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1 
INTRODUCCION 

Los progresos en el campo de la Odontología han ocu - 

rrido prácticamente durante la "segundos guerra mundial". 

illos han contribuido de manera importante en las in-

novaciones en los equipos y en loe materiales, en los as 

pitos programas de investigación y al perfeccionamiento-

de los métodos clínicos. 

In este periodo se advierte un nuevo interés do la --

protestan dental por la importancia de la enfermedad pe-

riodoatal y se acepta la periodoncia como una disciplina 

importante en la Odontología. 

a nuevo interés por el mantenimiento de la dentición 

natural he comportado una mayor atención a la enfermedad 
periodontal como factor causante de la pérdida de los 

dientes. 

in este tema clasificacién de la enfermedad periodo:a-

te," he analizado dos M'aorta* importmntes que a menu-
do observamos en nuestra practica «Aria como son la ain 

givitis y la Periodontitim, enfermedadea inflamatorias -

que abarcan un 95%, o tal vez Me, de las enfermedades - 

periodontales observadas. 

»I mete tema se estudian otros tema' importantes como 

eas Oenereltdadie del Paronstonto y Tejidos que rodean al 

diente, Inflamación. Historil Ilinica e Inatrueentll• 
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&PIM° I 

DWINICION DE PARODONTO. 

Periodontología es una roma de la odontología que se 

ocupa del estudio y tratamiento de la enfermedad de los 

tejidos periodontales qult rodea al diente. 

El tirmino periodontn ( del griego peri: alrededor; - 

°dont: diente ). 

11 periodonto es el tejido de protección que propon - 

ciona el sostén nene. atrio para la funoik del diente y -

están solAentdos por loe procesos alvoolaroo de los maxi 

larca superior e inferior. Comprenden las estructuras do 

soportes de los dienten el nparsto de incerct& ( encía, 

cemento le la raiz, 	 ;er u 	periodontal y hueso raye°. 

lar ). A estos tojidou se lee da el nombre de parodonto. 

CARAOTERI3TICA9 CLINIOAR NORMALES. 

Membrana mucosa de la boca. La mucosa buoal recubre -

las superficion internas de loe Malos r  loa oarrillosr-

extendiéndose desde la porcién cervical del diente harta 

el vestíbulo. 

1 veetibulo Ce la. boelt en un enPacto arv103tor 
do hacia la cara externi,  por la neribrana mucoea dm los -

labios y de los cKrrillos; en la intcrna, por 12c 

lahl'Aeo y tur,Iles de tv ,,¿., loa dientes y par la onda - 

de écto; eo 	atiter!oV, por el oririeic de la In- 

ca; -.71,1113, en 01 urea 	í av.jo, en 411 arco man- 

dibolf_r• 	vetibt.lo le 1c, 1,0C1. 	;,ocrerienlv 

de 19.J 11111110 	apnu 4+ 	conductos le 

3t(1+). P,,A4:&ehi.iglu,041 e, :40 	el,lsifr .'t Fnuelp. 

011  trEc un 1,  E240Inte!7t 	c¿ ...;!:t y .V -41e,n1L 	rIcgu- 

re &i yi17.41r dur'; (1-Neo,;. ír;,,l'(--3tort); 	4,4:;4 4e  

144 

	

	( ,Jucoa 	); y 17 j', tanta  

41e In ik_47;:_ tun1,1 (Iti,:p1:, 4' r,7uTtj 

9irn11 Je 	tn 

cluyen 	Jijiljt% 
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COLOR. 

El color de la nnola normal, puede variar ne¿án el --
grado de irrigación, queratinizaelln epitelial, espesor- 
del epitelio y la presencia de células que contienen pie 

mutaciones. También vurfa el color relacionado con per-
sonas d‘ pigmentacién cutánea. En man caro en indivi --
daos rubios de tez blanca que en triguellos de tez more - 
na. Por lo general, el color de la encía insertada y mnr 
ginal se describe como rosa coral. La mucosa alveolar ce 
roja, lisa y brillante, y no ronda y punteada. 

TAt ». 
el tema!» de la onda correoponds a la suma del volu-

men de loe elementos nelulares e intercolulares y ou vag 
eularizacidn. La alteraoién del tamaño ce una caracterfi 
tics. nom4n de la enfermedad gingival. 

MITRA WPIIRPIOTAL. 
La ende pruonta unn superficie fin,Immto letu:lade 

CWO una Cranes. de nnrnija, y ue dice riu en punteada. 
Per 1, jmer,,l, !Irvy 	Mr 41,vornos 

oído en lee superfin 	veetibulsres de la enrío. insert2 
da. Variando do una pomala rz otra, y an diferentes " " 
nan de WVL Milni bora. Em meneo prominente en 3nPi oupor... 
figter liu89410M. %I puuteule *o Obrerv,‹ mejor al mover 

lo ~fa. 103 verte central 40 lna pApilAg tn4er4rt,rtal 

00, por lo comen punteo.da, poro loe bordes owninales 

pGri 11.15s4, n) puntPwle vorfq pon ln edlid. 119 exlete er 

le 10(1V-fletar aparece 	alEunol. dilos 2A rededor 4,_t 100 

cinco olloo, aumente balie 	edad adulta, y con fren4en-

toehilr4a e_ deoarareorlr en l veW. 

conumums. 
te onda dol)e sor fír:4 Y r7.4111-041., 	ív2epetfin 

del 	lír q)v4v1,1  .1._ 7,, 1_ 
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cue.{1tra fuertem9nte unida al hueso alveolar subyaoonte. 

CONTORNO MARGINAL. 

La encía debe afinaree hacia la coroup. para terminar-

en un borde delgado. Conoíderablemente la encie varia en 

su forma o contorno, segén sea la forma de loa dientee y 

su alineación en el arco, de la localizaci/n y tamal° 

del área de contacto proximal y de las dimenoionen de 

loa nichos gingivales veatibular y lingual. 

PAPILAS INTMENIARTAS. 

La altura de las papilas interdentarian varia neiffin -

la localizacih del contacto proximal. zet4 gobernada --

por el contorno lo lne superficies dentarias proximalea 

y las dimanalones de low nichos gingivaiae. 

PCUICION DEL Y:MIK Y pA ADIMENCIA RP/T2LIAL. 

La poeicign de la anda se refiere al nivel en que la 

encía marginal ae une al diente. Cuando el diante crup. 

cionu en la cavidad bucal, la adherencia epitelial re en, 

cuentra en la punta de la corona; a medida que la crup. 

016n avanaa, la adherencia ae deoplaza en Oirecciln a la 

rafe. Inentras la parciln apieal de la adherencia 

liol prolifera a lo largo del camelia, le poretén corona 

ria se separa del dianto. Era coordinaciln con veta atara 

ci4a, el marjon giaatval a/ atrofia y sigue 	acharaa 

01A opitellel, Ooneerv5ndo Ac elite modc la profundldad - 

fiataléatoa del aireo. 

La oroacién del (”an'al DO noaa cula 	al diaria, hace., 

contacto con qué', Ontne9/1 0145 rtinei!TVilüZ/p aina que can-

tinéa toda la vide. Ze (alaone da, do a fr,aeai falla acilw:: 

y fas* ptosiva. 
artputfia activa, 	maaiajenta d4 loa dientes en 

41rclo140 al Plan ocluí :al y aaarltaaia  coa la otriet/n, 

Tas dleatea aravlanaa rara naaaansar la eartarcta len- 



tarja gastada por la atrición y se reemplaza mediante el 
alargamiento de la raiz, manteniendone la profundidad --
del alveolo para sostener la raiz. La atrición acorta la 
corona clínica e impide que se torne desproporcionadamon 
te larga con relación con le raiz atraca, evitando así 

una excesiva acción de palanca sobre loa tejidos perio.. 

dontales. 111 ritmo de la erupción activa es parejo dei -

desgaste dentario, y conserva la dimensión vertical de -

la dentadura. 
Erupción pasiva. Ea la exposición de los dientas por 

separación de la adherencia epitelial del eamalte y mi - 

gracién hacia el cemento. La erupción pasiva, que acolan 
le e le erupción activa y se coordina con ella ae divide 
en cuatro etapas: Etapa uno. Loe dientes alcanzan la li-

nea de ellumión. La adherencia %Atonal y le baca del - 
°urdo gingival se encuentra eobre el manta. etapa dos. 

La adherencia epitelial prolifera, de manera que parta . 

de olla so quedo 04brc el omentn y parte se encla -

a4:1 sobre al esmalte. Etapa tros. Toda 11 adherencia epL 

tolla asid cobre el ceriuno y la hitas del uuyea ee aa.-

euentra en la unión Ameloceuentaria. 01.1ndo la adharen.- 

cia epitelial prolifera des de la corona hacia la raiz, - 

permneco en la anión welocemaniarla rc mélr cro en cuhl 
(Nilo otra kan del diente, y. :ltapq cuatro. La ndherana 
eta arital tal ha .lentinuz-09 pr 	fbrapilo ore el. em,n. 
tiz). 	 Qr!til alM°(-  11 enr..,A',  

'je? 1. 11Z.. lué33 ím.pJenV. 010,4) 

T, 

r.;f1 +5( Pc,.-iplas'Y 41 I , 4 4,k:-  r1Z 10 

7 14i -, 	* 

1.  on49/ 	 L142:1141' 1 	tia. 
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expollicign ralicular 	onid,usa normal con la 

edad y .Je conoce por receeiln finoll8ica; ls exposiciln 

excesiva ne llama record*: potoldgica. La onda se divi-

de en: 1) encía libre o marginal, 2) encía insertada, --

3) °nein interdentaria y 4) mucosa alveolar. Se halla so 

metida a presionen e impactos duruntg la masticación y -

su estructura est& adaptada pura hacer frente a estas --

exignoias. La encía insertada y la mucosa: alvoolar 

sepgradas por la unión ancogingival, con excepción -

del paladar donde esta divill8n no es perceptible, por 

que lo. mucosa del psMar duro es la zona mís queratini-

anda y se hulla firmemente unida al hueso y, por lo tan- 

to, ostg 	(Pis.-2) 

VICIA LIBRE. 

La encía libre o marginal es la parte coronaria no --

ineartada le te !ido blando que rolnl al dilYate a no,la 4e 

collar en direceién mesiedistal prira juntarse con el eee 

-rgotnn 4n1 otro diente en el punto donde 3e f()rwi-

la pripilm, y Al surco gii,zival. 

sURCO 

21 surco gingival ec lu ltalidurl somera alredrdor 1s 

l'ullfR libro, no insertals, y ol dlo:Lta. limitad,. por. 

la suIlerficie dlenturb zr 91 el-.14011.-, quo tapiza el 

eAri libre 	1 R  (met% ni 14u4  floproplA4 PU forma. de y y 

solo permite. la entrade de una sonla rolv, 	L" 

proronM0.4, cal aFJtado A* mill0 	hn 31,19 roliztru 

if.jri f~110 dio 1-,14  mr; 	9n1.4 variad:4ln 	r 	6 7j-'4 

2 mg', le, Mr1.0 Y N69 m" 

5WT 

11 47.:- Co 	tz...,.ffit 1 7 1 	lf,r,e 

Hit'', /1 *mello: inr--,.141 
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ENCIA IN5ERTADA. 

11 	tricert!:1b, 	Cun 	ow:11 

reeiliente y estrreehailerte 	evnentu j - 

Itur:eo alveolur mOvacente• ni nopecto 1/Fr!:ibtl1:Ar '3C 

Jnsm•tull,, se extiendI 11.stu 11,1 muno 

1a-5'y movni¿ t 	que 1,; r:012:krv. 	1fnelt 

:ni ¿AnGival. neta 7, O. 	61 	1 ¿It.r1:.(Y wyltflble en 

prrrIc.ms y en diferentee zzevIn 	39 

wls anmhu en 11.c. 3.1Lent 	1.111:ertor,1:1, 	- 

pu''.".() 

	

	g ten 9r hartl; 4 	o va/r. 	angostu , 

de lob prewlure2, y en la reWn de lee msf 

y torern lolures, u [ti•.Cc tí,en I rim. de ancho 

V1:1 	eY.Jete. Por ln wrIneral, la zonn do enet2. In 

r.F., me :1 anoM 	-Inurt 	que rn el 4,"n 

Ti1,1 11 can,.. linowl lel wt.r.iln.r inferior, ln 

-e,teln 	lA uni/n ron 11) membrIhn micos.. 
. • 

•  ,:'Ir' a sublin¿Jul en el pizo le lr tecu.. T. 
1“ rnotn I . 	o 

.,r2n 	1'',1.1.e,J.- 	palvtnla, 

:r 

nrm7. TTRDIVTART&. 

5ntmdentori...1 ecurn el twpriclo interprorrlma 

Arbajo 	rc--T1 de (:.‘ntz.q,tn lontarin. Cvnrt .  

1/01,3t.1.,;12. 	lór  

encull..tra nnu 	(l'Av 	J""" 

C C 11.! 	PO 	1'': VE J:141 	49'!0..13 4 W. Vr.411-1: 

	

...4.1,4r y , 	I•1 

r:4-1w1. 

f',i10.;11 ;t-''-'t 	Y.-Ja,r9rirbli 14 supo .̂  

	

cYtort(r 	Ntilush h4etr., 41 Iro.1 1f Irmtneto 

	

Pyr 	— 	T1:,71,.,:: y 1:1::1.41 (J'ir. levc- 

Lu!:. 	11-gtonalq3 y 1.1. (=»✓-Ineme 

V 4 	!.-Z11/ fOrila. 115 r , o5 	r'11" 
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de la encía marginal de loa dientes vecinos. Un ausencia 

de contacto dentario proximal forma. una superficie redon 
deada lisa sin papila interdentaria o un col. 

MUCOSA ALVEOLAR. 

La mucosa alveolar es el tejido que se extiende desde 

la encía insertada hasta el vestíbulo. Este tejido es 

bastante delgado, suave, y es de color ale rojo en oompa 
recién a las dos anteriores por tener mayor vasoularisam. 

elén. 

PICOMNIACION namoom (MMIANIOM). 
La melanina, pigmento pardo que no deriva de la hemo-

globina, produce la pigmentaeién normal de la piel, en -

ola y membrana mucosa bucal. La melanina es formada por 

melenoeitee ~AMI»s de las capee banal y espinosa --

del epitelio gingival. Se ~tetina en organelos dentro 
de las células denominadas presagiase:~ o melanoeomme. 
Contienen tirosinosa, que por unido de bidrofilos a la -

«roana la transforma en dibidroxifenilftlanina, que a -

su vea se convierte progresivamente en melanina. Loe irá 
nulos de melanina son fagocitadoo por los melendfagoe o 

melanéforos, oontenidom dentro de otros célula* del epi. 

tedio y tejido conectivo. 

NI5TOLOGIA Al LA *OCIA. 
Desde el punto de 'data hiotoldoico, la ,nepe consta 

de un corion de tejido ooneotivo denso con pocas fibras 
eldlotiosh cubtorto por un epitelio 900401940 eetrutifica 

do. MI tejido conectivo de la encía ea conocido 09019 

mins propia y *44 formad* por deo aspas; 9111% ~a ~-

ler subyacente al epitelio, que ei 094P900 441 Proye0010-

neo papilares entre loe brotes epitalialoo. y otrit3 capa 
resic41_,Ir contizun 11 periostio del hueso alveolar. 
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El epitelio de la cresta y de la superficie externa gim 

de la encía merginn ez queratinlzado y paraqueratiniza-

lo e le los dos tipeop contiene i)rolongsciunes epitelio-

lene  prominentes y ne continde con el epitelio de 1 en-

cía insertlada. 31 epitelio de la superficie interina ert( 

deeprovisto de prolongaciones opiteliales, no es quereti 

nizado ni paraquoratinizado y forma el tapiz del surco - 

dincival. R1 epitelio do la expía insertada se diferen,.. 

nia en t 1) una capa baszl cuboldea; 2) una capa enpine-

sa de células polisonales; 3) una capa &t'anular de célu-

las aplanedac con grénulee de queratohialins banéfIles -

prominentes en el, citoplasma y ntiCleos hiporerémice con 

traídos; 4) una capa cernificada queratinizada, o lao 

dor. 

La mAn importente en la cape borol y es la xds pro---

fund4, en donde se oferté" 19 mito .1.;j y, posiblemente, 

en la porcidn inferior do la capa esptnocu. Esta rana 

censtituve el eArato &cr, Anativo quv sirve para ic reno 

vacién de ente epitelio; la más externa os ic capa quert 

tinizada le ‘.:11 pvotecci,!n al tejide externo y a1. tejido-

conelitio• 

Yun prelonaecionel; papilared del epitelio ee djethi--

,n oerfoctamente bicn en la ~fa insertada, mientrls 

cl 14 muenea alveolar oon tnutenifio4ntes e no los hoy.-

mveoea alveoly ne compone de tojtdo eong,etive 

el epite1i6 hn el quor , thlz4Zo, vlientrJt que lg lutrucg 

3U 111  1,;t ~044 41/(01,yr 	et,ructivo de ,,onmic.- 

trrwla ley t  y lou W.T9M OaheMhOn14, 	mAm lannaln- 
tel• 	 infxr wtmorooue m 	nuoo;:lu 

alv,?obx f clicMYAUyvh Qr1-4W41-.1eng e 1 tnraN) í ennttde.d. 

Meta que, aeenparecen Oh 14 ench 3'rweet94e. 

1,1 inlretén del tejil9 ath4vrj. rl 	2t: 011141 4,,  
44 porry. cA eur-,3pente r;rl;Icti:)41 sol tthru 4e 
coli,wti7-_ 	je .j 1,e erl-  pepilr lle" 	(;r:.ne. 
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dental. Las fibrne et,  M.zponen fancionalmenU en log Di*.» 

guienteo grupoe: 

1) crup° dentoein¿ival. Batas non 1:.ls fibras de laa - 

superfieiea vesttbulare  lingual e interprozikial, que se 

exttonden u  forma le abanico que van donde el cemento - 

apioal haata le insercidn epitolial, en la base del sur-

co gingival y corren lateral y coronariamente hacia la - 

limina propia dc la moho 

2) uno circular, 3sto pequen° grupo de fibras co- - 

n'en a través del tejido conectivo de 1 enc•_a mnrgincl 

• interdentaria y rodean al diente. 

3)grupoe accesortos. El grupo do fibras horizontales,-

prominentes quo se extienden en sentido interproximal en 

tre dienten vecincti se denomina fibree trousptales. ne-

tAn en el greca entre el epitelio de la base del zureo -- 

gingival y la erecta del hueso interdentariep y a vetee 

se las clasifica con late fibras princf_pnlon del 

to periadnntal. 

4) grupo alvoologingtvul. Ente grupo de fibras peque-

nne hacen en la creptu zlveUsr y oe inuertA uronar10-

mente c:i ti llmina. 

Todul las frran amuelan ean otrss fibran elbepit 

1.1.alo. y 	fihrla ce retieultn intfihrilares do la- 

sacia. Todas 	uttio espee!fleof  11,:! 

lr AntA de 	pupila lítIrc .!1 	19 carota del 

huoho. 

	

In Ulal.As iwinrWtl. In ortu 	ev  1 1 i. ,,,:tp,;(wr, 

al hiwo 	l<J 	• 

	

11J,, 	r' zol 

ron. 

..- • 	rr 	;- 'r ,,-102Cién 	-1 
sr. 	 1- 	fl". 	¿•rírv,Tly 
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hasts ¿1 ruinto en c,V.,.2 rl epitaio r:.,  une n ln m¡iertioie 

dentaria. 

21 epitelio 	cure° di:riere dni 	ingival - 

externo. No tiene pe.pilms epitelis y el már delzadz, 

ro entá quciratininado. El epitelio del surco es de crnn 

inrortnnelL, puesto que mcti!n. cuno tu''' neíthrana semtper- 

nlenble n trnvls de lA cual „13nr hnci 	onrf.:1 	'17 

11.?ctoe bacterianos lesivo', y los liquides thwirtre2 4c 

1R encía se filtren én el laJrco. 

LIQUIDO GINGIVAL (tIVIDO CM/CULO). 

la surco gingival conticr¿. un liquido que ve filtra 

dentro le él desde el tejido conectivo gingival, a tTe,.. 

vée de la delgada pared del curca. 12 líquido gingival: 

1) limpia el mpterial del curen; 2) contiene, proteínas - 

plaesultioar adhteivar canse vuelen mojerrr la adhesién de 

la adherencia epitelial al diente; 3) posee Proll10414es 
antimicroblanam, y 4) puede ejercer activ5Ond de ene...-

cuerpo en &fonos do la encía. También sirve de medio pR 

ra ln proliferactén hneteriRna y nontribuye la forme--

cidn de 1R placa dents1 y célculns. 

La eortporieJén lel líquido 	(líquido erevieu, 

lnr) et similvr n le da muere ~ubico, excepto en .. 

las proporeionel dt ulaunoo de sue componentes, je han . 

reatetrndc corno lnOluii!oh en (11. líquido cingiveli 1) Ie.-

ne° 40  Net Y i 0411 2) Aelloodoídovt 1) proteínat p11:45mAtt 

ces, 4) (IMÁN y .5) nniiú':Jrpoe. 1 un líquido fitiol4gge!,  

el produce e» pequegéntw's cznllaited en lee Rty0P(A.,  de 

0010(11 	L'* cant'IJR4 41 líluble eingival nunonte 

con le 	n vsee3 €1 pr9poreldn n eg Intensi— 

dad. Astyltegle wunonta el lín,Pi‘U en,J4 v11.1 con ln wvflet.  

e$An ae altryJnto, 44r03, el 014414,1u desUlrie y el  muu 

je, <1,4-1 in ovnlseillo y ,1w1 pptierlyel4tFI bwr„)itou*, 
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ADMITTITA EFITRLIAL. 

La adherencill optfeltal te una esfructwn. 	pequeta 

que se encuentra co7.oevA 	19 1. )te 	arieral dn sur 
CO etnztval, y en la purte ei5r. 	lel 7.ial?Itto - 

périclantal• Eo una band 	m'Ic do collar ,U epttelio - 
escorara , frutif.leado, hnlerAooe 	eewalte por una 

mina basal. 

Lr fut,rus ú4 ulliér, de la adsaeronoiu epituliaZ 	- 

lan allptenteal Las fuerzas le Vcr Dor ;Vale, (40,as fne4r 

zas vana actuar como !avisa, eleotrolffteas ( + - ). 

Otra tuerza de unién son: yluent:: frit:noto% puentes ht-

M'eme, no es inoeretén sino (tul eo adherencia, son 

fuerzan adhesivas, y va a tener mi,copoltsacéridos que --

son eubstenclog altamente peeajosao y tierno también 110-

mi4esmosowav (un uniones celulares vv débilQs). 

La alherenola opiteltul y lr.s fibrgs cinctvul,•f:, son 

consideradas cofflo una 	funni,Jnale  den3rainada untén 

lentestnatval. 

LAMINA PAUL (MINXIANA PAUL). 

tu lAlina banal e.? ..1t.o...-,p000 	lée7/4a y la - 

:albina denlo. (04y1.-t/ent,,, 	enihAtl, a  1 0491 	Ajue_ 

ron ton 11,:t9 ideerpmlemath isúrí orcquelaa 4o incs oglullw en 

tonales baralo9, U(' IroVqr, 	19 léolna 111oila y £s 

extten4Pn Unto) 40 ella. tu 111mítii 	ointett 

2o7. 1n9 04'.I1,e 	 c'-'11:on d9 
C9MV1W pollpneérti(:)roffAnteoy fltrii:!,  colfeene.s y 
reftifIlinut, Ya 1/.1.4.r.4 111v.:1 	 a 191-  lgir4149:!, 
poro aohit 	un,4 	t'U] 

1,)tteit 	w:z (~1  Ofitt 19 

111 	irt;,4. 	0,íbl 	t 	 ' 	tr,  
4,n 	4.e. 	 pins -yie,  

n1 	Al 	eJitYt:14  !10-•~P0F10.17,.'7 	17,7!riid sélalry› 

If; 	A1 911.1- t 	 3 	, í • 	 n 	1 
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la© del epitelio externo del esmalte y la capa basel ---
del epitelio gingival adyacente contindan proliferando a 
lo largo de la corona, desplazando a los ameloblastos, -

forman una capa interna del epitelio reducido del esmal-
te. 

Las células del epitelio de inserción primario no .si 
gran. Parece que tienen una posición fija respecto al la 
salte. Las células del epitelio de unión secundario emi-

gran lateralmente hacia la superficie dentaria y tienden 

a trepar por los lados del diente, dejando una grieta la 
tre la pared del surco y ellas. 

VASOULARIMOIOn LINPATIC08 Y ~ICC. 

Las fuentes principales de vaseularieacién de la en---

cía sone a) arteriales supraperiésticas en la superficie 

Tutibuler y naval del hueso alveolar, desde las oua -
les se extienden capilares hacia el epitelio del surco y 

entre los brotes epiteliales de la superficie gingival -

externa. Loe vasos periéeticoe que macen las arterias --
lineual, 'entente*" y palatina, b) vasos loeseitudinales 
del ligamento periedontal, que se extienden hacia la ala 
ola y se enastomosan con capilares en la soma del surco 

y o) arteriales que emergen de la cresta del tabique top 

terdentarto y se extienden en sentido paralelo a la creí 
ta ésea pera emeitimeserele con veme del linimento perla 
dontel, y con vasos quo corren ootre la erecta mlveolar, 

el drenaje 'herético de la ende comienza en los lima 
fliticoo de leo papilas de tejido conectivo, Avenas hacia 
la red colectora, externa al meriede,o del proceso elven 

lar, y después hacia los noduloe linfdticoo regionales us,  

(principalmente al upo euheuesiler), 00 localifen 04404* 

diatamente junto s la adherencia epitelisl, se extienden 
haeta el itomente perlodontel y (11000paftaft a V00 rasos 
000~000# 
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La inervacién gingival deriva de fibras que nacen en 

nervios del ligamento periodontal y además de los ner --

vios labial, bucal y palatino. 

Pisioldgicamente la encía (papila y margen) debe es - 

tar adosada e la superficie del diente, sin ofrecer ninm 

gdn tropiezo al paso de los alimentos, desde las superfi 

cies °amueles o bordes imcisales. 

MOTO DS LA RAIZ. 

II cemento es tejido mesenquimatoso calcificado, que-

cubre la superficie de la reís enatdmica del diente. Su 

función principal es fijar las fibras del ligamento pe--

riodontal a la superficie del diente. 

II cemento comienza a formarse durante las primeras -

fases de la formación de la rafe, mediante le mineraliza 

ct6n de la trama de fibrina' coligenac dispuestas irre-

gularmente, dispersas en la substancie interfibriler o - 

@atrio. Durante la formación del diente y su erupción, -

los heces de fibras de coltgeno del ligamento pericdon--

tal penetran en el cemento y en•el hueso; distas se deno-

minan fibras de Sharp'''. Sebe formados por fibrobles --

toe, que pertenecen al grupo de fibras collo!~ otro -

grupo de Libras producidas por comentoblastos, que tam-

bién generan la oubotanoia fundamente]. interfibriler ala 

coproteica. 
Misten Ama tipos de comentos acelular (primario) y - 

celular (secundarlo). Loe dos me componen de una matriz 

intorfibrilzr calcifictda y fibrillPe cclAgenae; El ce -

tonto celular seto monos ealctfixedo que el acelular. --

Las fibroso de Sharp« ocupan una porción menor de colmen,. 

to celular. La distribuctén del cemento acidular y celos 

lar varíe. $1 cemento celular es forma prtncipalmente en 

la mitad apical oe la rafz, mtentrae que el cemento ace 

lular 80 forir,  i la citad coronaria ole la raie• ¡Ion la 



edad, la mayor acumulación de cemento es de tipo celular. 
El tipo celular contiene cementocitoE aue se encuentran-
en las lagunas, comunicando con su fuente de nutrición - 

por canaliculop; 0110 prolongaciones se anastomoean entre 

si. Estas células tienen la misma relación con la matriz 

del cemento, a semejanza de loe osteocito2 en el hueso. 
Loe oementooitoe tienen capacidad cementolftica, y en 

esto se asemejan a las células periésticas y a loe osteo 
sitos, que tienen actividad osteolition. 

Los cementioulos pueden originarse en restos epitelia 

les calcificados, alrededor de piqueras eepiculas de oe-

mento o de hueso alveolar desplazados trauméticamente ha 

oía el ligamento periodontal, a partir de fibras de Sha( 

per salcificadam y de vasos tromboeados dentro del liga-
mento periodontal. Los oementieuloe son masaglobula --
res de cemento, dispuestos en léminas concéntricas, que 

se hallan librea en el ligamento periodontel o se adhie-

ren n la superficie radicular. 

XI cemento celular y el intorcelular ee disponen en - 

liminae separadas por lineas de crecimiento paralelas al 

eje mayor del diente. Representan periodos de reposo en 

la tormacién de cemento y estén mde mineralizados que el 

Cemento adyacente. Leo fibra.' do Jharpey ocupan la mayor 

parte do la eotructura dol cemento aselular, que chosempt 

ña un  papel PrinciNil  en el contén del dlonto. 

m cemento tntermedio ce une zona mal definida de le. 

unión amelocomontotu que contiene remanent« celulares 
de la vaina eptteltal de Hertlitg Incluidos en la subetoll 
Oto fundamento/ calcificada, 

anpuentrIn walforomilnle de desarrollo o neo losas 

odontogdntcos en el cemente; -,4na de 4111,10 son los os,. 
~tongo  son 0140411 de cemento, que por lo ~9E4 me at. 
«ion en el ¿pica 4.1 4tentli 14 140 21  14110 o no, loe ce 
~tollos se Producen con mElor free 	en mujeres ele 
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en hombres, en el maxilar inferior que en el superior, y 

pueden ser únicos o máltiples. Por lo general, son benin 

nos y se les suele descubrir durante un eximen radiográ-

fico. El aspecto radiográfico del cementoma varia segdn 

la proporción de cemento calcificado y de tejido conecti 

vo de la lesión. Cuando se compone principalmente de ce-

monto, la lesión aparece como una masa radiopaca, densa, 

circunscrita, disparejo,'  dentro de la cual es posible --

ver manchas radioldeidae. 

ihn algunos casos, producen la deformación del contor-

no undibular. 

La hipercementosis (hiperplasia del cemento) denota - 

~Toeamiento generalizado del cemento, con crecimiento-

nodular del tercio apical de la raiz. Puede localizarse 

a un diente o afectar toda la dentadura. También se pre-

senta en forua de excrecencias semejantes a espigas (cla 

vijas de cemento) creadas por la fusión de cementiculos-

que se adhieren a la raiz, o por calcificación de las fi 

brae periodenteles en los sitios de inserción en el ce--

mento, También suele resultar de tensión excesiva por --

adttamentoa de ortodoncia o fuerzas oelnuales. 

Varia la etiología de la hipercementosis y no se ha -

dilucidado por completo. La hipercementosis generalizada 

ocurre en dienten sin antagonistao, oe interpreta como 

un esfuerzo por equilibrar la erupción dentaria exceeivs. 

La hipereemontosie localizada se produoe en Yao fibras 
trInsopt1100, en el lattripme experimental, la tapone-vi 

~tonto de toda la dentadura puedo ser hereditaria y 

también aparece en le enfermedad do Pegote La form,.toión-
de eowntQ 4t1Ininuyor emendo hay htperoefetemtar 

M10,46gieenent4, el cemento no se resorbe y so forma 

stno ue crece rer 09onícth de 11.4evms capas' una sobro- 

otreE, 	ancho fiptológico del ltgwento 9qr$440ntell 00 

conserva meliwIte e]. depósít9 Pont~ de cement(>1  y 
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fornaci6n de hueso en la pared interna del alveolo mien-

tras el diente sigue erupoiOnando. 

PROCESO ALVEOLAR. 

El proceso alveolar es la parte del maxilar superior-

e inferior que forma y sostiene los alveolos dentarios. • 

El hueso está cubierto de periostio, y se compone de una 

matriz calcificada con osteocitos encerrados dentro de -

espacios denominados lagunas. En la composición del hue-

so entran principalmente, el calcio y el fosfato, Junto-

con hidroxilos, carbonato y citrato, y pequehas cantida-

des de otros iones, como sodio, magnesio, flúor. Las sa-

les minerales se depositan en cristales de hidroxiapati-

ta de tema n° ultramicroseépico. 111 espacio tntercristall 

no está relleno de matriz orgánica, con predominancin de 

colige», mis agua, sólidos no incluidos en la estructu-

ra cristalina y munas cantidades de mucopolisaciridos 
principalmente condoitrIn sulfato. Cuando el hueso se rº 
modela, la porcidn resorbida cutre una lisie total, tan-

to de matriz como de cristales, y el hueso nuevo se com-

pone de solísimo y cristalizados sintetizados de nuevo. 

141 hueso alveolar en reconstruye de acuerdo con la migra 

cidn tam al fieiolégica de loe dtontoop la resorción 

6004 aumenta en ireae de preaién, a lo largo do las eu--

~otee cecinen de loo diente*, y se forman nueves ca 
pse de hueso teeciculado en lae direee de teutón, sobre- 

las superfinos ollotalets. Como 04014100C/4 	do la adaptó 

460 funcional, se dtattneuen dos parte« en el. proceso . 

alveolar; 	111 hueso alVeolar eiNciamente dicho y 2) tl 

hueso del soporte, 

1) N1 hueso eave014r ereetemente dicho ee compone 40,  

la pared interna del alveolo, de hueso compacto, delgado! 

es una 401Sads 1400091 do hueso que rodea las ratees. 01,  

bloom:1 alveolar se une con les tablls cortteales de los - 
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lados bucal y lingual en la creata de la apófisis alveo-

lar. Las fibras principales del ligamento periodontal --

que anclan el diento en el alveolo están incluidos una -

distancia considerable dentro del hueso alveolar, donde 

se las denomina fibras de Sharpey. 

2) El hueso de soporte rodea la cortical dsea alveo -

lar y actda como sostén en su función. El hueso de sopor 

te se compone des a) tablas corticales compactas de las 

superficies vestibular y palatina de los procesos alveo-

lares y b) el hueso de sostén que consiste en trabiculas 

reticulares (hueso esponjoso), que ee halla entre estas-

tablas corticales y el hueso alveolar. El tabique inter. 

dentario consta de hueso de sostén encerrado en un borde 

compacto. En la región de los incisivos tiene menos hue-

so esponjoso que la de los molares. Las fuerzas ocluga--

les que se transmiten desde el ligamento periodontal ha-

cia la parte interna del alveolo son soportadas por el . 

trabeculado esponjoso, que, a su ves, es sostenido por -

las tablea corticales, vestibular y lingual. La matriz -

de las trabiculas del esponjoso consiste en liminag de . 

ordenamiento irregular, separadas por lineas de 'post-. 

cidn y resorción que indican la actividad deis anterior, 

los cambios de estructura ósea ion realizados por la a°. 

tividad de los osteoblastos, oue tiene la oapactdad de 

depositar hueso nuevo, Los osteoolastoo tienen la propia 

dad de resorber hueso. lin el hueso alvoolar, tan lamintM 

lltto adyacontes pueden identiftnnrse por los llamadas ti 
nene comentanteu. NI hueso es deposita en lemtnillee co 
céntrica* ea torno a un Vaso ~guineo central, dita dit 

posición se denomina sistema heversiano. La pared del 41 
venlo esto formada por hueso lentnedo, parte del cual se 

organiza en sis temas besersianos y hueso fsecieulado. 01 

hueso faectculado es la denominación que ss de el hueso., 
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que limita al ligamento periodontal, por su contenido de 

fibras de Sharpey. Se dispone en capas, con lineas inter 

medias de aposición, paralelas a la raíz. 51 hueso faeci 

culado se resorbe gradualmente en el lado de loe cepa --

cios medulares y es reemplazado por hueso laminado. 

La pared dese de los alveolos dentarios aparece radio' 

gráficamente como une linea radiopaca delgada, denomina-

da lámina dura o cortical. El hueso alveolar propiamente 

dicho esté perforado por numerosos canalea que contienen 

',asola sanguíneos, linaticas, y nervios que establecen -

la unión entre el ligamento periodontal y la porcidn es. 

penaos& del hueso alveolar. El aporte manganeo proviene 

de vasos del ligamento periodontsl y espacios medulares, 

y también de pequeNas remas de vasos periféricos que pe-

netran en les tablas corticales. También se llama lámina 

cribiforme, por la presencia de esas perforaciones. 

*t condiciones nInuales, el contorno óseo se adapta a 

la prominencia de las raíces, y a les depresiones verti-

',ídem *Momea/pe, que se afinan hacha el margen. La al-

tura y el espesor de lee tablee desee vestibularee y lin 

guiso son afectudoe por la elineacidn de loe alcobas y 

la ongulacidn de las rotoso ~meto tal. bulo() y loo fuet 
sao ocluealee• pobre *tanteo en veatibuloveroldn; el mar 

gen del huero vootibular se localiza mée apicalmente que 

sobre dientes de alinenoién apropiada, lo oull petableee 
éngulom relotivemente agudoe con el hueso paletino, Rh -

normen &feo es romo y redondeado y mde horizontal quo ar 

quedado, ee sfine Mota terminar en forma lie filo de c;,--

chillo y Preeenta un arqueamiento ecen4,uado en dtraooth 

al épico. ~re dientes en linguoverstén, la tabla *seo,  
veattiulLr es do 'ruge« que lo norma. 

hes dehiellench#e y 1-40 f000ttrui010000 000 der00t00 Ca 
munes del procese elvealar. Pos dehtscenolo lo une pro...,  
fp/14114040 del rrgen hipo Ae lo crhFta que expone una, 
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cantidad anormal de superficie radiculai'. El defecto pue 
do oer ancho e irregular y puede extenderse hasta la mi-
tad de la raiz o mds. la fenestración cuando les dreas -
aisladas donde la raiz queda demudada de hueco y la su—
perficie radiculer se cubre solo de periostio y encía. 
Estos defectos ocurren con mayor frecuencia en el hueso-

vestibular que en el linguale  y son más comunes en los -

dientes anteriores que en los posteriores, y muchas ve—

ces son bilaterales. La causa no esti clan, pero una --

probable es el trauma de la oclusión. También se encuen-

tran factores predieponentest le mal posición y protu 

din vestibuler de la rala combinadas con una tablee ósea 
delgada, y lor contornos rediculeres prominentes. 

LIGAVENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso 

que rodea e la reir y la une al huero alveolare su tun--

ción twadasentel es mantener el diente en el alveolo y -

mantener lo relación fisiológica entre el cemento y el -
hueso. El ligamento periodontel se desarrolla a partir -
del saco dentario, capa circullr de tejido conectivo fi-
broso que rodea al semen dentario, entera de ocurrir la-
erupción de los dientes temporelee y molares permanentes 
el tejido conectivo del paco ee diferencie en tren capara 
una capa adyacente al hese% ar,l,  Cepa interna junto el . 
omento y una capa intermedia de filreo 40FOrCepluldloo 
Loo haces 4* tibrao principelac derivan de la cara intel 
media y se engruesan y pe dinPoneh t'Oh lee exigencias-
funeionelee, cuando el diente alcanzo el ccntacto °tau-. 
oal • 

Los elemenIc'ri i 	toportentee del lige/mento teriodon 
tal boa lea fibrve coldeenes que ce insertar_ er. 100 ex-,  
trewoe de cemento y hueso as denominan nfihrae de 4har,, 
niv", Fstai fibrnl ce OrKentgen *TI rropee OcriorinP4.:,f 
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"haces de fibras principales", que siguen un recorrido -

ondulado y se distinguen por sus direcciones prevaleciera 

tes; estos grupos son: Grupo de la cresta alveolnr. Los 

haces de este grupo de fibras se extienden en forma de -

abanico desde el cemento hasta la cresta alveolar. Su --
función es equilibrar el empuje coronario de las fibras= 

indo apicalest  ayudando a mantener el diente dentro del -

alveolo y a resistir los movimienl.ov laterales del dien-

te. 

Grupo transeptal. Los haces se extienden interproxi—
malmente sobre La cresta alveolar y se incluyen en el ce 
mento del diente vecino. 

Grupo horizontal. Los haces de fibras de este grupo - 
se extiende en ángulo recto respecto al eje mayor del --

diente, y van del cemente el hueso. al función es simi—

lar a las del grupo de la cresta alveolar. 

Grupo oblicuo. Los haces se extienden desde el cemen-

to en direccién coronaria- o  en sentido oblicuo respecto -

al hueso. Estos heces de fibras son las más numerosas 

del ligamento periodontal y constituyen el eostén princi 

pal del diente contra las fuerzas maeticatorios y lrs 

traneforman en tensién sobre el hueso alveolar. 

Grupo apinah El grupo de fibras se distribuyen irre-

&le-mente' se irradia desde el cemento hacia el hueso -

circundante, 

fln el tejido cenectiVo intoratieel ee euen:htran 

otros haces de film bien fors;Hdoe se interdintan en - 

ángulos rectos o se extienden sin mayar regularidad aire 

dedor de loe haces de fibras do diqtribuchin ordenada y 

entre loe grupos de fibras prineinalea; se hallen filtras 

exitelbteae (actderrosiotente0), corren eereendiculer—

*ente a las Vibres Principalee, y se dieponen alrededor 

40 los ~los y se insertan en el cemento del tercio cer- 

Vic0. le la r14-. nn -e eem~den f", 	Otrps fi- 



bree del ligamento poriodontal son las fibras colágenas- 
distribuidas con menor regularidad, contienen vasos san-

guineos, linfáticos y nervios. También contiene fibras -

elásticas, que non relativemente pocas. A nivel ultrees-
tructural se asemejan a la elaetina. 

Plexo intermedio. El concepto de un plexo intermedio 
nació como consecuencia Ce la observación de una reunión 
evidente de las fibras alveolares y oementarias cerca - 
del centro del ligamento. Loa haces de fibras principa--
les se componen de fibras individuales que formen una --
red anastomosada continua entre el diente y el hueso. 

Los elementos celulares del ligamento periodontal son 
loe fibrobleetoo, células endoteliales, cementoblastos,- 

osteoblaetos, macréfagos de los tejidos y cordones de cé 
lulas epitelielne denominados "restos epiteliales de Ma-

laesez" o "células epitelialen". Son restos de la vaina 

epitelial de Hertwig. Los restoe epiteliales formen un - 

enrejado en el ligamento periedontal y aparecen ya como 

un grupo alolhdo de células o como cordones entrelazados. 
Botes células pueden tener una función especial; tienen 
vitalidad y son meteb6licemente activas. Los restos epi-
telialee se distribuyen en el ligamento perlódontal do - 
casi todos los dienteo, cerca del cemento, y son mde ---
iibundantso en el Irea optcal y cervical, lu cantidad dt£ 
ritnuye con la eded por dei ene-ócién y desaparición, 0 se 
oalctfle,n y se convierten en cementtculos. Los rettoo 

¿pltellglef7 proliferan al ser entímuladez y participan -

en la tormoci4 4* quiste0 laterHlow e ln profundizaehlin 
Je bolees pertcdontalqo 41 fuslonorPe con el sottelto ..-

gtnCival en Prolífere0.60, 

Inthonet4 de 	P41063. ;1 minero y el espesor de 

loe haces 4e futir,. s eerie(lentelee Varbn se, n 	las 

404;J,n4 fanciww1 :3: Tellb14 174;_-f 	411,:!() !el ligaran 



to poriodontal con la edad de la persona. su aneo míni-

mo esta en el CCJtr'D del alveolo y su máximo en el mar--

'un y en el hice. Las funciones del lieameato peric.don-

tal son: físicas, formativas, nutricionlAles y sennoria— 
i en. 

Las funciones físicas del licamen1;..; pe.?iodontal 

can lo sicuiento: Resistenci.,,. al impaco do las fuerzas-

oclusales (absorción del choque); y provisión de LUIR en-

voltura de tejido blando para proteer los vasos y ner—

vios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas; trans 

misidn de fuerzas oclusalen al hueso; inserción del dien 

te al hueso; mantenimiento le los tejidos gineivalen en 

sus relaciones adecuadas con los dienten. 

Función formativa. Los células del liamento periodon 

tal participan en la form:Ición y reabsorción de estos te 

jidos, formación y reabsorción que so produce durante --

len movimientos fisiológicos del diente, en la adapta --

alón del periodento a las fuenlan oclueales y en la repn 

ración de leuienen. 

Funcionen nutricianules y sensorialen. El licamento - 

peridontal provee do elomento nutriti-Ns al cemento, -

hueso y encía mediante lou V1S0G sanj:Ineos y proporcio- 

dronll¿c linfático. La inervación del limunento 

dental confiere sensibilidad proploceptiva y táctil, que 

detecta y localizo. fucr,las extra7:os que actlan sobre loa 

dientes y del,olpoiia un pApel importonte on Al meeand3w-

neurom11scular que controln la musculi.tar:1 lastic,3tori-s 

ha vascialqrizacién de 1.-t envía i aviene de riimas de: vfi,—

Ispd profundos de la lémlna propia, 
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CAPITULO II 

INPLAMAOION. 

Se deriva del latís; "inflamatio", o "incendio", que - 

se refiere el color rojo y aumento de temperatura, dos -

de los signos prominentes de la inflamación. 

Definición. Ea la reacción local inespecifica del teji-

do conjuntivo vascularizado a la Lesión. La reacción in 

flamatoria tiene el propósito dtil de destruir, diluir- 

o tabicar al agente patógeno y las células que haya le- 

sionado. 

Se considera causa de inflamación loe agentes orgánico- 

o inorgánico capaces de desencadenar un proceso inflama 

torio; lo clasificamos en tres grupos; 

Biológicos. 	a) infecciones por bacterias, virus y 

hongos. 

b) animales parásitos. 

o) tejidos necrosados. 

totsieos. 	a) lesiones ocasionadas por traumatis- 

mo@ como golpee y heridas. 

b) irradiaciones; calor, radiaciones - 

ionisantes y rayos ultravioleta. 

(luímicoas 	u) ácidos corrodsoa, álcaltato y fenol, 

b) líquidos org4nteos: bilis y orihni 

cuando se 03oapan e Invaden los tejidos 

Mordí; estos agentes tienen 14 violen t4 necesaria pa 

ra cauear muerto titilar; los nroductos necréttcos libe-

rabo por las eilulas muertas %Mili-4n son perjuhstsles-

y aumentan la reaooth inflamatorta, Por lo tanto pueden 

lesionar el tejt40, crldinomdio con ello ls sitenstén how 

14 enfermedad portodontil. 



REACCIONES risroLoGicAs Y MORFOLOGICAS A LA LESION. 
El carácter básico de la reacción inflamatoria inedia 

ta es casi siempre el mismo; consiste en una serie com,--

plisada de adaptaciones fisiológicas y morfológicas en -

que participan principalmente vasos sanguíneos, líquidos 

y elementos figurados de la sangre, y tejido conectivo -

adyacente. Incluso en tejidos avasculares, como la cér--
nes, ocurren trastornos líquidos y celulares semejantes. 

Siempre que las células o loe tejidos experimenten --

lamida o deatruccidn ee desencadena una serie integrada-

de ~menos, que comienza por la liberación de substan-

cias vamoactivas. Estos son los fenémenost 

1) Dilatación arteriolar, en ocasiones precedida de vaso 

constriccién pasajera. 

2) Aumento del riego sanguíneo a través de arteriolas, -

capilares y "¿nulas. 

3) Dilatación y aumento de permeabilidad de loe capila—

r*s y vénulae. 

4) Ixudado de liquido o edema (paso del liquido inflama-

torio a través de una membrana lesionada), que contia 

me todas las prohiba, del plasma (albdmina, globuli-

na y fibrindgeno). 

5) Concentracién o agloaeracidn de hematíes •n loa capi-

lares. 

6) Retardo o eetaein del riego sanguíneo, en ocasionen . 

llega al estancamiento completo. 

7) Orientación periférica de loe leucocito,' en los ciipt. 

lares (pavinentacién). 

0) Olgracién de leucocitos de los V*000 hacia el foso in 
flamatorio; en primer lugar *elan lo* poltmorfonuclen 
res, osegutgoa ge sonocitoo, linfocitos y célula* plan 

Micas. 
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Según sea la intensidad y duración y en cierto grado, 

el tipo de la agresión tisular, la inflamación resultan-

te va de leve a grave y de aguda a crInien. es  evidente-
que los tejidos reaccionan de una manera estereotipada a 
toda agresión o agente lesivo. 

Dada la complejidad del tema, dividimos los cambios -
en dos grandes grupos: 1) alteraciones vasculares a la -

lesión y 2) migración de leucocitou desde loo vasos san-
guíneos. 
Sin embargo, antes de explicar estos factores, es dtil -

describir el cuadro microscópico de un tejido inflamado-
y también mencionar los caracteres clínicos. 

Los primeros cambios microscópicos en los tejidos in-

flamados. Resultan de la dilatación y la congestión nota 

bledo de capilares y arteriolas de la zona atacada. 
Los vano' estén distendidos por eritrocitos y los te-

jidos en el sitio lesionado son separados por acumule..—

.1M de liquido cada ves mile abundante. Al ocurrir edema 

en el tejido conectivo, fibrooitoa, fibroblastos y fibri 

'las de colígena quedan separados por espacios transpa—

rentes, lo cual produce aspecto laxo y reticulado. Lao -

masas de fibrina suelen estar situadas en el foco con --

tral de la intlaiaoi6n pero de reacciones mío graves pue 

den «tendero° en aréae bastante amplia.. La presencia » 

de una cantidad anormal de líquido en los tejidou se lla 

ma edema. KV líquido del edema en una inflamación posee-

un peso espeolfico y un contenido de proteínas ~orillo - 
que en ciertas. oondíuíonas 	liirlamatQrlas y coagula -- 

con facilidad (en Virtud de eu contenido de fibrinógena). 

ola tus prImeras horas do la 'motón infla torna, los-

polimerfonsolearos *migran 4 través do leo paredes vasca 

Urce y toman diloeloión prinetpolsente perivoacular. 
Mn término de las 011M-entes 24 a 40 horas se promentan- 



monocito8 e histiocitoc entremezclados con loe neutriSfi. 

los. 

Un la reaoci6n aguda completamente desarrollada, los po-
limorfonucleares tiendan a orientarse hacia el centro --

del foco y los mononucleares ocupan sitios mío periféri-
cos. 

Desde el punto de vista clínico, la inflamación es carac 

tensa por cinco signos fundamentales: calor, rubor, tu-

mor, dolor y disminuoidn de la función. gl calor y el rm 

bar dependen de la vuoularisacidn aumentada en zonas 11 

Monedas (giperemia). VA *mudado de liquido y le produo-

«Cm looal de edema »usan la tumefacción localizada o -

tumor. MI dolor indiscutiblemente resulta de la partici-

pacida de las terminaciones nerviosas looeles en el toco 

Laflematorio, por compresión !laica del edema o por irrL 

temida química causada por substancias liberadas. Dado -

que el movimiento agrava loa nervios ya sensibilizados -
y sanas dolor, la rescatéis inflamatoria tiende a produm-
*ir 14440 molestias cuando hay inmovilidad' en oonseouna 
ola, suelen suspenderse loe movimientos voluntarios. La 
inflamas/da también puede causar pérdida involuntaria de 

la !uncido al trastornar la actividad metabólica de tea 

deo u éramos atentado% pobre todo ouando se pierde - -

abundante protelida do lea célula* y hay agotamiento in - 

tomo. *4 pus*, la reacción inflamatoria aguda preeenta 

enroisoimiento, calor, tumefacción y dolor. 

«MOTOR VSOCULAROS. 

Para todo* loa finge, le lesión tieulsr deausoadena 

~cotona' localLeadas principalmente en los capilares y 

es les «mulato que ~timbo 4 loa redes capilares. 
Primita* tres grandes earacteriattcaos vasodilatación y 
flojo eamestaeo ausentado, mayor permeabilidad ~fular, 
y mía tarde migraeión 4* l.ucoottos nevt:Wiloo. 
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Cada una de estas características está controlada por --

factores específicos, y cada una de ellas es provocada -

por diferentes compuestos endégenos, que mencionaremos -

más adelante. Los capilares nacen de las metarteriolas y 

de las arteriolas terminales. Las metarteriolas actdan -

como derivaciones o conductos que llevan directamente --

desde las arteriolas a las vénulas. A su ves, el flujo - 

sanguino° a través de las derivaciones metarteriolares -

gobierna el flujo sanguíneo al pasar por alto el lecho -

capilar terminal. II lecho °apilar terminal se abre y se 

cierra segén las demandas funcionales, por ejeuplo duraE 

te el ejercicio se requiere mayor flujo sanguíneo, los -

capilares se abren. la esfínter precapilar, que se halla 
en la unida de un capilar con una aetarteriola, intervil 

ne en la regulación local del flujo ~guineo capilar. - 

Microseépicamente los vasos mencionados son cilindros de 

pequen° calibre que consisten en una capa aplanada de ea 
dotelio adyacente a la sangre que fluye, sostenida por -

membrana basa de fibras de reticulina y coligen, que -

en alguno que otro sitio incluyen células reticuloendotl 

lisie. o pericitos. Si considera que las vénulas son el-

primer conjunto de vasos de poqueNo calibre que primen--

tan aumento de la permeabilidad cuando un tejido ea le--

filmado. 

81 nombre permeabilidad ee aplica casi siempre al paso -

de oolotdea, sobre todo de las proteínas plaaméticas, po 

ro también os aplicable a iones, elootrélitoa y agua. 

Fin la permeabilidad de los vamos particilon la estructu-

ra física y las propiedades de las membrana. y el trono-

porte celular activo por mecanismos de bombeo a nivel mo 

leculsr. 



ASPECTOS QUIMICOS DE LA INFLAMACION AGUDA. 

Se ha observado que, sea cual fuere el tipo de lesidn 

los tejidos reaccionan de una manera más o menos idtnti- 

ca (por ejemplo, una pulpitis causada por un traumatismo 

ea idéntica a la provocada por organismos bacterianos).-

Esto se debe, por lo menos en parte, al hecho de que ca-' 
da ves que una célula es donada o destruida, presoindisa 

do del modo en que se produzca, la lesbia celular libera 

o activa una serie de substancias químicas, llamadas me-

diadores químicos, que desencadenan el proceso de inflar 

maeidn. Así pues, la inflamacidn comienza en la célula y 

los mediadores químicos de la inflamacidn tienen origen. 

celular. 

Consideramos los mediadores químicos incipientes de la -

remecida vascular, las substancias como la histamina y -

la serotonina (5 Nidroaitriptamina). 

II mediador químico principal de la inflemaoldn es la --

histamina, por ser el mediador de la fase Inmediata de -

la respuesta de permeabilidad de la recocida inflama** -

ala 

La histamina se libare de células outtneas por estímulos 

agresivos o por ciertas reacciones inmunes. La rosimeta 

triple (eo la reacción que sipne a un golpe tuerto con -

un borde agudo sobre la piel. Primero hay una línea rojo 

apagado que comienza a aparecer en 20 t'aguados y ea mar-

ea con claridad, y corresponde a la línea de presión. A 
esto sigue, en unos 10 segundos un hala rojo apagado - -

(Asen reflejo), y finalmente al cabo do 70 segundos una-

roncha que primero ce rojo apagado y luego lie hace 
44), que se produce 4 partir de uno agranda leve a la 

piel, ea un testimonio cldetco del papel de le histamina 

en la inflawactén aguda. la histamina se forma por la ac 

eidn de la onoima dealarhosilasa de la hiatldina. Se de-

maatré que el aumento de la permeabilidad vascular ato -- 
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produce por acción directa de la histamina sobre las cé-
lulas endoteliales de las vénulas. 
Los antihistamínicoo en doeiu pequePías inhiben el efecto 
especifico de la histamina y retardan, pero no impiden,-
1a aparición de exudado infleratorio. En tértiinoe genera 
lee, cabe decir que la permeabilidad alterada de loe va-
sos después de la 'estén ocurre en dos etapas: la reac--
cién dificica, etapa temprana dependiente de liberación-
de histamina y componente tardío y continuado que no de-

penden de la acción de la histamina. 

La serotonina (5 hidrositriptamina) como posible media.. 
dor de la reacción inflamatoria incipiente. 

Mediadores químicos de la reacción vascular tardía y coa 

tinada. Algunas inflamaciones duran poco tiempo de un -

día o horas. La mayor parte duran mucho. día* o imanas; 
otras se destacan por comienzo tardío. Entre las posibles 
substancias que se cemeideran mediadores de acción dure. 

dora se destacan polipéptidos y animas'  leucotaxima de.» 
Menne% y bradicina, Debemos a Menkin la hipótesis de que 
un péptido sérico torna más permeables • los capilares y 
facilita la salida de leucocitos en las primeras horas -

de la inflamacién, Mankin atiru4 haber aislado este pép. 

tido, la leucotaxina en forma cristalina de exudados y 

de productos de digestién por tripsina de ise esroprotel 

nao. lin la bradioinina 'aplica la, reacciones vasculares 
y leucoatiose a la lesión tisularl Sin embargo, la bramo 

dloinina es uno de 100 y$A44feta4or®s mée enérgicos co-

nocidoe; en peque3a dosis de 0,1 Mg, administrada en la 

arteria humeral, produce vasodilatación intensa del ant1 

braso. Le brsdtcinina pura en basa concentraciones sum 

ta la permeabilidad capilar y produce vemodiletacién y . 

dolors en doeio bastante mayoreo orteina acamulacidn y 

miEractén de leucocitos. ha bradicinina se forma por 1* 

acotén de williaae plasméticae elaboradoras de otnina 
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(calicretna) en las globulinas plasmáticas, probablemen-

te en los espacios intersticiales, cuando las células --

son lesionadas y actúa en los vasos sanguineos.adyacen 
tes. 

Migración de leucocitos. En estado normal, hay migra-

ción pequeña pero constante de leucocitos que parecen a, 

lir de los vasos sanguíneos de menor calibre por este mi 

cenismos introducen seud6podos en la unión interendote--
lial y se deslizan a través de la pared por movimiento - 

asiboide. Después se mueven los leucocitos paralelamente 

al endotelio hasta que encuentran un sitio en la mesbram. 

na banal y la vaina perivasoular por el cual pasan a los 

espacios Simulares adyacentes. La migración puede comen. 
zar incluso minutos después de la lesidn; ea término do-

ma a seis horas es bastante activa. Los primeros leuco-

citos que pasan entre las células endoteliales de los va 

sos y que se acumulan en el tejido de la soma de la le--

sido son los leucocitos polisorfonucleares. Sin embargo-

todas las células granuloofticas, al igual que los mono-

altos y las plaquetas, emigren a través de la pared vas-
cular, Las bacterias, los compleja antígeno-Anticuerpo, 

y otras substancias que atraen leucocitos poseen quimio-

tesis. Le quia/oliste se definid coso ~atén direcolo-

al positiva a un estimulo «talco en el lugar de la le-

elan. Actualmente ee considera poco probable ese ~anta 

me como explicacién del movimiento de loe leucocito' a - 

la sena atestada. 
Adherencia de leulloottos al entiotelio do revestielen-

lo de loe vasos. Al retardara la circula,* en loe Ya. 

as de le cona leetomeda ocurre pavimentacidn o margina-

'Un perifdrioa. Lis células endotelialee de la pared --

vascular se vuelven Pegajosas y loe leucocitos se eihto-

ron el ~atiranto ',Malle' y en breve as unen Misa 

mena« Do loo leucocitos sobresalen volongacionea peku4 
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ftísimas o seudópodos, y a veces también de las células - 

endotelialon, y ambos elementos se entrelazan. 

La migración celular selectiva se caracterizan por --

predominio de migración de polimorfonuclearea y monoci--

tos, sobre todo de neutréfilosp principalmente cuando la 

inflamación depende de bacterias piégenas. 

La fasocitosis es la ivaovilizaci6n de materias irri-

tantes extranar a los tejidos, sean bacterianas'  parasi-

tarias, células muertas o substancias «traíllas, de la in 

dolo de polvo o pigmento, de las reacciones celular a la 

inflamación. La fagocitosie depende principalmente de --

los leucocito° polimorfonuclearea. 

MULAS MIL SIMADO INYLAMATORIO. 

Se encuentran cuatro tipos fundamentales de leueoci--

tos que participan en la reacción inflamatoria que son; 

1) Leucocitos polimorfonualeares o granulocitos, 2) lin-

focitos, 3) monocitos o histiocitow, y 4) células pliega 
ticas. Cada una de estas células desempellan In papel bel 

tante peculiar y participa en la reacción inflamatoria -
en un tiempo preciso. 

1) Leucocitos P111 estén dotados de la facultad de fa-

gociter y también tienen capacidad para producir un pép-

tido semejante a la alpina, que funciona como mediador - 

inflamatorio ~domo durante la Nos tardía de la rimo- 

cién lnflamatorict aguda. También contienen 	enzi- 

mas do ltocoomas. Ice limecsao son pelluelao vacuolao oj 

lularen, liberan mediadores de 	infimacién aguda, y - 

sea capcioso de disolver proteínaa y carbohidrato* y de -

participar en la degeneración del  tejido conectivo en la 

zona de la lecibi Se distingue trae arupc*, sogdn las-

granulaoiones oitoplésmicses noutr‘filos, ocsindfilos y 

baodrilos. 
1404trAfilQo. son 19B loue0d.t90 níCI ~Manteo * tm--

pOrtantes, por poseer facultad** de orwili414, Lovtml", 
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tos amiliiden y fagocituria, los neutréfilos son un pun-, 

to primario de defensa. La movilidad activa permite que-

lleguen al foco inflamatorio en término de horas de la - 

lesidn y, en consecuencia, son el tipo celular que se ob 

serva más temprano y en mayor abundancia en la reacci6n-

aguda. En circunstancias normales, loe leucocitos Pidli -= 

constituyen de 50 a 70 por 100 de loo leucocitos circu-

lantes. En cortes de tejidos tenidos con una mezcla de -

azul de metileno y eosina, tienen color rosa pálido a --

azul, presentan en grado mínimo punteado o gránulos cite 

.plásmicos, y, dado que no dan reacciones enindfila ni - 

baaifila, se llaman neutrdfilas. Cabe que los gránulos -

correspondan e limosnas unidos e la membrana, que po- -

usen encimas Micas y propiedades de membranas. Y1 nd - 

cleo varia en forme domo lo indica su nombre polimorfo% 

olear. 

inindfilos. 111 leucocito PIN eosindtilo recibe este-

nombre porque el citoplasma presenta gránulos gruesos de 

color rojo rosado vivo, que se observan con las tincio - 

nes corrientes para tejidos; y sangre. este tipo de odlue. 

la que se halla presente en le sangre en cantidades mema 
res que el leucocito PON. itotda en reaccione' de hiper—

sensibilidad, y se acepta que los enindfiloo emigran de 
la sanare en ndsero creciente cuando ya ha comenzado el -
proceso de curacidn de una resccidn inflamatoria inespe-

afín. ea consecuencia, su eparicidn en ndmero import% 
te en un foco inflamatorio indio* rewolucidn y curacidn-

en los tejidos. lit oirmonotanciao nornaleok  dnieemente 1 

e 2 por 100 de los leucooltoe circulantes son eosindti--

los y en alcusas, coco infeetecién por pardoitoo y real. 

*tomo eldrsices, pueden alconaar mío de 50 per 100 en 

total. Se loncra por completo la ?uncido de loe imeindrk 
los. 5e supone qui poseen lee potencialidadee fimiccits 

rías del neutrdfilo• 
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Dae6filos. El citoplasma presenta gránulos toscos vo-

luminosos de color azul negro; pero lo demás, son some--

jultes al neutr6filo. ra función do los brqdfilos es dem 
conocida, por lo tanto ea presenta en escaso número en -

la sangre circulante, constituyendo menos de 1 por 100 -

de la !driza/1  diferencial. Algunos provienen de las odlu 

las cebadas que se sitdan a lo lergo del trayecto de mu-

chos vasos sanad:n.0s y son la fuente principal o alma,—

cén de histamina y heparina. Al lesionarme les células -

cebadas y los beséfilos, quedan en libertada estos medil 

dores químicos, que participan en el control de la infla 

mecida. 
2) Linfocitos. gl linfocito es rucho menor que el leu 

cocito polimorfonuolear y no presenta granulaciones ca--

racteristioas en el citoplasma. Normalmente constituyen 

de 25 a 33 por 100 en la sangre circulante. N1 linfocito 
es otro tipo de células que tipifica la reacción inflama 

torta crónica. Sin embargo, se puede ver en los tejidos 

conectivos, en fose, tempranas de la reacción inflamato-

ria. Su tunean primordial consiste en trasportar y liba 

rer anticuerpos, pero adn se discuto acerca de si el lin 
finito elabora que sus anticuerpo, e sencillamente los -

transporta a le zona lesionada. Su presencio en el teji-

do conectivo gingival, cerca del surco, *Unifica una da 
ferina local contra loe ontkenon de le placa dentaria. -
Loe linfocitos alojan Intomon6n inmunolésice y, por -.-
ello, se les puede llagar oélulse da ~orla, eu vide es 
mayor  do 90 dime. 

3) Pececitos mononucleareis *mocito, y macréfecoe. - 
Loe sacréfocos (einéntram hiettocitok«, clesmstooltee, 
células retieuloerdotelielee) y los womoottoo acudan la 
tima relación en eueLto * morfología y funcidn. Loe soong 

citoy formiln el 4 e 6 por 100 de loe leucocitos circulas 

tes, y eh raro Observados en iejiáoh nerwales. 
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Por otra parte, loe macráfagos normalmente sólo están en 

los tejidos; ambos viven mucho más que loa polimorfonu 

cleares, probablemente semanas o meses. 

Los monocitos y loo macr6fagos tienen capacidad Pago-

sitaria. En un foco inflamatorio, su aspecto casi siem - 

pre se modifica por los desechos que ingieren. El cito -* 

plasma es torna granular, vacuolado, en ocacionee globu-

loso por las bacterias y polimorfonucleares necréticos - 
o en proceso de muerte que han fagocitado, y por los res 

tos adiposos que provienen del citoplasma degenerado. --

Otra función de loe monocitos y macréfagos es la diese - 

tién intraceluler por liberación de enzimas proleolfti 
Caes 

Los monocitos emigran hacia la zona lesionada desde -

le sangre circulante; loe macréfagos probablemente se --

originen en la región adyacente, por proliferación y di-

ferenciación de células reticuloendotelialee o elemen—

tos linfociticoes 

atoe dos tipos celulares forman la segunda linea de-

defensa en el sitio lesionado. Ha el toco de inflama 

aguda, ocupan une posición periférica en relación 
con los polimorfonuolearen. Se observan en pacientes con 
toda clamo de inflamacionso, pero ante todo en aquellos» 

que presentan procesos eranulomatoaoe crónicos. 

Las células mononuolsaree tienen portículnr importar• 

ola en los defensas del °reanimo contra el bonito de la 

tuberculosis y el parilsi'-o del paludismo, pues son las - 

dnicao quo parecen ospaeee de faBocitarlvo. Uztr.s 

las conservan su actividld con MI inferior a 6.0, perol" 

ten disopuée quo loo lauc9ctlets InIN son destruidos por 14 

aoléoeio creciente; en periodo tardío di le intiwmactén-

puede verde que ?montan a los P!M muertos. Ad, pues, 

so observan en el periodo aVanzado de la reacción 481444,, 
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y persisten en la etapa crónica. Los mononucleares tam - 

bién forman dos clases de células gigantes: células gi--

gantes de Langhane y células gigantes de cuerpo extrafio. 

4) Células plasmaticas. Normalmente sélo se encuen---

tra en los tejidos, no en la sangre circulante. Aparece-

en periodo tardío de la reacción inflamatoria y, en con-

secuencia, es dato hiatoldgico de cronocidad. Por lo tan 

to es muy notable en inflamaciones crónicas como sarcoi-

dosis y sífilis. 

La célula plasmatioa en corte de tejidos, es ovalada- 

y algo mayor que el linfocito (10 a 12 micras de diáme—
tro). Cabe que las células plaaméticao y loe linfocitos-
poseen un progenitor eamua, y las células linfoides ~- 
inmaduras por diferenciación forman plasmablastos que, -

a su ves, originen células plasmiticase 
II nuoleo redondeado tiene locálisacién excéntrica en 

el citoplasma baséfilo, y a menudo esté rodeado do un hl 
lo pálido. astas células han sido identificadas ahora cc 
mo lna principalsa productoras y trasportsdoras de anti-
cuerpos. Técnica, hintoquimicao e inmunolégicas han com-
probado alta concentración de globulina gamma y RNA en - 
•l Citoplasma de estas células. Por lo tanto asta célula 
son notables en las enfermedades por eansibilisacién y . 
en las re4ceionea inflamatortAs que dependen 4. rotkooth 
ininunolégi0a, 

PAWORMI sUi KGDInIAM LA REACCW INFLAWATORIA. 
Zoto4 tiictor«-4 rijen ol cura° y el deJenlae; de todas 

lao leoiondoi Por 0001000, 40 0#11Qc 40~40 (1110 1114  ilm«P 
pie cortador4 do la piel curo pronto deepu#* do l roleo- 
cién intlIxatori.a intetul, o que 1-4, oonta3 	eido baote, 
rtana mfotruk íoeyttoblo origine inf000ién y darlo tia ulRr 
ír165.,  extenee, y la ,lorfclogh do 113 altereoionee lue 
4efinttiva oc-wran se modiftcan Por muohoo factores, re. 
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lacionn o -in el mente invasor y el huésped. Muchos --

agentes invasoren tienden a producir reacciones morfoló—

gicas características, de manera que la forma plenamente 
desarrollados de la lesión inflamatoria depende, en cier 

ta medida, del agente atacante, como las bacterias piége 
nao, estafilococos por ejemplo, suelen producir acumula-,  
cién abundante de leucocitos PMN y causar necrosis tisu-
lar focal por las potentes enzimas citolfticas que po — 
sean. Por otra parte, loe virus rara vez producen necro-

sis tisular focal, pero originan reacción intersticial -

difusa, caracterizada por edema con infiltrado mononu---

olear, sin reacción de polimorfonucleares. Otros rieron 
palomos pueden producir reacciones características por 
su facultad de lesionar los vasos sanguíneos. Ma estas -
circunstancias, el csr&oter de la reaccién se doninado -

por la hemorragia satenes, sea la causada por rickett---

eiam. 

La facultad de invadir o penetrabilidad de los aten -

tes patógenos es de gran importancia en las infecciones 

bacterianas. Mencionaremos diohos factores que rigen la-
dieeminacién de microorganismos. 

Bloqueo linfltico, Muchos microorganismos, los estará 

»cocos por ejemplo;  en canciones suscitan formacién de 

trombos de fibrina dentro de los linflíticoep pero sólo 

'my entrado el primer día, cuando la infeccién 	grave 

y la ~moto intimes. Netos trombos bloquean las vías 

de drenaje e impiden diseminarse o le infeeotén. Neta 

rescoldo% es, por lo monos, uno do loo faCtorwo que tien-

den a mantener le infeocién estaftlochice localizada, - 

con producoth 4* aboesioe. Be ha observado bloqueo lin-

rético en término de una hora de comenear la reaeelén 

fissistorta, pero lea estoneLén ex 	tiroptocoocue 

hemelytioue elabora enzimas 44, esta olio* de fermentos 

(fibrinolietmes); en consecuencia, ou capaettad Invasora 
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es mucho mayor que la del estafilococo. Las infecciones-
entreptoc6cicas se caracterizan por difundirse y causar 
inflamaciones diseminadas. 

Bloqueo Vascular. E toda lesión o inflamación, hay -
rotura o destrucción de vasos sanguíneos en nómero sufi-
ciente para permitir la entrada de microorganismos en la 
sangre. El bloqueo temprano de estos vasos por coágulos- 
es importante para disminuir la diseminación pero entra-- 

¡1a 	pues en ocasiones el coágulo se infecta y de 

s'acoden& piemia gravo. 

lectores de difusión. Unos autores comprobaron que al 

gunos microorganismos, como estreptococo, estafilococos 
y clostridios, elaboran factores solubles que aumentan -
la permeabilidad tisular. Otros autores comprobaron que 
estas substancias, llamadas factores de difusión o hialu 

ronidaaas, hidrolizan los aucopolisicaridos de la sube . 

tancia fundamental del tejido conectivo y lo tornan más 

fluido y permeable. Beta destruceift de la integridad me 

chica de los tejidos aumenta la dieeminaoién de la in -

ficción. 

Estado fisiol6gieo del huésped. Nos referilon especi-

ficamente a edad, nutrición y tono fisiológico de loe ea 

tructuraa corporales. En general, loe jóvenes tienen ma. 

yor capacidad de eoportar las lesiones y reetetir loe 491  

n00, a casca de la edad fisiológica de loe tejidou y de 

la suficiencia del riego sanguineo. en personas de edad-

allanioda presentan, enformodades provtas de V40011 san .-
enfneopp  como la erterloselerosie, pueden obstaculizar - 

gravemente la adaptación Vlocuhr a las lesiones. La na-

trtetón, potra todo la auflOiTv1:1 lo protetnas y viten 

nes en los alimento:., tiene gran imp9rtanet,t para la re. 

cisterna{ oeluIFT, Las 011141140 con agotamiento proteini. 

eco gon nés seneikles a muchos agetea patógenos. La ca . 
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renci:1 	vr!.tamlna C prodiapone también a la lesién tisu 
lar grave. 

Inuunidad..Los anticuerpos naturales y adquiridos mo-
difican de manera importante la resistencia del huésped 
a la infección. Formando una capa alrededor de las baste 
rias, los anticuerpos las tornan más susceptibles de fa-1  
gocitosii y eliminación. Cuando la exposición previa al-
agente patógeno ha producido inmunidad activa, loe anti-

cuerpos específicos adquiridos que actúan desde el co -- 
mienso de la resocién inflamatoria aumentan de manera no 
tabla la probabilidad de destrucoién rápida del atacante 
Cuando no hay inmunidad desde el comienzo, su desarrollo 
en el curso de la inflamación ayuda a dominar la remo --
cié% y set favorece el restablecimiento temprano. 

Dietribucidn de los mioroorganiamea patógenos en el -

huésped. Comprenden los siguientes grupos: 
Intimida local. CaanAo la infección y sus .intomas -

se localizan en una sola región del organismo, ejemplo -

como ocurre en las heridas infecciosas. 

Infecoión'focil. Cuando los microorganismos se inclusa 
tren en una regida determinada, ejemplo, en les miedo 

las palatinas, membrana parodontal, etc, desde donde ele 

propagan loa mtamea microorganismos, o sus producto. de-

elaboración hacia otras parten del cuerpo e través de la 
corriente d'ensalmes. 

Infección wietómica o general, Cuando *state una in% 
alón general de miorcorganiamos patégeno hacia todo el -

organismo, y dan lugar a infeocionee como bacteriemia, -

septicemia, Meta, toxemia y aapremta. 

SACTORINWIÁI Los microorganismo. patógenos invaden le 

corriente ~guineo, pero sin que ocurra multiplicacién. 

activa 4* los Mimes, lote térsino ha mido utilizado con 
frocuancia °oso leptioemia. 
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SEPTICEMIA: El torrente sanguíneo es invadido por mi-

croorganismon patógenos que presentan multiplicación ac-

tiva, 

PIEMIA: Las bacterias que dan lugar a la formación de 

un exudado purulento e invaden repetidamente la corrien-

te sanguíneo y se localizan en diferentes regiones, oca-

cionando la formación de nuevos focos infecciosos: 

TOXEMIA: En este caso las bacterias patógena% dan lu 

gar a la producción de toxinas que se propagan por la co 

rriente sanguíneo, siendo absorbidas por las células del 

organismo. 

SAFRAMIA: Restos celulares en sangre, sin toxinas ni-

bacterias, con manifestaciones clínicas: 

CLASIPICACION DE LA INFLAVAOICI; 

La inflamación puede ser muy breve y duradera, mínima 

y acompaftada de reacción exudativa escasa, o grave con -

exudado abundante, y variará de oarécter del exudado se-

d:: la localización de ln. reacción; ya que este factor -

modifico la duración y d'eliminación de la inflamación: 

En consecuencia, cabe olanificarla como aguda, subaguda-

o crónica. No podemol: precian' entre estos; grupos, puee-

la inflamación aguda puede ceder y tornarse subaguda, o 

peraintir y convortiree en crónica. 

INPLAMACION AVDA. 	inflomationep de esta ano* --
tIonob en comdn congostión vaacular y exudación ao 
(loa y loucooltoe plimorfonueleuree nautrófiloo. Re oa 
Enetutiza pul: 01W (11 vIi0újtilo r4ildo y wrluelén 

Desde el punto de v11,t0 elthícor la infiralr,e0n aguda 
cuele ser de ewstenzo bruce.° y Atoomp4nada dg aignoo 

oteo: cort. caor, enrolociotente,, tumefeccién y dolor, 

Con freelieDetl. p i e preSert/OPC un  Titrtc 011,710, &pote- 
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nado como incapacidad funcional. 

LA INPLAWICION ASEDA LA VAMOS A DIVIDIR r: 
y) INFLAVACION CATARRAL. Cuando denota irritación modera 

da de le superficie mucosa dando lugar a la formación de 

un exudado abundante, de secreción mucinosa durante la -

reacción inflamatoria. El ejemplo más comdn lo tenemos -

en un coriza (resfriado) agudo que se inicia con abundan 

te mocosidad nasal semifluida. 

2) INPLAMACION SEROSA. El exudado seroso se caracteriza 
por salida abundante de líquido acuoso pobre en proteí—
na, que, suda el sitio de la remecida deriva del suero 
sanguíneo o de la seorecidn da células serosa,' meeotelim 

les. Contiene unos ouantou leucocitos y escasa fibrina. 

Se observa con mayor frecuencia a nivel de limiten tisu-
liares superficiales tales como la piel, en cavidades se-
rme o bien en el tejidc conjuntivo, donde la presion -
externa no se opone a la extraveaaeitin de fluido abundes 

te. Le empella eutdmea resultante de una quemadura es un 
ejemplo sencillo de exudado seroso en la remecido infla 

• 3) IMPLAMACION PIDRTNOSÁ. no esta reacción inflamatoria 
se caracteriza por derrames abundantes de fibrindgeno y 

preetpitacidn de sesee de fibrina. El exudado fibrinosos-
as ~apega invariablemente de dIlataeidn ~subir y •x 

dado celular; casi siespre predominan los neutrdfiloe --
pellsorfonueleerew. »te Wn de exudad.« es observen -
en les Influmeienee agudos ego graves econpefiedeo de 31 
atén ~tolla loteas.. también es bastante caracterfel-
l'ice de *limase formo de tnteeeidin bacteriana en loe --
pulamos, goleo le isemenie nimmodeleel etre 46 le ese gil, 
'eh ce el steque ~ice de le 04,14ed pertedrdtre. 
4) UPLAMOTOO 5000W00,10001+ Cono su nombre le indica 
400$4 forma de reaeetdo Wismitorth as caracteriza por -- 
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la formación de una falsa membrana constituida por fibri 

na precipitada, epitelio necr6tico y leucocitos inflama-

torios. Se observa exclusivamente en superficies mucosas 

en faringe, laringe, vías respiratorias y tubo intesti - 

nal. La formación de seudomembranas resulta de reacción-

inflamatoria aguda desencadenada por una toxina necrosan 

te poderosa; por ejemplo: exotoxina diftérica, que cau -

set la muerte de las células epiteliales superficiales se 

guide de descamación, y secreción abundante de exudado - 

fibrinoeupurativo. 

5) INTLAMÁCION HEMORRÁGICA. Caracterizada porque el exu-

dado es francamente sanguíneo y puede presentares en: a) 

órganos laxos muy vascularisados y b) lesiones tionlares 

Reversa. 

6) INYLAMÁCION PURULENTA. También se le conoce con el --

nombre de supurativa o piogénica. Se caracteriza por la 

producción de abundante pus o exudado purulento. El pus 

puede definir., como un liquido opaco, espeso, casi - -

siempre amarillento, que se asemeja a la crema. Por lo -

general presenta un olor desagradable debido e la presea 

cía de los llamadoe bacteroides. Fati constituido por --

abundante': leucocitos PMN viables y muertos, y restos tl 

sularee necréticom, que han experimentado licuación par-

cial -,2or acción de *notaos preteeliticas cono proteadme, 

peptidasao y lipaeas liberador por los toucoatto3 

tos. También hay colesterol, lecttina, graoaa, Jabones y 

otroe produotou di la destrucción tioalar, especialmente 

deeexiaribopuclaoprozeta4 7 404'1 desoSirribonueleico. 
Estas dos latimos eubetancins aumentan la viecoaidad del 

Atta dificultan su evasaactén del interior de un abeceso. 

De manera caraeteriettca, algunos microorgeniemo* produ,  
ceo oupuracib cono loe estafil000cos, neumococoo, melga 

aococge, 1:191/90QC0,3, RO efIlt y algunas cepas no hemolítt. 

cae de estreptococo. Por ello suelen llamares bacterias 
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pidgenas (que producefl pus). También se forma pus cuando 
loe tejidos son lesionados por algunas substancias quimi 
cas o  como trementina o nitrato de plata. Esta clase de -
exudado puede estar esparcido de manera difusa, localiza 
do en focos pequenos o extendido en la superficie de ór-
ganos o tejidos. 

La supuración se ale notable en loe periodos incipien 
tse de la inflamación, y su presencia suele indicar reac 
oi6n acuda. 

Be conocen tres tipos de inflamación purulentos aboca 
soso  empleada y celulitis o net". 

a) 030250. Be llama así a la ooleooidn localizada de 
pus causada por supuracidn en un *himno, o bien ea teji-

dos mis o menos sdlidoe. Los abscesos con frecuencia de-

puesta de la siembra profunda de la bacteria pidona, --

eirmundado por una condensacidn de tejido necrosado y --

ribetea. 

Fuere de este proceso encontramos una sone de inflama 

eidm no supurativa y un principio de reparación 
Oh absceso profundo por lo cosan tiende a propagare* 

hacia una superficie libre formando un tracto o conducto 

sinuoso, al que ose designa con el nombre de fístula y --
que tiende a drenar al exudado purulento hacia una non -
brama mucosa o directamente hacia la piel. %obtén incoa 

tramo' un absceso localtsa4o a nivel de un folículo pila 
so o de una Ondula sebicea, quo i)or lo común presenta 
une porción central semiedlida. XI cardeter aorfoldgico-

cembialitó dol abaten e* su evolución y su cicatrisacidn 
depende de reacciona* bioquímicos de las enstage libera-

dem por loe lewoottoo y cdlulae tisulares betrutdoe, 

bien Por treneformeres en quietos o masas ealcifiesdee. 
b) P& I*. de earecteriza porque al ~ledo purulea 

te se colecte e wilL cavidad serosa (00mo la pleura) o . 
bien en lo luz de una víscera hueca, 
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e) CELULITIS O PLEYON. Es una inflamacién diseminante 
difusa, edematosa y a veces supurada, en tejidos compac-
tos. La inflamación flemosa es caractPrfstica de las bac 
tercas muy virulentas que elaboran en abundancia hialuro 
nidoeas y fibrinolisinas. El ejemplo más característico 

de flemón es el causado por estreptococos bemoliticos --

beta que se extienden ampliamente por los vasos linfáti-

cos y originan inflamacidn subcutánea difusa profunda, 
llamada celulitis, o infecoidn cutánea di!~ migratoria 

llamada también erisipele. 

7) ULOORA3. Le dlcera es una solucidn de continuidad, 

defecto o excavación locales de la superficie de un &ro 

no o tejido, causada por esfacelo (descamaoidn) de teji-

do ~rético inflamatorio. Por lo tanto la necrosis, pra 

domina macro y microscdpicamente. La ulcerecidn sdlo oca 

rre cuando hay una cona inflamatoria necrdtioa en una ea 

perficie o cerca de ella, y puede ser expulsada. Lea «-

ceras son más frecuentes en tres sitios 1) necrosis in. 

t'amatoria focal de mucosa bucal, gástrica o intestinal; 

2) inflamacidn subcutánea de extremidades inferiores en 

sujetos de edad avansada con trastornos circulatorios .. 

que predisponen a la necrosis extensa; como la gangrena-

hdmeda, se considera como una variante de sets tipo de -

necrosis, y 3) cuello uterino. 

Desde el punto do vista maoroscdpico, las oaraoterie. 

ticas de la úlcera ele aprecian al describir le Cuero .. 

péptica tiples del setdmego o deudeno. Loe bordes de la 

dloere ~don optar algo elovaMe por el exudado inflama 
torio, y la base puede ser plana o estar **upada por reit 
toa nicrétiocie irregulares. Microscdpicawente, el *erío. 

ter de lo reaccidn Inflaratortm depende de le duración 
del estado patIel6gic0. Ro periodo crudo, la exudaetdn et 
rosa y fthrinOes puedo pard« rolactOn con tnfiltreciOn 
pelimorfonueYecr interea y diletaoth vascular en los .. 
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bordes del defecto. En etapa crónica, los bordes y la ba 

se de la dleera presenten proliferación fibroblAstice y 

cicatrizacién notables, con acumulación de linfocitos, - 

histiocitos y células plasmáticas. 

Puede ocurrir en muchas inflamaciones con reacciones-

mixtas que se califican de eerofibrinoaas, fibrinopuru~' 

lenta o mucopurulenta. 

INPLAMACION CRONICA. 

Varios factores pueden prolongar el proceso inflamato 

rio durante un periodo de semanas, meses o años. A dicha 

inflamación se le designa con el nombre de "crónica**. 

Los factores etioldgicos que dan origen a una inflamar 
cién créales, bdaicsaente son los mismos que dan lugar a 

la, influmacidn aguda. Sin embargo para inducir un proce-

so inflamatorio orante°, el agente agresivo debe dar lum 
ger a una Unido tioular prolongada o repetida. 
Puede ocurrir de la siguiente manera; 

a) 11 agente etiolégico puede persistir en los teji—
dos, dando como resultado una lesión tioular prolongada. 

limpio de dicho. !actores etfolégtoos son: materiales -

extrañan insolubles, concreciones y ciertos agentes in - 

t'ociosos. 

b)111 agente ~vente puede ser aplicado ropoiídamente 

oaftaionando una serie de »elenco timulproo, 

o) Durante el troneaurno de una trinawidéll aguda pul 

den ocurrir ominoso qua Olvttvn la oicairizacién rilPl4P y

de esta monoro prolongan le ~ocian tinnior. Ti raza') 

para el rotardo do lo eieuiütv.e.cién *o le pire 

serte t.=. de UP orm volumen de tejido muorto, cuya romo... 

cidn requiere de un tiempo prolongodoi 

d) La coohinmaidn de lee condteiopee anotadas son frg 

cuentee. Per ejemplo un ab igeo° por lo oomín gle hace ort 

Otee, porque coi atituye una zona de tejida hoorowdo (0,1 



estado de licuefacción y por lo tanto es muy difícil que 
se presente un estadio, de organización. 
Las bacterias patdeenan con frocmncia per_ioten en el - 
exudado purulento durante periodos prolongados. 

Desde el punto de vista morroldeico, la inflamación - 
erdnica se caracteriza por reacción proliferative (multa 
plicacidn celular), no sxudativa, con predominio de mono 
nucleares en el infiltrado celular (macrofágos, linfoci-
tos y células placmáticez). La proliferaciln us princi—
palmente fibroblástica y vascular. Aunque el exudado ce-
lular predominante es mononuolsar, también puede obser—
varse leucocitos PKN. Loe neutrdrilo suelen, aparecer en 
la zona central de la reacción crónica, rodeados de prc 
liferacidn 	 vascular y Joaccidu 4o célulu.s 
mononurlcures. 

Nosultudoc de te inflOmnoldn ordnt,:,a. si Ya innuraa— 
cidn persisto lar&) tiomDo, 	prol.trulten constante - 
do fibroblaston oriaiaa cicatriz deformidad, como egh-
treehowlento an intestino, adherencia, entro nurert1.-. 
cies llorosas y sutstitunién permanente por tejido fibro-
so de) 103 elonielltuG InrenqubtrAtonot rwiwullori I ring elt 
mploi Mulle hopitioas o n«fritio oréni.:!0. La res:kcoidn.-
tnilamvtorta erbnica muelo pro4uotr trastorno permanente 
4e loo teji‘too. 

001340 el punto de 543to, 	tnfl"otéln nr4n1 

01 puedo resultar do una relmeth 1.1144a 41.1e 04 perpotda, 

n violo conowar irAllteitutmentl qa nreil ié olscoth 
grado bufo y 1,49nte que nitKo ¡1::('.íonti )94 e~itórle - 
Wt001$ Jo 1 t fMml• n14b. Es thOkik7Y4 y cuele dutilr hz, 
co ttotepo, tnelnso armo, 

yrIT,,y,leTcy cummerAT4 3A (51~1. 
ea y granU-~6 	Sulte1ot4e$ y 414145 eigwyp., 

tof-J, 34.71 11.:111n1 tj.'141rim3 4~11 	semeJl.ne9 q t'- O}' 
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de tejido dc,  granulacién (fibroblastom y yemas capilares 
en crecimiento activo). Actualmente la. inflamación granu 
lomatosa se define como una forma de inflamación crénica 
en la que las células reaccionales predominantes son los 
macréfagen o algunas do sus variantes. Casi en todas las 
inflamaciones crónicas producen las alteraciones morfol6• 
giras inespecificas, algunas enfermedades, como tubercu-
losis, sífilis, sarcoide, linfogranuloma inguinal, bruce 
losis, lepra y algunas micosis, crean un cuadro inflama-
torio histoldgico peculiar. 

Los agentes etioldgicos habituales de la inflamacién. 
grenulomatosa, son por lo generelparticulms relativamen 
te inertes que dan lugar a una lesión tieuler moderada.-
111 tejido necrosado mismo puede actuar como cuerpo extra 
fo y dar origen a una inflamacién granulomatooa por cojee 
plo el nódulo de Aeohoff de la fiebre reumática. 

Aspecto macroechico. 3e observan zonas de necrosis -
conglomerados que semejan pequeHos gránulos de colora--
cién criases o amarilla 'piadosa, esparcidos entre el - 
irgan° visceral afectado. In el centro del granuloma pul 
de manifestar necrosis caseosa en la tuberculosis, y ne-
crosis gomosa en la sífilis. In casos muy créniooe la .-
reaccidn granulomatoea puede o« substituida por eicatrl 
somién, la cual indica que el tejido ha adquirido bastan 
te resiotincia 1l bacilo. 

Aspecto mioroechico. U. caracteriza por le presencia 
de oonglomerados microsoéptcoo, focales y vneoularizadoe 
de histiocitos y fibroblastos hirertréficee 0444 I4414101.. 

forma redonda u ovalada y poseen 411114411t0 citoplasma 
con aspecto de vidrio despulidop Motas células, con su - 
abundante citoplums, rocuardan las células epitelialee. 

S. supone que la Célula opitelioide característica de la 

tuberculosis resulta 44 1,4 laclueténi  dentro de un 
tiocito aun macréfago, de bacilo* Wbereulowso o freg-- 
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mentos de los mismos. También es earaoterietioo que los 

histiocitos y las células epiteloides ocupen situaci6n-

central en el granuloma, quo esté, rodeado de prolifera-

ción fibrobldstica, circunscrita por un anillo de infil 

trado inflamatorio ordnico de linfocitos y células plas 
máticas. Sin embargo, los vasos sanguíneos suelen ser -

escasos o faltan por completo. Las células gigantes 
multinucleares de Langhans o de cuerpo extraflo, cuyos - 

Milicos se disponen en forma de herradura en donde son 

observadas en el centro o en la periferia del granulo.-

ma. En la tuberculosis predomina el proceso de inflama-

ción cranuloastova crónica. 

INPLAMACION MAGUA. 

Este tipo de inflamacién es do menor interés por su -

vaguedad, porque representa un grado intermedio entre --

las termas aguda y granice. Los focos de inflamación cal 

aguda poseen algunos elementos de reacción vascular exu. 

dativa, modificados por proliferación de fibroblastos e-

infiltracién de eosinéfiloe, y las células inflamatorias 

mononucleares de la remoción crónica. Por lo tanto des. 

critimoe ir. intlau,.,cién oubaendo doepuée de la Mima--

01.én crénicas 

Ie iwpartante wanclonar la repl.xamién y cuvociór del. 

teildo Puy brevowto, Vay TAP intorocrtarla lo aufieten 

teinente tomprutriu OMO pare,. iftpwlir qui) re vvelva eréntos 
y OrtnO9 18 leo* perwanoutt del tejtdo• 
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CAPITULO III 

CLASIPICACION DE LAS ENPERVEDADES PERIODONTALT13. 

I. estudio de los enfermedades del periodonto revele-
que setos procesos patolégicos son de diferentes clases 
de enfermedad gingival, que se explican en setos grupos:' 

11 

GINGIVITIS 

AM INFLATORIAS 	PERIODONTITIS 
PERIODONTOSIS 

41 

ATROFIA POR 
DISTRO- "9"343* 
PICAS 	ATROFIA PRE 

SENIL. - 

31 

RAU? A PFitIODONTAL 
TRAUMÁTICA 

RAUMATISMO OCLUSAL 

GINGIVITIS: 

GINGIVITIS CRONICA SIMPLE O MARGINAL 
INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS: 

a) GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (DUNA) 

b) OINGIVOSTOMATITIS VIRAL O HERFETICA ACUDA 

(1) GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA 

d) PWRICORONITI3 

AGRANDAVITINTC5 0/NGIVALUSI 

a) CRONICO, 	1) LOCALIZADO O GENFAALIZADO 

2) CIRCUNSCRITO 

b) AGUDOS 	I) AbSC150 GINGIVAL 

2) 040WO P!IRIODONTAL 
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GINGIVITIS HIPMPLASICA 

a) GINGIVITIS NIPERPLASIGO TSDIOZENTeSA 
b) GINGIVITIS HIPERPLASTICO IDIOPATICO, 

HEREDITARIO O FAMILIAR 

GINGIVITIS DE IDO A INFLUENCIAS HORMONALES: 

a) GINGIVITIS DE LA PUBERTAD 
b) CAUTOS GINGIVITIS ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL 
c) GINGIVITIS EN EL EMBARAZO 
d) GINGIVITIS DESCAMATIVA URONICA (GINGIVITIS) 
e) GINGIVOSTOtATITIS MENOPAUSICA 

( GINGIVITIS ATROPICA SENIL ) 

GINGIVITIS 
Se considero, ls gingivitis como uno de tan enfermeda-

des mdo frecuentes do le mucosa bucal, debido o la infla 
macién do las anclas por la presencia constante de stern 
organirmos y loe irritantes locales, como materia alba p  

placa bacteriana y célcules. Los irritante. locales orj-

ginan cambios deganerativon, ~rético:: y proliferativos 

en los tejid(m ginetvalea. La ínflamacién puede ser loca 
lizada que se limita a la encía de un nolo diente o un - 
grupo de diente% o puede estar generalirsda por toda la 
boca. También no distribuye mtrainalp papilar y difuso  
Marginal que afecta al margen gingival, pero puede in 

oluir una surte de 1s envie_ inmertada santigua; papi-- 
lar donde abarca 1:,s 	Interdentariao y 0Qh fre -- 

esencia, :e extiende bovIta la cona adyacente del margen w 

gingival y difunto, ex la que abarca la anota marginal, 
encía "Aportada y Puna interdenteria. 190 prIpiroo fitis 
1300 4a gisetyiti6 aparecen en la papila. 
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GINGIVITIS CRoNICA SIMPLE O MARGINAL. 

Las encías presentan cambios de color, signos clini -

coa muy importantes pare el diagnóstico en la enfermedad. 

gingival. Cuando ee inicia le enfermedad comienza con un 

rubor muy leve y posteriormente el color pasa por una ea 

ma de diversos tonos de rojo, rojo azulado y azul obscu-

ro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso infla. 

matorto. El volumen aumenta muy poco y tienden a sangrar 

fácilmente al ser irritados por el cepillo de dientes o 

los elimentoe ásperos. Los cambio,. aparecen ea les papi" 

las interdentarias y en el borde gingival alrededor de -

loe dientes y se extienden hacia la mofa insertada; pul 
de aparecer localizada o bien generalizada. La gingivi - 
tin ordnica se considera la causa oh comdn de lao enfet 
medades periodontalens se indolora y no contagiosa. 

Desde el punto de vista mioroschico, lao encino pre-
sentan infiltración inflamntoria compacta y contienen cj 
lules plasmátices, con linfocito y 110CROOH histiocitos. 
Los microoreanismoe bucales sintetizan productos poten - 
0telseate lesivoe capaces de afectar a la substancia in-
tercelular del epitelio y de ensanchar loo espacios ina-
tercelulares para permitir que otros neentes daginos pe-
netren en el tejido conectivo. La primera respuesta a le 
irritación es el, eritesta; ole« neUlado por la dilata 

OiSn de cerilleros y el talmente del flujo oancuíneo, quo 

Produce el rubor rnietel. 

su cawa principal ee una irritr,cién local, como eta - 
placa bectertano, materia alba y céleulon. También infla 

yen estos-:faetorel etielégicee cgeaceeetatie00; higiene-

buen inenfialente y reetaurecionee defectuoeap, 
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DIAGNOSTICO 

Se basa en los signos clínicos ya mencionados. 

TRATAMIENTO. 

Control personal de placa, esto se consigue principal 

mente mediante la eliminaci6n regular de la placa, los - 
d'Osito° blandos y residuos de los dientes. Además la - 
ensenanza del cepillado, curtas de madera de balsa O• ••• ••• •••• 

(Stim-U-Dents) u otros palillos, estimulador gingival co 
mo taza de caucho, masaje digital y el uso con el hilo -
dental (encerado o no encerado). 

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS: 

GINGIVITIS ULCARONECROTIZANTE AGUDA (GUNA) 
Connota una enfermedad inflamatoria necrozante de las 

encías que presenta signos y síntomas característicos. 
Terminología. Desde hace anos so empleé con el nombre 

d• infección de Vincent, pero la denominación actual en-
gingivitis ulceroneorotizante aguda (GUNA), quo tiene -- 
ciertas ventajas sobre el nombre antiguo de Angina de Vj 

cent o boca de Trinchera. (se suele emplear la abreviad 
ra GUNA). Otro© combes con quo so conoce esta leeién 
non gingivitin ulcerutiva, gingivitis fusospirilar y es-
tomatitis ulcsrpmembrantaaa, 

OáRACTERIOTIO45 ChINICA5. 
La gingivostomatitis ulcoronscrétiOs aguda nuo49 4Jog 

tar formaos 1) aguda, 2) creí ira y 3) recurrentQ. La en,  
remedad recurrente 00 earaItteria por pertodoe de re i., 
eón y inraeerbseién. 

51010/ bucal9e# 01 tnteío de 11 ~19494 94414 49 14, 

enferiee4a4 suele ser brusco, con dolor quemante /Ateneo, 
laltv,wién abun4líAe, beir,orragfa onety41 49don11014  o 

henorr*Igh z41044d.,-knte a. te el e2tímulo mee 14y00 
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Las lesiones caracterf.sticas son ulceraciones o depre 
siones crateriformes socavadas en la cresta de ,la encía-
que abarcan la papila interdentaria, la encía marginal o 
ambas. La superficie de loe cráteres gingivales está cu-
bierta por una seudomembrana gris amarillenta, separada 
del resto de la mucosa gingival por une linea eritematoel 
ea definida. Estas lesionen destruyen progresivamente --
la encía y los tejidos poriodontelea subyacentes. La le-
sión puede distrjbuirse a un solo diente, a un grupo de 
dientes, o difuso en todas las encías. Esta enfermedad -
se rara que re presente en bocas desdentadas, pero a ve-
ces se producen lesiones esféricas aisladas en el pala---
dar blando. También puede ocurrir en bocas senas o super 
puestas a la gingivitio crónica o a bolsas periodonteles. 
Algunas veces esta enfermedad, puede llegar a faringe --
ocasionando una ulceración llamada angina de Vicent. 

SINTOVAS BUCALES. El primer síntoma en una ulceración en 
la punta de la pupila y va progresando hulte necroserse, 
presentando un olor fétido característico proveniente de 
la necroois. El paciente se queja de un dolor conetente, 
irrediadeocerrovivo, que te intenaifiev el conteeto con-

alimentos condimentados o calientee y con la masticación.  
Hay un caber metálico deoegradable y el paciente presen-

ta una eentidtd excesiva de ealive peetooa. le describe 

una sensación carceterfetine de dienleo COMO estkIcLo de 

moderno 

C01308  OeVerOF Prettentt4' olerte eititogotorch, 
trabueelea y genereee# Loe paetentee, por lo emperno  . 

een ambulatorlol y lee complleael.ones general«,  eon mt. 

siseo, pero por lo regulo,  00 aferven linfedenopatía -» 

loen y auAehte leve de temperatwe. Ms casca Bravee ce 

presente n vomplicaelonee generOut3 iatewae, corno fiebre 

elte, palto eceleredo, leepoeítoeje, Pgrdtda de apetito- 
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y decaimiento general. Las reacciones generales son más-

intensas en niflos, el primer signo puede consistir en la 

presencia do sangre en la almohada, insomio, estrenimien 

to, alteraciones gastrointestinales, cefalea y dopresi6n 

mental acompafien al cuadro. 

La enfermedad sigue un curso indefinido. Si no se rea 

liza 'Jratamiente, puede tener por consecuencia destruc - 

ei6n proeresiva del perlodonto y denudación de las raí -

ces. Estos pacientes cuelen presentar periodos de remi--

sidn y exacerbación repetidas, al igual en pacientes ya 

tratados. 

Desde el punto de vibta microscópico, la lesión se --

presenta como inflamación necresante inerpacifica y agu-

da, en el margen gingival, que abarca el epitelio escamo 

eo estratificado y el tejido conectivo subyacente. El --

epitelio superficica está destruido y substituido por --

una malla seudomembranom de fibrina, células epitelia - 

les necrétiose, leucocitos polimorfonuoleares y diversos 
tipos de microorganismos. Esta es la zona que clinicamen 

te aparece como le seudomembrana sup*rficial. En el teji 

do conectivo vubyacente hay hiperwnts intensa, nurero9os 

cRpilaree congestionados y un infiltrado denso de leuco- 

citos pollrlorfonuelearee. Este zona hiperémica de infla-
macién aguda es la que olinieare tf ce observa como la 
linea eritematoso por debajo (le la seudemembrans ouperft 
cha, 

ETICLOIIA. 

En las lesiones 011nf.ce de esta enfarmodad ne once-:e4 

tre una lizbloolo característica de mtorooroanismoo fu . 

OceePtroquetarlosi Prodeminsp Borrelia de Vicont, y ruso 

bacteriva, el am?eeto microbio:o de la etilogía pronto 

fue 1,xplíAu pcia incluir cacos y vlbriones, y poco deew 

pués otros r(,:Tfesi;j4"Itel3  de la flore microbtur4a, lee et 
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lulac epitenales 'descarnadas y algunos leucocitos poli--
morfonucloorese 

Su etiología aún no está determinada, influyendo va - 
ries factores predisponentes locales y generales de ma - 
yor importancia para la manifestacián clínica de esta en 
fermedad. 

LOCALES. 
1) Mala higiene bucal. 
2) Las áreas de la encía trrumatizada por dientes an-

tagonistas en maloclusidn, como la superficie palatina -
detrás de los incisivos superiores y la superficie vosti 
bulas gingival de incisivos inferiores. 

3) Trastornos circulatorios y nutricionales locales -

del borde de la encía, por cálculos o depdsitor metáli - 

cos en loe tejidos (sulfuro de bisnuto). 
4) Infecciones pericoronarias y bolsas poriodontalee. 
5) La adrenalina y noradrenalina, son vasoconstrioto-

res periféricos, va s tener cierta irrigación en la pun-
ta de la papila; si se presente la vasoconstricción on -
ene región, ce ~roen la pupila, por la tanto no hay - 
irricldeidn, ni oxigenaWn. 

6) 111 14) practica podemos oboervar que tnmbign puede 
preoentgree en personen que beben y fuman excestwmente, 
al iguía wie en personas que ocoetumbran 	cara en for-

ms corstantti 

QVIPEUALM4s 

1) WtrOeg o tensíén eroc*onal 

2) Delnutricjén, en Illreeiel defipiPr,ctaa de viteJdno 

"C" y comp1ej9 "P" 

3) Onfermedadee ii 10l tejidot Vemrtopoyétiece. 

401  neutreenta eialtgna y onlmta 
4) Trqstornee 4llgestivek7 y endocrinos. 
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DIAGNOSTI CO. 

Depende do los signon clínicos. Para confirmar el dia 

gnóstico clínico, se pueda hacer un f-otir bacteriano pe 

ro no es patognominioo. Los estudios bacteriológicos son 

útilee para el diagnóstico diferencial, porque pueden --

confundirse entre la pingibis ulceronecrotizante aguda e 

infecciones específicao de la cavidad bucal como difte--.  

ria actinomicosis, moniliasis y estomatitis estreptoc6ci 

ca. En el diagnóstico diferencial hay (que, distinguir la 

gingivitis ulceroneerotizante de otras lesiones que se - 

asemejan en algunos aspectos, como sucede con la gingi-.1. 

vostomatitie herpética, bolsas periodontales cr4niess, -

gingivitis descamativa y lesioner, diftéricas y sifilíti-

ces (cuadro -1) 

TRATAVIEBTO. 

El tratamiento do la gingivitis ulceranecrotizante a-
guda consiste en las siguientes fases: 1) aliviar los -- 
síntomas dolorosos do 	.'ase bacteriano aguda; 2) elimi 
nacib de fastoros predisonentel local ,as y general$s, y 
3) corrección do las deftrmidaies de 1.:.)13 tejjdo.3 
te cirugía, 

La fase aguda leben reducirle. Paro ello se reel:..i-cé a 
r:ledlegel60, lavados 	boot enn solutlianea tlb19.s 4o- 

lIn'ituntne y la iflEtibtottIn 	:NI:"dinieilie 

bjdeal, 0~40 	 ?flotoror,  

prdlooncntse lgul3".q3 y mpnorle!!. 7,a1 Oro ft049, cootl- 

bwrfla 1)a:,-or1•lo e 1.l1rldj, q2mu 	 PIX1r 

weaqh 

linpia 	erm 

	

1/5 	iffAd e I 	e ,*, 	j.;,)"  yi 	L. flo.1,3",:„, o con  

Aj!in:7 fici.)14 -eca 	.11tri11 .1'. 1.r1 ne9.1lo(nI)r.11 

	

y (1,_ 	slpFrIciz¿.t03 no ,:t4h1r154.)130, 
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aron,..z: 	11 .(±1c1,..ne que 	rde OUW y que sp enju 

zue la boca cada 	horas con uaa mezcla pcy.l.' partes RIM 

ieuln de 'JA7-1j.9 tn-LL y acw, oxigenada al 3 po.: 100. Se 

hace pasar OCD fuerza entre les dienten dur,:ulte varios - 

minutos, y Jebe ouspeoAervl OU 1100 lespuls de dos semi - 

nas; (el uso pre7aseade 11,1 las drosas oxieenaderas, 

va a le formación de le1s).-:, acera y a d4-sca1cíficael,5n - 

de las substancias dentorias). 

Rn el tratamiento 89 ad:ninistran wtibiótie...e como pse 

nicilina nrocafna O L la droeu de elección. Su adminis-

trad& intramuscular en dosis de 300 000 unidades o en 

tabletas de 250 me. cada cuatro horas. A pacientes nen - 

cibica a la penicilina, es indican otros antibióticos, - 

cono eritroicina o lincomicino de 250 mg. cada cuatro - 

horas. 

Inotrueciones rar,:. el pacieni;et 

1.- Revoco lo mis posible, evitar cl tebaco, el ruco.. 

lid, y los alimentou sondimoutados. 

Dieta blanda y ltquldni 3e puedo indienr suplemea 

tos nutricionales tie vítainas, col una dosis terap4uti-

ca de vitaminas D y r, Rihoflaviva 50 mc, y ácido asch-

bice 150 mg. Por de veces al dfa, 

3.- Emplear lavados bucal ca(In dos horas y no cevi-,-

11aree loo dlentws, mientras no esta indieldo, 

4,.. No ets prüciri . lielar al puciente, rci se rermi-

endn el uso de p:I.Ntoo y cubiertos 1.cocro,!or pr.r: evitar 

los meognislon JO tran.mmisión como medida prevonwl. 

3.104,w1fi Rfil,j4r., por lo Gerylvtl, el 	 rttido 	pacig„,. 

ta ha ink-jOrallo, ei lolír disminuye n lenavIrpee, 00 

714e haCi0J1“0 rarvlje y se- repiten IYAI procedi'Aient 

lizaios el primer d(a, 5e eneean 2rosdililientos lo »u, 

gísee buell con 4r, c.,91.11,0 multiven,:x11-: blando al pacleb 

te, 
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3osiones sucesivas. A partir do ahoru, ce verá al pu-

ciente por lo menos una vez por semana. Durante esas vi- 

site rae completnr/n ol, raspaje y se 	las superfi- 

Aos denflarlar. Se suspenden los buches con agua oxigena 

da. 

ActuLl:,nnte le, limpieza ultrastínica oc)a un lugar es 

ponía' en el tretmientc de la GUIJA, que consiste en la 

climinacifin de lc!3 dep6sitor, grinacs y la abertura de --

las /real :introximoles pare facilitar ol lab¿do oral. 

Correeci/n de lq 5eformaciln de los tejidos. n3 u fa 

se quirlrgica, quo consiste en la gingivoplactical pero-

antes es precia:) pouponer las cirugias gineivales exten-

sas y las extracciones hasta que la infección se cure. 

Durante la eclouién de la enfermedad, se puede produoir-

bacteremia después de la cirugía. Pare, esto si se roquie 

re uno intervención quirdrgica de urgenci1, en presencia-

de síntomas agudos, ce indica adminiatracién general de-

penicilina (profiltícticu), para impedir el agravamiento 

o la propagacién de la enfermedad aguda. Se administra -

penicilina procaíns 14 300 000 unidades una vez al día - 

durante tres (lían intramuscular, cor!valzando las noche an-

terior al procedimiento quirdrgico o mediante la adlini2 

traeidn de tabletan de 250 mes. ror vía bucal, cada cua-

tro hoyan comenzando la noche anterior a la operación y 

coutinwupb dav,-,nto 4n horas ,'Ios)u(s (10 ella. Tairlién MM 

clUo niNinur 	caPuebon 	de terceros :toleren y 111•111. 

ntd0H de infeeeW. 

11 1/1:1;T'.11.11TI3 	c iMaiCre_ 

4TTOLOGIL. 

I cjfivir -T,4ntiti2 	11111a 4;-1  

Ltu 	• 	1 vir,1!: her :es si-Dle, cie observa nAs 

frúcqr(-1,:7-,en 	í,11 1“Y-te y 1115'.00  no-Inorec da 6 alee, 
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con mayor frecuencia en adolescentes y adultoc. Ataca la 

enfermedad a igual en hombree que en mujeres. kdemls es-

contagiosa. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Signos bucales. En el periodo temprano, se caracteri-* 

za por la presenci de vesículas superficiales esféricas 

grises, que pueden aparecer en la encía, mucosa bucal o-

labial, paladar blande, faringe, mucosa sublingual y len 

gua. Después de unas 24 horas, las vesículas se rompen y 

dan lugar a pequeflae dloeras dolorosas con un margen ro- 

jo, elevado a modo de halo y una poroidn central de co - 
lor amarillenta o griedeeaw 

La gIngivostomatitis herpética aguda aparece repenti-
namente, también puede tener una forma localizada, que - 
aparece después de procedimientos operatorios en la cayi 

dad bucal. La lesión dura entre siete a diez días. 

~mas bucales. El paciente presenta irritaoidn ge-
nerslissda en la boca que impide comer y beber. Las ves, 

malea rotas son loe focos de dolor, que non particular--

mente sensibles al tacto, variaciones térmicas y al moví 
miento de alimente -i ésperos y muy condimentados. 

Signos y antomas extrabucalee y generales. Rara yes—

os pueden presentar lag; dlograo en labioe o cara con top, 

macién de contrae auperficialea• El paciente presenta .. 
fiebre y debilidad. La temperetura puede °leyera* entre 
300 y 40°c. Por lo tanto en laotantee y niffies p'quenoa, 
son frecuento la dee4141-44c14n. Un las primerne Atrapes 

do la enfermedad agu(la, exttlen una atencién inmediata. 

MIUTOPATOLOQI4 
los ulcergolones circlin1-.eritos de la g:Ingivostoti-,  

tic hérpetica quc 	orillinan de lg rotLe4 de le vesfeu, 
la ereeenten ung poreiln ccWrA je in.:71,IT-,et411 aendl; 
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con ulcerAcionee y diferentes grlos (i irmdnIn plaiulen-

to rodendo de una zona rica en vasou ingureitpdnR. 

DIUNCSTICO 

Comprende una colorz\cidr, eritematosa difusa brillante 

y agrandamientlm edematosoa de la encía con tendencia a-

la hemorragia gingival. También en importante tomarse en 

cuenta la historia clínica del paciente. Se puede tomar-

material de las leniones y enviarlo al laboratorio para 

realizar pruebas ,:onfirmatorias. 

TRATAYITINTO. 

El tratamiento consiste en medidas paliativa., ce con 

sigue alivio del dolor, para que el pacir?,nte pueda ali -

mentarse, mediante la aplicación do clorhidrato de dial° 

nina (dyclone) enjuague mionténico que vienen en una so-

lución al 0.5 por 100 que puede ser diluida en agua por 

partes iguale.. Se mantiene en la boca dur¿.nte dos minu-

to., moviéndola, para producir un efecto anestésico que-

dura 40 minutos. Es dtil para usar antes de las comidas 

para que ol paciente se sienta cómodo. 

Lae medidas de soporto incluyen la ingenta abundante 

de líquidos, tratamiento antibtétie9 (aureomicina) apli-

cada thicoments en pomada al 3 por 100 6 administrada 

rtetemétioameate en capclilas de 250 mg. Indirantanost --

Una Clpeula Ceda neto hornee  

Tembika 40 adninietren otras medicaneaoll, el comple-

jo vitsmínico TI y analghicc'J. rer dItImn la elimín:iniAn 

400 plomo blotorlann y cenia). 

GINQIY1TIS EIV/PITOICCT0I 

PIOLOIIA 

mgt4 eaw:ada i; fi al_ estreptococ7 	prt,  

gentft en ntfloo, PPrt94140 effibirlrn~; 	on 	Hulí1- 



tas a Strees. Es contagiosa. 
	 61. 

CARACTERISTIChS CLINICAS. 

Signos bucales. Es una afección para que se caracteri 

za por una eritemN difuso de la encía y otras zonas de -

la mucosa bucal. En algunos casos, ce limita a un erite-

ma marginal con hemorragia.. 

Síntomas bucales. Se presenta ron enrojecimiento en 

toda la mucosa. Hay mucho dolor y diricultad paro comer. 

Signos y Sintomns extrc.bucales y genernles. El pacten,  

te present malestar general, fiebre, inflamación de loe 

gangliou cervicales, falta de apetito y halitosis por --

falta de cepillado. 

DIAGNOSTICO 

Se basa en los hallazgos clínicos y de un frotis bac- 

teriano. 

TRATAIMOTO. 

lie elininan la placa, los residuos de alimonton y los 

calouloo euperfleicact par' reducir los cintomar. 

PERTCOUONITI5. 

Se define la perinoronítio como inflamación do la (lu-

cir, iy.te cet1 en relación con l.a corona le un diente c»c 

/10 lir. eruDeionnio cDpi91eti-.nte, 

0~4t5TIGAI arTIOA2. 

'-nepote y atntrmon huulve, TOO 	w1,0 freew.W.(s 

de 1-4 VrienrOrittil'! r,1"/ en la zon=7. f!,  100 teronnfl 

trIferie!,tt,. El 	corrin 	dj~( 

el ec11449 dfs oncí 	inaLr .  fff,  1)119 znna ideal :nra 

1z3 r_owsdai;ión d rcriduce de :4-11-unte y L,rOtfer-elóz,  

04, ,...iüroprze, 1,2 pan 	jnfltet-io y, 

el P7u41-.40 ce1,11T pcounce u4 	de voivelen ef,1 

(1 -.1711, 1_1: 7:7 

e- 	z:.. 
c' citu'rt, c(i-np'..f- 11,1 1,:fr 

r/)iltrlet.  Ca.74 (1 r:'..711'r 
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antagonista y 19 inflamacién se aGrAva. El cuadro clíni-

co es el de una lesién supar2tivu, hinellada, muy roja y 

con gran nensibilidU, dolores irradiados al oido, zar.-

ganta y pino de boca, gusto desagradable. La hinchazón - 

de la mejilla en la región del 5ngulo mandibulpx y la 

linfadenitin son hallazgos comunes. 

TRATAI1ENTO 

Primera nesién. So aplica anestonia tópica y co levan 

ta suavemente el capuchón con un raspador. Se quitan loe 

residuos superficiales y exudado de la superficiev  y no.-

leva la zona con agua tibia. Ma neta primera vinito ea« 

contra indicado hacer curotajen extensor o procedimien... 

ton quirdrgicos. Len instrucciones al pacetIte incluyen 

enjuagatorio% cada hora, con una solucién de una cucha-

radita de nal en un vano de agua tibia; ingelta abundan-

te de líquidos, repoeo y antibidticoe. 21 paciente debe 
volver a las 24 horas. 

Segunda mantén. Despuén de 24 horas, por lo general . 

la losidn ha mejorado. 3n esta sentón no determina mi ea 

traer el diente o connervarlo, o el eliminar el capuchón. 

Beta docinién dependeré de la postbilitUd do una orup... 

cién en buena nonicién funciono'. 

Para 1N eliminecién del oapuehén le atenten loa prono. 

dimílIntQo duirdrlioos, ;siempre quo no haya Phlomas esmu. 

dos. rajo snostenía, no comienza la inoieitin inmedilto» 

mente delante del borde do la rama aecondente y no ex .e 

tiende hucta adelanto, en direonién N la superficie die-

tal de la coro4a, tan cerca como 00(1 posible del nivel . 

de la untan amolooementiria. neto deepren4er4 una por.,,,  
ei‘n 40 tejido en forma de cuUt Que incluye el OaPuChb 

gingival. Una vez eliminob el tejido, c, coloca u 4Pd,m 

IttO 9erte4ental y ce retirA a la oema,rie, 
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PREVOCION 

Para reducir el rieugo de la pérdida ósea en la ouger 

ficie distal de los segundos molares. hay que extraer 

loe terceros molares retenidos total o pnrcillmente, una 

vez formadas las ratees o en pacienteí mayores de 20 - - 

UO. 

AGRAKDAYUNTOS GINGIVALEG: 

CROMO& 1.- LOCALIZADO O GENZRAtIZADO 

2.- CIRCUNSCRITO 

AGUDO: 	1.- ABSCESO GINGIVAL 

2.- ABSCESO PERIODONTAL 

31 agrandamiento gingival o crecimiento inflamatorio-

de la °nota. Cue consiste en aumento de tamaño de los --

elemontoe celulares que forman la ench.. Ray una varia--

cién de aarandamientos eincivllse, secan lcw. ?actores 

otiolégicom y los proos000 patoldiaiooc fui) lor producen. 

'Je presenta y se desijna como sigue: 

Localizado: LimitLlor a la inicia de un uGlo dleMe o 

a un grupo de dientes. 

Ocneraltzadol Abarca la gineta de toda la boca. 
maratnali Los que afectan el margen 011ieivale 

Ditueot Los que abarcan la eneta mardnAl e insertada 

y papila. 

CircunsOrito; Arrendamiento do aoposto t'Amoral, Ríela 

de/  shit o pedículado. 

01 alrandalients einelv11 or4nico eo la causa ah co-

mbo 00 PrI5enta en loe primeros iletadioe un fibultamien, 

110 en formo de salvavidas alrededor del cliente afectado., 

y va aumentando de temwrio hasta cubrir 1-wrte de 1. coro 

11913, ou crecimiento es lento e indolor(; ror lo ?co,,ral, 

el aFr,,n<h•níent‘,  es papil,T o mr.Lj.1], 	91104e per loca 
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liado o generalizado. 

El agrandamiento gingival circunscrito evoluciona. co-

mo una masa circunscrita (de aspooto tumoral). anurece - 

interproximalmente o hallarse en el margen gingival o en 

la encía insertada. 

ETIOLOGIA 

Su causa principal ea una irritacién prolongada a la-

que se pueden asociar mala higiene bucal, retensién de - 

alimentos, apiflamientos de dientes, caries de cuello, - o 

contorno inadecuado de restauraciones, irritncién genera 

da por prótesis parciales removibles, reubleacién de ••• 

dientes con tratamiento ordodéntico y reepiracidn bucal. 

HISTOPATOLOGIA 

Zetas lesiones se caracterizan por fluido inflamato—
rio y exudado celular, degeneración del epitelio y teji• 

do conectivo, neoformacién de capilares, ingurgitación -

capilar hemorragia, proliferación del epitelio y tejido 

conectivo, nuevas fibras coldgennt. 

loa componentes microscópicos determinan lar carecte-

rfsticas clínicas del ncrandamionto tales como dolor, 9,1111 1111. 

consistencia, y textura. 

DIAMSTION 

Presentan un cahío do color ralo o Voill 1141T11 
	

f.J 

CrUVR prtneirll en el 040ma 40 10(J to1d.)13la tunitmdo., 

Ticlu tendencia -1 spriprrum, 

1,3441j:TZTO 

Los agrovd4njento0 lnftwíiuturioíx 

0911 rr,sytlie / eirotaje, oipri)co que el twn--.W. 

4,,ntent no 1mp131-, 	egT:let,7 

.Aton Oe 	cqperfiet03 	-tfect:1171 

reelrre l trntemiwit le l 	ir4'rcnt-12 

try.t9r 
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en la eliminación quirdrgica de la onda que se encuen - 

tra en exceso. 

Hl agrandamiento inflamatorio de aspecto tumoral se -

trata de la siguiente manera: Bajo anestesia local, se -

raspan las superficies dentarias por debajo del tejido -
para eliminar los odloulos y otros residuos. Si la le --

sida se extiende se prosigue la gingiveotomfa. 

AGRADDAMIINTO INILAMAIORIO AGUDO 

MOSSO GINGIVAL. la una lesión de la mofa marginal e - 
interdentaria, localizada, de expansión rípids. La ende 

es edeattlea y roja, con una superficie lisa y brillante 
Despds de las 24 horas es suda que la lesión sea !luce-
tuante y puntiaguda, presentando un orificio superficial 

del que puede salir exudado purulento mediante presión -

digital suave. La sosa afectada presenta dolor. 

OfIOLOGIA. 

NO debido a una irritación producida por objetos ex - 

tedios, ejemplo, cerdas del **pillo de dientes o Mesera 
de manzana introducidos en la enoia por la fuerza. 

21320241040514 

a absceso gingival es un foco purulento en el tejido 
conectivo, rodeado de infiltrado difuso de leucocitos pa 
limortonuelearee, tejido ~mitigado e ineurgitaolén vas 

cu]nr, Seto va seguido de necroeis y llouefaccién de la- 

sona central, con formación de pus. 

01~04TIGO, 
Oe basa en la l.ocaliyac ion y la historia del absceso, 

TWANDOTO 
nato aylestocia Opio% se incide la zona fluctuante - 

crin tv  hWu.cí, 	t Ino4ncha suavemente la tacisi4n 

ro, E4,,Ott,4 01 0,1 	;j43 1140,4 la  1904 000 *04 
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bia y se la cubre con un 4posio de gasa. Una vez que ce 

se la hemorragia, co lo indica al paciente que me enjua-

gue cada dos horas con agua tibia. En la 13iguiente cita, 

ce aplica anestesia tópica y con curetaje se raspa la 

zona. 

ABSCWO PERIODONTAL 

El absceso periodootal puede ser la exacerbaciln agu-

da de la enfermedad periodontal destructiva crónica. Tam 

birla te podemos llamar inflamación purulenta, y ataos --

principalmente a los tejidos poriodontalee de soporte.Ta 

les abscesos pon consecuencia de la oclucién de las enli 

das angootes de boleas tortuoeas o bolsas intruniveola--

ren rrofUndas. Animiemo, se le conoce como neceen lote-

ral o pnrintal. 

OARACTERISTICAS CLINICAS 

Preeen:Ja síntomas como dolor irradiado puleltil, hin-

ohadn, sensibilidad del diente a la percusión, seneibi-

lidad de la encía a la palpectdn, movilidad dentlwin y 

manifeAacionee generable sarao temergtura, linfadbnitin 

y melester. 

ETICLO5I4 

'10 prodloido por una tnreooldn mixta de mtoroorEento. 

mo 'momias. 

ni3TOPATCMIA 

brealmento no hay bacterias en lob tejidos. Cuando - 

or)nal4uen entrar es produ0on 1,4 veloz emterlot4n da los 

lowsocitov poltmorronucielree pesa contener la tnfecetdn 

lo *MI 0.4440 cercada pOr tr0400*s 440 los vasca t obs,-

truceísSO fibrinoss. Estg v/c,  seguido de ~oís y  ltene.,  

rbooth de 1F zona central, con fori:-•.c4.4n 4e pls. 
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DIAGNOGTMO. 

Se basa en los hallazgos clínicos en presencia de ca—

ries extensas, bolsas y existencia de una continuidad en 

tre el margen gingival y en el examen raiogrAfico. 

DIAGNOSTICO DUERENCIAL 

El diagnóstica diferencial de un absceso abarca los -

abscesos periapical, periodontal y gingival. 

Los abscesos dentarios se asemejan desde el punto de 

vista clínico, pero difieren en su origen. 31 absceso -

periapical proviene de la infeocidn palpar, si el dien-

te no es vital, se probable que la lemién cem periapi--
cal. Motos abscesos generan trayectos fintulosos que se 

abre en la mucosa gingival en alguna parte de la raíz. - 

El absceso periodontel se forma por la boler. y pérdida - 

ése% y el absceso gingival es una infeccién que nc pro-

duce por una soluoidn de continuidad en la superficie -

gingival. 

TEATAVIENTO. 

Ul tratamiento ele loes dientes con abones() varía ecn -
la deciaién de conservar el diento, nor medio de trata--

miento de ondeloncin o bien de extraerlo, nedn cómo pe 

preconte ol ~ceno. F1 primor paso del tratamiento PC 

14 re?'..ucetén del obceca° rid1.1 	Pdmintrfraoién de . 

antibidteuf cono W90-141, profil4Ctietk ter,(11.n. 	pi twea 

cía de flur.4vpvi6n, pe e3tGblecer4 4rouclé y rol  ',1tjmo,.. 

io nor& lecrodo del divi'tú JQJlé íí- ITvr.c.ht6o 
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AGRANDAYIEMTO HIPERPIX3I00 NO Ii1PLA3 ATORI0: 
(GINGIVITIS HIPERPLASICA) 

a) GINGIVITIS HIPERPLASIGO MEDICAYENTOSA 
b) GINGIVITIS HIPERPLASICO, IDIOPATICO, HEREDITA-

RIO O PAMILW. 

GINGIVITIS HIPERPLASICA 
La hipertrofia o aumento de volumen de las 01103i ! te-

debe generalmento a la hiperplasia opitelial y filroblit 
tica. Una carnotorística clínica importante de la hipar-

plasta gincival no inflamatoria es que en sur estadios -

iniciales', la dnica ca,ucteristioe anormal ea el cambio 
de torna y tallan° de la onda, la que nigua riendo rosa-

da y firme haota que ve auruan una inflamaci6n secunda-

ria. 

La hiperplasia gtncival no inflamatoria ea producida 
entre otro. factores, por la adminiutracién de drogas 
(Dilantin), en ciertas anomalía* genéticas (tihromatoeie 

gingival hereditaria), ein que pueda determinara* la ras 
ea (idiopítice) o en aeociacién con Eravee problempm do-

raspiracign bucal. 

QINIIVITI$ Rirani5ICA V1 DIC4MZUTO5A 

11 acrandamionto gtnuivg1 hiperp141 	oaumudo 	la 

1)11"1" /514i" 9 100441  914i/-a, droeli lInticonvoleiva-

usada en el tratIlmiontr) do vAcientea epilepticom, vul n 

premIter eme tiro do agrandamiento y velo en Q(~101tim 
do por el r4r1L4C0 V :11, 	ol,,be pomo molanimmo. ,01.0,  -- 
monto 0.1 sat.t que v!Allula 41 fibroblL_Jto 171uciendo 

Owenliva ouvit1,14,1 de  flbro.o oolélgermy. rQ (:.0,11pre 04urrp 
un luciente' quo rectVon 	droza• 

CMAGT2Y1In;w13 

Ift4 /IV d)lur i  me iniefl, 	 u_gra: 
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la encía vestibular y lingual, lo mismo que (In la papila 

interdental, que luego se unen pudiendose desarrollarse-

una gran masa de tejido que llega u cubrir un:-1 porción - 

considerclle de los dientes y al n a interferir con la --

oclusión. 

Es habituolmente generalizada a toda la toco pero mis 

marcada en 	regiones anterior, superior e inferior. - 

Los irritantes locales modifican el aspecto clínico de -

la hiperplazia proluelda por la droga. 

DIAGNOSTICO 

La lesión es firme, recilento, recado pllide con una 

superficie finamente lobulado, y sin tendencia a rangrer. 

NISTOPATOLOGIA 

Nay hiperplis1.a de tejido conective y epitelial, el -

tejido conectivo presenta haces coldgenot densos y un au 

mento de fibroblastos y neovasos. 

TRATArIWTO 

Control personal de place bacteriana, eliminación 11,2- 

rarro y poetericirment 	gingivectoole. 

IDIOFATICO, U:IMITiv2I0 0 F:n-• 

j,I,.11. 

prardInta unF, 	 t-r,t1) en ln eu 

efe 1.nnnytalg p ,,a.,•113 inter,innt,a y or.rvr LiffigiVal l 

pecialmerte rn "Jan otkr 	vestihtlftr y lírr!ttl. 

	

q)0 1;r.14111 	le 	':1e olt 

vn 3c>"') 

)rnr.:521,(; 1? ew.- >íy tigr ,n4 	e!', ro -1,-, firr,p de- 

	

(':JEO. 9 .1.! 	..10 y 

r , cl „!-" 	7-ro. c 	1;t ¥1f-r,t c.  

	

(7ti.7 1J- 1;a: 	1.: c9htertor, 7 

	

1 	-.7  
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ETIOLOGIA. 

No ce cabe exectpnonte cual en el factor causa de 

crAc parkettionto. L1 irritpci6n 1 cc:J en un fictor re - 

cundario. 

NIST0PATOLOGIA 

Hay un aunento aiA tejido conectivo relativrwonte aya 

sculnr y co reintente Pn '~en coló eol)T3 deneoe y =moro-

non fibroblactotl. 

TRATAWNTO 

Ginciventwnin con cincivoplastio 

GINGIVITTU Dmarac A INPLUENOIA3 HOVONAIE5: 

a) OINGIVITId 1)T LA PUBMTADA 

1)) cortes GIUITYALW AECCTADO3 AL IICT,C 

VWSTRUAL 

r:) GINGIVITI3 EN M mrnwizo 

d) GINGIVITr: DTWAMATI1). CWT04 

n) GINGIVUTWATITli; 111r0rANZ0A 

( GINGIVI"M AT1OPIOA 	) 

IIIP 	noni,-(nv 

.vr2linn 1000t, 	clit14 nobreviem 1.nrM 

te :11.111.?13 f'.4.5e6 tL. 1.r VW vinruln c:)n unr (i .tnrn 

1.) njuote att 1,40 hr,raor.117, 	19%0  ocluTo m  _ 

1,1  ,blec,0.1noi,,,t, (1 	•!—).1.n j 	 c'!ne 

fi  i; 	e!,', 1 f ".(1 

lu 

tel./ 	1. e  41 r 
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CglICTERIITICAS n'UVAS 

Se localiza en L ende. marcinal y r caruoteríza por 

papilas interproximule promineM.es; se , ifr.(--,ne:f.a anl - 

agrendamiento cincival inflamatorio crénico nn complica-

do, en el tama:lo de la legib y en_la tenclenoi:1 a la re-

maniva en presencia dn irritueién local relrItivr-

mente pequeaa. DGIVU40 de 141 pubertad, este acrandwIon. 

to se reduce espont:Ineamente y no prewenta recidiva des-

pués del tratamiento. 

HIWCPATOLOGTA 

51 oUndro mioroseépico oe de inflaweib crIniea con 

:T141111 edemn y caaloo degeacrgtivos. 

worw51100. 

Pvesenta edema Cnn 1J719. color.)eiZn r9Je, uzuldo, y Q0 

cwrot.da el s.yypnapnliCatO pOr vet;t11x1 - r (1110 11/,  lin 

capl. 

TRATAVIETO 

'; 	trrtU: por 	y euretaje, .11(112r1:.1 

1.0,1t3 	fuenit,7 	 11rw1",1) 	- 

enr1 .r,1. de 

Gitruva, 	r7Ofr r"." Mivij 

uno í1. 1.(t,  ,Tinc)rdrlor 	30 r,r0V0r1tn 1U 

//13zJV:i.ti3 	(1,11elYtt ii,u 	P" 

	

"31..»04.7 	,;) 	:T=iFer,,j1),. 

Lrílign. 	41, 	T:illu 

1 81 ✓ u141-rxiir-,1 

i.J11) 	 .fr ; .7 4r1' 	 ,13••- 

kr. 

1.2 	4 	r. rpol •1 	 :111 

11 a 'I 
	

4. 
	

' 	es - 	77,  - 
« 
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b) herpes lobial. o lesiones artesas (3 la 1.,..)ra. 

c) hiperwia ae tejidos .doriodontal(,, 1 o Ce la palpA 

dental. 

d) hworrazin prolongRaa en intervenoiones guiri rei 

cas denhalas 

e) hinchamiento d,  1.':n gidnaulas saliveles. 

STIOLOGn 

Loe celubion 	azociados a le. mens 

truaeidn fuordn ntributaos a dvisequilíbrion hormonales 

ovárioor. 

11/3TOPAWLOGIA 

Aumenta le fragilidad capilar o infilircidn inflama-

torio de iikjiao conv:tivo sube)itel.ia, aurW;e loe pri-

meros días de ln menvtrurcidn. 

DIONOSTICO. 

Depende Ce ln activiM hormonal de loe ovarios; qqe-

durante lr menstruaeién prenenta edema. en 11.,.s encfas o 

dolores periddiel or. dientes sanoe o restrskr.u1ar. cuyo 

dolor aparece 	des9p.,reco con el cielo menr.tro,.1. 

?HAMI.!-MTO 

~dote en una buen 	buoal, eentITI 

J4 vlana y eitnithín 	saro• 

GINOIVI'M lb -2.1111,Vwx 

!le 	'--•erVtr,.. 

PTI!;ent.3, 115W.ev . 	1,1 	lacA, 	r.a  ,r - 

el e..:1 1.7.1rczc fqetcr 

w.rly,91-. Tws grI!!Tcm 
u ,Afeuelyd 1-43171 rf 
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inflamado, enrojecido, presenta dolor y sanvya fácilmen-

te al crear estimulo. Mejora el estado ae l,. encía a - -

los dos meneo aospués del parto, animismo no vuelve a su 

estado normal si antes no se ha quitado el irritante lo-

cal. 

ETIOLOGIA 

Aunque no se conoce la causa excto, ne hen propuesto 

muchas teorioo entre .ellas se encuentran de anos importan 

cia loe factoren irritanten localen y otrus corno falta - 

de higiene bucal y de estréaenoz utilizabTen en los ten,. 

don aingivalee y altos nivelen de progesterona cirollan-

te. 

HISTOPATOLOOTA 

Conhizto en una infla me:J.4n incepectfica con crup pro 

lifernoi4n vascular'  ademels do infiltrdo inflamatorio -

celular, degeneracién del epitelio y ti jiAo oonactivo. -

También de ulderadién nuperfloLl formAnién do pseudo-

membranas. 

DIONTJTICO 

La encía interdenteria y larcinul 	creo n odem~Jar 

ús en extremo linar, brtliAntcE, blwialis y friable.. ", 

te aere,ndamicHte do, por lo oell*, vrtorc4l~10, 

TRATArrIno 

Conotl!te on le eltmtr.(eián 

caleu 	n1'00144111 ellblos 

Adsmán ri.Taje y Girptgje, y 

estimatpo'4Ain 4e 10:1 

de todor 1-.3 t ;.9 -nftu 

.cin 1)~1 bte4~0 Loen J- 

lIrOIVVW 913:30WATIV4  P9mIg& (IvrAve7:ul, 

,J119 

ta con 2f1 	frrIcla 	jr:Jel" Iv 
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ni% asimismo en hombres a eulaquier edad dospuás d': la-

Imbertad. También so observa tanto en bocas dentadas se-

m en dsoaentadan. 

CARACTHRISTIOAS CLINIOAS 

La encía presenta zonas irreaulares 4e un color rojo 

intenso, lisas y brillantes, en lne cuales el epitelio-

superficial se desprende (desama) con solo al frotar -

la. encía con el dedo, con un rollo de algodán o un cho 

rro de aire, dejando una superficie sangrante y doloro-

sa. Ataca los ondas marginal e insertada y papilar, en 

ocasionen ataca en la mucosa alvenlar o en el paladar -

duro en torno a los dientes. 

10 casi» mh ErIver, lan lesiones pueden comenzar co 

mo vesículas que posteriormente se abren y dejun super-

field° llagadas. Los pacientes presentan ardor y no to-

leran alimentes picantes o ácidos y bebidas cstrbornta -

das. 

ETIOLOGIA 

Por lo gensal se piensa nao esta enfermedad es de--

gener:Aive. y quo lora cambios inflamatonles rima secunda - 

riou por lo que es llamada (OINGIV043). Por lo tanto no 

rae conoce bien la causa. Entre los factore9 etiolégiees 

gucerilon non lee trarAornon bormonaleo, defieienni7t is 

entrágenou y olortno infeoctork,u eemo tubsrculoola, mo.. 

ntlinsim, y elnorrel. Otro factor rnsible non - 

def5i;túne'Ve nutricionales y vitsrinfeasp 

2IAONOW.170 

qiinfeJnente 1 n PfiwiVitte deocamattva crónica 17,14e40-

eemcr n un ligmcr llano erclv9 o las manifentRoioner 

tufalo del r4nfio o del eritema multif.w. 

75,  b p114',"2- t'it•rt',i,r.entr dr:'!;•t•,:, 	 el :.00- 
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de que las lecdones se limitan ft la 	sin participa 

cién de la piel. 

HISTOPATGLOGIA 

go atribuida a una alteracién del metabolismo de la -

substancia fundamentn del tejido conectivo y de la mem-

brana bacon. El exudado inflamatorio coincide con la ex-

tensión de la inflamncién secundaria al trastorno ennirá 

tico decenerativo. 

TRATAPIENTO 

La ~aria de loo procedinientw4 han nportndo solo 

alivio tonporalp ya  que es muy dudosa su etiología. La - 
aplicad& local de estrógeno (pomada) zr la arlicacién -
tapien de corticoiden (,)criada 2.5 por 100) renalog en --
Orabais; esta intima ee han obtenille result-ados con más 
exitoso 

GIMITVCCTCCATITI9 MMUOTAUS10i. (OINGIVITIG ATROPICA CE --

OIL) 

Aparece en 	menoIrumih o en el periodo poutmenordu,  

otoc• Clhinonerte roe caracterimk por Xr. sequedad y bri- 

llante< d, ln enelr! 	el vplAo 	lx oti.C9Ct 0111, vOl VA 

color Tare vería de le extrenin palidéz al rojo, lr aun - 

ella, ser hecovrWeb. La paciente se queja de sequedad 
y glwilwilirv lp toar 	cbvvad erl (Gin 1j1)41"0)111.0,- 

4ald a loe caubtou thrlirlc 	pep“,:mit5r, cv;4t:tiv-1,1 oomr,  

1~, rtcantm o amnrEc 	4iftcolt9. 	1,rA1 ecl.0 

O rIlfp0V4110, 

rVAW4WWW 

La encf., vre,:entL,  atv,fi, do Uf,  e 1,!. cf.1-,19,LE  

num', 	(51A 	(- 4-E4 riz, 1;.,1-0k 110hrE 

ulepr, eJér. 
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PERIODONTIT/S 

La poriodontitic es 	el:tensión do l:&. inflamacién - 

desde la encía hocia los tejidos periodontales do sopor-

te. 3e designa como una secuele le le. eingivitio; la pe- 

riodontitis ee caracteriza por 	destrucción 'Soca y --- 

formocién de boleas. So presentan dos clases de periodo: 

titih: periodontitis eflDrcinal (d.mplo) y periodontitio - 

compuesta.(Fig.-3) 

PERICDONTITIG rARGINAL 

Se caracteriza clínicamente por cambioe de color de -

la encía, rormtoien de hendiduras, presencia le bolean, 

pérdida hea, movilidad dentaria, wiGrLcién putolégica -
y pérdida de loe (U.entec. 

3u aintomatolozfm rreentu sen7Abiltlad a cambios tér 

micoap  dolor irradilldo durante la mrotitacidn, síntomas-

agudoe como dolor punzante y uensailllad e la perousién 

proveniente de pul sitie y absceeoe poriodonteles. Puede-

cer localiado o ecneralizado. 

ETIOLOGTA 

Be coul4ada por loo irritanten loculeF4 

PaTOWNTITIS MrrU2STA 

Sus corsotertetic7le drinclualg Fr ns 	thea  

(vertiosl) :neo que 	FC11 	7.i.(esoutüri. 

leo bol~ infrakone y en !t 	4e1 f,uuci9 del 

11eamahto rericilentui. Z!ti 	 nton,p.t 	7 	 rac4 

;!,f3 Cw3wPf 17.0n las mtemlo q&t 1.F. de 	fiodvnti- 

w7yeineJ. 

niejVCGIL 

ci.! 1,4-1 !,11  
érf,ett r(litorp-,-; r t. 1 .- t 	rr: 
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HISTOPATOLOCTA 

hay predominio do louctacitoc polimorfonucleares cerca 

del fondo de la bolsa y en 15onas ulcerde. Estas alulFs 

emigran desde lo$ vasos sanguíneos dilatados en un inter 

to do protekjer los tejidos contra loe mievooreantemos in 

veteares mediant £U accién fr.gocitica y enuirAtica. Hy-

destruccidn del ligamento pe:ilodontl y exfoliar16n del-

diente. 

DIAGNOSTICO 

Los primeros signos de esta enfermedad ne revelan en-

le radiografísp que muestra. asaos trwiables de dec,truc-

cién en los tejidos Socos. También se besa en le-,  inflama 

aifrt gingivele  el exudado de esas bolsas y la resorcidn-
dsea en la crentA alveolar. Por lo eenercil es indelorti, 

TRATAVIEUTO 

Se debe eliminar los factores irritantes locales y .. 

posteriormer.te se proefEue el rasyhr.je y extirpación qvi-

rárgica de ln bolos poriodéritiche 

PEIRIononTesir; 

ne una enferwedad clegenerativn. crInica t 	mi 

erncién y movilidad de los dienlee, con apsricilr de - 

diantemse y foriuci6n de boleas o sin ellos. lb; pub fre, 

ou,lite fin !migres' y siele ..4"ectr Con 	infenci1d 

los thelsiVos Impertores e infericrce y de pri.Lk,r0F 

30 pret-ientr en tres etnvn 	enfereedwil 

Prim~. g,inuiste en 1,-, 4eetre.9'.!,  Oel Wmvuto 2£ 

rtol.iritd y 416,13~:11,-. 	for-41!TI ,ir  orir,;(0,, 

91~1 fF. destrlar 	1-J.er y rU (5,91U4, 	
*g. 

It 	Urt,  •I 	, 
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existe emigración de la adherencia epitelial hacía api--

cal y los dientes empiezan a emigrar. 

Tercera.- Ya se presenta inflamación y sangrado. Debi 

do a la formación de boleas, el hueso de sostón se des—

truye y los dientes se aflojan y se pierden. 

ETIOLOGIA 

La degeneración inicial en la periodontosis se consi-

dera como etiología general; la lesión inflamatoria es - 

oundaria es generada por irritantes locales y diversos -

factores, debilitantes (alteraciones gastrointestinales, 

tuberculosis, etc.), endocrinas (diabetes), infecciosas-

(sífilis, gonorrea), hemáticas (anemias, leucemia., etc.) 

alteraciones hepáticas y finalmente, el factor hereditam 

rio. Sin embargo, todavía adn se desconoce su etiología.-

y patología. 

Vulgarmente se conoce la periodontocis con el nombre-

de (Piorrea). 

DIAGNOSTICO. 

Se hace sobre la balee de las oaracteriotioas clínicas 

y Rayos 1, que nos revelan destruccidn deis alveolar ver, 

tical en los primeros molare• y en los incisivos. 

TRATO/NOTO. 

111 tratamiento de la periodontosis es local y sintomk 

tico. Consiste en eliminar el irritante local, mediante. 

loe siguientes procedimientos, raspa je y ouretaje, remo-

cidn quirdrgica de la bolea, ferulizacién de loe dientes 

flojos y eliminación de cualquier traumatismo oclusal --

existente. 

ATROnt, POR DISVUO 

gota loción ce produce Cuando la eetimulscién Nieto-

nal que ee demanda Pan el temtentmiento de los tiátdow 

pertedonteleo diminuye intenearehte o opt4 aueente. 341.,  
oeracteriza por el adelgazamiento del ligamolto portedola 



tal y d ;m-1.' -1c4_6n cle la cantidad do fibras periodontalos 

l‘lteraciln Je la disposiciAn de 1.03 haces fibrosos, espe 

t(:) del cemento, reducción de la altura del hueso 

alveolar y osteoporosis. 

ETIOLOGIA 

Disminución de las fuerr,:.as ocluw.lf?s n ausencia de -- 

ellas. 

HISTOPATOLOGIA 

Desde el punto de vista microscópico, aparece como un 

agrandamiento de los espacios medulares óseos y deaapari 

cién de una grah parte del trabeculrulo heo. Tn la atro-

fia por desuso de ccrta duraci.6n existe marcada activi -

dad osteoblástica sobre el lado del lieamonto periodon -

tal del hueso alveolar, aof como cierta actividad comen-

tobliística. En el desuso de larga duración no existe - 

prticticamente actividad osteobldstica o cementobláotica, 

pero pueden verse numerosas lincah de incremento a par—

tir de depésitoo anteriores de estructuras calotricadact  

tanto sobre la superficie del hueco alvcqlar come,  or. 

cemento. 

TRATAYIENTO 

Consiste el reemplayo da 414ntes nulente9 lo p: 1;(1s po 

aibloo. 

ATROFIA PUJEN», 

oe caracteriza por la dieminultiól prtAIntlirg 40 la A-

tura del veriodonto, untrmeTento en todu la Mies y sYn 

canoa local ovtdente. 

OTIOLOIIA 

DelossGnocidap 
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ETIOLOGIA DE LA OCLUSION TRAUMATICA 

Muchos autores han criticado la terminología de la 

oclusión traumática de diferentes 	nor, pero 

remos incapil en ectas Jon, terminslogi.ce que con de im-

portancia de senalar. 

El término "oclusión trawnática" fue introducido por-

Stillman en 1917; y posteriormente, en 1922, Stillman 

McOall senalarbi Oclusión traumática el un esfuerzo, o.-

Stress, oclusal anormal que es capaz dA pr:lucir o hl, 

producido lesión en el periodontO. También definierón ••• 

que trauma significa herida o lesi6n, y oclucidn aignifi 

ca el acto de cerrar o el catado de permanecer cerrado. 

Otros tgrninos utilizados para deacribir lan relacio-

nen de las fuerzas oclusgles con la lentón trnumIltica --

del periodonto SDA las siguientes: truuma oclur.Pal, truu-

matílmo oclusal, traumatismo pf,,riodnntal y tr'.uma ~ao --

oclusiln. 

Hay que admitir que los ttruilros tr:umatinuo ler:s.olon 

tal o trono por oclusión son ',os d.? correctos etimolé- 

gice, 	tIrminp oc)unión truumática ect!I tan- 

ndentrgdo cr 	litrr,:ttlrn dentql ui ló 	rarg 

indicnr 3 	oclusit"ii 	»•..3.;;ue tr tur"; 1 1t7C1 	l 	lo 

dista riápran t1.c.11,1 	ooluni(171. 21 eir,nificz.td? clz. orla-- 

viAn triun,;‹tiet in u.,::114tin -) 	i2,1Ar una rollelb - 

ocuor,1-1—Tio,l,ntal en 1, 	enotu.ntrgn ,.1rnagn 

trl., 1.01111, 

III ir, u!Ta .ar (11-1 	el-  A'Ic-ree er,m1 prjwa” 

cecunl4r!), 

M1 trrtut-. 	orlIrIn 	u,  r¿Ilere f lro 

hi r; - 	-, 1 	-u 1(,- 	.fi-104)rt2 
, 	„, 	.tse -1 41::AT,1- 1(7 

r' 	' 14 	feent,rjr, - e 1'cflúr4 	ftfc“,  

' 	- 	."1 4-r.1'1 7;$ ya i4-1,,:ta4ac o redu 

4,10r001_, 
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len, pero que ver: eyrcnivs p:Arn 	tejidos; de rns-~ 
t6r rial.,rodun. Por lo -!: Lt0, 	JA;' oelusi t.i  pue- 
de manifevtarue tantIJ en el periodonto como en lam es—
tructuras duras de los dientels, pulpa, articulaciones --
temporodibulares, ts:41don bllnlon de 11, Loca y siute-. 

nenromuscul ars 

?ACTORES DESENOADENI=. 
Como fueni;e prIncil de 1P, fuerr trummItica or 	- 

oclusidn traumática sun 1,)J ulgoulon del maxilor l y me 
omlnideran factorer: derencadennntes loe trastornos n9uro 
musculares y lam fvwzas traumátien. 

?ACTORES PREDISPONSNTES 
Vario3 son "Ion factores disfoncic .:1a1,7:9 del avxato 

%Reid cadur que prelir,ponurt 	la oc11:;z,i‘5,1 t"v.en ti. ea. 
de 	el 	 irn 	La ,..aunidn traunrStic.1 1:9 en ncei,. 
nuriornt.',Ite u habitunl in,3111.(. el re 5-, 	:ido le 
de fzIturea Iredimmiltcr;, u !;:urwe que 	,Delu 

9 ni.ircpatie rt 1:11.1 1'inpUC ,3t2.0 1.1.1aptiV1,.:::,  O 1•:1 Ved t f . tJ11- 
la 	1,• lis ta j-j 	nustén r(:nri «AI. 

te 	 com., 	 - 
31rar--rifn entre oclurl4i y arti 

pntronee ae 	 p1rdi- 
d 	.4_,U 	IlliteZ 	c__riari. 1; 1. , r('Otíltir:1C 	.t 

(101andh defúetuovIgn, tuit,:i4v4t.) uvtoditi..?o deftetriN!--1 
oc.luf.Ac..," A, 

4'po, 	lel 	 Jur, j 

• —.el. 

	

for,_ j 	 -1_n 	:F 
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TRAUMATTSMO OCIA ,AL  

Clinicamente se caracteriza por e: espacio periodon - 
tal pronunciado en la rpt;idn gingival de la raíz y dem -
tracción ósea angular (vertical), ennanchamiento del liga 
mento periodontal en el ápice, bolsas infrgA5f*a y migr 
ción patológica en especial de dientes anteriores. 

El signo clínico más corlan del traumatisTo eclusal 
un aumento de la movilidad dental. Fl aumento inicial es 
ocasionado por F1 eivrrosamiento de le menbrana periodon - 
tal acompeMado do resorción del hueso alveolar y r,,,empla-
zo de las fibras colágenas densas de la menbrana periodo 
tal por tejJ.do blando de granulación. sTl aumento de 	!:o 
vilidad de intrca duración, e, tejido de granulación puc;dp 
transfor .lurve en tejido conectivo de fibras colácenas, po 
ro el aumento de grosor de la menbrana periodontal segui-
rá permitiendo la hiperaovilidad de los dientes, afectan-

do dientes alelados y sus antagonistas. Este signo clíni-

co puede tenor origen general o local. Por ejemplo, la mo 

vilidad dental no encuentra aumentada en personas embara-

zadas y en personas con bruxismo nocturno os mayor por la. 

maiiana que posteriormente en el día. 

La oclusión traumática no produce inflamación gingi -
val, ni formación de boinas 9rindontales en ausencia de 
lrritantee locales de la superlicie. Es asintomática a me 

nos que presente dolor en dientes muy sensibles u la nre- 

sit5n de mordida Y 4 la nereusj4n. 	t-tles casos, con 00, 

1occi(n ‘4ciente de dienouitivoe o rostaur-oionee dent4-

1ee. Los elgnoe radiogfáficos resultan con frecuencia po-

co claros y puedan etwontrar2e afilo mediante el examen 
cuidatiow) de raolograffas técnicamente excelentes. bao al 

ratol4giess ~den ser observadas en lee recito 

trsclis, 	í,r1netpaimente sobre la superriCte 

de ls raíz 	t) sobre la superficie del alveolo. 
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DIAGNnSTICO 

Se basa en el análisis funcional de las relaciones o-

clusales, los músculos de la masticación, los dientes, y 

los tejidos periodontales. 
Los hallazgos clínicos de la oclusión traumática se 

usan corno guía para la localización de las relaciones - 
oclusales causales antes ya mencionados; para que tengan 
valor, los signos deben coincidir con un minucioso exa - 
men clínico, historia y los signos radiográficos. 



CAPITULO IV 

INSTRUMENTOS PERIODONTALES 

Antiguamente se creía que los hist, zier*ne debían ser 

suficientemente fuertes para no romperse al quitar gran-

des ctticulos. 

Hoy, con el desarrollo de mejores instrumentos y la-

producción de aceros más duros capaces de conservar su -

filo, es necesario tener un sentido del tacto más deliea 
do. Los instrumentos catón (lineados para limpiar cual - 

quier superficie de loe dientes con el menor esfuerzo po 
sible. 

CLASIFICACION DR LOS INSTRUMENTOS PERIODONTALES 

Se han dieenado los instrumentos para usos especiales 

en el tratamiento de las enfermedades periodontalee. Que 

nos sirve para la eliminación de etilculoe, alisado de --

la, superficies radiculares, ouretaje de la encía o remo 

cién del tejido enfermo. Contamos con existencia instru-

mentos que estar diseftadoe para estas finalidades eopecí 

ficas. 

Se pueden dividir en tres grandes grupos, sigan se --
utilicen: 1), Para la remoción de irritantes InillEihRiva. 

lea y coroneles; 2). Para los procedimientos quírdrgi --

nos, y 3). Para ajustar interferencias oclupales. Además 

tdiAMOM un explorador parodontal graduado en milímetros, 

que se utiliza pura localizar la bese del tejido 004 

val desineertado. La profundidad de estas bolin a gingiva 

les debemos regiatturlao antee de intentar cualquier pra 

00dImienio, mof nos daremos 'Iba idea de su topografía. 

En la preparactén inicial di la boca, los dientas son 

reePudde Pero (414-tar las dendeitoi y otras concreatenew 

que se pueden •adherir e le :llorona o superficies; raliego. 

lar, " 1110Pués de euPrbeirlee y de que le superficie del 

dtente esté limpia y p1414si 00,  puede sonara? Un4 dieei-

nución en el tameño de 14 ende 1,411.1,,a40, 10 que reduce 
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la profundidad de lu bolsa. 

instrumentos más utilizados para este procedimien 
to son: 

Sondas periodontales y pinzas marcadoras de bolsas, 

para la localización y marcado de bolsas. También nos 

sirve para la determinación de su curso sobre superfi -- 
cies dentarias individuales. 

Exploradores, pareja localización do depósitos sobre 

los dientes. 

Raspadores superficiales (pesados), para la remoción 

de cálculos supra-gingivales. 

Raspadores profundos (finos), para la remoción de cál 

culos subgingiveles. 

Asadas, para la eliminación\ de cálculos subgingivales 
y elisamiento se superficies rediculares. 

OUretas, para la remoción de la superficie interna de 

la pared de la bolsa y le adberenoia epitelial. También-

nos sirve para alisar superficies radiculeres. 

INSTRUMENTOS PIRIODONTALES QUIMONOS 

Al la cirugía periodontal, que oomprends gingivecto--

mía, gingivupleatia, osteoplestias y cirugía mucogingi - 

val; el equipo incluye marcadores de bolsas, bioturfes - 
de varios diseno• con cuellos en diferentes dingulSO/ones 

encebecadoo, tijeras y piedras de diamante de greno grua 

SO. 01 aparato de electrocirada nos ea dttl para estos 
procedimiento* gingivalse. 

INUTRUY2=03 PARA LA LIVPUZA Y PULIDO 

Uttlizasea tazas de Vía% Cepillos de cerda, Portepu-

Mores y tiran de papal para limpiar y pulir las super-

ficies dentarias, 
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PRINCIPIOS GENERALES DE LA INSTRUMENTACION 

Para una instrumentaci6n periodontal eficaz es muy im 

portante tomar en cuenta la comodidad del Naciente, del 

operador y el ayudante. 

Asegurar el máximo de visibilidad, accesibilidad e --
iluminación y obtener la separación necesaria. En impor-

tante sostener el instrumento con seguridad y estabili -

zar la mano para trabajar (presión del instrumento,,apo-

yo de los dedos). Ademéts asegurarnos de quo los instru - 

mentos 'sten bien afilados. Proceder con delicadeza y --

cuidado; mantener un campo limpio; observar a nuestro pa 

ciente en todo momento; tratar le bona en forma ordenada 

y planear cada sesión de tratamiento. XI llevar a cabo -

todos estos principios en nuestra práctica diaria, nos - 

deri como resultado iniciar un buen tratamiento periodon 

tal a nuestro paciente. 

U$0 D1 LOS INSTRUNOTOMASPADO RADICULAR Y GINGIVAL 

Los instrumentos daban utilizarse de la manera más --

eficaz posible. seto lo lograremos si conocemos lo que -

el instrumento puede hacer, así como sus limitaciones. -

Todos nuestros conooimientos resultarian insufloientse, 

al los instrumentos los empleamos mal, si no los coloca-

mos correotamentn pobre el diente y si no son bien aga--

rraktoa. 

Agarre.- Ouando noaoiroo dgavramou w instrumento co-

rrectamente no sélo llevar t a cabo la tarea pera la cual 

fue disonado, guiad que también comunteará a la mano to 

das las obstrucciones que encaenire. It un instrumento - 

el 44~440 tneorregtimmth 4004stado time  o 44440449 

flojo, se otorde al mentido 401 tacto. 11 agarre que sa-

tictacs a auchoo 4cotiatas ea aquel en que el instrumenm,  

to os toma entra los dedos pulgar, Indios y medio: gy 

manvo descansa on ql 14441 4e la Primera rolan» otea prh, 
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mar dedo, otr.':a de la base. La punta del tercer de, ,ze-

neralmente ce el dedo de la palana;., durante 34 opera --

otón. 

Apoyos digitales.- Durante el raspado y el alieuillion-

to se debe tenor un dominio completo del movimiento. Ea-

te dominio dependet 1) el agarre tal como lo hemos des...: 

arito y 2) el apoyo digital. Generalmente, el tercer de-

do actúa de apoyo y palanca al mismo tiempo. En algunos-

casos el dorso de la mano puede descansar en un lado de-

la cara, o tal vez el 'ledo medio descane en un diente -

cercano al que se ost1 trabajando, o el mismo dedo puede 

descansar sobre el pulgar de la otra mano. Ha todos loe-

casos se requiere un perfecto dominio sobre,e1 inetrumen 

te para evitar (lana a los tejidos blanUa y duros. 

PO3ICION DEL PACIENTE Y DEL OPERADOR 

la empleo del banquillo, que ya so ha popularizado, . 

muchos dentictae optamos por trabajar frente al paciente 

y otros trabajamos detrás. Por lo tanto, estudiaremos --
ambos métodos. 

XI paciente se sienta en ponici6n ligeramente reclina 

do con el operador de pie un poco a la derecha y atrás. 

Osmio esta posiot4n la visibilidad os indirecta y el ac-
ceso se obtiene «talmente a los 3-adosa oupwrior e Info 

rior izquierdo, mit como e Las superficiee palatina() de 

loe dientes' poaterioree superiores derecho., y de 1ns 

dientes anteriores superiores y las ouperficiee 

loe interiores de los dientes anteriores, $1 lado int,. 

rior derecho, lee Ouperficiele bucales de los dientes Pu-
perleros derechos y lee eueerhciee 1Rbialem de loe din 
te. ouperierew anteriores e inferiores so ven mejor ea, 

tosido trent* al Paciente el celocarec frente al paciente 

la vieribill444 del operador le directa, 

0145040 Trae trabaja sentado frente al paciente el opera 
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dor lo sienta en una posición bien reclinada, de manera-

que toda la boca, con excepción de las superficies pala-

tinas de los dientes anteriores superiores y las ouperfi 

cies lingualcs de los dientes anteriores inferiores, es 

visible por iluminación directa. 

Movimientos básicos. Antes de intentar remover el ---

cálculo a la superficie de la raíz es necesario que co -
~amos la topografía de la región de la bolsa y de la 

forma del depésih. La exploración de le región sólo pul 

de llevarse al cabo colocando el borde cortante del ins-

trumento, contra el diente, para, con un movimiento liga 

ro y suave, llevar el instrumento hasta la base de la --

bolsa en un sentido »ion. Meto lo repetimos en todas -

las superficies del diente; de este modo se logra una --

idea de la forma de la bolsa y tamaño del sarro. 
Mete movimiento explorador es seguido por el de traba 

hl con este atizo se agarra y quita el cálculo, repi - 
tióndolo Mita que toda la bolea ha sido limpiada y la -

raía se deja lisa y bien pulida. 

PULIMENTO D2 LOU DI ANTAS Y SUPOMPICIMS RADIQUIARM3. 

Los dientes pueden mantenerse en mejor estado de sa—
lud si eetán limpios y pulidos. Pera limpiar loe dientes 

deban quitarse todas las manchas y 40-rit'se. 

Las coronas de los dientes pueden ser pulidas con paf 

te de piedra Oses, utilizando copas y discos de hule en 

el torno, Lao superficies aceesibles de la rala pueden 

ser pulidai con un portanulidor y puntas de madera. Las 
superficies inacceetblep entre loe dientes pueden ser 
pulidas con cinta dental y la posta de piedra 0111414 que 
ya se ha senclonndo. 

51 nuestros pacientes regresen e su egemen tres o culi 
tro veces el ano, el cálculo que se pme4a ileumulow si 
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quita con facilidad. Esta fuente de irritacién.a la en--
cía se vuelve insignificante. 

USO DE LOS INSTRUMENTOS PERIODONTALES QUIRURGICOS. 
Tiene aquí mucha importancia la precisión y habilidad 

al cortar el teiido gingival. Se debe cortar todo el te- 
jido sin desgarrarlo. Si llegara a ser necesaria 	repe 
ticidn de la incisión primaria, ésta la debemos hacer --
exactamente donde se hizo la primera, pues de otro modo-
la encía se desgarra. La habilidad quirdrgica so demues-
tra al cortar el tejido limpiamente. La presión firme --
del instrumento contra el tejido debe ser constante; pe-
ro al mismo tiempo el bisturí debe ser guiado correcta-- 
■ente. Deben evitarse las laceraciones y desgarramientos 
del tejido. 
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CAPITULOV 

HISTORIA °UNICA 

La historia clínica es un requisito inditTensable pa-

ra la elaboración del diagnóstico. Ella contiene el rela 

to del paciente, además de los síntomas que suelen suge-
rir ciertas posibilidades, desde el punto de vista diag-

nóstico, En ocaciones non ayuda a realizar estudios sub-

secuentes, muchas veces es con lo dnico quo vamos a con-
tar para la elaboración de un buen diagnóstico. 

Un requisito muy importante para la elaboración de --

una historia clínica es conocer los síntomas de los di--

versos padecimientos. También son importantes el tacto, 

diplomacia, comprensión, simpatía, y habilidad para lo—

grar que el paciente se sienta trinquilo. Una muestra de 
irritabilidad, premura o intolerancia suele contrariar -
o irritar al paciente que proporciona entonces informen 

contusos y falsos. 

gl examen debe ser ordenado, sistemático y dirigido -
a obtener una cantidad máxima de información. 

HISTORIA °UNICA DI PACTVITI. Se elabora eiguiendv -

un plan definido y si ee posible en privado. Posterior—

mente se interpretará y analizará, para que evitemos pro 

Memas serios durante la intervención o d'opado de ella. 

2h INTMOOATORIO. Puede ser de cuatro formai; a) Di.. 
recito esto se euen4n al puettente responde directamente a 
presuntass que se realizan. b) indirecto OStO ocurre cual 
do el paciente, por algdn 010t1S0 04 puede 'apretar In 

qua es le pregunte, y en su lutsr lo hace le por69ne quo 
le AcooParla.c) lexpontáneo. Se cuando el paciente *opresa 
su padecimiento oír: que uno pregurite, d) ntrietdo es 0, 
qué; 	cOmUnnents 404mos, con el 41-00ctc, en este uno 

44rige y Va enc~ric ir,rí,J.t,,  3;.-1 1 trforicer.,,s 
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EXPLORACIOH FISICA Y VISUAL.- Se lleva e cabo poste--
riormente del.interrogatorio, y puede efectuarse de dos-
formas: a) Desarmada.- esta es, directamente, se palpa - 

para descubrir las anormalidades de estructura e inter— 
pretarlas en estados patolégicon o traumatismos. b).- Ar 

orada.- es cuando se lleva a cabo la inspección, con ayu-

da de instrumentos-. 

La inepeccidn ffsica so puede llevar a cabo mediante: 

vinlén directa, percusión, auscultación y palpncién, es-

importante, puesto que en lt cavidad oral nos sirve para 

darnos cuenta del estado de un diente por ejemplo median 

te la exploración podremos establecer un diagnóstico de-
finitivo. 

En casi todos los métodos do exémen, la primera parte 

consiste en recoger una historia gen(fral y bucal. Por lo 

cual, debemos familiarizarnos con las enfermedades oliste 
míticos que pueden ser de interés para el parodoncista. 

El conocimiento íntimo de la naturaleva de estas enferml 
dados ayudaré mucho al registro eficiente de la historia 

médica general. 

PASOS PARA LA ELADORLCION DE UNA HISTORIA CLINICA. 

1).- »ella do Identifieactén: 

1) Datos Peroonales 

2) Nombre 

3) Sexo 

4) Edad 

5) laza 

6) Rdo. 01441 

7) Nalnenalidad 

8) 00upactén 

9) Teléfono 

10) Daatctlta. 
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2).- ANUCEDENTES REMODOPAMILIAREs. 
Estos nos dan la oportunidad de valorar lato tenden---, 

cias hereditarias del paciente o la posibilidad de adqui 

rir la enfermedad dentro de su propia familia. Como la -

Diabetes, enfermedades sanguíneas. Cancer, etc. 

3).- ANTECEDENTES PMSONALES PATOLOGICOS 

3s importante conocer la historia m¿dioa del paciente 

para un perfecto pronóstico, ya que este varia si la per 

sone padece: diabetes, sífilis congénita, problemas car-

diovasculares, soplos, arterioesclerosis, hipotensión. -

Si es del sexo feieninos si esta embarazada, si ha sufrí 

do abortos, ete. 

Los pacientes que se encuentren en estas condiciones-

deberán someterse a un tratamiento médico adecuado antes 

de empezar cualquier tratamiento dental. 

4).- ANTECIDEKTES LOCALES 

Toda historia bucal miento con el registro de le mo 

leetie principal, o sea, el por qué el paciente busca la 

ayuda del profesional, ya por dolor o pérdida d• la fan-

cién. 

WI dentista debe oir pacientemente al enfermo, aunque 

os extienda mucho en lo que respecto a oua males reales - 

o tmeginorioe. We bueno meter sólo lo parte importante 

que nos puede dar el entorno en lo que respecte a  su PI 
dectmiento principal por Oemplo, causa ole la pérdtd* 
de pielee desatarlas, fr4cture de diento o ~floree, --

tratamiento"; dentellee anteriores y 0WD, fue el remata 

do de eetoet, esto nos puede ayudar para no 00witer los 
olimpo errores. 

Después de lo aoleette principal, otros puOtoe de in-

terbio paro, la historio bucal son los eteutontoso 
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1).- Intezvenci6n dental más reciente. 
2).- Hemorragia en operaciones dentales anteriores 
3).- Eficiencia en la mastleacién (subjetiva) 

4).- Bricomania o rechinamiento de dientes. 
5).- frecuencia de los exímenos dentales. 
6).- Higiene 
7).- Historia de episodios agudos de gingivitis necro 

sute uloeroma 
8).- Aftas recurrentes. 
9).- HLbitos bucales (morder lApices, labios, etc). 
10).- Consideraciones psloolégicae# 

5).- MIMO IDOAL 
Después de registrar las impresiones durante la !lista 

ria general,' bucal, se verifica el eximen de los ten - 
dos bucales. 

Meto debe incluir una valersoiée cuidadosa de toda la 
MIMOS bucal, depéeites de cálculos, profundidad de bol-
eas y distribuida y estado de los dientehrelacionados-
een el cuadro general de las variaciones anatésicas que-
se encuentran cía ceda árgano. 

A oonttnusicida do' una lista de algunos aspectos que- 

debe cubrir el eximen bucal. 
lb- Oder, tormo contextura de la encía. 
Ab. Mudado, si existe 
3).' lértaro eupre o subgingiveli su dietribucién# 
4)#. Profundidad do la bolsa en milímetro» 
'h. »lacté* de loe diontee en contacto. 
é).- Inmoto de alimento:., retenclén y depidoe que - 

sedan cene pistones. 
7)#. Amenalése enstiodme de los sdrgenes de loe Otea 

tes. 
8)#- Ilisimitomio ~malee del trRnt .o, 
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9).- La linea mucogingival debe ser registrada sobre 
la profundidad de la bolsa. 

10).- Las zonas de recesión gingival deuen ser regis-

tradas en milímetros sobre un diagrama. 
11).- Forma y estado de las papilas. 
12).- Forma del espacio interdental (interproximal, - 

oclusal, bucal y linguae  y proximidad de las -
ralee.. 

13)... Profundidad del vestíbulo. 
14).- Tamallo y forma de la lengua. 

15).- Relaciones ocluaales. 
16).- Pastores °ducales traumáticos con los dientes 

especifico* traumatizados en contactos prometa 

roo en relación céntrica y movimientos de izan 
sión. 

17).- Pacatas de desgaste de los dientes. 

18).- Signo* de brioomania y de rechinamiento de los 
dientes. 

19)... Movilidad de lo* dientes (clase I, II o III). 

Malgración de los dientes. 
21).- Restauraciones y cémo corrigen el defecto para 

el cual fueron hechos. 

22).- atino,' de hluilthe bucales. 
Me. Hiperqueratost* de la mucosa. 

Meta lista ne ea completa, poro si es amplia para dale 
no* una idea mide o menee precisa del *atado de la boca. 

DIAMMICO 

Ml diagnbetico parodéntico, 09114 en otro* campos de-

pende de leo datos subjetivos y ebjetivoaPel interroga 

torio cuidadoso obtenowoo información de gran valor, 01M 
ches veces en un dirección ignorada por 411 P*01,4t0).4-
~do 401 exímen visual y con inotrosonto*, y son la -

ayuda 4411 las radtoevattivo, &mamo un juicio *obro *1 
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cual baeamos la terapedtica y el pronóstico. 

Cuando ya se ha tenido experiencia y habilidad es ma-

yor la seguridad en el diagnóstico y también mayor segu-

ridad en el pronóstico. Para lograr, esta seguridad debe-

mos tener la mayor cantidad de conocimientos y deearro - 

llar el poder de observación. La obeervación es el fac - 

tor básico de todo sistema diagnóstico. Las pruebas obje 

tivas no suatitnyen a la observación. solamente son auxi 
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CONCLUSION 

Do los temas presentados todos son importantes en el-

tratamiento de la enfermedad periodontal. Dentro de la - 

CLASIFICACION DB LA ENFERMEDAD PERIODONTAL hemos estudia 

do a la GINGIVITIS Y PHRIODONTITIS, la primera es el co-

mienzo de la enfermedad periodontal y si no se detiene -

a tiempo, continda progresando hasta tejidos profundos -

que sirven do soporte al diente y lo mantienen unido a -

los maxilares. 

Hemos explicado que en presencia de inflamaoidn el --

hueso se reabsorve o se desintegra, esta destrucoién ---

ósea es la que causa la pérdida de muchos dientes. Pues-

bien, hemos de explicar al paciente con gingivitis que -

la inflamacién, aunque en si simpa no cause lesiones gra 

ves, es el comienzo de la enfermedad periodontal y que -

tal proceso morboso no se autolimita. 

In el caso de la Feriodontitis el proceso morboso, al 

afectar a las fibras del tejido conjuntivo, aumenta la -

profundidad del surco. Aunque el borde gingival se man -

tenga a su nivel original sobre la superficie del diente 

dando con ello la apariencia de que se mantiene una bue-

na salud períodontal, la enfarieedad puede haber progre% 

do hasta un estadio avanzado, 

Por ello debemos exponer el estado de salud actual de 

la boca de nuestro paciente e informarle el resultado ww 

previsible si no so sigue un tratamiento. Totuma la - - 

obligación de explicarle que tipo de cura requiere el o, 

so Y a de tomar coneienoin 4e sus propias r001PONemblliót 

des durante el trstasiento y deepués de él. Oe le ha de=  
explicar la que este toplica en Quanti? a tiempo, 4tnerp. 

moleetias y eefuerzoo. La V0111444 Y 14 habilidad del pa 

exenta Para erectuzr la higiene oral prescrita afectara  

4e La4er4 decisiva  41 resultado del tratamiento. Nuestro 
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naciente debe darse perfecta cuenta de todo lo expuesto-
y aceptarlo antes ck comenzar su tratamiento. 

Por último podemos concluir que la periodonoia se ha-
convertido en una parte vital e integral de la práctica-
dental general, por ello recae en el práctico general la,  
responsabilidad de adquirir loe conocimientos y la habi-
lidad técnica necesarias para poder prestar el tratamien 
to, al menos •n lo que se refiere a medidas correctoras-
quirdrgicas sencillas., 
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