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I.- Introduccién.

El hablar de los tejidos periodontales, me ha motiva
do para realizar este trabajo cuyo enfoque principal es la-
conservacién de la salud bucal.

El conocimiento de las caracteristicas clinicas nor-
nales nos son de mucha ayuda, asi como las caracteristicas-
microsctpicas y macraosc6picas normales, ya que si encontra-
mos alguna anormalidad nos hace pensar en un estado patol6-
gico por lo tanto nos ayuda a establecer un diagnéstico y-—-
enfoque terapéutico oportuna.

Los primeros medios terapéuticos deben ser primero,-
un control de placa bacteriana como medio de prevencién; se
gundo, en caso de detectar cualguier enfermedad que involu-
cre periodonto o zonas vecinas utilizar medios preventivos-
y 86lo cuando se presente un proceso patolégico ya estable-
cido, recurrir a medios terapduticos quirirgicos.

En sf dependiendo de la gravedad del caso, el trata-
miento que se cansidere adecuado se llevar& a cabo con la ~
técnica més apropiada para el caso,



II.- Anatomia y Fisiologia del Parodonto.

El parodonto es el conjunto de tejidos de sostén que
rodean a la raiz o raices clinicas de los dientes, prote- -
giéndolas de los traumatismos externos, dandoles alojamien-
to y manteniéndolas en su sitio y ayudando a la conserva- -
cién de su integridad.

El parodonto esté& formado por:

A.- Encia, con insercidn epitelial.

Ligamento parodontal {membrana).

B.
C.- Hueso alveolar.
D.

Cemento.

Estos tejidos funcionan como un todo, por ello se di
ce que el parodonto es una unidad biolégica, y a pesar de -
gue cada uno de ellas tienen distintas funciones, existen -
r-laciones funcionales arménicas tales que si uno de ellos-
sufre una alteracién se romperfa el circulo funcional y por
lo tanto decaeria la actividad protectora y el conjunta se-
veria amenazado con el probable inicio de la enfermedad pa-
rodontal.

Av" EnCiac

La mucosa bucal consts de tres zonas:

1.~ La encis y el revestimiento del paladar duro denominado
mucosa masticatoria,

2,~ E1 Dorso de 18 lengua, cubierto de mucosa especializada,



3.- Y el resto de la mucosa bucal que s la mucosa de recu-
brimiento,

La encia es aquella parte de la mucosa bucal que cu-
bre los procesos alveolares de los maxilares y rodea los -
cuellos de los dientes.

Se divide en:
Encia Marginal.
Encia Insertada.

Encia Interdentaria.

Encfa Marginal (encia libre).

La encia marginal es la encia libre gue rodea a los-
dientes en forma de collar la cual se haya separada de la -
encia insertada adyacente por une depresién lineal poco pro
funda la cual se denomina surco gingival,

El surco gingival es la hendidura somera alrededor -~
del diente limitada por la superficie dentaria y el epite--
110 oue taplza el margen libre de la encifa, Tiene forma de-
V y 86lo permite la entrada de una sonda roma delgada, €1 -
surca tiene una profundidad de 1,8 mm a 2 mm. (Gottlieb con
sideraba que la profundidad ideal del surco era de cero).

Encia Insertads,

Be continla con la encia marginal, Es firme, resi- -
liente y estrechamente unida al cemento y humsp alveolar -
subyacente, 6e extiende hasta la mucosa alveolar que es ro-
lativamente laxa y mavil I, siendo separada de ésta, por la



linea mucogingival (unién mucogingival).

El ancho de la encia insertada en diferentes zonas -
de la boca varia en el sector vestibular de 41 mm. a 9 mm, -
La encia insertada termina en la unién con la membrana muco
sa gue tapiza el surco sublingual en el piso de la boca.

La superficie palatina de la encia insertada se une-
imperceptiblemente con la mucosa palatina, igualmente firme
y resiliente. A veces segin las éreas de insercién de la en
clae se utilizan las denominaciones encia cementaria y encfa
alveolar.

Encia Interdentaria.

Ocupa el nicho gingival, gque es el espacio interpro-
ximal situado debajo del 4rea de contacto dentario. Consta-
de dos papilas, una vestibular y una lingual y un col., El-
col es una depresién parecida a un valle que conecta las pa
pilas y se adapta a la forma del Area de contacto interpro-

ximal.

Cada papila es piramidaly la superficie exterior es-
afilada hacla el Area de contacto interproximal, y las su-~
perficies mesial y distal oon levements céncavas. Los hop--
des laterales y el extremo de la papila interdentaria estén
formados por una continuacidn de la encfa marginal des los -
dientes vecinos, La parte media se compone de encia insarta
da,

En ausencia de contacto dentario proximal la encia -
se haya firmemente uriida al hueso interdentario y forwma una
superficie redondeada 1isa sin papila Interdentaria o un -
col,



Caracteristicas microscépicas normales.
Encia marginal (libre) -

Consta de un nlcleo central de tejido conectivo cu--
bierto de epitelio escamoso estratificado. El epitelio de -
la cresta y de la superficie extema de la encia marginal -
es queratinizado, paragueratinizado o de los dos tipos, con
tiene prolongaciones epiteliales prominentes y se contindan
con el epitelio de la encia insertada. El epitelio de la su
perficie intema esté desprovisto de prolongaciones epite--
liales, no es queratinizado ni paragueratinizado y forma el
tapiz del surco gingival.

E1l tejido conectivo de la encia marginal es densamen
te colégena y contiene un sistema importante de haces de fi
bras colégenas, denominado fibras gingivales.

Las fibras gingivales tienen las siguientes funcio--
ness

1.~ Mantener la encia marginal firmemente adosada al dients,
para proporcionar la rigldez necesaria para soportar -
las fuerzas de la masticaci6n sin ser separada de la sy
perficis dentaria.

2,~ Unir 1la encfa marginal libre con el cemento de la raiz-
y la encia insertada adyacente.

lLas fibreas gingivales se dividen en tres gruposi

Grupo Gingivodental.- Estas fibras pertenecen a la -
superficie vestibular, lingual e interproximal, En las su--
perficies vestibular y lingual se proyectsn desde el cemen-
to en forma de abanico, hacia la cresta y la superficie ex-



terna de la encia marginal y terminan cerca del epitelio. -
También se extienden sobre la cara exterma del periostio -
del hueso alveolar vestibular y lingual y terminan 'en 1la en
cia insertada o se unen con el periostio. En la zona inter-
proximal; las fibras gingivodentales se extienden hacia la-
cresta de la encia interdentaria.

Grupo Circular.- Situadas alrededor del diente a mo-
do de anilloj corren a través del tejido conectivo de la en
cia marginal e interdentaria.

Grupo Transeptal.- Situadas interproximalmente; se -
extienden del cemento de una pleza contigua; por encima del
vértice de la cresta alveolar. Su funcibén principal consis-
te en mantener el Area de contacto} a veces se clasifican -
como las fibras principales del ligamento periodontal.

Surco Gingival; epitelio del surco y adherencia epi-
telial,

La pared blanda del surco ginglval estéd formada por-
1a encifa marginal y se encuentra unlda al diente en la base
del surca por la adherencia epitelial, El surco estd cubier
to de epitelio escamoso estratificada muy delgadoj no quera
tinizadoj 8in prolongaciones epiteliales, S8 extisnds desde
gl 14mite coronario de la adherencla epitelial en la base -
del surco hasta la cresta dsl margen gingival,

El epitelio del surco es extremadamente importante,-
puesto que actda como una membrana semipermeable a través -
de la cual pasan hacia la encis los productos bacterianos -
lesivos y los 1fquidos tisulares de la encia se filtran en-
el surco,

La adherencia spitelial es una banda a modo de co--



llar de epitelio escamoso estratificado, su longitud varia-
entre 0.25 a 1.35 mm.

lLa adherencia epitelial se une al esmalte por una 14
mina basal (membrana basal) comparable a la gue se une al -
epitelio a los tejidos en cualquier parte del organismo. La
l4mina basal esté compuesta por una lémina densa (adyacente
al esmalte) y una lémina lGcida a 1la cual se adhiere los he
midesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa interna -
de las células epiteliales denominadas placas de unién. La
membrana celular consta de una capa intema y otra externa-
separadas por una zona bien clara. La adherencla epitelial
esté unida al diente por una capa extremadamente adhesiva -
elaborada por las células epiteliales, compuesta de prolina
0 hidroxiprolina o ambas y mucopolisacéridos neutro, La - -
adherencla epitelial estéd reforzada por las fibras gingiva-
les, gue aseguran la encfa marginal contra la superficie -
dentaria. Por esta raz6n, la adherencia epiteliasl y las fi-
bras gingivales son consideradas como una unidad funcional,
denominada unibn dentogingival.

La adherencia epitelial es una estructura de autorre
novacidn constante con actividad mitftica en todas las cg--
pas celulares,

£1 surco gingival se forma por la uniébn de la adhe--
rencia epitelial y el esmalte cuando el diente srupciona en
la cavidad bucal y en el espacio somero en forma de V entrs
la cuticula del diente des la supsrficie de la adhercncia ~-
epitelial de la qus se separa y se conviserte en el surco -
qgingival,



Liquido gingival (14iguido crevicular).

El surco gingival contiene un liquido que se filtra-
dentro de &1, desde el tejido conectiveo gingival, a través-
de la delgada pared del surco.

El 1iquido gingival:

1.~ Limpia el material del surco.

2.~ Contiene proteinas plasméticas'adhesivas gue pueden me-
jorar la adhesidén de la adherencla epitelial al diente.

3.~ Posee propiedades antimicrobianas.

4.~ Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la-
encia,

También sirve de medio para la proliferaci6én bacte--
riana y contribuye a la formacién de la placa dental y cll-
culos,

Be producen en peqguefilsimas cantidades en los surcos
de 1a encia normal, indicando que &8 un producto de filtra-
cibdn fisioldgica, de los vasos sanguinena, modificéndose a-
medida gus se filtra a través del epitelio del surco, A pe-
sar de ssto, algunos autores son de la opinion ds que el 1%
quido gingival es un exudado inflamatorio,

La cantidad de liquido gingival aumenta cada inflama
ci6n, a veces en proporcidn a su intensidad, Asi mismo, au-
menta 81 1iquido gingival con 1a masticaciébn de alimentos -
duros, 8l cepilladn dentario y el masaje, con la ovulacidn-
y con anticonceptivas hormonales,

La compusicidn del 1iquido gingival es =imilar a la-



del sueru sanguineo, excepto en las proporciones de algunos
de sus componentes en el liguido gingival se han encontrado
electrolitos (k*, Na*, ca**t) aminoacidos, protefnas plasmé
ticas, factores fibroliticos, gammaglobulina G y A, gamma--
globulina M (inmuno globulinas), albuminas y lisuzima, fi--
brin6geno y fosfatasa &cida.

Asimismo, se encuentran microorganismos, células epi
teliales descamadas y leucocitos (polimorfonuclearss, leuco
citos y monocitos) que emigran a través del epitelio del -
surco. Los leucocitos y las bacterias aumentan en la infla-
macién.

Encfa Insertada.-

Se continda con la encia merginal y se compone de -
epitelio escamoso estratificado queratinizado y paraquerati
nizado y un estroma de tejido corcctivo subyacente,

El epitelio se diferencia ent

1. Una capa basal cuboides;
2, Una capa espinosa de células poligonales,

3, Un componente granular do capas mGltiples de células -~
aplanadas con grénulas de queratohialina hasofilas pro-
minentes en el citoplasma y ndcleos hipercrémicas con--
traidos,

4. Una capa comipicada, queratinizada, paraquuratinizado,
0 las dos,

f.a microscopia electrfnica, rovela quo las células -
del epitelio gingival se conectan entre si mediante estruc-
turas que se encuentran en 1a perifaria e la célula, deno-
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minadas desmosomas. Cada desmosoma cuenta con dos placas de
unién de un espesor aproximado de 150 A; formadas por el en
grosamiento de las membranas celulares, separadas por un es
pacio intermedio de 300 a 350 A.

L&mina basal (Membrana Basal)

El epitelio se une al tejido conective subyacente -
por una lémina basal de 300 a 400 A; de espesor, gque se lo-

caliza aproximadamente a 400 A. debajo de la capa epitelial
basal.

Se compone de una lémina densa y una lé&mina ldcida.-
Es sintetizada por las células epiteliales basales y se com
pone de un complejo polisacérido- proteinico y fibras colé-
genas y de reticulina incluidas.

La lémina basal es permeable a los liguidos, pero ac
tha con una barrera ante particulas.

lL&mina Propia.

El tejido consctivo de la enclfa es conocido como 14-
mina propia, Es densaments colégena, con paocas fibras elés-
ticas,

La l&mina propla estd formada por dos capas

1.~ Una capa papilar subyacente al epitelio, que se compone
de proyecciones papiles entre los brotes epitelilales,

2,- Una capa reticular contigua al pericastio del husso gl-
veg lar.
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Vascularizacidn, Linfaticas y Nervios.

Son tres las fuentes de vascularizacién de la encia:

1.- Arteriolas supraperibsticas a lo largo de la superficie

vestibular y lingual del hueso alveolar, desde las cua-
les se extilenden capilares hacia el epitelio del surco-
y entre los brotes epiteliales de la superficie gingi--
val extema. Algunas ramas de las arteriolas pasan a -
través del hueso alveolar hacia el ligamento periodon--
tal o corren sobre la cresta del hueso.

Vasos de ligamento periodontal gue se extienden hacia -
la encia y se anastomosan con capilares en la zona del-
surco,

Arteriolas gue emergen de la cresta del tabique inter--
dentario y se extienden en sentido paralelo a la cresta
6sea para anastomosarse con vasos del ligamento perio--
dontal, con capllarss del &rea del surco ginglval y con
vasos que carren sobre la cresta alveolar.

El drenaje linfétlico de la encia comienza en los lin

fAticos de las papilas del tejido conectivo, Avanza hacia -
la red colectora, externa al perlostio del procesc alveolar,
y despufs hacle los nédulos linféticos regilonales (particu-
larmente el grupo submaxilar), Ademds, los linfdticos que -
s8 localizan inmediatamente junto a la adherencia epitelial,
g8 extienden hacia gl ligamento periodontal y acompafian a -

108

cen

vasos sanguineos,

La inocrvacibn gingival deriva de las fibras gue na—-
de los nervios del ligamento periadontal y de los ner--

vios labial, bucal y palatino,
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Encla Interdentaria y =1 Col.

Cada papila interdentaria consta de un ndcleo cen- -
tral de tejido conectivo densamente colédgeno, cublerto de -
epitelio escamoso estratificado, hay fibras oxitalénicas en
el tejido conectivo del col, asi como en otras zonas de la-
encia.

En el momento de la erupcifn, cuando el col apenas -
se forma, estd cubierto de epitelio reducido del esmalte de
rivado de los dientes cercanos. Este es destruido en forma-
gradual y reemplazado por epitelio escamouso estratificado -
de las papllas interdentaries adyacentes., Cuando el col es-
t4 cublerto de epitelio reducido del esmalte, es muy suscep
tible a lesiones y enfermedades, porgue la proteccién gue -
proporciona este tipo de epiltelio es inadecuada.

Correlacién de las caracteristicas clinicas y
microscéhplcas normales.

Color:

£l color normal de las enclas insertadas y ginglval-
se describe como rosa coral, sl cuasl es producido por sl -
aportes sanguineo, por sl espesor y el grado de qusratiniza-
cibn del epitelio y por la presencia des células productoras
de pigmentos (melanocitos), E1 color varia segin las perso-
nas y se encuentra relacionada con la pigmentacién cuténea.

La mucosa alvenlar es roja, lisa y brillante y no rg
sada y punteadaj el epitelio es mds delgado, no queratiniza
do y no contiene brotes epiteliales; el tejido conectivo es
mAs laxg y los vasos sanguineos son més abundantes,
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La pigmentacién normal de la piel, membrana mucosa -
bucal y encia esté dada por un pigmento pardo que no deriva
de la hemoglobina llamado melanina y est& formado por mela-
nocitos que se encuentran en las capas basales y espinosas-
del epitelio gingival.

Consistencia:

Es firme y eléstico y con excepcién del margen libre
movible, esté fuertemente unida al hueso subyacente.

Textura superficials

La encia insertada es punteada, la marginal no lo -
es. El punteado es una forma de adaptacién por especializa-
cibtn o por refuerzo para la funclén. Es una caracteristica-
de la encia sana y la reduccifin o pérdida del punteado es -
un signo de enfermedad gingival,

Tamario

El tamafio de la encfa corresponde @ la suma del voly
men de los elementos celularss s intercelularss y su vascu-
larizacién.

Contomaoi

El contomo o forma de la encia depends de la forma-
de los dientes y su alineacifn en el arco dentario, de la -
localizacibn y tamaio del frea de contacto proximal y de -
las dimensiones de los nichos glnglvales vestibuylar y 1in--
qual,
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Renovacién del epitelicv gingival.

El epitelio bucal experimenta una renovacién conti--
nuaj la formacién de células nuevas en la capa basal y espi
nosa y el desprendimiento de células viejas en la superfi--
cie permiten conservar el espesor del epitelio bucalj; la ac
tividad mit6tica manifiesta una periodicidad de 24 horas; -
en el epitelio gingival no queratinizado el ritmo mitético-
es més alto que las lreas gueratinizadas, y aumenta en la -
gingivitis, sin diferencias significativas por el sexo.

Posicidn:

La posicién de la encia se refiere al nivel en que -
la encia marginal se une al diente. Cuando el diente erup--
ciona en la cavidad bucal, la adherencia epitelial se en- -
cuentra en la punta de la corona, a medida gue la erupcifn-
avanza, la adherencla se desplaza en direccién a la raiz., -
Mientras la porcién apical de la adherencla apical prolife-
ra a lo largo del esmalte, la porcién coronaria se separa -
del diente. En coordinacién con esta migracién el margen -
gingival se atrofia y "sigue la adherencia epitelial", con-
servAndose de este modo la profundidad del surco,

Sin una atrofia concomitante del margen gingival, la
consecuencia de la proliferacifn y el despegamiento de la -
adherencia epitelial hublera sido un surco gingival demasla
do profundo o una bholsa periodontal patolégica,

Recesién gingival (atrofia gingilval),

El surce gingival puede localizarse en 1a corona, -
unién amelocementaria n rafz; ello depende de la edad del -




15

paciente y de la etapa de erupcién. La exposicién de la - -
rafz por la migraci6én apical de la encia se denomina rece--
sién gingival o atrofia.

Con la edad, se presenta una cierta exposicién radi-
cular la cual se considera normal y se conoce como recesién
fisiolbgica; la exposicién excesiva €e le ha llamado rece--
sién patolégica.

B.- Ligamento periodontal.

Es la estructura de tejido conectivo gque rodea a la-
rafz y la une al hueso.

Sus elementos principales son las fibras colégenas,-
dispuestas en haces y siguen un recorrido ondulado.

Las fibras principales se distribuyen en los siguien
tes grupos:

Grupo transeptal.- 6e extienden interproximalmente -
sobre la cresta alvenlar y se incluyen en 8l cemento del -~
diente vecino. Eatas fibras en caso de enfermedad periaden
tal cuando hay destruccién del hueso alveolar se vuslven a-
raeconstruir,

Grupo de 1la cresta alveolar,- Se extienden oblicua—-
mente desde el cemento, inmediatamente debajo des la adhereg
cia epitelial hasta la cresta alveolar, Su funcibn princi--
pal es equilibrar el empuje coronario de las fibras més api
cales, ayudando a mantenar el diente dentro del alvéolo y a
resistir los movimientos laterales del diente,
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Grupo horizontal.- Se extienden en &ngulo recto res-

pecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacla el -
hueso alveolar.

Grupo oblicuo.- Es el grupo més grande, se extiende-
desde el cemento en direccién coronaria. Soporta las fuer—

zas masticatorias y las transforma en tensifn sobre el hue-
so alveolar.

Grupo apical.- Se extiende desde el cemento hacia el
hueso, en el fondo del alvéolo.

La anchura del espacio periodontal varia segin la -
edad del paciente; de 0.25 mm. a 0.10 mm} el més delgado en

el centro del alvéolo y més ancho en el margen y en el 4pi-
ce,

Los elementos celulares sont

Fibroblastos, células endotelialss, cementoblastos,-

osteoclastos, macréfagos de los tejidos, osteoblastos y res
tos espiteliales de Malasses,

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamen-
to periodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento,
Bu cantidad disminuye con la edad por degeneracifn y desapa
riciédn, y le clasifican y se convierten en cementiculos.

Al ser eastimulados, praliferan y participan la forma
cifdn de quistes laterales con la profundizacién de bolsas -

periodontales al fusionarse con spitelio gingival en proli-
faraclidn,
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Grupo horizontal.- Se extienden en &ngulo recto res-
pecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacia el -
hueso alveolar.

Grupo oblicuo.- Es el grupo m&s grande, se extiende-
desde el cemento en dilrecclén coronaria. Soporta las fuer—-

zas masticatorias y las transforma en tensién scbre el hue-
so alveolar,

Grupo apical.- Se extiende desde el cemento hacia el
hueso, en el fondo del alvéolo.

La anchura del espacio periodontal varia segin la -
edad del paciente; de 0.25 mm. a 0,10 mm; el mAs delgado en
el centro del alvéolo y mhs ancho en el margen y en el Api-
ce.

v

Los elementos celulares sont

Fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos,-
osteoclastos, macréfagos de los tejidos, osteoblastos y res
tos epiteliales de Malasses,

Los restos epitelimles mse distribuyen en el ligamen-
to periodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento,
Bu cantidad disminuye con la edad por degensracién y desapa
ricién, y 1le clasifican y se convierten en cementiculos,

Al ser aestimulados, proliferan y participan la forma
ci6n de guistes laterales con 18 profundizacién de bolsas - .
periodontales al fusionarse con epitelio gingival en proli-
faracifdn,



Vasculariz cibn:

Proviene de las arterias alveolares superior e infe-
rior y llegan al ligamento por tres origenes:

Vasos apicales.

Vasos gue penetran desde el hueso alveolar.

Vasos anastomosados de la encia.

Los linfhticos completan el sistema de drenaje veno=

so,

Tnervacién:

Por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmi-
tir sensaciones téctiles, depresién y dolor por las vias -
del trigémino.

Las funciones del ligamento periodontal sons

1, - Fislcas.
2,- Formativas,
3,~ Nutricionales,

4, ~ Sensoriales,

C,- Hueso Alveolar,

Es el tejido duro, conectivo, des origen mesodérmico-
que forma y sostiens a los alvénlos dentarios, Se compone -
de 1a pared interma del alvéolo} de hueso delgadn, compacto
denominado husso alveglar propiamento dicho (1&minas cribi--
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forme), el hueso de sostén que consiste en trabéculas reti-
culares (hueso esponjoso), y las tablas vestibular y palati
na de hueso compacto.

Se compone de una matriz calcificada con osteocitos-
encerrados dentro de un espacio denominado laguna. Los os-
teocitos se extienden dentro de peguefios canales (canalficu-
los) que se irradian desde la laguna. Los canaliculos for--
man un sistema anastomosado dentro de la matriz intercelu--
lar del hueso, que lleva oxigeno y alimento a los osteoci--
tos y eliminan los productos metab8licos de desecho.

En la composicifn del hueso entran principalmente la
matriz orgénica e inorgénica. lLa matriz orgénica compuesta
de fibras colégenas y la matriz orghnica formada en un 70 a
un 8% por fosfato y calcio, carbonato de calcio, cloruro -
de calcio, magnesio y otras sales, (cristales de hidroxiapa
tita).

La matriz orgénica est& formada de un 20 a un 3% -
por fibras colégenas de las cuales dependen la resistencia-
y glasticidad del hueso, y la substancia inorplnica va a -
dar la dureza del hueso.

Otras células que se encuentran son los ostsoblastos
los cuales son encargados de renovar dicho tejido cuando es
destruido, ya ses por cualguier degenaracién (resorcién - -
dsea) o algln traumatismo, la resorcién es 1llevada a cabg -
por 1a accién de los nsteoclastos.

Las fibras principales del ligamento periodontal que
anclan a8l diento en el alvfolo estédn incluidas a8 una diatan
cia considerable del hueso, donde se les denomina, fibras -
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de Sharpey.

La pared del alvéolo estd formada por hueso laminado
parte del cual se organiza en sistema haversiano y "hueso -
fasciculado", que es el que limita al ligamento periodontal
por su contenido de fibras de Sharpey.

Vascularizacién.

La pared 6sea de los alvéolos dentarios estd perfora
da por numerosos canales que contienen vasos sangufneos, -
linféticos y nervios gue establecen la unién entre el 1liga-
mento periddontal y la porcién esponjosa del hueso alveolar
El aporte sanguineo proviene de vasos del ligamento perio--
dontal y espacios medulares, también de peguefias ramas de -
vasos periféricos que penetran en las tablas corticales.

Tabigue Interdentario,

Sa compone de hueso esponjoso limitado por las pare-
des alveolares de los dientes vecinos y las tablas cortica-
1es vestibular y lingual,

El huesn alvenlar estd formado como el resto de to--
dos los huesos por médula hematopoyética roja, La cual expe
rimenta un cambio fisinl6gico ya que con el tiempo se con--
vierte en médula grasa o amarilla inactiva, La médula roja
s6lo persiste en 1as costlllas, estemén, vértebras, créneo
y himera, A veces, se ven focns de médula roja en los maxi-
lares, frecuentemente con resorci6n de trabéculas fseas, —-
Las localizaciones comunes son en la tuberosidad del maxi--
lar y zonas de premolares y molares inferiores,
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En contraste con su aparente rigidez, el hueso alvea
lar es el menos estable de los tejidos del periodonto ya -
que esté en constante cambio. Se remodela constantemente co
mo respuesta a las fuerzas oclusales. El1 hueso se resorhe -
en éreas de presifn y se forma en &reas de tensién. Aungue-
las fuerzas oclusales son importantes en la determinaci6n -
de la arguitectura interma y el contorno extemo del hueso-
alveolar, intervienen otros factores a saber: Condiciones -
fisicoquimicas locales, la anatomia vascular y el estado ge
neral.

D. - Cemento.

Es el tejido conectivo calcificado de origen mesen--
guimatoso gque cubre la superficie de la rafz anatémica del-
diente} su funcibn principal es la insercién de las fibras-
de la membrana periodontal. E1l color del cemento es més cla
ro que el de la dentina en tanto que su dureza se debe a -
las sustancias inorgdnicas, Su composicién gquimica estd da
da por las substanciss orgénicas en un 50 % gue son fibras-
coldgenas, procolégenas y Acido condroitin sulflricaoj las -
substancias inorgénicas que estdn en un B0 % y son crista--
les de hidroxiapatita, sl calclo y la relacién magnasio-fés
foro son més elevados en las @reas apicales y en las hi y -
trifurcaciones.

La formaci6n del cemento se dehe a células mesengui-
matosas diferenciadas; es decir, los cementoblastos, Hay -~
dos tipos des cementoj el acslular que es primario y el cely
lar que es secundaria, La mitad coronaria de la rafz es acg
lular y el celular es mis comin en 1a mitad apical, Los dos
tipos de cemento se componen de una matriz interfibrilar -
calclificada y fibrillas colfgenas, E1 cementao contiene ce--
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mentocitos en espacios aislados gque se comunican entre si -
mediante un sistema de canaliculos arnastomosados. Se dispo-
nen en léminas zeparadas por lineas de crecimiento parale--
las al eje mayor del diente gue representan periodos de re-
poso en la formacibén de cemento.

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la es
tructura del cemento celular.

La formacién del cemento es posterior a la de 1la den
tina, se hace por capas superpuestas a expensas de la parte
interna del foliculo o saco dentario, que conserva en este-
momento los cementoblastos o productores de cemento. Existe
otra capa de células proveniente también de la parte inter
na del foliculo dentario que da origen al ligamento perio--
dontal y es el medio de fijacién del diente.

E1l cemento tiene las cualidades de crecer continua--
mente, sigue forméndose aln después de que el diente ha he-
cho erupcién.

La neoformacién del cemento regula o determina en -
clerto modo la sujeccién y firmeza de la raifz en el alvéoloj
mdeméAs de que la construccidn de tejido nuevo o la desmine-
ralizaciédn o destruccibn de é&ste no afecte, la vida del - -
diente. Los depésitos de cemento se van superponiendo, en-
grosando la porcién apical y robusteciendo el desmodonto --
que se adapta a la funcifn sin traumatizarsas,

Las irregularidades del cemento, pueden ser observa-
das a simple vista, como granulaciones, rugosidades o hiper
trofias, son m4s notables ey dientes de personas de mls -
auad, Ge preseqtan en razon directa de clerlas anomaliag -
funcionales tales comng mala posicidn, movilizaciéo patoléd-
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gica, etc. Puede ser causada también por la misma morfolo--
gia radicular o defecto de constitucidn del diente.

El cemento es una capa delgada cuyo espesor va desde
0.1 mm hasta cerca de 1 mm. o més en el &pice, cubre la to-
talidad de la raiz y sirve para soportar las fibras que for
man al periodonto, o sea el tejido de fijacién de la raiz -
en el alvéolo.

En la uni6n amelocementaria se encuentran tres cla--
ses de relaciones del cemento:

1.- Un espacio entre cemento y esmalte habiendo exposicién-
de la dentina entre el 5 y 10% de los casos.

2.- 0tro cuando el cemento y el esmalte estén unidos en un-
30%.

3.~ Cuando el cemento cubre el esmalte en un 60 a 65%,

Cementogénesis.

La formacifn del cemento comienza con la mineraliza-
cibn de fibrillas coldgenas dispuestas irresgularmente, dis-
persas en la matriz. Aumenta su espesor mediantes la adi- -
ciébn de 1a substancia fundamental y 1la mineralizacién pro-
gresiva de fibrillas colégenas del ligamento periodontal.

Primero, se depositan cristales de hidroxiapatita -
dentro de las fibras y en las superficies de ellas y des- -
pués en la substancia fundamental. E1 depésito continuo de-
cemento continda une vez gue el diente ha erupcionado, has-
ta ponerse en contacta con sus antagonistas funcionales y -
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durante toda la vida del diente. E1 ancho fisiolégico del-
ligamento se conserva gracias al depbslito continuo de cemen
to y la formacién de hueso en la pared interna del alvéolo.
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I11T.- Enfermedad Paradontal.

Se denomina enfermedad parodontal a todas aquellas -
enfermedades confinadas a el periodonto, la cual nos ayuda-
a diferenciar las enfermedades de laos tejidos periodontales
de soporte (hueso alveolar, encia ligamento periodontal y -
cemento) de las enfermedades propias de la encia.

1.~ Clasificacién de la enfermedad parodontal.

Las enfermedades paradonteles siguen las mismas nor-
mas que las enfermedades de otros 6rganos, segin los princi
plos de la patologia general existen tres reacciones tisula
res principales que son: Inflamatorias, Distréficas y Neo--
plésicas. Estas Gltimas no estén dentro del campo terapéu-
tico de la perilodoncia; sin embargo, el hecho de que el pe-
riodonto esté expuesto constantemente a las fuerzas oclusa-
les y a sus reacclones patoldgicas, se clasifican como ter-
cera categoria el trauma oclusal, de tal manera gus las al-
teraciones patolégilcas pueden diferenclarse en sata formaj



ENFERMEDAD PERTIODONTAL
CRONTICA

INFLAMATORIAS

ENFERMEDAD PERIODONTAL
AGUDA

EBTADOS

DIBTROFICOS  onmoponTosTs.
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GINGIVITIS

PERIODONTITIS

GINGIVITIS ULCERO-
NECROSANTE AGUDA.

GINGIVITIS ESTREP-
TOCOCICA.

GINGIVO-ESTOMATI--
TIS HERPETICA O VI
RAL.

GINGIVITIS GONOCO-
CICA.

ABSCESO PERIODON--
TAL.

ABSCESO GINGIVAL.,

PERICORONITIS U -~
OPERCULITIS,

GINGIVOSIS (GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA).

ALTERACTIONES TRAUMATICAS TRAUMA OCLUSAL.,
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A.- Enfermedad Gingival.
La enfermedad gingival se clasifica en:
A.- Gingivitis no complicada.
B.- Gingivitis combinada.
C.- Gingivitis condicionada.

D.- Agrandamiento gingival.

A.- Gingivitis no Complicada

La gingivitis, inflamacién de la encia, es la forma-
mhs comin de enfermedad gingival. La inflamacién se encuen-
tra presente en todo tipo de enfermedad gingival, la cual -
es causada por irritantes locales como son placa dentaria,-

materia alba y célculos; asi como los microorganismos y sus
productos lesivos.

La inflamacibén causada por irritantes locales origi-

na camblos degensrativos, necrfiticos y proliferativos en -
los tejidos gingivales,

Evolucifn y duracién de la gingivitiss

Gingivitis aguda.- Es dnlorosa, se instala repenting
mente y 8s de corta duracién.

Gingivitis subaguda.- Menos grave que la aguda,
Gingivitis recurrente.- Reaparece después de haber -

sido eliminada mediante tratamiento, o que desaparece espon
tdneamente y reaparsce,
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Gingivitis crénica.- Se instala con lentitud, es de-
larga duracién e indolora, salvo que se complique con exa--
cerbaciones agudas o subagudas.

Distribucién:

Localizada.- Se limita a la encia de un solo diente-
D un grupo de dientes.

Generalizada.- Abarca el margen gingival pero puede-
incluir una parte de la encia insertada contigua.

Papilar.- Abarca las papilas interdentarias y con --
frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen -
gingival.

Difusa.- Puede abarcar encia marginal, interdentaria
e insertada.

Gingivitis marginal localizada.- Se refiere a un --
drea de la encifa marginal o més,

Gingivitis difusa localizada.-S5e extiende desde sl -
margen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un 4rea 1i-
mitada,

Gingivitis papilar,~ Abarca un espacio interdentario,
o mds, en un Area limitada,

Gingivitis marginal generalizada.- Comprende la en--
cia marginal de todos 1pns dientes.

Gingivitis difusa generalizada, - Abarca toda la en--
cia,
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Los cambios clinicaos que se abservan en la gingivi--
tis crfnica son:

Hinchazbn espaonjosa que se hunde a la presién, blan-
dura y friabilidad marcada, con fragmentacibén a la explora-
cién con una sonda y 8reas delimitadas de enrojecimienta y-
descamaci6n. Consistencia firme semejante al cuerao.

Gingivitis ulceronecrotizante aguda (Guna).

Se caracteriza por la aparicién repentina después de
una enfermedad debilitante o una infeccién respiratoria; -
asfi coma par la madificacién de hébitos de vida, trabajo in
tenso sin el descanso adecuado y la tenaifn psicalégica.

Signos bucales:

Las lesiones caracteristicas san depresiones crateri
formes socavadas en la cresta de la encia que abarcan la pa
pila interdentaria, la encia marginal o ambas, La superficie
de los crédteres estd cublerta por una seudaomembrana gris 88
parada del resto de la mucosa por una linea eritematosa. My
chas veces la seudomembrana se cas y queda expuesto el mar-
gen ginglval que es rojo, brillante y hemorrégico., las le-
siones destruyen progresivamente a la sncila y tejidos subya
centes., Hay olar fétido, aumento de la salivacién y hemorra
gla ginglval esponténea ¢ é&sta se presenta por cualquier es
timulo por muy leve que sea,

Be produce en bocas sanas 0 superpuestas a la gingi-
vitis cronica, o a bolsas periodontales, §e puede presentar
en un solo diente, en un grupo de dientes o abharcar toda la
boca, Es rara en boca desdentada, pero a veces se presentan
1esiones esféricas en paladar hlando,
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Sintomas bucales.

Las lesiones son muy sensibles al tacto y el pacien-
te se queja de un dolor constante, irradiado, corrosivo que
se intensifica al contacto con alimentos condimentados o ca
lientes y con la masticacifn. Hay sabor met&lico desagrada-
ble y excesiva saliva "pastosa",

Signos extrabucales y generales:

Los pacientes por 1o general son ambulatorios, con -
un minimo de complicaciones generales, linfadenopatia local
y aumento leve de temperatura. En casos graves hay compli-
caciones orgénicas marcadas, como fiebre alta, pulso acele-
rado, leucocitosis , pérdida del apetito y decaimiento gene
ral, Es frecuente que insomnio, estrenimiento, alteraciom-
nes gastraintestinales, cefalea y depresién mental acompa--
fen al cuadro.

Diagnésticos

El diagnéstico se basa en hallazgos clinicos, El1 fro
tis bacteriano nos ayuda a confirmar el diagnéstico clinico,
aunque no es necesario ni definitive, mds que nada nos ayu-
da para hacer un diagnéstico diferencialj ya que hay muchas
lesiones que se le asemejan en algunos aspsctos como viene-
slendo la gingivoestomatitis herpética, bolsas periodonta--
les crbnicas, gingivitis descamativa, gingivoestomatitis go
nocdceica y lesiones diftéricas y sifiliticas, lssiones gin
givales tuberculosas, moniliasis, agranulocitosis, dermato-
sis y estomatitis vensnata,

Gingivoestomatitis estreptocdccica,

Es una afeccifn rara que se caracteriza por un erite
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ma difuso de la encis y otras zonas de la mucosa bucal. En-
algunos casos se limita a un eritema marginal con hemorra--
gia marginal. No hay necrosis marginal ni el dlar fétido lo
cual lo hace diferente a la gingivitis ulceronecrotizante -
aguda. Ademés los frotis muestran un predominio de formas -
estreptocteeicas, gue al cultivo se revelan como streptococ
cus viridans.

Estomatitis gonocéceica.

Es rara y es producida por Neisseria Gonorrheae. Es
mAs comin en el recién nacido, causada por infeccién de los
pasajes matermos y cuando se presenta en adultos es por con
tacto directo.

Agranulocitosis.

Se caracteriza por (lceras y necrosis de la encia, -
gue se parecen a la de le ginglvitis ulceronecrotizante agy
da. La lesifn fundamental es necrética, no hay reaccién in
flamatoria intemsa. Los anélisis sanguineos sirven para di
ferenciarla de 1la gingivoestomatitis ulceronsecrotizante agy
da.

Angina de Vincent,

Es una infeccién fusoespiroquetal de la hucofaringe-
y garganta. Hay una ulceraci6n membranosa dolornsa de la ~-
garganta, con edema y manchas hiperémicas gue se rompen y -
forman Glceras cubisertas de material seudomembranoso. E1 -
procesn pueds extenderse a la laringe y ofdo medio,
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Etiologia:

No se ha establecido la etiologia precisa de la gin-
givitis uleceronecrotizante aguda; prevalece la opinién de -
gue la causa es por bacilo fusiforme y espiroguetas.

La gingivitis preexistente, lesiones de la encfa y -
el fumar son factores predisponentes importantes. Aunque la
gingivitis ulceronecrotizante puede aparecer en bocas sanas,
lo mis frecuente es que se superponga a la enfermedad gingl
val crénica preexistente y a bolsas periodontales.

Cualguier factor local capaz de producir inflamacién
gingival crénica, puede predisponer a la gingivitis ulcero-
necrotizante aguda,

Gingivoestomatitis Herpética Aguda.

Etiologias

Es una infecclén de la cavidad bucal causada por sl-
virus herpes simplex. Aparece con mayor frecuencla en lac-
tantes y en nifios menores de 6 afins} pero también se presen
ta en adultos y adolescentes., Su fracuencia es igual en hom
bres y en mujeres.

Signos bucalses

Es una lesibn difusa, eritematosa y brillante de la-
encia y la mucosa bucal adyacente, con grados variables de-
hemorragia gingival y sdema,

En el periodo primario, se caracteriza por la presep
cia de vesiculas circunscritas esféricas grises, que se lo-
calizan en la encia, mucosa labial o bucal, paladar hlando,
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faringe, mucosa sublingual y lengua, las cuales se rompen -
aproximadamente a las 24 hrs. dando lugar a Ulceras doloro-
sas con un margen rojo, elevado a modo de halo y una por---—
cién central hundida, amarillenta o grisécea. La enferme--
dad dura entre 5 y 10 dias. Después de gue curan las Glce--
ras adn duran unos dias el eritema gingival difuso y el ede
ma. No guedan cicatrices ahi donde curaron las (lceras.

Sintomas bucales.

Hay irritacifn generalizada de la cavidad bucal que-
impide comer y beber. Las vesiculas rotas son los focos de
dolor, que son particularmente sensibles al tacto, variacio
nes térmicas, condimentos, jugos de frutas y al movimiento-
de alimentos Asperos. En los lactantes, la enfermedad esté
marcada por irritabilidad y rechazo de los alimentos.

Signos y sintomas extrabucales y generales:

Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones -
herpéticas en labios o cara, con vesiculas y formacién de -
costras superficiales, La adenitis cervical, fiebre entre -~
38°C y 40°C y malestar general son caracteristicas comunes,

Hay que diferenciar a la ginglvoestomatitis herpéti-
ca aguda de la gingivoestomatitis ulceronecrotizante aguda,
eritema multifarme, liquen plano buloso, gingivitis descama
tiva, estomatitis aftosa.

Tuberculosis,

La lesidn de la cavidad hucal es rara y mAs frecuen-
te en varones, Aunque las lesiones pueden atacar cualquier-
zona de 18 cayidad bucal, la zona de preferencia es la len-
qua.



33

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bucal inclu-
yen:

1.~ Lupus vulgar.
2.~ Ulcera tuberculosa.
3.~ Tuberculosis miliar diseminada.

4.~ Tuberculosis cuténea bucofacial.
Lupus Vulgar

Comienza antes de la adolescencia y tiende a ser crd
nico. El rostro es el lugar méAs comin de la afeccién. N6du-
los peguefios, blandos, amarillentos o parduzcos coalescen -
para formar una sola lesién.

Lesiones Bucales:

Son raras en la cavidad bucal, pero sl ello sucede,-
es por continuldad desde los labios, Cuando ataca al labio-
superior, éste se hincha, se fisura y se cubre de costras y
se forma de tejido de grenulacién que se extiende hacia la-
cavidad bucal, Una vez que se cura la lesidn, 8l pacients--
queda defoymado debido a las clcatrices, En la cavidad bu-~
cal, la lesién comisnza como un nédulo blando con posterior
ulceracién, Los nédulos son blandos, algo elevados, rojos o
blancos amarillentos, los nfdulos confluyentes tisnden a —-
formar placas vivas que sangran con facilidad,

Tratamiento:
El tratamiento con caleciferal (Vitamina D), y més -

recientemente con estreplomicina, hldracida Aclda lsonicot]
nica (isoniacida) y Acido parasminosalic{lico han dado bue-
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nos resultados para el lupus wvulgar.
Ulcera tuberculosa.

Hay dos tipos:

Ulcera tuberculosa primaria.- Se presenta en indivi-
duos no tuberculosos, en especial nifios y ataca el labio o-
lengua. La lesibén se parece a la de la sifilis primaria, --
pues comienza como una lesién indurada, bien definida, se--
guida de ulceracién con afeccién de los nbdulos linféticos.

Ulcera tuberculosa secundaria.- Es méAs frecuente, se
presenta en personas tuberculosas, y se divide en nodular,-
ulcerativa y verrugosa,

Tuberculosis miliar diseminada.

Las lesiones aparecen en el estadio terminal de la -
enfermedad., Las lesiones bucales tlenden a romperse y pro--
ducir Glceras miltiples planas y dolorosas, en cualquier -
parte de la cavidad bucal.

Tuberculosis cuténea bucofacial
(Tuberculosis cutis orificialis).

Este tipo de proceso es por lo general, secundario a
1a tuberculosis pulmonar de muchos afos de duracién, Ataca-
las regiones nasales y genitales, comenzando por un tejido-
de granulacifn localizado con ulceracién. E1 proceso es len
to, pero progresivo, y sbarca los labjos, lengua, encfa y -
mucosa bucal, La 1esifin puede ser superficial o profunda, -
Por lo general, es dolorosa y se presenta como una masa - -~
irreqular de tejido de granulacién bafiada en un exudado mu-
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copurulento.
Sifilis.

Es una infeccibn especifica, crfnica, del organismo,
producida por la espiroqueta Treponema Pallidum, que posee-
muchas manifestaciones cuténeas y de la membrana mucosa. Se
divide en tres estadios:

Estadio primario,- Este estadio esth sefialado por la
aparicién del chancro y finaliza con su desesparicién. E1 -
chancro se forma entre la segunda y sexta semana después de
la entrada de la espiroqueta.

El 70 X 100 de chancros se encuentran en los labios-
o dentro de la cavidad bucal y de 5 a 10 X 100 se hallan en
sitios distintos de los genitales.

Los chancros de labio & intrabucales varian entre lg
siones pequefias levemente induradas y Ulceras profundas in-
doloras, Los chancros se dividen en 2 tipos generales: Ero-
sivos y ulcerados.

Ge observa el agrandamiento de los nddulos 1linfAti--
cos de la reglién cervical, y si la lesibn sst8 cerca des la~
14nea media o en slla, la adenopatia puede ser bilateral,

Estas lesiones tienen una costra adherida cuandn es-
t4n en 8l labio, pero dentro de la cavidad hucal presentan-
una suparficie granulasa, ulcerada y amplia, Como regla la-
lesién primaris es relativamente indolora, pero las lesio--
nes asociadas a infeccién secundaria pueden ser sensibles y
dolorosas,
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En la lengua, el chancro se localiza en la punta y -
estd muy indurado, con Ulceras tempranas. El chancro en en-
cia es raro. Hay recesifn del tejido gingival y exposicién-
de la rafz dentaria si la lesifn comienza en el margen gin-
gival. Los chancros de encia asimismos pueden ser de tipo -
nodular con erosiones superficiales cuyo tamafio varfa desde
el de medio guisante hasta lesiones més grandes, que afec—-
tan a la encia de varios dientes.

Estadfo secundario.- Se caracteriza por erupcién cu-
ténea y parches mucosos en la cavidad bucal. El parche muco
so es la lesif6n més contagiosa de la s4filis y su superfi--
cie esté cubierta de abundantes espiroguetas. Se pueds pro-
ducir la infeccifn accidental de los dedos del Dentista en-
casos no tratados. Los parches son levemente elevados, bien
demarcados, blanco griséceos, con una superficie lisa bri--
llante rodeada de un halo eritematoso,

Hay un tipo macular de sifilide que afecta a la cavi
dad bucal al comienzo del estadfo, la cual representa una--
manifestacién de la erupcibn generalizada de la piel. Es co
min le afeccifn de la lengua y paladar, pero la lengua ofre
ce un cuadro mAs clésico de este tipo de lesién. Estas lo--
siones son placas rojizas, redondas, miltiples, simétricas-
y no induradas. Al desprendsrse las papilas filiformes ss -
produce la denudacién lenta de la cubierta normal de la lan
gua, Al principio, las lesionss son blandas y no eresiong--
das, adquieren un color grisAceo o desaparecen y se trang--
forman en parches mucosos verdaderos,

Estadfo terciarin,- Incluye lesiones viscerales, cu-
t&neas y bucales, Los dos tipos de {nfeccifn luética tercia
ria en la cavidad bucal son el gomatoso y el intersticial,-
Las dos lesiones dejan alteraciones secundarias, a saber, -
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perforaciones del paladar duro y blando, y glositis inters-
ticial, respectivamente.

Reaccién Gomatosa.- La lengua es el sitio de predi--
leccifn. E1 goma se caracteriza por la proliferacién de te-
Jjido epiteloide en el cual no hay espiroquetas. Evoluciona-
con lentitud, como un nédulo relativamente indoloro que ad-
quiere volimenes més bien grandes. Tiende a ulcerarse y pro
duce una secrecidn sanguinolenta espesa, La curacién del go
ma deja un tejido cicatrizal, produciendo un aspecto lobula
do de la lengua, conocido como lengua lobuladaj otras loca-
lizacliones del goma son el paladar duro y el paladar blando

Reaccidn Intersticial.- Es més comin que la lengua -
sea afectada por un proceso esclerasante, con aparicién de-
glositis atr6fica de la sifilis terciaria, conocida como -
"lengua pelada"., La lengua es lisa, roja y brillante en su-
totalidad o puede presentar islas de papilas normales., |la -
lengua se arruga por la substitucién de la musculatura por-
tejido conectivo.

Estas lesiones se explican por una serie de cambios-
patolégicos relacionados, La lengua 6rgano mévil sujeto a -
traumatismo  leve, recibse una gran cantidad de espirogustas-
en 8l eatadio secundario y si la enfermedad no se trata y -
sl 88 le trata de manera inadecuada, se produce endarteri--
tis de los vasos mAs pequefios, M4s tarde, debido al proceso
de esclérosis intersticial, junto con la disminucién conse-
cuente de la vascularizacién, las papilas se atrofian y ge-
neran Areas lisas peladas, sobre la superficie,

Pigestomatitis Vegetante,

Es una enfermedad rara gue se limita a la cavidad tiy
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cal o se presenta junto con lesiones de piel.

En la cavidad bucal, las lesiones primarias son pe-—-
quefias pdstulas mdltiples con una punta amarillenta y base-
enrojecida. El proceso se propaga en pocas semanas y abarca
toda la boca. Crea una superficie granular difusa. A medida
que las lesiones se hacen crénicas, la mucosa bucal prolife
ra y forma pliegues, y se forman abscesos miliares en las -
crestas de las rugas y en invaginaciones profundas. La le--
si6n de la boca origina un dolor leve.

La terapéutica con hierro, higado y vitaminas es va-
1ioso, pero no se ha descublerto un tratamiento especifico.

Enfermedades Fingicas:

Son raras, a veces se observan las lesiones siguien-
test

Moniliasis Aguda (candidiasis).

La infeccién fdngica mAs comin de la cavidad bucal -
es aquélla producida por Candida Albicans. La moniliaais es
una enfermedad de la infancia, aungue los adultos, en espe-
cial los debilitados o diabéticos pueden ser afectados tam-
bién.

Lesiones hucaless

Aparecen en cualquier parte de la superficis mucosa-
como un parche aislado, aungue por lo general son lesiones-
miltiples, Bon de enlor blanco cremosn, que es asemeja a 1a
lache coagulada, adherentes, y si se les retira a la fuerza,
dejan puntos sangrantss.
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El diagnéstico se basa con frotis para el estudio mi
croscépico,

Clinicamente, la moniliasis se puede confundir con -
la difteria, maceracifn del epitelio de la mucosa bucal par
irritacién crénica, leucoplasia y posiblemente ligquen pla--
no, pero se descartan con el estudio de los frotis,

Moniliasis crénica.- Es un tipo raro de C. Albicans,
que produce una infeccifn gue desemboca en una lesién gra--
nulomatosa} comienza en la infancia o en la nifiez temprana-
y persiste varlos afios. Las lesiones bucales van acompafia-—
das de lesiones en ufias y piel. La afeccién final de los --
pulmones, muchas veces con lesiones de rifiones concomitan--
tes, termina con la musrte en un porcentaje alto de casos,

Tratamiento:

El nystatin y anfotericina B, por via general o tépi
ca son eficaces. Asi como la violeta de genclana y solucién
de lugol,

Actinomicosis,

Causada por actinomyces, es una enfermedad que ataca
A muchas partes del cuerpo, perg ss ve con més frecusncia ~
en la boca, A los actinomyces se les clasifica como hongos-
y bacterias,

La lengua es 8l lugar primario de la enfermedad, Co-~
mienza como un nfAdulo indoloro de loecalizacibn profunda, --
que crece lentamente y por Gltimo ee abre a travBs ds la my
cosa bucal, descargando un material purulento amarillo, El-
nddulo tarda entre 4 y 6 samanas en ablandarse y descargar-
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su contenida.

La actinomicosis de tipo cervicofacial presenta las-
siguientes caracteristicas: color rojo obscuro de la piel,-
lesiones elevadas azul pizarra, nédulos miltiples con forma
cién de rebordes y surcos en los pliegues de la piel y cue:
1lo, induraciones acartonadas y cavidades miltiples con gré
nulos macroscépicos y microscépicos en la descarga purulen-
ta, los dolores son leves y a veces no los hay.

El diagnfstico se basa en el exudado purulento de -~
las lesiones el cual se examina a simple vista para descu--
brir los granos de azufre amarillos.

Tratamiento:
E1l drenaje quirlirgico es eficaz; asimismo, se usa la

irradiacifn con rayos X filtradeos, penicilina, anfotericina
B y otros antibibticos sulfas.

B,~ Gingivitis Combinada.
Dermatosis que afectan a la encia
lLiguen plana,
Es una enfermedad inflamatoria de la pisl, que se ca
racteriza por pépulas anguladas violé4ceas brillantes, Cuan-
do 1a lesién es en la piel, puede ser; aguda, subaguda o -

crbnica,

La leaifin bucal es crfnica, No se conoce la etinlo--
gia, pero parsce que intervienen factores psicosométicos,
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Lesiones bucales.- Los sitios més comunes son la mu-
cosa bucal que se relaciona con el plano oclusal de los - -
dientes, la lengua, la superficie vestibular de la encia, -
el paladar duro y el labio inferior.

Las lesiones son simétricas y tienden a ser dendriti
cas y papulares. lLas lesiones dendriticas consisten en ele-
vaciones acordonadas, lineales, blanco grisfceas, compues—-
tas por pépulas independientes.

Las pépulas tienen, por lo general, el tamafio de la-
cabeza de un alfiler. Las lesiones presentan erosién en los
lugares de traumatismo por friccién. Estas é&reas son de co-
lor rojo brillante, gue son muy dolorosas y presentan seque
dad.

Cuando las ampollas se rompen, forman lesiones ero—-
sionadas rojo brillantes, que son muy dolorosas y se irri--
tan con facilidad al contacto con alimentos calientes o con
dimentados. La enfermedad tliende a tomar un curso crénico o
subagudo, con lesiones srosionadas gque abarcan mucosa bucal,
lengua, labios y encia, Dura de algunos meses a muchos afios.

El diagnéstico diferencial del liguen plano se halla
en la leucoplaaia lineal, el lupus eritematoso, el pénfigo-
vulgar y el pénfigo benigno de membrana mucosa,

El liguen plano tiende a resistirse al tratamiento,-
y las lesiones bucales pueden durar afios. Son de ayuda las-
drogas tranquilizantes, vitaminas, antibibticos y corticoes
ternides,
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Pénfigo.

Pénfigo vulgar.- Su duracién es variable y es créni-
ca en personas ancianas., Su etiologia es desconocida, pero-
se ha sugerido que la autoinmunidad puede ser un factor pre
disponente.

Las lesiones bucales pueden preceder a las lesiones-
de 1a piel con dos afios de anticipacién o més, o presentar-
se mAs tarde en la enfermedad. El cuadro caracteristico es-
gl de lesiones bulosas primarias en la membrana mucosa. Las
lesiones de paredes delgadas, se rompen pronto, y dejan un-
4rea viva que posteriormente se cubre de un exudado membra-
noso.

Las primeras vesiculas son del tamafio de la ufia del-
pulgar. En los estadios tempranos de la enfermedad estén -
circunscritos y son pocos; las lesiones ailsladas curan en--
tre 1los 10 y 15 dias. A medida que avanza la enfermedad, --
las lesiones bucales se unen con ulceraciones més profundas
de modo que queda relativamente poca mucosa normal, Puede -
producirse la propagacifn hacia la faringe, larings y tré--
quea. El1 dolor es intsnso y la masticacién y la deglucifn -
son dificiles.

Pénflgo benigno de mucosa bucal,
(Penfigoids),

Esta 1lesién rara se asemsja al pénfigo vulgar desds-
gl punto de vista clinico, pero su aspecto microscépico di-
fiers del grupo de pénfigo verdadera., Por esta razén se pro
pusn 8l nombre de penfigoide, -

Se caracteriza por lesiones bulosas que se limitan a
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la mucosa bucal. A veces, hay lesiones occulares y vaginales,
concomitantes con las bucales. Las lesiones de piel no son-
comunes. La enfermedad empieza con bulas fléccidas que se -
rompen y dejan erasiones que curan con lentitud. Difiere -
del pénfigo vulgar en gque las lesiones bucales san més le-—
ves, pera pueden ser intermitentes y de muchos afios de dura
cién.

Las lesiones sbarcan la encia marginal e insertada y
en clertas circunstancias otras Areas de la mucosa bucal. -
La encia presenta enrojecimiento difuso, dolor o no y hemo-
rragia, fécil. Los sintomas y la intensldad de las lesiones
bucales experimentan remisiones y exacerbaciones inexplica-
bles Ge dificulte la higiene bucal y la gingivitis crénica
camplica el cuadro clinicao.

La afeccibn mejora considerablemente al eliminar los
gfectos complicantes de la inflamacién de la encfia marginal
causada por la irritacidn local.

Eritema Multiforme.

Es una enfermedad eruptiva inflamatoria que ataca a-
piel y cavidad bucal, Las lesiones patognoménicas tienen -
forma de blanco o iris con una vesicula central o bula ro--
deada de una zona urticarial,

Es una enfermedad recurrente. Puede ser anunciada -
par fiebre precedida de un enfriamiento, y la duracién va -
de 10 dias a varias semanas, La frecuencia varfa de tres
ataques o més por afio a un atague aislado cada varios afios,

Lesiones bucalesy

Consisten en mdculas rojg plrpura o pdpulas con le--
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siones bulosas intercaladas. La lengua presenta una afec- -
cién severa, con erosién de las ampollas seguida de su ulce
racién. Las lesiones son dolorosas, de modo que la mastica-
cién y la degluci6n estén entorpecidas.

Lupus eritematoso.

Es una enfermedad del colfgeno, se divide en un tipo
discoide crénico y un tipo diseminado agudo. Las manifesta-
ciones bucales varian segin la agudeza de la enfermedad. E1
tipo discoide crénico presenta de un 10 X 100 lesiones buca
les y el tipo diseminado agudo presenta en un 75 X 100 le--
siones bucales antes de la muerte,

La distribucién caracteristicas en forma de "maripo-
sa" de las lesiones de la cara es un indiclo diagnéstico en
esta enfermedad,

Tipo discoide crénico:

En la cavidad bucal, la enfermedad aparece como le--
slones bien definidas, algo elevadas e infiltradas, con una
arenla rojo azulada u obscura, 88 locallzan con més frecuen
cia en la mucosa bucal. En 8l borde de las lesiones hay nu-
merosos vasos sanguinsos dilatados, que tisnen una disposi-
cién radiada, extendiéndose hacia los tsjidos circundantes,
junto con pApulas puntiformes blanquecinas., En los estadlos
primarios el centro de la 18sién se halla algo hundido y -~
erosionado, y cubierto por una superficie epitslial rojo -
azulado, qua indica cicatrizacién, En lesiones mAs antiguas
gl borde eritematoso se toma menos elevado y se transforma
en una zona periférica blanguecina o blanco azulads de epi-
telio engrosadn, En la lengua la enfermedad se manifiesta -
en breas circunscritas, lisas, enrojecidas, en las cuales--
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se han perdido las papilas, o como parches con brillo blan-
guecino gue se asemeja a la leucoplasia,

En los labios, las lesiones son algo similares a las
de 1a boca, y la mayoria de las veces el labio sufre la in-
vasi6n por extensifn directa a partir de lesiones peribuca-
les de piel. Hay parches localizados o puede estar afectado
todo el labio., Al comienzo de la enfermedad, los labios se-
hinchan, son de color rojo azulado y prominentes. Las le-—-
siones labiales se cubren de escamas y costras, quedan loca
lizadas y raramente son difusas. Los labios sehallan sensi-
bles, y al retirar las escamas adheridas se produce hemorra
gla de la superficie viva. Quedan cicatrices hundidas alli-
donde curan las lesiones mAs profundas. En las erosiones y-
ulceraciones més profundas hay sensacién de ardor.

Tipo diseminado crénico:

Las lesiones bucales son mls agudas y la destruccién
mayor. Las lesiones se caracterizan por erosiones blandas,-
irregulares, superficiales o moderadamente profundas, cu- -
bisrtas por una ssudomembrana necrética grisécea,

Diagnéstico Diferencial.

Depende de la identificacién de las lessiones de piel
concomitantes, E1 diagndstico de lupus eritematoso discoide
limitado a la cavidad bucal es muy dificil, incluso con exd
menes microsclpicos, La variedad diseminada aguda presenta-
una serie de lesiones qus son esencislmente de naturaleza -
inespecifica y ernsiva, A veces, el gritema multiforme y el
pénfigo son bastantes parecidos, La hiopsia aunque no defi-
nitoria, ayuda a difarenciar entre el lupus eritematoso y -
1a leucoplasia erosiva o el liquen plano,
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Tratamiento:

Es inespecifico, en el pasado se us6 bismuto y oro -
par via general. En la actualidad se usan corticoesteroides
y corticotropina (A C T H).

Gingivitis descamativa crénica.
(Gingivasis).

Es un trastormo gingival relativamente poco comén. -
Se presenta con mayor frecuencia en mujeres, por lo comdn -
después de los 30 anos, pero puede producirse en cualquier-
edad después de la pubertad y asimismo en hombres, Se le ve
tanto en bocas desdentadas como en dentadas. Se presenta en
diversos grados:

Forma Leve.- Hay eritema difuso de la encia marginal,
interdentaria e insertada; el estado es indoloro y hay un -
cambio de color generalizado. Se presenta en mujeres de 17-
a 23 afing, no hay desequilibrio hormonal,

Forma moderada,- Presenta manchas rojo brillantes y-
Areas grises gue abarcan la encifa marginal y la encia inser
tada. La superficie es lisa y brillante y la sncia normal~-
mente resiliente, se toma blanda. Al masajear la encia con
el diente, el epitelio se descama y queda expuesto el teji-
do conectivo subyacente sangrante, La mucosa del resto de -
1a boca es lisa y brillante., Es més frecuente en personas -
de 30 a 40 aflos de edad, Hay eensacifn de ardor y sensibili
dad a los cambins térmicos, E1 paclente no pusde tolerar -
condimentos y el cepillado le produce la denudacién doloro-
sa de la superficie gingival,

Forma sevara.- Se caracteriza por Areas irregularess-
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en las cuales la encia esté denudada y es de color rojo su-
bido. La encia que separa estas Areas es azul grisécea, el-
aspecto general de la encia es moteado. La superficie epite
lial se halla desmenuzada y friable y es posible desprender
pequefios parches. Hay algunos vasos superficiales que al -
romperse liberan un liguido acuoso y exponen una superficie
subyacente roja y viva. La lesifn es en extremo dolorosa. -
El paciente no tolera alimentos &speros, condimentos o cam-
bios de temperatura. Hay una sensacién constante de ardor -
seco en toda la cavidad bucal, gque se acentfia en las zonas-
gingivales denudadas.

Etiologia:

Se sospecha gue se trata de un estado degenerativo y
que las alteracionss inflamatorias son sscundairias. Esta es
la razén por la que se le llama gingivosis. Se indican como
factores etiolégicos al desequilibrio hormonal, la deficieg
cla de estrégenos en la mujer y testosterona en el hombre y
deficiencias nutricionales. E1 origen puede ser general, -
pero los irritantes locales y la inflamacién que producen,-
explican muchas de sus caracteristicas clinicas y microscé-
picas.

Gingivoestomatitis MenopAusica.
(Gingivitis atr6fica senil).

Esta leeibn aparece durante la menopausia 0 en el pg
riodo posmenoplusico.

Caracter{sticas clinicasi

La encfa y el resto de la mucosa bucal son secas y -
brillantes, el color varia entre la palidez o el enrnjeci--
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miento anormal y sangra fécilmente. En algunos casos, se -
observan fisuras en el pliegue mucovestibular y cambios com
parables en la mucosa vaginal. El paciente se queja de una-
sensaci6n de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal, jun
to con una sensibilidad extrema a los cambios térmicos. Las
sensaciones de gusto anormales se describen como "salado",~
"picante" o "agrio" y hay dificultades con las prétesis par
ciales removibles.

C.~ Gingivitis Condicionada.

Cambios gingivales en la pubertad, menstruaci6n y em
barazo.

La encia en la pubertad.- Frecuentemente, la puber--
tad se acomparia de una respuesta exagerada de la encia a la
irritacién local. Inflamacifin pronunciada, coloracién rojo-
azulada, edema y agrandamiento son el resultado de irritan-
tes locales que de ordinario generan una respuesta gingival
leve. A medida que se acerca la edad adulta, 1la intensidad-
de la reaccién gingival decrece, incluso cuando siguen es--
tando presentes los irritantes locales, Aunque la frecuen--
cia y la gravedad de la enfermedad gingival aumentan en la-
pubertad, es preciso comprender gue la gingivitis no es de-
aparicidn universal durante este periodo; con el cuidado -
adecuado de la boca se puede prevenir,

Cambios gingivales asociados al ciclo menstrual.~ Se
registra una serie de cambios bucales, que por lo comin apa
recen varios dias antes del ciclo menstrual. Bon ulceracin-
nes de la mucosa hucal que aparascen que tienen una tenden--
cia familiar, aftas y lesiones vesiculares, y hemorragia -
substitutiva en 1s cavidad bucal, "gingivitis de menstrua--
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cién" caracterdizada por hemorragilas periédicas con prolife-
raciones rojo brillantes y rosadas en las interdentarias y-
ulceracién persistente de la lengua y mucosa bucal gue em-—-
peora justo antes del perfodo menstrual.

Ulceras de repeticitn periédlca en la hoca y a veces
en la vulva pueden acompafar o preceder al periodo mens- -
trual. las lesiones bucales curan en 3 6 4 dias y la sen-
sibllidad vaginal desaparece después de la menstruacibn y -
por el resto del ciclo. Las leslones no aparecen si la pa-
clente queda embarazada, pero se repite después del parto.-
Se ohservd gue hay mejoria con estrégenos por via general u
hormona hipofisiaria anterior.

Los cambios gingivales ciclicos asociados a la mens-
truacién fueron atribuidos a desequilibrios hormonales y en
ciertos casos van precedidos de antecedentes de disfuncién-
ovéarica. Los cambios ritmicos de la fragilidad capilar con
comitante con el ciclo menstrual y la mayor tendencia a la-
hemorragia gingival inmediatamente antes de la menstruacién
y después de ella pueds ejercer Influencia sobre la hemorra
gia gingival.

Enfermedad gingival en 8l embarazo.- E1 smbarazo por
s8{ mismo no produce gingivitis. La gingivitis en sl embara
zo tiene su origen en los irritentes locales, igual que en-
personas no embarazadas,

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el em
barazo a partir del segundo y tercer mes.

La ginglvitis més intensa se observa en gl octava -
mes y en sl noveno disminuye, E1 embarazo afecta a Areas in
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flamadas con anterioridad; no altera encias sanas. La im--
presién de gue la frecuencia aumenta puede deberse a que se
agravan zonas que habian estado inflamadas, pero inadverti-
das. Asimismo, el embarazo aumenta la movilidad dentaria, -
la profundidad de bolsas y el ligquido gingival.

Caracteristicas clinicas.

La caracteristica clinica més saliente es la vascula
ridad pronunciada. La encia estd inflamada y su color va--
ria de rojo brillante a rojo azuloso a veces descrito como-
"rpsa viejo".. La encia marglna e interdentaria se halla -
edematizada, se hunde a la presién, es de aspecto liso y -
brillante, blanda y friakle y a veces presenta aspecto - —-
aframbuezado. Hay aumento de tendencia hemorrégica. Los -
cambios gingivales, por lo general, son indoloros, salvo -
gue se compliguen con una infecclén aguda, Glceras margina-
les o la formacilén de una seudomembrana. En algunos casos,
1a encia inflamada forma masas circunscritas de "aspecto -
tumoral", denominadas "tumores del embarazo".

Hay una reduccifn parclal de la severidad de la gin-
glvitis a los dos meses después del parto y después de un -
aflo, la encfa es 1gual & la de pacilentes no embarazadas, -
Sin embargo, la encia no wuelve a su aspecto normal, misn--
tras haya irritantes locales,

D, - Agrandamientos Gingivales,

El agrandamiento gingival, aumento de tamafio, es una
caracteristica comin de la enfermedad gingival, Varian se-—
gin los factores etiolégicos y los procesos patolfigicos que
los producen,




51

Clasificacién:

T.~ Agrandamiento inflamatorio
A).~ Crénico
1.~ Localizado y generalizado.
2.~ Circunscrito (aspecto tumoral).
B).- Agudo.
1.~ Absceso gingival.
2.~ Absceso perilodontal.
II.- Agrandamiento hiperpléstico no inflamatorio (hiper---
plasia gingival).

A).- Hiperplasia gingival asociada con el tratamiento
con Dilantina.

B).- Agrandamiento gingival hiperpléstico idiopético,
hereditario o familiar.

TI1T1.- Agrandamiento combinadn,

V. - Agrandamiento condicionado,
A),- Hormonal,
1, - Agrandamiento en el embarazo,
2.- Agrandamiento en la pubertad.
B).- Leucémico,
C).- Asociado a la deficiencia de vitamina C,

D), - Agrandamiento inespecifica,



V.~ Agrandamiento neoplésico.

VI.~ Agrandamiento de desarrollo.

Con respecto a su localizacién y distribucién se de-
signa como sigue.

Localizado,~ Limitado a la encia adyacente a un solo dien
te o a un grupo de dientes.

Generalizado.- Abarca la encia de toda la boca,
Marginal.- Confinado a la encia marginal,

Papilar.- GSe limita a la papila interdentaria.

Difuso.- Afecta a la encia marginal, insertada y papila.

Circunscrito.- Agrandamiento aislado, sésil o pediculado, -
de "aspecto tumoral',

A, - Agrandamiento inflamatorio crénico.
1, - Localizado o generalizado,

Comienza como un abultamiento leve de la papila in-
terdentaria, la encia marginal o ambas, en los primergs - -
dias se produce un abultamiento en forma de salvavidas alrg
dedor del diente afectado, Este abultamiento aumenta de ta
mafo hasta que cubre parte de las coronas, Por lo general,
el agrandamiento es papilar o marginal, Bu crecimienta ss -
lento e indoloro, salvo que se caomplique con infeccifn agu-
da o trauma,



2.~ Circunscrito.- (Aspecto tumoral).

A veces, el agrandamiento evoluciona como una masa -
circunscrita, sésil o pediculada, que se asemeja a un tumor.
Puede ser interproximal o hallarse en el margen gingival o-
en la encla insertada. Son de crecimiento lento e indoloras.
Pueden aumentar o disminuir de tamafio esponténeamente. A ve
ces, se produce la ulceracién dolorosa del pliegue entre la
masa y la encia adyacente.

Etiologia.- La causa principal es la irritacién lo--
cal prolongada. Los factores etiolégicos caracteristicos -
s0n !

Higiene bucal insuficiente, relaciones anormales de-
dientes vecinos, y antagonistas, falta de funci6n, caries -
de cuello, mhrgenes desbordantes de restauraciones, restau-
raciones mal contorneadas o pbénticos, retencién de alimen--
tos, irritacién generada por retenedores o sillas de préte-
sis removibles, respiracién bucal, obstruccién nasal, reubi
caci6n de dientes con tratamlento ortodfntico y hébito de -
presionar la lengua contra la encia.

8.~ Agrandamiento inflamatorio agudo.

1,- Absceso gingival,- El1 absceso s una lesién loca
lizada, dolorosa, de expansién rdpida, qus por lo general -
se instala répidamente, Ge limita al margen gingival o pa-
pila interdentaria,

Primero, se presenta como una hinchazén roja cuya sy
perficie os lisa y brillante. Entre las 24 y 48 hrs, 1a la-
eifn es fluctuante y puntiaguda, cor un orificio es la su--
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perficie, del cual puede ser expulsado un exudado purulento.
Los dientes vecinos suelen ser sensibles a la percusién. Si
se deja que avance, las lesiones se rompen esponténeamente.

2.~ Absceso periodontal.- Es una lesiftn purulenta lo
calizada en los tejidos periodontales.- Se le conoce como -
absceso lateral o parietal.

Segdn su localizacitn se clasifican como sigue:

1.~ Abscesos en los tejidos periodontales de soporte,
junto al sector lateral de la raiz.

2.~ Absceso en la pared blanda de una bolsa periodon
tal profunda.

Los abscesos pueden ser agudos o crénicos.

El absceso agudo se presenta como una elevacién ovoi
de de la encia, en la zona lateral de la rafz., La enci4 es-
edemética y roja, con una superficie lisa y brillante, a la
presifn digital suave, suele expulsar pus. Hay sintomas co
mo dolor irradiado pulsdtil, sensibilidad exquisita de la -
encia a la palpacién seneibilidad del diente a la porcusifn,
movilidad dentaria, linfoadenitis y manifestaciones genera-
1ss camo fiebre, leucocitosis y malestar,

El absceso crénico se presenta como una fistula que-
se abre en la mucosa ginglval en alguna parte de la rafz, -
El orificio de la fistula puede ser una abertura muy psque-
fis, dificil de detectar, gue al ser sondeado revela un tra-
yecto fistuloso en la profundidad del periodonto. La fistu-
la puede estar cublerta por una masa pequefa, rosada esféri
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ca, de tejido de granulacién. Es asintomético. Puede pre-
sentar dolor sordo, mordicante, leve elevacién del diente y
el deseo de morder y frotar el diente.

El aspecto radiogréfico se caracteriza por una zona-
circunscrita radioldcida, en el sector lateral de la raiz.

IT.- Agrandamiento hiperplésico no inflamatorio
(Hiperplasia gingival).

El agrandamiento aparece en algunos pacientes que in
gieren la droga para el tratamiento de la epilepsia. Se pre
senta con mayor frecuencia en pacientes jlvenes.

La lesidn primaria o bésica comienza como todo un -
agrandamiento indoloro, periférico, en el margen gingival -
vestibular y lingual y en las papilas interdentarias. A me-
dida que la lesifn progresa, los agrandamientos marginales-
y papllares se unen y pueden transformarse en un repliegue-
macizo de tejido que cubre una parte considerable de las co
ronas y pusds interponerse en la oclusifén. Cuando no hay -
inflamacién sobrsagrsgada, la lesién tienes forma de mora, -
es firme, de color rosado pAdlido y resiliente, con una su--
perficie finamente lobulada, que no tiende a sangrar.

La hiperplasia de origen dilsntinico pueds prasentar
se en bocas desprovistas de irritantes locales, y pusde es-
tar ausente en bocas con grandes cantidades de irritantes -
locales. E1 agrandamiento se presenta sn zonas dentadas y -
cuanda se hace una extraccifn el agrandamiento desaparecs.

Los irritantes locales como 1a placa, materia albas,-
cAlculos, mérgenes dasbordantes de restauraciones y reten--
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cién de alimentos complican la hiperplasia gingival causada
por la droga.

Las alteraciones inflamatorias secundarias dan una -
coloracifn roja o rojo azulada, borran los limites lobula--
dos y aumentan la tendencia a la hemorragia.

2.- Agrandamiento hiperpléstico idiopético, heredita
rio o familiar.

Es una lesibn rara de etiologia indeterminada que ha
sido designada por nombres como elefantiasis gingivoestomé-
tica, fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatosis -
ldiopética, hiperplasia hereditaria o idiopética, fibromato
sis gingival hereditaria y fibromatosis familiar congénita.

El agrandamiento afecta a la encia insertada, margi-
nal y papilas interdentarias, puede abarcar las superficies
vestibulares y linguales de los dos maxilares, perp la le--
si6n puede circunscribirse a un solo maxilar, La encia - —-
agrandada es rosada, firme, de consistencia semejante a la-
del cuerpn y presenta una superficie, finamente "guiljarro--
sa",

Etiologia;

Bu etiologia es desconocida y la hiperplasia se deng
mina apropiadamentes idiop&tica, E1 agrandamiento empieza -
con la erupci6n de la denticién ya sea la temporal o la per
manente} por lo tanto se cree que los dientes son factores-
desencadenantes, Be ha investigado la etinlogis nutricio--
nal y hormonal, pero no se ha comprobadn, La {irritacifn lo
cal es un factor sobreagreqgado, .
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ITI. -~ Agrandamientc combinado.

Se presenta cuando la hiperplasia gingival se compli
ca con alteraciones inflamatorias secundarias. Consta de -
dos componentes:

Una hiperplasia primaria o bésica de tejido conecti-
vo y epitelio, cuyo origen no guarda relacién con la infla~

macibn, y un componente secundario inflamatario sobreagrega
do.

IV.- Agrandamiento condicionado.

Este agrandamiento se presenta cuando el estado gene
ral del paciente es tal gue exagera o deforma la respuesta-
comin de la encia a los irritantes locales y produce una mo
dificaci6n correspondiente de las caracteristicas cl4nicas-
corrientes de la gingivitis crénica.

Hay tres clases de agrandamiento condicionado: hormo
nal, leucémico y el correspondiente a la deficiencila de la-
vitamina C.

A.- Agrandamiento hormonal,

Agrandamiento en gl embarazo.- Puedes ser marginal o-
generalizado, o presentarse como una masa de aspaecto tumo--
ral.

Agrandamiento marginal.- Es el resultado del agrava-
miento de zonas anteriormente inflamadas, No se prgduce si-
no hay manifestaciones clinicas de irritacién. El1 agranda--
miento es generalizado y tiendve a ser mis promirente en zo-
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nas interproximales gue en las superficies vestibulares y -
linguales. La encia es rojo brillante o magenta, blanda y -
friable, de superficie lisa y brillante. Sangra esponténea-
mente o a una provocacién leve.

Agrandamiento gingivel de aspecto tumoral.- Es una -
masa esférica circunscrita, aplanada, semejante a un hongo,
gque hace protrusi6n desde el margen gingival, o con mayor -
frecuencia, desde el espacio interproximal, unido por una -
base sésil o pediculada. Es de color rojo obscuro o magen-
ta de superficie lisa y brillante muchas veces presenta man
chas puntiformes de color rojo subido.

Agrandamiento en la pubertad.- Es marginal e inter--
dentario y se caracteriza por tener papilas interproximales
abultadas. Por lo general, s6lo se agranda la encia vestibu
lar, y las superficies lipgual queda sana. Esto se debe a-
1a accién mecénica de la lengua y las excursiones de alimen
tos los cuales impiden la acumulacién de irritantes locales,

B, - Agrandamiento leucémico.

El agrandamiento leucémico representa una respussta-
axagerada a la irritacién local, que se manifiesta por un -
infiltrado densn de leucocitos inmaduros y proliferantses, -
Fl agrandamiento lsucémico verdadero ocurre en la leucemia-
aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y raras ve
ces en 1a leucemia crbnica. Es difuso o marginal, localiza-~
do o gensralizado, La encia es rojo azulads y de supsrficie
brillante. La consistencis es moderadamente firme, pera -
hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia esponténea
0 a la irritacibn leve,
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C.—- Agrandamiento asociado a la deficiencia de
vitamina C.

La deficiencia de vitamina C no causa por si misma -
la inflamaci6n gingival, pero si produce hemorragia, degene
racién colégena y edema del tejido conectivo gingival. E1 -
agrandamiento es marginal, la encfa es rojo azulada, blanda
y friable con una superficie lisa y brillante. Hay hemorra-
gla esponténea o a la provocacibn leve, la necrosis superfi
cial con una seudomembrana, son caracteristicas camunes.

D).~ Agrandamiento condicionado inespecifico
(granuloma piégeno).

Es un agrandamiento de aspecto tumoral que se consi-
dera como una respuesta condicionada exagerada a un trauma-
tismo peqguefio, La lesién varia desde una masa circunscrita-
esférica de aspecto tumoral con una base pediculada hasta -
un agrandamiento aplanado de aspecto queloide de base ancha.
Es rojo o plrpura brillante, friable o firme, segin su anti
glledady las més de las veces presenta (lceras superficiales
y exudado purulento, Bu tratamiento es quirdrgico.

V.~ Agrandamisnto neoplésico (tumores gingivales).
Tumores benignos de encia,

Epulis.~ Es un térming usado clinicamente para desig
nar a todos 1os tumores de la encia,

Fibroma.- Nacen del tejido conectivo o del 1ligamento
periodontal, Son tumores esféricos, de crecimiento lento, -
gue tienden a ser firmes y nodularss, pero pueden ser blan-
dos y vasculares. Suelen ser pediculados,



60

Nevus.- Puede ser pigmentado o no pigmentado. Son -
més frecuentes en la pilel. Es de crecimiento lento., su co-
lor varia entre el gris pé&lido y el pardo obscuro. Puede -
ser plano o algo elevado sobre la superficie gingival sésil
0 nodular.

Mioblastoma.- Es nodular y algo elevada sobre la su-
perficie gingival,

Hemangioma.- Son tumores de vasos sanguineos. Son de
tipo capilar o cavernoso. Son mAs comunes los de tipo capi-
lar. Son blandos, sésiles o pediculados e indoloros. El co-
lor varia del rojo obscuro al plrpura y empalidece a la pre
si6n. Nacen en la papila gingival interdentaria y se ex tien
den en sentido lateral hasta abarcer los dientes adyacentes
En la encia suelen producirse hematomas como consecuencia -
de traumatismo,

Papiloma.- Es una protuberancla dura, de aspecto ve-
rrugoso, gue scbresale de la encia. La lesién puede ser pe-
guefia y circunscrita, o presentarse como elevaciones duras-
y anchas con superficie finamente irregular,

Granuloma reparativo periférico de células gigantes,
Nacen de la zona interdentaria o del margen gingival, son -
m&s fraecuentes en la superficie vestibular y pueden ser sé-
siles y pediculadas. Su aspecto varia desde una masa regu--
lar lisa hasta una protubesrancia multilobulada irregular, -
con indentaciones superficiales, A vsces, se observan Glce-
ras en los bordss., Las lesionses son indoloras, de tamafio -
variable y llegan a cubrir varios dientes, pueden ser fir--
mes 0 esponjosas y el color va del rosado al rojo ohacuro -
o pdrpura azulado,
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Granuloma reparativo central de c&lulas gigantes.,- -
Estas lesiones se originan dentro de los maxilares y produ-
cen cavidades centrales. En algunos casos, deforman el maxi
lar de modo gue la encia parece agrandada.

Granuloma de plasmocitos.- Es una lesifn de la encia
marginal interdentaria o encia insertada, se presenta como-
una masa localizada, pero puede también ser generalizada. -
Es roja frisble, a veces granular, sangra con facilidad o -
va acompafiada de distribucién focal de hueso adyacente.

Leucoplasia, - Se presenta en forma de lesiones blan-
co grisfcea aplanadas escamosas, con variaciones que van -
hasta placas gruesas, irregulares y queratinosas.

Quiste gingival.- Pueden afectar a la encia marginal
e insertada. Se producen en las zonas de caninos y premola-
res inferiores con mayor frecuencia en la superficie lin- -
gual, Bon indoloros, pero al expandirse pueden causar la -
erosién de la superficie del hueso alveolar, E1 gquiste evo
luciona a partir del epitelio odontogénico o epitelio del -
surco introducido traumdticamente en la zona, Su extirpa---
cibn va seguida de curacién sin contratiempos,

Tumores malignos de encia..

Carcinoma,~ 86 localizan en la zona dg molares en la
mend{bula, Con frecuencia, se observa leucoplasia concomi-
tante. Pusden ser exofiticos o verrugosos, y los dos son -
crecimientos en la superficis gingival, o ulcerativos, que-
aparecen como lesiones erosivas planas. Invaden localmente-
y afectan 8l hueso subyacente y la mucoss circundante, Son-
asintomiticos y suelen pasar inadvartidos hasta que se com-
plican con una inflamacion dolorosa, La metéstasis por log-
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general se limita a la regibn subclavicular; sin embargao, -
propagaciones més extensas llegan a inclulr el pulmén, el -
higado y el hueso.

Melanoma maligno.- Es un tumor raro que tiende a apa
recer en la encia del sector anterior del maxilar superior.
Es obscuro y de frecuencia le precede una pigmentacién loca
lizada. Puede ser plano o nodular, y se caracteriza por su-
crecimiento répido y metéstasis tempranas. Se genera a par-
tir de los melanoblastos de la encia, carrillos o paladar.-
Se ha registrado un melanoma maligno no pigmentado. Es co--
mén la infiltracién del hueso subyacente y la metéstasis a-
n6dulos linfAticos del cuello y axilas.

Sarcoma.~ La lesifn se presenta como una protuberan-
cla en forma de frambuesa, en la superficie del alvéolo, -
junto con supuracién, (Glceras superficlales y necrosis pro-
gresiva de la encfa y hueso subyacente,

VI.- Agrandamiento gingival de desarrollo.

Aparsce comn una deformacidn abultade de lgs contor-
nos vestibular y marginal de la encia de dientes en diferen
tes etapas de erupcidn. Be produce por la superposicién de
la encia a la praminencia normal del ssmalte en 1la mitad -~
gingival de la corona. Con frecuencia, el agrandamiento -
persiete hasta que la adherencia epitslial emigra desde sl-
esmalte hasta la unifn amelocementaria,

Gristas de Stillman,- Son identaciones en forma de -
apfatrofo gue se extienden desde el margen gingival, y ha--
cis &1, a diferentes distancias, 8e dividen ens Bimples,--
sagmentacién en una sola direccién (son mds comunes), y com
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puestas, segmentaci6n en méds de una direccién. Su longitud-
varia entre una simple rotura del margen gingival y una pro
fundidad de 5 a 6 mm o mayor.,

Festones de Mc Call.- Son agrandamientos en forma de
salvavidas de la encia marginal que se producen en la zona-
de caninos y premolares en la superficie vestibular. En los
primeros momentos, el color y la consistencia de la encifa -
son normales, La acumulacifén de restos de alimentos condu--
cen a la aparicifn de alteraciones inflamatorias secunda- -
rias,

B.- Enfermedad Parodontal.
Se le clasifica en tres tipos:

1.- Periodontitis (periodontitis supurativa crénica),
destruccién del periodonto causado por la irritacién local.

2.~ Periodontosis, enfermedad degenerativa no infla-
matoria causada astensiblemente por factores generales,

3.~ Bindrome periodontal, una combinacién de cambios
degensrativos de origen general e inflamacién local,

Periodontitis.

e le conoce como piorrea sucia y paradentitis, Es -
cansecuencia de la extensién de la inflamacién desde la en-
cis hacia los tejidos periodontales de soporte,




Hay dos tipos de periodontitis:

1.- Periodontitis simple (marginal).- Hay destruc--—-
ci6n de tejidos periodontales Gnicamente por inflamacién. -
Sus caracteristicas son:

Inflamacidn crénica de la encia, formacién de holsas,
pérdida 6sea, movilidad dentaria, migracién patolégica y -
pérdida de dientes. Se localiza en un solo diente, en un -
grupo de dientes o puede ser generalizada. Progresa con rit
mo variable; sus estadios avanzados se presentan en la edad
avanzada. Suele ser indoloraj pero cuando hay sintomas son:
Sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y a la estimu-
lacién tActil, como consecuencia de la denudacién de las -
raices; dolor irradiado profundo y sordo durante la mastica
cibn y después de ella, causado por el acufiamiento forzado-
de alimentos dentro de las bolsas periodontales; sintomas -
agudos como dolor punzante y sensibilidad a la percusién, -
proveniente de abscesos periodontales o gingivitis ulcerong
crotizante agude sobreagregada; sintomas pulpares como sen-
sibllidad a dulces, camblos térmicos o dolores punzantes, -
como consecusncia de pulpitis, que se origina en la destruc
cién de 1la superficie radicular por la accién de la caries,

2,- Periodontitis compuesta.- Sus caracteristicas -
clinicas son las mismas gque de la periodontosis simple, con
las siguientes sxcepcionest Hay una frecuencla més alta de-
bolsas infradseas, y pérdida 6seas angular (vertical) més -
que horizontal; ensanchamiento del espacio del ligamento pe
rindontal; movilidad dentaria con inflamacién gingival ps--
quefia,

Su etiologia se debe a los efectos combinados de la-
irritacién local més el trauma de la oclusién,
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Periodontosis,

Es la destruccién no inflamatoria degenerativa créni
ca del periodonto que comienza en un tejido periodontal o -
mAs. Se caracteriza por la migraci6n y aflojamiento tempra
nos del diente en presencia de inflamacién gingival secunda
ria y formaci6n de bolsas o sin ellas. 5i se deja que siga
su curso, los tejidos periodontales se destruyen y los dien
tes se pilerden. A esto se le llama también atrofia difusa-
del hueso alveolar.

Caracteristicas clinicas.- Afecta tanto a mujeres co
mo a varones y es mAs frecuente entre la pubertad y los 30-
afios, Son més atacadas las zonas de incisivos superiores e-
inferiores, por lo general bilateralmente. Hay menos des--
truccibn en premolares inferiores. La periodontosis se desa
rrolla en tres etapas:

La primera etapa se caracteriza por degeneracifn y -
desmdlisis de las fibras principales del ligamento periodon
tal y la probable interrupcién de formacién del cemento, -
Hay resorcién simulténea del hueso alveolar por causa dej -
1.- Falta de sstimulacién funcional de los dientes y, -~ -~
2.~ Mayor presién sobre los tejidos, cuya causa es edema y-
proliferacién capilar,

La segunda etapa se caracteriza por la répida proli-
feracién de la adherencia epitelial a lo largo de la rafz,-
Asimismo, es posible que haya proliferacién de los restos -
epiteliales en el ligamento periodontal,

La etapa tercera se caracteriza por inflamacién gin-
gival progresiva, trauma de la oclusidn, profundizacifn de-
bolsas periodontales y mayor pérdids &sea, Estg stapa si -
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se observa fAcilmente, ya que la primera y segunda etapas -
pueden pasar desapercibidas o confundirse.

A esta etapa se le conoce como periodontosis avanza-
da o sindrome periodontal. Es una lesién indolora. A veces,
puede presentar sintomas similares a los de la periodonti--
tis.

Etiologfa.- Se considera de etiologia general; aun--
gue esto no se ha establecido ya que la lesifin es generada-
nhs comdnmente por irritacién local. Entre los estados gene
rales tenemos el desequilibrio metab6lico, alteraciones hor
monales heredadas, enfermedades debilitantes, deficiencia -
nutricional, diabstes, sifilis, hipertensién, enfermedades-
de la coldAgena e inferioridad heredada del 6rgano dentario.
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IV.~ Etiologia de la Enfermedad Parodontal.

Los microorganismos y su relacifn con factores loca-
les y generales son importarites en la etiologfa de la enfer
medad periodontal, como' factores desencadenantes, perpetuan
tes o complicantes.

Los factores locales producen inflamacibn, que es el
proceso patolégico principal en la enfermedad gingival y pe
riodontal. Los factores generales condiclonan la respuesta
periodontal a factores locales de tal manera que con fre- -
cuencia, el efecto de los irritantes locales es agravado na
tablemente por el estado general del paciente. ‘

Las causas de la enfermedad gingival y periodontal -
son las mismas, con una excepcidn. Las lesiones producidas
por fuerzas oclusales excesivas (trauma de la oclusién) no-
originan gingivitis, pero muchas veces contribuyen a la des
truccién de los tejidos de soporte en la enfermedad perio--
dontal,

Entre los factores locales se encuentrant
A,~ Placa dentarias

Es un depésito blando amorfo granular que se acumula
sobre las superficies, restauraciones y cllculos dentarios,

Cuando se empisza a formar no es visible, salvo que-
se manche con pigmentos de la cavidad bucal o sea tefiida -
por soluciones reveladoras o comprimidas, Cuando se acumula)
sa convierte en una masa globular visihle con peguefas su--
perficies nodulares cuyg color varis del gris y gris amari-
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llento al amarillo. Se forma princlpalmente en los dientes-
posteriores que en los anteriores, en superficies proxima--
les; tiene predileccién por grietas, defectos y rugesidades
y mArgenes desbordantes de restauraciones dentarias.

La placa dentaria se forma sobre una pelicula acelu-
lar formada previamente, que se denomina pelicula adquiri--
da. A medida que la placa madura, 1la pelicula subyacente -
persiste, experimenta degradacién bacteriana o se calcifi--
ca,

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa, in-
colora, translfcida, difusamente distribuida sobre la coro-
na, en cantidades algo mayores cerca de la encia. La peli-
cula se forma sobre una superficie dentaria limpia en pocos
minutos, mide de 0.05 a 0.8 micrones de espesor, se adhie--
re con fimeza a la superficie del diente y se continda con
los prismas del esmalte por debajo de ella., Es un producto-
de la salivaj no tiene bacterias, es &cldo periédico de - -
gchiff (P A 6) positiva, contiene glucoproteinas, derivados
de glucoproteinas, polipé&ptidos y 14pidos.

lLa placa se empieza a formar por la aposicién de bag
terias sobre la pelicula adguirida o sabre la superficle -~
del diente.

l.os microorganiemos son unidos al diente por:
1,- Una matriz adhesiva intsrbacteriana,

2.~ Por una afinidad de la hidroxiapatita adsmantina
por las glucoproteinas, que atraen la pelicula adquirida y-
las bacterias dl dients,
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La placa crece por:

1. - Agregado de nuevas bacterias,
2.- Multiplicacién de las nuevas bacterias.

3.~ Acumulacién de productos bacterianos.

Composicién de la placa.

La placa est4 formada por microorganismos proliferan
tes y algunas células epiteliales, leucocitos y macrffagos-—
en una matriz intercelular adhesiva. Las bacterias gue la-
forman son inicialmente cocos facultativos y bacilos (Neis-

seria Nocardia y estreptococos), bacilos filamentosos y no-
filamentosos.

Su contenido orgénico consiste en un complejo de po-
lisacéAridos y proteinas cuyos componentes principales son -
carbohidratos y proteinas; también hay l4ipidos. Los restos

bacterianos proporcionan &cido muriftico, 1ipidos y algunas
proteinas de la matriz,

Los componentes inorgénicos méa importantes son el -
calcio y el fésforo, con pequefias cantidades de magnesio, -
potasio y sodio, El fluoruro que se aplica tépicamente a--
los dientes o se aflade al agua potable se incorpora a la -
placa,

Es un {rritante local que constituye una causa co---

mdn de gingivitis, Es un depfsito amarillo o blanco grisb--
ceo, blando y pegajoso, algo mengs adhesivo que 1a placa -
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dentaria. Se distingue facilmente sin necesidad de substan-
cias reveladoras; se deposita sobre las superficiles denta--
rias, restauraciones, cllculos y encia. Se acumula en el -
tercio gingival de los dientes y en dientes en mal posicién.
Se precisa de la limpieza mecénica para gquitarla. Es una -
concentraci6n de microorganismos, células epiteliales desca
madas, leucocitos y una mezcla de protefnas y 14{pidos sali-
vales, con pocas particulas de alimentos o ninguna.

C.- Célculos.

El célculo es una masa adherente, calcificada o en -
calcificacién, gque se forma sobre la superficie de dientes-
naturales y prétesis dentales.

Se clasifica en:

Célculo supragingival.- (cllculo visible).

Es blanco o blanco amarillento, de consistencia dura,
arcillosa y se desprende con facilidad de la superficie dep
taria mediante un raspador, Bu color puede ser modificado -
por el tabaco o pigmentos de alimentos., Ge localiza con ma-
yor frecusncia en las superficies vestibulares de los mola-
res superiores, en las superficies lingualea de loa dientss
anteriores inferiores; més en incisivos centrales que en la
terales.

CAlculo subgingival,
8e encuentra debajo de la creata de la enc{a margi--

nal, par lo comin en bolsas periodontaleas, y no es visible-
durante un examen bucal, Se localiza por medio de un sondeg
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cuidadoso con un explarador.

Es denso y duro, pardo obscuro o verde negruzco, de-
consistencia pétrea y unido con firmeza a la superficie den
taria.

Composicién del célcula.

Consta de componentes orglnicos e inorgénicos. La -
parte inorgénica consta de fosfato de calcio, carbonato de-
calcio, fosfato de magnesio y otros minerales. Los componen
tes inorgénicos principales son: calcio, fésforo, magnesio-
anhidrido carbénico y pequefas cantidades de Na, Sr. Br, -
Cu, Mn, W, Au, Al, 5i, Fe y F.

Su contenido orgénico consiste en una mezcla de com-
plejos proteino-polisacéridos, células epiteliales descama-
das, leucocitos y diversas clases de microorganismos, cuya-
proporcién es mayor en los cllculos que en el resto de la -
cavidad bucal. Predominan los filamentos grampositivos, le-
siguen los filamentos gramnegativos y cocos,

Formacién del célculo.

El cAlculo se forma a partir de la placa dentaria, -
1a cual se ha mineralizado. La placa blanda endurece por la
precipitacién de sales minerales, lo cual por lo comin, co-
mienza en cualquier momento,

No toda la placa se calcifica, La placa incipiente -
contiene una peguefia cantidad de material inorglnico, que -
aumenta a medida que la placa se convierte en célculo,
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La saliva es la fuente de minerales de los célculos-
supragingivales y es probable gque el liguido gingival pro--
vea los minerales para el cdlculo subgingival. tLa placa -
tiene la capacidad de concentrar calcio de 2 a 20 veces su-
nivel en saliva.

En cAlculos que apenas se han formado se ha encontra
do mayor cantidad de fésforo que de calcio y de potasio, --
por lo que se cree que el fésforo es mhs importante en la--
mineralizacién de la placa.

La calcificacién supone la unién de iones de calcio-
a los complejos de carbohidratos y proteinas de la matriz -
orgénica y la precipitaci6fn de sales de fosfato de calcio -
cristalino.

Teorfas sobre 1la mineralizacién del célculo:
Hay dos conceptos fundamentales.

"Concepto del Elsvador",- 8egin este conceptn, la -
precipitacién mineral ss una consecusncia de la elevacién -
local del grado de saturacifn de ilonss de calcio y fosfato-
gque puede establecerse de diversas formas: 1),- Una elsva--
cién del pH de la saliva, causa la precipitacién de salss -
de fosfato de calcio mediante sl descenso de la constante -
de precipitacidn, E1 pH puede elevarse por la pérdida de -
anhidrido carbbnico, la formacién de amoniaco por la placa-
dentaria y bacterias, por descomposicién de las protefnas -~
durante el estancamienta,

2),- Las protefnas coloidales de la saliva unen los-
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iones de calcio y fosfato y mantienen una solucién sobresa-
turada con respecto de las sales de fosfato de calcio. Con-
el estancamiento, los coloides de la saliva se depositan; -
el estado sobresaturado no se sigue manteniendo y conduce -
a la precipitacién de sales de fosfato de calcio.

3).- Se cree que la fosfatasa liberada de la placa -~
dentaria, células epiteliales descamadas o bacterias desem-
penan un papel en la precipitacién de fosfato de calcio me-
diante la hidr6lisis de fosfatos orgénicos de la saliva, -
aumentando asi la concentracién de iones fosfatos libres.

"Concepto Epitécticao".- Segln este concepto, agentes
generadores inducen pequefios focos de calcificacién, que se
agrandan y coalescen para formar una masa calcificada, no-
se conocen a los agentes pero se supone que 1a matriz inter
celular de la placa desemperia una funcién activa.

D.~ Residuos de alimentos.

Aunque contengan hacterias, los residuos de alimen--
tos son diferentes de la placa y de la materia alba y son--
mAs fAciles de sliminar; sobre todo los alimentos duros. La
mayar parte de los residucos, son eliminados de la cavidad -
bucal a los cinco minutos de haber sido ingeridos ya que -
son disueltos por las enzimas bacterianas, 81 llegan a que-~
dar residuos, éstos son sliminados por el flujo de la sali-
va, la accidn mecénica de la lengua, carrillos y labios,

E,- Pigmentaciones dentariass,

Constituyen problemas estéticos, pero tamhién pueden
generar irritacidn gingival, Las pigmentaciones aparacen -
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por la tincidn de las cuticulas dentarias adquiridaes y de -
desarrollo, de ordinario incolores, por las bacterias cromg
genas, alimentos y férmacos.

Las pigmentaciones que se presentan por lo general -
son: Pigmentaci6n parda, tabAgquica, negra, verde, anaranja-
da y metélicas.

Microorganismos en la enfermedad gingival y
Periodontal.

Los microorganismos viven en un estado de parasitis-
mo con el huésped humano y de ordinario no producen cambios
patolédgicos, pero poseen potencial de producir enfermedades.

La enfermedad es una consecuencia de alteracifn del-
equilibrio: 1).- entrc bacterias, o 2).- entre las bacte- -
rias y el huésped, o de los dos estados. La alteracifn del
equilibrio simbiftico de los microorganismos conduce a la -
enfermedad de la mucosa si produce un crecimiento exagerado
de un microorganismo patnlégico. Por ejemplo, en pacientes
bajo terapdutica antibiftica prolonpgada pueds haber un des-
censo de la reproduccidn de muchas bacterias, pero el hon--
gn ineensible Candida Albicans produce moniliasis bucal,

LLos irritantes distintos de las bactsrias, como im--
pacci6n de alimentos y extremos mecénicos, quimicos y tér--
micos, lesionan la encia y disminuyen la resistencis a la -
Anfeccidn, También produce inflamacidn gingival, la cual -
profundiza el surco gingival y proporciona un medio ambien-
te protegido para ls concentracifin de las bacterias y sus -
productos,
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Las bacterias propias del surco gingival y sus pro--
ductos son potencialmente patdgenas por cuanto praoducen in-
feccidn cuando se las introduce en animales de experimen-

tacibn, y las mordeduras humanas causan infeccién en el hom
bre.

Se demostré el potencial productor de enfermedad de-
las bacterias y de sus productos, pero la manera en la que-
causan la enfermedad periodontal y gingival es todavia hipg
tética. Entre los muchos mecanismos posibles estén los si-
guientes:

A.~ Invasifin Bacteriana,

Las bacterias estén presentes en la encia, en la gin
givitis ulceronecrotizante aguda, pero aunque las opiniones
difieren, es del consenso gue no penetran los tejidos en la
gingivitis crénica. Los productos bacterianos son més im--
portantes que les bacterias propiemente diches en la genera
cién de la inflamacién,

B,- Enzimas,

lLas bacterias de la placa y del Area del surco gingi
val producen muchas enzimas, que son potencialmente destruc
toras o pusden actuar comg factores de prupagacién de agen-
tes lesivas e infaecciosos. Muchos de los componentes de la
gencia son substratos de estas enzimas, pearo no se demostrd-
que 8l comienzo de la enfermedad periodontal sea por la in-
teraccitn de las enzimas bacterianas con el substrato gingi
val,



76

C.- Endotoxinas.

Las endotoxinas son complejos de lipopolisacéridos y
proteinas de las paredes celulares de numerosas cepas de
bacterias gram-negativas de la baoca, que son liberadas al
destruirse tales bacterias, [(as endotoxinas lesionan los
tejidos periodontales y causaen inflamacién, posiblemente me
diante la activiacién de una reaccién inmunolégica local. -
Las endotoxinas estén presentes en la saliva y en bacterias
del surco gingival y placa. Las endotoxinas de las bacte--
rias de la boca penetran en el epitelio dafado o ulcerado -
y no en superficies intactas, indicando un papel secundario
y no primario en la enfermedad gingival.

|

|

D.- Toxinas.

Se afirmé que la gingivitis es causada por toxinas -
que generan las bacterias y por degeneracién de las cé8lulas
epiteliales superficiales; sin embargo, en 1la cavidad bucal
no se comprobd la existencia de exotoxina alguna, con excep
cién de las correspondientes a enfermedades infecciosas co-
mo la difteria,

E.~ Reaccibn de inmunidad local

Los componentes de las hacterias bucales y sus pro--
ductos pueden actuar como antigenos gque desencadenan una -
reaccién de inmunidad local en la encia, La finalidad de -
esta reaccidn do’inmunidad es principalmente protectora, pe
ro puesto que ademds es capaz de desencadenar una respuesta
inflamatoria local, puede ser un factor en el desarrnllo de
1a gingivitis,
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No se estableci§ que los antigenos bacterianos sean-
la causa de la enfermedad periodontal, pero hay considera—-
bles pruebas de respusstas inmunolégicas en los tejidos pe-
riodontales enfermos.

F.- Alergia Bacteriana.

La alergia (hipersensibilidad), es "una reaccién ad-
quirida, por lo general deléterea, de un individuo a una -~
substancia que en cantidades similares no provoca una reac-
cién similar en la mayoria de los miembros previaments ex—-
puestos ds la misma especis".

La posibilidad de gue una respuesta alérgica inmedia
ta o retardada sea un factor en la inflamacién gingival es-
tA indicada por los hallazgos siguientes: la presencia de -
eosinofilia localizada en algunos casos de gingivitis, la -
demostracifn en seres humanos de hipersensibilidad a antige
nos de las bacterias de las placas y la produccién de infla
macifn alérglica crénica por sensibilizacién de la encia en-
animales de experimentaci®n con ovalblmina,

6e sxamin®, ain resultados, la posibilidad de gus la
autoinmunidad, sensibilidad a los componentes de los teji--
dos propios del huésped, pudiara ser un factor etiolégico -
complicante en la enfermedad periodontal,

E1l trauma de oclusifn en la etiologfa de la enferme-
dad periodontal,

Las fuerzas oclusales afectan al eatado y la estruc-
tura del periodonto, La ealud periodontal no es un estadn -
estAtico, depende del equilibrio entre un medio interno con
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trolado orgénicamente gue gobierna el metabolismo periodon-
tal y el medio externo del diente, del cual la oclusifn es-
un componente importante.

Para permanecer sano desde el punto de vista metabé-
lico y estructural, el ligamento periodontal y el hueso al-
veolar precisan de la estimulacién mecénica de las fuerzas-
oclusales. Un "margen de seguridad" inherente a todos los -
tejidos permite ciertas variaciones en la oclusién sin que-
se produzca una alteracién adversa en el periodonto. Sin em
bargo, cuando la funcién es insuficiente, el periodonto se-
atrofia, y cuando las fuerzas oclusales exceden de la capa-
cidad de adaptacién de los tejidos, éstos se lesionan. La-
lesién se denomina trauma de la oclusién,

El trauma de la oclusifén es la lesién del tejido, no
la fuerza oclusal. Una oclusién gque produce esta lesifn se-
1lama oclusifn traumdtica, Las fuerzas oclusales excesivas
también pueden perturbar la funcién de los misculos de la -
masticacidn y causar espasmos dolorosos, dafiar la articula-
cién temporomandibular o producir la atricibén excesiva de -
los dientes, pero el término trauma de la oclusién por lo -
general se utiliza en relacifn con las lesiones del perio--
donto,

E1l trauma de la oclusién puede ser agudo o crénico,-
El trauma agudo de la oclueidn es la consecuencie de un cam
bio brusco en la fuerza oclusal, tal como el generado por -
una rgstauracién o aparato de prétesis que interfiere en la
oclueién o altera la direccién de las fusrzas oclusales sp-
bre los dientes. Los resultados son dolor, sensibilidad a-
la percusifin y aumento de la movilidad dentaria, 81 la fuer
za desaparece por modificacidn de la posicifn del diente o-
por desgaste o corrsccidn de 1a restauracién, la lesién cu-
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ra y los sintomas remiten. Si ello no sucede, la lesifn pe
riodontal empeora y evoluciona hacia la necrosis, con forma
ci6n de abscesos periodontales, o persiste en estado créni-
co.

El trauma crénico de la oclusién es més comin que la
forma aguda y de mayor importancia clinica. Con frecuencia,
nace de cambios graduales en la oclusifn, producidos por la
atriccién dentaria, desplazamiento y extrusién de los dien-
tes, combinados con hébitos para funcionales como bruxismo-
y apretamiento, y no como secuelas del trauma periodontal -
agudo.

El trauma de oclusidn se produce en tres etapas, La
primera es la lesidn, la segunda es la reparacién y la ter-
cera es un cambio en la morfologia del periodonto. La le- -
8ién del tejido tiene su origen en las fuerzas oclusales -
excesivas, La naturaleza trata de reparar la lesién y res-
taurar el periodonto. Ello pueds ocurrir si disminuye la -
fuerza o i el diente se aleja de slla, 8in embargo, si la
fuerza agresiva es crdnica, el periodonto se remodela para-
neutralizar su impacto, E1 ligamento se ensancha a esxpen--
sas dal huesn, aparecen defectos #seos verticales (angula»-
res) sin bolsas periodontales y 8l dients se afloja.

Etapa I Lesibn,

La intensidad, localizacién y forma de la leeién del
tejido dependen de la intensidad de, frecuencia y dirsccién
de las fuerzes lesivas, La presifn levemente excesiva esti
mula el aumento de la resorcifin osteocléstica del hueso gl-
veolar, y, en coneecuencia, hay un ensanchamiento del espa-
cio del ligamento periodontal, La tensifn levemente excesj
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va alarga las fibras del ligamento periodontal y produce -
aposicidn de hueso alveolar.

La mayor presifn produce una gama de cambios en el -
ligamento periodontal, gama que comienza con compresién de-
las fibras, trombosis de los vasos sanguineos y hemorragia,
y sigue hasta la hialinizacién y la necrosis del ligamento,
La tensién intensa causa ensanchamiento del ligamento pe-—-
riodontal, trombosis, hemorragia, desgarro del ligamento pe
riodontal y resorcién del hueso alveolar.

Etapa II: Reparacifn

En el periodonto normal hay reparacién constante. En
el trauma de la oclusién, los tejidos lesionados estimulan-
el incremento de la actividad reparadora. Los tejidos dafa
dos son eliminados, y se forman nuevas fibras y células de-
tejido conectivo, hueso y cemento para restaurar el perio--
donto leslonado. Una fuerza es traumlAtica solo en tanto -
que el dafio gque produce supere a la capacidad de reparacifn
de los tejidos. A veces, se forma cartflago en los espa-—-
clos del ligamento periodontal, como consecuencia del trau-
ma,

Etapa III: Remodslado de adaptacién del periodonto,

81 la reparaci6n no va aparejada con la destruccifn.-
causada por 1a oclusidn, el perindonto se remodela tratando
de crear una relaci6n estructural en la cual las fusrzas dg
jen de ser lesivas para los tejidas, Para amortiguar el im
pacto de las fuerzas lesivas, el ligamento periodontal se -
ensancha y el hueso adyacents es resorbido, Los dientes - -
afectados se aflojan,
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Las fuerzas oclusales insuficientes también pueden -
ser lesivas para los tejidos periodontales de soporte. La -
estimulacién insuficiente origina degeneracién del periodon
to que se manifiesta por el adelgazamiento del ligamento pe
riodontal, atrofia de las fibras, esteoporosis del hueso al
veolar y reduccién de la altura 6sea.

A veces, el trauma se describe como factor primario-
o secundario en la etiologia de la destruccién periodontal.
Con tal frecuencia la inflamacién periodontal y el trauma-
de la oclusién se presentan juntos que resulta dificil de--
terminar cuél aparece primero.

Trauma de la oclusién primario.

El trauma se considera primario en la destruccién pe
riodontal si la Gnica alteracién local a la que esté sujeta
el diente es la oclusal. Son ejemplos la lesi6n periodon--
tal producide alrededor de los dientes con un periodonto an
teriormente sanot 1).- Después de la colocacién de una "ob-
turacién alta", 2).- Una vez instalado un aparato de préte-
sis gque crea fuerzas excesivas sobre pllares y dientes anta
gonistas, 3).~ Daspués de la migracién o extruccin de disp
tes hacia los espacions originados por sl no reemplszo de -
dientes ausentes, y 4).- Después del movimiento ortodéntico
de los dientes hacia posiciones funcionalmente inaceptables,

Trauma de la oclusifn secundario

E1 trauma de la oclusifn es considerada causa secun-
daria (complicante) de destruccién periodontal cuando la ca
pacidad del periodonto para soportar las fuerzas oclusales-
gsté deteriorada, E1l perijodonto se toma wulnerahle a la --
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lesién y las fuerzas oclusales antes fisiolbgicas se con--—-
vierten en trauméticas.

El trauma de la oclusién es un factor importante en-
la enfermedad periodontal. La comprensi6n de sus efectos -
sobre el periodonto es (til en el manejo clinico de proble-
mas periodontales.

El trauma de la oclusién es una parte integral del -
proceso destructivo de la enfermedad periodontal. No gene-
ra gingivitis o bolsas pericdontales, pero influye en el -
avance y severidad de las bolsas periodontales iniciadas -
por la irritacién local.

El trauma de la oclusi6n y la inflamacién son proce-
sos patolégicos diferentes que se presentan en la misma en-
fermedad, la periodontitis. No son enfermedades diferen---
tes.

La inflamacién comienza en la encia y se extiende ha
cla los tejidos periodontales de soporte; el trauma de oclu
816n comienza en los tejidos periodontales de soporte; los-
dos causan destruccibn de tejidos, Be convierten en facto-
res codsstructivos interrelacionados capaces de producir -~
cambios reconocibles, desde el punto de vista clinico y ra-
diogr&fico, en el pseriodonto,

Impacclén de alimentos, hAbitos y otros factores locales en
1a etiologia de la enfermedad periodontal.

La impaccifn de alimentos es la acufiacién forzada de
alimentos en el periodonto, por las fuerzas oclusales, Be -
produce en sectoras interproximales o en superficies denta-
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rias vestibulares o linguales. Con demasiada frecuencia, el
hecho de no reconocer la impaccifn de alimentos, y no solu-
cionarlos es causa del resultado poco satisfactoric de un -
caso tratado de enfermedad periodontal.

Es un trabajo ya clésico sabre el tema, Hirschfel, -

present6 la siguiente clasificacién de factores etiolégicos
de la impaccién de alimentos:

Clase I.- Desgaste oclusal.
Tipo A.- Acclén de acufamientos producida por la - -
transformacién de las convexildades oclusales en facetas -~ -

oblicuas.

Tipo B,- Clspide remanente de un diente superior que
desborda la super filcie distal de su antagonista funcional.

Tipo C.- Diente inferior desgastado oblicuamente, -

gue se superpone a la superficie distal del antagonista fun
cional.

Clase II.~ Pérdida de soporte proximal.

Tipo A,- Pérdida de soporte distal por la extraccién
de un diente vecino,

Tipo B.~ Pérdida de soporte mesial por extraccién,

Tipo C.- Inclinacibn por falta de reemplazo de un -~
diente ausente,

Tipo D.- Absriuras oclusales permanentes en los espa
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cios interdentarios.

1.~ Desplazamiento después de la extraccién.
2.- Hébitos gue apartan los dientes de su posicién
3.~ Enfermedad periodontal.

4. - paries.

Clase III.- Extruccién més allé del plano oclusal.

Tipo A.- Extruccién de un diente, con retencién de -
la contigliidad de los dientes vecinos mesial y distal.

Clase IV.- Malformaciones morfolégicas congénitas.

Tipo A.- Torsi6n en la posicién de un diente.

Tipo B.- Nichos exagerados entre dientes de cuellos-
anchos.,

Tipo C.- Inclinaciétn vestibulalingual.

Tipo D.~ Posicidn lingual o vestibular de un diente.

Clase V.- Restauraciones confeccionadas inadecuadamente,

Tipo A, - Omisién de puntos de contactos,

Tipo B, -~ Localizacién inadecuada de los puntos de -
contacto,

Tipo C.- Contorno oclusal inadecuado,

Tipo D, - Restauraciones a extensién inadecuadas,



85

Tipo E.- Biseles cervicales escalonados en dreas mu-
cosoportadas de restauraciones protéticas.

La impaccién de alimentos origina enfermedades gingi

val y periodontal y agrava la intensidad de las alteracio--
nes patolégicas preexistentes.

Los siguientes signos y sintomas se presentan junto-
con la impacci6n de alimentos:

1.~ Bensacibn de presifn y urgencia por quitar el ma
terial de entre los dientes.

2.- Dolor vago, que se irradia en la profundidad de-
los maxilares.

3.~ Inflamacién gingival con sangrado y gusto desa--
gradable en la rona afectada.

4.~ Recesién gingival.
B,~ Formacifn de abscesns periodontales,
6.~ Diversos grados de inflamacién del ligamento pe-

riodontal, junto con elevacién del diente en su alvéolo, -
contactos prematuros y sensibilidad a la percusidn,

7.~ Destruccibén del hueso alveolar,

8.~ Caries radicular,

H&hitaos,

Los h8bitos son factorss importantes en el comienzo-
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y evolucién de la enfermedad periodontal. Con frecuencia,-
se revela la presencia de un hlbito insospechado en casos -
que no respondian al tratamiento periodontal. Sorrin, cla-
sific6é como sigue los hébitos importantes en la etiologfa -
de la enfermedad periodontal:

1.~ Neurosis, como el mordisgueo de labios y carri--
1los, 1o cual conduce a posiciones extrafuncionales de la -
mandibula; mordisgueo del palillo dental y acufiamiento en-—
tre los dientes, "empuje lingual™, el morderse las ufias, -
morder lépices y plumas, y neurosis oclusales.

2.~ Habitos ocupacionales, como sostener clavos en -
la hoca, cortar hilos o la presifn de una lenglieta al tocar
determinados instrumentos musicales.

vVarios, como fumar en pipa o cigarrillos, masticar -
tabaco, métodos lncorrectos de cepillado dentario, respira-
cién bucal y succibn del pulgar.

Empuje Lingual.

El empuje lingual es la presifin persistente forzada-
de la lengua contra laos dientes, en particular en la regién
anterior. En lugar de colocar el dorso de la lengua contra-
gl paladar y la punta detrAs de los dientes superiores du--
rante la deglucién, la lengus es empujada hacia adslante, -
contra los anteriores inferiares, los cualss se inclinan o-
88 desplazan en sentido lateral.

Ray y Bantos dividen a las pacientes con empuje 1lin-
gual en dos gruposi
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1.- Aquéllos en quienes el sindrome lingual es parte

de un sindrome que incluye hiposensibilidad del paladar y -
macroglosia.

2.- Aguéllos en guienes el empuje lingual es un hébi
to adquirido en la nifiez o en la edad adulta.

Bruxismo, Apretamiento y Golpeteo.

El bruxismo es el apretamiento o rechinamiento agre-
sivo, repetido o continuo de los dientes durante el dia o -
la noche, 0 durante ambos. E1 apretamiento es el cierre -
continuo o intermitente de los maxilares bajo presién, y el
golpeteo son contactos dentarios repetidos que se realizan-
sobre superficies dentarias aisladas o restauraciones denta
rias.

Por 1o general, los pacientes no estén conscientes -
del h&bito, pero se quejan de dolor o sensacién de cansan—-
cio en maxilares o misculos, en particular al levantarse -
por la maflana, que se irradia a la cabeza y cuello, una sep
sacién de ardor en los mésculos o dolor de cabeza,

Respiracién Bucal,

Es frecusnte ver gingivitis asoclada con respiracién
bucal., Las alteraciones gingivales incluyen eritema, ede--
ma, agrandamiento y un brillo superficial difuso en las - -
Areas expuestas, La regifn anterior superior es el lugar--
mAs comin de eata leaifn.
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Maloclusién.

Segiin su naturaleza, la maloclusién ejerce un efecto
diferente en la etiologia de la gingivitis y la enfermedad-
periodontal. La alineacifn irregular de los dientes lleva-
a la acumulacién de residuos de alimentos irritantes y a la
retencién de alimentos. Hay recesién gingival en dientes -
desplazados hacia vestibular. L|as desarmonias oclusales -
originadas por la maloclusidén leslonan al periaodonto,

Influencias Nutricionales en la Etiologfa de
la enfermedad gingival.

El estado nutricional del individuo afecta al estado
del periodonto, y los efectos lesivos de los irritantes lo-
cales y las fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse -
por las deficlencias nutricionales, 8in embargo ninguna de
ficiencia nutricional causa por si misma gingivitis o bol--
sas periodontales; es preciso gue haya irritantes locales -
para gue esas lesiones se produzcan.

Deficiencia de Vitamina A,

La deficiencia de vitamina A produce metaplasia que-
ratinizante del epitelio, aumento de la susceptibilidad a -
las infeccionse, perturbaciones del crecimiento, forma y -
textura del hueso, anprmalidades del elstema nervioso cenm-
tral y manifestaciones oculares que incluyen ceguera noctur
na (nictalopia), xerosis de la conjuntiva, xerosis de la -
cAmea, ulceracifn y queratomalacia,

La enoia presenta hiperplaaia epitelisl e hiperquera
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tinizante con proliferacién de la adherencia epitelial., El-
ciclo vital de las células epiteliales se acorta, como lo -
prueba la cariélisis temprana. Asimismo, hay hiperplasia -
gingival con infiltracién y degeneracién inflamatorias, for
macién de bolsas y formacidén de cédlculos subgingivales,

Hipervitaminosis A.

En animales de experimentacién se observé que cuando
hay grandes cantidades de vitamina A se produce actividad -
de resorcifn 6sea generalizada y osteoporosis y, en conse——
cuencia, fracturas miltiples. Los tejidos dentarios en de-
sarrollo no son afectados, pero el hueso alveolar presenta-
resorcién pronunciada sin reparacién. Hay aceleracién del-
crecimiento 6seo, se puede presentar pigmentacién de la --
piel, dermatosis escamosa, menstruacifn alterada, prurito -
y exoftalmia,

).

Tiamina (Vitamina B,

Las deficiencias de vitamina B4 dan una enfermedad -

llamada beriberi, que se caracteriza por pardlisis, sinto-~
mas cardiovasculares (incluen edema) y pérdida del apetito,

Las alteraciones bucales que s8 presentan son hiper
sensibilidad de la mucosa bucal, vesiculas pequefas (que si
mulan herpes) en la mucosa bucal, debajo de la lengua o en-
el paladar; y erosifn de la mucosa bucal,

Riboflavina (Vitamina Ba)

La deficiencia de vitamina B2 incluyen glositis, - -
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queilosis, dermatitis seborreica y una gqueratitis vasculari
zante superficial. [|a glositis se caracteriza por una coié
boracion magenta y atrofia de las papilas. La desaparicién
de las papilas depende de la intensidad de la deficiencia.

"_a gueilosis comienza como una Area pequefia, viva,-
roja y dolorosa en la comisura de los labios, en la unién -
mucocuténea. E1 4rea se agranda y pronto se cubre con una-
membrana epitelial blanca adhesiva. En casos avanzados, -
hay fisuras miltiples dolorosas., La lesifn tiende a exten-
derse al labio inferior y produce filsuras y queilitis. Asi
mismo, puede extenderse hacia la piel, pero respeta el la--
bio superior en forma caracteristica".

Acido nicotfnico (niacina).

La deficiencia de &cido nicotinico produce la pela--
gra, que se caracteriza por dermatitis, trastormos gastroin
testinales, trastomos neurolégicos y mentales (dermatitis,
diarrea y demencia), glositis, gingivitis y estomatitis ge-
neralizada,

Los primeros signos clinicos son la gloaitis y esto-
matitis, En la forma aguda, hay hiperemia de la lengua, -~
agrandamiento de las papilas e indentaciones del margen, se
guidos de cambios atr6ficos y una superficie lisa resultan-
ts. La lengua es de color "rojo carne" y dolorosa, con "ar
dor" (glosopirpsie), En la deficiencia crénica de &cido ni
cotinico, la lengua estA adelgazada y fisurada, con surcos-
superficiales, rugosidades marginales y atrofia de las papi
las fungiformes y filiformes,
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Acido Pantoténico

Las alteraciones gue se observan con la deficiencie-
del 4cido pantoténico son en animeles de experimentacién, -
pero no en personas y son: Queilosis angular, hiperqguerato-
sis con ulceracién y necrosis de la encia y mucosa bucal, -
proliferacién de la capa basal del epitelio bucal y resor--
cién de la cresta del hueso alveolar.

lLa mucosa bucal y los labios son de color rojo bri--
llante, con Glceras. En los estadios primarios, aumenta el
flujo de la saliva y hay babeo, pero la deshidratacién gue-
se produce con el avance de la enfermedad lleva a la reduc-
ci6n del flujo salival y a la sequedad.

Piridoxina (Vitamina Bg).

lLa deficiencia de piridoxina presentan gueilosis an-
gular, glositis con hinchazén, atrofia de las papilas, co--
lor magenta y malestar, Hay enrojecimiento con peguefias (1
ceras en la mucosa bucal,

En animales de sxperimentacién con la deficiencia ds
la vitamina se registrf; anemia, trastomos cardiovascula--
res, convuleiones, retardo del crecimiento y atrofia por zg
nas del dorso de la lengua,

Acido félico (&cido pteroilglutémico).

Bu deficiencis produce anemia macrocitica con eritrg
poyesis megalobléstica, alteraciones buycales y lesiones gas
troinatgstinales, diarrea y malabsorcifn intestinal, En per
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sonas con esprue y otros estados por deficiencia de &cido -
f6lico hay estomatitis generalizada, con glositis ulcerada,
queilitis y gueilosis. En el esprue, la glositis puede ser-
la molestia mayor; por lo general, se presenta una vez ins-
talada la esteatorrea. La hinchazén y el enrojecimiento de
la punta y mArgenes laterales son las primeras alteracio-—-
nes; Jjunto con pequefas Olceras dolorosas en el dorso de la
lengua. La desaparicién de las papilas filiformes y fungi-
formes va seguida de atrofia de la lengua, su alisamiento -
y coloracién roja. Con los cambios bucales, hay sintomas -
de ardor y dolor y aumento de la salivacién.

Vitamina B4> (Cianocobalamina).

La vitamina B4p, factor antipemicioso de la anemia,
es la Gnica vitamina que contiene cobalto, Es un cataliza--
dor manifiesto e interviene en la sintesis del Acido nuclel
co y el metabolismo del Acido félico. La anemia perniciosa
es la forma més grave de la deficiencia de vitamina Bqp.

Los cambios bucales soni Encia y mucosa pélidas y -
amarillentas y con susceptibilidad a la ulceracién. La len
gua estd 1lisa y brillante, debido a la atrofia uniforme de-
las papilas fungiformes y filiformes,

Vitamina C (4cido ascérbico),
8u deficiencia presenta el escorbuto; que se caracte
riza por diétesis hemorrégica y retardo de la cicatrizacién
de heridas,

Las caracter{sticas clinicas del escorbuto soni fati
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ga, Jjadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, dolores
fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la piel,
epistaxis, equimosis (principalmente en extremidades infe--
riores), hemorragias dentro de los mésculos y tejidos pro--
fundos, hematuria, edema de tobillos y anemia.

La deficiencia de vitamina C no produce gingivitis -
por si sola, necesita la presencia de irritantes locales.

En la enfermedad periodontal la deficiencia de vita-
mina C produce edema y hemorragia en el ligamento periodon-
tal, osteoporosis en el hueso alveolar y movilidad dentaria;
en la encia hay hemorragia, sdema y degeneracién de las fi-
bras collgenas.

Influencias Endocrinolégicas en la etioclogia de
la enfermedad periodontal,

Las hormonas son substancias orglnicas pnnducidaé -
por las gléndulas endfcrinaes, las cuales cuando sufren al--
gin trastorno son capaces de producir enfermedad periodon--
tal.

Hipotiroidismo.
8on tres sindromes los resultantes;

Cretinismo,~- Es la manifestacién del hipotiroidismo,
congénito que ss produce poco después del nacimiento, El1 re
traso fisico y mental es caracteristico., La estatura es in
ferior a 1o normal y hay desproporciénj el crecimiento Aseo
esté ratrasadoj el desarrollo cransofsciasl es apormal, E1l -
créneo es grande y el rostrp infantil y toscoj los maxila--
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res son peguefios; el ritmo de la erupcién esté retrasada.

Mixedema Juvenil.- Se presenta entre los 6 y 12 afios,
y puede estar relacionado con la deficiencia de yodo y -.-
otras influencias perjudiciales para la gléndula tiroides.-—
Entre los primeros sintomas se observa inactividad fisica,-
obnubilacién mental e incapacidad de concentracién. Los --
dientes se forman mal; el retraso €n la formacién de la den
tina tiene por consecuencia el desarrollo incompleto de las
raices y los conductos dentarios grandes.

El mixedema del adulto.- El paciente se fatiga fécil
mente y por 1o general aumenta de peso, a pesar de la falta
de apetito, Se observa el caracteristico edema no depresi-
ble de los tejidos subcuténeons. El ritmo del metabolismo -
basal y la presifén sanguinea son bajos, el pulso lento y el
colesterol sanguineo elevado,

Hipertiroidismo.

Es comin en jévenes y adultos de edad mediana, En -~
contraste con g8l hipotiroidismo hay mayor crecimiento y de-
sarrollo, Hay erupcifn adslantada de los dientes, Los dien
tes y las mandibulas estdn blen formados y no presentan --
irregularidades poco comunes, E1 husso alveolar se presen-—
ta con clerta rarefaccifn y parcialmente descalcificado,

Entre los sintomas generales se encuentran efectos ~
cardiovasculares (pulso acelerado, hipertensién y agranda--
miento del corazén), nervinsidad e inestabilidad emocional,
pérdida de peso y exoftalmia,
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Hipopituitarismo.

Es una deficiencia en la secreci6n del lébulo ante-—-
rior pituitario, y sefiala el retardo del crecimiento de to-
dos los tejidos. Cuando se presenta en los nifios, determi-
na el enanismo. El enano pituitario es peguefio, subdesarrog
llado y por lo general bien proporcionado, aungue no siem--
pre. La cara es relativamente pequefa comparada con el cré
neo y los senos estén subdesarrollados, especialmente los -
frontales. Hay retardo en el desarrollo de dientes y maxi-
lares., Hay resorcién demorada de los dientes deciduos y un-
notable retraso en la formacién y erupcién de los dientes -
permanentes. E1 retardo del crecimiento de la rama hace -
que no aumente la altura vertical de la mandibula, que dis-
minuya el espacio intermaxilar y que haya apifiamiento de -
dientes y una tendencia a una relacién distal de la mandibu
la.

Hiperpituitarismo.

Es un aumento de la secrecién del 1é6bulo anterior de
la pituitaria, (da lugar al gigantismo o a la acromegalia,-
segin la edad 8n que se produce). Cuando se pressenta antes
de los sels afios genera glgantismo, qus se caracteriza por-
una altura poco comin y desproporcifn. Cuando se presenta-
después de los seis afios el resultado es la acromegalia ju-
venil, con altura anormal, manos y pies grandes, rostro lar
go y mandibula prognética,

En adultos, el hiperpituitarismo produce acromegalia,
gue se caracteriza por crecimiento desproporcionadn de los-
huesos faciales y senos, E1 rostro ds largo con rasgos tos-
cos. Los labios son agrandados y se ven éreas pilgmentadas -
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en los pliegues nasolabiales., El crecimiento de la ap&6fi-—
sis alveolar causa aumento del arco dentario; por lo que -
hay espacio entre los dientes, por lo cual el periodonto se

afecta debido a la retencibn de alimentos gue originan irri
tacién. También hay hipercementosis.

Hipoparatiroidismo,

Es consecuencia de la extirpacién accidental de las-
gléndulas o de deficiencias tempranas en la vida. Hay hipo-
plasia del esmalte y trastomos en la calcificacién de la -
dentina.

Hiperparatiroidismo,

Produce desmineralizaci6n generalizada del esqueleto,
formacién de guistes éseos y tumores de células gigantes, -
aumento de la osteoclasia. Formaclén ocesional de osteoide-
y proliferacién del tejido conectivo en los espacios medula
res y canales haversianos.

Diabetes,

En los diabéticos los cambios bucales que se presen-
tan sont

Sequedad de bocaj eritema difuso de la mucosa bucal,
lengua saburral y roja, con indentaciones marginales y ten-
dencia a formacién de ahscesos periodontales; encia agrandg
da, pdlipos gingivales séeiles o pediculados, papilas gingi
vales senaibles, hinchadas, que sangran profusamentej proli
feraciones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes,
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y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal, con des- -
truccibn alveolar tanto vertical como horizontal.,

Afecciones hematolégicas y otros trastornos genera--
les en la eticlogia de la enfermedad gingival y periodontal.

Leucemia.

Los signos clinicos més frecuentes se encuentran en-
la leucemia monocitica aguda y subaguda, menos frecuente en
la leucemia mielbégena, linfética aguda y subaguda y raras -
veces en la crénica.

Leucemia aguda y subaguda.

En los cambios clinicos se presenta un color rojo -
azulado, difuso, cian6tico, de toda la mucosa gingival, (cu
ya superficie se torna brillants), un agrandamiento edemato
80 difuso gue borra los detalles de la superficle gingival;
redondeamiento y tensién del margen gingival, redondeamien-
to de las papilas interdentarias y diversos grados de infla
macibn gingival con ulceracién, necrosis y formacién de una

seudomembrana.
Leucemia crfénica,

Puede haber agrandamiento de tipo tumoral de la muca
sa bucal, como respussta a irritacién local, resorcién al--
veglar generalizada, ausencia de cortical alveolar, espa- -
cios periodontales difueos e irregulares, osteoporosis, ele
~»riAn subperiéstica en la regibn mentoniana y cambios ané-

1tros luygarss,
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y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal, con des- -
truccifén alveolar tanto vertical coma horizontal.

Afecciones hematolSgicas y otros trastornos genera--
les en la etiologfa de la enfermedad gingival y periodontal.

Leucemia,

Los signos clinicos mAs frecuentes se encuentran en-
la leucemia monocitica aguda y subaguda, menos frecuente en
la leucemia mielbgena, linfatica aguda y subaguda y raras -
veces en la crbénica.

Leucemia aguda y subaguda.

En los cambios clinicos se presenta un color rojo -
azulado, difuso, cian6tico, de toda la mucosa gingival, (cu
ya superficie se torma brillante), un agrandamiento edematao
s0 difuso que borra los detalles de la superfilole gingival;
redondeamiento y tensién del margen gingival, redondeamien-
to de las papilas interdentarias y diversos grados de infla
manidn gingilval con ulceracién, necrosis y formacién de una
ssudomembrana,

Leucemia crénica,

Pueds haber agrandamiento de tipo tumoral de la mucg
sa bucal, como rgspuesta a irritacidn local, resorcién al--
venlar generalizada, ausencis de cortical alveolar, espa- -
cins periodontales difusos e irregulares, osteoporosis, ele
vacién subperiéstica en 1a regién mentonisna y cambios anA-
logos en otrps lugarss,
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La leucemia se revela mediante una biopsia gingival-
tomada para aclarar la naturaleza de un estado gingival du-
doso. En tales casos, el hallazgo gingival seré confirmado-
por examen médico y estudios hematolégicos.

En la leucemia, la respuesta a la irritaci6n se alte
ra de modo que los componentes celulares del exudado infla-
matorio difieren cuali y cuantitativamente del de los indi-
viduos no leuc@micos. Hay infiltracién pronunciada de célu-
las leucémicas inmaduras, y una reduccién de €elulas sangui
neas rojas (ademAs de las células inflamatorias comunes). -
Con el infiltrado celular hay degeneracién de la encia.

La encia inflamada difiere clinicemente de la de las
individuos no leucémicos. Es de color rojo azulado peculiar,
muy esponjosa y friable, y sangra con persistencia a la me-
nor provocacifn, o incluso esponténeamente. Este tejido tan
alterado y degenerado es en extremo susceptible a la infec-
ciébn bacteriana. En razén del estado degenerado, anéxico, -
de la encia, la infecci6n bacteriana es tan intensa que la-
neurosis gingival aguda y la formacién de una seudo-membra-
na s8on hallazgos bastante comunes en la leucemia aguda y -
subaguda, Estos cambjos bucales producen alteraciones concg
mitantes que son fuente de considerables dificultades para-
el paciente, comp efectos téxicos generalizados, pérdida -
del apetito, ndusea, pérdida de sangre a causa de sangrado-
gingival persistente y dolor constante,

Anemia.

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la -
cantidad o calidad de sangre que se manifiesta en disminu--
cién del nimero de glébulos rojos y de 1a cantidad de hemo-
globina, La anemia puede ser consecuencis de la pérdida de-
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sangre, formacién defectuosa de la sangre o mayor destruc--
ci6n sanguinea. La pérdida de sangre puede ser aguda, como-
en un traumatismo grave, o crénico, como por una Glcera gqg
trointestinal, o excesiva, como en el sangrado menstrual.

La formacifn defectuosa de sangre puede deberse a:

1.~ Deficiencia de proteinas, hierro o vitaminas he-
matopoyéticamente activas, Acido f6lico, vitamina B4p, piri
doxina, vitamina C y K.

2.~ Depresibén de la actividad de la médula 6sea por-
acci6n de toxinas, substancias quimicas como sulfamidas, -
agentes fisicos como rayos X o interferencia mecénica como-
una enfermedad neoplésica.

3.~ Causas desconocidas, tal como en la anemia "apll
sica".

La mayor destruccién sanguinea o anemia hemolftica -~
ge debe a infecciones o productos quimicos, o a causas in--
trinsecas.

Las anemias se clasifican, segin la morfologia celu-
lar y el contenido de hemoglobina eni
1,- Hipercrémica macrocitica (anemia pemiciosa),

2.~ Hipocrémica microcitica (anemia por deficiencia-
de hisrro),

3.~ Nermocrémica normocitica (anemia hemolitica, ane
mia apldsica),
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Anemia hipercrémica macrocitica
(Anemia perniciosa o de Addison).

Es frecuente en personas de ambos sexos, mayores de-
40 afios. Se caracteriza por sintomas relacionados con laos--
sistemas nervioso, cardiovasculares y gastrointestinales, -
La triada comin comprende entumecimiento y hormigueo de ex-
tremidades, debilidad y lengua sensible. Hay cambios en la-
encia, en la mucosa bucal, labios y lengua. La encia y muco
sas estén pdlidas y amarillentas y son susceptibles a la ul
ceracién.

La lengua esté roja, lisa y brillante, debido a la -
atrofia uniforme de las papilas fungiformes y filiformes. -
La lengua se encuentra sensible a alimentos calientes o con
dimentados y la deglucifn es dolorosa.

Anemia hipocrémica microcitica.

Es mAs frecuente en mujeres, sus caracteristicas no-
tables sont Debilidad, fatiga y palidez, En algunos pacien-
tes no se presentan cambios en la boca y cuando suceds, la-
alteracién més destacada es la palidez de la mucosa bucal y
de 1a lengua, segulda de eritema del borde lateral de la ~
lengua con atrofia papilar y pérdida del tono muscular, Apa
recen Areas de inflamacién gingival de color rojo pdrpura -
en contraste con la palidez gingival adyacente,

¢

Anemia drepanocitica,

Esta es una forma hereditaria y familiar de anemia -
hemolitica crfinica que se produce casi exclusivamente en ne
gros, B8e caracteriza por palidez, ictericia, debilidad, ma-
nifestacionas reumatoides, dlceras en las piernas y ataquss
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de dolor agudo. Se presenta mis en mujeres. Las alteracio-
nes bucales incluyen osteoporosis generalizada de los maxi-

lares, palidez y color amarillento de la mucosa bucal.

Anemia normocitica o normocrémica
(anemia de Cooley).

La osteoporosis caracterigtica de la enfermedad se -
praduce temprano en la nifiez y va seguida de esclerosis. -
Los cambios bucales incluyen palidez, cianosis de la membra
na mucosa y maloclusifin marcada debido al crecimiento exage
rado del reborde alveclar del maxilar superior., Hay una se-
paracién asociada de los dientes y por lo tanto, espacios -
interproximales grandes. El examen radiogr&fico revela la -
rarefaccibn generalizada de los maxilares y la alteracién -
del patrén trabecular, que presenta aqui la forma de un en-
rejado irregular, con obliteracién de la cortical alveolar-
en algunas zonas.

Pdrpura trombocitopénica.

Hay sangrado esponténso en la piel o de las membra--
nas mucosas, En la cavidad bucal se producen petequias y ve
s{culas hemorrédgicas en especial en paladar y mucosa bucal,
La encia estd hinchada, blanda y friable, E1 sangrado ss -
gsponténeo o a la més leve provocacién y su control es diff
cil,

Be caracteriza por le poca cantidad de plagquetas, -
una retraccidn prolongada del codgulo y tiempo de sangrado-
y por un tiempo de coagulacién normal o levemente prolonga-
do,
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Hemofilia.

Es una enfermedad hereditaria ligada al sexo, que -
ataca dnicamente a los hombres y es transmitida por las mu-
jeres.

Se caracteriza por hemorragia prolongada de heridas-
incluso leves y por sangrado esponténeo en la piel.

El tiempo de coagulacién es muy largo, pero el tiem-
po de sangrado permanece normal.

Telanguiectasia hemorrdgica hereditaria.

Be caracteriza por dilataciones miltiples de capila-
res y vénulas en la piel, y membrana mucosa, con tendencia a
la hemorragia. B8e presentan en{ mucosa nasal, lengua, pala
dar, labios, unién mucocuténea y encia. Son puntiformes o-
en forma de arafia, con una lesién nodular central del tama-
fio de un guisante,

Mononucleosis Infeccinsa.

Es una enfermedad benigna infecciosa de atiologia -
desconocida,

B8e caracteriza por la instalacién repentina, cefalea,
fiebre, dolor muscular, dolor de garganta, malestar, n8usea,
vBmito, hinchezén y dolor de los nAdulos 1inf8ticos,

Por lo general, la primera molestia del paciente es-
senaibilidad de la boca y garganta, Los hallazgos bucalss-
incliyen el eritema difuso de toda la mucosa, con peteguias
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en algunos casos. E1 margen y las papilas interdentarias -
gstén hinchadas y de color rojo intenso y sangran a la pro-
vocacién més leve o esponté&neamente.

Agranulocitosis

Es una enfermedad aguda que se caracteriza por leuco
penia y neutropenia extremas, junto con ulceracifn de muco-
sa bucal, piel y tubo gastrointestinal.

La instalacién de la enfermedad se produce junto con
fiebre, malestar, debilidad general y “dolor de garganta".-
Las Olceras de la cavidad bucal, bucofaringe y garganta son
caracteristicas. La mucosa presenta lreas necréticas aisla-
das negras o grises, bien delimitadas, de las zonas adyacen
tes sanas. E1 margen gingival puede estar afectado o no. He
morragia gingival, necrosis, mayor salivacién y olor f&tido
son caracteristicas clinicas concomitantes.

Policitemia,

6e refiere a un aumento de la cantidad de glébilos -
rojos circulantes.

Puede ser primaria o secundaria,

La policitemia primaria o secundaria en la mayoria -
de los casos se caracteriza por un color rojo azulado ciand
tico de la piel, con iguales manifestacionss en la membrana
mucosa de la boca y farings a veces, es observa un color rg
jo brillente difuso de la encia y lengua con eangrado gingi
val anomal,
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Otros trastornos generales:

Intoxicacién con bismuto.- Se caracteriza por tras--
tornos gastrointestinales, néuseas, vémitos e ictericia, -
asi como por gingivostomatitis ulcerativa, por lo general -
con pigmentacién y gusto metélico y sensacién de ardor en -
la mucosa bucal. La pigmentacibn se manifiesta como una co-
loracién angosta, negro azulada, del margen gingival en - -
éreas donde hubo antes inflamacién.

Intoxicacién con plomo.- Hay palidez del rostro vy la
bios; sintomas gastrointestinales que consisten en néuseas,
vémitos, pérdida del apetito y célico abdominal. En los -
signos bucales hay salivacién, lengua saburral, un gusto -
dulzén peculiar, pigmentacién y ulceracién gingival. La pig
mentacién de la encia es lineal, gris acero e irritacién -
local concomitante.

Intoxicacién con mercurio.- Se caracteriza por dolor
de cabsza insomnio, sintomas cardiovasculares, salivacién -
intensa y gusto metAlico. Hay ulceraclfn de la encia y muco
sa vecina y destruccién del hueso subyacente.

Otros productos quimicos como fhsforo, arsénico y -
cromo, pusde causar necrosie de hueso alveolar y aflojamien
to y exfoliaci6n de los dientes. Es frecuente que la ulcera
cién y la inflamacidn de la encia esté asociada a la des- -
truccién de los tejidos subyacentes, L8 intoxicacién con -
benceno se presenta junto con hemorragia gingival y ulcera-
cibn con destruccibn del hueso subyacents.
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V.~ Prevencién de la Enfermedad Parodontal.

La prevencién de la enfermedad periodontal consiste-
en conservar la salud utilizando los métodos de aplicacifn-
universal més simples; y no basta con ensefiar las medidas -
preventivas, sino tratar de conseguir una apreciacién co- -
rrecta, una valoraci6n adecuada gue permita obtener una res
puesta positiva; vale declr, que el paciente debe aceptar -
su responsabilidad en la aplicacién de los métodos para la-
conservacifn de la salud; por lo tanto debe haber coopera--
cibn entre el Odontblogo y el paciente para la prevenci6in.

Control de placa dentobacteriana.

Es el factor determminante de la enfermedad periodon-
tal. Aungue se conoce desde mucho tlempo, la enfermedad pe-
riodontal es una de las més comunes del hombre, afecta a 3-
de cada 4 adultos y es la causa mayor de las pérdidas denta
rias después de los 40 afios; sin embargo, no se limita a -~
adultos, el 95 % de nifios entre los 6 y 14 afios tiene alglin
grado de gingivitis y 1 de cada 4 nifios tiene enfermedad ps
riodontal destructiva con pérdida de inassrcién,

La placa dentobacteriana es sl factor etiolégico - -
principal de dos de nuestros mis destructivos problsmas dep
tales; la caries y la enfermedad periodontal.

La formacién de la placa localiza y concentra millo-
nes de microorganismos en lugares especificos de la superfi
cie dental} 1 mgr. de placa puede contener 200 a 600 millo-
nes de microorganismoa, E1 problema de la placa se ataca -
por tras vias,
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1.~ Inhibiendo la formacién de ésta.
2.~ Modificando su potencial patogénico.

3.~ Removiéndola antes de que ésta cause dafio a los-
tejidos blandos o duraos.

Control de la placa.

El control de la placa es fundamental en la préctica
odontolégica y es la clave de la prevencién de la caries y-
de 1la enfermedad periodontal y gingivitis.

Para lograr el control de la placa dentaria de la ma
nera més eflcaz, en la actualidad se disponen de medios me-
cénicos tales como: Limpieza mecénica con cepillos de dien-
tes, dentifricos (y otros auxiliares de la higiene bucal),-
hilo de seda dental, limpiadores interdentarios, aparatos -
de irrigacién y enjuagatorias.

Métodos de tincién.

La tincién con colorantes adecuados, tales como eri-
trosina, fluoresina y el marron de biesmarck revelan la prg
sencia de la placa, Debemos hacer notar al pacionte la im--
portancia de dicha tincifn para gue aprecie la presencia de
la placa y asi posteriormente instituir una técnica de cepi
llado adecuadn, para el control y la eliminacién de la mis-
ma,

Para localizar la placa y 18 pelicula que escapan a-
la deteccifn a simple vista, se usan colorantes reveladores
en forma de soluciones o tabletas masticables, Debemos pre-
parar la sglucitn reveladora (tintura de fuccina bésica al-
&h diluida en agua, eritrosina u otros colorantes se masti-
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can y se desplazan por la boca hasta ver la tincién comple-
ta). Esto se haré previa aplicacién de vaselina sobre los -
labios, la cual se eliminaré después de la completa remo- -
cién de la placa dentobacteriana.

Las restauraciones no toman la coloracién pero la mu
cosa bucal y los labios la retienen durante una o dos horas.
Debemos mostrar al paciente la placa coloreada colocando un
espejo frente de €1, asi podré eliminar dicha placa a indi-
cacidn nuestra y con la utilizacién de la técnica de cepi--
1lado institufda por nosotros. Las superficies proximales -
deben ser limpiadas con hilo dental de seda y limpiadores -
interdentarios.

Cepillos de dientes y otrus auxillares en la
higiene bucal.

Los cepillos son de diversos tamafos, disefio, dureza
de cerdas, longitud y distribucién de las cerdas. La elec--
cién del cepillo es personal; debe limpiar eficazmente y -
proporcionar accesibilidad a todas las &reas de la boca.

lL.as cerdas naturales o de nylon son igualmente satis
factorias, pero las cerdas de nylon conservan su firmeza -
mds tiempo, No es recomendable altemar cerdas naturales -
con las de nylon, porque los paclientes acostumbrados a la -
blandura de un cepillo viejo de cerda natural traumatizan -
la encia cuando son cerdas de nylon nuevas.

No se ha resuelto ain la cuestifén de la dureza ade--
cuada de la cerdaj pern 1as cerdaa de dureza medisna pueden
1impiar mejor que las blandas y traumatizar menos la encia-
que las cerdas m&s duras,
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El uso de cerdas blandas con dentifrico pueden lim--
piar mejor. Es preciso aconsejar al paciente que los cepi--
1llos deben ser reemplazados periédicamente, antes de que -
las cerdas se deformen.

Cepillos eléctricos.

Hay muchos tipos, algunos con movimientos de arco, o
una acclén reciproca hacia atrés y adelante, o una combina-
cién de ambos o un movimiento el{ptico madificado. Estos ce
pillos son més eficaces para individuos impedidos y para la
limpieza alrededor de aparatos de ortodoncia.

Como no es posible limpiar los dientes Gnicamente -
con el cepillo y dentifrico, son necesarios otros auxilia—-
res para la limpieza como son el hilo dental, limpiadores -
interdentarios, aparatos de irrigacién bucal y enjuagato- -
rios.

Métodos de cepillado dentario.

Hay varios métodosi
Método de Bass,

La limpieza se hace por cuadrantes, empezando por -
las superfioies vestibulo proximales en la zona molar dere-
cha, Be coloca la cabeza del cepillo paralsla al plano ocly
sal con las cerdas hacia arriba, por detrés de la superfi--
cie distal del Gltimo molar.Se colocan las cerdas a 45° reg
pecto del eje mayor de los dientes y se fuerzan los extre--
mos de las cerdas dentro del surco gingival y aseguréndose-
de que las cerdas penatren todo 1o posible en el espacio in
terproximal, Be activa el cepillo con un movimiento vibratg
rio hacila adelante y atrds, contando hasta diez, sin desco-
locar las puntas de las cerdas,
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Después de terminar las superficies vestibulo proxi-
males derecha se sigue con las superficies vestfbulo proxi-
males izquierdo; para después seguir con las superficies Qé
latinas superiores y proximopalatinas. En estas zonas, el-
cepillo se coloca harizontalmente en las éreas molar y pre-
molar. Para alcanzar las superficlies palatinas de los - -
dientes anteriores, el cepillo se coloca verticalmente. Se
presionan las cerdas dentro del surco gingival e interproxi
malmente alrededor de 45° respecto del eje mayor del diente
y se activa el cepillo con golpes cortos repetidos, Si la -
forma del arco lo permite, el cepillo se coloca horizontal-
mente entre los caninos, con las cerdas anguladas dentro de
los surcos de los dientes anteriores. Una vez completado el
maxilar superior, se continfa con las superficies vestibula
res y proximales de la mandibula, sector por sector, desde-
distal del segundo molar derecho hasta distal del segundo -
molar izguierdo. Después se limpian las superficies lingua-
les y linguoproximales sector por sector, desde 1a zona mo-
lar izquierda hasta la zona molar derecha. En 1la regién an
terior, el cepillo se coloca verticalmente, con las cerdas-
de la punta anguladas hacia el surco gingival. 81 el espa--
clo 1o permite, el cepillo pueds ser colocado harizontalmen
te entre los caninos, con las cerdas anguladas hacia los -
surcos de los dientes anteriores. Por (dltimo se cepillan -
las superficies oclusales, introduciendo los extremos en -~
surcos y filsuras., Actfivese el cepillo con movimientos cor--
tos hacie atrés y adslante, contando haste diez y avanzandn
sector por sector hasta limplar todos los dientes posterio-
res,

Método de Stilliman,

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las -
cerdas gueden en parte sobre la encia, y en parte sobre la-
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porcién cervical de los dientes. Las cerdas deben ser obli-
cuas al eje mayor del diente y orientadas en sentido apical.
Se ejerce presién lateralmente contra el margen gingival -
hasta producir un empalidecimiento perceptible. Se separa -~
el cepillo para permmitir que la sangre vuelva a la encia. -
Se aplica presién varias veces, y se imprime al cepillo un-
movimiento rotativo suave, con los extremos de las cerdas -
en posici6n. G5e repite el proceso en todas las superficies
dentarias, comenzando en la zona molar superior, procedien-
do sistemAticamente en toda la boca. Para alcanzar las su—-
perficies linguales de las zonas anteriores superior e infe
rior, el mango del cepillo estarf paralelo al plano oclusal,
y dos o tres penachos de cerdas trabajan sobre los dientes-
y la encia,

Las superficies oclusales de los molares y premola--
res se limplan colocando las cerdas perpendiculares al pla-
no oclusal y penetrando en profundided en los surcos y espa
cios interproximales.

Método de 8tillman modificado,

Esta @s una accién vibratoria combinada de las cer--
das con &l movimiento dal cepillo en el sentido del eje ma-
yor del diente. El cepillo se coloca en la 1linsa mucogingi-
val, con las cerdas dirigidas hacia afuera de la corona, y-
se activa con movimientos de frotamiento en la enci{a ineer-
tada, en al margen gingival y en la superficie dentaria, Se
gira el mango hacia la corona y se vibra mientras se mueve-
el cepillo,

Método de Charters,

El cepillo se coloca sobre el diente, con una angula
cibn de 469, con las cerdas orientadas hacia la corona, Des
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pués, se mueve el cepillo a lo largo de la superficie denta
ria hasta que los costados de las cerdas abarquen el margen
gingival, conservando el &ngulo de 45°.

Girese levemente el cepillo, flexionando las cerdas-
de modo que los costados presionen el margen gingival, los-~
extremos toguen los dientes y algunas cerdas penetren inter
proximalmente. Sin descolocar las cerdas, girese la cabeza-
del cepillo, manteniendo la posicién doblada de las cerdas.
La accibn rotatoria se continda mientras se cuenta hasta -
diez. Llévese el cepillo hasta la zona adyacente y repitase
el procedimiento, continuando &rea por érea sobre la super-
ficie vestibular, y después pé4sese a la lingual. Téngase -
cuidado de penetrar en cedda espaclo interdentario,

Para limpiar las superficies oclusales, fuércense -
suavemente las puntas de las cerdas dentro de los surcos y-
fisuras y activese el cepillo con un movimiento de rotacién
(no de barrido o de deslizamiento), sin cambiar la posicién
de las cerdas.

Repitase con mucho culdado zona por zona hasta que -
estén perfectamente limplas todes las superficies masticato
rias.

Método de Fones,

El cepillo se presiona firmemente contra los dientes
y la encia} el mango del cepillo queda paralelo a la l4inea-
de oclusifn y las cerdas perpendiculares a las superficies-
dentarias vestibulares, Después, se mueve el cepillo en -
sentido rotatorio, con los mexllarss oclufdos y la trayectg
ria esférica del cepillo confirada dentro de los limites -
del pliegue mucovestibulsr,
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Método Fisiol6gico.

Smith y Bell describen un método en el cual se hace-
un esfuerzo por cepillar la encia de manera comparable a la
trayectoria de los alimentos en la masticacién. Esto com- -
prende movimientos suaves de barrido, gque comienzan en los-
dientes y siguen sobre el margen gingival y la mucosa gingi
val insertada.

Métodos de cepillado con cepillos eléctricos.

En los del tipo de movimiento en arco, el cepillado-
se mueve desde la corona hacia el margen gingival y encia -
ingsertada y da vuelta. Los cepillos con movimientos reci--
proco (golpes cortos hacia atrés y adelante), o las dlver--
sas combinaciones de movimientos eliptices y reciprocos se-
pueden usar de muchas maneras: con las puntas de las cerdas
en el surco gingival (método de Bass), y en el margen gingi
val, con las cerdas dirigidas hacia la corona (método de -
Charters) o con un movimiento vertical de barrido, desde la
encia insertada hacia 1a corona (método de Stillman modifi-
cado.

Otros auxiliares de la limpleza.
Hilc dentals

El hilo dental es un medio eficaz psra limpiar las -
superficies dentarias proximales., 6e hace pasar el hilo a -
través del Area de contacto, con un movimientp hacia atrfs-
y adelante, No se debe forzar bruscamente el hilo en 8l ~--
Area de contacto porque ello lesionaréd a la encia,

l.a finalidad del hilo dental es eliminar la placa, -
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no desprender restos fibroseos de alimentos acufiados dentro-
entre los dientes y retenidos entre la encia.

Limpiadores interdentarios de caucho, madera y pléstico.
(conos interdentarios).

Son de gran utilidad cuando se han creado espacios -
interdentarios por la pérdida de tejido gingival. Si la pa-
pila interdentaria llena el espacio, la accién de limpieza-
de las puntas se limita al surco gingival en las superfi---
cies proximales de los dientes. No hay que forzar las pun-—-
tas entre la papila interdentaria intacta y los dientes; -
ello creard un espacio donde no lo habia antes. El cono de-
caucho se utiliza para limpiar el surco gingival en las su-
perficies proximales. También son (tiles los limpiadores in
terdentarios para las furcaciones y espacios interdentarios
particularmente espaclos demasiados peguefios para el cono -
de caucho., También se usan para eliminar residuos en el pe-
riodo gue sigue inmediatamente al tratamiento periodontal -
cuando el estado de los tejidos no permite el cepillado vi-
goroso,

Aparatos de irrigacifn bucal.

Los aparatos de irrigacién bucal, de los cuales hay-
muchas clases, proporcionan un chorre de agua fijo o inter-
mitente, bajo presién, a través de una hoquilla, (A& pre- -
8i6n 68 creada por una bomba del aparato o gque se une a la-
llave del agua. La irrigacifn con agua es un accesario afi
caz de la higlene bucal, gue cuando se utiliza ademds del -
cepillado proporciona ventajas mayores que las obtenihles -
mediante el cepillado sglamente,
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Ernjuagatorios.

Los enjuagatorios pueden ser usados como coadyuvan--
tes del cepillado y otros accesorios, pero no como un subs-—
titutivo. Su uso no es suficiente para mantener una huena -
higiene bucal o salud gingival.

Los enjuagatorios son de gusto agradable, hacen sen-
tir la boca limpia y eliminan parcialmente los residuas de-
alimentos, pero no desprenden la placa dentaria.

Profilaxia bucal.

La profilaxia bucal es otro medio de prevenir la en-
fermedad ginglval y periocdontal. Consiste en la remocién de
placa, materla alba, chlculos y pigmentaciones y el pulido-
de los dientes. La profilaxia incluye 1o siguiente:

1.~ Uso de solucibn reveladora o tabletas para detec
tar la placa.

2.~ Eliminacién de placa y célculos supragingivales-
y subgingivales, y otras subastancias acumuladas en la super
ficie.

3.~ Limpieza y pulido de los dientes, Con ruedas de-
cerda y tazas de caucho con una pasta pulidora (silicato de
circonio mejorado),

4,- Aplicacibn de agentes tfpicos preventivos de ca-
ries, salvo que estuvieran incluidos en la paata pulidora,

B,- Ge examinan las reastauraciones y prétesis, se cg
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rrigen mérgenes de restauraciones desbordantes y contornos-
proximales, se limpian las pr6tesis removibles y se contro-
la la adaptaci6n adecuada, manifestaciones de encajamiento-
e irritaci6n gingival en relacién con retenedores o zonas -
mucosoportadas.

6.~ Se buscan signos de impaccién de alimentos, cls-
pides émbolos, contactos proximales anormales o rebordes -
marginales desgastados serén corregidos para prevenir o co-
rregir el acufamiento de alimentos.
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VI.- Tratamiento de la Enfermedad Parodontal.

Es responsabilidad del dentista aconsejar al pacien-
te sobre la importancia del tratamiento periodontal. Sin em
bargo, si se quiere que el tratamiento sea venturoso, el pa
ciente debe encontrarse suficientemente interesado para con
servar sus dientes naturales para proporcionar la higiene -
bucal necesaria. Las personas que no estdn particularmente
perturbadas por la idea de perder sus dientes no son, por -
lo general, buenos pacientes para el tratamiento periodon--
tal.

La eficacia del tratamiento periodontal es posible -
gracias a la notable capacidad de cicatrizaci6n de los teji
dos periodontales. Realizacdo con propledad, se puede contar
con que el tratamiento periodontal logre: eliminar el dolor,
eliminar la inflamacién gingival y detener la hemorragia -
gingival, eliminar las bolsas periodontales y la infeccién,
interrumpir la formacién de pus, detener la destruccién de-
tejido blando y hueso, reducir la movilidad dentaria anor--
mal, establecer una funcifén oclusal normal, en algunos ca--
sos restaurar tejidos destruidos por la enfermedad, resta--
blecer el contorno gingival fisiolégico necesaric para la -
preservacién de la salud periodontal, prevenir la recidiva-
de la enfermedad y disminuir la pérdida ésea.

El tratamiento periodontal consiste, fundamentalmen-
te, en procedimientos locales, porque, con raras excepcio--
nes, las enfermedades gingivales y periodontales son causa-
das por factores locales y el tratamiento local as suficien
te para consequir los resultados deseados. Cuando se sospe-
cha que hay una causa sistemAtica, suele ser diffcil deter-
minar su naturaleza, En consecuencia, cuando se emplea una-
teraptutica sisteméAtica, por lo general es un complemento -
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de los procedimientos locales y con una finalidad especifi-
ca, como el control de complicaciones.slstemiticas que se -
originan en infecciones agudas, quimioterapéuticas para pre
venir los efectos lesivos de la bacteremia posoperatoria, -
tratamiento nutricional de apoyo y el control de enfermeda-
des orgénicas gue agraven el estado periodontal del pacien-
te o que demanden precauciones especiales durante el trata-
miento.

Los factores etiol6gicos locales de la enfermedad pe
riodontal son numerosos y diversos, pero en el anllisis fi-
nal se pueden dividir en dos categorias:

1.- Irritantes locales gque causan inflamacién gingi-
val, como placa, célculos e impaccién de alimentos.

2.- Fuerzas oclusales anormales que causan trauma de
la oclusibn, como bruxismo, apretamiento y rechinamiento.

Para que el tratamiento local sea efectivo, debe eli
minar 1la inflamacién o el trauma de 1la oclusién, o ambos,--
al igual que los factores guse los producen, porgue éstos -
son 1los (nicos procesos capaces de producir destruccibn pe-
riodontal,

E1 tratamiento se divide en cuatro fases, segin las-
necesidades del caso,

1.~ Fase de Tejidos blandos,

Esto incluye la eliminacifn de la inflamacifn glngi-
val, holsas periodontales y los factores que las originani-
el establecimiento del contorno gingival y 18s relasciones -
mucogingivales que conduzcan a la preservacifn de la salud-
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periodontal; restauraci6n de caries; correcci6n de mérgenes
de restauraciones existentes; remodelado de las superficies
proximales, vestibulares y linguales, y rebordes marginales
de restauraciones, para proporcionar el contacto proximal -
adecuado y vias de escape para los alimentos.

2.~ Fase funcional.

Una relacién oclusal 6ptima es aguélla que proporcig
na la estimulacién funcional necesaria para preservar la sa
lud periodontal. Para conseguirla, se requiere ajuste oclu
sal; procedimientos restauradores protéticos y ortodénticos;
ferulizacifn y correccién de hébitos de bruximos, apreta- -
miento y rechinamiento.

3.- Fase sistemltica.

Los estados sisteméticos pueden demandar que se to--
men precauciones especiales durante el tratamiento periodon
tal, afectan a la respuesta a los procedimientos terapéuti-
cos 0 amenazan la preservaclén de la salud periodontal una-
vez concluldo el tratamiento, Estas situaciones se maneja~
rén Jjunto con el médico del paciente.

4,~- Fase de mantenimiento,

Incluye todos los procedimientos para mantener la sg
lud periodontal, una vez que se consiguié, Consiste en la-
ensefianza de la hlgiene bucal, citacién del paciente a in--
tervalos regulares para controlar el sstado del periodonto,
el estado de la operatoria dental y la necesidad de seguir-
el ajuste oclusal y radiografias de control,
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Entre los tratamientos de la enfermedad periodontal-
se encuentra;

Eliminacién de la Bolsa.

Es un tratamiento general importante de la enferme--
dad periodontal, pero no es el tratamiento total. Consiste-
en reducir la profundidad de las bolsas periodontales a las
del surco fislolégico y restaurar la salud gingival.

La eliminacifn de la bolsa periodontal es la clave -
del tratamiento periodontal total. Es un factor decisivo en
la restauracién de la salud periodontal y la detencifn de -~
1la destruccién de los tejidos periodontales de soporte. Asi
como la eliminacién de la estructura cariada es esenclal an
tes de colocar una restauracién en el diente, el resultado-
venturoso de todos los procedimientos gque intervienen en el
tratamiento periodontal total depende de la eliminacifén com
pleta de las bolsas periaodontales.

Los métodos de eliminacién de las bolsas se clasifi-
can en dos gruposs

1.~ La técnica ds raspaje y curetsje y

2.~ Las técnicas quirdrgicas, que incluyen la gingi-
vectomia y las operaciones por colgajo.

Técnica de raspaje y curetaje.
Raspajet

El raspaje quita 1a placa dentaria y chlculos y pig-
mentaciones, y asi elimina los factores que provocan infla-
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macidén.

EL movimiento de raspado comienza en el antebrazo y-
es transmitido desde la mufieca hacia la mano mediante una -
leve flexidn de los dedos.

Hay que apreciar la extensién de los célculos subgin
givales antes de tratar de guitarlos. Ello supone el desli
zamiento de un instrumento (explorador o raspador fino) a -
lo largo de los chlculos, en direccién del Apice, hasta gue
se sienta la terminaci6bn de los cAlculos sobre la raifz.

La remoci6bn completa de chAlculos subgingivales deman
da el desarrollo de un sentido de tacto muy delicado.

No es suficiente eliminar los célculos; también se -
deben alisar la rafz hasta que guede suave.

El raspaje se limita a una pequefia zona del diente -
a 1los dos lados de la unifn amelocementaria, donde se loca-
lizen los cBlculos y otros depfsitos.

Curetaje.

Consiste en la remocién del tejido degenerado y ne--
crotico que tapiza la pared gingival de las bolsas periodon
tales,

l.ag bolsas periodontales ses dividen en tres zonas -
fundamentales

Zona 1, Pared blanda de la bolsa y adherencia epite-
11al,
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lLa pared blanda de la bolsa esté inflamada y presen-
ta diversos grados de degeneracién y ulceracifin, con vasos-
sanguineos ingurgitados cerca de la superficie, con frecuen
cia separados del contenido de la bolsa Unicamente por una-
capa delgada de residuos tisulares.

En esta zona se determina lo siguiente:

1.- 61 la pared de la bolsa se extiende en linea rec
ta desde el margen gingival o si sigue un trayecto tortuoso
alrededor del diente.

2.~ La cantidad de superficies dentarias que abarca-
la bolsa.

3.~ La localizacién del fondo de la bolsa saobre la -
superficie dentaria, y la profundidad de la bolsa.

4.- La relacién de la pared de la bolsa con el hueso
alvenlar.

Zona 2, Superficie dentaria.

Adheridos a los dientes hay cAlculos y otros depdsi-
tos de la superficilse dentaria, en cantidad y textura varia-
ble, Por lo general, el cAlculo superficial es de consis--
tencla arcillosa, viaible, y se desprende fécilmente median
ta una instrumentacidn bien hecha, Sin embargo, en la pro-
fundidad de la' bolsa, el cAlculo es duro, pétreo y muy adhg
rido a la superficie, En 1a porcién coronaria des la rafz, -
a8l cementn s en extremp fino y se suele formar un reborde-
en la unifn amelocementaria, el cual debe ser tenidn en - -
cuenta cuando se raspe el diente, La superficie del cemen-
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to puede estar ablandada por la caries. Puede estar deforma
da por cementiculos adheridos.

Las bolsas propiamente dichas contienen bacterias, -
productos bacterianos, productos de la descomposicién de -
alimentos y célculos. Todo ello bafiado por un medio mucoso-
viscoso. Puede haber pus o no.

En esta zona se determina lo siguiente:
1.~ Extensifbn y localizacién de los depbsitos.

2.- Estado de la superficie dentaria; presencia de -
zonas ablandadas, erosionadas.

3.~ Accesibilidad de la superficie dentaria para la-
instrumentacién necesaria.

Zona 3. Tejido conectivo entre la pared de la bolsa
y el hueso,

En esta zona se determina si el tejido conectivo ss-
blando y friable, o firme y unido al huesn, Esto es una con
slderacitn importante en el tratamiento de holsas infra- -
Gseas,

Pagos del tratamiento de bolsas por raspaje y cureta
Jos

Paso 1, Alslese y anestésiegss la zona.

E1l campo se aisla con rollos ds algodfn o trozas de-
gasa, Se usa anestesia tdpica, por infilltracién o regionsl,
gegdin las necesidades del caso,
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Paso 2. Eliminense los célculos supragingivales.

Se eliminan los célculos y residuos visibles con rag
padores superficiales. Este tendr& por consecuencia la re-
traccibn de la encia debido a la hemorragia desencadenada -
incluso por la instrumentacién més suave.

Paso 3. FEliminense los cAlculos subgingivales.

Se introduce un raspador profundo hasta el fondo de-
la bolsa, inmediatamente debajo del borde inferior del cll-
culo y se desprende el cllculo. EL1 cincel se usa para su--
perficies proximales que estén tan juntas gue no permiten -
la entrada de otras clases de raspadores.

Paso 4, Alisese la superficie dentaria.

Se usan azadas para asegurar la eliminacifn de depf-
sitos profundos, de cemento necrftico, y el alisamiento de-
las superficies radiculares. El alisado final se obtiene -
con curetas, gue producen superficises significativamente --
mds suaves que las quse se consiguen con las azadas,

Paso 5, Curetéese la pared hlanda,

El curetaje se emplea para eliminar sl revestimiento
intermo enfermo de la pared de la bolsa, incluso la adheren
cia epitelial, Ya gue si se deja la adherencia epitelial,sel
epitelio de la cresta gingival prolifera a lo largo de la -
pared cureteada para unirsele, & impadird tods posibilidad-
de rainsercifn del tejido conectivo a la superficie radicu-
lar, Con esta finalidad, se usan cursetas con bordes cortan-
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tes en los dos lados de las haojas, de modo gue en la misma-
operacién se alise la raiz.

Paso 6. Pdlase la superficie dentaria.

Las superficies radiculares y coronarias adyacentes-
se pulen con tazas pulidoras de goma con Zircate mejorado o
una pasta de piedra p6mez fina con agua. Una vez pulidas -
las superficies radiculares, el campo se limpia con agua ti
bia y se ejerce presifn suave para adaptar la encfa al dien
te. El uso de bamiz para tejidos, para cubrir la zona, es
opcional.

Se despide al paciente y se le recomienda seguir sus
h&bitos normales de alimentacién, pero que tenga en cuenta-
que sentirf ciertas molestias durante algunos dfas. Deberé
prestar especiel atenclén a la limpisza de sus dientes, lim
pieza gue primero serd suave, y luego se aumentaré gradual-
mente el vigor del cepillado, la limpieza interdental y el-
uso del hilo seguido de irrilgacifin con agua.
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VITI.~- Conclusiones.

Los procedimientos gquirlrgicos terapéuticos utiliza-
dos para el tratamiento de la enfermedad periodontal, han -
resultado tener éxito, si son llevados a cabo tsl y como se
indica en cada técnica descrita; ademés el Cirujano Dentis-
ta debe tener en cuenta los conocimientos exactos de la ana
tomia e histologia periodontal, asi como de las enfermeda--
des mis frecuentes del periodonto para asf aplicar la técni
ca indicada para cada caso. El cirujano debe tomar en cuen
ta que la habillidad y precisi6n de la intervencién que rea-
lice propiciaré el resultado satisfactorio del tratamiento;
por lo tanto, no deberd omitir detalle alguno de 1la técnica
por utilizar a menos que tenga la seguridad de obtener el -
éxito deseado con el procedimiento que &1 venga realizando-
con mAs habilidad.

Desde el descubrimiento de la enfermedad periodontal
(4000 a.c.) desde los fenicios hasta nuestros dias, solo -
nos hemos venido preocupando por combatir sestas perlodonto-
patias ya Instaladas como un cuadro patolégico infeccloso,-
mediante procedimientos quirdrgicos.

Es muy importante que el Cirujano Dentista tome muy-
en serio la préactica dea su profesién y ss preocupe por te--
ner los conocimientos suficientes tanto en materia de ealud
como de enfermedad y asi trate de motivar a la poblacién en
edad de combatir estas enferwmedades desde su inicin, utili-
zando asi medios terapéuticos preventivos y soln cuando nos
encontramos ante un caso mAs avanzado, tendremos que recu--
rrir a nuestros conocimientos de cirugias periodontal, para-
utilizar medios terapéuticos gquirdrgicos,
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La periodoncia ha tenido como prioridad en la précti
ca de la Odontologia, la reparacién del dafio hecho por la -
en fermedad periodontal, a la conservaci6n de la salud de --
las bocas sanas.



127

VIII.- Bibliografia.

Titulo - Periodontologia clinica.
Autor - Glickman Irving

Edit. - Wendi, Buenos Aires,
Edicién - Cuarta.

Titulo - Manual de Periodontologia Clinica.
Autor - Howard L. Ward.

Marvin Simring.
Edit. - Mundi, Buenos Aires.
Edici6n — Primera.

Titulo - Thoma - Patologia Oral.
Autor - Robert J. Gorlin.

Henry H. Goldman.
Edit. - Salvat Editores, S. A.
Edicién - Sexta.

Titulo - Oclusién.
Autor - Ramfjord.

Ash,
Edit, - -~ Interamericana,
Edicién - Begunda.

T4tulo - Diagnosis of Diseases of the Mouth and Jaws,
Autor -~ Edward VV, Zagarelli,
Edicién -~ Original de la Obra Norteamericana,



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Anatomía y Fisiología del Parodonto
	III. Enfermedad Parodontal
	IV. Etiología de la Enfermedad Parodontal
	V. Prevención de la Enfermedad Parodontal
	VI. Tratamiento de la Enfermedad Parodontal
	VII. Conclusiones
	VIII. Bibliografía

