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PROLOGO

El estudio de las enfermedades de los tejidos de soporte,
desde el punteo de vista historico, es de suma importancia pues
no informa cuales han sido los padecimientos parodontales que

ha sufrido el hombre a traves de su existencia,

En los estudios paleopatolégicos de maxilares humanos, -
se ha encontrado pruebas inequivocas de padecimientos parodon
tales en los cuerpos embalsamados por los egipcios ( 4,000 «=

afios a.,c.) la enfermedad era muy frecuente.

Tan importante como el examen histbrico de los trastor—-
nos parodontales es darnos cuenta del papel que ocupa esta ——

disciplina, en la odontologia actual.

En estudios efectuados recientemente para determinar la-
causa de la perdida de los dientes la caries y la enfermedad-
parodontal resultaron responsables del 92% de estas mutilacio

nes.

Al finalizar el 3er. decenlo de la vida, la mayoria de -
los dientes extraidos por trastornos, pulpares resultantes de
caries y una pequefia parte, por razones de enfermedad parodon
tal, pero despues de los 35 afios la enfermedad parodontal es-
el responsable principal de la pérdida de los dientes. Es de
interes «l hecho de que las caries son causa de que se pier--

dan pie:sas dentales alsladas, mientras que las parodontopa--



tias son causantes de extracciones en grupce. La importante -~
observacién de que la enfermedad parodontal ocaciona la pérdi
da de piezas dentarias, en individuos mayores de 35 afios no -
significa que dicho padecimiento se limite & grupos de esta -
edad pues se considera que la enfermédad es un estado crbnico,
Yy que su comienzo ha sido m&s temprano a la aparicibn de sus-

manifestaciones clinicas.

El cirujano dentista de practica general y no exclusiva-
mente el especialista en parodonclia, debe estar alerta para -
descubrir y tratar tempranamente la enfermedad parodontal, ya
que dicho tratamiento es simple y produce resultados positi—-
vos. Exi.ste la idea muy generalizada que la parodoncia es un
conjunto de manlpulaciones que en escencia, son intentos he~

.rolcos para afianzar dlentes moviles y sin esperanza., El con
cepto de culdado parodontal, es mas amplio y persigue el man-
tenimiento de la salud en todo el aparato masticatorio y sus-

tejldos de soporte.

Tanto en los tejidos sanos como en los enfermos requie-~
ren culdados parodontales va que en el paciente sin enferme-—-
dad parodontal apreciable en una medida profilactica, y en -
pacientes enfermos dicho cuidado constituye el tratamiento —-
efectivo para la eliminacibn de la enfermedad y para crear -

condiciones favorables para sus funciones.

El cuidado parodontal implica una concilencia en la odon-



tologia actual: la necesidad de eliminar todas las causas po-
tenciales de enfermedad parodontal de la boca de todos nues—-
tros paclientes, y el culdado contra la creacién de condiciones
que predispongan a dicho padecimiento. El mantenimiento salu
dable de los tejidos parodontales y los resultados clinicos ~
esperados del tratamiento consisten en: impedir la “pérdida -
del hueso alveolar, eliminacién de bolsas parodontales, sensa
cibén de hemorragias gingivales, obtencibn de eficiencia masti

catoria y prevencidn a las recidivas.

Para consegulr los resultados anteriores se debe abordar
el problema desde los puntos de vista local y general., La -
prictica parodontal moderna esta dedicada al tratamiento de -~
la enfermedad por medio de procedimientos locales. El trata-
miento orgdnico de la enfermedad parodontal basade en la come
prensibn de mecanismos etiolbgicos generales especificos no -

ha llegédo a la etapa de procedimientos de rutina,

Al hacerse el tratamiento local de la enfermedad parodon
tal, el operador no debe confundirse por las disciplinas tec=-
nicas hasta perder de vista los aspectos generales del proble

ma parodontal del paciente.

Generalmente se reconoce, que existe una multitud de fac
tores etioldgicos de la enfermedad parodontal el efecto de =
los faciores locales es mas evidente y aungue se sospechen -~
algunas influencias generales, es dificil establecer el modo-

como esi:as pueden corregirse. -



Ante esta duda, es un deber del Cirujano Dentista valer-
se del medico especialista que orientari el diagnostico e ins
tituird la terapeutica adecuada a la enfermedad del paciente-
la importancia de los factores locales en la etiologia ¥ en la
evolucibn de la enfermedad exige la eliminacibn o correccién-
efectiva de los mismos. LoOs resultados obtenidos por medio -

del tratamiento dependen de las siquientes consideraciones.

1.~ El culdado y eficiencia con que se a hecho el trata-

miento local.

2.~ El grado en que lcs factores locales sean realmente-

responsables de la enfermedad.,

La primera de esas consideracliones no existe substituto-
para la proligidad y eficiencia con que, lés factores etiold-

gicos locales sean totalmente eliminados o corregidos.

La segunda consideracidn es necesario definirla, ya que-
el efecto de los factores locales se modifica por el estado =~
general del paciente; por ejemplo el efecto de la inflamacibdn

gingiva.. seréd mayor en un paciente debilitado que en un sano.

Muchos prcblemas de esta especlialidad estan en constante
estudio; ningun concepto es estético y mientras existen inves
tigadores y clinicos lnteresados en dichas cuestiones habra -
diferencias de opinion. Actualmente se reconoce que existen-

diferent s tecnicas para el tratamiento de una misma lesibn,-



y el esfiaerzo del cirujano dentista debe ser guiado a deter—-
minar que es lo que cada tecnica ofrece y los casos especifi-

cos en que pueden ser usados en forma efectiva.



1.~ PARODONTO NORMAL

1.~ El parodonto es el conjunto de tejidos de soporte y-
revestimiento del diente.
Estos tejidos son:

a) Ligamento parodontal
b) Encia
¢) Cemento

d) Hueso Alveoclar

El parodonto estd sujeto a variaciones morfologicas y «-

funcionaies asi como a cambios con la edad.
1.1, ENCIA

La encia es aquella parte de la membrana mucosa bucal que
cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea 1los =~
cuellos de los dientes, es de color rosa coral, firme y reci-

lente se divide en:
1~1 d.~ Encia Marginal

b.~ Encia Insertada

Ce= Encia Interdental
1-1 4 ENCIA MARGINAL

La ¢ncia marginal es la encia no insertada que rodea a =

los dieni:es en forma de collar Y esta separada de la encia in
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sertada adyacente por una suave déprecién lineal llamada sur-
co marginal. Generalmente tiene mis de 1 milimetro de ancho-

y forma la pared blanda del surco gingival.

1.1 B ENCIA INSERTADA

L.a encia insertada es continuacidn de la encia marginal,
es firme y resistente y estrechamente unida al cemento y hue-
so alveclar subyacente el aspecto vestibular de la encla ine-
sertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente vy
movible, el ancho de la encia insertada en el sector vestibu-
lar, en diferentes zonas de la boca varia 1mm a 9 mm. En la
cara lingual del maxilar inferior, la encia insertada termina
en la union con la membrana mucosa que cubre‘el.surco Sub-—-—
lingual en el piso de la bocé, la superficie palatina de la -
encia insertada en el maxilar superior se une con la mucosa -

palatinz.,

1-1 ¢ ENCIA INTERDENTAL

La encia interdentaria ocupa el espacio interproximal si
tuado por debajo de la zona de contacto de los dientes. Cons
ta de 2 papilas una vestibular y una linqual y el col , cada
papila es piramidal, su cara externa va disminuyendo asia la-
zona de contacto interdental y las caras mesial y distal son-
ligeramente concavas los bordes laterales y el extremo de la-
papila ..ntercdentaria estan formados por: una continuacidn de-
la encia marginal y los dientes vesinos. La parte media se --
compone de encia insertada- en ausencia de contacto dentario -
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proximal, la encia se halla firmeménte unida al hueso interden
tario, forma una superficie redondeada liza sin papila inter-

dentaria o un col .

1~.2 LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es la estructura de tejido co==-
nectivo que rodea a la rafz y la une al hueso. Es una conti-
nuacibn del tejido conectivo de la encia y se comunics con —-

los espacios medulares atravez de canales vasculares del hueso.

1-2 A4 FIBRAS PRINCIPALES

Los elementos mas importantes del ligamento periodontal-
son las fibras, coligenas, dispuestas en haces y que siguen-
.un recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principa-—-
les que se insertan en cemento y hueso se denomina fipras de-

Shrpey.

GRUPO DE FIBRAS PRINCIPALES DE LIGAMENTIC
PERIODONTAL

Las fibras principales del periocdonto se distribuyen en-

los siguientes grupes:

Gruro transeptal, estas fibras se extienden inter proxi-
malmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento

del diente wvecino.

Fibzas transeptales se reconstruyen incluso una vez pro-
ducida 1z destruccién del hueso alveolar en la enfermedad pe-
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rlodontal.

Grupo de la cresta alveolar. Estas fibras se extiende -
oblicuamente desde el cemento debajo de la adherencia epite--

lial hasta la cresta alveolar,

Su funcibn: es equilibrar el empuje coronario de las fi=-
bras mas apicales ayudando a mantener el diente dentro del --

alveolo y resistir las fuerzas laterales del diente.

GRUPO HORIZONTAL

Estas fibras se extienden en 4ngulo recto respecto del -

eje mayor del diente, desde el cemento al hueso alveoclar.

FUNCION .
Es similar a la anterior.

GRUPO OBLICUO

Es el mas grande del ligamento periodontal se extiende el
cemento, en direccibn coronaria, en sentido oblicuo respecto-

al hueso,
FUNCION

Soportan el grueso de las fuerzas masticatorias y las ~=

transforman en tensibn sobre el hueso alveolar.



GRUPO APICAL.

Es aquel que se extiende desde el cemento hacia el hueso

en el fondo del alveolo, no 1o hay en raices incompletas.

1-3  CEMENTO.

El cemento es el tejldo mesenquimatoso calcificado que -
forma la capa externa de la raiz anatémica, puede ejercer un—
papel mucho mas importante en la evolucibn de la enfermedad -

pericdontal,

EXISTEN 2 TIPO DE CEMENTO
a) A celular

b) Cemento celular

1.os dos se componen de una matriz interfibrilar calcifi-
cada, fibrillas colégenas, el tipo celular contiene cementoci
tos en esp&cios aislados que se comunican entre si mediante -
un sistema de canaliculos anastomosados, existen 2 tipos de -
fibras coldgenas: fibras de Sharpey porcibn incluida de las -
fibras principales del ligamento periodontal, gue estan forma
dos de fibroblastos y un segundo grupo de‘fibras, producidas—
por cemeatoblastos que tamblen Sharpey la substancia fundamen

tal intexfibrilar glucoproteico.

El cemento celular se dispone en laminas separadas por -
lineas d2 crecimiento paralelas al eje mayor del diente, re—-

presentaa peribdos de reposo en la formacidn de cemento Y e5=

tan mis nineralizadas que el cemento adyacente.
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Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc
tura del cemento a celular, que desempefia un papel principal-
en el sosten del diente la mayoria de las fibras se insertan-
en la superficie dentaria mds o menos en angulo rectc y peneé
tran en la profundiad del cemento, pero otras entran en dife-
rentes direcciones. Su tamafio, cantidad y distribucibn aumen
ta c¢on la funcibn, las fibras de Sharpey se hallan completa-
mente calcificadas por cristales paralelos a las fibrillas, -
£2l y como estan en la dentina y el hueso, excepto en una zo-
na de 10 a 50 micrones de espesor, cerca de la unibn amelocen

taria, donde la calcificacibn es parcial.

EL CEMENTO

El cemento acelular asl mismo contiene otras fibrillas -
coldgenas que estan calcificadas que se disponen irregularmen

te 6 son paralelas a la superficie,

CEMENTO CELULAR

vEl cemento celular esti menos calcificado que el z celu-
lar, las fibras de Sh rpey ocupan una porcifn menor de cemen=
to celular y estan separadas por otras fibras que son parale-
las a la superficie radicular o se distribuyen al azar algu—-
nas flbras Sn rpey se hallan completamente calcificadas, otras

lo estan parcialmente y en algunas hay nucleos no calcifica~w
dos de un borde caleificados

La distribucién del cemento celular y acelular varia.
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La mitad coronaria de la raiz se ehcuentra, por lo general, -
cubierta por el tipo acelular y el cemento celular es mis co-
mun en la mitad apical con la edad la mayor acumulacibn del -
cemento 25 de tipo celular en la mitad apical de la raliz y en

1la zona de las furcaciones.

1-4 HUESQ ALVEOLAR

El proceso alveolar es el hueso gue forma y sostiene los
alveolos dentarios se compone de la pared interna del alveoclo
del hueso delgado, compacto, denominado hueso alveolar propi&
mente dicho, el hueso de sosten que consisten en trabeculas -
reticulares y las tablas vestibular y palatina del hueso com-
pacto el tabique interdentario consta de hueso de sosten ence

rrado en un borde compacto.

-

El procesc alveolar es divisible, desde el punto de vis-
+a anatomico en zonas separadas pero funciona come unidad to-

das las partes intezvienen en el sosten del diente.

Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el ligamen
to periodontal hacia la parte interna del alveolo son soporta
das por el trabiculado esponjoso, que & su vez, es sostenido=-
por las tablas corticales, vestibular y lingual. La designa-
cibén de todo el proceso alveolar como hueso alveolar queda =

en armonia con su unidad funcional.

1-4 . CELULAS Y MATRIZ INTRACELULAR

El Fueso alveolar se compone de una matriz calcificada -
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con ostiocitos encerrados dentrs de espacios denomipados lagu
nas. LOs ostiocitos se extienden dentro de pequerios canales~
que se irradian de las lagunas. LoOs canaliculos forman un -—-
sistema anastomasado dentro de la matriz intercelular del hue
so, que lleva oxigeno y alimentos & los ostiocitos y elimina-

los productos metabolicos de desecho,

En la composicidn del hueso, entran principalmente, el -
calcic v el fosfato junto con hidroxilos, carbonato y citratn
Y pequefias cantidades de otros iones, como Na, Mg Yy F. Las -
sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita -
de tamano ultramicroscdpico. E1 espacio intercristalino esta
ralleno de matriz organica con predominacidn de colageno mis-
agua, sclidos no incluidos en la estructura cristalina y pe--
quefias cantidades de mucopolisacaridos, principalmente condro

itin sulfato,

En las trabeculas, la matriz se dispone en l4minas, sepa

radas una de la otra por limina & linea de cemento destacada.

1-4 B PARED DEL ALVEOLO

Las fibras principales del ligamento periodontal que an-
clan el diente en el alveolo, estén incluidas una distancia -
considerable dentro del huesc alveolar donde se les denomina-
fibras de Sharpey/. Algunas fibras de Sharpey estdn completa
mente calcificadas pero la mayoria contienen un nucleo cen——e

tral no calcificado dentro de una capa externa. La pared del
alveolo est& formado por hueso laminado, hueso fasciculado.



HUESO FASCICULADO.

Hueso fasciculado es la denominacibn que se da al hueso-
que limita el ligamento periodontal por su contenido de Ffi---
bras de Sharpey. Se dispone en capas, con lineas intermedias
de aposicibn, paralelas, a 1la raiz, el hueso fasciculado no -
es privativo de los maxilares, lo hay en el sistema oseo, don
de se insertan ligamentos y musculos. E1l hueso fasciculado s
se reabsorve gradualmente en el lado de los espacios medula--

res y es remplazado por hueso laminado.

La porcidn esponjosa del hueso alveolar tiene trabeculas
que enclerran espacios medulares irregulares, cubliertos por -
una capa de células endbsticas aplanadas y delgadas. Hay una
amplia variacidén en la forma de las trabeculas del hueso eS--
ponjoso que sufre la influencia de las fuerzas oclusales. La
matriz c¢e las trabeculas del huesc esponjoso consiste en lami
nas de crdenamiento irregular, separadas po lineas de aposi-
cifn y resorcibn que indican la actividad 6sea anterior y al-

gunos sistemas haversiados.

1=4 ¢ VASCULARIZACION LINFATICOS Y NERVIOS.

La pared osea de los alveolos dentarios aparecen radio—
graficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada —-
lamina cdura. Sin embargo estd perforada por numerosos cana--—
les que contienen vasos sanguineos, linfé&ticos y nervios que
establecen la unifén entre el ligamento periodontal vy la por—-—

cibn esponjosa del hueso alveolar. EL aporte sanguineo pro—-—



viene de vasos del ligamento periodontal y espacios medula——e
res y tanbien de pequefias ramas de vasos periféricos que pene

tran en las tablas corticales.

1-4 D TABIQUE INTERDENTARIO.

El tabilque interdentario se compone de huesoc esponjoso =
limitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y-

las tablas corticales vestibular y lingual.

En sentido mesio distal, la cresta del tabigue interden-
tarlo es paralela a una linea trazada entre la union ameloce-
mentaria de los dos dientes vecinos., La distancia promedio -
entre la cresta del hueso alveolar y la unibn amelocementaria
en la regidn anterior inferior de adultos jovenes varia entre
*0.,96 mm y 1.22 mm, Con la edad, esta distancia aumenta 1.88mm

2.81 mm.

1-4 E  MEDULA

Entres el embrion vy el recien nacido las cavidades de to-
Jdos los huesos estdn ocupados por médula hemotopoyetica roja,
la medula roja experimenta una transformacién fisiolbgica y -

3e convierte en medula grasa 6 amarilla inactiva.

En el adulto, la médula de los maxilares es normalmente-—
del ltim> tipo y la medula roja persiste solo en las costi--

llas, estmrnon, vertebras, craneo y humero, Sin embargo, & -
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vaeces se ven focos de médula dsea roja en los maxilares fre-—-
cuentemente con resorcibén de trabeculas dseas, la localiza———
cibn comun se encuentra en la tuberosidad del maxilar y zona-
de molares y premolares inferiores, que en las radiografias -
se observan como &reas radiolucidas. Se sugirio que podia =--

haber:

a) Remanentes de la médula originaria que ne hizo la mu-

tacibén xisiologica hacia el estado graso.

b) Manifestaciones localizadas de un aumento generaliza-
do de la formacidn de células sanguineas rojas 6 de una enfer

medad general como la tuberculosis,

c) La respuesta a una lesibn local & infeccibn dentaria,

11



2. ENFERMEDAD GINGIVAL

Es la inflamacibn de los tejidos gingivales, que se pro-
ducen en forma aguda, subaguda o crbnica, con agrandamiento o
recesién gingival evidente, o sin ellos. La intensidad de la
gingivitis depende de la magnitud, duracibn y frecuencia de -
irritaciones locales y resistencia de tejidos bucales, la gin
givitis aguda, ni la subaguda, de cualquier naturaleza no es-—
comlin Y raras veces se presenta en personas de buena salud, -
por el contrario. La gingilvitis crbnica es muy comfin y, en -

los pacientes dentados mayores, es casi universal,
ETIOLOGIA

La etlologia de la gingivitis es variada y fue dividida-

en factores locales y factores sistemicos.
Los factores mids comunmente citados son los sigulientes:
FPACTORES LOCALES

a) Microorganismos

b) Calculos

¢) Impactacibn de alimentos

d) Restauraciones o protesis inadecuadas
6 irritantes.

e) Respiracibn Bucal

£) Malposicibn dentaria

3) Aplicaci on de substancias quimicas 6 medicamentos

12



FACTORES SISTEMICOS

a) Trastornos Nutricionales

b) Accibn de medicamentos

¢) Embarazo, diabetes y otras disfunciones
endbcrinas

d) Alergia

e) Herencia

£) Fenbmenos psiquicos

g) Infecciones gramulomatosas especificas

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las primeras manifestaciones de la gingivitis crbnlca con .,
siste en alteraciones leves del color de la encia libre 6 mar
ginal, ce un tono rosado palido a unc mds intenso, que progre
sa hacie el rojo o el rojo azuladc a medida que la hipermia y
el infiltrado inflamatorio se intensifica, . La salida de san
gre del surco gingival despues de un2 irritacidn aunque sead &
leve, como el cepillado, es también un rasgo temprano de la -
gingivitis. El edema, que invariablemente acompafia a la res-
puesta Lnflamatoria y es parte de ella, causa una tumefaccidn
leve de ia encia y perdida del punteado normal. ILa tumefac-—-—
cibn inflamatoria de las papilas interdentales suele tener un

aspecto algo abultado a estas estructuras.

El aumento de tamafio de la encia favorece la acumulacién
de maho:: cantidad de residuos y bacterias, lo que a su vez ge

nera maior irrigacidén gingival, es decir se establece un Ci-
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cle continuo. Cuande la hiperemia e hinchazbn de ia encia -

marginal se confinan a una zona localizada de la erncfa, esta-

adopta a veces, la forma de uma media luna, denominaca " me-—

dia luna traumitica v,

En la gingivitis crbnica avanzada, puede haber SUDUrd=e—

cibén de la encia manifestada por la capacidad de expulsar pus

del surco gingival por presidn.

CARACTERISTIZAS HISTOLOGICAS

En la gingivitis crénica, la encia presentarf infiltra--

cibn del tejido conectivo con cantidades variables cel linfoe

citos monocitos y plasmocitos. En ocaciones, se obserban leu

cocltos polimorfonucleares, en particular debajo del epitelio

del surcc. Este epitelio suele ser no queratinizado e irregu

*

lar. Esta infiltr&do por células inflamatorias y con frecuen

cla es ulcerado. Los capilares del teiido conectivo estin -—-

congesticnados y su cantidaé aumenta, el edema del telido co-

nectivo ruede ser notable, el ligaments periodontal subyacen-

te, excercisn hecha quizés de las fibras del grupo gingival -~

libre, nc presenta alteraciones, como tampoco la cresta del -

hueso alveolar, La unibn ce la adherencia epitelial con el -

diente representa un poco &&bil en la barrera epitelial con-

tra el medic bucal y 3agqui se encuentra casi siempre una acumu

lacibn de Ietcocitos asociadss con la inflamacidn crbnica.

Los

Zm=d CAMBIOZ DE COLOR EXN LA ENCIA

cacios de color de ia encia san signos clinicos en-

- .
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la enfermedad gigival y peridéontal.

La gingivitis crbnica es la causa mds com@in comienza con
un rubor muy leve y despues de color, pdasa por una gama de di
versos colores de rojo, azul rojizo y azul obscuro & medida -
que aumenta la cronicidad del proceso inflamatorio, los cam—-
bios aparecen en las papilas interdentarias y se extiende --

hacia la encfa insertada.

Medias lunas traumaticas.- Se 1o l1lama asf{ a pequeilas —-
&reas en forma de media luna, rojo azulada en la encia margi-
nal debido al trauma de la oclusibdn, son lesiones inflamato--

rias cronicas causadas por irritantes locales,

Los camblos de color en la gingivitis aguda difieren de<
la gingiwvitis crbnica, el cambio de color puede ser marginal,
difuso o con manchas segun la clase de lesibn, aguda, en la -
gingivitis ulseronecrozante aguda la lesibn es marginal y en-
la gingivoestomatitis herpetica es difusa y en ias reacciones
agudas a irritantes quimicos, presenta la forma de manchas o-

es difusa.

Los cambios de color varian sequn la intensidad de la in
flamacidn. En todos los casos hay un eritema rojo brillante-
inicial, Si el estado no empeora, este constituirf el unico-
cambio de color, hasta que la encia recupere la normalidad, -
en la inflamacibn aguda intensa, el color rojo se transforma-
en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna gris blan

quesino opaco, el color gris producido por la necrosis del te

-
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jido esta separado de la encia adyacente por una zona eritema
tosa bien definida,

PIGMENTACION FISIOLOGICA

La pigmentacidn fisiologica resulta de un aumento de cé-
lulas forsadoras de melanina { melanoblastos ) gue se encuen—
4ran en 1a encia en la mayor parte de las persopas (excepto -
en los albinos ).

PIGMENTACIONES METALICAS

105 metales pesados absoryidos por via general a ralz de
su uso terapentico o del medio ambiente puede producir la mo-—
dificacibn producida por la inclusibdn accidental de amalgama-
u otros fragmentos metalicos. EL bismuto, arsénico y mercu——
rio producen en la encia una linea negra que sigue el contor-
no del margen, asi mismo 1a pigmentacibn se puede presentar e
como sanchas pegras aisladas que 3barquen encia nargixial, in-
terdentaria ¢ insertada. El1 plomo d¢da una pigmentacidn rojo -
azulada o azul cbhscura en el margen gingival y la plata una -
linea marginal wviolacia a memido acompafiada de una coloracidn
gris azuniada difusa de toda la mucosa bucal,

2 «2 AGRANDAMIE RTOS GINGIVALES

Aumento de tamafo, es una caracteristica comfin de la en-
fermedad gingival. zxisten muchas clases de agrandamientos -

gingivalss, que varian segln los fictores eticlifgicos y los —
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procesos patolbgicos que los groducen.,

El agrandamiento de la encia en la enfermedad gingival, &
no es fundamentalmente resultado del aumentvo de tamafio de sus-
componentes célulares; ni tampoco se produce, por lo general,-
como respuesta al lncremento de demandas funcionales para un &

trabajo ftil.

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES

Los agrandamientos gingivales se clasifican, segfin 1a —-—

etiologia, como sigue:

1.~ Agrandamientos Inflamatorios
a) Cronico

b) Agudo

2.~ Agrandamiento Hiperpl&stico no Inflamatorio
( Hiperplasia Gingival )
&) Hiperplasia gingival ascciada con el
tratamiento con dilantina.
b) Agrandamiento gingival hiperpléstico idiopa

tico, hereditario o familiar,
3.~ Agrandamiento conbinado

4.~ Agrandamiento condicionado
A) Hormonal
1.~ Agrandamiento en el embarazo

2.~ Agrandamie nto en la pubertad
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B) Leucémico
C) aAsociado a la deficiencia de vitamina nC®
D) Agrandamiento inespecifico

5.= Agrandamiento neopldsico

6.~ Agrandamiento de desarrollo

Aplzcando el criterio de localizacibdn y distribucidn, &a-

agrandamiento gingival se designa de la siguiente manera.

Agrandamiento gingival localizado: Limitado a la encia =

adyacente & un solo diente o a un grupo de dientes.

Agrandamiento gingival generalizado: E1 agrandamiento gin

gival generalizado abarca la encia de toda la boca.

AGRANDAMIENTO GINGIVAL FARGINAL
El sgrandamiento gingival marginal, confinado a la encia-
maxrginal.
AGRANDAMIENTO GINGIVAL PAPILAR
El sgrandamiento gingival papilar, se limita a la papila-
interdentaria,
AGRANDANMIELTO GINGIVAZ, DIFUSOC

El agrandamiente gingival difuso, afecti 2 ia encia margi

nal insertada y papila.
AGRANDAMIZNTO GINGIVAL CIRCUNSCRITO

El agrandamiento gingival circunscrito, agrand miento ais

lado, sésil o pediculado de " aspecto tumoral *,

18



2.3 CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA

Tanto en la inflamacibdn crbnica como la aguda producen -
cambios en la consistencia firme rccilente normal de la encla-
segun lo antes dicho, la gingivitis crbnica es un conflicto en
tre cambios destructiv s y reparativos, la consistencia de la-
encia esta determinada por el equilibrio relativo entre los dos
de los tipos mds comunes de inflamacibn aguda, la gingivitis -
ulceronecrozante aguda es fundamentalmente un proceso de deszs
truccibn, y la gingivoestomatitis herpética se caracteriza por

1a formacibn de weciculas.

CAMBIOS EN LA TEXTURA

La perd da del punteado superficial es un signo temprano-
de gingivitis. En la inflamaclbdn crbnica, la superficie es 1i
s2 v brillante, o firme y nodular, segln el predominioc de cam-
bios exudativos & fibrosos. La textura superficial lisa, asi-
mismo es producida por la atrofia epitelisl. En 1a gingivitis
atrofice senil, y la descamacidn de la superficie ocurre en la
gingivitis descamativa crbénica, la hiperqueratosis general una
superficie semejante al cuero y la hiperplasia gingival no in-

flamatoria produce una superficie finamente nodular.

CAMBIOS EN LA POSICION

La recesibn es una exposicidn progresiva de la superficie
radicular producida por el desplazamiento apical de la posicibn

de la encia. Para poder comprender que se entiende por rece~-—
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sibn es preciso diferenciar entre las posiciones " real " y —-
v aparenze " de 13 encfa. La posicibn real es el nivel de la-

adherenc:ia epitelial sobre el diente,

La posicibn aparente es el nivel de 1: cresta del margen~

gingival.

Es la posicidn real de la encia, no la posiclén aparente,

la que determina el grado de recesibn.

HAY DOS CLASES DE RECESION#

1.~ Visible
2 [ Juad Oculta

La visible, que es observable clinicamente.

Za cculta, gque se halla cubierta por encfa y solo puede -
ser medica mediante la introduccidn de una sondéa hasta el ni-—

vel de la adherencia epitelial,

La recesibn se refiere a 1la localizacibdn de la encia no a
su estadc. Es frecuente que la encia recedida se halle infia-
mada perc puede ser normal a excepcidn de su posicidn. La re-

cesibén puede limitarse a un diente o a un grups de dientes o 6

ser generalizado.

2=4  HEMORRAGIA GINGIVAL

La bemorragia gingival anormal es un signs comfin de enfer

medad gingival, varia en intensidad, duracidn v facilidad con-

-
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que se produce.

HEMORRAGIA CRONICA RECURRENTE

La causa m&s comln de hemorragia gingival anormal es la -
inflamacibén crbnica. La hemorragia es crénica o recurrente y-
es provocada por traumatismos mecinicos como el cepillado den-
tario, palillos y retencibén de alimentos, morder a.imentos sb-

lidos, como manzanas ¢ por el rechinamiento de los dientes.

HEMORRAGIA AGUDA

Los episcdios de hemorragia gingival aguda tiene su ori-—-
gen en lesiones o se producen espont@neamente en la enfermedad
gingival acuda las laceraciones de la encia por un cepillado -
enérgico o trozos cortantes de alimentos duros producen hemo--

rragia gingival, inclusoc en ausencia de enfermedad gingival.

Las quemaduras gingivales producidas por comidas calien--

tes o farmacos aumentan ia facilidad de hemorragia gingival,

En la gingivitis ulceronecrozante aguda hay hemorragia es
ponténea o con una provocacidn leve. En esta afeccidn, los va
s0s sanguineos ingurgitados del tejido conectivo inflamallo se-
hallan expuestos por descamacldédn del epltelio superficial ne--~

crbtico,

2-5 CAMBIOS GINGIVALES EN LA PUBERTAD

Hay wvarias clases de enfermedad gingival en las cuales la
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modificacibn de las hormonas sexuales es considexada como fac-

tor desencadenante o complicante.

LA ENCIA EN LA PUBERTAD

Frecuentemente, la pubertad se acompafia de una respuesta-
exagerada de la encia a la irritacidn local, inflamacibén pro--
nunciada, coloracidn roja azulada, edema y agrandamiento son -
el resultado de irritantes locales que de ordinario generan una

respuesta gingival leve.

El entrecruzamiento anterior excesivo agrava estos casos-
a causa de los efectos sobreagregados de la retencién de ali--
pmentos y lesidn de la encia de la zona vestibular anterior y -

zona el del paladar en el maxilar superior.

A medida que se acerca la edad adulta, 1la intensidad de =
la resecidn gingival decrece, incluso cuando siguen estando --
presentes los irritantes locales, la vuelta a la normalidad --
completa demanda su eliminacidn, aunque la frecuencia y grave-
dad de la enfermedad gingival aumentan en la pubertad, es pree=
ciso entender gue la gingivitis no es de aparicidn universal -
durante este periodo, con el cuidado adecuado se puede preve-@

nir.

2.5-1 GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA
( GINGIVOSIS )

La ¢ingivitis descamativa cronica es una denominaciédn uti

lizada pira descubrir, un trastorno gingival relativamente po-
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€> comun, gue o1 su forma severa presenta caracteristicas clfi-
nicas llamativas ya hay referencia a la gingivitis descamativa
crénica en 1897, cuando fue descrita por Torres. Con el nom—-
bre de gingivitis descamativa difusa crdnica, Prinz describe -
un estado que considera similar al que se refiere Magitot en @&

1868 como " gingivitis funguose ",

La gingivitis descamativa crdnica se presenta con mayor -
frecuencia en mujeres, por 1o comGn despues ce los 30 afios pe-
ro puede producirse en cualquier edad despues de la pubertad y
asi mismo en hovhres se le ve tanto en bocas desdentadas como

en las que conservan l s dientes naturales.

La gingivitis descamativa crbnica se presenta en diversos

grados:
FORMA LEVE

Bn su forma mis leve hay eritema difuso de la encia margi
nal, interdentaria e insertada; el estado es por lo general in
dolors v llama 12 atencidn del paciente o del dentista porgue-
bay un cambio de color generalizado, la forma leve es mis co--
rin en mujeres entre 17 y 23 afios, por 1lo general sin signos—

generales de desequilibrio hormonales.
FORMA MODERADA

Esza forma es muchc més avanzada, presenta manchas rojo -
brillante y dreas srises que abarcan la encfa marginal y 13 ==

encifz ii1sertada, la superficie es lisa y brillante y la encfa-

N
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normalmente resilente, se torna blanda,

Se deprime levemente a la presibn y el epitelio no se -—-
adhiere con firmeza a los tejidos subyacentes. Al masajear la
encia con el diente el epitelio se descama y gqueda expuesto el

tejido conectivo subyacente sangrante,

La rmucosa del resto de la boca es extremadamente lisa y -~
brillante., Este estado es mds frencuente en personas de 30 a-
40 afios cde edad. Los pacientes se gqueian de uni sensacidn de-
ardor y sensibilidad a los cambios termicos, la inhalacidn de-
aire es dolorosa, E1 paciente no puede tolerar condimentos y-
el cepillado se produce la denudacibn dolorosa de la superficie

gingival,

FORMA SEVERA

En esta forma de ginglvitis descamativa y en otras, la Qi
perficie lingual se halla menos afectada que la labial porque-
la lingu=l y la friccibn de las excuréiones de los alimentos -
reducen la acumulacidn de irritantes locales y limitan la infla
macibén. Esta forma se caracteriza por &reas irregulares en 1as
cuales l& encia est& descamada y es de color rojo sfibido, pues
to que l:¢ encia gue separa esta &rea es azul grisésea, el as-
pecto general de la encia es moteado, La superficie epitelial
se halla desmenusada y friable y es posible desprender peque-—-—

fios parcles.

Hay algunos vasos superficiales gue al romperse liberan -

en liquico acuoso y exronen una superficie subyacente roja y -
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viva. Una cantidad fuerte de aire dirigido hacia la encia pro
duce la elevacidn del epitelio y la formacibn interior de una-
burbuja,. Las dreas afectadas parece que se desplazan en dife
rentes direcciones sobre la encia, la membrana mucosa es lisa-
y brillante y presenta una fisura en el carrillo, cerca de la-

linea de oclusién,

La lesidn es un extremo dolorosa, el paciente no tolera -
alimentos &speros, condimentos o cambios de temperatura. Hay=-
una sensacidn constante de ardor seco en toda la cavidac bucal

que se acentfia en las zonas gingivales dernudadas.

2.5 2 GINGIVITIS MENOPAUSICA

Esta lecién aparece durante la mencpausia o en el peribdo
postmenopdusico, a veces se presentan signos y sintomas leves-
con los primeros trastornos menopf8usicos. La gingiviestomati-
tis menoplusica no es un estado comfin, su denominacidn ha lle-
vado a la impresién equivocada de que va acompafiada & la meno=-
plusia mientras que lo opuesto es la verdad. Las alteraciones

bucales no son caracteristicas de la menopausia.

z=5 3 GINGIVITIS ULCERONECROZANTE
AGUDA ( GUNA )

La denominacibn gingivitis ulceronecrozante aguda con no-
ta una enfermedad inflamatoria destructiva de la encia que pre
senta signos y sintomas caractexristicos. Otros nombres cosn =-—

gue se conoce esta 1lesidn son:
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1.= Infeccibén de Vincent

2e= Gingivitis ulceromembranosa aguda
3.~ Boca de trinchera

4.- Encia de trinchera

5=~ Gingivitis fagedenica

6.~ Gingivitisl ulcerativa

7.~ Estomatitis ulcerativa

8.— Estomatitis de vincent

9.~ Estomatitls ulceromembranosa

10~ Gingivitis fusospirilar, etc.

La enfermedad fue reconocida por Jenofonte, quien mencio-

nd que los soldados griegos se hallaban afectados de dolor de-
boca y &liento fetido, Hoher Hunter en ¢778 describe los ha-
llazgos c¢linicos y la diferenclia del escorbuto y de la enferme
"dad pericdontal destructiva cebdnica. Se produjo en forma epi-
demica er el ejercito PFrances, y en 18863 Hersch , explica al-
gunas caracteristicas propias de la enfermedad, como nodulos -
linf&ticcs agrandados, fiebre malestar y aumento de saliva, -
En 1890, Plant y Vincent describen la enfermedad y atribuyen -
su origer. a las bacterias fusiformes y espirogueta. Durante 12
primera witad del siglo XX se le conocié ern el nonbre e infec

cibén de Vincent, pero la dencminacibn actual es Gingiviiis ul-

ceronecrczante aguda.



3. = ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es la causa mis importante de---—
la pérdida dentaria dGespues de los 35 afios pero la enfermedad-

nn es una enfermddad fundamentalmente de adultos.

Comienza antes de que sea necesaria la extraccidn denta—-—
ria a los 15 afios de edad cuatro de cada cinco personas tiene-—
gingivitis y en 4 por 100 ya hay periodontitis, no todas gingi
vitis de edades tempranas evolucionan h~cia la enfermedud pe—
riodontal, pero con muy pocas excepciones la enfermedad perio-
dontal que destruye la dentadura de los adultos comienza como-

una gingivitis.
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3=-1 BOL.SA PERIODONTAL

La Bolsa Periodontal

Una bolsa periodontal, es la profundizacibn patolbgica --
del surco gingival, es una de las caracteristicas importantes-—
de la enfermedad periodontal,. El avance progresivo de la bol
sa conduce a destruccidn de los tejidos periodontales de sopor

te, aflojamiento vy pérdida de los dientes.

SIGNOS DE LA BOLSA PERIODONTAL

Los signos sigulentes nos indican la presencia de bolsas-

periodontales.

1.= Encia marginal rojo azulado, agrandada, con un borde-
'" enrollado ® separado de la superficie dentaria.

2.~ Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingi--
val hasta la encia insertada, y a veces, hasta la mucosa alveoc

lar.

3.- Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la -
encla interdentaria.

4,- Encia brillante, hinchada y con cambios de color aso-
ciados a superficles radiculares expuestas.

5.~ Sangrado Gingival

6.- Exudado purulento en el margen gingival o su apari---
cibn al tacer presibn digital sobre la superficie lateral del-

wargen ginglival.
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7.~ Movilidad extruccidn, migracién de las piezas dentari

as.

8.~ La aparicibn de diastemas en lous lugares en donde no-

existian.

SINTOMAS DE LA BOLSA PERIODONTAL
Los sintomas de la bolsa periodontal son:

1.-- Dolor localizado o sensacibn de presién después de co
mer, que disminuye gradualmente.
2.~ Sabor desagradable en &reas localizadas, una tendencia

a succicnar material de los espacios interdentarios.

3.~ Dolor irradiado en la profundiad del hueso que empeora

los dias de lluvia.

4.~ Sensacibn de picazdn en las enclas que a veces se des
criben como " carcomidas v, la necesidad de introducir un ins-
trumentc puntiagudo en las encias, con alivioc por el sangrado-

que sigue:
5.~ Quejas de que los alimentos se introducen
6.- Se sienten flojos los dientes

7.-Prefieren comer del otro lado
8.~ Sensibilidad al frio y al calor

9.~ Dolor dentario en ausencia de caries.

CLASIFICACION DE LA BOLSA PERIODONTAL

Las bolsas periodontales se clasifican seglin 1a morfologia
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¥ su relacidn con las estructuras adyacentes.

1.~ Bolsa ginglival relativa

2.~ Bolsa gingival absoluta

BOLSA GINGIVAL RELATIVA

Estd forma por el agrandamiento gingival, sin destruccibén
de los tejidos periodontales subyacente. El surco se profundi

za a expensas del aumento de volumen de la encia,

BOLSA GINGIVAL ABSOLUTA

Se rroduce en la enfermedad peridontal. La encia enferma
y el surco se profundiza, hay destruccién de los tejidos perio

dontales de soporte. Las bolsas absolutas son de dos clases:

1.~ Supradseas

2.~ Infrabseas

LA SUPRAOSEAS

La suprabseas. En la cual el fondo del hueso es coronal -

al hueso alveolar subyacente,

LA INFRAOSEAS

El fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar
adyacente. En este tipo la pared lateral de 1la bolsa est& en-

tres ia superficie dentaria y el hueso alveolar,
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CLASIFICACION POﬁ.BL MUMERO DE CARAS AFECTADAS

La clasificacién por el nlimero de caras afectadas son ——-

tres:

1.~ Simple
2.~ Compuesta

3.~ Compleja

Simple.-~ Es aquella en la que 2barca una cara del diente.

Compuesta.~ Es aguella que abarcan dos caras del diente--

o més.

Conpleja.~- Es aguella en la que existen una bolsa espira-
1ada qu« nics 2n una superficie dentaria vy da vueltas al rede-—

dor del diente y afecta a una cara adicional o més.

ETIOLOGIA DE LA BOLSA PERIDONTAL

Las bolsas periodontales son originadas por irritantes 1o
cales, ( microorganismos y sus productos, residuos de alimentos
que proporcionan nutricidn a los microorganismos y retencibén -
de alimentos que producen alteraciones patolbgicas en los teji

dos y profundizan el surco gingival.

La profundizacibér del surco gingival puede ser causado —-

1.-- El movimiento del margen gingival en direccibdn a la -
corona ' esto genera unia bolsa periodontal, la profundidad del

surco aumenta por el aumento de volumen de la encfa, sin des—-

-
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truccibn del tejido periodontal.

2.~ La migracibn apical de la adherencia epitelial y su -

separacidn de la superficie dentaria.

3.~ La formacibn de la bolsa se puede comparar con el es—
tiramien*o de una acordion en que la distancia aumenta por mo=-

vimientos en direccibnes opuestas.

El 3rden de las alteraciones gue intervienen en el cambio
del surco gingival normal a la bolsa periodontal es el siquier

te:

1.~ La formacidn de la bolsa comienza con un cambio infla
matorio, de la pared del tejido conectivo del surco gingival,-
originado por la irritacidn local, el exudado inflamatorio ce-
lular y .Liguido causa la degeneracidn del tejido conectivo, in
cluyendo las fibras gingivales junto con la inflamacibn la ad-
herencia epitelial prolifera a lo larco de la raiz, proyectén-

dose a la manera de un dedo de dos o tres células de espesor.

2.~ La porcibn coronaria de la adherencia epitslial se ==

desprende ée la raiz a medida que la porcibn apicali enmigra.

3.~ 4 medida gque la inflamacibn continGa la encia aumenta
de tamafio y la cresta del margen gingival se extience hacia la
corona, _La adherencia epitelial continfa su emigracidén a lo -
largo de la rafz y se separa de ella, E1 epitelio de la pared
lateral de la bolsa prolifera y forma extenciones bulbosas y -

acordonaclas en el tejido conectivo inflamado. Los leucocitos-~

y el edena del tejido conectivo inflamado infiltran el epitelio
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que cubre la bolsa, cuya consecuencia es la aparicidn de diver

sos grados de degereracidn y necrosis.

3-2 EXTENCION DE LA INFLSHMACION DESDE LA ENCIA HACIA
LOS TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE.

La extencibén de la inflamacidn desde la encia hacia los &
tzjidos periodontales de soporte marca la transicibn de gingi-
vitis a periodontitis. La denominacibn periodontitis marginal
tambien se usa para connotar la destruccidn de los tejidos pe-
riodontales que se produce por la extencibn de la inflamacidn-
a partir de la encfa.

Las vias de extencidn de 1a inflamacién son importantes -
por que afectan a la forma de la destruccibdn bsea en la enfer-

medad periodontal.

VIAS PE LA INFLAMACION GINGIVAL

‘La irritacibn local produce la inflamacibn del margen gin
gival y la papila interdentaria. 1a inflamacibn penetra en —-
las fibras gingivales y las destruye, por lo general a corta -
distancia de su insercibn en el cemento, despues de continuar-
con los tejidos de soporte por las vias interproximales y vias

vestibuiar y lingual.

VIAS INTERPROXIMALES

En la zona interproximal, ia inflamacibén se extiende por-
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el tejido conectivo laxo que rodea a los vasos sanguineos, a -
travez de las fibras transceptales y luego dentro del hueso -
por medioc de los conductos de los vasos que perforan la cresta

del tabique interdentario.
VIAS VESTIBULAR Y LINGUAL

En las vias wvestibular y lingual la infizmacidn de la en~
cia se extiende por la superficie periostica exterma del hueso
y penetr: en los espaclos nucleares a travez de los conductos-

vasculares en la corieza exterior.
3=3 PERDIDA OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La causa de la destruccién Ssea en la ernfermedad periodon
tal reside bisicamente en factores locales, también puede ori-

- ginarse por factores generales aungque no a sido comprobado.

La destruccién osea en la enfermedad periodontal se diri-

an que forman, dos grupos.

1.~ Los que causan inflamacidn gingival crdnica

2.~ LOS que causan trauma de la oclusidn.

PATRONES DE PERDIDA OSE3 EN LA EMNFERIEDAD
PERIODORTAL
Los patrones de la perdida Ssea en 12 enfermedad periodon
tal son ..0os sigquientes,

1.~ Pérdida osez horizontal

2.~ Defectos Zseds
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3.—- Crateres Oseos

4.~ Defectos infrabseos

5.- Contorno Oseos Abultados
6.— Hemiseptum

7.—- Margenes Irregulares

8.~ Rebordes.

PERDIDA OSEA HORIZONTAL

Es la forma mds comGn de pérdida osea en la enfermedad —
periodontal, la altura del hueso desiend: y el margen 6sec es-
horizontal o levemente angulado. LoOs tabiques interdentarios vy
las tahlas vestibulares y linguales estan afectadas, pero no -

necesariamente en igual grado alrededor de cada diente.
DEFECTOS OSEOS
Por lo general se presenta en personas adultas pero gé —-
han encontrado en ramas humanos con dentadura deciduas.

CRATERES OSEOS

Estas son concavidades en la cresta del huesc interdenta-
rio confinadas dentro de las paredes vestibular y lingual con-
menor frecuencia entre la superficie dentaria y la tabla bsea-

vestibular o lingual.

DEFECTOS INFRAOSEJDS

Son socavaciones practicadas en el hueso, a io largo de =

35



una superficie radicular denudada 6 mis encerradas dentro de -
una dos, tres o cuatro paredes Oseas la base del defecto se 1o

caliza ajicalmente al hueso circundante.

CONTORNOS OSEQS ABULTADOS

Estos agrandamientos &6seos por exostosis, adaptacidn a la

funcibn o formacibdn de hueso de refuerzo.

HEMISEPTUS

La porcibén permanente de un tabique interdentario, una ==
vez destruida la porcidn mesial o distal por la enfermedad, se

denomina hemiseptus.

MARGENES IR EGULARES

Son defectos irregulares en forma de "U" producidos por la
resorcifn de la tabla 6sea vestibular o la lingual, o diferen-
cias brusca entre la altura de los margenes vestibular o lin--

gual y la altura del tabigue interdentario.

REBORDES

Son margenes 8seos enforma de mesetas, producidos por la-

resorcibi de tablas bseas engrosadas.

3~4 LESIONES DE FURCACION

Se .;efiere a lesiones que se producen corrientemente, en-
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las cuales las bifurcaciones y trifurcaciones de los dientes -
multirradiculares quedan denudadas por enfermedad periodontal.
Los primeros molares inferiores son los sitios mls comunes y -
los premolares supe riores 1los menos comunes, el nlmero de le-

siones de furcaciones aumenta con 1la edad.

3-5 ABSCESO PERIODONTAL

=1 absceso periodontal es una inflamacidn purulenta loca-
lizada en los tejidos periodontales, tambien se le conocen con

el nombre absceso lateral o pariental el cual se forma como:

1.~ Penetracibn profunda de la infeccidn proviene de una-
bolsa perlodontal en los tejidos periodontales, y localizacibn
del proceso inflamatorio supurativo junto al sector lateral -

de la raiz,

2.-- Extensibn lateral de la inflamacibén proviene de la su
perficie interna de una bolsa periodontal en el tejido conecti
vc de la pared de ia bolsa. E1 absceso se localiza cuando es-

t4 obst:ulido el drenaje hacia la luz de la bolsa.

3.~ En una bolsa que describhe un trayecto fortuoso al re-
dedor d= la rafz se puede establecer un absceso veriodontal, -
en el fondo extremo profundo cuya comunicacién con la superfi-

cle se cierra,

4. - Eliminacibn incompleta de ciAlculos durante el trata--
miento dje la bolsa periodontal. En este caso, la pared gingi-

val se retrae y ocluye el orificio de la bolsa, el absceso pe-
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riodontal se origina en la porcidn cerrada &= la bolsa.

S~ Puede hzber absceso periodontal en ausencia de enferm
medad periodontal, despues de un traumatism> cdel diente 2 rer-
foracibn de la pared lateral de la raiz durante el tratamiento

endodonti.co.

CLASIFICACION DEL ABSCESO PERIDIITZAL.

LOs abscesos periodontales se clasificin segfin su lscali-

zacibn:

1.~ Absceso en los tejidos periodontalies de soporte.
2.- Absceso en la pared blanda de una bolsa periodonial -

profunda,

3-5 HIGRACION PATOLOGICA

La nigracidn patolbdgica se refiere al movimiento dentario

k]

gue se produce cuando la enfermedad periodonizl alterz el eguil

- 2

libric entre los factor.s que mantienen la posicidn fizioldgi-
ca de 1ot dientes, 12 migracidn patoldgica es comun y puede ser
él primer signo de enfermedad o aparece junts con la inflama--
cibn gincival y formacidn de bolsa a medida guz avanzid la en--

fermedad,

a migracién patouldgica ocurre con maysr frecuencia en la

regidn arterior, reros también puede afectar 2 lo2s dientes pos-

"3

teriores, los dientes se pueden mover en cualiguier direccin -

acompaiicos por mowvilidad y rotacidn.
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La migracibdn patolbgica en direceidn oclusal o incisal -~
se denomina extruccibn o alargamiento, es importante detectar-
1a en los sintomas primarios y prevenir lesiones mis avanzadas
mediante la eliminacibén de los factores gque la causaron, inclu

so en el estadic inicial, se produce una pequefia perdida fsea.

MOVILIDAD DENTARIA

" -

Mormalmente, los dientes tienen un grado de movili-i=i. 7z
dientes uvairradiculares tienen mayor movilidad que los dientes
multirradiculares, la movilidad se produce en sentido horizon-
tal, tambien es axial. El grado de movilidad dentaria fisiolS

gica varia de ura persona a otra.
La movilidad dentaria se produce en dos etapas.

1.~ Etap3a Primaria

2.~ Etapa Secundaria

La etapa primaria.- £l diente se mueve dentro de los con-

fines del ligamentc periodontail.

LA etapa secundaria.- Que se produce gradualmente y supo-
ne la deformacibn eléstica del hueso alveolar en respuesta al-
aumento de la fuerza horizontal., El diente asimismo se defor-
ma por el impacto de la fuerza aplicada sobre la corona, pero-

no en grado significativo.



-

4, - PELICULA ADQUIRIDA

PLACA DENTARIA

La placa dentaria es un deposito blando amorfdgranular --
gue se acumula sobre las superficies, restauriciones ¥ calCUe-

los dentarios.

La placa dentaria se deposita sobre una pelicula acelular
formada previamente, que se denomina pelicula adquirida, aunque
se puede formar directamente sobre la superficie dentzariaj; las
dos situaciones se pueden presentar en &reas cercanas de un mis
mo diente. A medida que la placa madura, la pelicula subyacen

te persiste, experi enta degradacibdn bacteriana o se calcifica.

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa incolora,
‘translficida, difusamente distribuida, sobre la corona, en can-
tidades slgo mayores cerca de la encla, en la corxona se conti-
nGa con los componentes superficiales del esmalte. Al ser te&
filda con ajentes colorantes, aparece como un lustre superfi-e-
cial, coloreado p&lido delgado en contraste con la placa granu

lar tefiido m&s profunda.

La pelicula se forma sobre una superficie limpiz en 7ocos
ninutos wmide 0.05 a 0.8 micrones de espesor, se adhiere ¢on —-
firmeza a la superficie del diente y se continua con los oris-
mas del esmalte por debajo de ella., La nelicula adquiridiz es-
un producto de la saliva, No tiene bacterizs, es 8cids peris-
dico de S:chiff ( FAS ) positiva, y contiene gluco proteinzs &

rivados d= glucoproteinas polifiéptidos y 1linidos,
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FORIMIACION DE LA PLACA

La formacidn de la placa comienza por la aposicibn de una
capa unica de la bacteriz sobre la pelicula adquirida a la su-
perficie dentaria. Los microorganismos son unidos al diente -
por:

1e~ Por una matriz adhesiva interbacteriana.

2.-- Por una afinidad de la hidroxiapatita -

adamantina por las glucos nroteinas, —-
que atrae la pelicula adquirida y las -

backterias al diente.

LA PLACA CRECE POR:

1.- Agregado de nuevas bacterias
2.—- Multiplicacibn de las bacterias

3. Acumulacidn de productos bacterianos

Las bacterias se mantienen unidas en la placa, mediante -
una matriz interbacterianz adhesiva y por una superficie adhe-

siva protectora.

COMPOSICION DE LA PLACA

La placa dentaria consiste principalmente en microorganis
mos proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y-~
macrdfagos en una matriz intercelular adhesiv&. Los solidos -
orgénicos e incrgénicos constituyen al rededor de 20 % de la -

placa : el resto es placa.
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r.ag bacterizs constituyen aproximadiamente el 70 % del ma-
terizl solido y el resto es matriz in‘ercelular, La placa se-

colcrea positivarante con el Acido periodico de Schiff ( pPas ).

4wl MATERIA ALBA

=2 nateria aiba es un irritante local que cunstituye una-
causa coriin de gincivitis. Es un deposito amarills o blanco g
grisiceo blando ¥ pegajoso, algo menos acdhesivo gue la placa -
dentarix, La matesia alba se ve sin 12 utilizacidn de substan
cias reveladoras vy se deposita sobre superficies, dentarias, -
restauraciones, calculos y enclas, tiende a acumularse en el -
tercio gingival de los dientes y sobre dientes en mala posicibn
se puede formar sobre dientes previamente limpios en pocas ho-
ras, y er. periodos donde no se han ingerido alimentos. Es po-
‘sible quitar la nateria alba mediante un chorro de agua pero -
es necesario la limpieza mecanica para asegurar su completa re

mocidn.

4=2 RESIDUOS DE ALINMENTOS

.a mayor parte de los residuos de alimentos son <isueltos
oor la enzimas bacterias y eliminadoc de 1: c-vid.d bucal a los
socos minutos de haber comido, pero queda algunos sobre los ——
dientes y membrarnz mucosa. E1 flujo de la saliva, la accibn -
mecanica e la lernzua carrillos y labios v ia forma, alineacldn
de l>s disntes v raxilares afectan a la limpleza de los alimen

tos, gue se aceler:z mediante 1a mayor masticacidn vy 1i mendr -

visecssidal, de 1z czliva. Aungue contengan bicterias, los re-—
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siduos de alirentos, ni estos son causa importante de gingivi-
tis hay que est:zblecer la diferencia entre los residuos de ali
mentos y hebrzs fibrosas que quedan atrapadas interproximalmen

te en 8reas de retencibdn de alimentos o zcufiacidn.

4m3 CALCULOS DEITTARIOS

Los calculos han sido reconocidos como una entidad de la-
enfermedad perisdontal. Fonchard denomino a los calculos como
tartaro o limo, la causa w&s comin de la pérdida de los dien—-
tes es la negligencia de las personas que no se lavan los dien
tes y perciben el alojamiento de estas substancias extranas —-

que producen enfermedades en las encias.

El cilculoc es una masa adherente calcificada o en calcifi

cacibn, que se forma sobre la superficie de dientes naturales.

CLASIFICACION DEL CALCULO
Seqlin su relacibn con el margen gingival se clasifica co-

mo sigue:

1.- Céliculo supragingival

2e~ Calculo subgingival

Bl TALCULO SUPRAGINGIVAL
Se refiere =l cilculo coronario a la cresta del margen —-
gingival y visikle en la cavidad bucal. El célculo supragingi

val, es blanco =3r lo general 2 blanco amarillento de consis-—-
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terncis dura, arcillosa y se desprende con facilidad de 1la su--
perficie dentariz mediante un raspador, el color es modificado
por factores comz el tabaco o pigmentos de alimentos. Se pue
de zresentar en un solo diente o en un grunc de dientes, o es-—

tar generalizado por toda la boca,

=1 calculo supragingival zparece con mavor frecuenciz, y-
en cantijades més abundantes, en las superficies vestibulares
de los molares superiores que estin frente a1l conducto del —~-
Steno= las superficies linguales de los dientes anteriores -
inferiosra2s que estan frente del conducto de Whartor vy mis en —
encisivss centrales gque en laterales. En casos externos, los—
calculoss forman una estructura a modo de puente a lo largd de-

todos Xo:s dientes o cubren la superficie oclusal de los dien-——

tes que carecen de antagonlstas.

CALCULOS BUBGINGIVAL

Es iaquel que se encuentra debajo de la cresta de la cres-
ta de lz encia marginal, por lc contlin en bolsas periodontales,

¥ que no es visible durante el examen bucal.

La <eterminacibén de la localizacidn y extensidn de los ——
cdlculos subgingivales exige el sondeo cuidadoso con un expic—
rador, e: denso y durcg, pardo obscuro verde negrusco, de con--—
sistenci: pétrea y unicdo con firmeza a la superfici:z Zontariz,
por lo gerneral el c&leulo sugragingival v el sukzingival se ~—

pueden presentar juntes, aunque puede estar uns del otro.
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COMPOSICION DEL~CALCULO
El c8lculo sugragingival consta de comconentes organicos—
e inorganicos, la parte inorganica consiste en fosfato de cal-
cic ( Caz) POs 2 ), carbonato de calcio ( ca (CO3) Yy fosfato-
de magnesio ( Mg3 PO4 p) con pequefias cantidacdes de otros mine

riles.

Los componentes inorganicos principales son: calcio 39 %-
£8sforo 19 % por 150, de magnesic 1.2 % de anhidrido carbonico
Yy pequefias cantidades de , sodio ( Ns ) Zing ( Zn), Silice --—
( Se ), fierro ( Fe ), aluminio ( AL ) etc., las cuatro for--

mas cristalinas son la Hidroxiapatita.

Contenido organico consisten en una mezcla de complejos -
proteinopolisacdridos, células epiteliales descamadas, leucosi
tos y diversas clases de microorganismos, del componente orga-
nico son los carbohidratos que son galactosa, glucosa, ramnosa,
manosa, acido glucordnico, glactosamina y a veces, arabinosa,—
acido galacturbnico y glucosamina, todos los cuales se encuen—
tran en las proteinas salivales, excepto la arabinasa y ramno-
sa. Las proteinas derivadas de la saliva constituyen de 5.9 a
8.2 % incluyen la mayoria de los aminoacidos, los lipidos re--
presentan 0.2 % del contenido organico en forma de grasas natu
rales, acidos grasos libres, colesterol, ésteres de colesterocl

y fosfolipidos.

Caiculo subgingival su coposicién es similar a la del su~
praging..val con la diferencia de que el subgingival tiene el -

mismo contenido de hidroxiapatita mds whitlockita de magnesio
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vy menos-brushita y fosfato octocllcico, la relacién de calcio-
vy fosfato es més alta en el subgingival y el contenido de so--—
dio aumenta con la profundidad de las bolsas periodontales, 1-
las proteinas salivales gue hay en el cllculo supragingival no
se encuentran en el subgingival, el c&iculo dentario, el cdlcuy
lo de conductos salivales y los tejidos dentarios calcificados

tienen una composicidn inorgdnico similar,

Y. ) PIGHENTACIONES DENTARIAS

Los depositos de color sobre las superficies dentarias se
denominan pigmentaciones, constituyen problemas estéticos pero
tambien pueden generar irritacién de las cuticulas dentales —-
adheridad y de desarrollo, de ordinario incoloras por las bacé
terias c¢ronebgenas, alimentos vy farmacos, presentan variacio——
nes en el color y la composicidn, y en la firmeza conque se —-

adhieren a la superficie dentaria.

PIGMENTACION PARDA

La pignentaci’n parda .- Es una pelicula delgada, transli
cida, adquirida, por lo general sin bacterias, y pigmentada se
presenta en personas que no se cepillan lo sufieicnte o usan -
un dentrifico con accibn limpiadora inadecuada, se encuentra -
en la superficie vestibular de molares superiores ¥y en la sSuU—~

perficie lingual de incisivos inferiores.
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PIGIIENTACIONES CSﬁSRDAS POR EL TABACO

Produce depositos superficiales pardos o negros. Los pig
mentos son resultado de los nproducios de la conbustibn del al-
quitran de hulla y de la penetracidn de los jugos del tabaco -

en fisuras e lrregularidades del esmalte y la dentina.

PIGHMENTACION NEGRA

La tlgmenticibn MNegra.- Se presenta como una linea neqarn
delgada, por vestibular y lingual, cerca del margen gingival vy
como manchas difusas en las superficies proximales. E5 mis =
comln en mujeres, y puede producirse en bocas con una higiene-

minuciosa,

PIGMENTACION VERDE

L.a Pigmentacibdn Verde.- Se presentan en la superficie ves
tibular de dientes anteriores superiores, en la mitad gingival,

con mayor frecuencia se presentan en nifios.

PIGHMENTACION NARAMIA

La Pigmentacidn Naranja.-— Se puede presentar en las super
ficies wvestibulares y linguales de los dientes de dientes an-

teriores.

PIGMENTACION !ETALICA

La pigmentacibn Hetalica.~ Las sales metilicas vy metales-—

se introducen en la cavidad hucal en el polvo metl&lico inhalado
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z2r obrersos industriales o por medio de grogas administradas -

G

For via bucal. Los metales se combinarn zon la cuticula denta-
ria, produciendo una pigmentzcibdn superficial, o peretran en -
ia substancia centaria y establecen en czrkio de colodr perma--
nente, el polvo de cobre produce una pizrentacidn verde, vy el-

g2lvo de hierro ura pigmentaci’n parda,.

Otras pigmentaciones que se observan son las de magnesio-

{ megro ) mercurio ( verde negr:> ) niquel verde ) v plata ——

{ megro ).



5,=ETIOLOGIA DE Eon TRAUNA DE L4 OCLUSION

La etiologfa de el trauma de la oclusibn se divide en —-

dos grandes grupos.

a) Pactores decencadenantes

b) Pactores predisponentes
a)e— FACTORES DESENCADENANTES

cuando el aparato masticador esti funcionando en condiewm
ciones normales, el mecanismo neuromuscular controlado de mane
ra refleja protegeri sus partes de una lesibdn traumdtica. Es-
te mecanismo normal de proteccibébn tiene que verse trastornado-
en alguna forma a fin de que se desarrolle los signos y sinto-
mas del trauma de la oclusidn puesto que la fuente de la fuer-~
za traundtica son los musculos masticadores, resulta lbdgico que
2l sistema se vea trastornado debido a interferencias oclusa-—-
les y ademds es este uno de los principales factores en la ——-

etiologfa de el trauma por oclusidn.

Los estudios que se han hecho demuestran que los indivi-
duos'con interferencias oclusales o maloclusibén presentan un @
patron de contraccibn asincronica en sus musculos masticadores.
Es deci: que su mecanismo de proteccidn resulta lento. Ademés
las interferencias oclusales pueden aumentar la actividad mus-
cular durante el reposo asf como aumentar la magnitud de las—-

frecuencias de las contracciones de los misculos masticadores.

Normalmente los movimientos de la mandfibula se inician -

cuando cierto nfimero de unidades motoras entra en actividad; -
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se presenta de -

pero cuaado existen interferencias oclusales,
inmediato inhibicidn de la actividad refleja, ocacionada por la
-~

exitacidn desorganizada y prematura de las ternminaciones senwe

sitivas situadas en 1la membrana periodontal de los dientes 3—-

fectados.
En estas condiciones se efectlia un esfusrzo continuo por

los centros nerviosos controlados en forma refleja para estl--

3

-

blecer un patrdn, de compromiso de contacto oclusales a fin de
a lesibén de los di

evitar o reducir al minimo la irritacidn y
versos tejidos del aparato masticador y articulaciones. EL trau

ma por oclusibn puede presentarse como resultado de numerosaés-—

condiciores como las oclusales eriodontales en combinacidn —-

con aumerto de tono muscular y diversos grados de tensibén emo-

czional.

' E1l traumé de la oclusibn puede ser el resultado de grave
desarmonia oclusal v moderada cantidad de tensibn psiquica, y-
discrepancia oclusales de poca importancia.

La presencia del trauma por oclusidn indica que la capa-

cidad adastativa del aparato masticador ha sido sobrepasada,.

bj .~ FACTORES PREDISPOMENTES

Uno de los factores disfunclonales del aparato mastici—-—
es el bruxisod,

©0

bed
.y

i p—

dor y que predispone al trauma de la oclusil3:
siendo &s:e el rechinamiento y movimientos <= irituracidn de -
5 nociurnno.

los dientas, sin prsgSsitos funcionales v es oo
es el hikito de rechinir log dientss durante el cdia.

hruxomani:
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En la mayoria de los casos, inclusoc cuando se encuentran
factores predisponentes, la respuesta protectora del sistema -
reuromuscular y la resistencia de los tejidos de sostén, evi—-
tan la aparicibn del trauma. Pero estos factores juegan un pa
pel muy importante en el resultado del trauma de la oclusidn y

son los mds numerosos y habituales en la Etiologfia del trauma,

Un factor predisponente muy importante es la maloclusidn
que se ha definido como cualquier desviacidn de la oclusidn —-
normal, ademis esta oclusibn es inestable y es producida por -
el desequilibrio de las fuerzas opuestas de la masticacibn y -

de las funciones normales.,

E. resultado de éste desequilibrio es la hipermovilidad-
de los dientes y pocz 1lbgica, es la causa principal del trauma

de la oclusibne.

Otro factor predisponente es la masticacidn unilateral o
restringida, y se puede originar un patrdn de masticacibdn uni-
lateral, en el momento en que los dientes hacen su erupcidn y-
al canzin su contacto oclusal, como resultado de interferencias
oclusales o puede ser ocacionado por la pérdid. de dientes tam
bién, puede ser ocacionado por dolor gingival o pulpar de un -
lado de la arcadz, o por terapéutica ortodbntica y prosedimien

tos dentales inadecuados. etc.

masticacisn unilateral tiene una tendencia a la pro

jodat

o

duccidn de la desarronia oclusal de seweridad progresiva = nar
tir del desgiste osclusal disparejo, ademds, 1a placa tilende a-

quediarse: sobre el 1ado no funcional poniendo en esta forma en-
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peligro-la salud periodontal.

pérdida de los molares deciduales sin usir mantenedores para -
mantener el espacio, y la extraccidn de dientes permanentes sin
colocacidn de prdtesis son causas comfiines e maloclusidn y de-
interferencias oclusales. or lo general, estos probiemas son

mis clésicos cuando se pierde el primer molar infarior,

La pénclc. Jde cullquier diente funcional dentrs Cel arre
§lo oclusal tendra a crear un trastorno en las relaciones oclu
sales entre los dientes restantes. EL efacto de la pérdida no
gueda restringido al &rea ni a su proximidad inmediata del dien
te o dierntes perdidos, sino que se puede Zbservar alterzciones
en 4reas distintas y de esto resulta la diagonal de thielemann
y dice " si interferencia como dientes sobresalientes o puntia
gudos, cclgajos gingivales del tercer molar, etc. restringen -
el movimiento funcional de deslizamiento de 1la mandibula, se -
provocard en alarxgamiento de los dientes snteriores superiores
v con frecuencia énfermedad periodontal en l1a regidn anterior-
diagonalmente opuesta a la interferencia * <e esto deducinor -

que todo el arnarato masticatorio estd en intimae relacifn.

Otro fackor predisponente es la pér<izZ: de wviriss <ien~--
tes posteriores con tendenciz il cierre ¢z L:a dimensiin verti-

cal y un movimiento inevitablis hacia adelznte ce 12 mandibula~

3l reilizar un movimiento de cierre de hics

estructuras tan »oco flexibles como son lic xrticulzciosnes ten

pors mandibuliares. Dota secuencii de dcsniscinientos fusde —-—
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llevar & el trauma de la oclusibn al segmento anterior supe--—=
rior asi como en los pocos dientes posterior s restantes., So-
bre estos Gltimos dientes recze toda la carga de mantener la -

dimensibn vertical.

La perdida de apoyo periodontal, estructuras periodonta-
les inadecuadas despues de 1a pérdida de cientes o disminucidn
de la tclerancia tisular, dan lugar con frecuencia a el trauma
por oclusién secundario sin ninguna alter=scibn en la oclusibn-
ni en sus fuerzas es decir aungue exista una oclusibn normal,-
pero que se a perdido una porcion de apoyo reriodontal, la ac-

tividad funcional normal producira lesibén traumitica.

Otro factor son las caries; pueden socavar y eliminar —--
dreas de: contencidn oclusal en oclusidén centrica y esto puede-
permitir que los dientes se inclinen o sobresalgan con la sub-

secuente interferencia oclusal en las excursiones laterales.

Las caries interproximales pueden alterar la posicidn de
los dientes debido a la pérdida del contacts interproximal, al
ternandc las relaciones oclusales, con posibilidad, de interfe
rencias oclusales. El dolor que causa la ciries es de suma im
portancia ya que si se present2 en el trayecto de los movimien

tos oclusales perifericos, el paciente tratara de evitarlos.

En las restauraciones y azaratos dentales defectucssos el
trauma ce la oclusidn pasajero de asocia coofinmente a restau-
raciones y aparatod dentales recientemente c¢olocados, perc por
lo gene:3i, estS fuerza transitoria se aligeran cuando el dien
te se ccloca en un2 nueva posicibn o las restauraciones se des

gastan rasta un punto en que la armonia oclusal se restablece.
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Si1 embargo, si el diente no puede alcanzar una relacidn
oclusal armonisa astable, se presenta trauma de la oclusibn —-
cronica, en genersi, las restauriciones individuales colocacdis
en supraoclusion o con anatomia defeqtuosas en detrimento cel-
sistema gndtico por sus interferencias. En resumen cuando ——
existen restauraciones o aparatos dentales defectuosos no al-—
teran unicamente la zona del problema sino que a 1la larga afec
ta tode el sistema masticatorio de tal grado que da lugar 2 es

pasmos mt sculares ¥y problemas en 1’ articulacidn tensurimandi-

bular.

Las restauraciones que con més frecuencia ¢an lugar a el
trauma de la oclusidn son las derntaduras parciales en silla ce
montar ccn extremos libres y los puentes y 1 s puentes de con-

tra peso.

Muy regularmente los tratamientos ortadconticos son czusz
je el trauma de la oclusidn a consecuencia de un conflicto no-

resuelto desmorfollgicos o estéticos.

Por lo regular cualquier diente colocado en posicibdn ce-

sarmonios: tiende & obligar al sistema neuromusculis i dessiii-
zarlos hacia una posicibfn armonions: o bien este diente en cues
<16n suFrz un reacomodamiento producido por ezas mismas fuer--
zas oclusiles, aun 2ci se usan con frecuencia retenedores ort3

donticos sara mantener ece diente en posicibn estetica 2 pesar

cirujany --

0]
3
[44]
'
L ]
t
}ot

de la intarferenciz zclusual que puédier: t
dentista iebe tener on mente que tada tera=bntica Jental ern g2
naral, dede de llevar el propbsito de lograr uni >clucibdn ecsi:

ble al fiizl del tratarientos, cualguier soluribn z medid. gque~
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no alcancs dicho pro osito puede cciacionar el trauma de oclu--—

sibn.

Un 2juste oclusal mal hecho nuede causir molestias bucaa
les, higertoxicidad i <olor en los musculos masticadores, bru-
xismo, cefaleas, impactacibdn de alimentos ineficacia masticado
ra dolor de articulaciones, resorcidn radicular, etc. y por 1o

tanto trauma de la ociusibn.

Existen otras causis gue tienden a producir trauma como-
son: Lous hrfbitos oclusales que esta clietto puntc son a nivel -
subconciente como son el h&bito de morder objetos como ldpices,

pipas, pasidores etc.

Existen otras causas indirectas de interferencia oclusa-

=rincipalmente de tipo periapical como los quistes y

les y son
otras tumsraciones que causan mala posicidn dentaria debido a-

la presibn interior ejercida sobre sus raices.
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6=INFLUENCL.« !IUTRICIONAL ZI" LA ETIOLOSIA DE LA ELFIRMEDAD

PERIODONTAL.

El estado nutricional afecta al estado del perisdonto y-

los afectos lesivos de los irritantes locales y las fuerzas 6-

oclusales excesivas pueden zgravarse por las diferencias nutri

cionales,. sin embargo ninguna deficiencia nutricional puede —-

causar gingivitis o bolsas periodontales, es preciso que exisé

tan irritantes locales para gue esas lesiones se produscan aun

gue a vecor lus alteraciones buciles proporcionan los rimeroc

signos de la existencia de deficiencia nutricional li3s cuales-

algunas producen cambios bucales, estos son comunes & diversas

deficiencias nutricionales; & continuacidn mencionaré algunas-

deficiencias.

EFICIENCIAS DE VITANINA Al

Produce metaplasia queratinizante del epitelio, zumento-

de la susceptibi

iidad de l4s infecciones, perturbaciones cel

crecimiento forma y textura el hueso, anormalidades c<el siste

ma nervicso centril y manifestacionss oculsres que intuyan Ni

talopia ( seguera nocturna, xerosis de la conjuntiva, xerssic-

de la cornea con 13 consiguiente turbidades corneax,

vy queratomalasia en las estruciuras bucilec )

S Aagog

ulcerzcion

ingesta ciaria baja de vitaminz { A ) con enfermedid periszdon-

tal llarsrall Day registrd una nosible corrsl.cidn en

[}

cuencia (e 12 enfermedad perisdont:l v lag e«

gicas,



Caracteristicas ce la deficiencia de la vitamina { A )-=
y gue las poblaciones con frecuencia mas zlta de enfermedad -~
periodontal tiende a ser deficientes er wilt...Zlyi: . . =7 orin
des cantidades en vitamina \ en seres humaros se identificaron
rigmentaciones de aspecto meldnico en la piel dermatosis esca-

mosa, mestruacion alterada prurito y exolftalmia,

DEFICIENCIAS DEL COIIBLEJO DE VITXIINA E o

Las alteraciones bucales comunes, a deficiencias del com
plejo B son : gingivitis flositis, glosodina, quellosis e in-
flamacidén de la totalidad de la mucosa bucal, la gingivitis cde
la deficiencia de vitamina B es inespecifica causada por irri-

tacién local no por su £ilti pero zoh. Luleta L 2T%ecto modifi
cador de las filtimas, estomatitis y alteraciones neuralgicas -
( linis j} con aclorhidria o sin ella y sin anemia el complejo-
de vitarina B incluye las siquientes substancias : Tiamina (313
Riboflakina ( B2) Niacina ( acido Nicotinico ) o :mida de aci-
do nicotinico ( Miacinaminda ) acido pantoténico, Piridocxina-
( vitamina B§ ), Biotina, acido paraaminobenzoico inocito, co-

lina, acido folico ( Folacina ) y vitamina B12 (ciznocobalami-~

na ).

FANIFESTACIONES DE LA DEFICIENCIA DE VITGIINA B

Tiamina.~ Se denomina beriberi se caracteriza zor papilas
sintomas cardiovasculares ( incluso edema ) y pérdida del ape-

tito el nombre, pone en el tubo intestinal microorganismos ca-
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paces de sintetizar tiamina, las alter3acibnes buczlies se atri-
buyeron 1 deficiencias de tiamina, hipersensibilidzc de la mue
cosa bucal, vecicular pequefias ( que simulan Herpes ) en la mu
cosa bucil, <¢ebajo de la lengua o en el paladar y ero>sibdn de -
la mucosa bucal, no se produse glositis en seres hunanos por -
privacidbn de tiamina ya que la tiamina es esencial para el me-~
+abolismo bacteriamo y de carbohidratos cuando hay deficiencia

de tiamina disminuye la actividad de la flora bucal.

RIBOFLAVINA ( VITAMINA B2 )

Sus sintomas en la deficiencia de esta vitamina Zncluye-
glositis queilosis, dermatitis, seborraica y una queratitis --
bascularizante superficial, la glositis se caracteriz3 por una
coloraciéin magenta v atrofia de las papilas, la desaparicidn de

llas papiias de la lengua, varia en casos leves, el dorsc de la
lengua presenta atrofia por zonas de las papilas linguales y -
papilas fungiformes agrandadas que se proyectan en elevaciones
de aspecto granulado en casos graves el dorso de la lengua se-
presenta plano, con una superficie seca y con frecuencia fisu-
rada, su aspecto es de color rojo, causado por las indentacioas

nes contiguas para que se pueda adaptar a la formi ce Loc espa

cios interdentarios de la dentadura,

LA queilosis es uno de los cambios que con frecuencia se
identifican con la deficiencia de la riboflavina, aunqgue esta-
vitamina no es la unica, que produce la queilssis, tambien ia-
pueden desarrollar la falta de piridoxina, acido nicotinico, -

pentoten: to de calecio o hierro, producen carbis>s comparibles,-
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1a péraid: de la dimensidn wvertical junto con el babeo por 1lo0s
angulos de 1a boca puede przducir una lesion, parecida a 13 —-
queilosis cuyo nombre se idesntificd comd seudoarriboflabinosis
vy siendo queilosis existe c%ra lesion similar a la gueilosis,-
1a perleche gue ec atribuidz a la infeccidn bacteriana y nico-

tica.

Nracini.~ La deficiencisz de la Kiacina produce Pelagra -
que se aracteriza por dermztitis, trastornos gastrointestinal
les, trustornss neuroldgicos v mentules, diarreas, demengia —
glositis, gingivitis y estocatitis generalizada, en las altera
ciones bucales glositis y estomatitis son los primeros signos—
de la deficiencia de la niacina en su forma aguda hay hiperemia
de la lengu: agrandamiento <e las papilas e indentacidn del —-
margen, seguidos por cambios atroficos y una superficie lisa,-
12 lengua es de color rojo, carne vy dolorosa con ardor y en el
estado cronico la lengua est:z adelgasada y fisurada con surcos
superficiales rugosidades marginales y atrofia de las papilas-
fungiformes y filiforme es posible que en la deficiencia de w--
niacina esté atacada la encfs con cambios en la lengua © sin -
ellos, &l hallizzgo mas frecuente en la ginglvitis ulceronecro-

zante aguda por lo general en areas de irritacion local.

Acido Fantoténico.- La deficiencia gue causa el acido =-
pantoténico no se identifica en personas sino nada mas en los-—

animales.,

Los trastornos en la dzficiencia ce la vitamina B6 6 pe-
ridocxina, anemia, trastornoc cardiovasculiares, conbulciones,-—

ratardo del crecimiento y atronfia por zonas del dorso de la —-
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lengua t.~bién de lzs rersonas can esta deficiencii nresentan-
queilosi; angular, clzsitis con hinchazon, =2tr2fia de las papd

las gue =resentan uni coloracidn magent: vy miles

ACIEDD FOLICOQO.- Ir su deficiconcia origin: znemila macroci-
tica alteraciones bucales y lesiones gastrointestiniles, dia—-
rrea y ni%id absorcifn intestinal, las alteraciones huciles -
existen estomatitis ceneraligzadz, con glositis ulcerada, quei-
litic y cueilosis, Lz estomatitis ulcerstivz 2s un signo tem——
prino ce un efecto toxico de antagonicts del zglds folico, uti

lizando =n el tratanmiento de la leucemia.

L3 vitamina B 22 es la unica que contionz2 cobaltc, en un
catalizicor manifiesto e interviene en la cintesis del acido -
nucleic> y el metabolismo del acido folico, Ia znemia pernicis
,5a es 1= mas grave ce la deficiencia de vitamins B 12 se cree
que otrac anemias san formas leves de deficiencis de vitamina-

B 12 comzlicada por Ia deficiencia de acido folico.
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7o~ INFLUZNZI W ENDOCRIITOLOGICA EN LA ETIOLOGIA

DE LA ENFLRLZDAD PERIODOINT i.

INFLUEBMNCIAS HSTIIZEINLES.

L.as Influencias Hormonz2l=ss en el periodonto.-~ Son Subs—~
tancias organicas producidas »or las glindulas endbecrinzs son
secretadas directamente haciz el torrente sanguineo y ejercen

unz influencia £isionldgica presentar algunos trastornos hzrmo

nales en la procduccidn de enfermed.id perissontal.

lipotiroidismo,.~ Sus efeciss del hipotiroidismo wvariz

con la edad a que se produce el ritmo del metibolismo bhaszl -
decrece y el creciniento se retrasa, se divide en tres sindro
mes. El primerc es el critinismy, el seguné> mixedema juve—-

nil v e. mixedems :&ulto.

El cretiniems.—- Es la manifestacidn del hipotiroidismo-
conjunte que se proaduce poco destues del naci iento el retrza-
so fisico y mental es caracteri: £ico y mental, la estaturi es
inferior a l1a normzl ¥ hay desprazorcidn, el crecimiento 2zzo
esta retrasado, el desirrollo craneonfacial es anormal, el crz
neo es <espronorcisnzgs grande v el rostro infantil y toscos -
los maxilares son pegueios el ritms de la erunci®n dentailax -
estd retrasado,

EZ mixidema juwvenil.- Se rresenta entre icc seis y docs
afios y puede estar relacionado con ceficiencia de yodo y ostrzz

influencizas que perjudicin a la glxndula tirnides entre los -

primero; cintomas hallzrmds inuactivicad fisice, Incapacidad ce
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concantricidn 1los tejidos del organismo precsentan un aspecto-
seud> edematoso, 13s5i como los cambios puedern sroporcionar una
clave tenprana de 1z formaclidn de los maxilareg, los dientes-
se fzrm: mal el retraso de la informacidn de dentina tiene por
consecuencia el desarrollo incompleto de las raices y los con

ductcs dentarios grandes.

Iixredema del adulto.- El paciente se fitigi facilmente-
y aumenti de peso a pesar de 13 falta de apetito se observi =
el edemz no depresivo de los tejidos, el retorno del netibo-
lismo p=sal y la presion sanguinea son bajos el pulso lento vy

el colecsterol sanguineo elevado.

4 arte de la perturbacibdn del desarrolle existen cam--—
bios per.odontales notables como la perdida 4sez intensa en -
pacientes con mixidems ya que estd contribuve a la destruccidn

‘periodontal.

Hinertiroidismo.— Es comun el jovenes y acdultos de edad
media enire los sintomas se encuentran cambios caxdiovasculi-
res nerviosidad, inestabilidad emocional, perdida en peso, -—-—
exoftilwiz los lactantes con hirertiroidismd presentan un ma-
yor creciziento y desarrollo en contraste con el hipotiroidis
mo con ertpcibn adelante de los dientes, los cuiales junto con
la manditula estan bien formados, el hueso alveolar se presen
ta descaicificado, en el adulto presenti al fiujs de s3liva -
elevando = causa de la hiperestimulzcipn simnfitic: pero no —-
hay cambios bucales llzamativos, la enfermecad »erisdantal su-
puritiva fue descrita en individuoc con hirer!

no se estzklccios una relacidn de causi v efscts ankre el de~-
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sieguilibric hormonal vy el z:staco bucal.

Diabetes.~ En 1872 Seiffert describio una relacidn entre
1z diabetes mellitus y las zlteraciones patologicas en la caw

vidad bucal a2 zesar de las on ones respecto a 1i relacidn -

exacta entre la diabetes i 1i enfermecad bucal,

El paciente diabetics se describic una variedad de cam~-
bios bhucales c.md resequedzad de la bocia, eritema difuso de la
mucosa kucal, lengua saburreal y roja, con indentaciones mar-

ginales y tendencia a fornicidn de Lbhozsos perilodontales y e
periodonto, diabetica v estomatitis diabetica, encia agranda-
da, polipos gingivales sensibles o pediculados papilas gingi-
vales sensibles, inchadas que sangran profusamente, prolifera
ciones cingivales polipoicdes, movilidad de dientes, y mayor -
frecuencia de lz enfermedac periodontal con destruccidn alveo
Jar tanto vertical com> horizontal los pacientes con diabetes
es frecuente que halla inflamacibn de intensidad poco comun,-—
bolsas periodontales profundas y abcesos periodontales en pa-
cientes con mala higiene bucal y acumulzcidn de calculos en -
pacientes con diabetes juvenil hay destruccidn periodontal am
plia que es notable a causa de la edad en muchos pacientes dia
beticos con enfermedad perisdontal los cambios gingivales v p
pérdida ésea nc son raros aungue en otrss la pérdida asex es-

o

grande, la distribucibdn y la cantidad de irritantes locales -
comd las fuerzas de oclusidn afectan a lz intensidad ce 1la en
fermedad periodontal, 1la diabetes no causi gongivitic o bolsa
reriodontales pero hay sign>s de que altera la respuecsta de -

los tejidos periodontales 3 los lrritantes locales y ias fuer
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2as ocluaiales se aceleora la perdidi 3sei en la enfernedid nsé
riodonta. ¥ retarda 12 cicatrizacidn de los teiidss periodonk

tales despues del tratamiento nostoneritorio,

6a



CONCLUSIONES.
Los -Zecimientss pirodontales ectin -.nside:iirs como-
“n lg lag enfermedades comunes y DrincioLlor ol mmirmTay Jahids

2 que la lzczlizacidn de estos padecimientos se manifiestan -

4

en una de iiz partes més importantes del organismo humano co-
m> es 1l brzi.

Se: se”ziin estas enfermedades como las causantes de la-
pzrdida del mayor nfimero <e niezis dentarizs en pronzorcidn —-
gue todas 1zz demis enfermedades bucales no nueden sSuperar —-
sus efectos, zdemis de incapacitar a las piezas dentarias co-
=2 brganos zciivos de 1a masticacibn ocasionan muchas otras -
enfermecades, constituyends ademis el foco de infeccidn rrin~
cizil desde <>nde los microorganismos pueden penetrir a la --
cangre y a 1= 1linfa ocasionando padecimientos que nuecden ter-

minar en unz Infeccibn focal que puede 1llegar a veces produ-

cir la rwuuerte.

Lo primero que debemos hacer para poder controlar al pa
ciente ¢n su afeccidn de tipo general para desnues poder ine-
tarvenirlo en su enfermedad parodontal es necesario que s5e ——
¢libore minuci>samente una historia clinica, para que por me-
édiz de la misza tendremos la facilidad de ocupar la tecnica -
mis adecuada rn3ra el problema parodontal que sufre nuestro pa
ciente y el tratamiento se debe llevar a cabo con un huen con

tr3l de asepsit y esterilicdad de 1la regidn que se va & tratar,

el centista y e instrumental que se utilice.

antes de %ratar al paciente se debera hicer 1la deteccidn

3
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Ze plici, 12 revieibdn cde =sta, elimin:ir el sirro Zentirio v -
@nsefiarle I piciente como se debe ce cepillar log Jlentes p3
ra control Ze nlaci parz que el nismz -ueda conserwir 1la salud

en li Dili.

asi mismo para poder conservar una salud oral debera te

pote

ner una higiene optima, con tecnicas 22 cenillado idecuado, -

zara que al ziso del tiempo obtengx un recultado nositivo,
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