomatitis herpética recurrente. La infeccidn herpética

de la piel, como el herpes labial, se repite,

Thatamiento.- Para el tratamiento de esta afeccién, se han
utilizado diversos‘medicamentos que incluyen aplicaciones loca-
les de cloruro de cincal 8%, fenol alcanforado, alcanfor, solu-
cion de yodo de Talbot, fenol, soluciones de sulfonamidas, vene
no de serpignte mocasin, levadura por via general, riboflavina,
complejo vitamina 8, tiamina y radiacién.. Se ha usado con éxi
to, Aureomicina con enjuagatorio. ’

E1 tratamiento consiste también en medidas paliativas, co-
mo es eliminar la placa, los residuos de alimentos y los cdlcu-
los superficiales para reducir la inflamacién que complica la -
lesidn. E1 tratamiento peri&dontaf extenso se pospondrd hasta
que pasen los sintomaS‘aﬁudosvp&ra'évitar la pasibf]idad de exa.
cerbaciones. |

Se consiguib alivio.del dolor, para que el paciente pueda ali
mentarse, meqiante 1a apiicacién de clorhidrato de diclonina --
(dyclone), enjuagatorios anestésicos que vienen de una solucidn
al 0.5% que puede ser dilufda en agua por partes iguales. Se =
mantiene en boca durante dos minutos, moviéndola, para producir

un efecto anestésico que dura 40 minutos.
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GINGIVITIS DESCAMATIVA

Dentro del concepto de gingivitis descamativa a las numerg
sas lesiones de naturaleza descamativa que ocurre en los teji-
dos gingivales. Se cree que la etiologfa es en su mayor parte
de ofigen somatico. Sin-embargo, el ambiente local puede apor-
tar diversos factores como placa bacteriana, acumulacidn de res
tos, abrasidn histica, etc. que sirve para afiadir un componen-
. te inflamatorio de los aspectos clinicos e histopatoldgicos de
la lesidn.

Puede presentarse a cualquier edad, pero es mds frecuente
en las mujeres con historia menstrual frregular, o después de
la menopausia. También puede presentarse en hombres.

Una caracteristica importante de esta condicidon es la fal-
ta !de queratinizacidn de los tejidos superficiaies, con 1o cual
el epitelio tiende a separarse de los tejidos profundos. Se
vpiensa que el trastorno fundamental en esta enfermedad podrfa -
residir en el tejido conectivo.

A veces, la descamacidon va precedida de pequefias ampollas
1lenas de 1fquido., La descamacidn es mds frecuente en las en-
cias alveolares labiales y bucales.

E1 diagndstico de gingivitis descamativa puede basarse en
el interrogatorio, el aspecto clinico y la distribucidn de las
lesiones, la citologia exfoliativa de la boca, y a veces la --

biopsia.

Aspectos CLinicos.- La principal queja del paciente es -

una gran sensibilidad de los tejidos gingivales, siendo las mo-
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1estia§ aumentadas'por los acidos ¢ftricos y comidas picantes y

disminuidas por 1iquidos frescos o templados.

© Caractenisticas CLindicas.- Revela la formacibn de grandes

~ampollas en las cuales el epitelio grisdceo puede ser levantado
-ficilmente del corion subyapenté. El epitelio puede ser des- -
prendido por frotadura, exponiendo un corion de tejido conjunti
votfojo e hipersensible. La denudacién tienen forma de manchas

_y es de extensi&n irregular, La encia fijada esté mdy alterada,

Thratamiento.- No existe ﬁn tratamiento eficaz en todos los
casos. Puede ser Gtil el masaje de las encfas, embezando con
COpés de caucho y continuando con cepillos blandos, para lograr
una mejor queratinizacién de los tejidos afectados. La terapéy
tica con estrdgenos locales o generales no siempre ha sido exi-
tosa. Se obtuvieron buenos resultados con un tratamiento combi
nado a base de benzoatode estradiol y ACTH. Las pomadas de hi-
drocortisona, aisladamente, no fueron satisfactorias. Sin em-
~hargo una combinacidn de pomada anestésica adicionada de concen
traciones elevadas de vitamina A y D ayuda a restablecer el es-
tado del epitelio de las encfas.

Si la medicacidn se incluye en una base adherente, el em-

pleo de esta base puede significar pérdida de mds tejido.
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.. ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL EMBARAZO

Se ha seiialado que ]a gingivitis del embarazo se. presenta-
en un 30 a 50% de todas Tas mujéres embarazadas. Por lo gene--
ral se presetna en el primer trimestre del embarazo,
E1 embarazo por si mismo no produce gingivitis. Lla gingi-
vitis en el embarazo tiene su origen en los irritantes locales,
igual en personas no embarazadas.‘ E1 embarazo acentiia la res--
puesta gingival a Tlos i?ritaniés locales y produce un cuadro --
vclinico diferente delque produce en personas no embarazadas.

En ausencia de irritantes locales no hay cambios notables en la
enbia. Los irritantes locales causan la gingivitis; el embara-
20 és‘ﬁn facfok modificador secundario.

Aunque no se conoce la causa exactamente, se han propuesto
muchas teorias. Entre ellas se encuentran los factores irritan-
tes locales, deficiencia nutricional, falta de estrdgenos utili
zables en los tejidos gingivales y altos niveles de progestero-
na circulante. En la actualidad se cree que es una enfermedad
debido a una serie de factores, siendo uno de 1os mds importan-

tes 1a falta de higiene oral.

Caractenisticas Clindicas.- Hay agrandamiento de uno o mé&s

papilas interproximales y en algunos casos se asocia dolor.
- Las papilas estdn congestionadas, -edematosas y sangran ficilmen
te; Su superficie es roja o purpuridcea y brillante, con pérdi

da de pequefios puntos. En casos intensos, el tejido hiperplds
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tico gingival puede recubrir grandes porciones'de las coronas 3
natébmicas. La vascularidad pronunciada es la caracterfstica --
clinica mds saliente. La encia marginai e interdentaria se ha-
-11a edematizada, se hunde a la presidn, es de aspecto liso y --
brillante, hlanda y friable. Los cambios gingivales, por lo -
general son indoloros salvo que se compliquen con una infeccidn
aguda, Ulceras marginales o la formacidn de pseudomembrana.

| Las gingivitis mds intensa se observa en el octavo mes, y
en el noveno disminuye, yila'acumu1aci6n de pldéa sigue el mis-
mo patrén. La correlacidn entre la gingivitis y la cantidad de
plaéa es mds estrecha después del parto que durante el embarazo.

La impresién de que la frecuencia aumenta puede deberse a
que se agravan zonas que habfan estado inflamadas, pero inadver
tidas.

E1 2% de las enfermas con gingivitis del embarazo producen
también el 1lamadoe "tumor del embarazo" que es idéntico al gra-
nuloma piégeno y parece ser una extensidn de la hiperplasia in-
flamatoria de la gingivitis del embarazo. E1 tumor crece desde
las papilas interdentales y su tamafo puede variar desde unos -
milimetros a 2 0 3 cm de diametro. Los tumores blandos y rojos,
generaimente estd intacto, aunque el tumor puede extenderse por
la boca o la lengua por los surcos de las encfas, produciendo -

Ta separacifn de los dientes adyacentes.

Taatamiento.- En l1a mayor parte de las enfermas, el mejor
tratamiento es el conservador, con curas locales y manteniendo

una buepa higiene de 1a boca. Los astringentes pueden propor--
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cionar algin alivio y se han propuesto désis terapéuticas de -
dcido ascorbico. En los casos intensos puede ser necesaria la

intervencién quirdrgica.
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Las enfermedades Parodontales agudas se presentan en
pacientes que no han seguido una técnica de cepillado ade-

.cuada o no ha tenido una higiene constante de su boca.

También se presenta en pacientes epilépticos y en --
. personas que padecen o padecieron infeccdanes .venéreas co-

mo son: Sffilis, Gonorrea, etc.

Ademds se presenta en pacientes con problémas de des
nutricidn general .o simples avitaminosis.
Para cada uno de estos casos existe un tratamiento -

adeéuado.
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