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INTRODUCCION

Las enfermedades del periodonto son comunes y_
causan en el adulto la pérdida de mds dientes que _
cualquier otra enfermedad.

Han alcanzado con suma rapidez un papel prepon
derante en la profesién de la Odontologfa debido en
gran parte, a las mayores y crecientes responsabili
dades que surgen en la prdctica y atencibn del pa--
ciente, debido a &sto, es importante reconocerxr di- -
chas enfermedades y ampliar los pardmetros de ;.
vencidn en la enfermedad bucal, asf como la conserva

cidn d=2 la L..2 en buen estado.

La clasificacibn de las enfermedades del perio
donto es diffc’'’., porque casi s.empre comienza con_
una alteracidn localizada menor, la cual salvo gue_
sea adecuadamente tratada, avanza, en forma gradual
hasta que el hueso alveolar se reabsorbe y el dien_
te comienza a exfoliarse, no obstante, de acuerdo a
sus manifestaciones clinicas, alteraciones patoldgi
cas y etiologia se formaron los siguientes grupos:_
inflamatorias, dagencrativas, atrdficas, hiperplds
ticas y traum&ticas. En general la enfermedad pe--
riodontoal suele considerarse crdnica. Cada una de_
sus caracteristicas parece senalar cronicidad esen_

cial, existen sin embargo, . omedades neriodontales



inflamatorias agudas las cuales no son tan numero
sas ni tan comunes pero que no por eso dejan de te
ner importancia, puesto que el odontSlogo de pron_
to se ve ante este proceso inflamatorio agudo y es
frecuente que desconozca las caracteristicas de es
tas enfermedades.

El objetivo de este trabajo es presentar un _
panorama de lo que son las enfermedades periodonta
les inflamatorias agudas, del estudio histoldgico_
del periodonto, la etiologia y patologfa y dejar -
claro una forma de prevencidn de la enfermedad ---
periodontal.
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CAPITULO 1

PERTIODONTO SANO

El periodonto posee ciertas caracteristicas--
que nos hacen reconocerlo como sano, por lo tanto_
haremos un r:<sumn acerca de su estructura y fisio
logfia en condiciones normales.

La cavidad buco-~dental es un Srgano compuesto
por los dientes y las estructuras de soporte. La _
funci6n que se le reconocfa a esta cavidad era la_
de masticar los alimentos, después se encontrd que
tenia importante participacifn en la deglucidn, fo
nacién, propiocepcidn, soporte de la estructura fa
cial y articulacidén temporo-mandibular.

Los tejidos que componen el periocdonto son -~

cuatro: dos duros y dos blandos.
TEJIDOS BLANDOS.

1.~ Encia
2.~ Ligamento Periodontal

TEJIDOS DUROS.
1.- Cemento Radicular
2.~ Hueso Alveolar
La funciones de estos tejidos son:

1l.- Insercitdn del diente en su alvéolo.



2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por_
la masticaci6n.

3.~ Compensar los cambios estructurales relaciona_
dos con el desgaste y envejecimiento, a través
de la remodelaci6n continua y regeneracién.

4.- Defensa contra las influencias nocivas del am_
biente externo que se presenta en la cavidad _

bucal.

1.1ENCIA

La parte de la mucosa bucal que cubre y se en_
cuentra adherida al hueso y al cuello del diente _
es la encia. La encia sana se adapta estrechamente
alrededor de los dientes y ocupa el espacio inter
proximal entre los dientes y las superficies de --
contacto. El color de la c¢rc¢ia normal es de un ro_

sa ccral paliaco.

ASPECTO MACROSCOPICO DE LA ENCIA
La cavidad bucal se encuentra cubierta por u_
na membrana mucosa la cual de acuerdo a su funcidn

se clasifica en:

1.- Mucosa masticatoria; cubre el paladar durc y _
hueso alveolar.

2.~ Mucosa especializada; cubre el dorso de la len
gua,

3.- Mucosa de revestimiento; comprende el resto de
la membrana mucosa oral.



DIVISION ANATOMICA DE LA ENCIA

a) Encia marginal libre.
b} Encia interdentaria o papila interdentaria.
¢) Encia insertada.
d) Mucosa alveolar.

La encia marginal libre y la encfa :a2terdenta-
r‘a son de especial interé&s, ya que componen la re_
gidn de unidn entre los tejidos blandos y la super
ficie de la corona o ralz y son el sitio donde ---
se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y r-_

riodontal,
ENCIA MARGINAL LIBRE

Ia encia marginal es la encia libre que rodea_
el cuello de los dientes a modo de collar y se en--
cuentra demarcada de la encia insertada adyacente _
por una depresidn lineal poco profunda: el surco --—
gingival. Generalmente de un ancho algo mayor de un
milfmetro, forma la pared blanda del surco gingival,
puede ser separada de la superficie dentaria median

te una sonda roma.

SURCO GINGIVAL

El surco gingival es la hendidura somera alre_
dedor del diente limitada por la superficie denta--
ria y el epitelio que tapiza el margen libre de la_
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encia, es una depresifn en foram de "V" y s6lo per__
mite la entrada de una sonda roma delgada. La pro--
fundidad promedio del sutco gingival ha sido regis__
trada como de 0.5mm hasta 2mm y sigue la lfnea fes
toneada del contorno de la unién cemento-adamantina
de los dientes,;, forma 1~ papila interdentaria o en

cia interdentaria.
ENCIA INTERDENTARIA 6 PAPILA INTERDENTARIA

La papila interdentaria ocupa el nichce gingi--
val que es el espacio interproximal situado debago_
del &rea de contacto de los dientes. En dientes an_
teriores dependiendo de la anchura del espacio in--
terdentario tiene fc: w2 piramidal triangular con ba
se apical. En la redgidn de los premclares y molares
presenta dos papilas una vestibular y otra lingual
o palatina unidas debajo del drea de contacto per
una depresi®dn que se denomina ccl 6 collado, el vég
tice de la encia interdentaria en los premolares y_
molares es romo en sentidc buco~lingual. La exten—-
s1fn de este achatamiento, que puede tomar la forma
de un col, estd determinado por la anchura de los -
dientes adyacentes y sus &reas de contacto. La g =
perficie del &rea de col no estd queratinizada y --
puede, por lc tanto, ser muy susceptible a las in-—-
fluencias nocivas tales como la placa bacteriana.



ENCIA INSERTADA

La encia insertada se encuentra firmemente uni
da al proceso alveolar medianie el periostio y al _
‘cemento radicular mediante las fibras ¢'ngivales La encfa_
insertada es de color rosa salmén v puede presentar
" una textura con un pintilleo semejante a la cascara
de naranja. PUede variar su anchura de un individuo
a otro y de un lugar a otro, la anchura de la encifa
insertada puede ser de 9mm en la regifn anterior y_
disminuye hacia &reas posteriores, siendo de 1lmm en
la region de premolares y molares en ambos maxila--
res. La anchura de la encia insertada no varia con_
la edad, pero si existen alteraciones patolSgicas _
puede reducirse y hasta desaparecer.

MUCOSA ALVEOLAR

Ia encia insertada se encuentra separada de la
mucosa alveolar por la linea mucogingival, esta 1f_
nea es importante por que nos permite ver el ancho_
de la encia insertada y ademds separa dos tejidos _
clinica e histol6gicamente diferentes. La mucosa al
veolar es de color rojizo, lisa y brillante, no pre
senta puntilleo, el epitelio de la mucosa alveolar
es mds delgado, no estd queratinizado y no contiene
brotes epiteliales. La composicifén de las estructu_
ras microscdpicas de la encia insertada y la mucosa
alveolar proporciona una explicacibn d. la diferen_

cia de aspecto.
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CARACTERISTICAS CLINICAL DE UNA ENCIA SANA

Las caracteristicas clinicas que debemos tomar
en cuenta en una encia sana son las siguientes:

1.- Color.

2.~ Forma,

3.~ Consistencia,

4.~ Textura.

5.~ Ausencia de sangrado.

COLOR

Por lo general el color de la encia insertada_
y marginal se describe como un rosa coral, la colo_
racifn de la encia va a depender de los siguientes_
factores:

a) Grosor o espesor del epitelio; en la encia el e_
pitelio es m&s grueso gque en la mucosa alveolar.

b) Queratinizacidn; el epitelio que cubre la super_
ficie externa de la encia marginal y la encia in
sertada es gqueratinizado.

Se considera que la queratinizaci6n es una adap_
taci6n protectora a la funcifn que aumenta cuan_
do se estimula la encfa mediante el cepillado --
dental. El grado de queratinizacibn de la mucosa
bucal varia de acuerdo al lugar, por ejemplo: la
parte més gqueratinizada es la del paladar duro :
de las menos queratinizadas, tenemos la lengua,

encia y carrillos. El grado de queratinizaciln _

LA
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d)

disminuye con la edad y con la aparicién de la me
nopausia, pero no esté correlacionado con las di
ferentes fases del ciclo menstrual.

L. rl zcibn sanguinea; el tejido epitelial es a--
vascular, recibe irrigacibén de tres fuentes y la
principal es la que proviene de las arterias al_
veolares posterosuperiores e inferiores gque nu_
tren a los dientes. Algunas ramas de estos vasos
penetran en el tabique interproximal cexca de ios
apices de lns dientes y pasan en sentido oclusal,
saliendo a través de numerosos agujeros nutri--—-
cios en la placa cortical para nutrir a la encia
marginal y a la encia insertada, otros vasos san
guineos penetran en la encia marginal desde el _
ligamento periodontal. Una fuente adicional de _
irrigacién sale de las ramas peridsticas de las_
arterias lingual, buccinadora, mentoniana y pala
tina, penetran en la encia desde el fondo del sa

A oke 8 &

co vestibular, piso de la boca y paladar.

Otro factor que influye en el color de la encia
estd en relacifn al color de la piel de la perso
na; la melanina es un pigmento que contribuye a_
la colcracién normal de la encia, piel y membra
na mucosa bucal, existe en todos los individuos,
pero en ocasiones en cantidades tan insuficien--
tes que no puede ser detectada clinicamente, co_
mo en el caso de los albinos o que puede existir
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en cantidades abundantes como en los negros. ILa
pigmentacién gingival se presenta como un cam--
bio de color difuso, pGrpura oOscuro O como man_
chas de forma irregular pardas o pardas claras.
Pueden aparecer en la encia tres horas después_
del nacimiento, y con frecuencia es la fnica ma

nifestacibn de pigmentacibn.

FORMA

El contorno o forma de la encia varia conside
rablemente, y depende de la forma de los dientes y
su alineacifn en el arco, de la localizacibn y ta_
mafio del &rea de contacto proximal y de las dimen_
siones de los nichos gingivales vestibular y lin--
gual. La encia marginal termina en forma de filo _
de cuchillo, es aplanada y forma las papilas inter
dentarias. ILa encia insertada sigue el contorno y_
la forma del proceso alveolar y tiene un festonea_
do debido a la depresién que existe entre una raiz

y la otra,

CONSISTENCIA

La encia insertada es firme y resiliente, es_
t4 fuertemente unida al hueso subyaeente, la encia
marginal libre es movible.

La naturaleza coldgena de la lamina propia y su con
tiguedad al perifstio del hueso alveol~r determi--
nan la consistencia firme de la encia insertada, _

L N
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las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del
margen gingival.

La consistencia de la mucosa alveolar es laxa,
no contiene queratina, pero contiene un gran ntme _
ro de fibras ellsticas y coldgenas en disposiciln_
laxa. Debido a que la mucosa alveolar no es un te_
jido capaz de soportar presifén, cuando se somete _
a ella presenta cambios degenerativos e inflamato__

rios.
TEXTURA

La encia presenta una superficie finamente lo
bulada, presenta un puntilleo caracteristico como
de una c&scara de naranja. El puntillec se observa
mejor al secar la encia y s6lo en la encia inserta
da y la parte central de las papilas interdentarias

pero con bordes marginales lisos.

La forma y la extensifn del puntilleo varian
de una persona a otra y en diferentes zonas de una
misma boca, es menos prominente en las superficies
linguales que ne las vestibulares y puede estar au
sente en algunos pacientes.

El puntilleo varia con la edad, no existe en_
la lactancia, aparece en algunos nifios a la edad _
de cinuo afos, aumenta en la edad adulta y con fre

cuencia desaparece en la vejez.
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AUSENCIA DE SANGRADO,

Ia ausencia de sangrado es un signo caracterig
tico de una encia sana, cuando hay sangrado &ste --
proviene del tejido conjuntivo, ya que como se ha _
mencionado anteriormente el tejido epitelial es ——-
avascular, vy es debido a una solucidn de continui--
dad del epitelio.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA ENCIA

La encia libre e insertada estd constituida de
@itelio escamoso estratificado queratinizado y se _
encuentra separado del tejido conjuntivo por la mem
brana basal. El epitelio estd constituido por cua--
tro capas de células que de la profundidad a la su_

perficie son:

1.~ Capa basal

2.~ Capa espinosa

3.~ Capa granualar

4.- Capa cornificada o queratinizada.

El epitelio, que es avascular se nutre por difu
sifn o transporte activo a través de la membrana ba_
sal lacual separa el tejido conjuntivo del epitelio.
| Existen proyecciones papilares que se extienden ha--
' cia el epitelio y que también sirven como anclaje en
% tre los dos tejidos. Las proyecciones papilares dan_
| resistencia y clinicamente se ven como el puntilleo_
caracteristico de la encia sana.
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CAPA BASAL

La capa basal contiene c&lulas columnares cor_
tas o cuboidales que hacen contacto con la membra_
na basal, estdn provistas de granulos de malanina_
en su citoplasma, sus nficleos son prominentes y —-—
con gran afinidad hacia los colorantes, sus ejes _
mayores se encuentran formando m&s o menos un &ngu
lo recto con respecto a la capa basal. Las membra_
nas plasmdticas de las cé&lulas basales forman mi~-
crovellosidades amplias y ondulares que siguen los
contornos de la lamina a la que estdn adheridas --
las células mediante hemidesmosomas, las células _
se encuentran unidas en sentido lateral por desmo_
somas y por uniones cerradas y abiertas.

Las c€lulas de la capa basal que atraviesan el epL
telio y se queratinizan se denominan queratinoci--

tOS.

Las céiulas de la capa basal desempefian dos _

funciones principales que son:

1.~ Accibn mitética; son susceptibles de autorré--
plica sirviendo como una fuente para la renova
c18n constante de las células del tejido.

2.~ Secretan y producen los materiales que compo--
nen la membrana basal, dicha membrana separa _
el tejido conjuntivo del tejido epitelial y --
sirve como medio para la difucion de nutrien--—
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tes al tejido epitelial.

En esta capa tambi&n se encuentran las células
que contienen el pigmento, tanto en personas de --
tez clara como de teZ oscura, estas células reci--
ben el nombre de melanocitos y contienen unos gré__
nulos 1llamados premelanosomas y melanosomas. La _
diferencia entre los melanocitos y los queratinoci
tos es que los melanocitos no presentan las inser
ciones con las células adyacentes o con la membra_
na basal. La melanina es transferida por fagocito
Pit0 IR eeeltla U8y alas c8lulas que se encuen

tran en el tejido conjuntivo.
CAPA ESPINOSA O DE MALPIGHI

BEs la capa de mayor espesor, estd formada por_
c€lulas poliédricas Intimamente unidas entre sfi pov
medio de tono-fibrillas que le dan un aspecto espi_
noso, se encuentra inmediatamente despu&s de la ca_

pa basal.

Esta capa posee caracteristicas propias de ma_
yor especializacibén y madurez, la mitosis ya no se_
realiza con igual frecuencia que en la capa basal y
al parecer las c&lulas han perdido la capacidad pa_
ra sintetizar y secretar material para la membrana_
basal. En relacidn con la capa basal estas células_
tienen un nimero mayor de desmosomas y las uniones
cerradas © &l iertas pueden extenderse ..asta varios_
miles de amgstroms. En las regiones superficiales

L I
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| de esta capa las células contienen glicdgeno y gri
| nulos citoplasméticos periféricos densos ( cuerpos
| de Odland o gré&nulos de revestimiento de la membra

na).

CAPA GRANULAR

La capa granular contiene células que se e;--
cuentran aplanadas en direccidn paralela a la su--
perficie de los tejidos. Los nGc..0s son alargados
Y Presentan un aumento en cuanto a su densidad. ==
Aln existen restos de reticulo endoplasmitico &spe
ro y ribosomas libres o agregados, tambi&én estdn _
presentes gr&nulos de queratohialina densos a los_
electrones y aglomeraciones de gr&nulos de glicbge
no. Al atravesar las cé&lulas la capa granular ha--
cia la superficie . : rcduce el niimero de gr&@nulos _
de revestimiento de la membrana dentro del cito---
plasma celular. En las células granulares los des_
mosomas son m&s notables, el tamaho del espacio in
t. .72lular es més reducido y las interdigitaciones

celulares son menos prominentes que en las capas _

epiteliales més profundas.

CAPA CORNIFICADA O QUERATINIZADA

Esta capa es de grosor variible y provista de_
células en necrobiosis que f&cilmente se descaman,_
estin constituidas de queratina que es una proteina

de proteccibn.
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En esta capa ocurren muchos cambios, las célu
las se queratinizan y se convierten en delgadas ca
pas paralelas carentes de nficleo, en general ocu--
rre una transicidn de la capa granular a la capa _
cbrnea y son varios los procesos citol6gicos que _
acompafian a dicha transicif6n, todo el aparato de _
sintesis y productor de energia desaparece, inclu_
yendo las mitocondrias, reticulo ondoplasmftico _
rugoso, aparato de Golgi y el nficleo.

Los cambios que sufren las células desde la _
capa basal hasta la superficie son continuos y de_
modificacibn y especializacifn en los que se inclu

ren los siguientes:

1.~ Pérdida de la capacidad de mitosis y de la ha_
bilidad para sintetizar y secretar material para _
la l&mina basal.

2.—- Aumento en la acumulacidén de proteinas.

3.~ Degradacifn gradual del aparato de sintesis y_
productor de energla.

4.~ Formacién de una capa cOrnea.

5.- Illantenimiento de las unidades celulares latera
les.

6.- Pérdida final de la inserci6n celular, lo que_
conduce a la descamacién de las célulags desde la _

superficie.
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La encfa por tensif6n puede queratinizar, pero
lo que provoca una queratinizacién normal es la in
teraccidn del epitelio y el tejido conjuntivo y al
gunos factores genéticos implicados en la diferen_
ciacidn celular. Cuando se aplica tensifn a zonas_
no queratinizadas normalmente sucede que se forma
un estrato cSrneo atipico. Por el factor de guera
tinizacidn el epitelio externo tiene mayor protec_
cidn debido a que la queratina es una proteina y _
le d4 mayor resistencia contra el chogque alimenti
cio.

SURCO GINGIVAL.

Entre el diente y la encia existe un espacio_
en forma de "V" que se llama surco-.gingival o cre_
vicular y s6lo permite la entrada de una sonda ro_
ma muy delgada ya que mide de 0.5 a 2mm en salud._
SE extiende desde el lfmite coronario de la adhe--
rencia epitelial en la base del surco hasta la ---
cresta del margen gingival. El epitelio del surco_
es un epitelio semipermeable, ya que permite el pa
so de un flufdo crevicular tisular que proviene --
del tejido conjuntivo y también de substancias que
van del exterior al interior.

ADHERENCIA EPITELIAL Y EPITELIO DE UNION

La encia marginal forma la pared blanda del _
surco gingival y en su base se encuentra unida al_
diente por la adherencia epitelial y el epitelio _

LI
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de unién.

La adherencia epitelial es una estructura big
1l6gica finica en el organismo ya que su funcibén di_
fiere con el resto del epitelio gingival, separa _
el medio bucal externo del medio interno.

' La adherencia epitelial al diente estd reforzada _
por las fibras gingivales que aseguran la encfa --
marginal contra la superficie dentaria, por esta _
razdén la adherencia epitelial y las fibras gipgivg

les que son consideradas como una unidad funcional

denominada dnion dento-gingival.

El término de epitelio de unién se refiere al
tejido que se encuentra unido al diente por un la_
do y al epitelio del surco bucal o tejido conjunti
vo por el otro. Su grosor varfa desde 15 a 18 celu
las en la base del surco gingival hasta s6lo 1 &6 2
células en su porcifén mds apical, generalmente a _
nivel de la unién cemento adamantina.

FIBRAS GINGIVALES

El tejido conjuntivo de la encia es densamen_
te colageno y contien un sistema de haces de fi---
bras col&genas con una disposicién bien orientada_
de acuerdo a su localizacitn, a este grupo de fi--
bras se les denomina gingivales y proporcionan to_
no a la encia libre e insertada y mantienen adosa_

da la encfa al diente.
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De acuerdo a su localizacidn, origen e inser
cidén se clasifican en los siguientes grupos: dento
gingival, dentoperi6sticas, alveologingivales, cir

culares y transeptales.

FIBRAS DENTRO GINGIVALES.- Surgen del cemento
de la raiz inmed;atamente en sentido apical a la _
base de insercifn epitelial, generalmente cerca de
la unfon adamantina y se proyectan hacia la encfa.

FIBRAS DENTOPERIOSTICAS.- Van del cemento ra_
dicular hacia el periSstio bucal y lingual.

FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES,.~ Surgen de la cres_
ta del alveblo y se dirigen en sentido coronal, --
terminando en la encfa libre y papilar.

FIBRAS CIRCULARES.- Rodean el cuello del dien
te a modo de anillo y no tienen insercidn propia._

FIBRAS TRANSEPTALES.- Van del cemento radicu_
lar de un diente al del otro diente. Estas fibras
colectivamente forman un ligamento interdentario
conectando entre si a todos los dientes de la arca

da si es destruido por alguna causa, se vuelve a _

—

formar mis apicalmente.

CELULAS RESIDENTES

En los tejidos conjuntivos normales la pokla_
cién celular consiste de fibroblastos principalmen
te, células cebadas, linfocitos y leuvcocitos poli_

morfonucleares.
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‘ FIDROBLAGBTOS .~ Los fibroblastos desempenian un
%papel importante en la integridad del tejido gingi
gval, ya que producen las substancias que forman --
ilos tejidos conjuntivos, incluyendo la substancia
| fundamental amorfa, proteoglicanos y la elastina._
Los fibroblastos tienen forma de huso, citoplasma_
bas6filo y nficleos ovalados y grandes. Cuando se _
instala la enfermedad gingival inflamatoria los fi
broblastos sufren graves alteraciones cirtopdticas.

CELULAE CEBADAS.- Se encuentran cerca de los_
vasos sangulneos y se caracterizan por la presen--
cia de grdnulos netacromaticos y grdnulos densos a_
los electrones, conteniendo heparina, histamina y_
enzimas proteolfticas. En ciertas condiciones pato
l6gicas, las c€lulas experimentan desgranulacif6n _
debido a las lesiones tisulares aunque su funcifn_
en la encia normal y en otros tejidos conjuntlvos__
afin es objeto de controversic. La liberacifn de his
tamina de estas células puede contribuir a la in--
flamacién gingival aguda y la liberacitn de hepari
na es posible que esté relacionada con la pérdida
de hueso asoclada con la enfermedad periodontal in

flamatoria.

LINFOCITOS .~ Los linfocltos existen en los te
jidos conjuntivos gingivales de los humanos que no
presentan manifestacién algu. 1 de alteracidn pato
logica. Los linfocitos suelen encontrarse sclectl_
vamente en una zona por debajo del epitelio de -—---

2
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unién. No se sabe, hasta el momento, si la presen_
cia de estas c€lulas es indicio de un proceso pato
logico activo de la encia. Los pequefios linfocitos
'se caracterizan citolGgicamente por nGcleos densos
a los electrones y poco citoplasma relativamente _
libre de organelos.

HISTIOCITOS.—~ Los histiocitos poseen un nu---
cleo pequefio, citoplasma abundante conteniendo 1li__
sosomas primarios y secundarios, asi como microfi
lamentos. Los histiocitos poseen gran capacidad pa
ra producir enzimas hidroliticas y pueden fungir _
como fagocitos y desempefiar un papel de desintoxi

cacifn en la encfa normal.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES - Los leucocitos
polimorfonucleares se observan con frecuencia den_
tro de los vasos sanguineos y dentro del epitelio_
de unién en encfas humanas clfnicamente sanas, pe_
ro estas c&lulas rara vez se encuentran dentro de_
la substancia de tejidos conjuntivos no inflamados.
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1.2 LIGAMENTO PERIODONTAL

La rafz de un diente se encuentra fntimamente
unida a su alvé&olo por medio de tijido conjuntivo_
diferenciado denominado ligamento periodontal.

ESTRUCTURA HISTOLOGICA

El ligamento periodontal se compone de fibras_'
colégenas, substancia fundamental amorfa y tejido _
intersticial, restos epiteliales de Malassez, que _
son remanentes de la vaina radicular epitelial de _
Hertwing, vasos sanguineos de paredes delgadas, va_
sos linfdticos, nervios sensoriales téctiles, cemen
toblastos, osteoblastos, cementoclastos y osteoclas
tos. '

El grosor del ligamento periodontal de dientes
en funcifn es de 0.12 a 0.33mm variando en dientes_
distintos y zonas diferentes del mismo diente. Una_
disminuci6n del ligamento periodontal en sus funcio
nes parece acompaiierse de una disminucién en su es__

pesor.

Las fibras col&genas del ligamento pexiodontal
se encuentran orientadas en sentido rectilineo cuan
do estdn bajo tensidén y onduladas en estado de rela
jacidén, se clasifican en principales y secundarias.

FIBRAS PRINCIPALES

Las fibras principales del ligamento periodon_
tal de un diente en pleno estado funcional se encuen

LI I J
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tran orientadas de una manera ordenada y atraviesan
el espacio periodontal en forma oblicua insertdndo

se en el cemento y hueso alveolar quedando como fi

bras se Sharpey, existen diferentes grupos de fi--

bras principales y se clasifican como sigue:

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.- Estas fibras se
extiende oblicuamente desde el cemento, inmediata_
mente debajo de la adherencia epitelial, hasta la_
cresta alveolar. Su funcifn es equilibrar el empu
je coronario de la3 fibras mds apicales, ayudando a
mantener el diente dentro del alvéolo y resistir _
los movimientos laterales del diente.

GRUPO HORIZONTAL.~ Estas fibras se extienden-
perpendicularmente en un dngulo ‘de 90° con respec_
to al eje longitudinal del diente, desde el cemen_
to radicular al hueso alveolar, su funcifn es simi
lar al grupo de la cresta alveolar.

GRUPO OBLICUO.- Es el grupo m&s importante y
abundante del ligamento periodontal, se extiende _
desde del cemento radicular en direccién coronaria
en sentido oblicuo respecto al hueso, soportan el_
grueso de las fuerzas masticatorias y las transfor
man en tensién sobre el hueso alveolar,

GRUPO APICAL,.- Van desde el cemento radicular_
en forma de abanico hacia el hueso en el fondo del_
alvéolo. Su funcibn es la de prevenir el desplaza--

LN 1
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miento lateral de la regifn apical del diente y la
de resistir cualquier fuerza que tienda a extraer
al diente de su alveflo. Estas fibras se encuentran
Gnicamente en dientes adultos con extremos radicu_
lares completamente desarrollados, presentan un de
sarrollo m&s o menos rudimentario y en algunos ca_
sos faltan por completo.

FIBRAS SECUNDARIAS

Las fibras secundarias se encuentran entre los
haces de fibras principales orientadas en forma al
azar, también se encuentran entre éstas, fibras co
lagenas, vasos sanguineos y linfdticos y nervios._
Otras fibras del ligamento periodontal son las e--
lésticas que son relativamente pocas y las oxitald
nicas que se disponen principalmente alrededor de_
los vasos sangulneos y se insertan en el cemento _
del tercio cervical de la rafz. No se sabe bien
su funcibn.

VASOS SANGUINEOS .- Los vasos sanguineos del _
ligamento periodontal son ramas de las arterias y_
venas alveolares inferiores y superiores, penetran
&l ligamento siguiendo las sigulentes direcciones:

1.~ A nivel del fondo alveblar, a lo largo y junto
con los vasos sanguineos gue nutren la pulpa.

2.~ A través de las paredes del hueso alveolar, =--
constituyendo el grupo de vasos sanguineos fun
damental del ligamento periodontal.
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3.- Ramas profundas de los vagps gingivales que pa_
san sobre la cortical Gsea.

VASOS LINFATICOS.~ Siguen la misma trayectoria
de los vasos sanguineos. La linfa circula desde el
ligamento periodontal hacia el interior del proce
so alveolar, desde donde se distribuyen hasta al--
canzar los ganglios linf&ticos regionales.

NERVIOS, - Los nervios del ligamento periodon_
tal por lo general siguen el curso de los vasos --
sanguineos, son ramas sensoriales que derivan del_
quinto par craneal. Los nexvios permiten al indivi
duo darse cuenta, en condiciones patoldgicas, de _
una sensaci6n dolorosa. Al igual que en otras re--
_giones del organismo las fibras del sistema nervio
so auténomo inervan también la pared de los vasos_
sanguineos dando lugar ya sea a una vasoconstric--
cidén o a una vasodilatacidn.

RESTOS DE MALASSEZ.- Los restos de Malassez _
son pequefias islas o cordones de cé€lulas epitelia_
les que habitualmente descansan cerca del cemento,
pero sin ponerse en contacto con &ste. No son sino
los restos de la vaina radicular epitelial de Her
twing. Tienen importancia en patologia porque pue_
den servir de asiento para el desarrollo de los --

quistes periodontales.
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OSTEOCLASTOS .~ Los osteoclastos en el ligamen

to periodontal se localizan sobre la superficie del

cemento, entre las fibras periodontales, son célu_

las cuboidales grandes provistas de un nfcleo esfer

roide cuya actividad se manifiesta durante la for
macién de nuevas capas de cemento.

CEMENTOCLASTOS.- Los cementoclastos son abun_
dantes en casos de resorcifn del tejido cementoso.
A la reabsorcifn del cemento radicular se le cono_
ce con el nombre de rizoclasia.

FUNCIONES DEIL LIGAMENTO PERIODONTAL

FUNCION FISICA.- Las funciones fisicas del 1i_
_gamento periodontal abarcanllo siguiente: transmi--
sifn de fuerzas oclusales al hueso, insercién del _
- diente al hueso, mantenimiento de los tejidos gingi
vales en sus relaciones adecuadas de los dientes, _
resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (ab
sorcién del choque) y provisién de una envoltura de
tejido blando para protejer los vasos ¥y nervios de_
lesiones producidas por fuerzas mec&nicas.

RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSA--

LES (ABSORCION AL CHOQUE) .~ La resistencia a _
las fuerzas oclusales se debe principalmente a cua_
tro sistemas que posee el ligamento periodontal.
Las fibras desempefian un papel secundario en los mo
vimiéntos laterales e impiden la deformacibén del 1i

L 38 IR 2
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_gamento periodontal cuando se encuentra sometido a
las fuerzas de compresifn, los sistemas que resis__
ten las fuerzas oclusas son:

1.~ Sistema vascular; actfia como amortiguador del
choque y absorbe las tensiones de las fuerzas oclu
sales bruscas.

2.~ Sistema hidrodindmico; consiste del liquido de
los tejidos y liquido que pasa a través de las pa_
redes de vasos pequehios que sirven para resistir
las fuerzas axiales.

3.- Sistema de nivelacidn; controla el nivel del _
diente en el alvé&olo probablemente se relaciona --
muy estrechamente con el sistema hidrodindmico.
4,- Sistema resiliente; hace que el diente vuelva__
a adoptar su posici6n cuando cesan las fuerzas o--—

clusales.

FUNCION OCLUSAL Y ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PE

RIODONTAL.~ De la misma manera para dque el --
diente dependa del ligamento periodontal para que
éste lo sostenga durante su funcidn, tambien el 1i
~gamento periodontal depende de la estimulacifn que
proporciona la funciln oclusal para conservar su _
estructura. El ligamento periodontal se adapta a _
la funcién siempre y cuando no se rebasen los limi
tes fisiol6gicos que existen, dicha adaptacidn con
giste en el aumento de espesor, engrosamiento =--

L I SN 3
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de los haces fibrosos y aumento del di&metro y can
tidad de las fibras de Sharpey.

Cuando las fuerzas oclusales exceden los 1lfmi
tes fisiolbgicos se produce lo que se llama el trau
ma oclusal, pero también puede ocurrir que cuando__
la funcif6n disminuye o deja de existir el ligamen_
to periodontal se atrofia (se édelgaza, las fibras
disminuyen en cantidad y densidad y pierden su ---
orientacifn, el cemento radicular no se altera o _
aumenta de espesor y aumenta la distancia entre la
unién amelo=cementaria y la cresta alveolar).

FUNCION FORMATIVA.- Esta funcifn es realizada
poxr los osteoblastos y cementoblastos, indispensa_
bles en los procesos de aposicidn de los tejidos _
6seo y cemento., Por otro lado los fibroblastos dan
origen a las fibras coldgenas del ligamento perio_
dontal.

FUNCION DE RESORCION,- Mientras que una fuer_
za tensional moderada ejercida por las fibras del_
ligamento periodontal estimula la neoformacién de_
cemento y de hueso, la presidn excesiva da lugar a

una resorcién 6sea lenta.
1.3 HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar se compone de una matriz mi
neralizada con osteocitos encerrados dentro de es_
pacios denominados lagunas, los osteocitos se ex--

LA 2 4
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tienden dentro de pequeios canales ( canalfculos)
que se irradian desde las lagunas. LOos canalfculos
forman un sistema anastomosado dentro de la matriz
intercelular del hueso que lleva oxfigeno y alimen -
tos a los osteocitos y elimina los productos meta

b6licos de desecho.

El hueso donde se insertan las fibras del 1i_
_gamento periodontal se llama hueso alveolar propio,
el hueso que se compone de las placas corticales _
periféricas y por el hueso esponjoso se le llama _
hucso de soporte.

El proceso alveolar es el hueso que forma y -~
sostiene los alveolos dentarios. Se compone de la-
pared interna del alvéolo, del hueso delgado y com
pacto denominado hueso alveolar propiamente dicho_
(l&mina cribiforme), el hueso de sostén gue consig
te en trabéculas reticulares { huesc esponijoso ) y
las tablas vestibular y palatina del hueso compac_
to. El tabique interdentario consta del hueso de
sostén encerrado en un borde compacto.

El proceso alveolar es divisible desde el pun
to de vista anatfmico en dos &reas separadas, pero
funciona como una unidad, todas las partes intervie
nen en el sostén del diente. Las rafces de los - -
dientes se encuentran en los procesos alveolares _
los cuales dependen de la forma y posicibén de los_
dientes, los procesos ce desarrollan junto con los
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dientes y se reabsorben al faltar é&stos.

COMPOSICION .

El hueso alveolar es un tejido mineralizado _
que“%e encuentra exclusivamente en los vertebrados.
A diferencia de los tejidos blandos los huesos con
tienen poca agua relativamente (25%), pero son muy
ricos en substancia mineral. Comprende substancias
orgénicas e inorginicas. La substancia orgdnica es
principalmente colagena y se deposita en forma de_
fibras, sobre esta red se deposita a su vez la ---
substancia inorgdnica la cual se compone de sales_
de calcio poco solubles, principalmente de hidro--
xiapatita.

Las demis sales minerales se encuentran en la
substancia intercristalina. Los cristales de hidro
xiapatita son relativamente estables, pero pueden_
' haber intercambios ifnicos en su superficie. Estas
' sales comunican a los huesos su dureza y rigidez._
' La substancia orgénica puede separarse de las sa--
f " "5 ansolubles tratando el hueso con &cido clorhi_
}drico para disolver los componentes minerales, la_
porcidn orgdnica restante es traslucida y flexible

y da al hueso su resistencia.

277" TCION

La estructura del hueso alveolar ya madura es_
sumamente compleja, por lo-que se debe estudiar en_
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su etapa temprana de desarrollo.

La superficie externa del hueso estd formada
por una delgada capa de matriz Osea no calcificada
llamada capa osteoide, &sta a su vez se encuentra_
cubierta por una condensacifn de fibras coldgenas_

y células que se le denomina periostio.

Las cavidades que se forman dentro de la masa
G6sea por la resorcién estdn cubiertas por el endog
tio, idéntico en estructura al periostio.

Estas capas contienen osteoblastos que son --
los que producen la calcificacién y los osteoclas_
tos que son los que inducen a la resorcidn. Por me
dio de &stas células el hueso se ajusta a las exi_
_gencias del diente en desarrollo y erupcién.

Conforme continfia la mineralizacién las célu_
las del periostio se transforman en osteocitos los
cuales se encuentran en cavidades llamadas lagunas
Oseas produciendo prolongaciones a través de con--
ductos llamados canaliculos Gseos.

Los vasos sanguineos que se encuentran en el
hueso son rodeados de lamelas concéntricas denomi
nadas osteonas. En las osteonas se encuentran los_
conductos haversianos a través de los cuales co---

rren los vasos sanguineos.

Por aposicibn se forma una capa superficial _
densa llamada hueso cortical. La resorcidén interna
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da lugar a que se forme el hueso esponjoso o diploe
en el gue son caracteristicas las trab&culas O6seas

y se encuentran ademds espacios medulares. Todas _

las travéculas se encuentran unidas entre si hacién
dolo a su vez directa o indirectamente con las pla

cas corticales y las paredes de los alvéolos.

Cuando los dientes hacen erupcifn, se forman_
las rafces formdndose una capa densa llamada lami_
na cortical o placa cribiforme, esta capa Osea pue
de ser una capa s6lida de hueso cortical.

REMODELACION OSEA

Una caracteristica principal que tiene el hue
so alveolar es la remodelacion continua que sufre
de acuerdo a las exigencias funcionales.

Los dientes sufren atricifn en sus dimensio--
nes mesiodistales, asf como en la altura oclusal,_
para compensar este cambio erupcionan continuamente,
los cual provoca que el hueso también se renueve.
El hueso que se forma no tiene espacios medulares_
ni osteonas, pero al paso del tiempo este hueso --
denso, puede convertirse en hueso alveolar origi--
nal.

MORFOLOGIA

La forma del hueso alveolar depende de lo si-

_guiente:
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1.~ La posicifn, etapa de erupcifn, tamafio y forma
de los dientes.

2.~ Cuando es sometido a fuerzas dentro de los limi
tes fisiolbgicos normales, el hueso experimenta
remodelacifn para formar una estructura que eli
mina mejor‘las fuerzas oclusales.

3.~ Existe un grosor finito menos del cual el hueso
no sobrevive y es reabsorbido.

De acuerdo a ésto puede realizarse un pronbsti
co de defectos 6seos.

El margen alveolar suele seguir el contorno de
la linea amelo-cementaria. En los dientes anterio-
res las crestas son de forma piramidal tringular -
principalmente y en los dientes posteriores de for-
ma aplanada o0 en forma de meseta.

El tamafio, posici6n y forma de las ralces ejer
cen una influencia decisiva sobre la forma del hue-

so alveolar.
1.4 CEMENTO RADICULAR

El cemento radicular es un tejido conjuntivo -
altamente especializado que se parece al hueso, pe-
ro el cemento radicular no posee inervacién, drena-
je linfdatico y aporte sangulneo directo, se encuen-

v en
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tra cubriendo la totalidad de la superficie radicu_
lar.
A nivel de la regidn cervical el cemento pue_
e presentar las siguientes modalidades en rela--—-
cidén con la unidn adamantina:
1. - El cemento puede estar unido exactamente con _
el esmalte, esto ocurre en el 30% de los casos.
2.~ No estar unido directamente con el esmalte, de
jando entonces una pequeila porcién de dentina
al descubierto. Se ha observado en el 10% de _
los casos.
3.~ Puede cubrir ligeramente al esmalte y es la --
m&s comfin y se presenta en un 60% de los casos.

CARACTERISTICAS TISICO-QUILIICAS

El cemento radicular es de color amarillo p&_
lido, m&s pédlido que la dentina, de sapecto petreo
y de superficie rugosa, su grosor es mayor a nivel
del &pice radicular, de alli va disminuyendo hacia

la regidn cervical.

El cemento radicular bien desarrollado es més
duro que la dentina, consiste en un 45% de material
inorgénico y un 55% de material orgénico y agua. _
El material inorgdnico consiste fundamentalmente _
de sales de calcio bajo la forma de cristales de _
apatita. Los constituyentes quimicos principales _
del material orgé&nico son la coldgena y los mucopo

lisaciridos.
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Mediante experimentos fisico-quimicos y el em
pleo de colorantes vitales se ha demostrado que el
cemento celular es un tejido permeable.

La aposicién de cemento puede continuar de ~--
forma intermitente durante toda la vida y no limi_
tarse a la rafz sino también en el esmalte. Sus ca
racterfisticas morfol6gicas variarin segdin el tiem
po y el lugar de la deposiciln.

Desde el punto de vista morfoldgico el cemen
to radicular puede dividirse en:

CEMENTO ACELULAR

Recibe este nombre por carecer de células, es_
te cemento suele ser la primera capa depositada, se
encuentra adyacente a la dentina en la regidn cervi
cal, también puede estar en toda la rafz.

CEMENTO CELULAR

Este tipo se caracteriza por su mayor O menor
abundancia de cementocitos, ocupa el tercio medio _
y apical de la rafz dentaria. En el cemento celular
cada cementocito ocupa un espacio llamado laguna ce
mentaria llendndola por completo, de esta laguna sa
len unos conductillos llamados canalfculos gque se _
encuentran ocupados por las prolongaciones citoplas
miticas de los cementocitos que se dirigen al liga
mento periodontal en donde se encuentran los elemen
tos nutritivos indispensables para el funcionamien
to normal del tejido.
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Tanto el cemento acelular como el celular se
encuentran constitufdos por capas verticales sepa
radas por lineas incrementales que manifiestan su

formacidn periddica.

Las fibras principales del ligamento periodon
tal se unen Intimamente al cemento de la rafz del_
-diente, asi como al hueso alveolar, esta unién ocu
rre durante el proceso de formacibn del cemento, _
- los extremos terminales de los haces de fibras co__
l&genas del ligamento periodontal son incorporados
en las capas superficiales del cementoide, dando _
lugar de esta manera a la unibn firme entre el ce
, ménto radicular y el ligamento periodontal. Los =--
otros extremos de los haces fibrosos son incorpora
dos de una manera semejante en la lamina o hueso _

-alﬁeolaf y se denominan fibras de Sharpey.

La Gltima capa de cemento préxima al ligamen
to perlodontal no se calcifica o permanece Menos __
ca101flcada gue el resto del tejido y se conoce el
nombre de cementoide, el cual es mds resistente a_
la destruccidén cementocléstica, mientfas que el ce
hento, hueso y dentina pueden reabsorberse sin di_

ficultad.

CEMENTO PRIMARIO

El cemento primario es la capa acelular deposi
tada adyacente a la dentina durante la formacibn _
radicular y antes de la erupciOn del diente. Est§_
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formado por pequefias fibrillas colagenas orienta--
das al azar e incrustadas en una matriz granular.

CEMENTO SECUNDARIO

El cemento secundario estd constitufdo por --
las capas que se depositan despué€s de que ha hecho
grupcién.el diente y se debe a .exigencias funciona
les. Este tipo de cemnto es celular y las fibras _
coldgenas se orientan paralelamente a la superficie
radicular, E1l cemento secundario se mineraliza en_
forma menos completa 'y menos uniforme que el cemeg
to primario y posee mAs lineas de desarrollo.

CEMENTO FIBRILAR

En este tipo de cemento se observan numerosos
haces de fibras col&genas con bandas y material de
matriz amorfo interfibrilar con granulaciones fi--
nas. Posee un sistema de fibras dobles formando el

CARCANT »
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sistema de filhras intrinsecas.

Cuando erxrupciona el diente, debido a la oclu_
sién funcional hay deposicién de cemento y las Fi
bras se orientan en &ngulo recto en relacién a la
rafz del diente constituyendo asf las fibras de --
Charpe,; gue forman el sistema de fibras extrinse--
cas. Estas fibras son producidas poxr los fibroblas
tos del ligamento periodontal.

El didmetro y n(Gmero de las fibras de Sharpey
varfan con el estado funcional y la salud del dien
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la densidad aumenta después de la erupcién den

taria. El promedio del di&metro de las fibras es _

aproximadamente de 4 micras y se encuentran separa

das

cas.,

y rodeadas por el sistema de fibras intrfnse--

CEMENTO AFIBRILAR

Este cemento se encuentra libre de fibras co__

l&genas, se localiza en la regifn cervical, sobre__

la rafz o kien en la superficie de la corona.

Tanto el cemento fibrilar como el afibrilar _

s e mineralizan y poseen lineas de incremento.

l.—

FUNCIONES DEL CEMENTO

Mantiene al diente implantado en su alveflo al
favorecer la insercién de las fibras periodon_
tales.

El cemento es eleborado de manera intermitente
durante toda la vida del diente. Las lesiones_
que destruyen la unién de fibras de Sharpey --
con el cemento, si son suficientemente severas,
ocasionan el aflojamiento del diente, afin en _
ausencia de la pulpa el cemento continfia cum--
pliendo su funcién de insercifn y es capaz de_
formar una barrera protectora, impidiendo, por
oblitaracidn del foramen apical, el paso de _
agentes irritantes hacia el resto del organis_

LI
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mo.

3.~ Permite la continua reacomodacién de las fibras
principales del ligamento periodontal, tenien
do una importancia primoidial durante la erup_
ci6n dentaria, también porque sigue los cam---
bios de presién oclusal en dientes seniles.

4.-Compensa la pérdida del esmalte ocasionada por
el desgaste oclusal e incisal, por la aposi--
cidn contfnua a nivel de la poreiln apl .»' de
la rafz, da lugar al movimiento contfnuo y len
to durante toda la vida del diente.

5.~ Reparacif6n de la rafz dentaria una vez que é&s_
ta ha sido lesionada. La presidén debido a los_
movimientos de deslizamiento del ciente en su_
alvéolo puede ser suficiente como para origi--
nar no fGnicamente resorcién en la ralz del ..
diente sino también resorcidn del huesoc alveo
lar. La dentina al igual que el cemento radicu
lar puede reabsorberse en algunas zonas, si la
lesifén no ha sido extensa y la causa se ha eli
minado, se formari nuevo cemento sobre la zona
afectada, reemplazdndose asi tanto en la perdi
da del comonto o~mn de la dentina.
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CAPITULO II

INITAMACION

La inflamacién es la reaccifn local inespecfifi
ca del tejido conjuntivo a la lesién, todos los ele
mentos que integran el tejido conjuntivo vascular _
participan en la inflamacifén; por lo tanto mientras
m&s complicado sea este tejido, mds complejo serd _
el cuadro del proceso inflamatorio.

Aunque la inflamacifén se considera como un me_
canismo de defensa, también es directamente respon _
sable de muchos sintomas y complicaciones de nume—
rosas enfermedades, como ocurre en los siguientes _
ejemplos: la necrosis del exudado inflamatorio resul
ta en la formacién de cavidades en la tuberculosis;
un exudado fibrinoso espeso obstruye la porcifn al_
ta de las viIas respiratorias en la difteria; los ém
bolos mfiltiples de la endocarditis bacteriana suba_
' guda estdn formados por fibrina, bacterias y célu_

las inflamatorias.

Desde el principio de la reacci6n inflamatoria
'hasta su final, cualquiera que &ste sea (reparacibn
:del &rea lesionada, necrosis de los tejidos o muer
te orgdnica) el proceso se encuentra en cambio con_
1tinuo, el cual es aparente a cualquier nivel de or_
ganizacifén al que se observen los fenOmenos: las mo
dificaciones en el ambiente bioquimico de las célu_

L L
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las y tejidos, trastornos metab6licos profundos, _
lesiones anatfmicas de varias formas de degenera-~-
cibn, regresién, infiltracién y aln proliferacién.
Ademés siempre gqgue hay inflamacifn aparecen sinto_
mas generales como son: fiebre, malestar general,
leucocitosis y otros cambios en la biometrfia hem&_
tica, aumento en la sedimentacién globular de eri_
trocitos, etc.

ETIOPATOGENIA

Los agentes etiolégicos capaces de desencade _
nar un proceso inflamatorio se clasifican como si_
_gue:

1.~ FISICOS &) Lesiones ocasionadas por traumatis_
mo tales como golpes y heridas.

b) Irradaciones: calor, radiaciones io
nizantes y rayos ultravioleta.

2.~ QUIMICOS a) Acidos corrosivos: alcalis y fenol.
b) Liguidos orgdncos: bilis y orina,_
cuando se escapan e invaden los te

)
jidos.

3.- BIOLOGICOS a) Infecciones por bacterias, hon--
~gos y virus,
b) Animales pardsitos.
¢) Tejidos necrosados.

« ® »
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CLASIFICACION DE LA INFLAMACION

De acuerio a las caracterfsticas que se pre--—
sentan en el proceso infiamatoiro se clasifica co

mo sigue:

~INFLAMACION AGUDA

- INFLAMACION CRONICA

_ INFLAMACION GRANULOMATOSA

- INFLAMACION ALERGICA

INFLAMACION AGUDA

Cuando un agente agresivo afecta a los tejidos
durante un perfodo relativamente corto de tiempo, _
da lugar a una reaccidn caracterizada p 'r ser de _
principio r&pido y evolucibn corta. Dicha inflama--
cifn recibe el nombre de aguda.

ASPECTO MACROSCOPICO

La zona de inflamacidn aguda aparece coménmen_
te prominente y tensa, signo que se conoce como tu_
mor, que aparece debido a la presencia de edema in_
flamatorioc © exudado inflamatorio. Otro signo que _
se presenta durante el proceso inflamatorio agudo _
es el rubor, este signo se debe a una congestidn ac
tiva, la cual le comparte una coloracifn rojiza a _
la zona lesionada; si se encuentran presentes nume
rosos leucocitos o fibrina, los tejidos lesionados_
pueden aparecer grisiceos o amarillentos. Untercer

LI I
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signo-éue aparece en la infamacién aguda es el ca_
cglor,‘este é;gno se debe a que a nivel de la piel,
en- la zona lesionada, hay aumento de la circula- _
cidn sangufnea y por consiguiente la temperatﬁral_
se eleva en dicha zona. Otro signo que se presenta
es el de dolor, el cual es causado por el estira--
miento de los‘tejidos y la acumulacién localizada_
de metabolitos dcidos y de potasio, lo que ocasio_
na la irritacifén de las fibras nerviosas sensiti--
vas. Todos estos signos son conocidos como los sig
nos cardinales de la inflamacidn. También puede q_'
parecer un quinto signo conocido como incapacidad_

funcional.
ASPEC'I'Q MICROSCOPICO

Los signos que aparecen en el aspectO macros_
cépico son de relativa simplicidad si los compara_
mos con los cambios microscépicos que ocurren du-—-
rante el proceso inflamatorio. '

~ Inmediatamente después de haberse producido la
irritaci6n hay un periodo variable pero generalmen
te breve de isquemia, en el que capilares y arte--
rilas disminuyen su calibre y ain llegan a colap--
sarse completamente, pero inmediatamente después _
aumentan de calibre, es decir, sufren vasodilata--
cién, su luz o lumen contiene una gran cantidad de
eritrocitos en la porecién central, los leucocitos _

ge notarin en estadios de emigracidn y extravaga--
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Las céiulas endoteliales aparecen aumentadas
de vt-lumen i'en a;guhos ¢itios se notardn separa--
das, estos espacioé se notan obliterados por pla--
quetas y fibrina. Los leucocitos adheridos al endo.

telio son fundamentalmente polimorfonucleares y mo
nocitos; los cuales emigran fuera del vaso sangufl_
neo. Al mismo tiempo ocurre la extravasacidn (exu,_
dado inflamatorib); de allf que las fibras coldge
nas se observen.ampliamente separados y dejando en
tre sf grandes espacios.

Entre 'los izucocitos polimorfonucleares y los
neutrSfilos se movi;izan con rapidez hasta la zona
'lesionada y de .alll que aparecen-grandes cantida--.
des de los mismos en lesiones inflamatorias inicia

les. .
RESULTADOS DE LA INFLAMACION AGUDA

Segdn la severidad de la irsiSn tisular origi
nada y de la habilidad del organismo para contro--
lar la causa, la inflamacién aguda éuede preceder
a cualquiera de los resultados loca}es sigulentes:

a) RESOLUCION

b) ORGANIZACION
¢) INFLAMACION CRONICA

RESOLUCION
Degpués de una lesién moderada, la inflama--- .

cifn aguda resultante rdpidamente alcanza la cima

e o0
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y pronto cede, Los neutr6filos emigrantes se ,.ecrg
san y se desintegran, se presenta lisis de la fi
-brina neocformada; los mavrbfagos fagocitan los =
fragmentos celulares necrosados y gradualmente ---
vuelven a su estado normal de reposo (histiocitos);
los vasos sangulneos recobran su calibre normal y

el edema infilamatoric es reabsorbido.
ORGANIZACION

Cuando la fibrina de un exudado inflamatorio_
persiste en los tejidos durante algufi tiempo oca--
siona una movilidad de fibroblastos, estas células
con frecuencia se observan cercanas a los capila--
res sangufneos, creciendo a lo largo de los haces _
de fibrina y naturalmente reemplazan a esta por te
-jido conjuntivo. A este proceso de le conoce con _
el nombre de organizacifn, pues trae como conse---
cuencia la formacién de una cicatriz fibrosa. Aun_
que este proceso en algunas veces es beneficioso,_
en ocaciones puede tener efectos indeseables, por
: ejemplo: las adherencias filwinosas que se forman
entre dos superficies serosas por lo com@n son ad
herencilas fibrinosas permanentes.

2.2 INFLAMACION CRONICA
. Cuando vn proceso inflamatorio se prolonga por
pexiodos de seman: s, meses o alin por afos, recibe _

el nombre de inflamacidén cxrdénica.
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Los factores etiol@gicos que dan origen a una
inflamaci®n crénica basicamente son los mismos que
causan la inflamaci6n aguda. Sin embargo, para in_
ducir a un proceso inflamatorio crlnico el agente_
agreeivo debe dar lugar a una lesibn titular pro--
longada o repetida, lo anterior puede ocurrir de _
la siguiente manera:

&) Il agente etiolégico puede persistir en los te_
jidos dando como resultado una lesifn tisular pro_
longada, ejemplo: materiales extrafios insolubles,_
concreciones y ciertos agentes infecciosos.

b) El agente causal puede ser aplicado repetidamen
te, ocasionando una serie de lesiones tisulares.

¢) Durante el transcurso de una lesién inflamato--
ria aguda, puede ocurrir que ciertos cambios evi--
ten la cicatrizacién rapida y prolongar la reac- -
cifn tisular. La razdn habitual para el retardo de
la cicatrizacifn es la presencia de un gran volu--
men de tejido necrosado cuya remocidn requiere de_
un tiempo prolongado.

&) La combinacifn de las condiciones antes anotadas
son frecuentes, por ejemplo: un absceso por lo co_
mln se vuelve crénico por que constituye una zona_
de tejido necrosado en estado de licuocefaccibn y _
por lo tanto es diffcil que se presente un estado_
de organizaciofn.
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Las bacterlas patkfSgenas son las que con fre--
cuencia persisten en el exudado purulento durante_
perZodos prolongados, Los cambios tisulares de una
inflamacifn crénica se desarrollan grandualmente _
de tal manera que sus resultados son siempre muy _
claros,

ASPECTO MACROSCOPICO

Un 6rgano © tejidos invadidos por inflamacidn
cr6nica, habitualmente se encuentran reducidos de_
tamafno ( por pé&rdida del paréngquima’ ), pero tam-—-—
bién es posible que aumente de tamafio ( fibrosis _
productiva’ ). Puede ser de forma irregular, su cép
sula se desprende con dificultad siendo ademds opa
ca y de dgran espesor, la superficie de corte es =--
firme y pdlida, puediendo apreciarse local o difu_
samente tejido fibrilar blando grisdceo ( colidge--
na ).

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Las caracteriIsticas b&sicas de una inflamaciln
crénica son: infiltracion de ceé€lulas redondas peque
nas y fibrosis, las reaccionales predominantes son _
los linfocitos y cé€lulas plasmdticas que se encuen_
tran en cantidades moderadas esparcidas entre el es
troma de la porcidn inflamada y concentradas a ni--
vel de los pequefios vasos sangulneos, nervios o ad_
yacentes a la superficie del epitelio glandular, La
funcifn de los linfocitos es incierta, aunque proba



blemente intervengan en la elaboracifén de anticuer
pos. Por lo general se encuentran también macrdga
~gos, la vasodilatacifn y el edema inflamatorio son

poco evidentes.

La proliferacifn de fibroblastos asi como el _
depbsito de reticulina y coligeno se hacen ostensi
bles, dando como resultado una fibrosis densa o
bien una hilinizaci6n tisular. La fibrosis por lo_
comfin también invade la tdnica interna de los va--
sos snguineos de pequefio y mediano calibre. La £i_
brosis puede resultar de la inflamacién crénica --
misma o bien del proceso de reparacién, cuando la_
fibrosis constituye el cardcter predominante, al _
Proceso patolfgico se le denomina "Inflamacidén Pro

ductiva Crénica".

Las células mds profundas se transforman en _
fipbroblastos, los cuales dan origen a fibras reti
culares y coldgenas, el tejido fibrocelular resul_
tante da lugar a un engrosamiento de la fntima y _
por consiguiente disminuye la luz de los vasos san
‘guineos, cambio se conoce con el nombre de endoaxr
teritis productiva o iien arterioesclerosis hipexr
pl&stica. Las células parenquimatosas muestran cam
bios degenerativos moderados, por 1o comdn varias
se encuentran ausentes por haber sucumbido a la ne
crosis y sus lugares son ocupados pcr tejido fibrd

80.
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RESULTADOS DE LA INFLAMACION CRONICA

Por lo general cuando un proceso inflamatorio
es finalmente dominado, persiste una cicatriz f£i--
brosa densa., La actividad proliferativa que conduz
ca a la producci6n abundante de tejido de cicatriza
cién glomerular progresiva en la Nefritis crdnica_
da como resultado una incapacidad funcional.

2.3 INFLAMACION GRANULOMATOSA

El término de granuloma en un principio se em
pleo para designar enfermedades en las que se obrar
vaban a simple vista, pequeios grdnulos en varios
6rganos viscerales, se penso que eran de origen --
neoplésico y de alll el término de granuloma., El _
concepto ha cambiado desde el empleo del microsco_
pio compuesto y actualmente a la inflamaciln granu
lomatosa se define como una forma de inflamaciln _
crfénica en ela que las c€lulas reaccionales predo_
minantes son los macréfagos, independientemente --—
del aspecto macroscépico de la lesifn.

ASPECTO MACROSCOPICO

A simple vista una infeccifn granulomatosa es
semejante a la inflamacidn crénica,; sin embargo --
también se notardn zonas de nccrosis, principalmen
te necrosis caseosa, Yy conglomerados que semejante
pequefios gré&nulos de coloracidén grisdcea, esparci_
dos entre el 8rgano visceral afectado.
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ASPECTO MICROSCOPICO

Un granuloma infeccioso se caracteriza por la
presencia de conglomerados nodulares de células --
epiteliolides y con frecuencia tanbién por la pre--—
sencia de cé€lulas ccitrales ¢ gantes, Estas célu--
las probailemente deriven de la emigracién de mwrono
citos, multiplicacién de los histiocitos o quizés_
de la difusif6n de los macrSfagos. Por lo com@n se_
observa necrosis y fibrosis asociadas, en ocasio--
nes pueden aparecer otras c€lulas inflamatorias en
cantidades variables. En la tuberculosis predomina
el proceso de inflamacion granulomatosa crfnica, _
en este caso las células caracteristicas del exuda
do inflamatorio son los macr6fagos, los cuales cam
bian su estructura de tal manera que sSu cuerpo ce_
lular p&dlido aumenta de volumen y sus lfImites son__
poco definidos. Estos cambios estructurales son de
bido al hecho de que la cubierta grasosa cdel baci_
lo de Kochse desintegra y es fagocitada por los ma
cr6fagos, que con esta morfologfa reciben el nom--
bre de c€lulas epitelioides,que constituyen el cz
rdcter mis sobresaliente de la reaccifn tuberculo_

sa.
ETIOLOGIA

Los agentes etiolfgicos que habitualwente cau
' san la inflamacidén granulomatcsa por lo general --

. C»
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son particulas relativamente inhertes que dan lu--
~gar a una lesifén tisular moderada. Entre las cau--
sas m&s comlnes se incluyen a los cuerpos extraiios
(hilos de sutura, polvo de talco de gflice, etc.),
al bacilo tuberculoso y otras bacterias, varios
hongos y animales pardsitos. El tejido necrosado _
mismo puede actuar como cuerpo extraho y dar ori-—--
. gen a una inflamacifn granulomatosa, por ejemplo:
el cuerpo de Aschoff en la fiebre reumdtica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La inflamacién granulomatosa debe diferenciar
se de la inflamaci6fn crénica porque en la ﬁrimera*
los linfocitos y c€lulas plasméticas constituyen _
los eleméntos reaccionales predominantes y que el
tejido de granulacifén es una manifestacifn no in--
flamatoria sino de reparacién.

2.4 INFLAMACION ALERGICA

Tiisten dos situaciones en las que la hiper--
sensibilidad participa en el proceso inflamatorio:

1.~ Cuando la inflamacitn es groducida por una reax
| cién antigeno-anticuerpo, sin agentes eticlfgicos_
adicionales, como en el fendémeno de Arthus o la ~-

anafilaxia localizada.

| 2,- Cuando la inflamacién es el resultado de un a_

L IR




52

 gente que al mismo tiempo actfia como antfgeno, co
mo muchas infecciones bacterianas.

Cuando la hipersensibilidad es el dnice fac«-
tor responsable del procesc inflamatorioc, el resul
tado es un répido desarrcilo del edema inflamato--—
rio, lo que indica una iniciacidn inmediata del au
mento de la permeabilidad vascular; ademds de leu_
cocitos polimorfonucleares, macrGfagos y los demds
elementos que constituyen el exudado inflamatorio,
puede haber -abundantes leucocitos eosin6filos. Las
lesiones vasculares pueden ser extensas e importan
tes, con necrosis de arteriolas y trombosis genera
lizada; en algunas condiciones, los vasos sanguf--
neos muestran necrosis fibrinoide, que también pue
de observarse en &reas locales de tejido conjunti

vo intersticial.
2.5 BIOQUIMICA DE LA INFLAMACION

Antes que un agente agresivo de lugar a una _
- reaccifn inflamatoria casi siempre se produce ne--
crosis de cuando menos algunas células. E1 mecanis
mo mediante el cual la necrosis provoca la inflama
ci6n se desconoce en patrtes. Algunos agentes agre
sivos, principalmente bacterias y sus productos de
elaboracifn, pueden directamente ocasionar cuando_
menos algunos cambios de los que se observan en la
reaccién inflamatoria. De mayor importancia a este
respecto, es la liberaci6n de ciertas substancias_

" n oy
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quimicas a partir de c&lulas necrosadas. La necro_
sis celular permite la liberacién de productos de_
naturaleza protéica, los cuales se difunden entre
los tejidos viables m&s cercanos, dando lugar a —--
una variedad de cambios que ilnician la inflamacidn.

En-ce ios mediadores quimicos capaces de oca--—
sionar reacciones vasculares inflamatorias tenemos
los siguientes grupos:

l.- Aminas tales como la histamina.

2.- hidoxitriptamina (5HT) y el compuesto 48/80 --
(liberador de arinas).

3.~ Proteasas tales como la plasmina calicreina y_
el factor permeabilidad globulinica.

4.~ Polipé&ptidos como la bradigquinina, calidina y_

leucotaxina.

El aumento en la permebilidad capilar favore
ce la emigracibn de leucocitos polimorfonucleares_

y monocitos hacia la zona lesionada.

Los productos de desdoblamiento prot&ico a ve
ces pasan hacia la corriente sanguinea y son condu
cidos hacia otras regiones del organismo, dando lu
gar a clertas reacciones sistémicas, tales como la
fiebre y leucocitosis, al mismu tiempo 0 poco des_
pués de iniciarse la inflamacifn, se inician otros
cambios cuyo propSsito es la restauracidn de los _
tejidos lesionados hasta la normalidad, dichos cam
bios constituyen el proceso de reparacion tisular.

L B 1
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2.6 BIOLOGIA DE LA INFLAMACION

Algunos autores creen que la inflamaci6n es _
un proceso que generalmente actfia como un mecanis__
mo de defensa local, ya que en el sitio irritado _
se acumulan células y exudado que evitan que se --

nroduzcan lesiones mayores.

Otros autores si aceptan este concepto, pero__
también dicen que si la inflamaci6n es adecuada,
sf actia como mecanismo de defensa, pero si no lo_
es puede ocasionar una extensa destruccién de los_
tejidos, invasién del organismo y muerte somitica.

Los dos conceptos pueden ser validos, ya que_
la funcidn del exudado tanto en la fase liquida co
mo celular es la defensa del organismo. Pero tam—--
bién hay que tomar en cuenta que el mecanismo pro_
L.ctor pierde fuerza cuandc la inflamacidn es pro_
ducida por agentes inanimados contra los que el e_
xudado con todo y sus anticuerpos y fagocitos tie_
r.-™ wy poca © ninguna accifn. Pero aun en este ca
so, el proceso inflamatorio puede ser importante _
estimulo a la reparacién del dano producido por el

agente patdgeno.

Por otro lado, existen muchos casos en los --
que la inflamacifn resulta en el detrimento del in
dividuo, por ejemplo: cuandc los parésitos son in_
tracelulares y no se destruyen por el fagocito, el
proceso inflamatorio facilita su sobrevivencia y _

- 8 %
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su diseminacidn al protejerlos . . .= las substan _
cias &. ' .r¢terianas del cuerpo y las usadas como__
medio terapéutico; del mismo modo, en el foco in--
flamatorio se acumulan metabolitos que pueden inhi
bir la accifn de los antibilticos, tal es el caso_
de la tuberculosis. En ciertos tejidos la inflama_
ci6n puede ganar la batalla pero a un precio muy _
caro, como ocurre en ojo 6 en el ofdo interno, en

—

donde se pierde la funcién.

En la inflamacifn no existe un propSsito, el_
proceso no existe para la defensa local del orga--
nismo, s6lo que en ocasiones resulta en ventaja pa
ra €l y en desventaja para el agente causal. De la
iiisma manera que todos los demds procesos reaccio_
nales, su desarrollo se cahe a un programa prev: ¢ -
mcnte establecido en la dotacién genética del indi
viduo y de la especie. La funcibn de la inflama- -
cién no es protejer al organismo. El medio ambien
te ha seleccionado a aquellas especies en las que_
existe este tipo de mecanismo en vista de que se
encuentran mejor dotados y sobreviven a un mayor -
niimero de vicisitudes que otros no mostraron.

Quizd una descripcifén mas Gtil de este proce-
so serfa el considerarlo como un trastorno en la -

homeostasis local.

La inflamacidn representa una modificacién --
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dr&stice del medio interno de una &rea limitada del
organismo: la wasodilatacifn, los cambios del flujo
sangufneo, la fagocitosis, la liberacifn de mediado
res quimicos y todos los demds fenflmenos son auto--
rregualados y automdticos. Nada realmente nuevo se_
agrega a los tejidos, excepto la lesifn, no se crean
mecanismos especiales que desempenen un nuevo papel
El resultado es simplemente un drea de actividad fi
siologica axagerada en donde los estfmulos y las --
respuestas se suceden en forma de secuencia, igual_
que en los tejidos normales. Que esta actividad fun
clonal resulta en la acumulacién extravascular de _
exudado es un mero accidente, una coincidencia que_
trabaja clegamente algunas veces en favor del hues_
ped y otras veces en favor del pardsito, pero sin -
gue el proceso se entere nunca. El accidente puede_
ser feliz, la coin-idencia Gtil y entonces la infla
macién se considera protectora, pero también puede

ocurrir todo lo contrario.

Las consideraciones anteriores se refieren -=--
principalmente al Ll ~, cuando el procesQ f“ -
flamatorio se considera a nivel de especie, es posi
ble una interpretacidn menos estricta. A este res--

oty

pectn es mejor citar las elegantes palabras de Du--
bos: "Aunque la inflamacidn tiene con frecuencia e_
fectos desfavorables para el individuo, probal lemen
te le ayuda a vencer la infeccifén mds veces de lo _
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que favorece a la enfermedad". Del mismo modo gque
en otros procesos fisiol6gicos y patoldégicos en -
las enfermedades infecciosas la sabiduria del cuex
PO no se preocupa por el bienestar de un individuo
en un momento dado, sino que se expresa asi mismo
en r.zcciones que permiten la colectividad {espe--
cie o grupd) funcional: sobrevivir y reproducirse_

en un medio dado.

La importancia de la inflamacién como un meca
nismo protector en contra de las enfermedades in- -
fecciosas s6lo puede medirse en la escala de la --
evolucién.
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CAPITULO III

FACTORES CONTRIBUYENTES A LA GINGIVITIS NE
CROSANTE ULCERATIVA AGUDA QUE AFECTAN LA -
RESISTENCIA DEL HUESPED.

3.1 FACTOR PSICOGENICO O STRESS EMOCIONAL.

El factor psicog&nico o stress emocional tie
ne importancia para entender algunos sintomas y al
teraciones que se presentan en la cavidad bucal.

El stress emocional puede ocasionar trastor--
nos psicoldgicos manifestados por perturbaciones -
del pensamiento, de los sentimientos, de la conduc
ta, en las relaciones socilales y en procesos psico

som4ticos.

Las personas que sufren de stress emocional -
pueden llegar a presentar disfunciones fisiolSgi--
cas gue pueden ocasionar dahos en los tejidos. La
reaccidn puede presentar una expresifn fisiolSgica
prolongada y exagerada de una emocifn en la cual -
los sufrimientos acompanantes se han hecho incons-

cientes.

‘ a EY - r— % — . Ee 3 - L _
ElL stress emocional, que inriuye en los meca-

nismos endocrinos y autonSmicos del cuerpo, ha si-
do correlacionado con la GUNA por Goldhaber y Zac-
kin realizando estudios psicolégicos relacionados
con la personalidad y han demostrado que en grupos
de estudiantes que abandonan el colegio lo hacen -
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debido a conflictos emocionales., Moulton y Ewen en
contraron que cada uno de los pacientes con GUNA -
habfan experimzntado un peridédo de tensibén emocio-
nal antes del inicio de la enfermedad. Fornicola_
encontrdé una correlacif6n positiva entre esta enfer
medad y el rasgo de dominacifn de la personalidad__
en una investigacibén que realizb con los novatos -
- del servicio militar, postuld que la suspensién --
del dominio podria facilitar la tensién emocional _
y por lo tanto, la incidencia de la GUNA puede ser
relativamente elevada en los novatos bésicos, pues
to que un soldado con este rango no estaria en po-
sibilidades de argumentar un punto de vista o de -
exibir cualidades de liderazgo durante este peri6-

do de entrenamiento,.

Moulton y colaboradores puntualizaron dque el
stress emocional puede afectar al tejido gingival _
directa o indirectamente. En la forma directa - -
existen otros factores que pueden predisponer al -
tejido gingival a adquirir la GUNA, estos factores
son: higiene bucal inadecuada o falta de ella, de-
ficientes hdbitos dietéticos y el tabaquismo. En -
la forma indirecta se puede alterar la resistencia
del periodonto a la infeccifn porque el stress emo
cional actua sobre el sistema nervioso auténomo, -
afectando el tono vasomotor, y al sistema endocri-
no, afectando los anticuerpos circulantes y la - -
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irrigacidn gingival. La evidencia del efecto endo
crino en la via indirecta fué sugexido en el traba

jo efectuado por Shannon, Kilgore y O.Leary.

Cuando se compard la orina de 10s adurtOs nor
males saludables, los pacientes con GUNA tenfan un
mayor nime ¥ro de glucocorticoldes urinarios, 1o que
lidica un aumentado nive: sistémico. De acuerdo -
a los estudios hechos por Thomas los giucocorticoi
des interfieren con el sistema reticulo endotelial.
Lurie declara gque la supresidén de la inflamacién -
con cortisona permite la multiplicacidén de las bag

terias debido a:

1.~ Los bajos niveles de fagocitosis.
2.- La disminucién de la produccién de anticuerpos.
3.~ La reducida capacidad digestiva de los macrofa

gos.

El stress emocional estimula descarga de epi-
nefrina de la glandula adreral v de norepinefrina_
de las terminaciones del nervio simpdtico en el le
cho vaccular. Cuando la epinefrina tiene solamen-
te un efecto vasopresor, la norepinefrina es un va

soconstrictor total.

Cuando el stress emocional es prolongado dig
minuye la irrigacifn gingival debido a que las asas
terminales se contraen por la accif6n de las hormo-

nas y por consecuencia disminuyen los elementos --
sanguineos necesario para mantener la resistencia_
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del huésped, provocando asi la necrosis del tejido
_gingival.

El efecto de los vasopresores ha sido demos-
trado por Forglund al inyectar epinefrina y compro
bar que la irrigacidn gingival se reduce.

Las endotoxinas del complejo fusoespirogquetal
_gram-negativo acopladas con los efectos directos o
indirectos de la tensi6n emocional puede ser la --
férmula que delinea la etiologfa de la GUNA. Stahl
y sus asociados han producido lesiones en los hams
teres al inyectar sus bolsas c¢on cortisona, peque-
fas db6sis de epinefrina y endotoxina bacterial de_
su cavidad bucal. Este estudio no resuelve el - -
enigma de la etiologia de la GUNA, pero si apoya -
el concepto de que la tensiOn emocional puede ser_
un aspecto importante del proceso de esta enferme-
dad.

3.2 TABAQUISMO.

Al fumar los productos del tabaco, la nicoti
na es liberada en la circulacidén e interviene en
numerosos efectos farmacoldglcos. Se ha demostrado
que ocasiona la liberacidén de la epinefrina de la_
gl&ndula adrenal y de la ncrepinefrina de las cé€lu
las cromafines que se encuentran en la piel. Ambas
substancias ocasionan numerosas reacciones, siendo
una de ellas la vasoconstriccifbn. Los estudios no
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solamente han demostrado una disminucién en la cir
culacién en la piel con el tabaquismo, sino que --
los estudios en los animales han demostrado un deg
censo en la ciruclacifn gingival que pueden deber-

se a estos efectos vasoconstrictores.

Reduciendo la corriente sanguinea en la teji~-
do puede alterarse su resistencia al daiio o a la -
invasifn bacterial. Por lo tanto en presencia de_
la nicotina, es concevible que un agravio que pu--
diera ser r&pidamente controlado por las defensas_
corpox2les pueda quedar sin verificaci6bn. Este —--
puede ser un mecanismo que parcialmente explica la
patogénesris de la GUNA.

Por otro lado los fumadores a menudo exiben =-
manchas en los dientes que pueden ayudar a la re--
tencién de la placa bacteriana, y esta puede ser =~
otra consideracién de como el fumador puede contri

buir a la producci6n de la GUNA.

Otros modos de la reduccidn de la resistencia
pueden existir y contribufr a la lesién de la GU--
NA, pero este reciente estudio apoya el papel de -
la tensi6n emocional y el tabagquismo en la patogé-

nesis de la GUNA.
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CAPITULO IV

GINGIVITIS NECROSANTE ULCERATIVA
AGUDA.

La Gingivitis Necrosante Ulcerativa Aguda (GU
NA) es una entidad clfnica relativamente poco fre-
cuente, que generalmente ha sido descrita en indi-
viduos jévenes, esta afecci6n inflamatoria aguda -
ataca fundamentalmente al margen gingival libre de
la encia y a papilas interdentarias, en raras oca-
siones se extiende hacia otras zonas. Cuando afec
ta al paladar blando y zona amigdalina se le deno
mina angina de Vincent.

S6lo han pasado unas décadas desde que la GU~
NA conocida entonces como infeccifn de Vincent, se
le congiderd como una enfermedad altamente conta--
~giosa y virulenta, las espiroquetas se encontraban
en grandes cantidades en las lesiones bucales de -
la GUNA,

En la Primera Guerra Mundial, la incidencia -
de la GUNA era muy alta, denominandose "Boca de --
las Trincheras®, fué entonces cuando se le atribu-
yeron propiedades contagiosas y de virulencia, las
experiencias subsecuentes con la enfermedad proba-
ron que todo lo que se decia de la enfermedad care

cfa de fundamentos.



ANTECEDENTES.

T .

La mayoria de los investigadores que han i-
cho estudios sobre la GUNA han encontrado que el -
componente fuso-espiroquetal estd siempre presente
en el exdmen microscdpico de muestras de placa bac
teriana. Los estudios antimicrobianos indican que
las bacterias presentes o dominantes en la placa -
contribuyen a los siIntomas clinicos, pero esto no_
demuestra que estos microorganismos originaran la_
infeccidn, o sea que el complejo fuso-espiroquetal
pudieran ser patOgenos oportunistas que revisten la
placa en peri6dos en que los mecanismos de defensa
del organismo han sido expuestos debido a la ten--
sidn emocional, deficiencias nutricionales, o a --
las infecciones virales, entre otras,

ETIOLOGIA.

La Gingivitis Necrosante Ulcerativa Aguda (GU
NA) es una enfermedad primaria causada por un baci
lo fusiforme y la JSorrelia vincenti, una espiroque
ta, que coexisten en una relacién simbidtica, en -
esta enfermedad fuso-espiroquetal los dos microor-
~ganismos estin siempre presentes, aunque tambi&n -
se encuentran otras espiroquetas y ailcroorganismos
fusiformes y filamentosos. El hecho de que estos_
microorganismos sean encontrados en menor cantidad
en otras enfermedades como la Gingivoestomatitis ~
Herp&tica Aguda, asi como en bocas sanas sugiere -
gue existen otros factores predisponentes indispen
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sables para que se instale la GUNA.

El papel que desempefian las bacterias en la -
GUNA ha sido demostrado por Litsgarten en observa-
ciones hechas al microscopio electrbnico, ya que -
se encuentran en alta concentracién en tejidos no

necrSticos antes que otras bacterias.

Stallan y colaboradores declaran que la cantl
dad de endotoxinas varian con el ndmero de bacte--
rias gram-negativas presentes, compararon los sur-
cos gingivales de la enfermedad periodontal leve,-
moderada y severa con las lesiones de la GUNA y en
contraron ¢~ los niveles mis altos de las bacte--
rias gram—-negativas y de endotoxinas se encontra--
ban en esta enfermedad. Esta evidencia puede ayu-
dar a mantener el posible papel de las endotoxinas
bacterianas en la GUNA.

Se ha demostrado que las endotoxinas de bacte
rias gram-negativas participan en reacciones inmu-
nes que pueden estar localmente destruyendo al te-
jido. Después de una sensibilizacifn con una endo
toxina y del bloqueo del sistema reticulo endote--
lial, lesiones necr6ticas-hemorrdgicas similares a
la GUNA fueron provocadas en el conejo cuando se -
administr6 la endotoxina subcu ié@neamente en la - -

piel o en la boca.

Se ha notado que pequefias d6sis de endotoxina
de bacterias gram-ne¢ativas ocasionan una mayor --
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constricci6n vascular con la epinefrina a continua
cién de la introduccidén por via sistémica de la en
dotoxina a conejos, con inyecciones subcutdneas de
epinefrina produjeron lesiones necréticas y hemo: -
rragicas similares a las de la GUNA, también con -~
norepinefrina se produjeron dichas lesiones. Cuan
do el paciente padece tensifn emocional se estimu-
lan las glédndulas suprarrenales para producir la -
epinefrina, los tejidos locales la almacenan para
la liberacién de la norepinefrina. Estos vasocons
trictores pueden combinarse con las bacterias - =~
_gram-negativas y las endotoxinas para producir la_
GUNA.

Si los anteriores mecanishios fuesen vdlidos -
para esta entidad patoldgica, pudiera resultar que
con un incremento de las endotoxinas de bacterias_
~gram-negativas la GUNA tendria mayor oportunidad -
de instalarse. La mala higiene bucal clertamente
ayudard al incremento del detritus bacteriano que_
sadie conerilulyr a esta enfomelal  Sin embarge Courant
encontr que no existe una marcada diferencia en--
tre la infeccidn relativa de los desechos bacteria
nos inyectados subcutaneamentc en animales de expe
rimentacidn, en surcos de encias sanas, de la bol-
sa periodontal o de la lesitén de la GUNA. Esta --
evidencia ayuda a mantener el papel que desempeia
la resistencia d: sminufda del huésped mds alla de_
la virulencia bacteriana en la instalacién de esta

enfermedad.
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mosciary bas&dndose en el cultivo bacteriano -
presente en la GUNA hizo estudios utilizandoc méto-
dos anaerCbicos y medios complejos para aislar lo_
que parecian ser miembros representativos de la ~-
flora de la placa. Estos estudios no fueron de na
turaleza cuantitativa y resultaron del aislamiento
y caracterizacibn parcial de 58 especies abarcando
once grupos taxondmicos. Diversas y amplias combi-
naciones de estas especies fueron capaces de oca--
sionar la formacidn de ahscesos al ser inyectadas_
en la ingle de un conejillo de indias.

MacDonald y colaboradores implificaron estas
combinaciones a un grupo de 4 microorganismos que_
contenfan Bacteroides melaninogenicus pero nada de
espiroquetas o fusiformes. Por consiguiente !acDo
nald identificd solo al Dacteroides melaninogenti
cus como el patbégeno esencial en esta mezo

La metodologlia anaerdhica de cultivo ha mejo-
rado en los dltimos anos, al extremo de que las es
pecies anaerdbicas mds susceptibles pueden ser cul
tivadas. Sin embargo el aislamiento cuantitativo_
de las diferentes especies de espiroguetas pernane
cen siendo un problema debido a que estos mic: ror-
ganismos son lisados por los procedimientos utili-
zados para disgregar la placa para la obtencifn de
células simples necesarias para el aislamiento deﬂ

colonias puras, en consecuencia, las espiroquetas_
han sido identificadas solamente por ~ " "oz r~a_



lizados con me&todos anaerdbicos y examinados micros_
cSpicamente dieron los siguientes resultados: la pla
ca-de muestras de 22 zonas ulceradas en ocho pacien_
‘tes con GUNA revelaron una flora constante, consis—-
tente y dé una formaciédiheterpgénea de tipos bacte_
rianos. Esta flora constante al parecer seria patog
nomdnica de la GUMA e incluirfa 1os diversos Treponemas_
y Selemonas sp que abarcan cerca del 32% y el 6% res
pectivamente del récuento microscopico; Bacteriodes m
melaninogénicus sp. intermedius y Fusobacterium sp.
que p;omediaron el 24% y 3% respectivamente de la --

cuenta wviable.

-

Estos estuidos demuestran el papel que desempe
flan las especies arriba mencionadas ‘en la etapa Glce
rativa de la lesi6n, pero no demuestra que estos mi

croorganismos iniciaran la infecciln.-

CARACTERISTICAS CLINICAS

La Gingivitis Necrosante Ulcerativa Aguda (GUNB)
tiene una épariciéh repentina, mostrando lesiones en
torno a uno o dos dientes, con caracterfsticas ae do
los de las encfas. |

" Inicialmente aparece la necrosis, se agrandan _

las papilas interdentarias y se forma una (lcera.Las
zonas canpranetidas se cubren con seudomarbrana de color gris -
amarillento. Ia ulceracién tierde a extenderse y llega a abar-
car todo el margen gingival. Cuardo se elimina la seudamembrana
seckﬁa.al1xﬁidocxmduntﬁn>emgxsﬂa,]a.mgﬁbncﬁahemamﬁ@iaa

-
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y L. :..de las papilas es evidente y ayuda a explicar porque
la mayorfa de los pacientes con esta enfermedad pre
sentan dolor. Ilsrr ha demostrado que existen termi
naciones nerviosas expuestas presentes en la lesion

de la GUNA.

La presencia de una seudomembrana no es un --
signo diagnfstico esencial. Barnes, Boules y Car--
ter encontraron esta seudomembrana en un 79% de --
sus pacientes con GUNA y llegaron a la conclusifn_
que es facilmente removible y por lo tanto no pue_
de ser wvizta en todos los pacientes con GUNA.

La mayor parte de la necrosis gingival margi_
nal y la inflamacifn son el resultado de la exten_
si6n directa de las papilas interproximales adya--
centes, Cuando esto sucede, el tejido marginal pre
senta un aspecto de destruccidn como si hubiera si
do "carcomido", aspecto que es descrito com@nmente
como uno de los signos patognoménicos de la GUNA,
la papila parece estar ausente y parcial o total--
mente destruida por la necrosis, creando los crate
res gingivales observados frecuentemente. y que --
suelen persistir durante muchos anos. La mayoria _
de las veces esta lesiln se localiza en la encia _
marginal de los dientes anteriores superiores, 2In
embargo se ha visto también en el margen gingival
de los dientes anteriores inferiores, otros sitios
comunes son debajo del operculo que rodea los ter_
ceros molares impactados, en sitios de extraccidn_
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adyacentes a lus dientes en mal posicidn dentaria,
en torno a los dientes con bandas ortodfnticas y _
Lajo las zonas posteriores de protesis parciales,
de tal forma que parece cue existe predileccibn de
la GUNA por sitios donde los procedimientos para _
la higiene bucal resultan (ifficiles, aungue tam—--—
bién se puede presentar en pacientes que tienen un
buen control de la placa bacteriana.

Un estudio realizado por Wilson afirma que el
malestar general es comlin y que el paciente puede
presentar fiebre hasta de 39.5°C. La fiebre no se_
puede tomar como un dato diagnOstico confiable ya
que pacientes con GUNA pueden tener la temperatura
clevada solo .5°C o incluso puede doscender .5°C.

En casos mis serios y avanzados de esta enfer
medad puede haber manifestaciones generalizadas o_
sistémicas que incluyen leucocitosis, trastornos _
gastrointestinales y taquicardia.

Una vez remitida la fase aguda de la GUNA se_
debe de tener en cuenta la secuela, que son los -
créteres due codan en el margen gingival, y pue--
den provocar la icotensidn de restos alimenticios _
y microorganismos, tales sitios, junto con el cpEr
culo de los terceros molares en erupcifn, son luga
res ideales para que los microorganismos persistan,
y muchas veces es aqui donde comienzan la mayorfa
de las residivas de la GUNA.



71
SIGNOS Y SINTOMAS

SIGNOS

NECROSIS.~ Es una necrosis superficial que =--
puede reconocerse facilmente por una seudomembrana
gris-amarillenta caracteristica de la GUNA. La pa_
pila gingival es el &rea més comiinmente afectada,_
tambi&n se puede encontrar necrosis en el surco --
gingival el cual se puede enconirar distendido por
el edema, no sicmpre la necrosis es tan evidente,_
pero haciendo un examen cuidadoso no es ¢iffcil --
descubrirla.

5INICRADO DE LA ENCIA.- Inicialmente hay necro
sis, después se forman dlceras muy bien localiza--
das en el margen gingival y sobre todo en la papi_
la interdentaria, estas filceras se cubren de una _
 seudomembrana gris—amarillenta que al ser tocada _

sangra inmediatamente.

SIALORREA.~- En los pacientes gque padecen GUNA
se ha notado una salivacién excesiva.

SINTOMAS

DOLOR.~ El dolor es un sintoma caracteristico_
y suele ser patognomémico de la GUNA, se limita a _
la papila interproximal y es ocasionado cuando se _
desprende 1la seudomembrana de la flcera quedando _
el tejido conjuntivo expuesto resultando sumamente
doloroso a la masticacifn y a cualquier roce que se
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produzca en la encfa.

HALITOSIS.~ Es un olor fétido causado por la_
necrosis de los tejidos.

Otros sintomas gue se presentan en pacientes
con GUNA son el mal sabor y una sensacifn como si_
los dientes fuesen de madera, tambi&n aparecen sin
tomas generales como el dolor de cabeza, fiebre, _
“linfoadenitis regional, anorexia, astenia adinamia

y malestar general.
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Todas las investigaciones histopatolSgicas so_
bre la GUNA han demostrado que el epitelio escamoso
estratificado de la superficie se encuentra ulcera_
do v reemplazado por un exudado fibrinoso espeso o_
seudomembrana que contiene una gran cantidad de leu
cocitos polimorfonucleares y microorganismos. En el
tejido conjuntivo se encuentran densas cantidades _
de leucocitos polimorfomucleares infiltrados y pre_
senta una intensa hiperemia. El cuadro microscépico
es totalmente inespecifico.

Algunos investigadores hicieron la observacidn
' de que los estudios solo se basaban en la seudomem _
 brana que cubre la lesifn o en la propia filcera y _
gue al borde, que es el sitio de la, destruccidn ac_
tiva del tejido, se le habia prestado poca atencifn,
por consiguiente, se hicieron estudios del borde de

la lesién y aparte de las caracteristicas gque mues_

-
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tra la seudomembrana y la tlcera encontraron que
mis al interior, en los tejidos, se encontraban cé&_
lulas con la apariencia morfolSgica de cé&lulas plas
méticas, el epitelio aparecia mds delgado en cier--
tos lugares en tanto que la apariencia prevalecien
te era una ampliaci6n de los espacios intercelula--
res, habia pérdida de la morfologfa celular epite--
lial en tanto que algunas partes de la capa basal _
del epitelio aparecia intacta.

Se ha sugerido que la presencia de células ---
plasmaticas indica el desarrollo de un estado suba_
gudo de la enfermedad., Cuando una reaccifn subaguda
se desarrolla de una respuesta aguda, el cambil en_
la naturaleza del infiltrado célular es de leucoci_
tos polimorfonucleares a leucocitos mononucleares, _
principalmente linfocitos y macrSfagos. En vista de
esto, la presencia de células plasmidticas en la fa_
se aguda de la enfermedad puede ser una consecuen--
cia de la GUNA sobre una gingivitis marginal croni _
ca ya existente.

En este estudio se demostrS que las lesiones _
fueron progresivas y que el borde de la lesibn fué&_

el que demostrd el mecanismo de esta progresidén. =
iltrado de leucocitos polimorfonuclea

El espeso infilltradc de leucocitos polin
res dentro del epitelio fué& un hecho consistente, _
este infiltrado estuvo acompailado por el ensancha _
miento de los espacios intercelulares, indicando

una ruptura del apara.: de adhesi®n de las c&lulas.

ILa pérdida de la morfologfa cé&lular en esta region



indica afin mds que esta ocurriendo la destrucci®n

del tejido epitelial.

Es altamente probable qu~ la destruccibn del_
tejido epitelial este ocasionade por las enzimas _
hidrolfticas de los leucocitos polimorfonucleares.
La presencia de una capa basal intacta, indica, ~--
ademds, que esta destruccibn es en el intericr del
epl €lio y no en el tejido conjuntivo.

La presencia de i0s leucocitos polimorfecnuclea
res dentro del epitelio pueden involucrar una qui_
miotaxis bacteriana directa o la activeciébn del - -~
complemento por medio de las vias clasicas o alter

na.

Los resultados de este estudio muestran que _
la lesifn se encuentra dominada por leucocitos po_
limorfonucleares, con cé&lulas plasmidticas presen--
tes en las partes mis profundas. El estudio fué
| una nvestigacidn rinmunof luorescente e histoldgica
preliminar del borde de la tlcera en la GUNA,

TRATAMIENTO

Se Lan empleado diferentes métodos terapéutl
cos para el tratamiento de la Gingivitis Necrosan_
te Ulcerativa Aguda (GUNA) pero no todos han teni_
do buenos resultados, algunos estdn fuera de vrc _
En la actualidad lo que mds se emplea es la desbri
dacién y la administraci6n de antibidticos como la

LN BR 2
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penicilina o eritromicina y el metronidazole. Cuan
do se recurre a los antibidticos su administracién
debe de ser por un minimo de § Jllas y de diez como
mdximo. Algunos odontélcgoe prefieren hacer solo la
desbridacibn, pero eso es segln su criterio o expe
riencia que tengan sobre la enfermedad.

La efectividad del metronidazole en pacientes
con GUNA ha sido demostrada en estudios previos --
por medios microscépicos, la disminucidn de ios —-
microorganismos fuso-espiroquetales en La placa --
después del tratamiento con este medicamento ha si
do evadente. Dado que el metronidazole es active _
finicamente contra las especies anaer6bicas, fué de
interés el determinar cuales cambios podrfa ocasio
nar el tratamiento con este medicamento entre las_
especies anaerdblicas controladas en la placa. En _
esta lnvestligaci8n las proporcicnes del Dacterlodes
melaninogenicus ssp. intermedaius, el Fusobacterium
sp. Yy el Treponema sp. fueron significativamente _
reducidas cuando menos por dos O tres meses inme--
dratamente después del tratamiento. Asi las mismas
especies anaerdbicas que estuviexon asociadas numé
recamente con la lesién de la GUNA fueron también_
reducidas selectivamente en la flora de la placa _
después de la resolucién de la infeccidn. Esta es_
una evidencia convincente de la participacién de _
las bacterias en la etapa ulcerativa de la lesiOn.

. % %
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Cuando se empez0 a utilizar la desbridacién _

como tratamiento de la GUNA se crefa que la infec_

cibén se podrfa propagar a zonas que anteriormente
no estaban afectadas y gque incluso se podria provo
car la Angina de Vincent. Pero en ningln paciente_
puedo obsexrvarse la diseminacién de la enfermedad
a una papila completamente sana y en cambio ¢ se_
vefa la rdpida rehabilitacién de la encfa afectada
por lo que el curetaje radicular subgingivai se ==
convirtid en el tratamiento fundamental para la GU
NA.

El dolor es un signo caractexriIstico v la GU_
NA y se pensé que el curetaje no serfa soportado _
por el paciente, pero la prdctica demostrd Lo con_

 trarioc. Aungue la encfa cin duda se encuentra do_

lorida, el uso cuidadoso de las curetas, con el --
minimo desplazamiento tisular posible hace gue el
procedimiento sea poco doloroso y facil de sopor--
tar, no se puede evitar el sangrado abundante de _

la encia.

El lavado frecuente y el enjuague vigorosc de
los tejidos cada hora durante el primer dfa, con _

' una cucha o ita de per6xido de hidrégeno al 3% mez
' clado con una cucharadita de agua tibia suele Pro_

porcionar alivio total del dolox, deteniendo la ne
crosis gingival, Se recoricnda ver al paciente dia
riamente durante dos o tres dias hasta que las rai

' ces de los dientes se encuentren lisas y limpias.
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La secuela de la GUNA son los crdteres gingi_
vales y para eliminarlos es necesario realizar una
maniobra quirtrgica, es cierto que la enfermedad _
ya no existe, pero las anomalfas gingivales consti
tuyen un nicho para la retenci®n de restos alimen_
ticios y para la iniciacifén de la serie de fenbme__
nos que conducen a la destruccitn periodontal pro_

_gresiva,

El curso activo de la GUNA es relativamente _
corto como ocurre con todas las enfermedades agu--
das, la duraciSn maxima de la GUNA es de dos sema_
nas, pero el tratamiento de la encfa a base de cu_
retaje repetido puede extenderse mds alld de este_
periodo, aunque la infecci6n y la ulceracién ya no
esten presentes ni el dolor sea un factor con el _
que tengamos que tratar. Cuando la cirugia correc_
tiva es necesaria debe realizarse uvn mes después _
de que la fase aguda ha sido controlada.

El procedimiento quirtrgico para devolverle _
una nueva forma funcional al margen gingival suele
ser la gingivoplastla. Para realizar esta maniobra
guirdrgica se puede utilizar: bisturf, tijeras, --
fresas quirdrgicas y cualguier otra modalida con--~
veniente para darle es: nueva forma funcional a la
encia, las dificultades encontradas para realizar
este procedimiento quirdrgico son provocadas por _
la pequeila cantidad de tejido que deberd ser elimi
nado, por esta razén el bisturf solo hO es sufi---

- & &
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ciente para terminar la cirugfa correctiva. Para _
poder eliminar pequefios fragmentos de tejido son _
Gtiles las tijeras de iris y de tenotomfa, utiliza
das adecuadamente pueden ser efectivas adn inter--

proximalmente en buena medida, adn el bisturf para

'gingivectomia de Iir Xland o Golcdamn Fox sirven co

mo raspadores, se usa en angulo recto con respecto
a la superficie de la encia para logra” un contor
no ondulado dospués de que el margen gingival haya
sido adelgazado adecuadamente con el mismo instru
mento y se haya realizado la gingivectomfa inter—_

proximal.

Se debe proceder con cuidado y observar los _
principios bdsicos de la gingivoplastia. Se debe _
eliminar la arquitectura gingival inversa, obvia--
mente e axpensas de la encifa marginal labial y lin

~gual, de tal forma que las papilas puedan formarse

nuevamente,

El cuidado postoperatorio de la herida es nor
mal, la mayor parte de las veces se emplea el apl_
sito quirdrgico para cubrir la herida, esto casi _
gsiempre es necesario en las incisiones gingivales_
externas con biseles amplios utilizados en la ciru

~gfa correctiva. Los pacientes experimentardn dolor

si no son protejidos, el ap6sito puede retirarse _

después de 5 a 7 dias.
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Hay pacientes que desgraciadamente no realizan
el tratamiento correctivo completo. En este sentido
es conveniente establecer claramente que la respon_
sabilidad principal de la curaci6n recide en el pa_
ciente y que los episodios agudos recurrentes no --
son raros, por lo que el paciente debe estar entera
do del peligro de la residiva de la enfermedad.
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CAPITULO V
GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Esta enfermedad es una de las mds comunes que_
afectan al hombre, es ocasionada por el herpes sim
plex y los tejidos que se ven afectados por este vi
rus son los que derivan del ectodermo y que son: --
piel, mucosa, ojos y sistema nervioso central. El _
virus del herpes simplex “(luce dos tipos de infec_
ciones: primaria, que se instala en una persona sin
anticuerpos neutralizantes y secundaria o recurren_
te, que se instala en personas con anticuerpos neu--—

tralizantes,

Clinicamente las dos variedades no se pueden _
diferenciar, afin cuando en la fase primaria puede _
haber manifestaciones sistémacas intensas y hasta _
puede ser mortal. EstO suele ser muy raro ya que se
ha demostrado que la mayoria de la gente posee anti
cuerpos neutralizantes en la sangre y rara vez tie_
una fase aguda grave.

No se ha podido determinar porque el virus del
herpes simplex es recurrente, va gque todas las en--
fermedades virales dan una sola vez en la vida, con

sus excepciones, como é&sta.

Otros tipos de infecciones de herpes son: her
pes genital, que es com@in en el cuello uterino y va
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~gina, es causada por el virus herpético tipo 2 que
es muy virulento y esta asociado con el carcinoma_
del cuello uterino; la meningoencefalitis herpéti
ca es otra forma grave de infeccifn, se caracteri_
za por fiebre sdbita y sintomas de aumento de la _
presién intracraneana, se producen pardlisis de va
rios grupos de mfsculos y en ocasiones la muerte.
En dificil determinar la encefalitis causada por _
herpes o por otros agentes; la conjuntivitis herpé&
tica o queratoconjuntivitis es una enfermedad bas_
tante comdn que se caracteriza por la hinchaz6n de
la conjuntiva palpebral, esta lesifn suele curarse
con rapidez; el herpes simplex diseminado del re--
cien nacido, esta enfermedad es rara Yy cuan_
do se presenta es porque el recien nacido la ad~--
quiere al pasar por el canal de parto de una madre
con vulvovaginitis herpé&tica.

ESTOMATITIS HIERPETICA PRIMARIA
CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una enfermedad comdn en niiios mayores de =--
seis meses y en adultos jovenes. El ataque primario
en nifos se caracteriza por fiebre, irritabilidad,_
cefalea, dolor al tragar y limfadenopatfa regional,
se afectan labios, lengua, mucosa vestibular, pala
dar, faringe y amigdalas. A los pocos dias la boca_
se torna dolorosa y la encia se inflama intensamen_
te, despu&s se forman vesiIculas amarillentas llenas

+ s
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de liquido cue se rompen quedando tdlceras poco pro
fundas, irregulares y dolorosas, cubiertas de una__
membrana gris y rodeadas de un halo eritematoso. Es
importante reconocer que la inflamacibn gingival
precede a la formacidén de Glceras por varios dias,
las dlceras pueden ser muy pequehas o pueden lle--
_gar a medir hasta un centimetro de didmetro, se --
curan espontdneamente entre los 7 y los 14 dfas y_

no d<ian cicatriz.
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

La vesicula herpética es una ampolla intraepl
telial llena de lfquido, algunas c&lulas presentan
degenaracién balonizante, mientras ctras contienen,
como rasgo tipico, incluvsiones intranucleares cono
cidad como cuerpos de Lipschutz. Dentro del ndcleo
hay estructuras eosindfilas ovales y homogéneas --
que tienden a desplazar al nfcleo y a la cromatina
nuclear hacia la periferia.

Por lo comin el tejido conjuntivo subyacente tiene
infiltrado celular inflamatorio. Cuando las vesicu
las se rompen, la superficie del tejido se cubre _
de exudado integrado por fibrina, leucocitos poli_
morfonucleares y c&lulas degeneradas., Las lesiones
cicatrizan por proliferacidén epitelial periférica.

t10ODO DE TRASIIISION

Algunos investigadores piensan que el modo de

. *»
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| trasmisidn es por gotas, ya ¢ue la saliva del pa--
| ciente con herpes simplex contisne este virus, o--
| tros creen que el contagio debe de ser por contac

| to directo.
TRATAMIENTO

1’0 existe tratamiento especifico. El trata- _
| miento que se aplica solo es de sosté. y sintomd
t tico puesto que el curso de esta enfermedad es —---
| inalterable. La antibioterapia es considerada de _

- ayuda en la prevencifén de una infeccidén secundaria.

ESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE

L a estomatitis recurrente herpética suele -~
ser observada en pacientes adultos y se manifiesta
en la clinica como un forma atenuada de la enferme
dad primaria. Esta asociada con traumatismo, fati
ga, r-nstruacién, embarazc, infeccidn de vias res_
piratorias superiores, trastornos emocionales, --
alergfia, exposicifn a la luz solar o l&mparas ul--
travioleta o trastornos gastrointestinales. No se_
sahe cual es le mecanismo mediante el cual estos _
factores desencadenantes provocan el estallido de_
las lesiones, se ha pensado que puede ser un descen
so en la siIntesis de gamaglobulinas y asf permitir
el incremento de la sintesi~ viral latente y la a_
paricifn de las lesiones. Las lesiones recurrentes
presentan una activacidn de virus residuales y no_

una reinfeccién.
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CAZAZTIRISTICAS CLILICRD

Cuando la lesifn cs recurrente se produce en_
labios © "773; las lesiones van precedidas de una _
sensacién de ardor y tirantez, hinchazfn y leve --
sensinilidad en el lugar donde se han de formar --
las v:sicuwas, estas vesiculas son grises o amari_
llentas y al romperse dejan una Glcera pequena y _
roja, a veces con un halo eritematoso leve. En los
labios las vesfculas se cubren de una costra par--
cduzca, el grado de dolor es variable. Las lesiones
herp&ticas recurrentes casi invariablemente se pro
ducen en la mucosa oral firmemente unida al perios
~tio, de modo que los sitios mds comunes de las le_
siones herpé&ticas recurrentes se producen en el pa
ladar duro, encila insertada y apbfisis alveolar, _
Las lesiones se curan en 7 o 10 dias sin dejar ci_

catriz,

. CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

En esta lesiSn son tipicos los cuerpos de Lips
chutz, marginacién de cromatina, asi como las c&lu_
las gigantes multinucleacdas. Los hallazgos histols_
_gicos en cortes de biopsias de las lesiones recu--
rrentes son idénticas a los descritos en la forma _

primaria de la enfermedad.

TRATAMIENTO

Hasta hace poco tiempo no existia tratamicnto_

- & &
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gue fuera efectivo, pero Ferber y colaboradores _
dieron a conocer una técnica de inactivacién fotodi
né&mica muy positiva, mediante la cual las lesiones__
recurrentes de labios, asi como de pene y piel mejo
raban notablemente en comparacidén con otras tecni--—
cas empleadas previamente en la terapéutica. Con es
ta técnica se rompen las lesiones vesiculares inci_
pientes, se aplica un colorante heterociclico, como
el rojo neutro, en solucifn acuosa al 0.1% y luego_
se expone a luz fluorescente por 15 minutos. La ma_
yorfa de los pacientes experiementan una sensible _
mejoria sintom@tica con reduccibn del tiempo de ci_

catrizacibn y la disminucién del fndice de recidiva.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnSstico diferencial es muy importante _
ya que son muchas las enfermedades que tienen seme_
janza con el herpes simplex, entre ellas tenemos:

1.- Gingivitis Necrosante ulcerativa Aguca. Esta en
ferm:sla® es tratada ampliamente en caplitulos a_
parte,

2.- Eritema multiforme. Por lo general las vesicu--
las del eritema multiforme son m&s extensas que
las del herpes simplex y al romperse tienden a_
formar una seudonelhrana, la lengua se ve muy _
afectada y las vesiculas rotas producen diferen
tes grados e ulceracién. El eritema multiforme
puede durar el micio tiempo que la Gingivoesto_
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matitis Herpética Aguda, tambien puede durar mis.

3.~ Liquen plano buloso. Es una infeccifn dolorosa,

caracterizada por ampollas grandes sobre la --
lengua y carrillos que se rompen y ulceran y _
tienen un curso largo e indefinido. Entre las_
lesiones bulosas se intercalan lesiones grises
acordonadas de liquen planc. Las lesiones de _
piel concomitantes dan una base para hacer la_
diferenciaciOn entre lfguen plano y Gingivoes_
tomatitis Herpética Aguda.

Gingivitis descamativa. Esta enfermedad se ca_
racteriza por la alteracif6n difusa de la encfa
con diferentes grados de descamacidn del epite
lio y exposici6n del tejido subyacente.
Estomatitis aftosa ( Ulcera dolorosa ). Las
diceras de esta lesiCn consisten en una por
roja o grisacea con una periferia elevada a m
do de reborde, Esta lesifn dura entre 7 y 10 _
dfas. Como regla, las filceras de la estomati--
tis aftosa son mayores gue las obserxvadas en _
la Gingivoestomatitis Herp&tica Aguda.

€
e
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CAPITULO VI

ABSCESO PERIODONTAL AGUDO

El absceso periodontal agudo se localiza en _
el tercio medio y lateral de la raiz, también es de
nominado absceso lateral o parietal. Estos términocs
diferencian a esta infeccifn aguda y purulerta de_
los abscesos periapicales o alveolares. Un absceso
periodontal no puede distinguirse del periapical _
desde el punto de vista histol6gico, y por lo tan_
to se diferencian por su ubicacifn con relacifén al
diente, asi como por su etiologia.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El sintoma mé&s comfnmente sefialado por el pa_
ciente es el dolor, la ubicacidén puede ser tan di_
fusa como para comprender todo un lado de la cara_
el paciente puede sentir movilidad de un diente o_
. de un grupo de dientes, la encia se encuentra au--
| mentada de volumen y es roja y brillante, a la pre
8ifn hay salida de exudado purulento., En ocaciones
los signos son sutiles y estdn ocultos. En el abs_
ceso tIipico es mi&s comln encontrar linfadenopatla,
extrusién del diente involucrado y dolor a la pre_
si6n m&s leve, en ocasiones puede haber un ligero_
aumento de la temperatura, los cambios térmicos no
parecen aliviar o modificar la molestia.
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El paciente tiene gran dificultad para comer, y --
aln para aproximar los dientes entre si, En o~asio
nes la lesifin periodontal se encuentra asociada --
con pulpitis, caso en el cual los signos son confu
sos, los auxiliares para el diagnfstico son la per
cusién y palpacifin. Los cambios de color, tono y _
contorno gingival pueden no presentarse en las pri
meras etapas del ligamento periodontal agudo, pero
a medida que la afeccifn progresa existe un cambio
definitivo en el color gingival que va del normal
al eritematoso o el de cianosis parda. El cambio _
de color viene acompafiado de la pérdida del tono _
tisular con grados cada vez mayores de edema o hi_
peremla, estas manifestaciones son por 1o general
de naturaleza difusa, afectando no sGlo a los teji
dos narginales sino también a la encfa insertada._

Los hailazgos radiogrdficos que aparecen en _
el absceso periodontal agudo no son muy especifi--
cos al principio de la lesién ya que pueden no e--—
xistir alteraciones radiogrdficas, a medida que --
avanza se puede observar una zona radioldcida cir_
cunscrita a un lado de la rafz o en una furcacién.
En una fase aguda avanzada puede haber destruccitn
6sea extensa representada radiogréficamente por --
una zona radiolfcida difusa con bordes poco defini

dos.
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ETIOLOGIA

La etilogfa del absceso periodontal agudo se_
encuentra asociada a diferentes factores como son:
oclusidn de una bolsa periodontal preexistente, e_
xacerbacifn aguda debido a la alteracién de los te
jidos adyacentes del diente afectado, la diabetes_
y el bruxismo,

OCLUSION DEL ORIFICIO DE UNA BOLSA PERIODON=--
TAL.~ Esta viene siendo la causa cldsica del absce
so periodontal agudo, y aunque reacciona muy bien_
con la evacuacitn de la pus Yy liberacifn de la
presifn, el bloqueo de la luz del orificio de la _
bolsa es s6lo una causa para el aumento del volu--
men, dolor, asi como de la flora bacteriana encon_
tradas en esta lesif6n. El paso de bacterias de una
lesi6n crbnica, en estado latente, hacia los teji_
dos conjuntivos, indudablemente altera la naturale
za de la reaccifn dando lugar a la forma aguda de_
lesién. Cuando la porcidn cervical de la bolsa se_
cierra o sella al adaptarse los tejidos marginales
del diente, el exudado purulento se circunscribe,
se acumula y finalmente busca otra via de salida,_

formandose una fistula.

DIABETES MELLITUS.- Se han observado microabs
cesos en las encias de pacientes que padecen diabe
tes mellitus avanzada, sin embargo estos no pare--
cen ser iguales a los conocidos clinicamente como
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los abscescs periodontales. La tendencia de los dia
béticos a formar infecciones purulentas los hace _
susceptibles a los abscesos periodontales agudos._
La aparicifn de varias de estas lesiones agudas en
un paciente deben hacernos sospechar la posibilidad
de diabetes n¢ controlada.

BRUXISMO PERNICIOSO O BRICOMANIA.- Los dien--
tes multiradiculares son muy susceptibles a fuer--
zas oclusales excesivas debido a la disposici6n de
los tejidos en las bifurcaciones. El tejido perio_
dontal dentro de las dreas de furcaci6n se encuen_
tra, por asi decirlo, entre el yunque vy el marti--
llo, va gque se encuentra confinado entre ésta y el
tabique Oseo provocando tal traumatismo que aumen
ta de volumen y el diente se extruye. Si existe al
. guna lesién del aparato de insercidn, la reaccidn_
puedé ser una exacerbacifn aguda de la bolsa perio

dontal dando como resultado la formacidn del absce

-1 4 WEweaswe W wewreke
—

so periodontal agudo.

También pueden formarse abscesos periodonta--
les, siendo su origen traumatico. La impactacifn _
de cuerpos extrafios dentro del suco gingival puede
provocar exacerbacib6n bacteriana aguda, violenta y
rdpida, muchos objetos extrafios pueden ocasionar _
esta reaccifn, tales son: cerdas del cepillo den--
tal, astillas de dispositivos de madera para lim--
pieza interdental, alimentos impactados como espi
culas de huesos, granos de maiz, etc.
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CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

EL examen histopatolSgico muestra una resor--
cibn Ssea con transformacidén de la médula adiposa_
en fibrosa, esta mé&dula se ve infiltrada de cé&lu--
las inflamatorias ( en las lesiones m&s agudas pre
dominan los neutr6filos y en las variedades cxfni_
cas predominan las células mononucleares’ ), exis--
te una tendencia a la encapsulacifn periférica por

tejido conjuntivo.

La flora bacteriana de las tumefacciones -~
supurativas de oxrigen dental y periocdontal - --
contienen Estrptococos viridans, Estafilococos au_
reus y albus, Neisseria y microorganismos colifor
mes. En la mayoria de los casos los microorganis-—-
mos son los mismos de la flora bucal, asi el absce
so periodontal agudo representa una infeccifn mix
ta por microorganismos bucales corrientes.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

con frecuencia el diagnOstico diferencial re
sulta muy diffcil, a veces el encontrar una bolsa_
periodontal profunda es muy importante, aungue no_
decisiveo, Hay que tomar en cuenta los datos que re
fiere el paciente y la localizacitn de la fistula.
Un absceso periapical se localiza a la altura del_
Spice y un gingival en la papila interdentaria. --
También nos valemos de una sonda milimétrica que _
introducimos en la encia y si la punta coincide -~

& %
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con la fistula podemos pensar que se trata de un _
absceso periodontal. Debemos observar si la corona
esta intacta O presenta carles avanzada © bien una
restauraclidn extensa y profunda. Es posible que ~--
exista simultineamente un absceso periapical y uns
periodontal; en este caso seria diffciil diferenciar
cual se produjo primero y se le denomina lesiln --
combinada. Si un absceso periodontal se extiende _
al &pice radicular o afecta un &rea considerable _
de la superficie radicular, es posible que la vita
lidad de este diente se disminuya o se pierda, Es_
to puede ser el resultado del extenso ataque al -~
riego sanguineo esencial, o bien del procedimiento
profundo necesario para eliminar el proceso infec_

cioso,
TRATAMIENTO

El tratamieno de &sta lesfon periodontal agu-
da se determina inicialmente al saber si el absce_
so est& o no localizado. Si el paciente se presen_
ta con una inflamacidén difusa y generalizada que _
afecta a uno o mds dientes, en ausencia de una zo_
na localizada, el tratamiento se enfoca al alivio_
de la sintomatologfa, se administran antibiCticos y
analg€sicos con arreglo a la intensidad del dolor.
Se instruye al paciente para que se enjuague con _
una solucifn salina manteniendc el agua intrabucal
mente en la regidn afectada, estos enjuagues debe_

LA 2N
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rdn efectuarse cada hora hasta gque el absceso desa
parezca.,

S1 el absceso es localizado el primer objeti
vo al tratar la lesifn aguda es establecer el dre_
naje y de esta forma aliviar el dolor, la hincha--
z6n se resuelve y el diente extruido regresa a su_
lugar, la movilidad se reduce y en general el pa--
ciente empieza a sentirse mejor. El drenaje puede_
establecerse en dcs formas:

l.~ Encontrando el orificio de la bolsa oclufda y_
abriendo suavemente la abertura, de tal manera que
pueda evacuarse la pus con instrumentacidn.

2.~ Mediante la incisifn y drenaje tradicionales.

Encontrar la abertura no siempre es facil por
' la distensidn de los tejidos. Desde un principio _
se debe de reducir la presifn interna de la bolsa_
mediante la evacuacitn de la pus, de esta forma la
fase aguda puede resolverse reduciendo la bolsa a_
" uan lesién cr6nica en pocos dilas. Utilizar el méto
do de la incisibn y el drenaje para tratar un abs_
ceso periodontal agudo es rdpido, perc también pue
de ser mds doloroso.

La bolsa periodontal debe de evacuarse total_
mente de pus ya cuela lesifén puede exacerbarse y el
hueso ante este tipo de lesiones se pierde rédpida_
mente siendo a veces irreversible, Para evacuar la

LR
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bolsa se lleva a cabo una incisidn en el borde m&s
inferior del &rea fluctuante utilizando una hoja _
Baxrd Parker # 15. La incisifdn debe de hacerse hasta
el periostio, seguida de una amplliacifn suave con_
pinzas de mosquito, esta dilakacidn ayuda a evacuar
sangre y pus, muchas veces es dtil e¢olocar una ga_
sa con yodoformo o una banda esteril de dique de hu
le en la incisién para mantener un punto de drena
je. El paciente deberd observarse a las 24 horas _
para sustituir o retirar parte del ap6sito. Esto _
conservard un punt® viable de drenaje. Durante este
tiempo es necesarlio emplear soluciones salinas ca_
lientes cada hora. Cuando ha pasado la fase aguda_
 vuelve a quedar una lesidn inflamatoria crbdnica --

que debe ser tratada.
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CAPITULO VII
PERICORONITIS

La inflamaci6n de los tejidos gingivales con_
tiguos que se encuentran sobre un diente no brota_
do completamente recibe el nombre de pericoronitis.
Los dientes afectados con mds frecuencia son los _
terceros molares o los dientes més distales infe--
riores y con menos frecuencia los superiores.

La superficie oclusal de un diente puede que_
dar parcialmente cubierta por un capuchén de teji_
do, el opérculo, que existe durante la erupcién --
| del diente y a veces persiste después de ella y --
que junto con la malposicifn dentaria puede compli
- car aun mas la arguitectura de los tejidos blandos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El c “rculo es particularmente vulnerable a _
la irritaci6n y muchas veces es traumatizado direc

- tamente cuando queda atrapado entre la corona que_

cubre y el diente antagonista al ocluir.

- La forma de cripta de los tejidos pericoronarios _

 favorece la retenci6n y estancamiento de los ali=-

- mentos y la proliferacidn de microorganismos, en _

~esta zona la higiene bucal adecuada es diffcil. To

- dos estos factores predisponen a la infeccidén esta

filococcica y en ocaciones los capuchones son asien

to de la gingivitis ulcerosa necrosante aguda.
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TRATAMIENTO

Para efectuar el tratamiento de la pericoroni
tis se debe tomar en cuenta los siguientes factores:

a) Intensidad del proceso inflamatorio.
b) Complicaciones sistémicas.
c) Conveniencia de conservar el diente afectado.

Antes de comenzar el tratamiento hay que serxcio
rarse de que el paciente no presente cardiopatias y_
si esto ocurrxe hay que administrar antifiéticos. Los
pasos para el tratamiento son:

l.- Limpiar la zona afectada, por debajo del opércu_
lo.

2.~ Colocar gasa yodoformada debajo del operculo.

3.- Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la --
palpacidn revela fluctuacidn se i. :Je y se dre_
na,

4.~ 5i iray fiebre administrar antibidticos.

5.- Indicar al paciente que se enjuague con solucio_
nes salinas. (Una cucharada de sal en medio 1li--
tro de agua ).

6.- A las 24 horas quitar el drenaje y si es necesa_
rio colocar otro.

PREVENCION

La eliminacién del opérculo de terceros molares_
no del todo erupcionados previene la pericoronitis. _
Los dientes con retencifn parcial hay que extraerlos_

LI B}
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a la edad temprana.

El capuch6n pericoronario puede ser asintomdti
co, pero es un foco potencial de agrandamiento_ginﬁ
. gival con profundizacion concomitante de la bolsa._
Cuando los tejidos son traumatizados por la mastica
cifn aumentan las molestias del paciente y puede ha

| ber exacerbaciones agudas.

Debajo del opérculo puede formarse pus cuando_

el cuadro empeora, la hinchazén aumenta, el wovi---—
miento mandibular se limita (trismus) y la tempera
tura aumenta, ademas puede haber leucocitosis, lin_
fadenitis, mal aliento y dolor irradiado hacia el _
oidc.
Si no se contiene la infeccidn inicial o si se pro_
fundiza al realizar procedimientos quir@Grgicos, pue
de propagarse por los planos de las facies hacia --
los espacios quirfrgicos de la cabeza y cuello, los
abscesos retrofaringeos, preamigdalinos, del espa--
cio maseterino y del espacio temporal, la angina de
Ludwing, el edema farfngen, la trmbosis del seno -

cavernoso y la meningitis aguda son consecuencias _
raras, pero graves de la pericoroni--
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CAPITULO VIII
ABSCESO GINGIVAL AGUDO

CARACTERISTICAS CLINICAS

El absceso gingival agudo es una lesifn locali
zada, dolorosa, de expansibn r&pida e instalaci6n _
también rédpida, Se limita al margen gingival o papil
la interdentaria. En los primeros estadios se pre--
senta como una hinchazén roja cuya superficie es 1i
sa y brillante, en las primeras 24 o 48 horas es co
min que la lesi6n sea fluctuante y puntiagudfa, con_
un orificio en la superficie del cual fluye exudado
purulento, los dientes vecinos suelen ser sensibles
a la percucibn, si sique avanzando las lesiones se_

rompen espontdneamente.
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

El absceso gingival agudo es un foco purulento
en el tejido conjuntivo, rodeado de infiltrado difu
go de leucocitos polimorfonuclerrxes, tejido edematd
zado e ingurgitacién vascular, el epitelio presenta
grados variables de edema intracelular y extracelu_
lar, invacién de leucococitos y dlceras.

BETIOLOGIA

El agrandamiento gingival inflamatorio es res_
puesta a irritacifn de cuerpos extahos, por ejem- _
ple: cerda: de cepillos de dientes, restos alimenti

> ew
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¢glios, e'¢C.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El absceso se limita a la papila interdentaria
y es dificil confundirlo con el absceso periodontal

o lateral.
TRATAMIENTO

El tratamiento del absceso gingival agudo con_
siste en hacer un curetaje y colocar un apésito.
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CAPITULO IX

PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es de las mds com(_
nes que afectan al hombre, tratarla por prevencildn
es lo m&s deseable, sin embargo, dado que su pato_
génesis esencial no se encuentra del todo clara el
tratamiento debe ser instituido con una base prin_
cipalmente local, la base de la prevencifn es la _
eliminacidn de la placa bacteriana, auxilidndonos_
con el cepillo dental, hilo dental y otros instru--
mentos de desbridacién.

El stress emocional, el tabaguismo, alteracio
nes nutricionales y hormonales son factores que a_
yvudan & la instalacidn de la enfermedad perxiodon--
tal.
El odontSlogo debe prevenir al paciente y en lo --
gque sea posible evitarlos.

9.1 IMPORTANCIA DEL CONTROL DE LA PLACA DENTO
-BACTERIANA.

El dentista y el paciente deben coincidir en_
un programa de control de placa bacteriana para --
prevenir la enfermedad periodontal o su recurren--
cia en la boca tratada. El control de la placa bac

teriana tiene tres finalidades:
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l.~ En la prevencibn de la enfermedad periodontal.

2.= Como parte crftica del tratamiento periodontal
Y

3.~ En la prevenci6n de la recurrencia de la enfer
medad periodontal en la boca tratada.

Hay que dejar totalmente aclarado gque la fina_
lidad del control de la placa bacteriana es la sa--
lud y no simplemente, el desarrollo de la habilidad
| manual.

9.2 CEPILLOS DE DIENTES Y OTROS AUXILIARES DE _
LA HIGIENE RUCAL

El cepillo de dientes elimina placa y materia_
alba, y al hacerlo reduce la instalacifn y la fre--
cuencia de la gingivitis y retarda la formacion de_
célculos., La remocidn de la placa conduce a la reso
lucit6n de la inflamacién gingival en sus primeras _
etapas, y la interrupcifn del cepillo lleva a su re
currencia. Para que se obtengan resultados satisfac
torios, el cepillo dentario requicre la accidn de _

limpieza de un dentifrico.

Los cepillos son de diversos tamafios, disefio, dure_
za de cerdas. Longitud y distribucidén de las cerdas.
Un cepillo de dientes debe limpiar eficazmente y -~
proporcionar accesibilidad a todas las &dreas de la_
boca. La eleccifn es cuestitén de preferencia perso_
nal y no gue haya una superioridad demostrada de al
‘guno de ellos,

. e
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OTROS AUXILIARES PARA LA LIMPIEZA. NO es posi_

ble limpiar completamente los dientes sdlo mediante
el ceprlilo y el denti1frico por que las cerdas no al
canzan la totalidad de la superficie proximal. La _
rewncidn de la placa interproximal es esencial, por
que la mayorfa de las enfermedades gingivales comien
zan en la papila interdentaria y la frecuencia de _
la gingivitis es m&s alta alli.
Para un mejor control de la placa, el cepillado ha_
de ser complemnentado con un auxiliar de la limpieza,
o mas, como hilo dental, limpiadores interdentarios,
aparatos de irrigacién bucal y enjuagatorios. Los
auxiliares suplementarios requeridos dependen de la
velocidad individual de la formacién de placa bacte
riana, hdbito de fumar, alineamiento dentario y a--
tencidn especial que demanda la limpieza alrededor
de los aparatos de ortodoncia y pr6tesis fija.

9,3 METODOS DE CEPLLLADO DENTARIO

Existen muchos mé&todos de cepillado dentario.
Con excepcifn de m&todos abiertamente traumdticos, _
es la minuciosidad, y no la técnica, ¢l factor impor
tante que determina la eficacia del cepillado denta_
rio. Las necesidades de determinados pacientes son _
mejor satisfechas mediante la combinacifn de caracte
risticas seleccionadas de diferentes métodos. Hacien
do caso omiso de la técnica ensefiada, por lo general
los pacientes desarrollan modificaciones individua--

les de ella.
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Por tal razbn, lo que se debe de hacer es que el pa
ciente comprenda la conveniencia de adquirir el ha
bito de una higiene oral adecuada constante y la de
dejar otros como son el tabaquismo, por ejemplo.
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