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4 .- FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA

"La snfermedad periodontal es una de las enfermedades orales -
més difundidas de la humanidad afectandc eproximademente a la mitad

de le poblacién infantil y a casi tode la poblecidn adults ". 1

Sin embargo nos damos cuentz de que las estructuras de soporte
de los dientes estén sometidas no solo a influencies debidas a cem-
bios en el medio local sino tambiédn 2 influenciss de las condicio-
nes metabdlicas generales.

Ia razén fundemental de la seleccién de este tema se debe a que
en la préctica odontolégica nos encontramos con frecuencia con alte-
Faciones parodonteles las cuales son eausadas por fectores tanto lo-
cales como generales. Por 1o gue:advertimos que estos factores pre-
digponen & la lesidn del periodonto, asi como también pueden generar
cambios en los tejidos provocando o no su destruccidn.

Por lo tanto considero de gran importancia conocer a fondo -
cusles son estos factores que originan esta alteracidn para buscar
de alguna menera su eliminacién.

Asimismo no solo es importante mencionar los factores que en -
s{ producen enfermedad periodontal, sino tambidn hay que considerar
que en la sctuelidad y znte la diffcil situzeidn social y scondmica
por lz jue atrsviesa el palis y con ls problemdtica existente sobre
salud bucal, es necesario el conocimiento temprano de losg factores
locales y generales gue producen parodontopatias, pars que de ésta

manera ce vueda eviter en muchos cesos le excdcnecia y los tratamien-

1 Organizacidn Mundial de la Salud 1961.
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tos parodontzles costosos pues no estén al alcence de une greﬁ par.
te de le pobliscidn.

Durente los ultimos sfios se ha nuesto especisl énfaesis en el
estvdio del epsreto estometognético desde un punto de viste inte —
grel por lo que el tratamienfo dentel general del paciente abarca
agspectos de ccnsideracién periodontal. Ademis de rehabilitar al -
paciente en el aspecto oral, hey que tratar de rehabilitarlo‘fisi—
ez, psicolégice y socialmente de tel modo que pueda vivir y desem-

pefierse tzn normelmente como sez posible.
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5.~ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

6 Que importancie tiene el conocimiento de los factores locales y
generales que producen parodontopatias en cuanto a la incidencia

de dicha alteracién 7

Estudios realizados en el mundo sobre morbilidad y mortalidad
dentaria coinciden en sefialar a la caries dentel y a la énfermedad
periodontal como las afeccicnes de mayor prevalencia dentro de la
patologia bucal.

Pertiendo de esto observamos que un porcentaje elevado de nues-
tre poblacidén tiene una educacién sanitaria inadecusda, esta misma -
no tiene una orientacidn sobre medidas higiénicas que es un factor -
importante para que se desarrolle o acentué la enfermedad periodon-
tal., La intensidad de estaz alieracién aumenta con le edad y varias -
desde una inflamacién leve uwn una sole unidad gingival hasta la des-
truccibn generalizada de los tejidos de soporte de toda la denticidn.

La mayoria de los nifios y adolescentes tienen gingivitia, mien-
tras que los grupos de mayor edad presentan regularmente algin grado
de destruccién de los tejidos de soporte.

Sin embargo no hay pruebas que indiquen que la edad es un factor
por si mismo y el concepto prevaleciente es que la destruccién avan-
zada del periodonto en la vejez refleja esenciaimente el efectoc acu-~

mulativo de los irritantes locales durante tods la vida.
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Actuslmentc y pese & la apreciacidn gengral que la enfermedac
periodontal =s una de las causas fundementales de mortelidad dentg
ria hay un nivel muy bajo de atencidén periodontsl por parte del -
profesional y que si &ste lo llega & reslizar no siempre lo hace -
adecuadamente y no tomando en cuents los factores causales, més -
afin sabiendo gue se trata, en slgunas veces, de lesiones irreversi
bles que de deben prevenir.

Por lo gque es importante hacer notar Que en la mayorfa de los
casos el éxito o fracaso dependen del conocimiento de estos facto-
res etiolfgicos, asi como tembién dependen de un diagnéstico y tra
tamiento temprenos de la lesién incipiente en cualquier etspa de -

la vida.



6.~ OBJETIVOS

Objetivo General.-
Dar e conocer las ceusas principsles que producen enfermedad
pericdontal pars esi poder dar el diagnéstico y tratamiento adecua

do con el fin de restaurar y conservar la salud bucel del individuo.

Objetivos Especificos.-

l,- BEstablecer las caracteristicas normales anatémices de las es -
tructuras del periodonto cuyo conocimiento es necesario para -
comprender la enfermedad periocdontal.

2em Indicar~y describir cuales son los factores loczles gue origi-

" nan parcdontopeties
3.~ Describir los feciores generales que en un momento dedo contri
- buyen al origen de la enfermedad.

4.- Mencionar la clzsificacién y el cuadre clinico de 1lms parodon-

topatias , de modo que podamos diferenciar los diversos proce-

sos petoldgicos que afectan al periodonto.

T7.- HIPOTESIS

S5i el odontélogo de préctica dieria, el estudiznte y persones
en general conocieren le importancie que tiene el saber cuales son
los factores que den origen a parodontopstias entonces se logreria

une disminucidn en la incidencia de dichas altercciones.
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8.~ MATERIAL Y METODO

Meteriel.~ EL material que vemos & utilizar psra este proyecto de
tegis es el siguiente:

Recursos humanos.- Contamos con un asesor de tesis y una pasante de
lz cerrere de Cirujano Dentista.

Recursos materiales.- Utilizaremos libros, tesis y revistas recien
tes, obtenidos de la biblioteca de la ADM, de la biblioteca del -~
Centro de Recursos para el Aprendizpje de la ENEP Zaragoza, del —-—
CENIDS, de la bibliotece del DIF y de la biblioteca del hospital -

de Nutrieién.

Método.- El método que se usard para la realizacién de este trabajo

seréd el médtcdo cientffico aplicando los siguientes criterios:

Criterio de Seleccién.-

Se acudird e diferentes instituciones de informacién como son
el CINIDS y algunas bibliotecas en busca de fuentes de informacién.

Se revisard le bibliografia existente basada eh libros y revis
tes relecionados con el tema con el fin de seleccionar la informa--
cién adecuada. De la bibliograf{e bassde en libros seleccionaremos
e los xés desteczdos sutcres y los de ediciones més recienteé, del
aflo 1974 en esdelante. De les revistes vemos a utilizar articulos -
publiczGcs del afio 1679 &l afic de 1983, todes estos articulos son-
del extranjero y estén publicados por diversos sutores que en su -

mgyoria son Norteamericencs.
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De estos artfculos vames a seleccionar a los més relacionados
con el titulo del proyecto, gran parte de éstos son basados en la

revisién de la literstura y la otra parte son sobre experimentacién,

Criterio de Organizacidn,-—

Obtenidas todzs las fuentes de informacidén prepararemos una -
listz bibliogréfica de los libros y artfculos ordenasdos y clasifi-
cados de acuerdo a los cepitulos que forman esta tesis y que estédn

ordenados de la siguiente manera:

I.- Generalidades del Parodonto

1.- Encia

2.~ Ligasmento Periodontal
3.~ Cemento

4,~ Hueso Alveolar

IXI.- Pactores locales causantes de enfermedad periodontal
l.- Pactores relacionados cop el medio bucal

a) Placa bacteriama

b) .Materia alba

¢) Célculo

d) Restos elimenticios

e) Impaccidn de alimentos
£) Manchas dentales

g) Microorganismos

h) Tratemiento dentel inadecuado
i) Higiene oral deficiente
j) Consistencis de la dieta
k) Predisgposicibén anetémice

VIIiI



2.~ Pactores funcionsles

a) No reemplezo de dientes susentes
b) Maloclusidén
¢) Trauma oclusal

IITI.- Factores generesles que causan enfermedad periodontel

1.~ Factores endderinos
a) Pubertad
b) Embarazo
¢) Menopausie
d) Hipotiroidismo
e) Hipertiroidismo
f)} Hiperperatiroidismo

2.~ Deficiencias y desfrdenes nutricionales
a) Desnutricién
b) Deficiencias vitemf{nicas
¢) Deficiencia de hierro
d) Deficiencias protefnicas

3.~ Drogas

4.~ Pactor psicolégico

5.~ Enfermeded metab6lica
a) Disbetes Mellitus

6.— Alteraciones hemetolfgicas
a) Anemis
b) Leucemia
¢) Hemofilia
d) Mononucleosis infecciosa
e) Agranulocitosis
f) Policitemia
g) Phrpurzs trombocitopénica

IV,~ Clasificacién y cuadro clinico de la enfermedad periodontel
l.- Enfermededes inflamatorias

4.- Condiciones que sfecten la encia

X



1.~

B.-
1.~

24~

2-" Enfe
Ao"‘

Ocasionadas por factores loceles
a) Gingivitis crénica

b) Absceso gingival

¢) Gingivitis alérgica

d) Gingivitis de la erupcidn

e) Gingivitis herpética

Ocasionadas por factores sistémicos
e) Gingivitis ulceronecrotizente aguda
b) Gingivitis del embarazo
¢) Gingivitis de la pubertad
d) Gingivitis por deficiencia de vitemina C
e} Gingivitis en leucemis
Condiciones que afectan el parodonto

Ocasionadas por factores loceles

a) Periodontitis simple y compuesta

b) Absceso periodontal

¢) Periodontitis asociada con trauma de la oelusidn

Condiciones modificadas por factcores sistémicos

a) Periodontitis asocizda con disbetes

b} Periodontitis asociada con deficienciss nutricionmles
¢) Periodontitis asocieda con leucemia

d) Periodonbtitis juvenil

rmedades no inflamatorias

Condiciones que afectan la encia

1= Agrendamienta gingival por dilantin
2.~ Agrandamiento gingival hereditario
3,- Gingivitis descamativa

Condiciones que efectan el parcdonto
1.~ Trauma oclusal

2.- Recesidén gingival

3.~ Atrofie periodontal por desuso



Criterio de Andligis.-

Para anelirer este informacién leeremos la bibliografis exis-
tente e iremos recopilando los datos més importsntes de cada autor

y de acuerdo a le importencie que tiene este trabajo.

Criterio de Sinte sis.-

Habiendo realizado lo anterior se hard una sintesis de la in-
formacién de manere que se nog facilite el trabajo de redaccién, -
el cual se modificeré conforme a las revisiones que le haga el ~—-—

asesor.

Criterio de Evaluacién.-—

Ya eleborado ésto y de acuerdo & los objetivos propuestos -
vamos 2 evaluar nuestro trabajo de tesis para ver si en realidad -~
existe une congruencia entre objetivos y resultados o si éstos se-

cumplern,

Oriterio de Andlisis de Resultedos.-

Para analizar los resultados vamos a tomar en cuenta estudios
realizadog durunte los afios de 1979 = 1983 que contengan la ineiden
cia, prevalencia, distribucidn por edad y sexo de las diferentes -~

2lteraciones parodontales gque afectanr a la poblaciédn,
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INTRODUCCION

En la actualid.ad entre les enfermedades orales com mayor inci
dencia se encuentran lags parodontopatiss que afectan ¢ wna gran -
parte de 1l poblacidn no importendo ni edad ni sexo. Por otra par-
te, estes afecciones son consecuencia de diversas csuszs que ini--
cian o agrevan dicha enfermedsd, pues la pérdida dental causada -
por estas alteraciones cada dis es meyor y menor el conocimiento -
que se tiere de los diferentes fectores que les pueden originar.

Existe también una estrecha relacidn entre enfermedad perio-
dontal y el grado de higiene oral de cada individwo,

Durante el desarrollo de nuestra invesiigecién describiremos
la couposicibén y las caracter{sticas clinicas normales del perio-
donto, daremos a conocer la etiologim s nivel local y general de -
la enfermedad per:}odontal y también contaremos con uns clasifica——
cién que nos sirve para diferenciar una alterscibn de otra, de tal
modo que, esto sez la base psra obtener un mejor diagnéstico Yy -

plan de tratamiento para dicha afeccién.



CAPITULO I

GENERALIDADES DEL PARODONTO



GENERALIDADES DEL PARCDONTO
El periodonto estd formado por los tejidos que rodeen y sopor

tan a los dientes y son encia, ligamento periodontesl, cementoc y =

hueso alveolsr (fig. 1).

cia .

Cemento

Ligsmento Periodontal
Hueso

Alveolar .

Fig, 1 (19).- Vista proximal de los tejidos que forman el periodonto.

l.- ENCIA

La cavided bucsl se encuentra cubierts por une membrena mucoseé la

que suele clasificarse en ires tipos diferentes:



1.~ Mucoze Masticatqria gque cubre el paladsr duro y hueso &lveolar,

2.- Mucoece E%pecielizada que cubre el dorsc de la lengua.

3.~ Mucosz de Revestimientc que comprende el resto de la membrana
mucosz bucal. .

Lz encia es le parte de la membrana mucosa bucel que se encuen
tra rodeando el cuello de los dientes y que cubre los procesos al-
veoleres de los mexileres (fig. 2 y 3). La enciz esta dividida en
tres dreze: . .

a) Encie merginsl
b) BEneia inserteda o adherida

¢) Encie interdentaris

2) Encie Marginal.- Es la porcién de la encie que rodes & los dien

tes, no se encuentra edherida 21 diente y forma la pared blanda del

surco gingivel, tiene eproximadsmente 1 mm de anchura.

Caracter{sticas hisfoldgicas.- La encia marginal est4 cubierta de
epitelioc escamoso estretificedo, El epitelio ce 1la cresté.y de 1la
superficie externa es queratinizado, paraqueratinizado ¢ de los dos
tipos, contiene =zrolongaciones epiteliales prominentes,

El epitelio de 1la superficie interna no tiene prolongaciones,
no es gquersztinizaedo y forma el tapiz del surco gingival. E1 tejido
conectivo de le encia marginal es densamente colégeno y tiene  ——
haces de fibras colégenas llamadss fibras gingivales, las cuales -
sostiener 1z encia marginal fuertemente contra el diente, ademds -
proporciona una ricidez neceseris para soportar les fuerzas de mas

ticacidén y unen le encia merginzl con el cemento de la raiz.



Estas fibres se sgrupsn de la siguiente menera:
1.~ Grupo Gingivodental
2.~ Grupo Circular

3.- Grupo Trauseptal

1.~ Grupo Gingivodentsl.- Laas fibres de éste grupo se hallan inclu
idas en el cemento inmediatamente por debajo del epitelio, en
la base del surco gingival. En la superficie vestibular y lin-
gual se extienden desde el cemento hacie la cresta y la super-
ficie externa de 1la encia marginal y terminan cefca del epite~
lio (fig. 4a).

2.- Grupo Circular.-~ Este grupo de fibras corre circunferencialmen
te alrededor del diente (fig. 4b).

3.~ Grupo Transeptal.- Estas fibras forman hsces horizontales gue
se extienden en sentido interproximal entre el cemento de dien

tes vecinos (fig.4c).

b) Encfa Insertada.- Lz encis insertada o adherids se extiende deg
de la enciez marginal a la mucoss alveolar y esté firmemente adheri
da al cementc y hueso a2lveolar subyacente. El ancho de la encia -
varfa de un 4rea de la boca & otra de menos de 1 mm a S mm, esto -
depende principzlmente de los dientes involucrszdos y su posicién -
en el arco.

Carecteristicas histoldgicas.~ La encia insertada se compone de .-
epitelio escazmoso estratificado y querstinizedo. Este epitelio -
conste de un estrato besel, uno espinogso, otro granuloso y otro -

més corneo.



Mucose eslveolar-—————

Unién mucogingival
Encia
Adherida

Encia marginal

Encia interdentaria

Pig. 2 (10).~- Vista labial de le encia y mucosa alveolar.

Surco gingival

/ :\
R

Encie libre

Encia =dherida

Unién
mucogingival

Fig. 3 (10).- Vista proximal de la encia y mucosa alveolar.

Fig,

4c

Figs. 4a (14), nos muestra el grupo de fibras gingivodentales, el 4b,
lag fibres circulares y el 4c¢ las fibras transeptales.



Con microscopio electrdnico se observa que las célulaes epite-
liales se encuentran unidas por puentes intercelulares llamados -
desmosomas, Cade desmosoms cuente con dos placas de unidn formadas
por el engrosamiento de membranas celulares separadas por un espa—
cio intermedio. lLas tonofibrillas estén compuestss nor haces de -
tonofilamentos que van desde les placas de unidn hacia el citoplas

me de las células (7).

¢) Encia Interdentaria.- Es aquella porcidn de la encia situada en

el espacio interproximal debajo del Area de contacto dentario.
Constas de dos papilas una vestibuler y una lingual. El1 col es
una depresién que une a las papilas y se adapta a la forma del - -
frea de contacto interproximal (7). Cada papila es generalmente -
triangular, varia segiin el contorno de las coronas de leos dientes,
la forme del 4rea de contacto y del espacio interdeatario. Cada -~
papila estéd cubierta por epitelio escamoso estratificado y querati
nizado. Le superficie del érea del col no estd queratinizada y ——
puede por lo tanto ser muy suceptible a las influencies nocivas -

como son la plece, el célculo, materia alba, ete.

Surco Gingival.- Bl surco gingivel es el espacio comprendido entre
la encis marginael y el diente. La profundidad promedio es de 1.8 mm.
El epitelio del surco es escéhosmo estratificsdo y no queratini
zado, dicho epitelio, funciona como una membrana semipermeable a -
través de la cual pasan hszciz la encis los productos bacterianos -

lesivos.



Adherencia Epitelial.- Es una banda que rodea completemente al dien
te, El epitelio gingival cubre el msrgen de la encia y continua -~
hecia el revestimientc epitelisl del surco gingivel para terminar
en la superficie como adherencia epitelial. Esta adherencia se dg
riva del epitelio reducido del esmalte, ademds estd orgénicamente-
unida al esmalte (10).

Le adherencia epitelial del diente egtd reforzade por fibrss
gingivales que aseguran la enci{s marginal contre le superficie den
taria, Por ésta razén la adherencia evitelial y las fibras gingiva
les se consideran como una unidad funcional, denominade unided ---
dentogingival. El epitelio de la adherencis epitelial es estamoso

estratificede.

Liquido Gingival.- El 1liguido gingival es secretado continuamente
por los tejidos conectivos gingivales hacie el surco a través de -
1e pared delgada del surco (19). Este 1f{quido limpia el materisl -
del surco, posee proniedades entimicrobianas y anticuervos que me-
joran la resistencies de la encia, Hay un aumento en la secrecidn -

del liguido gingival cuando los tejidos se encuentran inflamados,

Color.— El color de le encis sana es rosa claro o corel, sin embar
go existen variaciones considerables dependiendc de la cantided de
melening en los tejidos, el grado de querstinizacidn, el grado de

irrigacidén y espesor del epitelio. La mucoss slveoler es roja, --

liga, brillante y punteads.



Contorno.- El contorno de la encia depende de la forme que %engan

los dientes y su alineacidn en el arco. En el cortorno marginal la
encie rodea a los dientes en forma de coller. La forme de la encia
interdentsris se besa en el contorno de las superficiss proximales,

le locelizacidn y la forms del drea de contacto.

Textura.-~ Por lo general hay un punteado de diversos grados, la -
encia ingertada es punteade, éstz se asemeja & lz superficie de -
une naranja, también se observe este punteado en la rvarte centrel
de las papiles interdentarias, la encia marginazl no presenta éste

punteado,

Consistencia.- La encf{a debe ser firme y ester fuertenmente unida a
los dientes y hueso subyzcente con excepcién de la encis marginal
jue ne se encuentpa adherida. Las fibras gingivales contribuyen a
la firmeza del margen gingival. El espesor de la encia var{z entre

0.5 y 2 mm.



2,- LIGAMENTO PERIODONTAL

o
ft

ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea a

1a rei- del diente y sirve como unidn principal del diente al hue-

so elvecler., Es une continuecibn del tejido conectivo de la encia.
Ccntiene principalmente fibres coldgenas que estédn dispuestas

en heces. La terminecidén de les fibras principales que se insertan

en el cezento y hueso son conocidas como Fibres de Sharpey. Lasgs -

fibree principales estén ordenadss en los siguientes grupos (fig.-

5): | 1l.- Grupo Transeptal

’ 2.- Grupo de la Cresta Alveoler

3.~ Grupo Horizontal

4.- Grupo Oblicuo

5.- Grupo Apical

l.- Grupo Transeptel.- Estas fibras se extienden interproximélmente
sobre la cresta elveoler y se incluyen en el cemento del diente
vecino,

2.~ Grupo de la Creste Alveolar.- Las fibras de este grupo se ex -
tienden desde la parte cervicel del cemento, hasta la cresta -
alvecolar. Estas fibras ayudan a mantener el diente en el alveo
lo y & resistir los movimientos laterales del diente.

3.~ Grupo Horizontel.- Los haces de este grupo formsn un #ngulo -~
recto respecto al eje meyor del diente y van del cementc al -

hueso. Su funcidn es parecida & las fibras anteriores.



4.— Grupo Oblicuo.~ Estes fibras comprenden el grupo més ¢rande -
del ligamento, corren oblicuamente del cementc er direccibén -
coronal hacie el hueso. Constituyen el sostén principal del -
diente contra las fuerzas masticatorizs.

5.~ Grupo Apical.- Se difunden desde el cemento hacia el hueso en
el fondo del alveolo.

Entre el grupo de fibras principales se encuentrsn fidbres -
coldgenas que contienen vasos sanguineos, linféticos y nervios.

Ademés de les fibres principeles, el ligementc periodontel -
contiene fibras eldsticas y fibras oxitalénicas que se disponen al
rededor de los vesos y se insertan en el cemento del tercio cervi-

cel de la raiz.

Fibras cresto slveoleres

Fibrasg horizontales

Fibres

Fibres spicales

oblicuas

Fig. 5 (19).- Fibras del ligamento periodontal.
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Las principeles célules que se encuentren en el ligamento pe-—
riodontel son células endoteiiales, fibroblastos, cementoblastcg,—
osteoblestos, osteoclastos y restos epitelimles de Malassez. A es-
tog restos de les considera como remanentes de la vaine de Hertwig
se distribuyen en el ligamento periodontal de casi todos los dienﬁ
tes, cerca del cemento; son més abundantes en el drea apical y en
el drea cervical. Las funciones del ligamento periodontal son:

a) Pigica

b) Formativa

c) Nutritiva

d) Sensoriel
Funcién Pisice.- Esta funcién proporciona la insercién del diente~
al hueso, mantiene los tejidos gingivales en relacidn adecuada con
los dientes, transmite las fuerzas oclusales a)l hueso y proporcio—
na resistencia g1 impecto de las fuerzas oc¢lusales.
Funcién Formativa.- Es realizada por muchaes células de tejido conec
tivo que se encuentran presentes. Las células del ligamento perio-
dontel participan en la formacién y reabsorcibn de éstos tejidos —
que se produce durznte los movimientos fisioldgicos del diente co-
mo es en la adaptacién del periodonto a las fuerzam oclusales y en
la repsrzcién de lesiones.
Funcién Nutritiva.- Es proporcionada por el aporte sanguineo del -~
ligemento periodontal,

La funcidn Sensoriel le proporciona la inervacién del ligamento.
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3.~ CEMENTO

El cemento es el tejido mesenquimaetoso calcificado que cubre -
la psrte externs de las refces de los dientes. El cemento comienza~
en le porcifn cervical del diente en la unién amelocementaria y con
tinua hecia .el édpice (10). Est4d compuesto de una matriz interfibri-
lar calcificeda y fibrillas coldgenas. Existen dos tipos de cemento
el acelular o primario y el celular o secundario,

El cemento acelular estd formado por cementoblastos que no es-
tanr inclufdos en la sustanciae intercelular. En este tipo de cemento
se encueniran las fibras de Sharpeyr.

Lz gustancia intercelular esté compuesta de fibrillas colége-
nes y sustancia fundemental calcificada, estas fibrilles son perpen
diculares & las fibres de sharpey y paralelas a la superficie del -
cemento. El cemento acelulaer se forma en los dos tercios coronarios
de las raices.

El cemento celular posee.céIulas llamades cementocitos y se en
cuentran es espacios llamaedos lagunas que se comunicen unas con —-
otras por medio de anastomosis de los canaliculos, ademés este tipo
de cemento estéd menos calcificado que el acelular y se encuentra en
el drea zpical de les rafces, La més grande acumulacidn de cemento -
es de tipo celular en la mitad apical de la rafz y en el 4rea de -
las furcaciones.

En 1a unidn cemento-esmalte hay tres clases de realcién de -~

cemento, en el 60% a 65% de los casos el cemento cubre el esmalte,—

12



en el 30% hzy unién borde con borde y en el 5% el cemento y el es-
malte no e2stén en contecto (7).

Su funcién principel es fijsr las fibres del ligamenio perio-
dontel & la superficie del diente. Lz superficie del cemento celu~
lar se encuentre cubiertz por la cepa de mds reciente formacidén -
que 8ln no estéd calcificada (cementoide).

Le zposicibn de cemento es continuza durante toda la vida del-
diente. Bl cemento estéd compuesto de un 45% a 50% de materizl inor
génico coro la hidroxiapestita, Ce, Mg y P y de un 50% a 55% de -~

materis orgénica y agua, proteinas y carbohidratos.

&3
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4.~ HUES0 ALVEOLAR

El hueso alveolar es la parte de la maxila y mendibula que forma
¥ sostiene log slveolos denterios. Se distinguen dos partes en el
proceso elveolar: el hueso alveolar propiemente dicho o lémina -
cribiforme y el hueso de soporte (fig. 6).

El hueso zlveolar propiamente dicho consta de uns delgadza 14—
mina de hueso compacto que rodea a les raices, En esta lémine se -
insertan las fibras del ligamento periodontal (9).

El hueso de sostén congiste de trabécvles reticulares de hue-
S0 esponjosgo, y las tables vestibular y palatina de hueso compacto.

El tebique interdenterio consta de hueso de sostén. En las ra
diografies el hueso elveolar propiamente dicho se ve como una 1lémi
na radiopeca denominada lémina dura ¢ corticsl, la cual esid perfo
rada por muchos czneles a través de los cuales pessan vasos sengui-
neos, iinféticos y nervios que unen al ligemento periodontal con -~
la porcibn esponjose del hueso alveclar.

El hueso 2lveolar estd compuesto de osteocitos contenidos en
lagunes en una metriz intercelular célcificada. Los osteocitos ée
proyectan en diminutos canales llamados canaliculos que se irra -
dien desde las lagunégs.

Entre log comporentes orgénicos que forman el hueso elveclar-
estdn la colégene, agua y mucopolisacdridos. Los componentes incr-
génicos son principalmente Ca, P, Carbonztoc y Citratos, edenés de
pequefies cen-idezdes de Ne, Mg y F. Las szles minerales se deposi -

tan en cristales de hidroxiapetita.

14



El grosor y ccntorno del hueso zlveolar depende principalmen-
te de la alineanidn de los dientes en el arco, Ademds el grosor -
del proceso zlveolaer ejerce influencis sobré la forma externa.

Cusndc el proceso es delgado entonces hay prominencias sobre
les rajces y depresiones interdentarias entre les raices. Cuandc -
los procesos son gruesos no hay prominencias ni depresiones (¢).

Por ejemplo en dientes con vestibuloversidn, el hueso vestibu
lar se loczliza més apicalmente que en otros dientes bien alinea——
dos sdemés iz tebla Ssea vestibular es més delgsda que la tebla -
ésee linguel que es més gruesa.

La migracidén mesigl fisiolégica es aquella condicibn que con
el tiempo y el desgeste, las éreas de contezeto de los dientes tien
den & moverse hacia mesisl, por lo que el hueso elveclar se recong
truye. En 4reas de presidn la resorcién dsea aumente en la superfi
cie megizl de los dientes y en dreas de tensién se forman nuevas —
cepes de hueso sobre la superficie distal.

Defectos comunes del procesc alveolar son las dehiscenciss y-
las fenestraciones (fig. 7). Un 4rea sislada donde la rafz nc estéd
cubierta vpor hueso y el margen se encuentra intacto se denomina -
Fensstrecibn., Sin embargo si el defecto ésec es continuo con el -

meregen 6seo se le llama Dehiscencia,
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Soporte Hueso interproximel

bseo

Lémina dure

Fig. 6 (10).~ Hueso alveolar. Soporte éseo y hueso elveolar propia-
mente dicho o lémina dura.

Fenestracidén

Dehiscencia

Fig. 7 (7).- Defectos comunes del proceso alveolar.
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FACTORES LOCALES CAUSANTES DE ENFERMEDAD
PERIODONTAL
En esta capitulo vresentsmos le eticlogiz de 1z enfermedad pe
riodontal relecionade con los irritentes locales que desencedenan
los diversos tipos de altersciones, ya que es uns bese necesaria -

para comprender la petogenia de dicha enfermeded.

FACTORES RELACIONADOS CON EL MEDIC BUCAL

[
1

Se entiende por fectores leczles aquellos irritantes que habi
tan cerca de los tejidos del periodonto. Generalmente se forman d4i
versos depdsitos orgénicos, que pueden ser blandos y duros.

Entre los depSsitos blasndos se encuentran laz Pelicula adquiri
da o Cutfcula adquirida que es una membrana delgada, transperente
acelular y libre de microorganismos. Estd formada por glucoprote -
'inas que provieneﬂ de la saliva y es muy adherente a lz superficie
dentaria por lo que se forma en pocos minutos cubriendo completa~-

mente la superficie dentaria y las resteuraciones.

A) PLACA BACTERIANA.-

La place bacteriera es unz entidad sgtructur:l orgsznizeda y -
compuesta de célules epitelizles, leucocitos, mecrdfagos y princi-

pelmente de microorgeznisucs de diverses especies incluides dentro
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de uns matrigz intercelulsr, mediante la cual las bacterias se unen
a la pelicula zdquiride y 21 diente. Este matriz estd constituida
por productos del metabolismo bacterianc y vor proteinas salivales.

La formscidn de piaca comierze por la unidn de los microorga-
nismos a la pelicule adquirida ¢ se unen en la superficie del dien
te. Est: colonizacidn es por medio de microorganismos salivales -
que se adosan a la superficie del diente multiplicandose y produ--
ciendo pequefies colonias de placa. También se puede formsr por -
microorganismos que permanecen en fosetas, fisuras y grietas de la
guperficie dentarisa.

En un articulo sobre placz y enfermedad periodontal publicado
por Newman nos dice con respecto a la formecidn de placa que, los
organismos existen inicialmente como sencillas célules en la super
ficie 0 en el surco,siendc los primeros colonizadcres los cocos -
grampogitivos pringipslmente. Este mismo articulo mencione que en
un reporte de la OMS publicado en 1978 definié 2 la placa como:

" Une entidad estructural especifice pero altamente vaeriatle como
resultsdo de laz colonizacibn y crecimiento bacteriano en las super
ficies de los dientes y consistente de numerosas especies microbiag
nes y clases de especies incrustadas en una metriz extrscelular.

Clinicamzrnte existe supragingival y sutgingivalmente y también
puede ser encontrada sobre oiras superficies sflides tales como -
resteureciones crales .

Esto apoya las otrzs investigaciones de que la placa se forma

por colonizeecidn y crecimiente bacteriane y nc vor acumulacidn,



Las susgtancies existentes en la salive cbmo es le glucoprote-
ina desempefiz un pepel importentisimo en la colonizacifn, pues pro
voce lz rzregacién de microorgenismog y por otra perte es adsorbi-
de en lz hidroxiepatita.

Al suspenderse los hébitos de higiene, se observe gue g los -
dcs o tres diae la place puede ester formada, cuandc se scumula en
asyor czntided se formanh masas globuleres.

Lz place se deposita nrincipalimente en regiones cervical e -
interprcxirel de los dientes, asi como también sobre zélculos y -
restruresciones, Se scumula supre y subgingivelmente, se sdhiere -
firmemerte a la superficie dentarie por 10 gue so0lc se eliminea me-
diante limpieza mecénica.

El crecimiento y madurecién de la placa es debido & la aposi-
cidn de microorganismos adicionales como son los filementosos y -
eneerobics gremnegetivos, Al inigio de su formacidn y en pequeflas

centidadies la placa bacterisna no es visible ¥y por lo tanto es -

rensperente y psra logrer su deteccibn es neceserio utilizaf agen
tes reveladores.

Estructure de lz plsca.- El componente zicrobisno esté forme-
do por numercses y diferentes especies y cepas que perecen ester -
mezcledzs el azar. Los primeros dies la pleca eparece ccmo una red
2e coeos con baciles. Cusndec medurz los filementos sumenter mien -
tras que los cocos disminuyen, Conforme se acercen e lea superficie
log filementos estén aisledos y con una distribucién regular, obser

wendo gque les colonire de cocos se zcumulzh en le supsrficie,
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Microorgsnismos de la placa,- Los microurganismos existentes en la
placa cembisn durante el crecimiento y madurscidn. En les primerss
semanas de crecimiento existe un cembio de 1z flora formadz por -~
cocos zerébicos grempositivos a orgenismos encerdbicos gremnegati-
vos con sumento de los microorganismez filementosos y les espiro-
quetes., Al inicic de la formacidn de plzea todos los orgenismos -
son cocos freeultaiivos y bacilos como Neisseria, Nocerdia y estrep
tococos predominzndo el sanguis. Entre el segundc v tercer diz los
cocos gremnegetivos y bacilos eumentan., Las bacteriaes entre el -
cuerte y quinto dia son Fusobscterium, Actinomyces y Veillonella.
Cuendo la plecs mzdura hay pequefias cantidades de espirilos ¥y
egpiroquetas y los microorganismos filementosos sumentan principal
mente Actinomyces naeslundi. El porcenteje que formen les bacterias

en la placs es el siguiente:

Estreptococos facultatives  27% . Bacteroides 4%
Difteroides fecultativos 23% Fusobacterias 4%
Anzerobios difteroides 18% Neisserie 3%
Peptoestreptococos 13% Vibrio 2%
Veillonella 6%

Los microorgenismos presentes-en le place producen diversos
irritentzs que causan d2fio 2 los tejidos pericdontales como son la
produccibn de enzimas como lz proteacsaz, ecolzgeazsa, hirlurcnidesa,
neurzminidzse y condoitrinsulfatazsz. Ademds de éstes sustencias -
metebolitos de bajo peso molecular como Acidos orgénicos, amoniaco

indol, aminez tdéxicas y sulfato de hidrlgeno.
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La consistencia de la dieta influye en la velocidad de la for
macién de la placa, asi como tembién la composicidsn quimica y fisi
ce de la saliva. Ya que la place se forms con meyor recridez en -
dietas blendas , mientras que con zlimentos durces rotarda su ecumu

lacidn.

B) MATERIA ALBA.-

En contraste con la plece, la meteris aslba es una acumulacién
microbisna, visible, blandas y formada de microorgenismos, leucoci-
tos, proteinze y 1ipidos salivales, células epitelizles descemadas
y residuos alimenticios, ademds carece de una estructura internsz -
regular, Es menos adherente que le placa y puede ser removida por
enjusgues vigoroscs y mediante la aplicacidn de un chorro de zgua.

Se acumula sobre dientes, resteuraciones, cédlculos y enciz y

tiene lz misma capacidad para producir inflamacién gingival,

C) CALCULO.-

Es‘un depbsito duro que resulte de la uwineraiizacién y caleci-
ficacidn de la placa. El cdlculo estd compuesto por componentes -
orgdnicos e inorgénicos.

Entre los componentes orgénicos estdn los carbohidratos como
1z galactosa, glgcoaa, ramnOSa,'manosa, etc., encomtredes en lzsg -
glucoprotefnas selivalea. Proteinas que se derivan de la saliva y
que incluyen aminodcides. Lipidog en forme de grasas neutras, -

dcidos grasos libres, colesterol y fosfolipidos.



Ademés contiene también célules epitelizles descamadas, leuco
citos, diversos tipos de microorganismos y restos alimenticios.

Los componentes orgdnicos son calcio, fésforo, magnesio y -
enhidrido cerbdnico, fosfstos célecicos con pegqwias cintidades de -
magnesio y cerbonetos., También se encuentran presentes diversos ti
pos 8e cristeles de fosfeto de calcio entre los que destacan la -~
hidroxiapatite formando el 58%, brushita 9%, whitlockitas de magne-
sio 214 y fosfeto octocédlecico 21%.

La formacién de cdleulo se inicia con los depésitcs de placs,
el proceso de mineralizacibn de la plzca comiengza entre el 20. y ~
140, dfa después de su formacidn debido 2 la precipitacidén de sa-
les minereles.'La ecglcificacién de la placa se inicia en su super-
ficie interna, en focos separados de cocos que eumentan de tamafio
y se unen para formar los depbsitos de chleulo.

Al comienzo de la formacién de placé la mayofia de los micro-
organismos son cocog y bacilos, & medida que la placa se calcifica
aumentan los microorganismos filamentosos mfs que otras especies.

El célculo se adhiere & la superficie dental por medio de la
pelicula adquirida y por defectos en la unibn cemento—esmalte, por
irregﬁlaridades de la superficie del cemen:o o por resorcién del -
cemento.

Entre los microorganismos involucrados en la formacidn de c4l
culo, Newman nos dice gue recientemente se hz hecho una clesifica~
cidn sistemdtica de la flora del célculo, mostrando que, las flo-
res del cdlculo supra y subgingivsl incluyen especies como Bacte~

rionema matruchotii, estreptococo sanguis, veillonella alcalescens
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y actinomyces viscosus. kEntre otros se encuentran leptotrichia, -
leptotrix, estafilococos y lactobacilos,

Segin su localizacidn el cdlculo se divide en supragingivel y
subgingivel.

El cédleulo supragingivel es aguel que se localiza en la super
ficie coronaria y que es visible, »or lo genersl es de color blan-
quecino o blanco amarillentc, de consistencia dura y se desprende
facilmente de.la superficie.

El cdlculo subgingivel estd ubicedo por debaje del mergen gin
gival, ya ajue el ligquido gingivel proporcicna los minerales para -
que éste se forme. Por lo comin se encuentra en bolsas periodonta~
les, tiene color pardo o verde negruzco y no es vigible,

Les mayores acumulaciones de célculo tznto supra como subgin-
givel se generen en las superficies de los dientes que estdn- cercea
del orificio de conductos de gléndulas selivales, como es en los -

“dientes anteriores inferiores, pues la saliva es la fuente de mine
-rzles de céleulos supragingivales. Tiende & acumularse en todas -
las superficies dentarias y prétesis dentsles,

Nielsen y coléboradores rezlizaron un estudio con el propésito
de examinar radiograficamente la distribucién de defectos inter--
proximales intralseos en relacidn con la edad, sexo y locelizacién
y exeminar las relaciones entre 1oz posibles factores etioclégicos
loceles y le presencie de defectos intrebsecs. Pers ésto contaron
con 209 pacientes entre 15 y 70 afios, sujetos 2 cuestionazrios y -~

sxeminedos clinice y radiogrificemante.
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Pbtuvieron como resultados gque los defectes intradseos ocu -
rrieron con mayor frecuvencia en individuos mayores de 60 efics -
(27%). Con respecto a la prevalencia de defectos intradseos en -
sexo masculino ¥ femenino no hubo diferencia estadistica signiti--
conte, Le frecuencin de defectecs en log diferentes tipos de diertes
ocurribé més sobre lz svperficie distzl que en la superficie mesizl,

Entre todes los factores examinedos se encontrd que el cdlcu-~
lo subgingivel, le pérdida de le adherencia y el aumento en lz mo-
vilidsd denteriz fueron relacionados con 1a presenciz de defectos
intraéseos, ademfs se enccntré que estos defectos estaban asocia—-
dos c¢on un espacio interproxirel amplio y un contazcto interdenta--
rio abierto.

Por otro lzdo, en un e2studio hecho por Bueckley fueror analizg
dos 300 sujetos entre 15 y 17 efios iguaimente divididos entre hom-
bres y mujeres, con el objeto de investigar y correlacionar la dis
tribucidn de placa, célculo y dientes irregulares con la inflemg--
cifn gingivel. Pare esto ubtilizé el f{ndice de plzce de Silness y -
Lde, el indice de inflamacidén gingival, {ndice de maloclusign, _—
indice de male zlineacidn dentaria, y el célculo fué medido comc -~
presente o susente.

Los resultzdos que obtuvieron en estz investigacidn mostraron
que le irregulzridad dentsrie, como dientes inclinados, girados y
apifiedos tuviercn una correlacién baje perc estedisticamente signi
ficante con placa, célculo e inflaracidn gingivel. Los datos dispg
nibles ¥ les conclusiones obtenides er estos estudios han prover—-

cionado une informacién adecuade con respecto & gque lzs carscteris
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ticas de maloclusién son menos importantes que la extensién de pla
ca y log deplsitos de chlculo en el desarrollo de la inflamacidn -
gingival.

De esta forma ambos estudios confirman las conclusiones de -
otros autores de que tanto la placa bacteriana como el célculo -
desempefian un pepel importante en la patogenia tanto de la caries
como de la enfermedad periodontal y que en un momento dado pueden
llecar a causer le pérdida del diente. Sin embargo, también es im-
portante recordar que un paciente bien motivado que tiene una bue-
ne higiene oral evitari la acumulacibén de placa y cdlculo 'y por lo
tanto disminuirén las posibilidades de pérdida dentsria originada

por enfermeded periodontal.

D) RESTOS ALIMENTICIOS.—

Los restos alimenticios son particulag de alimento que se en-
cuentran retenidos en los dientes y membrena mucosa, usualmente -
contienen‘bacterias. Estos residuos alimenticios son distintos a -
la placa y materia alba y son fAciles de remover ya que son disuel
tos por les enzimas bacterianas.

Se remueven con frecuenciz mediante lz accibn fisioldgica co
mo los movimientos de la lengua, labios, carrillos, la masticacidn
y el flujo de la saliva. La male alineacidén dentaria y los apara--
tos ortodénticos crean un medio favorable pare la retencidn de ali
mentos , fevoreciendo la aparicidén de enfermedad periodontel debi-

do & la acumulecibn de placa bacteriana.
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E) IMPACCION DE ALIMENTOS.-

La retencién de alimentos se diferencia de la impacecidn de -
alimentos porque en ésta Gltima, los alimentos son forzadas en los
tejidos periodontales por fuerzas ocluseles, Esto sucede principal
mente en £reas interproximsles, presentsndose también en las super
ficies vestibular y linguel.

La impaccibn de alimentos se produce cuando el contacto inter
proximal es inadecuado o no hey cohtacto interproximal, en irregu-
laridades de la posicidn dentariam, cuando hay sobremordida anterior
miy profunda y los alimentos se impactan en las superficies vesti-
bular de los incisivcs inferiores y en la superficie palatina de —
los éuperiores. Cuando no hay reemplaﬁamiento de diemtesg ausentes
tiene como consecuvencia que los dientes contiguos se desplacen ha-
cia ese lugar ocasionando que las cispides acufien o impacten los —
alimentos en los espacios interproximales, a estas cispides se les
denomine cispides impelentes.

Por otra parte tembién se produce la impaccibn de alimentos -
en ia superficie interproximal debido a la presién que ejercen --
labiog, carrilios yllengua." _

Hirschfeld en un estudio clasifics a factores que contribuyen
a la impseccidn de alimentos de la siguiente manera (7):

Clase I Desgaste oclusal

Clase II Pérdids de soporte proximal
Clase III Extrusién

Clage IV  Restauraciones inadecuadag
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Tiene. especial importancia el estudio realizado por Hancock y
colzborsdores en un grupo de 40 pacientes de sexo masculino entre
1as edades de 17 a 19 efios con el objetivo de comparar la integri-
ded de log ecntactos proximeles ccn el estado periodontal y con la
presencis Ge placz, célculo, lesiones cariosas e impaccidn de a2li~
mentos., Comprobd que habiz una relacidn entre la impaccidn de 2li-
mentcs y los tipos de contacto.

En los detos que obtuvieron observaron que la impaccién de -
alimentos fué més comin en contactos abiertos que en contactos -
proximales estrechos. El nivel de inflamacidn gingival enconirado
fué de moderado & severo, ademds no fueron significantes los depd-
sitos de cédlculo en relacidn con el tipo de contacto. En 29 de los
40 sujetos presentaron bolsas periodontales y la profundidad fué -
menor pera aguellas dreas con contactos estrechos. En todos los su
jetos habfa zcumulacidn de placa debido a Areas retentivas mecéni-
cas en las restauraciones.

Este investigacién refuerza las observaciones clinicas de que
1s impeccidén de alimentos contribuye e la patosis periodontal oca~
sionendo, inflamacién, dolor, puede haber recesidn gingival, absce-

sos parodonteles, destruccién sea y caries radicular.

F) MANCHAS DENTALES.-

Las manchas dentales son depbsitos pigmentados sobre la super
ficie del diente. Por lo general son ceusadas por bacterias cromé-”
genes, alimentos y sustancies quimices., Estas pigmentaciones se -

zdhieren con firmeza a la superficie dental.
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Existen diversas pigmentaciones como sons

Pigmentacién por tezbaco.~ Esta clese de pigmentacidn se observae en
personas que fumen mucho. Los depbésitos son de color pardo & negro
debido a que los 2lguitranes del tabzco penetiren en las irregulari
dades denteries. Estes pigmentaciones depender de la cuticula ya -

existente pues une productos del tabaco a la superficie del diente,

Pigmentacidn parda.- Este tipo de pigmentzcidn es una pelicula del
gada sin bacterias y pigmentzda con puntos pardos o negros que for
man una linea delgada sobre el esmelte del diente. Se deposita so-
bre superficies cercanas a los orificios de los conductos de glén-
dules salivales, por lo general en la superficie vestibular de mo-
lares superiores y superficie lingual de incisivos inferiores. Se

presenta en personss con higiene bucal inadecusads.

Pigmentacién negra.- En alguncs pacientes, aln con buena higiene,
se forma una banda o linee angosta negra, depositazda en las super-
ficies vestibular y lingual cerca del margen gingival., Se encuen-
tra bien adherida y suele reaparecer una vez eliminade., Verios auto
res coinciden en sefialer qus es probablemente producida por micro--

orgenismos crombgenos.

Pigmsntacidén verde.— Es unz pigmentacién verde o verde amarillents
que se presenta en el tercio gingival de dientes anteriores superio
res. Se supone que esa pigmentzcidn la producen ricroorganismos -

cromégenos y se observa con mfés frecuencia en nifios que en nifles.
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Pigwentacidn ansranjsda.- Es poco comin que se presente un depdsi-
to delgsdo de coloxr rojo ladrillo y aneranjedo, También se cree que
ésta pigmentscidén la originan losg microorganismos cromdégenos como
la Serratis marcescens y Flavobacterium lutescens. Se puede presen

tar en las guperficies vestibular y lingusl de dientes anteriores.

Pigmentaciones metdlicas,- Las sales metélicas y metales producen
pigmentaciones, estos metales se combinan con la éuticula producien
do une pigmentscidn superficigl que establece un cembio de color -
permanente, .

Otros tipos de pigmentaciones son la pigmentacidn causada por
fluorosis, que es de color parduzco o blanguecino opaco. La adminig
“tracidn prolongeds de antibiéticos como la tetraciclina en nifios -
durante su desarrollo puede producir una pigmentacidn griséicea.

Las pigmentaciones de diemtes individuales debido a pérdida -
de la vitalidad pulpar o a la descomposicién de los pigmentos san-
guineos son otra clase u.e pigmentacidn. '

Todes estzs manchas o pigmentaciones denteles créan uns super

ficie rugosa contribuyendé a le acumulacin de placa.

G) MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD ORAL.-

El medio embiente de la cavidsed oral es favorable para la =~
reproduccién de bacterias. Entre la microflora bucsl se encuentran

bacterias, levadurzg, algunos hongos, virus y protozoarios.
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La flora normal varis a lo largo de la existencis de cada in-
dividuo y de un individuo & otro. Al nacimiento la cavidad oral
puede estar estéril o conteminada con microorganismos como son los
estafilococos, estreptococes, bacilos calciformes y bastoncillos -
granpositivos. Después del n&cimient;) la microflora oral estéd for-
mada principalmente por orgenismoe anaerobios y aerobios. Con la -
erupcién dentaria hey un aumento en las formas anaerobias como lep
totrichia, espiroquetas, becilos fusiformes, formes espirales y -
vibrios. Al perder la totalidad de los dientes la flora cambia al
tipo anaerobio facultativo. ‘

No solo cambia con la pérdida dentaria parcial o totalmente,
sino también con las prétesis, el tipo de dieta, la higiene del -
individuo y el grado de salud ¥ enfenﬁedad de cada organismo. Los
organismos gue se encuentran en el surco gingivel son los siguien-
tes:

Cocos facultativos grampositives 28%
Cocos anserobios grampositivos T.4%

Bacterias fecultativas grampositivas 15.3%

Bacterias anaerobias grampositives 20.2%
Cocos facultativos gramnegativos 0.4%
Cocos anaerobios gramnegatives 10.7%
Bacterias fecultativas gremnegatives 1.2%
Bacterias anaercbias gramnegativas 16.1%
Microorganismos espiralados 1z 3%
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Los zicroorganismos que predominan en ls lengua son los estrep
%“ococos fecultativos, veillohella, difteroides faculteiivos y anae-
robios, estafilococos, bacteroides, peptoestreptococo, neisseria, -
vibrio, f:sobacterium y bastones gremnegativos no identificados.

Las investigeciones revelan que el estreptococo salivarius -
cohstituye el 47% de los estreptococos facultativos de la saliva,

Cuenés el equilibrio entre los microcorganismos y el huésped es
alterado ror un awnento en la cantidad y viruiencia de estos nicro-
ofganismcs o por disminucibén en le resistenciz del huésped se pro-~

duce enfermedad.

H) TRATAMIENTO DENTAL INADECUADO.~ -

Entre los factores que causan enfermedad periodontal se encuen

tran los procedimientos terapedticos mal remlizados, destacando:

l.- Mérgenes desbordantes de obturaciones mal adaptadag.- ﬁos mAr-
genes sobresalientes de .cualquier material dental causarén irrita-
cidn a la encis y crean éreas que favorecen la zcumulacidén de pla~
ca, También son irritentes pars la encia la colocacidn de bandas -

matrices qus en ocesiones leceran la encia produciendo inflamacidn.

Jeffeozt y Howell llevaron a cabo un estudio que examina los
efectos de resteureciones de amalgamé sobresaliente en 100 pacien-
tes que fuercn seleccionados para este trabajo. Estos pacientes -
eren merores de 20 sfios y fueron vistos en un periodo de tiempo de

4 ahiosg.
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Estos pacientes mostraron restsuraciones de amalgama con mér-
genes sobresalientes, tomande como dientes control los dientes con
tralaterales sin amalgama sobreseliente. Estos autores tomaron co-
mo pzrémetros gredo de enfermedad periodeoatal, temafio de los marge
nes sobresalientes y csntidad de pérdice Ssea.

Compararon los dientes experimentsles y los dientes contrala-
tereles en el mismo individuo y obtuvieron como resultsdo que los
mérgenes pequefios a diferenciz de los mérgencs medianos o grandes
no resulteror en aumento de pérdida 6sea zlrdedor del diente afec
tado, sin embargo, mostreron evidencia de que una pérdida bsea to
tal fué encontrada alrdedor de dientes corn mdrgenes sobresalientes
grendes. Ademds con aumento de la enfermedad veriodontal, la mag-
nitud de la pérdida Sses aumenté,

Los hallazgos de esta investigecidn concuerdan con los resul-
tadog obtenidos por Gilmore, Sheimen y Bjorn, pues ambos trabajos
afirman que, la inflamacién ocurre debido =zl desarrollo fevorable
pera 1z scumulacidén de placa m#s que 2 irritzcién mecénica.

Otro estudio experimental con respecto & restauraciones de -~
amalgemz interpfoximal subgingival sobreszliente, elaborzda por -
Ferrer y colaboradores apoyan las otras investigeciones, Para esto
seleccionaron 15 pacientes con 26 restaurzciones de amslgema sub-
gingivel defectuosag, tomando como dienteg control los contreslete-
rales. Al final de su estudio mosiraron quz los margenes sobr:sg -
lientes asi como restzuraciones deficientes en los mérgenes y super
ficies proximeles £sperss, contribuyen 2 lz retencién de place y =

la inflemezcidn gingivel,
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Al ifu2l que anteriores investigreiones ambos estudios estén
de comin acuerdo en gue las restmuraciones mal adeptedas son reg-—
ponsebles de su efecto en lz selud gingival debidoe a su capecidad

nere reterer la plece tacteriena e impedir la higiene oral.

2.- Contactos preximegles abiertos o deficientes.- Como resultedo

de los contactos interprcximsles inadecuados, se presenta la reten
cibn e impzccidn de alimentos. Durante ls masticecidn este tipo de
contactos provoceréd le falt:s de desviecidn y el flujo fisioldgicos
de manere que los restos alimenticios ayudardn a lz formecidn de -

placea,.

3.~ Anatomiz oclusel inadecuazda.- Esto crea uns interdigitzcién in
correcta, provocendo que los elimentces no se desalojen de ~a super

ficie oclusel,

i,~ Mérgeres de coronas y restauraciones mal ajustédas.— Lz termi_
necidn en el mergen gingival de las restuaraciones de cualquier -
material deben estar lo més adaptzdas vesibles, pues zcumulan de-—
sechos facilmente, ademids de que crean vn medio favorable pera la
ecumulacién de place e inclusive pueden desplezer a los teiidos -

gingiveles de su nosicién original.

5.~ Prétesis fija y removible adapteda inadecuzdamente.- En un tra
bajo preser.izdo por Gémez y esocizdos sobre Consideraciones Perio-
donteles en Prétesis Parcial Removible, mencionaz gue. las-mayoria de

estvdios cifnicos al respecto, son de corte durzcibn y tor 1o mismo

34



sus resultados son de valor limitado. Reportz que sclo key dos estu
dios & largo plazo, dos sffos ¢ més, que han reportzdo lce efectos -
de la prétesis parcial removible en el! periodonto y que limitaron -
susdinvestigeciones e un sole disedo ccmo es la préteszis perecisl re
mcevible inferior bilatersl con evtsnsidén distel.

Estos estudios fueror rezliizedos por Cerlssor y cecislorsdores
Y por el mismo 2utor Gémez y asociedos. En general los resultacos -
de ambos estudiocs después de do: afios de observacidnm fusron gue les
prétesis parcizles removibles estén asociamdes a un zumenic en le in
flemaecidn gingivel, los pacientes presentesron resorcidn “e la cres-
te ésea, 1o cual se obeservéd en embos estudias.

En la investigecién de Carlsscn huto un incremento en la gingi
vitis marginal, sin embargo en el estudic de Gdmez no hube ningune
correlacidn entre gingivitis y acumulacién de plseca, esto se debid
a que en éste ceso los pacientes fuercn citedos cade 6 meses para -
chequeo veriodontal y prostodéntico.

Concluyendo, los pacientes tratadbs con prétesis parcial remo-
. vible evidentemente, tienden a la acumulacién de placa, resultando
en cembiecs da la integridad de las estructures perisdortales.

Romenelli publiecd wn erticulo en el cuel mencicnz le relacidn
que hay entre procedimientos mal siecutados er la prszperacidn de -
corones y suc consecuencias en el periodonto. De enire estos proce-

dimientos se encuentren :
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1.~ Breperacién de dientes y anetomia de la restauracidn defectuosas

2.- Treparacién adecvida del diente con anatomia incorrects de 1la
restzuracién.

3.~ Preparacién insdecuadez del dienfe con anstcmie cerrecte de lz -
restanracién, 1o cval no es muy frecuente,

Une preparzcidn dentariz inadecuzde resulterd en ccronas sobrg
contorneadas causando desplezzmiento giﬂgival y ulcerzcidn, esto -
tamkc:iér se puede ver en incrusteciones mel construidss que ocunzn -
tode el espacic interproximal, favoreciendo le acumulacidn de place
¥ le inflamacidn gingival.

Las resteureciones denteles inadecuadas fienen una relacién -
directa con la patogenia de la enfermzdad periodontal, ademds, es -
deterninente la habilidad y la experiencia, perc sobre todo poseer

. conccimientos de 1z aznetomia dentaris ya que la reconstruccidn ana-

témica de 1s corona con una perfectas zdaptacién marginal proporcic-

MO

naré un medio ambiente adecuzdo para el mantenimiento de la selud -

de lcs teiidosz periodontales.

6.~ Aparatos de ortodoncia.- Durante los tratamientos ortodénticos
es posible que los aparatos estén mal coloczdos, esto trae como cen
secuencis que los aditementos favorezcean la acumulecién de placa, -
provocando irritacidn de loe tejidos blandos y por lo tanto entorpeg
cer con los proceaimientos de higiene bucal, inducierdo de gste for
ma 1z aparicién de gingivitis.

Todos estos factores son iatrogéniccs que de una u otra formg

predisponen a parodontopatias.
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1) HIGIEWE ORAL DEPICIENTE.-

Varios autores cecinciden en sefialer que la higiene bucél inade
cuada es el factor mds importente gue contribuye 2 la zcumulacibn -
de placs bacterisna, materie slba, cdlculos ete., fzvoreciendo asi-
a8 la inflzmacidn gingival. Estc puede deberse e
a) Felte de cocoperszeidn ver werte 42l paciente
b) Falte de inforrwecidn y csovacitacidn del cepillado dentario y de

otres medidas auxiliares
¢) Presencie de rTestzuracicnes iéfectuosas y aperatos mel ajustzdces
d) Escesz habilidad manusl n

Un cepillado dentario sue se lleva a czbe en una forma incorreg
te, el mal uso del hilo dental y peliillo, un cepillado vigoroso o -
con dentifricos muy sbresivos treer como eonsscucrcis la infleme—-

cidn o destruccidn de los tejidos gingivales y sbrasiones dentarias.

J) CONSISTENCIA DE LA DIETA.-

Lz composicibén y consistencia de le diete son fectores determi
nantes en la formacidn de placa y en el desarrollo de enfermedad pe
riodontzl, Una dieta de alimentos blaendos procduce acumulaﬁién de -
placa, céleulos y materie albe, esto es porcue leos slimentos blan—-
dos tienden a adherirse &l diente, Sin embargo une dieta de alimen-
tcs durcs,reduce la zcumulzcidn de -laca, dado el efectc "limpizdor"
de los zlimentos fibrosos, pof lo que también proporciona una esti-
mulzcidn funcional 21 lisemento periocdontzl y hueso alveoler. Hay -
que tomzr en cuentz jue cusndo se incluye secerosa en la diets, au-

menta lz formacién de placs.
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X) PREDISPOSICION ANATOMICA.- .

&) Tejidos Blendos,

Los fectores enztémicos gue predispcnen a lz enfermedad periodcn-

tal,

1.~

incluyen alterzcicnes en la forms Ce los tejidos blandos como:
Mérgenes gingivales y papilas interdenterirs agrzndadas y de-

formade s.

Este tipo de irregulsridades funcionan como barreras contra -

el flujo del alimento durante lz masticescidn, ademids zlojan -

elimentos y restos gque ayudan 2 la fermecidn de place immidien
do que los procedimientos de higiene oral se lleven & c¢&bo adg

cuadaniente.

Insercidén alte de frenillos y misculos.

Debido 21 sitio de insercién anormal de un frenilloc la enciz -

insertada estd sometida & traccidn muscular, predisponiendose

g la destruccidn. Inclusive este tipo de inserciones favorecen
la scumulacibn de restos alimenticios en los méArgenes gingiva

les e impiden el cuidado dental.

Fornix vestibular poco pfofun&o.

Esta anomalia causa retencidn de alimentos por impactacién -
horizontsl de log mismosg, limita le cepacidad de la muscula-

tura para le evulsidn y evacuscibn de los alimentos desde 1la

zona del pliegue mucobucal y 2zl mismo tiempoe presente problg

mes con lss medidzs higiénicas.
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b) Forma Dentaria Anormal,

Es frecuente observar que en lés irregularidsdes anatdmicss se acu

mulan fecilmente depbsitcs de placa que son capaces de provocsr -

dafio

a los tejidos periodcnteles y al mismo diente. Enitre estas -

irreguvlaridades dentarias tenemos les siguientes:

i--

Posicibn dentaria ancrmal.- Frecuertemente dientes apifiados,
inclinedos, con posicibén vrominente bucel o lingusl o con --
giroversién facilitan le scumulacidn de placa y cédlculo y di-

ficultan el cepillado dentsrio.

Forma dentaria anormal.- Los contornos bucales o linguales -
exegeradamente prominentes, le abrasién, el desgaste, predis-

ponen también a la lesibn del parodento.

"Morfologia radicular.-~ Con respectc a este tema , Gher publi-

6 un articulo sobre anatomfa redicular. Utilizé diertes exé—

trafidos de humancs con anastomia radicular representativa, a -

los cuales les tomé radiografias, los seccioné y los fotogrze—
fié; Obtuvo como re;ultados gue sungue la morfologia radicu-~
lar puede ser tfpica pers un tipo de diente, puede variar gran
demente entre dientes individuales de ese tipo. Menciona tam—
bién que lzg concavidedes rzdiculares gson una carscteristices
significante de la formz radiculer. Estén limitzdes a les- .-

superficies proximales y éstess pueden actuar como factores pre

disponentes, proporcionsndo un refugio pare la scumulacién de

placa.
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La forma de la rafz es un factor rara vez considerado, ya que
puede contribuir al desarrollo de defectos periodontales por
pfoporcionar un medio ambiente favorable para la retencidn de

placa bacteriana.

2.~ FACTORES FUNCIONALES

A) NO REEMPLAZ0 DE DIENTES AUSENTES.-

Cuando hay pérdida dentarie y los dientes perdidos no son -
reemplazados, los efectos de ésto repercuten'en el periodonto. Las
consecuencias de la ausencia del primer molar inferior se manifieg
ten de la siguiente manera:
~ Inclinacién mesial del segundo y terter molares inferiores.
~ Extrusidn del diente antagonista

Estas condiciones crean &reas en las que puede haber impaccidn
de alimentos, inflamacidén gingival, formacién de bolsas periodonta-
les, pérdide dsea y por lo consiguientes diffcil acceso pars la =
higiene oral. - '

Estas altermciones en la posicidn y relaciones funcionales de
los dientes pueden resultar en un gumento de la formacidn de placa
retencibn de depSsitos blandos, caries, espacios interproximales =
abiertos y desarmonias oclusales. Sin embargo estc no se produce

en todos loyg cascs.
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B) MALOCLUSION.-

La alineecién irregular de los dientes en =21 arco crean ung -
situacidn que favorece la acumulacién de restos alimenticios, Es -
comin observar dientes desplazedos hacia vestibulsr, en los que -
sekpresenta la recesidn gingival. La maloclusidn también origins
desarmonias ocluszlen que lesionan al periodorio, Une sobremordide
anterior profunda puede provocar empagquetamiento de alimentos en

la azreada opuesta, asi como irritecién sobre el tejido gingival.

C) HABITOS.-

Los hdbitos son actos anormeles repetidos aue generan proble-
mas periodontsles. Dependiendo del grado y durszcién de estos hébi-
tos serd la gravedad con que se presenten las zlteraciones en las

estructuras periodontales, ejemplos de éstos tenemos :

1.- BEopuje lingusl.-

El empuje lingual es .la presidn que ejerce la lengua contre
log dientes anteriores o posteriores, pero en paerticular de los -
dientes anteriores. Durante la deglucién normalmente la lengua se
coloca contra el paladar'y la puntz detrds de los dientes superio-
res, pero en este caso la lengua es empujsde contra los dientes -~
anteriores inferiores. Se congidera que este hdkite e¢s adquiridoe
durante la nifiez 0 en la edad adulta o también puede ser debido e
enfermedades nasofaringeas. Los efectos que tiene el hébito de len

gua son:
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- Produce seperecidn e inelinacién de los dientes anteriores crean
€0 mordida abierta anterior o posterior.

- Con 1z inclinaciba de los dientes y la constante presidn que ejer
cen los lzbios puede producir movilided dentaria.

- Lz pérdida de ccntacto permite le impaccién de alimentos contra
los mérgenes gingivales,

~ Contribuye a ls migracidn patolégica.

2.~ Morder objetos.-

Los hédbitos come morder lépices, plumas, morderse las ufiag, -
masticar tabaco, fumar éipa o cigarros, tienen efecto nocivo sobre
el periodénto. Masticar tabzco puede producir dgstruccidn de los -
tejidos gingivales, asi como también el calor y el humo creadoé -
por cigarros y pipas. La colocacién de las pipas en un lugar fijo
provoca desgeste dentario, forma espacio entfe los dientes, puede
haber intrnéién, posible resorcién §sea y migracibn. Generslmente

entre los fumadores sumenta la acumulacién de plmea, con la forme-

cidn de cdlculos en fumsdores de pipa.

3.~ Respiracién bucal.-

La respirscién bucal puede ser un hébito o deberse a factores
funcionales, como es el cierre incompleto de lﬁs labios debido a -
la relacién protrufds de los dientes y a una obstruccién nasal., La
respuveste de los tejidos gingiveles 2 estg'anomalia son eritema, -
edeme, agrandamiento gingival y brillo superficisl difusoc en las
é;eae expuestas. Una superficie sin humedad favorece la acumulacidn

de pleca y restos alimenticios.
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4.~ Succidn digitel.-

La succién digitzl es muy comin en los nifios y puede conside-
rerse normal hests los 2 afics 6 meses. Despuds de ésfa edad los -
carbios se producen si este hé&bito persiste ¥ se realiza con bas-
tante fuerza durente tiewpds muy frecuentes y vrolongades, como -
consecuencia, se observa mordida abierta anterior, protrusidn de -
los ineisivos superiores y en alcunos casos la succidn digital pro
voca la linguoversidn de los incisivos inferiores gin Causar pro-—
trusién de los superiores., Este hibito tembién favorece lz acumu~
lacidn de placa y restcs alimenticios origihando cembios =n las es

tructuras del periodonto.

5.- Bruxismo.-

Bruxismo es el rechinamiento o apretamiento repetide de los -
dientes, tiene lugar durente el suefio o inconcientemente durente -
el transcurso del dia. La etiologia del bruxismo pueden ser Ffacto-
res psicoldgicos, ocupscionales o tembién puede ser debido z anor-
malidades 6clusa1es come contactos oclusgales prematuros.

Las lesiones del ﬁfuxismo s0n atficién excesiva de los dien-
tes no solo en las Buperficies oclusales sino también en las 4reas
interproximsles, pérdida de la dimensién vertical, movilidad dentz
ria en casos svanzados y trastornos en la articulacidén temporoman-

dibular.,



D) TRAUMA OCLUSAL.-

El trauma oclusal son fuerzas oclusales excesivasg qué excede
la capacided de adaptaciéh de los tejidos periodonteles. El trauma
puede ser csusade por un sumento en las fuerzas oclusales o tam%
bién puede ser originada por bruxismo.

Dentro de los cambios gque produce el trauma en las estructu-
ras periodontales se encuentran ensanchemientc del espacio del li-
gamento periodontal, rompimiento de las fibras del ligamento, rece
sién gingival, resorcidén ésea, sensibilidad, movilidad dentaria -
que origina coﬁ;actos gbiertos, predisponiendo a la escumulacién de
pPlaca, retencién de alimentos y formacidn de céleculo ya que son -
irritentes locales gue producen inflamacibn gingival, edema, encia
roja y brillante y ademés puede haber formaéidn de bolsas periodoﬁ
tales,

Basado en la revisién de la literatura Caffesse define em su
articulo el pepel 'y le importancia que tienen las anormalidades
ocluseles en el desarrollo de parodontopatias. Con respecto z esto,
nos dice que el trauma de le ocludibn se define como une manifesta
¢ién disfuncionai que afecta cualquiera de los componentes del sis
teme masticetorio. Cuando los signos y sintomas del treume de la .
oclusién afecte tejidos periodontales, ditha condicién es llamada
trauma periodontal o trauma de la oclusidn,

Mencionz que se he demostrado que en susencie de irritentes -
locezles el trzume periodontel ¢ incapsz de irnicisr inflemaeibn -
gingivel o formzcibn de bolsss pericdonteles, tzntidn resalts que

el trasume periodontel no efectaré el desarrollo ie gingivitis, sino

44



que éste progresard principalmente por la centidad de irritantes -

locales presentes. Por otra perte, hasce notar que hébitos oclusa-
les como morder lépices, morder ufias y el hdbito de lengua afectan
el periodonto. Estos hébitos sobreeargan los dientes aislados, por

objetos extrafios interpuestos, cfeando una carge excesiva y prolon
geda en los dientes involucredos.

Por lo antefiormente expuesto deducimos que lus'cambios trau-
méticos no son tan importantes en el desarrollo de parcdontopatias
siendo més importantes los factores locales que producen los cam--
biog inflematorios, pues coatribuyen a una mayor destruccidn de -

los tejidos periodontales.
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CAPITULO III

FACTORES GENERALES CAUSANIES DE ENFERMEDAD
PERIODONTAL



FACTORES GENERALES CAUSANTES DE ENFERMEDAD
PERIODONTAL

A continuacidn se describen los fectores sistémicos
que se consideran impcrtantes, nues en un momento

dado pueden llegar a originar pearodontopatias.

1.- FACTORES ENDOCRINOS.

Las gléndulas endéerinas producen secreciones qué tienen efec
tos generales o especificos sobre las funciocnes corporales. Estas
gléndulas no presentan cénductos, Ya que vierten sus secreciones -
a le sangre, y son la hipéfisis, tiroides, paratiroides, suprerre-
neles, génadas ¥:.péncreas (5).

Es caracterf{stico que las alteraciones endécrines surjan como
una~consecugncia de un aumento o una disminucidn en la secrecidn
horﬁaﬁal. En 1s ﬁayoria de los pacientes, las manifesfaciones cli~ .
nicas y orales se deben a wa hipertUnciGﬁyo hipofuncién de la hor
‘mona que se secreta normalmente. En algunes endocrinopatias el fac
:tor determinante en el origen de la alteraciénm es un aumento en la
suceptibilidad tisular a las hormonas.

Por lo que es necesario corocer las diversas altersciones -
endScrinas, pues entre los trastornos que producen algunas de estas
hoxmonas se encuentrsn anomalfas en los tejidos denteles y lesiones

parodontales.
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&) PUBERTAD,-

Hormones Sexuales.- Los testiculos y los ovarios (lazs gbnadas) ade~
mig de su funcidn reproductora, producen hormonas qur gobiernan -
los cardcteres sexuasles secundsrios, el ciclo reproductor y el cre-
cimientc y desarrollo normales (12). La principal hormones masculina
es le testosterons, mientras que los estrdgenos y ls progesterona -
son las hormonas sexuales femeninas., El aumentc de 1z secrecidn de -
<57

gonadotropinas y estrégenos durante la puberted, entre los 11 y 15 -
aiios, se menifiesta en los tejides gingivales en el sexo femenino -
en forms de una reaccidn hiperplésica. En el sexo masculino tzmbién
se han observado cambios gingiveles asociados -2 un aumento de la -
secrecidn de adrégenos suprarrensles y testiculares.

Durante la pubertad es comin observar agrendemiento de la encia
sin embarge, tantc en hombres como en mujeres se nacesita de irrita
¢ibén local parz que se inicie este agrandamiento.

Estos irritantes son depbsitos de pleca, cédlculo, materia al-
ba y restos alimenticics que se acumulan sobre la superficie denta-
ria y margen gingivel, produciendo éiversas manifestecciones orales
gue varien de acuerdo a le respuesta de los tejidos a dichos irritan
tes y a le eficiencia de 1la higiene orel.

Después de la pubertad disminuye el agrandsrizntc, perc no dess
verece haste eliriner los irritentes locales y estsblecer una técni-~

ce de cepillado y un control de placu.
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B) EMBARAZO.-

Durente el embarazo existe una alteracidn enddcrine en la que
hey vn incremento en los niveles de estrdgeno y proresterona, pro-
vocandc un aumenitc en la respuests gingival a los irritantes loca-
les. Lz mayoris de los sutores coinciden en seflaler aue la gingivi
tis cue ce presenta durante la gestecidn, es ceussda principalmen-
te por fezctores locales y por faltas de higiene orel. Eeg decir, =1
estado de embarzzo es un factor modifiecsdor, pues en ausencia de -
irritentes loczlesg no se produce gingivitis., Han sefizlado tembién
que entre el 30% y 50% de las mujeres embaracades desarrollan gin-
givitis,

Por lo general la gingivitis se desesrrolle cdurante el primsr -
trimestre cuando las gonadotropines son elevada y durante el ter—
cer trimestre, ya que las gingivitis son de meyor intessidad debi-
do & gque los niveles de estrdgeno y progesterona son los més alios
(7). Los niveles de estrdégenc y progesterona que se encuentren zu-
mentedos, después del parto disminuyen, esi como tembién la gingi-
vitis que puede desapearecer o disminuir.

El tratamiento para lzs lesiones que se presenten durente =1

£l

estedc de embarzzo es lgz eliminacidn de los irritentes localees 3 -
menterer una busena higiene oral con una rdecuasds técnica de cepi -

llzdo y de control de placa.
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C) MENOPAUSIA.-

La menopausia se cerscteriza por la interrupcibén de 1la funcidn
ovérice y de la menstruacién, Muchos sutores la consideran como una
manifestacibén del proceso de envejecimiento.

Lcs cambios hormonales més importantes son: la desaparicién de
la secrecién peribdica de progesterona, aisminuci6n gradual de la -
secrecidén de estrdgencs por el ovario y el aumento de las gonadotrg
pinze. Se ha atribuido mucha sintomatologia clinica s lz disminuefén
de los niveles de estrdgeno. Se presenta por lo genersl satre ias -
edades de 45 y 5% afos.

La adaptacién de wn individuo a una forma de vida diferente -
desencadens ruaccicnes como son nerviosismo, depresidn o ansiedad -
gue son sintomas que se observen con frecuencisz en estas pacientes.

Los.cambios hormonales que aparecen durante este perfodo, tie-
nen relacién con las alteraciones bucales que se pueder criginar -
también por deficiencins vitaminicas y trastornos emocicnales.

Se presente disminucién de la secrecién salivél, por ello, la
encia y mucosa bucal se encuentran secas y brillantes, sz observa -
atrofia epitelial debido & la disminucidn de 1la queratinizacién Yy -
paraqueratinizacién;’generalmente hay descamacidn de las esncias por
lo que se deserrolle una respuesta inflamatoris en la que hay enro-
jecimierto, edema, hipersensibilidad a los cembios térmicos, dolor
¥y ardor. Con frecuencia la sensacifn del gusto se encuenira aliera-

da e ceusa de la etrofias de los papilas linguales. Debido a la se--—
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quedad de la encias y mucosa hay problemas con la retencién de préte
sis, Pera el tratemiento de las lesiones orales que se presenvan —~-
durante o después de la menopausia consiste en administrar estrége-

nos,

D) HIPOTIROIDISMO.-

El hipotircidismo resulta de la insuficiente produceién de hor
mona tiroidea por parte de la gldndula tiroideé. Puede ser causedo
por la extirpacidn de la gléndula en los caéos de géncer, por atro-
fia, 0 por un procesco inflametorio o infeccicso,

Esta enfermedad cuando se desarrolla después del nacimiento -
se le conoce como Cretinismo, cuando se presenta en jévenes se le -
1lama Hipotiroidismo juvenil y en adultos se llama Mixedemsa.

El cretinismo se caracteriza por retraso mental y fisico, exis
te edema, detencidn del creéimiento, las proporciones esquéléticae
son anormales, el desarrollo éseo estd retrasado y el puente de la
nariz estd hundido. La mandibula se encuentra subdesarrollada y el
maxilar sobredesarrollado, labios engrosados y mecroglosia.

El hipotiroidismo juvenil se inicia entre los 6 y los 12 afios,
presenta dessrrollo mental defectuoso, existe retraso en el creci -
miento y desarrollo sexual, también hay retraso en la maduracidn de
los huesos faciales»conservandose una imagen infantil y retraso en

la erupcibn de la denticidn permanente.
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El mixedema del adultc se presenta principalmente en mujeres,
se observa edema no deprszsible en los tejidos subeutdneos, principal
" mente en caras, manos y pies, palidez, piel seca, los tejidos bléndos
de engrczen como son lebvice rariz y oidos.

En o que se refiere = manifesgtaciones orales en el cretinismo
hay efupcién dental retreszde y no exister cambios parcdontales. En
el hipotiroidismo juvenil hay retraso en la erupcidn de los dientes
permznentes, se observe hizcplssia del esmalte, slto fndice de ca-—
ries e higiene oral deficiente.

Se describe enfermeded periodontal crénica en pacientes con -~
rmixedema, predisponiendo 1z destruccidn del periodonto (7), obser-
vandoge tembién gingivitis y palidez de las encias. ‘Bl tratamiento
pera estos pacientes consiste en la ingestiéh de comprimidog de —
tiroxina o triyodotironina. Como en estos pacientes es comin la -
mala higiens oral se necesita instruir al paciente para que 1lleve a
cabo una técnice de cepillado y un control de placa para evitar que
progrese lz enfermedad periodontal, ademds eliminar los irritantes

locales ya sea con prorfilaxis o raspado ¥ curetaje.

E) HIPERTIROIDISMO.-

En el hipertiroidismo hay u.n aumento en la secrecién de la hor
mons tiroidea debido & une meyor esctividad de 1z gléndula tiroides,
existen tres formas principales : ~
l.- Enfermeded de Greves-Basedow que es le més comin y se carscteri

za por bocio hiperpléstico difuso no nodular y con menifestacio

nes coulares.
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2,- Bnfermedad de Plummer o Bocic téxice multinoduler
3.- Adenome téxico, un finico nédulo sdernometose provoca el sindrome
hipertiroideo.

El hipertiroidismo es poco comlin er los nifios ¥y més frecuente
en jovenes y edultos. Se carscteriza por taquicardis, bocio, exoftal
miz, t:mbler, pérdida de peso, piel éaliente, intranquilidad, aumen
to de transpiracibén, sed y en estos pacientes se observa una expre-
sién de excitwcidn o sorpresa.

Los nifios con hipertiroidismo presenten erupcidn dental prema-
tura, lz ceidas de los dientes temnorales es antes del tiempo normal
esi como también la erupcién prematura de los dientes permsnentes.

En los adultes se encuzntra aumentzdo el flujo salival, exis-
te osteoporosis de los mexilares y se han descrito cesos con gingi-
vitis hemorrégica.

Con respecto a las alteraciones paroicntales Glickman menciona
gue fué descrite enfernmedad periodontel supurative en algunos indi_
viduos, pero no hay une relacidn causa y efecto entre el desequili-
brio hormonel y el eetado bucal. (7).

El tratamiento dispcne de tres terapeiticas comoc son la quimip
terszpia tireostdtica, la rzdioterspia con yodo y le tir@idectomia -
subtotal, perc también constez de medides sintomdticas (6). Las zlte
raciones parodcntales que se presenten, no son por causa del hiper-
tircidismo sino por la presencie de factores loeeles, y de ecuerde
a lz greveded de la alterscidn se realizeréd el tratemiente odontold

gico, pero ant:s de efectuarlo el paciente debe estar bejo control
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médizo, posteriormente se¢ haré la remocidn de irritantes locales

¢ indicer técnica de cepillado y de oontrol de plsca,

F) HIPERPARATIROIDISMO, -

Se produce por un ecumentc excesivo de le secrecién de hormona
paratiroidea, se le conoce también como hiperparalirocidismo prima-
rio que es ceusedc por uvh adenoms de vna o més gléndulas; El hiper-
peratiroidismo secunderio es condicionzdo por enferniedades renales
0 por hipoaviteminosis D.

Se presents con meyor frecuencia en majeres entre 20 y 50 erios
existe debilidad, anorexia, vémitos, dolores abdominales, dolor mus
cular y rigidez articular. El paciente refiere dolor 6sec generali-
zadc o locelizedo, fracturas esponténess o aparicidn de deformida -
des 8sers. Se presentan signos de movilidad d'entaria, maloclusidn y
gingivitis, Rediogré&ficamente eparecen gquistes en mexilar ¢ en man~
d{bule, también hay ensanchamiento del espacio del ligemento perio~
dontel, pérdide total o percial de le lémine dura.

Las lesiones de aspecto quistico se localizan central o perife
ricemente en el reborde gingivel.

El tratemiento de esta alteracién es quirirgico y consiste en
la excisidén del tumor paratiroidec. Para las legiones orales elimi-
rer los factores loceles mediente respado y curetaje e indicar una

técnice de cepillado y métodos de control de placa.
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2,- DEFICIENCIAS Y DESORDENES NUTRICIONALES

A) DESNUTRICION,-

La desnutricidn es uno de los problemas méds greves & los que
México se enfrenta actualmente, afectando 2 la sociedzd en su tcte-
lidad, Se ha sefizlado que la desnutricidn implicz no solo aspecios
bioldgicos, sino que también incluye aspectos socisles y culturales
en los que encontramos malos hébitos, falte de conocimienios y escg
808 recursos econdmicos. Ean los peises subdesarrollsdos en los gue
ray un exceso de poblecidn, le desautricidn se presenta principal -
mente en nifios que provienen de bzjos recursos econdmicos. Estos -
nifios carecerén de cuidedos y de uns alimentacién adecuada, como =
econsecuencia, algunos de estds rifios morirén y el resto =ze desarro-
llaré precariamente sin alcanzar el méximo de sus capéicidedes figi-
cas e intelectuales. ‘

La diets no solo es esencisl para conservar un dptimo estsdo
de salud, gino que también mantiene lz salud oral, ya que loe 2li-
mentos proporcionsn la estimulacién funcional necesariam para el men
tenimiento del ligamento periodontal y huesc alveolar.

Ls energfia necessris para el metabolisro basel 1a proveen los
glimentos bésicos como las grasas, hidratos de carbono, proteinzs y
minercles.

La necesidsd de estos nutrientes esté influfde por diversas -
circunstencias fisiolégicas como el crecimiento, embzrazo y gredo

de actividad fisice (13).
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Las deficiencias nulricionales ocurren cuando un individuwo -
pierde uno o mds de estos componentes esencieles de la dieta, Las
enfermedades nutricionales son de dos tipos:
1.~ Desnutriciédn primaria, en donde el problema radica en la dieta.
2. Desnﬁfricién secundaria o c¢ondicionada, en la cual la dieta es

adecuade pero por diverses razones el individuo afectado no es
capaz de utilizarla en formz debida.

Eg importante degtacar que las deficiencias nutricionales, ya
sea del tipo vitamfnico o pfoteinico tienen manifestaciones en cavi
ded oral, de tal msners que si se encuentran presentes los irritan-
tes locales y ademés la baja resistencie del organismo, van & favo-
recer la aparicién de la enfermedad periodontal. Por 1o que se hace

‘noter que las deficiencias nutricionales por s{ solas no producen -

parodontopatfas,

B) DEFPICIENCIAS VITAMINICAS.- -

Las vitaminas son sustancias orgénicas que resultan indispensa
bles para manfener la actividad metabdlica de células y tejidos y -
para lograr un adecuado estado nutricional,

Las deficienciag vitaminicas se originan por una inadecuada in
gestidn de alimentos quellas contienen, pudizndo ser por varios fag
tores como una insuficiente centided y calidad en la dieta, alterz~
cidn en la abgorcidn, aumento en los requerimentos metabélicos (em-

barazo, hipertiroidismo) por desconocimiento y por razones econdmi-
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cas en las que no se pueda comprer los alimentos necesarios guc cua
tengan eata clase de nutrientes. Estas deficiencias vitamfnicas cau

san lesiones en el organismo y en caevidad bucal.

l.- DEFICIENCIA DE VITAMINA A o RETINOL.-

Los tejidos afectados son los tejidos epiteliales no queratini
zados. La alteracién consiste en la metaplasia de células normales
de revestimiento no queratinizedas que se convierten a un tipo que-
ratinizado (13). Les necesidades diarias de esta vitamina en los -

adultog egs de 4000-5000 UI y en nifios es de 2000-3000 UI.

Caracteristicas Clf{nicas.-~ Las principales aiteraciones que se pro-
ducen por le falta de esta vitamina son: xeroftelmfa, en la cual la
cérnea se vuelve seca rugosa y turbia, la secrecidn lagrimel esté -
disminufde, puede aparecer una secrecién viscosa que se proyecta a
la conjuntiva, ¢sts acumulacién es llemada Mancha de Bitot, la cual
semeja una placa llena de burbujas. Queratomalacia que son erosio -
nes que se infecten y crecen en lz cérnea; cegueraz nocturna que in-
cluye nictalopatia que es la incapacidéd para ver con poca luz y he
meralopfa que es la disminucién de la visidén después de exponerse &
una luz muyy brillante. En la piel se observa hiperqueratosis folicu
lar, queratinizacién del foliculo pileso y atrofie de glédndulas -

seblceas y xXerosis.
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Manifesteciones Bucales.~ Existe disminucién de la secrecidn por -
atrofie de les gléndulas salivales, ocegionando seguedad, ardor de
boca e hipertrofia de la mucosa bucal. -

En animales de experimentscidn la encia presenta hiperplesia
epiteliel e hiperqueratinizaciéﬁ con proliferzciédn de la sdherencia
epitelial. Hay hiperplesiz gingival con infiltrecién y degeneracién
inflamatories, formacién de bolsa y formacibn de céleulos subgingi-
vales (7). Algunos sutores sefialan tembién que en esnimzles de expe-
rimentecidn se producen alteraciones en el esmalte y dentine en -
diehtes en formacién, y en personas, cuando falta le vitemina 4 du-
rante la formeecidén del diente, éstos se observen con hipoplasia.

Sin embzrgo los datos que existen sobre los efectos en el hom-
bre sobre las estructuras periodonteles son escasos y como en las
demds élteraciones ge precisa de irritacién local para que se ini-

cien las afecciones perodontelea.

Tratamiento.- Las manifestacidnes de la deficiencia de esta vitami-
na se corrigen con dosis adecuadas de vitemina A. Si existen alters
ciones parodontales es necessrio eliminar los factores locales me--
diente profilaxis o raspado y curetaje y establecer una téenica de

cepillado y un control de pleca.,

Hiperviteminosis A.-

Es caussds por la administrecién excesiva de vitemina A. En -
nifios se cerecterize por anorexia, nauseas, vémitos, diarrea, cefe~
lelgie, palidez, prominencia de fontanelas, caifda del cabello y he-

patomegalie.
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En sdultos se presentsar cefslalgiss, trastérnos visusles, des-
cemacién, dermalitis, neusees, piel éspera, poliartralgia y debili-

dad musculer.

Manifistcciones Orzles.- Se observan encias tumef:rctas, dolorosas ¥y
sengrentes y lebios seccs y escemosos., Le enfermedzd por si sole no
se sebe que cause trastornos periodontsles pero =i se producen las

lesiones, son origingdes por irritacidn locel,

Tratemiento .- Consiste en suprimir le zdministrzcién de vitemine A
con lo cuel remiten los signos y sintomas. Si existen prcblemes pe-
riodontsles el tratemiento dependeré de los cambios que se observen
en les estructuras gingivsles, ademds se le indice al paciente un -

método de control de placa y técnica de cepilledo,

2.- DEFICIENCTIA DE VITAMINA K.-

Bn el hombre la vitemina K es necesaria para mantener los nive
les de protombina y los fectores de coagulacidn, las necesidedes -~
diaries de ésta son aportados con une dieta normal. Se puede presen
tar deficiencia de ésta vitamine a csusa de padecimientoa que inter
fieren con la absorcién de vitamina K. Los tratamientos crénicos -
con drogas sntimicrobianes eliminsn por algtn tiempo la fuente de ~
vitemina K, el uso de drogss enticoogulantes disminuye lz produccibn
de protombine bloqueendo la accidn de vitemina K. La cerencia de -

esta viterine provocz szumento en el tiempo de cosgulacidn.
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Manifesteciones Orales,- Se produce hemorfagia gingivel degpués del
cepillado o esponténeemente. No s¢ sabe que ceuse alteraciones en -

el periodonto, pero si se presentan son debido a factores loceles.

Tratemiento.~ Administar dosis adecuadics de vilemina K, si existen
gltersciones parcdentales eliminar los irritantes locales y estable

cer métodos de control de pleca y técnica de cepillado.

3.~ DEFICIENCIA DE VITAMINA D.-

Se conocen varias susténcias gue actuan como la vitamine D, des
tacando la vitemina szergosterol o calciferol y la vitamina D3 0 ~
colestercl. Le actividad que tiene la vitamina D es necesarisa para
1z regulacién del metabolismo de calcio y fésforo e interviene prin
cipalmente en el desarrollo, crecimiente y formacién de las estruc-
turus esqueléticas y dentarias. Los requerimientos diarios son de -
400 UI en adultosty en nifios,

A 1z deficiencie de vitamina D en los nifios se le conoce como
Ragquitismo, en ei cval el esqueleto en crecimiento estd afectado y
hay una minerelizecién defectuosea, no solo en el hueso sino también
en la matriz de le placa de crecimiento.

A 12 deficiencia que se produce en los zdultos se le llama -
Osteomelzcia y consiste en una alteracibn de la mineralizacidn del
esqueleto en donde las placag de crecimiento epifiseries estén ce—-
rradas, Estaes elteraciones se pueden originar por:

e) ingeste inadecuazda de vitaming D

L) exposicién insuficiente a la luz del sol pare former vitamine D
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¢) pérdida de vitemina D por malabsorcidén intesiinal

d4) defectos renzles que producen hipofosfatemia o scidosis.

Caracteristicas Clf{nicas.- En el raquitismo se producen deformide~
des esqueléticas, debilidad, hipotonia y eltereciones del crecimien
to. En leactentes y nifios se observa irritebilidad, debilided muscu-
ler, creneotabes, sepzracidn de suturas, engrosamiento de las unio-
nes condrocosteles Rosario raguitico. En nifios mayores se presenta
abultemiento parietal o frontal, piernes arqueedass y deformidades
toréeicas o Surcc de Herrison. i
.Ia osteomalscis se caracteriza por dclor esauelético difuso, -
sensibilided 6eez, debilidad musculsr y fractures causades por trm&i

matismos minimos.

Manifestaciones Buceles.- Se han realizado estudios en animales de
experimentacién con respecto a los defectos de la deficiencia de vi
tzmine D, elgunos sutores describen gque estas alieraciones gue se —
presentan en los animales son parecidas a las alteraciones que se —
observan en los humanos. Se observa erupcidén dentzl retraseda, altg
raciones en la formacidn del esmeite, ya que puede producirse atro-
fia de los emeloblastcs, acentuando de esta forma la hipoplasia.
También ce observen alteracicnes en dentine en la que existe —
une caleificacidn deficiente en la matriz de la dentine originando
¢spacios interglobulares., Los dientes temporzles no suelen estar -
efectedos, rero les corones de los incisivos permanentes, primeros
molares y & veces incicivosg leterflcs pueien estar afectados, Asi-
mismo puede hedber malformacidn de los mexilercs con la corziguiente

i

maloclusibn,.

62



En animales de experimentacién se encontrd osteoporosis del -
hueso zlveoler, deformacién de su patrén de crecimiento, formacidn
de osteoide pero sin calcificer y reduccidn del grosor del espacio

del ligementc periodontesl.

Tratemiento.— Administrceidn de centidades adecuadas de vitamina D
obteniendose un mejoremiento en los trastornos que se producen en
algunos casos. Ademds indicar téenica de cepillado y de control de

place para evitar cambios en el parodonto.

4.~ DEFICIENCIA DE VITAMINA C .-

A lp vitamina C también se le conoce comé &eido ascé}bico, es
indispensable para el funcionamiento normel de todas las células.

Taﬁbién ge requiere para la produccién y mantenimiento de cold
genm, sustancia proteinica que se encuentra en todos los-fejidos fi
brosos como son el tejidc conectivo, ¢artilago, matriz ésea, denti-
na, piel y tendones. Los requerimientos diarios en adultos son de -
50-70 wmg y en nifios es de 40-80 mg.

1a carencia greve de dcido ascérbico causa escorbuto gque puede
ser originado por une inadecuasda ingestidn de los alimentos que con
tienen esta vitemina. Actualmente el escorbuto se presenta raras -

veces en los adultos y con mayer frecuencis en log nifios.

Caracter{sticas Clfnicas.- Las manifestaciones en el sdulto se carac
terizan por fatiga, trastornos emocionsles, musculos adoloridos, -

petequias que sparecen después de dos o més meses de iniciade la ca
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rencia, posteriormente artralgiss en grandes srticulaciones, anemia
aumeﬁta la suceptibilidad a2 las infecciones y reterdes iz cicatriza-
cién de heridss. Las alteraciones en los nifios aparecen aproximada-
mente 2 log B meses de edad, presentando dolor en las extremidades’
inferiores que ademds se encuentran inflamades, sxiste engrosamien-
to de las uniones ceandrocostales (roszrio escortitico). Algunzs ve-
ces en la piel aparecen zonas equimdticaé, epistaxis, hematuris y -

retraso en el crecimiento.

Manifesteciones Orales.- La deficiencia de vitamina ¢ por si misma
no ceusa alteraciones en las estructuras del parodonto, puesto que
para producir enfermedad periodontal, debe estar asocisda a factores
irritantes locales, ademés de que lea falta de esta vitaxina condicig
na a los tejidos para provocar una respuesta ex2gerads ante un irri-

tante local.

" Tratemiento.~ A nivel general consiste en sdministrar dosis adecva-
das de vitemine C y une dieta adecuada de alimentos que lo conten -
€an. A nivel local va a depender de los cambios gue se cbserven en
el parodonto. Ademds indicar una técnica de cevillado y control de

placsa.

5.~ DEFICIENCIA DEL COMPLEJO B.-

Todas les vitamines de este grupo son importentes en los proce
sos metabdlices de las células, sirviendo como ccfactores en varios
sistemes enzimdticos que intervienen en la oxideeién de los alimen-

tos y liberscidn de energia.
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La deficiencia de cualquiera de estas viteminas origina slters—
ciones gue se manifiestan en los tejidoes blendesz principalmente on -

lengus, lebios y mucosa, afectsndo en ocasiones 2 la encia.

A) DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO O NIACINA.-

Este édcido es necesario ya gue interviene en las reacciones de
Sxido-reduccién, actvandc como coenzime, interviniendo en la respira
cibdn tisuler y sintesis de grasas. Las necesidedes diarims en adultos

son de 14-1E mg y en niflos es de 6-7 ng.

Caracteristicas Clinicas.- La deficiencia de nizacina produce pelagra
gue puede ser secundaria en personas con enfermedades como diarrees
erénices o céncer. En las primeras etapas se presenta debilidad mus-
cular, anorexia, indigestidn y erupciones cuténeas. La pelagrz se -~
caracterize por las tres "D" que son diarrea, dermatitis 'y demencia.
Pueden encontrarse sintomas prodrémicos como son pérdida de -
apetito, pérdida de peso, debilided general, cefalalgis e insomnio;
las lesiones gue eparecen en la piel comienzen como un eriteme, con
una sensacidén intensa de comezén o quemadura, las lesiones eritemato
ses adquieren un color pardo y la piel se vuelve dspera y escamosa,
esgtes lesiones sorn simétricas y se loczlizan en el dorso de las ma~
nos en zdultcs, y dorso de los pies en nifiog, cara,cuello, codos y
-

rodillze. En etapas avanzadas aparecen sintcmas nieuroldgicos y iras—

tornos mentales,

Manifestaciones Orales.- Las altereciones crrles son comunes y se -

presenten en lengua, la punta y los bordes ze vuelven hiperémicos -
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gue se extienden hasta afectar toda la superficie, adgquieren uwun -
aspecto carnoso, encontraniose dolorosa y con ardor, su superficie
es lise y brillsnte. Se 6bservan edentaciones producidas por los -
dientes, en etapas avanzadas existe atrofia completa de papilas.

En fases sgudas la mucose es de color rojo intenso y dolorosa,
en ocasiones aparecen pequefias Ulceras que comienzan en la encia in
terdental extendiendose rapidamente. Le infeccién secundaria es cg
min observendose frecuentemente GUNA. Solo se han encontrado cembios

en el parodonto en animales de experimentacién.

Tratemientc.- Se administra niacina en dosis adecuadas hasta que los
sintcmas agudos desaparescan. Se emplean también otraes vitaminas -
como la tismina y riboflavina, ya que le pelsgra suele acompafiarse
de otras deficiencias vitamfnicas, asi como también une dieta balag
ceada. La estometitis y las lesiones dermatolégices requieren de me

decacién sintom&tica,-

B) DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO.-

El dcido pantoténico es necesario pare el metsbolismo interme-
dio de carbohidratos, grasas y proteinas, forma parte de le coenzi-
ma A, con muchas funciones metabdlicas en las células. Debiéﬁ a su
amplia distribucidn en animeles y vegetales no se han observado de-
ficiencias en seres humanos, por lo mismo se desconocer las necegi-
dedez de &stes (21),.

La deficiencia inducida en seres humanos origina anorexia, -
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naugeas, indigeetidn, frtige, celaleas y parestecias,

Les alterzciones buceles no fueron observadas en seres humano s
pero en znimales de éxperimentecidn mostraron queilosis angular, -
ulcerscibn e hiperquerziosis de la mucoss y necrogis de la encfa y
mucosz tucel. Radiograficamente hay resorcién de la cresta bgea y -

encositemiento del espacio del ligamento periodontal.

C) DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO,.-

El écido félico es indispensable pare la formacién de eritroci
tos y leucocitos en la médula 6sea pera su maduracibén. Las necesida
des diarias de esta vitamina son de 400 microgramos en adultos y de

100-300 microgrsmos en nifiose

Carzcteristicas Clfnicas.-~ La carencia de esta vitamina origina -
eneria megalobléstica, trestornos del conducto gastrointestinal, en
contrdndose malabsorcibén intestinal, ingestién inadecuada en la dig

te y unea demanda excesiva por los tejidos del organismo.

Manifesteciones Orales.~ Se caracterizan por glositis, estomatitis
generslizada, queilosis y queilitis. La mucosa oral se encuentra do
lorosa y puede presentar gzonas de ulceracibn, existe hinchazén y —-
enrcjecimiento de la punta y bordes latereles y puedeﬁ encontrarse
pequeies filceras dolorosas en el dorso de la lengua, Hay atrofie de
papilasg, por lo cual la lengua se vuelve lisa y de color rojo inten

so presentando dolor y ardor y existe un sumento en la salivacidén.
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En animales de experimentacidn con la deficiencia de este &ci-
do se ha observazdc gue presenten necrcosiz de iz encia, ligamento pe
riodontal y huese sin inflamacidn (7). En seres humenos no se han -
mostrado cembios parcdontales a excepcifn que existan irritentes -

locales.

Tratamiento,~ Administracidn de dcido félico en dosis edecuadas, si
existen cambios perodontales, se eliminan los fectores locsles y se

establece control de place y técnica de cepillado,

D) DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA o VITANINA B6.~

Esta vitemina interviene en el metabolismo de proteinas, amino
écidos. Los requerimientos dierios de piridoxina en los adultos es
de 2 mg/dia y en nifios es de 0.6-1.2 mg. ,
/

Caracter{sticas Clinices.~ La deficiencis de esta vitamina en los -
lactantes causa convulsiones 7 puede originasr retraso mental, tam—-

bién aparecen lesiones seborreicas nasolabisles, anorexia, pérdida

de peso, dermatitis y neuritis periférica.

Manifesteciones Orales.- Se encuentran lesiones como queilosis angu
lar, glositis, que se carscteriza por hinchazén, atrofia de papilas
" 1la lengua es de color purpura y existe melestar. No se sabe que cau
se aiteraciones en el parodcnto, pero si existen, son debido z la
irritacién locel.

Tratzmiento.- Las lesiones remiten con la zdministr:cidn de vitami-
ne Bg. Si existen cambios parodontales el trztemiento adecuado de—-~
pende de dichos cembios y esteblecer técrice de cepillado y control

. de plzca,
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E) DEFICIENCIA DE VITAMINA B12 o CIANOCOBALAMINA,-

La vitamina B12 es el factor extrinseco en los alimentos, ya -
que desempefia un papel importante en el metabolismo de las células
del conducto gastrointestinal, médula 6=ea, tejido nervioso y para
el crecimiento. La deficiencim grave de esta vitamina produce ane -
miz perniciosga. Las causas de la anemia pueden ser por: carencia -
congénite de factor intrinseco de Castle que se encuentra presente
en el jugo gdstrico, o por deficiencia de vitamina 312 debido a -

resecciones géstricas o intestinales.

Caracteristicas Clinicas.- La anemia pernicicsa es frecuente obser-
verla en personas mayores de 40 aflos y rara vez se manifiesta antes
de los 30 =fios. Se presenta en anbos sex0s y es une anemia de insta
laeién lenta y progresiva. Clinicamente se manifiesta por palidez,
fatiga, cefaleas, disnea y palpitaciones. La enfermedad se caracte-
riza por una triada de sfntomas que son debilided generalizeda, len
gua sensible y entumecimiento de las extremidades, Entre otras moles
tias se encuentran mareos, nauseas, vémitos, disrreas, anorexia, pér
"dida de ﬁeso vy dolor ebdominal, ademés pueden existir manifestacio--

v

nes a nivel de sistema nervioso.

Manifestaciones Orales.- Ls encfa y 1a mucosa estén pélidas y smari-
llentas y son suceptibles a ulcerscién. La lengua estd inflamade, ro
ja, Zisa y brillente por la atrofia de las papilas linguales, origi-
nando con esto hipersensibilidad de la lengua y mucosa labial a los

alimentos condimentados o calientes ¥y con deglucién dolorosa.
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No existen estudics que aporten datos sobre si esta enfermedad
origira parodontopatiss, pero los cambios inflsmatorios que puedan

ocurrir, es obvio gque se deban a irritacién local.

Tratemiento.~ Administracién de vitemina 312 « 531 existen cambios
perodortales el tratemiento depende de lz graveded de la afeccidn ¥y

edemds establecer técnica de cepilledo y métodos de contrcl de placa.

C) DEFICIENCIA DE HIERRO.-

El‘hierro es un elemento fundsmental en los sistemas bioldgicos
por su pepel en las vies del metabolismo energético, forma parte de
le hemoglobina y la deficiencia se puede produeir por unz disminu -
cidn en los almacenes de hierro, una ingesta inadecumda en la dieta,
abgorcién inadecuada de hierro y mayores necesidades como en la lac-
tancia, embarazo, nifiez y adolescencia. A la deficiencia de hierro-

!también se le conioce gomo anemiz ferropénica o hipocrémica microci-

tica,

Caracteristicas Clfnicas.- La anemia ferropénica se presentz & cual
quier edad y en la mayorfa de los casos en mujeres. Las manifests -
ciones clinicas principales son: palidez, debilidad, disneas de egw-
fuerzo y dolor epigéstrico. Bn la anemie crdénica las esclerdtices -
toman un color perla, los cebellos son secos y rizados y les wias

pueden ser acanaladas o en forma de cuchara (coiloniquia).

Manifestzcicr.es Orales.~ Se observa pelidez de la mucosz oral, quei -

losis angular, lengua pdlids, lisa y dolorosa con eircfiz de papilas
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filiformes y méds tarde fungiformes producienéo hipersensibilidad, -~
pérdide de tono muscular y disfagia. Se observan &reas de inflama-

cibn gingival de color rojo plrpura en contraste con la palidez gin
givsl adyacente. La disfagia asoé:iada 2 la anemia fTerropénice cons-
tituye el sindrome de Plummer-Vinson, siendo un factor predisponen-
te a céncer de la mucosa oral,

Hay pocos informes de la relacidn que existe entre mnemia fe-
rropénicz y enfermeded periodontal. Los problemas que se presentan
en lag estructuras del parodonto, sin duda algune, se deben a la -
presenciz de los irritentes locales y la gravedad de la afeccidn de

pende de la cantidad de irritantes que se encuentram presentes.

Tratemiento.—~ Administracién de hierro, mAs convenientemente con -
sales ferrosas por via oral y ademfs una dieta abundante en protei-
nas, Posteriormente si existe mlguna alteracién en el parodonto el
tratemiento @ seguir serd la remocién de los factores locales por
medio de profilexis o raspdade y curetaje, también :i,ndicar medidas
de higiene oral y seguir las instrucciones médicas con el préposito

de gque no remitan los signos y sintomas genereles,

D) DEFICIENCIAS PROTEINICAS.-~

Les proteinas se encuentran en todog los organismos, tienen un
pzpel energético, sintetizan enzimas y hormonag y sirven como reser
vorios de la informacién genética, Son compuestos que contienen ni-

trdgeno, son compuestos fundamenteles de célules y anticuerpos y son
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los componentes orgénicos mds abundentes del cuerpo.

Las proteinss juegan un pspel importante en le nutricién ya que
la falta de proiefnas varfia decde una deficiencia de éstas con sufi~
cientes calorfas (Kwashiorkor) a une deficiencis dietétice de ener-
gla que no desaparece aln con proteinms de alta calidad (Marasmo).

La deficiencia de proteinas puede ser causade por ingestién in-
suficiente de &gtas en la dieta, begjos recurscs econbricos, trastor-
' nos en la digestibn o absorcibn, sfntesis inedecuaces como en las -
hepatopatias, o mayor utilizacién de proteinas como en los estados
febriles. Estas deficiencias proteinicas influyen como un factor pre

digponente en la enfermedad periodontal.

Marasmo.-~ -Se origina por una ingesta inadecuasda o deficiente de tc-
dos los nutriéntes incluyendo proteinas, resultes de la carencia de -
alimentos caldricos y no de un alimento especffico, Afecta a nifios -
durante el primer afio de vide y estd caracterizedo por pérdida de -
masa muscular y grase, reterdo en el crecimiento, anorexia, diarrea,
la cara se encuentra enflaquecida y arrugada y pueden presentarse -~

deficiencias vitaminices asociadas.

Kwashiorkor.- El kwashiorkor es una enfermedad ceusada por una in-
gestidn insuficiente de protefnas de buena calided, asocisdas eon -
déficit de calories. Esta enfermedad suele aparecer en lactantes y -

nifios pequefios.

Caracter{sticas Clfnicas.~ El signo principsl del kwashiorkor es el
edema, en loe nifios afectadoe se observé pérdide de peso, debilidad,

retardo en el crecimiento, no hey alteraciones psfquicas , existen -
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tragtornos hepéticos, diarrea, pigmentaciones cuténeas, dermaicsis,

cambios en el pelo gue ineluye cafda y decoloracidn.

Cambios Bucales.~ Se puede presentar enrojecimiento de la lengus, -
" queilosis angular, si se observa infizracidén gingivel se debe prin-

¢cipalmente & le cantidad de irritantes locales que se encuentren -
presentes ya que la deficiencia de proteinas acentua la respuesta -

de log tejidos & los irritentes locales.

Tratemiento,- El tratamiento para corregir la deficiencis proteini-
ca consiste en una dieta de alimentos adecuados que aporten protef-
nas de alta celidad. Para las alteracicnes bucales el tratamientc

va a depender de los cambios en las estructuras periodontales, pero
también es necesario incluir una adecuada técnica de cepillado y de

control de plzca.
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3.~ DROGAS

Los problemzs que ccesionan el uso de algunos medicementog se
pueden manifestar en bvoca y por lo tantc involucrar estructuras del
periodonto, Entre éstos se pueden considerar el uso de anticoncepti

vos orales y drogecs anticonvulsionantes.

Drogaes Anticonvulsionantes.-~

Los medicamentos anticonvulsivos ayudan gl tratemiento de las
epilepsias que son trastornce erénicos del Sisteme Nervioso Central
que se caracterizen por la aparicién esponténea de crisis breves -
con pérdida o trastorno de la conciencia, generalmente aunque no -~
siempre con movimientos corporsles carscteristicos (8).

L2 finalidad principal del tratemiento de la epilepsie es supri
mir completémente log atagues sin trastornsr la funcién del sistems
nervioso central. La mayor perte de los zgentes antiepilépticos Gti
les tienen relacién estructural con el fenobarbital.

Muchas drogss pertenecen £l grupo de las hidantofnas, entre las
que se encuentra le fenitoina o difenilhidantoineto de sodio (dilan
tin), que es el férmeco de eleccién.para todas lezs cleses de epilep
sia, excepto pare el.pequeﬁo mal, el que puede ser tratado con dro-
ges del grupb de las succinimides como es la etosuccimida (zerontin,.

Existen otras drogas con propiedades‘parecidas a la fenitoinz

pers no hay informes de que causen alteracicnes en el parodonto.
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El efecto farmacoldgico que tietle la fenitoina es que tiene
actividel antiepiléptica sin causar depresibn del sistema nervioso
central, y en dosis tdéxicas puede producir exitacién (8). Los efec-
tos téxicos de la fenitoina depende de la via de administracidn, la
durecién de la exposicién y de la dosis.

Los efectos téxicos con medicacién crénica incluyer efectos so
bre el sistema nervioso central como son: cambios en la conducta, —
aumento de la frecuencia de convulsiones, sintomas gastrdiﬁtestinap
leé, osteomalacisa, anemia megalobléstica e‘hiperplasia gingival.

Le hiperplasia gingival es el aumento de tamefio de la encia -

debido £l incremento de la canti@ad,de componentes celulares. Egta
hiperpiasia se presemta aproximadamenfé en ‘el 20% de los-pacientes
sometides & tratamiento crénico y probablemente sea la manifestacidn
més comin de la fenitoina en nifios y adolescentes. El mecanismo de

la hiperplasie parece deberse a8 un trastorno del metabolismo de la

colégena.

Ceracterfsticas Clfnicas.~ ILa hiperplasia puede aparecer en dos se
manas de iniciado el tratamiento,fpero por lo general es de2'a 3 -
meses o también despﬁés debvérios gfiog. La hiperplasia se presenta

primeramente como un aumento de las papilﬁs interdentales, conforme
prosigus el agrendamiento el tejido gingivel se lobula y quedan -
grietes , y puede former un pliegue macizo de tejido gque cubre una

varte considerable de las coronas y puede interponerse en la oclusi

én. El agrandamiento puede ger inflamatorio y no inflematorio.
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Cuando el sumento de tamafio es producido por la hiperplasia -
dilantinica se dice que no hay inflamacidn sobreagregzda. En cambio
cuando este agrandsmiento se complica con irritantes locales se pre
senta la inflamacidn sobreagregada,

Algunos investigadores han sugerido que la hiperplasia de las
encizs se puede prevenir ¢ al menos inhibirla manteniendo una bﬁena
higiene oral (4)..0tros sutores han observado éue la Liperplasia se
puede presentar en ausencia de irritante;s y también no presentarse
cuando éstos existen, no obstante, los irritentes locales contribu-

Yen al agrandamiento que es causado por el dilantin.

ﬂrataaiento;- Si el agrandamiento no es inflamatorio la terapeﬁtica
de eleccidén serd la gingivectomfa, En pacientes con inflamacidn so-
breagregada se realiza la gingivectomia y la eliminacién de los -
irritantes localeg. Su recidiva es répida por lo cual se realiza el
raspaje periédicc. También ge puede cambiar por otro tipo de droga
pero eso Io puede determinar unicemente su médico. En embog casos

se prescriben r{igides medides de control de placa y de técnica de

cepiliado,.

Anticonceptivos Orales.-

Los anticonceptivos orales son sustencias sintéticas estrogenoi
des o progestinoides a una combinacidén de los dos. Tienen como efec-
t0 lz inhibicidén de la ovulacién, simulendc elgunos d¢ loa cambios
hormonzles del embarazo.

Los efectos colaterales que tienen los:anticoncerptivos incluyen
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nausesz, mareos, dolor de cabeza, sumentc de peso, trastornos en la
T vejige, elévacién de 1a »resién arteriel, trastornos oculeres y he-
péticos v sangrado gingival. |
Se hz considersdc gque los anticonceptives oreles alteran los
mecznisnos inmunolégicos, lo que éisminuiria las defenses inmunold-
gices, corduciendo de esta manera a la inicizeidn o prbgresién de «
le enfermedad neriocdontal. Tembién pqdrian zunentar le frecuencia ~
de herorragies gingivales, pero z2lguncs estudios contradicen ésto,
ya ous ro han sido evzlusdcs como causz de problemes gingivales (4),
Los cembios hormonales que producen estzs droges scentuan la
rezceidn inflematoria 2z loe factores locales, como se observa tam-
bién en el embarazo en la llamada gingivitis del embarazo que es -
producide principalmente por irritentes locales y por la mels higie
ne oral,
Se han comunicedo casos de gingivitis y periodontitis asociadas
& estes drogas, pero estas alteraciones no dependen del uso de los
anticonceptivos sino fundementalmente de la presencia de los irritan

tes loceles.
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4.~ FACTORES PSICOLOGICOS

‘Déade hace varios aflos las alteraciones fisicas eran asocisdas
& causas emocionales, por ejemplo, la amenorrea se atfibuia & ansig
dad o depresidn o inclusive a miedo de embarazo, finslmente a mitad
del siglo XIX se deseribid una relacidn entre factores emocionales
y aama,

Precuentemente cusndo estemos sometidos & una situscién de -
anpiedad o gran stress es tuando el organismo tiene como respuesta
la liberacidn de energfas por medic de los diferentes sistemas del
propio organismo, Normalmente esta energfa y tenaién generadas como
respuesta a uns gituscidn gse degecargan, P‘er_o on otras ocagiones -
astas energias fisioldgices se acumulen porque el individuo no pue-
de o no quiere eliminarlaas. o

Aol por ejemplo el temor y la cédlers desencedenen entre otras
coses elevacidén de la presién sanguihea, gl esto persiste y se repri
me sin deacargarse puede producir un estado crénico de hipertessifn,
el que & su vez produce cambios tisulares y enfermedad orglnice (17).

4 estos trastorncs varios sutores coinciden en llamarlos tiastor
nos pesicofisiolégicos o paicosomfticos, en los cuales se da un sip
toma fisico producido emocionalmente que implica un sistema orghni-
¢o, idervadc por el sistema nerviose auténomo (24}.

En la actualidad se ho demostrado que hay diversas alteraciones
fisicas de origen psicolégico entre las que cifamos reacciones cutd
neas como la neurodermstitis, rescciones o alteraciones mugculoesqug
1léticas como son log dolores de espalda, mialgias, incluyendo sguf

el bruxismo,
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En las alteraciones respiratorias encontramos el asma, hipo, =
gepasmo bfonquiai, eté,‘Reacciones cardiovasculares como son la hiper
tensién, taquicerdia paroxistica y migrefia; dentro de las reacciones
gastrointestinales’ como son las que se manifiestan mis comunménte
estdn la Glcera péptica, gestritis crénica, colitis, etc. Dentro de
las reacciones end&crinas entre la diabetes mellitus, pues se supone
que factores emocionalss tienen un papel importante en esta enferme~
dad (24).-

‘Como se menciond antsriormente en muchas de estas reacciones -
interviene el sistema nervioso auténomo ya que tiene importancia en
la patogénia de la enfermedad. Asi por ejemplo resulta evidente que
el miedo disminuye la secrecidn salival, modificando su compodiciér
pues la saliva contiene proteinss, enzimas y factores antimicrobia~
nos que influyen en la salud de log tejidos pericdontzles,

Las emociones por medio del sisteme nervioso autonémo afectan -
el tono vesomotor, dificultandoe la oxigenacién y nutricibén de les-
tejidos, causando una baja resistencia del huésped a los irritantes
locales y favoreciendo el desarrollo de parodeontopatias.

Zegarelli menciona que la angustia puede ocasionar alteraciones
figiolégicas en los tejido§ gingivales predisponiendo a la periodon-
titis sguda y crdnica.

Hay varios informes de diversos autores de que la gingivitis -
. -nguds tiene un origen psicolégico, pues se produ-

ce cuando hey tensiones, ansiedad, nerviosismo, etc., (7, 9, 19).
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Se ha sugerido que Ios individuos con anomalias psicolégices
desarrollan hébitos nocivos coms bruxisme, que puede producirse du-
rante la noche o durante las horas de vigilia, genersndc¢ al mismo -
tiempo trastornos en le erticulecién temporomandibular, con tensidn
espasmo y dolor en los misculos de la masticacidn.

Entre otros hétitcs se encuentran el morder objetos extrafios,
mordisqueo de ufias, lengua o labios y excesc de tebaco, todos ellos
ocesionan trauma oclusal, altereciones dentarias y por supuestc alte
raciones parcdontales. Como ya hemcs dicho, los sintoras psicosomé~
ticos surgen debidc &£ la incepacidad del paciente para resolver sus
conflictos y descerger sus tensiones, muchos de estos trestornos -
gon ocasionados por experiencies anormeles de la vide y la mala adap
tacibn en las relaciones socigles.

Le meyoria de los pacientes que acuden al consultorio dental
admitirén ester nerviosos y ansiosos, en este agpecto el odontélg
go tiene un papel importante, pues de &1 depende que el paciente es
t& relajado y tranquilo. Por otra parte es indiépensable contar con
la historia clinice pera tener conocimiento sobre algin dato de ori
gen emocional que puede eyudar al cirujano dentists & obtener un -
disgndstico integrsl y no solo dimgncsticar a ese paciente desde el
punto de vista orsl., En estos cesos y dependiendo del desequilibrio
emocivinl ¢5 21 1 gue ga.realire el tratemiento odontolégico com
pleto, pues £ mence gle desaparescan'las causes que féieron origen -
al problema , las tensiones continuerén y fracaseré cvalquier trata

miento dentel que llevemoes z cabo ¥y por lo tentc seguirén loe tras-

torncs en el organismo,
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Pazra que esto pueda desaparecer es necessario contar con un psi
coterszpeuta y en algunos cesos ayudado por le farmecoterapia y tam-
bién del trestamiento adecusdo por parte del cirujano dentiste.

Independienteﬁente de lz ayuda que proporcione el psicoldgo es
de gren importancia que dentro de la odontologia el profesionista -
tenge los conocimientos recesarios sobre psicologis, ya que con es-
to lografé no solo una mejor relacién interpersonal, sino también -
obtendré una mayor satisfeccién tanto para €1 como para sus pacien-

teg.
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5.~ ENFERMEDAD METAEOLICA

A) DIABETES MELLITUS.-

La disbetes es ua trastorno metabblice muy comdn, gue Se carec-
teriza por le elevecidn de la glucose sangufnea como consecuencia de
un desequilidbrioc entre la produccidn y liberacidn de insulina.

Trae ademés consigo alteraciones en el metabolismo de lipidos y
proteines y en consecuencia se encuentra disminuide la resistencia
de los tejidos a le infeccibn. La falts de insulina puede ser total
en los cascs donde se hae producido destruccidn o extirpacidn debido
a una inflemecién crdaice del péncress. La siguiente c¢lasificacidn -
de la diabetes se basz en sus estad{os y en su etiologfa (13).

Segin sus estadios en:

1.~ Diabetes Clinica o Manifiesta.- Que es le diabetes ya estableci-
da como es la juvenil o la del adulto.

2.—Vﬁiab;fes Quimica ¢ Asintomdtica.- No hay sintomas frances de dig
betes y en adultos puede encontrarse esta etepa por afios,

3.- Disbetes Latente o de Stress.- Existe én versonss que han tenido
diabetes un tiemvo atfés como en el embarazo, con la obesided, -
en quemadures extensas o en una infeccidn, y que en ese momento
tienen una pruebz de tolerancia normal a l& glucose.

fo— Frediabetes o Dizbetes Potencial.- Este tipo no se puede diagnos
ticar con certezz, excepto en el hijo de padre disbético y en la

descendesicia de dse padres diabéticos.



Segin su =tiologia en:

1.~ Dietstes Genética.- Herediteria, idiopéiice, primeris, que ce -
subéivide en digbetes juvenil o @el 2dvltc.

2.~ Diststes Psnerefitica.- La intclersncie & icsz hidrztos ds cerbo-
no pusde ser directamente vor lz destruceidén del pénereas, por
infizrecidn crénica o excisidn quirdregize.

3.- Diebetes End6crina.- Cuandc se acompafia de alteraciones endberi
nzs zomo la acromegelie, hipertircidismo, sindrome de Cushing,
y turores del péncrees. 7

4.~ Dietetes Istrégens.- Cusndo es precipitade por ls administrecidn
de corticoesteroides, ciertos diuréticos ¥y por las combinsaciones
de estrégeno-piogesterona.

Aleo publicé un artfculo en el gque sugiere una hipdtesis, en la
cual relscione el papel de le deficiencise de vitamina G como un posi
ble factor etiolégico que contribuye a la enfermedad periodontal.

Para el desarrcllo de estec hipdtesis realizé experimentos en -
lzborat:rio. Menciona gue probablemente el efecto mds estudiado del
escorbuto es la lesién en la cicetrizacidn de heridas y la formacibn
de teji¢o conectivo. Describe que en un animal con escorbuto, en la
cicabrizecidn, falta resistencia a la tensidén y las heridas se vuel-
ver g serir facilmente, y seficla que es£as legicnes pueden ser atri-
bufdes z1 romwpimiento de tejido conectivo, probeblemente como un re-
sultede Zel fraceso en la sintesis de nueve cclérena,

Reporta que Gore ha mostrado con microscoﬁio electrénico que la

"lesidn izl escorbutc implice estructurss coldgenzs en las merbranas
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basales, ¥y que este es también el tipo de lesidn en la micreangiopa
tia diabética. Indica que estos dates sugieren que la microangiopa-
tia diabética puede ser una consecuencie de la deficiencie de ascér
tico local. En este mismo estudic Ralli y Sherry observarcon una dig
mimicién del nivel de ascdrtico en el plasma ée rerros despufs de -
la administrzcidn de insulina, También relecionen le deficiencia de
dcido ascérbico & una funcidén alterads de la besrrzra mucoss, la re-
sistencia disminuida & le enfermedad infecciosa y la sintesis altg
rada de 12 membrana colégenz bssal.,

Este erticulo prcpone que le faltae de eficescia del Acido escér
bico estd relacicnada principslmente con su trensporte a través de
células mempranoses. En el caso de la diabetes donde el transporte
de 4cido ascérbico es a través de célules de la membrana estf{ influ
enciado por la hiperglicemia. E1 problema de la deficiencia de dci-
do ascérbico intracelular llegz a ser rés sparente y puede descri-
bir algin grado de enfermedad periodontal en la diabetes.

Este estudio describe el hecho de gue un estado de malnmutricidn
especificamente la deficiencia de vitemina C, comproﬁete les Zefen-
sas del organismo, predisponiendc de esta manerz & que se presenten
enfermedades orsles tales como la enfermedad periodontal.

Las compliceciones que ruede presentar le disbetes pueden ser
agudas y crénicas. Entre las crénicas destacar le Vasculopetie, que
a nivel parodontal se encuentran microangiopetiss y riego sznzuineo
disminuido. Entre otras complicaciones estan la Nefropatia, Retino-
petia y Neuropatia. Las complicecicnes egudas son Cetéacidosisy -

Hipoglucemia e Infecciones.

<O
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Caracteristicas Clinicas,- Existen dos formas principales de disbe-
tes mellitus: la diabetes que se inicie en le juventud y que tembién
se le 11éma tipo I y la diabetes del adulto ¢ tipo II, Datos como -
polivriz, polidipsia, polifagia, pérdida de peso y exémenes de lsbo-
retorio en los que encontremos glucosuria e hiperglicemia son log
que nog conducen al diagnbstico de disbetes.

La diabetes juvenii © tipo I se caracterize por un comienzo -
répido, es la mAs frecuente, se presents antes de los 20 aflos, aun~
gue tembién puede presentarse a cualquier eded, tiene come sintomas
polidipsia, poliuria, pérdida de peso, debilided, irritebilidesd, -—
eneuresis, decaimiento, cansancio y adelgazamiento. No existe insu-
Yling en el péncreas por lo que el paciente depende de le insulina
zx6égena pars poder sobrevivir y se encuentra vropensoc a la cetoaci-

CE18,

2,

La diabetes del adulto o tipo II se desarrolla con mayor lenti

tud y aparece después de los 30..gfios, Al principio no hay gintomes -~ — -

¢ son minimos, existe pérdida de peso moderada, suele heber nicturia

y vigidn borrosa o disminuida.

Eznifestaciones Orales.-~ Las manifestzciones més frecuentes que se

presedtan en los diabéticos no contrclados son: boca seca, glositis
¥ pepilas filiformes ausentes y en disbetes controlada papilas fili
formes hipertréficas, el aliento es cetbénico o de manzana y dlceras
er la rucosa bucal. Encias color rojo intenso, papilas gingivales -
inflsmadas, hemorrédgices y dolorosas. Hay meyor frecuencia de la en

fzrmedad pericdontal, por ceusa de le mala higiene, 1o que ocasicne
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acumulecién de célculo supra y subgingivalmente, hay formecidn de -
bolsas periodonteles, se observa destruceidn dsea tanto verticel -
como horizontel, movilidad dentaria y por Gltimo la pérdida del dien
te. Le diebetes no ceusa aliereciones en las estructuras del parcdon
to, pero altera la respuesta de los tejidos a log irritantes loczles
¥y a las fuerzas ocluseles, acelerando con éstc la pérdida ésea y re-
tardando la cicestrizacidn, lo cusg), probablemente se relaciona con
un trastornc del metabolismo de cerbohidratcs a nivel celular en la

zona de herida,

Tratemiento.~ La terapeltica a nivel general consiste en obiener un
control metebélico para disminuir la hiperglicemia y restaurar el -
peso corporal ideal en los sdultos, y en los nifios ademds de lo que
se menciné enteriormente es importente mantener el crecimiento nor-
mal (6). Para lograr estc existen varios métodos que son el dietéti
co, el insulfnico y los hipoglucemiantes orales.

Con el régimen dietético se puede lograr un control adecuado ¥
la cantidad de calorias dependen del peso del paciente. En persones
delgedes la dieta debe ser hipercaldrices y en obesos hipocslérice.

El uso de le insuline esté indicado en el paciente juvenil y -
en el paciente adulto en guienes con la dieta no mantienen concen -
treciones satisfactorias de glucosa senguines. Existen tres tipos -
de insulina:

a) Insuline de secibén répida (insulina semilents).
b) Insulina de lergs duracibén (insuline ultralentsa).

¢) Inszuline de eccidn intermedie (insulina lente),

86



Lz aiministrecidn de hipoglucemiantes orales como los sulfoni)
ureas y _as biguanidas esté indicado en pacientes diabéticos esta-
bles de comienzo adulto y en los gue la diete no es suticiente para
lograr v adecuadc control.

Pare el tratamiento de los cembios buczles primero, es indis -
pensable que el paciente diabético esté controlado. Bl tratamiento
dental debe ser de corta duracién, no debe interferir con el horario
de laa comidas, esto es con el fin de evitar =zcidosgis diabética, -
cofna o reaccidn insulinica.

Antes y después de raspados y curetajes administrar antibiéti-
cos empezando un dfa antes del tratamiento y continuarlo un dia deg
pués. Lsimismo es necesario motivar al paciente para que mantenga -
una buere higiene oral, indicandole una técnica de cepillado y métg

dos de control de placa.
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6.~ ALTERACIONES HEMATOLOGICAS.

la sangre constituye el medio de transporte de los gases respi
ratorios, de las sustanciazs nutrientes y también es el vehiculo de
los agentes que controlan la infeccidn, =si como también de los que
mantienen la integridad vascular. Cuando se presentan trastrornos «
en algunos de estos componentes se producen altereciones en la fun-
eidn provecando dafio a los tejidos.

Existe una gran variedad de enfermedades sanguineas que origi-
nan signos y sintomas bucales especificos, las siguientes alteracig
nes que e continuacidn se describen, constituyen las mds importantes-

dentro de éste tema.

A) ANEMIA.-

La enemia es una disminucién de la cantidad de eritrocites cir
culantes, cantidad de hemoglobina y volumen de células rojé.s concen
tradas en una determinada unidad de sangre.

La anemia puede desarrollarse como resultzdo de la pérdida d_e
sangre, destruccidn excesiva o produccién inadecusda de eriti‘ocitos
0 pOI; diversas combinaciones de estos procesos (13).

Lag asnemias pueden dividirse eén dos grupos, anemias agudas ¥y -
anemias crénicas. Cuando la pérdida de sangre es sguda pueds estar

determinada por dos mecanismos:
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l.- Pérdida brusca de sangre como0 en ung hemorragie interna causada
por un traumatismo grave,

2.~ Debido e tractornos conoeidos como anemias hemolfticas en los
cuales el eritrocito tiene un acortamiento en su sobrevida,

La pérdida‘crdnica de sangre se presents mfs comunmente a par-
tir de érganos pélvicos de la mujer y del conducto gastrointestinal
en el hombre. Esta pérdida erénica de ssngre resulta eh una deficien
cia de hierro. De acuerdo & su morfologia las anemias se clasifican
en @

8) Anemias megaloblédsticas.
b) Anemias microciticas hipoerémicas.

¢) Anemias normociticas normocrémicas.

Es importante considerar los tipos de anemias que pueden presen
tar manifestaciones a2 nivel oral, principalmente porque en un momen-
to dado durente la préctica odontolégica pueden llegar pacientes que
por su estado bucal podamos detectar en ellos alguna afeecidn hemato
l6gica, Asi, para complemeﬁtar el diagnéstico es necesario un estu~-
dio méds detallado como son los exdmenes de laboratorio.

Una vez obtenidos podemos confirmar cual es su tipo sanguineo
y seber si esta persona presenta alguna alteracidén hematoldgica, =
pues de agu{ se deriva la importancia de saber cuales son las anemi
as més comunes, asimismo, saber cugles son 153 que se manifiestan -

en cavidad oral y finalmente cuales causan parodontopat{as.
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1.~ ANEMIA PERNICIOSA, MEGALOBLASTICA, DE ADDISON o HIPERCROMICA
MACROCITICA

Tas anemias megzlobldsticas son slteraciones de la hematopoye-
gis debido a un blogueo de l=z sintesis de Acidos nucleicos, en rela
cidn corn deficiencia de 4cido félico, vitemina B12' o bien altera-
ciones metabSlicas desarrolladas en el curso de enfermedades hepéti
cas crénicas, en alguncs procesos neoplésicos o por accidbn de dro -
ges. Morfolégicamente se caracterizan por la existencia de elemen-
tos celulares de mayor famaﬁo que el normal. Se les llama‘ megaloblés
toe porque lag céIulas eritroides son.érandes; ovales, conAmucleo Yy
citoplasma modificado.

Las saracteristicas clinicas y manifestaciones orales de la -
enemia perniciosa fueron descritos en el tema de desérdenes nutri -
cionales, sin embérgo, tembién gebe ser inclufdo en altersciones -

hewat¥oldgicas, ya que existe una alteracidn en los eriivocitos,

ANBMIAS HEMOLITICAS o NORMOCROMICAS NORMOCITICAS.-~

La aneﬁia hemolitica es uns alteracién caracterizada por un -
gcortamiento de la sobrevidz del eritrocito en la circulacién, Eate
acortemiento estéd determinado por un aumento en le velocided de desg
truccidn de los eritrocitos, ya sea por un defecto del mismo, o por
unz slteracién en le ﬁembrana 0 por una anormalided en la sintesis-

de hemoglobina, Tambibn pueden ser defectos que eatén en relacibn
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¢con una agresién del medio ambientn del glébulo rojo como pueden ser

droges con accién hemolftice o agentes fisicos o quimicos.

2.~ ANEMIA APLASICA o APLASTICA, NORMOCROMICA NORMOCITICA.-

La anemia aplésica es une enfermedad en la cual hay falta de -
activicad de la médula 6sea para producir la cantided necesaria de —
glébulos rojos, existe pancitopenia y trombocitopenia sscciadas. -

Esta alteracibn suele clasificarse en dos tipos: anemia aplési-
ce primeria y secundaria. La anemia aplésica primaria es de etio;o-
gia desconocida, es mortal y se presenta en adultos jévenes. La ane-
mia zplédsica secundaria o congénita estd asociadda a anomaiias congé—
niteg como son anormalidades §seas, microcefalia, hipogenitalismo, -
hiperpigmentacifn de 1a piel y enanismo. Sin embargo esta enfermedad
se origina por la aceidn de drogas u otros agenteé quimicos y expo-

sicién a rediaciones.

Carecteristices Cl{nicas.- Las manifestaciones clinicas son simila-
res en la anemia aplédsica primaria y secundaria. Frecuentemente el
principio es lento e insidioso por lo que el bgciente da una histo-
" ria de palidez progresiva, debilidad y disnesa, presente entumecimien
to en extremidedes y edema. Se producen petequias en la piel y muco-
sa debido a la trombocitopenia, se presentzn hemorregies de las mu-
cosag de le neriz, bucal y del tubo alimentario. A causa de la neu-

tropenia existe una disminucién de la resistencia a las infecciones,
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Manifestaciones Orales.- La mucosa oral se encuentra pélida, se pre
sentsn hemorragias gingivales, ulceraciones de las muccszs, las cuag
les se observan con un fondo grisparde y eriteme alrededor {monilia
sis bucsl), se observan petequias en paledar blendo y dclor des gar-

ganta debido a las ulceracicnes.en la faringe, Si se ilege & presen
ter alguna alterscidén perodontal es por le presencia de los irritan
tes locales aunada a ls baja resistencia que en esos rwomentos se en

cuentra ese peciente.

Pretamiento,.~ No hey tratemiento especifice pera la znemia splésicae
primeria, ya que le enfermedad es mcrtal, sin embergo, se reslizen
trensfusiones y se sdministran antibidticos para contrarestar3e -
infeccidn., En la anemia secundsrie se elimina el agente causal y se

instaura un tratamiento de apoyo.

B) LEUCEMIA,-

La leucemia es una enfermedad neopldsica que se caracteriza por
le proliferacidn anornel de los leucocitoz con formas inmaduras. Las
leuceming se clasifican segin su curso clinico en:

a) Leucemias agudas

b) Leucemias crénicas

Segin su. morfologfa celular y siendo las méds frecuventes:
l.- Mielic{itice (granulocitoe)

2.- Linfocitaria {linfocitos)

3.~ Monocitaria (monocitos)
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Bn la leucemia aguda se encuentran & menudo células inmadufas
del tipo de los blastos, utilizando este término para la mieloblés-
tica, linfobldstica y monobléstica.

La etiologia de la leucemia es desconocida, aunque algunos auto
res éugieren que puede sef causada por un proceso infeccioso; en -
personzs leucémicas se observan alteraciones croémosémicas que afec-
tan 2 uno de los autosomas més pequefios y se le conoce como Cromosg -
ma Filadelfia. Las radiaciones también estén asocisdas a ests pato-
logfa, ya sea en pequeflas dosis como en los radiflogos o a grandes
dosis como en los sobrevivientes de la bomba atémica.

El sindrome de Down también se encuentra asociade a ls leuce -
mia pues se observa una alta frecuencia de leucemia en estos pacien

tes.

LEUCEMIAS AGUDAS.-

1.- Leucemias Agudas Linfoblégticas.- Incluyen a las leucemiesa de -
células indiferenciadas debido a su comportamienfb similsr. Algunos
autores sugieren qus los pacientes con leucemia de células indife-
Tenciadas tienen una sobrevida menor que los que tienen leucemia g

base de linfoblastos.

2.- Leucemias Agudas Mielobldsticas.- Presentan una serie de condi-
ciones con diferencias en la morfologia celulsr evidente, grenuloci
tica o monocitics, pero cuye curso clinico y respuesta al tretamien

i

to es muy similar,
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Caracteristicas Clinicas.~ No hay diferencias en les manifestaciones
clinicas de los tipos morfolégicos, exceplo en la veriedad monociti-
ca, por lo que todos los tipos de leucemia aguds presentan un cuadro
clinico parécido.

Lz leucemia aguda linfobldstica es més frecuente entre los 2 y
5 afiog de vida, sin embargo ta@bién prevalece entre los 7 y 8 sfios
¥y entre los 10 y los 30 aﬁos.lLas edades en que se presenta la leu-
cemia zgude mielobléstica son el primer afio-de vids, de los 7-9 -
afios y de los 14-~15 afios y en perscnas mayores de 45 predomine esta
variedad de -lcucemia.

El comienzo de la leucemia aguda puede ser sdbita o insidiosa,
se caracteriza por debilidad, fiebre prolongada, palidez, exiaste -
esplenomegalia Y hepatomegaslia, hay crecimientc de los genglios lin
féticos y dolores §seos. Sevproducen petequies, epistaxis y equimo-
sis cuténeas que son consecuencia de la trombocitopenia. La infil -
trpeibn de tejidos blandos es mis frecuente en la leucemia mieloblés
ticalque ineluye infiltrscidn de gléndulas selivales, principalmente
de le parétida, y también de gléndulas lagrimales, infiltracién gin-

gival e infiltracidn a:le Srbite,

Manifestzaciones Orales.- En la leucemia se producen hemorragias gin
givalesg, las mucoses estén pAlidas, pero también se rueden observar
lesiones purpdricas de mucosa bucal, parecidss a las equimosis cutd
neas, Se origina hiperplasia gingival causada por la infiltracidn -
leucémica, la que también se observa en la pulpa dentaria con la -
consiguiente necrosis. 1a hipérplasia cvktre la meyor perte de log -~

dientes.
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-Las papilas interdentales se encuentran redondeadas, blandas y
esponjosas con necrosis superficial y sengran facilmente, presentan
do un color rojo intenso. En la mucose oral se observan ulceraciones
que ocasionan dolor,> 1a lengua es saburral y de olor fétido.

A causs &e la necrosis del periodonto se produce movilidad den
‘baria;h rediograficamente se observa ensanchamiento del espacic del
ligamento pex;iodontal"y en glgunos casds se observa destruccién -
ésea. En algunos pacientes las gldndulas parétida y submexilar aumen
tan de volumen provocando dolor a la presién,

Puesto que en ésta como en la mayoria de las slteraciones sis-
témicas esté disminufda le capacided de defensa dél organismo, faci
litando la acumulacibn de placa, cdlculos y otros irritantes ioca -
les favorecien&o de esta manere el desarrollo y progreso de la enfer

medad periodontal,

Tratemiento.-~ No hay tratamiento curativo péra la leucemis, péro se
hen empleado vmedicament»os como corticoesteroides y medios guimiote-
rapeiticos, antibidtices y transfusiones para prolongar la vida de-
estos pacientes, a pesar de todo la enfermedad es mortal.

Pare realizar el tratamiento odontoldgico el primer paso gque -
se tilene que segpir es cénsultar con el médico, una vez hecho eaté,
se elimine cuidedosemenie la placa y residuos alimenticios con una
torunda de algodbn y se le indica un método de control de placa. Pos
teriormente se realiza el raspado superficisl con el objetivo de se-
guir disminuyendo la inflemacidn y el agrandamiento e inaistir en -
108 procedimientog de control de placa. Bn las siguientes sesiones

ge reelize el rospado y curetaje mAs profundos, tendiendo cuidado de
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no lesionar la encia y para disminuir el riesgo de infeccidn se ed-
ministran antibidticcs por via general una noche enterior y 24 horas
después y ademéds llevar un control estricto de sus procedimientos de

higiene orel.

LEUCEMIAS CRONICAS.-

Se distinguen dos variedades, le leucemis gramulocitice crdénica

¥ 1z leucemiz linfocftica crénica, la monocitica crénice es muy rara.

1.~ Leucemie Grapulocitica Crénica.~ Es unza neoplasia de crecimiento
lento, caracterizade por hiperplasia de célulag grarulociticas, las

cuales infiltran el bazo y ocasionalmente otroe tejidos.

2.~ Leucemia Linfocitica Crérica.- Es una enfermedad caracterizade
por linfadenopatia e infiltracidén de la médule 6sea y sangre perifé
rica por linfocitos madures, es frecuente la esplenomegalia y se ob

serva después de los 50 afios, su etiologfa es desconocida,

Caracter{stices Clinicas.- Los sintomas apzrecen lentamente y pueden
estar preseates durante meses o aflos antes de que los sfintomas permi
ten descubriria, s pesar de ésto los pacientes puéﬂen tener aspecﬁo
seludable o presentar palidez, fatige y disnea; la esplenomegalia y
hepatomegalia estdn presentes, aparecen lesiones cuténeas como pete
quias y equimosis, erupciones papulosas y nédulos cuténeos., Puede -
ocurrir agrandamiento de gléndulas salivales y amigdalas y como con
secuencie provocer xerogtomfa. Son frecuentes lag adenopatias cervi

cales que son duras y no dolorosas a la presién,
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Manifestaciones Orales.- Las menifestrciones orales de 1z leucemia
erénice ro suelen ser tan notorizs como las de la levcemia sguda, -
sin embargo, se observa paslidez de la mucosa, encia o labios, tam -
bién epsrecen petequias en mucosa y paladar blando y hemorregias
gingiveles, Puede haber zgrandemientc tumoral de la enciz como res-
pueste 2 los irritantes locales, se puede presentar movilidad denta
ria debido & le infiltracién de 105 tejidos de soporte, infecciones
gingiveles y ulceraciones mucosas.

En todss las fermas de leucemim ya seaz aguda o cténice se modi
fice 1z respuesta de la encis 2 ios irritantes locales y ésta es -
muy exagerade, sSi se liega e presenter gingivitis esta es originada
prinecipelmente por irritsntes locales tales como placa, materia al-
ba, cédlculo y mala higiene orzl, ya que son los causantes de los -

cambios parcdontelrs en esta enfermedad.

Tratemiento.- Con la radioterapia y la quimioterapia en méduls, baze
Yy gernglios linfédticos se pudden obtener remisiones de 1z enfermedad.
Pzra el tratemiento iocal consiste en eliminar los factores lo
celes mediante el cuidadoso raspado y curetaje, tomando lag debidasg
preceueiones como se mencione en la leucemia aguda. En los pacientes

tratados, la durecidn de le vida es de 2 a } afios, mientras que

(<]

n
el promedio de los pacientes trztados es de 5 afios, pefo en pacien-
tes con leucemia linfoc{tice crénica hen vivido més de 20 afios.

En un artf{culo publicade por Stafford y colaboradores en 1980,
en el cual emprendieron un estudio pare definir 1le importancia que
tiene la cavidad oral como un indicador del digendstico de leucemis

y tembidn determinar aquellos factores que afecten la frecuencis de



compliceciones orales durente lg enfermedad, obteniendo informes -
importantes que mencionaremos 2 roentinuacidn.

Esta investigacidn se llevé a cabo en 429 pacisntes en la que
incluyeron detos como edad, sexo, biometriz hemética, classificacidn
del tipo de leucemie, sintomas y hellezgiz orsles, los cuales fue-

ron definidos en tres categorias:

1o Prabiémas orales primafios en los cusles el paciente busca con-
sulte profesional permitiendo el disgndstico de leucemia.

2.~ Problemag orales secundarios, aquellos que combinedcs con otros
sintomes provoca que el paciente busque aténcién profesionsl.

3.~ Problemas orales asintométicos los cuasles no fueron descritos
por los pacientes perc que fueron notzdos en el exémen fisico.
Los resultados que obtuvieron estcs investigadores y de acuerdo

con otros reportes, encontraron que las menifestzciones orales eran

~

més comunes en pacientes con leucemie agude y presentebsn pocos pro
blemag orales los pacientes con leucemia erdnice,

Las slteraciones primaries que se presentaron con maycr frecuen
cia fueron en pacientes con leucemia aguds mielogénica observandose:
exudedo gingival, petequies, hematomas, gerganta inflamada, faringi-
tis, ulceracidn oral no especifica, dolor y hemorregies. Los prcble
mes periodontales y la linfadenopetia fueron mencionados ocasional-
mente, mds de la mitad de los pacientes con leucemie agude linfo -
bldstica describieron linfadenopatie de cebeza y cuello, complice-

ciones orofaringeas, infeccidn bacterial, hemorrzgis y dolor oral.
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‘Los sintomas orsles secundarios fueron més comunes en la leuce
miz linfobléstica aguda que en las otras formezs de leucemia, entre
estos sintomas se'observaron linfadenopatia, hemorragia orsl, sgran
dzmiento gingival, eritems, dolor, altermciones orofaringeas, infec
¢ibdn, ulceracidén e implicacidn de gléndulas saliveles.

Pecos pacientes con leucemia crénica tuvieron problemas oreles
pero encontraron gque le hemorragies y la linfadenopatia eran los -
hallazgoéAmés comunes, tanto en pacientes con leucemia agude como -
en pacientes con leucemia crénica. |

La mayoria de los pacientes con leucemia eguda linfobléstica
que se sometieron & egte estudioc fueron nifics, y en los pacientes-
de mayor edad se observé 1la leucemis linfobléstica crénica.

De todos los sintomas y signos orales gue presentaron estos pa
cientes el mds sobressliente fué la hemorragia oral. Esizs caracte-
risticas dieron la inicistiva para que el dentista reslizara los pa
508 necesarios pars el diamgnéstico de leucemia. Por otra parte, . -
ningune correlacién notaron entre 18 frecuencis y distribucién de -
sintomes sistémicos y problemanr orales.

Otra conclusidn a2 la que llegaron Stafford y colaboradores fué
que ni la edad ni el sexo son fectores importantes para las compli-
caciones oreles en pacientes con leucemie aguda.

De esta forma, estz investigacidn tiene especisl importancie,
ya que le cavidad oral juega un papel importante en la doteccidn de

algunes enfermedades sistémicas, como en este caso la leucemia, -
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ademds de que apoya el hecho de que las alteraciones sistémicas en
’ s . ’ : = 0 - » .

51 no originan parodontopatias, sino jque disminuyen le resistencia

del huésped, provocando una respuesta exagerada a los irritentes -

locales, dando inicio de esta manera sl ggrandamiento gingivel y al

progreso de la enfermedad periodontal en lz leucemisa,

C) BEMOFILIA.-

La hemofilia es una enfermedad hemorrégica y de origen genéti-
"co, que se caracteriza por la deficiencia 4e un componente de le -
tromboplastina plasmética, que es un factor de coeguiacién de la -
Sangre. .

Se distinguen tres tipos de hemofilia : La hemofilia A que co-
rresponde a la deficiencia de globulina sntihemofilica o factor -
VIII; la Hemofilia B que es la deficiencis de factor IX o factor -
Christmas, y 18 hemofilie C-'que es la deficiencia de factor XI gue
es la falta del antecedente de tromboplastina plesmética (PTA), no
estéd ligada al sexo y afecta tanto & hombres como & mujeres., La he-
mofilia A o B se hereda como cardcter recesivo ligedo al sexo, la -
transmiten las mujeres y la padecen los hozbres. El gene de la hemo
filia A o B estd locslizado en el cromosomz X, el hombre transmite
el gen a todes sus hijas, pero no a sus hijos. Prevalece més la he-

mofiliz A qus la hemofilia B.

Caracteristicas Clinices.— Las menifesteciones clinices son las mig

mas parz los tres %ipos de hemofilie, Los zacientes menifiesten -~
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equimosis aperentemente esponténeas o con irsumatisies leves, hema-
tomas musculares profundos, hemorragias en cavidades srticulares -
(hemartrosis) que dan lugar a dolor articular y limitecién del movi
miento, se puede produci} epiétaxis, hay hematurie y hemorragias -

gastrointestinales.

Manifesteciones Orales.- Se presentan hemorragies gingivales que pug
den ser prolongadas y masivag, puede producirse hematomes en el pi«
so de boca donde la sengre puede difundirse hasta el espacio farin-
geo leteral y producir un hematoma de laringe con la consiguiente -

dificultad respiratoria.

Tretemiento.- Es necesaria la hospitalizacién para los pacientes hg
mofflicos con cualquier tipo de hemorragia, ya que se realizan trang
fusiones de sangre total o plasma congelado fresco para dominar la
hemorragis y establecer médi§E§ para'la'coagulacidn.vEn estos pacien .
tes cuardo se llegan a presentar aiteraéiones parodontaiés:se reali-
ze él tretamiento adecuedo a ese problema, eliminandc los faetores

locales por cualquler procedimienté terapetitico, edemds que para -~

realizarlos es necesaria la hospltallzaclén.

D) MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.—

Le mononucleosis infecciosa es una enfermedad aguda, infecciosa
¥y benigna, algunos autores indican que es de etiologia desconocida,
sin embargo, otroe opinan que es causade por el virus Epstein-Barr

que pertenece a8l grupo de los virus del herpes,
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Log anticuerpos pares el virus Fpstein-Barr estén eusentes antes
de padecer mononucleosis, se desarrollan con régularidad en el curso
de la enfermedad. Pruchas epidemioldgicas y de laboratorio sugieren
gue la transmisién del VEB ocurre por la via bucofaringea, durante

el contacto que surge por lasg rzlaciones personales,

Caracteristicas Cliniczs.- Se presenta con mds frecuenciz en nifios
menores de 11 sfios en una forms epidénica, la otra variedad que se
presente en forma de casos aislesdos, afecta més a menudo a adolescen
tes y adultos jévenes. En adultos idvenes el veriodo de incubacidn -
es de 30 a 50 dias, en nifios &l periodo es més corto de 10 a 14 dfas.

Intre los sintomas se incluyen fiebre, cefalalgia, malestar, -
fatiga, dolor de garganta y adenopatia cervical, faringitis y amig -
dalitis que se presenta en lz mitad de los pacientes;

El agrandamiento de nédulos iinféticos es la caracteristica -
nés sobresaliente, las cadenas cervicales anterior y posterior son
las mids afectadas, .2 la palpacién son firmee y poco dolorosas., En —
el 50% de los pacientes se presents esplenomegalias y en el 10% hepa

tomegalia.

Manifestaciones Orsles,— Se presenta eriteme difusc de toda la muco-
se, gingivitis y estomatitis agudaz, petequias pelatinas que se obser
van entre palader blando y duro.

Tratamiento.- No existe tratemientc especifico, la terapetitice es -
sintomdtice, se recomienda reposc en cama, diete blenda ¢ ©voco cone
dimentesdz, los snelgésicos son necezgerios pars la cefelalgiz y dolor

de gargentz, los gesrgarismos ¥ lzz irrigneicncs con golucidn sslina
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proveen ~ejoramiento sintomdtico de la faringitis y estomatitis. En
pacientzs con sintomas graves se emplean medicsmertos como cortico-

estercides para combatir o prevenir complicaciones.

E) AGRANULOCITOSIS.-

Es une enfermedad grave que se caracteriza por la desaparicidn
casi gbsoluta de granulocitos de la ssngre periférica, sunado a un
estede infeccioso., Se caracteriza por leuwcopenia y neutropeniz, su
etiologie e¢s de origen medicsmentcso. Esta enfermeded es conocida -

también como granulocitopenia ¢ angins agranulocitica.

Carsoteri{sticas Clinicag.- Eg més frecuente en mujeres gue en hom-
bres, la enfermedad es de comienzo wibito con fiebre elevade, esca-
losfrios, malestar, debilidad general y dolor de garganta, Como con
secuencie de la neutropeniz existe une disminucibén de la resistencisa
e la infeccién, por lo gque aparecen infecciones en el aparato gastro
intestinel y en les vies genitourinaries y ademfs linfsdenopetia re-

gional,

Manifestaciones Orales.- Se observan ulcereciones en =migdales, mu-
coss tucel y faringe, encia y psladar., Estsg dlceras necrétices es-
tén cubiertas por une membrana gris .o negrs en mucosa de encies, 1s
biog, paleder, lengua y boca, estes lesiones estdn delimitades, hay
saliveeidn excesiva, lengus ssburral, olor fétido y hemorragia gin-
givel., Glickman describe las siguientes nlteraciones en el parsdon-
to: hemorragis del ligamento periodontsl, destruccibn ?e las fibres

principeles, osteoporosis del hueso esponjoso y resorcidn osteoclés

ticsa.
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Tratemiento.~ Suprimir el agente causel y administrecidén de quimio-
terdpicos pare combatir la infeccién., Pera las lesiones infeccioses
bucales, lavados con sustancias que desprendan oxigeno y lavadcs -

-

germicideasg,

F) POLICITEMIA.-

El término policitemia se rcfiere al sumentc por arriba de los
_valores normales de eritrocitos en la sangre. Existen tres formas de
policitemia.

a) Policitemie relative.- Existe un sumento aparente en el nimerc de

eritrocitos causada por la pérdida de 1iguidos corporales.

b) Policitemie primaris, conocida también como policitemia rubra -
vera, enfermedad de Vagquez-Osler y eritremiez. Este tipc presenta ~
un sumento verdadero de eritrocitos, junto cor leucécitos y'plaque-

tas, su etiologia es desconocida.

c) Policitemia secundaeria o eritrocitosis, es psrecida a la primeris
es de etiologfa desconocids y puede originarse por anoxia de la mé-

dula ésea o por un estimulo de la eritropoyesis,

Carecteristicas Cl{nicus.~ Las manifesteciones de la policitémia pri
maria o vera son las siguientes: se presents 2 une edad adulta y -~
senil y es mfs frecuente en hombres. La cerz puedé ester de color -
rojo azuledo, asi como labics y pdrpados. Los pacientes refieren sig
tomag como son cefélee, debilided, confusién mentel, fatigabilidad,

dienea y dificulted de concentracibn, vértigce e irritebilided,
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Manifestzciones Orales.- Lz mucosa bucel, encias y lerzus verian -
de un cclor rojo intenso & pGrpure, le erciz con frecvencia se en-
cuentre engrosade y & veces esponjosa, hey hemorragirs gingivales

espontérices, No se Lan reportedo cescs de gque este slierseidn cou-

[a)

se perodontopatieca, ei se presenten, lz csuse principel seriz lz -

ecumulezcidn de place, céleulo, restoe elimenticies etc.

Tratemiento.~ Log métodos mfs amplismente utilizados son las san -
gries ( sengrer periddicemente al psciente) o administrer susten -
cies coro fésforo redicactivo y quimiote;épicos. El treztemientc -
dentel depende del tipo de alteracidn merodentel, ya see vne sim--
ple profilaxis o un respado y curetaje, incluyendo nmétodos de higie

ne oral como técnies de cepilledo y de control de place,

G) PURPURA TRO¥BOCITOPENICA.-

Se le denomina pdrpura a4 las lesiones de color violéceo ¢ pur
plrico zue se presenten en piel y mucoses, debido a extravesecidn
senguines subcutédnes y submucoee,

Lz sSrpure trombocitorénica es une elterecién hemorrégica cen
seda por ubz disminucidén del nGmero de plaguetes. Dentro de las -
20rpureze se distingven dos tipos:

l.- El primerioc o idiopdtico, que es de etiologia desconocide, tem
biédn e e conoce como enfermeded de Werlhof, Es ur. tresicrrc
en el cual un procesc inmunolégice acorta le vida medie de lasz
plzzuetea.

2.~ F1 tipo secungzrio que ez causado por infecciones, lupus srite

metos0, neooplesian invesorze de nhduls ¥ medicementon.
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Caracteristicas Clinicas.- les marifesteciones clinicas son casi -
idéntices pera ambos tipos de plrpuras , por 1o gque zclo se derd -
une. descripeidn elinice. Puede comenzar bruscemente ¢ desarrollar-
se en dies 0 semenes, aprrecen hemorrazgics espontdness en piel, -
epistexis, hey hematuris, melena ¢ hemetémesiz y hemorragias sub-—-

carjuntiveles,

Manifestaciones Orales.— En cevidad crei se observan petequies y -
equimosis, ﬁrincipalmente en peleder tlendo, mucoss bucal, lsbios
v viso de boce, pueden presentarse vesicules hemorrdeices de dife-
rentes tomsfios, Hey hemorragies gingiveles esponténees, le encia -
se encuentre inflemeda, blanda y frieble, esto ec debido & 12 pre-

sencie de irritentes locales.

Tratamiento.~ No existe tratemiento especifico psra la pirpurs, ve
‘ro la esplecnotomie he dado buen resultedo, sdemfs de reposo en ca
rme. A nivel bucel le terapeltica & seguir es le eliminecidn de la
irritecidn local y establecer mdtodos ce control de pleca y téeni-

ce de cepillado.
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CAPITULO IV

CLASIFICACION Y CUADRO CLINICO DE LA
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CLASIFICACION Y CUADRO CLINICC DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Ee importante que el odontélogc de préctice gener:l conozca la
clasificacidén de los diversos procesos petolégicos que afecten &l -
peridédonto, por lo cual la siguiente clasificacidn reune los princi

pales padecimientos periodontales.

I.- ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

A.~ CONDICIONES QUE AFECTAN LA ENCIA

1.~ OCASIONADAS POR FACTORES LOCALES.

Ia gingivitis es la inflamacidn de la encia y se produce como -
respuesta de los tejidos periodontales g8 los irritantes locales y a
los trastornos sistémicos, ya que la inflamacién es una caracteristi
ca de todas las formas de enfermedad periodontal.

Por su evolucién y duracidn se divide en agude, subaguda, créni
ca y recurrente, Le gingivitis agude se caracterize por ser dolorosa
comienza repentinsmente y es de corta duracidn. La subasguda presenta
sintomas més leves que laz sgude. Le recurrante reeparece despuéds de
haber sido.eliminada o puede desaparecer espontdneamente, Lz gingivi
tis crdnica es el tipo de gingivitis més comin, tiene une evolucibn

lenta, persiste por 1argo periodo de tiempo y es indolora.
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Por cu distribucidn se clasifica en:
Papiler.- Afecta la pepila interdental y frecuentemente se extie
hecis 1z porcidn sdyacente del margen gingival. Los cembios en la

pepile son los primercs signos de gingivitis.

Marginel.- Se observa en el margen gingival perc tembién puede impli

car le =ncia adherida.

Difuse.— Envuelve la encia papilar, merginal y adherida, Estos tipos
de gingivitis pueden ser localizadas y afectar e un solo diente o un

grupd dé= dientes, o puede ser geseralizadas y abarcer tods la bocsm.

2) Gingivitis Crdnica.-

Es la enfermeded més comin y se refiere a una inflamecidn crdni
ca de iz encie,

Etiologfe.~ Se debe 2 una irritacidn local comc es la acumulacidn de
placa, célculo, resteuraciones defectuosas, dientes en malposicidn,
¥y la flore becteriana existente.

Loz cemtios cliricos sparecen zn le papile interdental y encia
mergingl, pero a veces puede afectar a la encia adheride. Existen -~
cembios de coloracifn que ven de un roéado leve 2 un rojo azulado, —
dependiendo del grado del proceso inflamatorio. Hay tendenciz a la

hemorrzgie con el cepillado y la masticecidn,

Tretemiznto.~ Consiste en 1l eliminacién de los irritantes locales
y adiesirar al paciente para que lleve un control de placa y una téc

nica cde czpillado sdecusdas.
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b) Absceso Gingival.-

El absceso gingival es una lesién localizada que implica la
encia marginal o pspila interdentaria y :s una respuesta inflamato
ria aguda a cuerpos extrafios forzados dentro de la encia. Se carac

terize por una hinchezén con uns superficie roja,.lisa y brillante.

Btiologia.~ Este respueste inflemstoria es origineda por objetos
extrafios como son procedimientos de higiene dental, especialmente

las cerdes del cepillo y palillos dentales (9).

Tratamiento.~ En la primera cita consiste en establecer un drenaje
ye sea por incisién o por curetaje. En czso de que la lesidn resi-
dual sea demasizde grande se elimina quirurgicemente, ademds indi-

car una técnice de cepillado correcta y métodos des control de placa.

¢) Gingivitis Alérgica.-

TLa alergis eg unz reaccidn anormal del orgenismo frente a uns
sustancia extrefia, su manifeatacidn mée importante es la hipersen-
gibilidsd. Las rezcciones alérgicas pueden ser causadeas por medics
mentos o cierto tipo de alimentics, o incluszc en el consultorio den
tai a ciertos materiales utilizados y pueden menifesiarse en boca
en forma de una reaccién inflamatorie, Puele afecter un érea loca~
lizedz o todos loz tejidos cir;undantes de la boca, Se caracterize
por edema, ulceracidn, encim color rojizo, zuede habor necrosis y

formacién de vesiculas.
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Tretamiento.- Evitar el agente que estd caussndo la reaccidn alérgica.

d) Gingivitis de la Erupcién.-

Durante el perfodo de erupcidn dentarie es frecuente que se -
proc¢uzce gingivitis. Su cause principel eon los irritantes locales -
que se zeumulan alrededor del diente en erupcidn. Esta reaccidn in-
flemetoria acentuza a la encia marginal gque parece agrandada ¥y promi-
nénte. La encia presente cesmbios de color tamefioc y consistencia seme

iznte 2 la inflamacidn crénica.

Tratemiento.~ Eliminacidn de irritantes locales con profilaxis e in«

dicer técnica de cepilledo y de control de placa.

z) Gingivitis Herpética.-

Lz gingivitis herpética 2guda es una infeccidn de la cavidad -
bucel ceusada por un virug, el herpes simple.

Se presenta ¢on frecuencia en nifios de 6 meses e 10 afios, pero
ro es rero que se presente en adolescentes y adultos jévenes. El cur
so de le enfermedzd dure de 7 a 10~diéa. La enfermeded se caracteri-
za por un ndtable eritema, hemérragia gingival y de la mucosa adya--—
cente 7 la enciza es brillante y edematosa.

Hey erupcidn de vesiculzs que pueden presentarse en la encia, -
rucoaa labial, pzladar blando, lengua, faringe y amigdalas. Ya forma
des eztes ves{culas se rompen en 24 horas aproximadsmente y dejan -

ilcerzs dolorosas cubiertes por una membrzn gris y rodeadas por un
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halo eritematoso. Por lo general el paciente tiene fiebre, 3dclor, -

malegtar general y linfadenopatia regional,

Tratamientc.—~ Consiste en medidas paliativas y sintométicas, ouesto

que el curso de le enfermeded es inaltereble. . :

2.~ OCASIONADAS POR FACTORES SISTEMICOS.- v . o

a) Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda.-

La gingivitis ulceronecrotizente asgude es una infeccidn aguda
de la encia. De acuerde a la intensidsd y durscidn de la erfermedad
ge conocen 108 siguientes tipos: aguda, subaguda y crénicz. Puede -~
distribuirse en un solo diente ¢ grupos de dientes asi como también

puede generalizarse en toda la boca.

Etiologia.- Varios autores coinciden en sefielar que la enferredad es
causada por un bacilo fugiforme y unz espiroqueta la Borrelie Vincen
tii, cdemds existen factorss intrinsecos que tienen importarncia etio
idgica como es le gingivitis preexistente, lzs bolses pericdontales,
¥ la higiene deficiente. Entre los fzctores extrinsecos encontremos
las deficiencias nutricionales, alieraciones psicoldgicas como son -
log estados de tensibén y znsiedad. Es importente mencionar jue todos
estos foctores son predisponentes y que le enfermedad en ur comento
dado se puede presentar con la presgencia o susencia de éstos,

Eote afeceidn es ds instalacién reventina y se carscteriza por
necrogin y vlecerecidn de las pspilas interdentariss que se extienden

an forma de scepvodo y 1legsn a sbarcar la encfe marginal o inperinda.
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Dichas lesiones ulceratives estén cubiertas por una secudomembra
na de aspecto griséceo, hay hemorragia qué puede ser espontérea o -
provocada, dolor, olor fétido y un aumento en la cantidad de saliva.

El paciente se queja de dolor inbenso que impide la mastiescidn,

dolor de cabeza, fiebre de baja intensidad y malestar general.

Tratamiento.-Eliminacidén de los factores predisponentes intrinsecos

o extrinsecos, ademds se le indica al paciente gque realize er:juagato
rios con partes iguales de agua oxigenada y agua tibia cada dos horas
tener reposo en cemaj; es necesaria la antibioticoterapia y los anal -
gésicos puesto gque ayudan en le remisidn répida del proceso ulcerone-
crotizante., Una vez que han desaparecido los sintomas agudos se le -
ensefia al paciente procedimientos de control de placa y de técnica de

cepillado.

b) Gingivitis del Embarazo.—

la gingivitis del embarazo solo se produce si existe inflemecidn
antes del embarazo, puesto gue el estado de embarazo por si solo no

cause gingivitis,

Etiologf{a.- Bl factor etioldgico primario soh los irritentes locales

y log cembjios hormonales son los factores secundarios o modificantes.

El aspecto clinico de la encfa es de una encia inflsmedz de -
L 3
color rojo brillante y varia ai rojo azulado, la papila interdental

¥ la encia marginal se encuentran edematosas con tendencia 2 ia hemo
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rragia. En ocasiones la enciz inflemada desarrolla o forma uns masa
circunscrita de aspecto tumoral 1lamada "tumor del embarazo" (7)y en
las zonas interproximales. Esta hiperplasia gingivel es por lo comin
de color rojo obscuro, superficie lisa y brillente, blanda y peduncu
lada. A veces se ulcera cuando se acumulan residuos bajo su margen o
se interponen con la oclusién. En la mayoria de los casos reduce su

tamafio al final de embarazo.

Tratemiento.~ Eliminacibn de irritantes locales e indicar procedimien

tog de control de placa y de téecnica de cepillado.

¢) Gingivitis de la Pubertad.-
Dursnte el perfodo de pubertad, gue comienza aproximadamente en
tre los 11y 15 safios, es frecuente que se produzca gingivitis.

Etiologia.- La gingivitis en 12 pubertad es caussda por irritantes -
locales, los cambios hormonales son factores desencadenantes.
La encia es de una coloracién rojo azulada con inflamacidn, ede

ma y sgrandamiento de la encia marginal y papila interdental.

Tratamiento.- Eliminzcién de los fectores locales y establecer una -

técnica de cepillado y de control de placs.
d) Gingivitis por Deficiencia de Vitamina C.-

A la deficiencia de vitzmina C se le conoce como escorbuto, sin

embzrgo, si un peciente padece deficiencia de vitemina ¢ no necessrig
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mente presentari gingivitis, es decir, si esta alterscidn se acompa-~
fia de inflesmacién gingival ésta es causada por la presencia de irri-
tentes locales como son placa, cédlculo, mala higiene, etc.

Cuando se presenta gingivitis asociada a esta patologia los efec
tos en la encia son log siguientes: ls encia interdentszl y marginal —
son color rojo brillante con una superficie lisa y brillantfe, hay -
agrandamiento gingival marginal con encia color rojo agulada, suave
¥y con una superficie lisa y brillante; existe un aumento en el san—
grado que puede ser espontdéineo o provocado, se puede presentar necro
sis con la formacidn de tna seudomembrans, algunas veces cuando el ~
agrandamiento es grave puéden estar cubiertas las coronas dentarias

interfiriendo asi en la oclusidn,

Tratzmiento.-~ Remocidn de irritentes locales, si existe agrendsmien~
to gingivel y éste es muy acentusdo, ei tratamiento de eleccidn seréd
le gingivectomia y/o gingivoplestia, ademés indicar técnica de cepi-

llado y control de placa.

e) Gingivitis en Leucemia.—

La leucemia es una enfermedad considerada como una neoplasia ma
ligna en la que existe una produccidn excesiva de leucocitos con for
mas inmaduras.

Etiologfa.— La etiologia de la leucemia es desconccida, pero la gin—
givitis en este padecimiento;es causada por irritacidn local. En to-
das las formas de leucemia la irritscién local es el factor descnce~

denante de los cambios bucales.
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Las manifestaciones orales se presenten ecn todo tipo de leuce-
mia, aguda, subagude y crénica. En la leucenia aguda tcda la mucosa
gingival es de color rojo azulado, superficie brillante, egrandamnien
to gingival, gingivitis,ulceracidn, necrosis y la formacién de una -
seudomembrana y existe tendencia gl sangrado.

Las manifesteciones bpcales en la leucemiz crénica no .son tan -
evidentes como en la leucemia asguda, puede haber algin agrandemiento
de la mucosa como respuesta a los irritantes locales, la encia es pd

lida, esponjosa y sangra facilmente.

Tratemiento.- El tratzmiento de las lesiones bucales consiste en eli
minar los irritantes locales y mantener una buena técnica de cepilla

do y de control de placa.

B.—~ CONDICIONES QUE APECTAN EL PARODONTO

1.~ OCASIONADAS POR P£CTORES LOCALES.-

La periodontitis es la forma més comfn de enfermedad periodon-
tal, es una secuela de la gingivitis marginzl, pues la inflemacidn
afecta a estructuras periodonteles més profundas., Existen dos tipos

de periodontitis, simple y compuesta,

a) Periodontitis Simple (marginal).-

En este tipo de periodontitis hay uﬁa inflamacidn crénica de la

encia; existe pérdida éseé,‘migreciépfapicéi de 1a edhercncia epite-
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lial, formacidn de bolsa y ligera uecvilidad dentaria. Puede afectar

wno o varios dientes y suele ser indolora en ocasiones.

Etiolog{s.— Irritentes locales como placa, cdlculo supra y subgingi-
val, male higiene, ete,
Caracteristicas Radiogrdficas.- Existe pérdida de la cresta §sea en

sentido horizontel.

Tratemiento.- Raspado y curetaje, control de plaga y técnica de cepi

1lado,

Periodontitis Compuesta.-

Existen bolsas infradseas, la movilidad dentaria ee mds acentua
da; radiograficemente hay pérdida ésea angular més que horizontel y

hay ensanchamiento del espacio del ligsmento periodontel (7).

Etiologfa.- La causa de la periodontitis compuesta es una combinacidn
de factores locales que modifican lz respuesta de los tejidos a la

irritecién y a la desarmonia oclusal.

Tratamiento.- En ocasiones el tratamiento puede ser quirdrgico depen
diendo de la profundidad de las bolsas, raspado y curetaje, control

de placa y técnica de cepillado.

b) Absceso Periodontel.-

Al absceso periodontal también se le conoce como absceso lateral
o parietal y es una inflamacién purulenta de los tejidos periodlonts -

les.
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Etiologia.- Este tipo de absteso es causado porgue la bolsa periodon
tal se cierre total o parcialmente y 1z infeccidn pase & los tejidos
periodontales a través del epitelio de la bolss.

Hay dos formas que presentan los abscesos, forma egudes y forme
crénicae, El ebsceso agudo se presenta como une elevacidn ovoide, ede
matosa, roja con una superficie lise y brillante, con suave presidn
hay salida de exudado purulento. Este tipo de absceso tiene como sig
tomas dolor pulsétil, sensibilidad a la palpecibn y percusién, movi-
lidad dentaria, fiebre y malestar gemeral.

El absceso crénico se caracteriza por la presencia de une fistu
la con orificio gue se shre a la mucosa bucal, por el cual sale exu-
dado purulento, comunmente hay una ligere elevacién del diente. Radio
grificemente se encuentra una zona radiolfcide locelizade en el érea

latersl de la raiz.

Tratamiento.— Pare el absceso agudo, drenaje mediante curetaje de la
bolsa o incisién del absceso y antibiéticos. Para el asbsceso crdnico

se requiere de cirugia periodontal como colgejo o gingivectomia.

¢) Periodontitis Asocieda a8l Trauma de le Oclusidn.—

Cuandc existe una afeccidn periodontel como en la pericdontitis
¥y se encuentran presentes fuerzas oclusales excesivas, esto trae como
consecuencia lesiones pérodontales, que pueden afectar uno o varios
dientes, si estas lesiones evolucionan, originan la degeneracidn del

periodonto y posteriormente causan la pérdide del diente.
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Etiologfa.- Hay una alteracién de las fuerzas oclusales, y las lesio
nes que se producen en egte padecimiento dependen de la megnitud, -

direccidn, frecuencia y duracidn de éstas.

Tratamiento.~ Dependiendo del caso eliminar las desarmonias oclusales

raspado y curetzaje, control de placa y técnica de cepillado.

.2.,- CONDICIONES MODIFICADAS POR FACTORES SISTEMICOS.

a) Periodontitis Asocimda con Diabetes.~

La diaﬁetes es una enfermedad caracterizada por el trastorno del
metabolismo de carbohidrates. Este trastorno disminuye la resistencia
de los tejidos a la infeceidn (21). Debido & esto los tejidos perio—
dontales son mds suceptibles & los irritzntes localés ¥ a menos que
el paciente reciba tratemiento oportuno, la enfermedad periodontal -
puede causar una destruceidn severa y répide.

Las manifestsciones més frecuentes son boca seca, eritema de la
mucosa bucel, inflamgcién gingival, abscesgos periodentalés, movilidad

dentaria y destruccién ésea vertical y horizontal.

Tratamiento.~ El tratamiento en este tipo de pacientes requiere de -
atenciones especiales, es decir, para eliminar todos los factores -
loceles no se realizaréd hasta que la disbetes esté bajo control. De-
bido a la baja resistencie de los tejidos a la infeccidn, se manda -
rén entibidticos antes y después de raspados y curetajes o de proce-
dimientos quirdrgicos. Asimismo el paciente deberd tener buene higie

nz oral, control de placa y una tdécnica de cepillado.
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b) Periodontitis Asociada con Deficiencias Nutricionales.~

- Los desequilibriqs nutricionsles afectan a losg tejidos periodon
tales, ya que influyén en 1la respuesta de losg tejidos a los irritan-
tes locales. Las deficiencias vitam{nicas presentan lesiones en la -
mucosa oral y lengua, més no originan bolsas periodontales. Como men
ciopamos anteriormente la deficiencia de vitamina C asociada a irri-
tantes locales produce inflemaecibn gingival. Cuando existe una defi-
ciencia aguda de vitemina C se producen hemorragias en el ligamento
periodontel, pérdida Ssea y movilidad dentaria,

Las proteinas en la dieta son de gran importancia, pues son -
elementos indispensables para la nutricién genersl del organismo; la
deficiencin proteica favorece los efectos de los irritentes locales
en los tejidos periodontales, ademds a nivel general ocasiona gran
variedad de aslteraciones patolégicas que dependen del grado de caren

cia proteica.

Tratemiento.- A nivel local consiste en la eliminacidn de los irri-
tantes locales, ademds establecer técnica de Eepilladb ¥ control de
placa. A nivel geners) requerimientos neceserios dependiendo de lz -

deficiencia alimenticia.

¢) Periodontitis Asocisda con Leucemig.-

Las manifestaciones bucales de la leucemia son ulceraciones, -
hemorragias esponténezas e hiperplagia gingival con necrosis de la -~

encfa. En la leucemiz crénica puede haber resorcidn alveolar genera-



lizada y espacios pefiodontales irregulares. La gravedad de la, leuce

mia afecta a estructuras periodontales més profundas,

Tratamiento.- Eliminscién de irritentes locales con respado y cufetg
je, estzblecimiento de una técnica de cepillado y de control de pla-

ca.

d) Periodontitis Juvenil (Periodontosis).-

En la periodontitis juvenil no se conoce atin el factor etioldgi
co, sin embargo, algunos autores la atribuyen a factores sistémicos
como son desnutricién, avitsminosis, diabetes, hipertensidn, cte.

La periodontosis se carscteriza por una rdpida destruccidn al -
veolar, puede afectar los incisivos y los primeros molares o gran -
parte de la denticidn, se observa en adolescentes y adultos jévenes,
afecta a hombres y mujeres, pero es mds comin en mijeres. ,

Consta de tres fases. La priméra fase se manifiesta por migra-
cidn dentaria oczsionadas por degeneracidn y Sesmolisis de lag fibras
principales del ligamento‘periodontal, hay aparicién de diastemes, <«
movilidad denteria y formacién de bolsas periodontales. La primera y
segunda fase son de corta duracidn y no se puede diferenciar una de
otra., En la tercera fase hay unaz répida prcliferacidén de la adheren—
cia epitelial, hay inflemacién gingivel progresive, hay meyor pérdi—

da 8sea, traume oclusal y profundizacién de volsas infrabseas.

Radiogrificamente se observa pérdida sea vertical en incisivos y -~
primeros moleres, el tabique interdentario presenta destruccién ver—
tical, ezngular o arciforme. Ls pérdida daea =3 bilatcerael en las regio

neg posteriores y existe auments del copecio del ligamento periodontzl.



Tratamiento.- Si la periodontitis es causada por factores sistémicos
primero se ralize su correccibn, posteriormente se valoran los dien-
tes afectados y se lleva a cabo el trstamiento corresponéiente, ya -
sea raspzdo y curetaje, ferulizacidn temporal ¢ exodoncias, estable-
cer contrcl de placa y técnica de cepillado y por ¥ltimo restableci-

miento de la oclusién.

IT.~ ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

A.~ CONDICIONES QUE AFECTAN LA ENCIA

l.- Agrandamiento Gingival por Dilantin.-

El agrandamiento gingival por dilantin (difénilhidantoinato de
sodio) se presenta cuando algunos pacientes ingieren esta droga para
el tratamiento de la epilepsia. Entre los efectos de esta droga se -
encuentra la hiperplasia_gingival gque es ua aumento en el temeafio de
la encia causado por un sumento en la cantidad de los elementos celu
lares. Solo se presentz en el 20% de los pacientes que ingieren este
férmeco.

Se caracteriza por agrandsmiento indoloro de la encia marginal
e interdentaria, conforme va progresando llega a cubrir las coronas

dentarias y puede interferir en la oclusién. El tejido agrandado -
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parece firme, fibrdético, de color rosa pdlido y resiliente, de forma
de mors, con una superficie lobulada y con poca tendencia a la hemo-
rragia. Comunmente la hiperplasié es generalizada, pero se presenta
con mayor frecuencia en la regidn anterior. Cuando se presents la in
fiamacibén a causa de los irritentes locales los tejidos son de color

rojo o rojo azulado y aumenta la tendencia sl sangrado.

Tratemiento.— El agrandemiento gingival por dilantin desaparece en -
uno o dos meses después de la suspensién de la droga, Estd indicede
también la gingivectomia cuando el agrandamiento es severo y no se -

puede suspender la droga.

2.~ Agrandamiento Gingival Hereditario.-

Esta alteracién también se conoce como hiperplesis ideophtica y
fibromatdéeis gingival, No se conoce la causa de ésta hiperplesia, pe
T0 en algunos casos puede ser gendtico. Es una enfermedad rara en la
cual hey agrandemiento de la encia marginal, pepiles interdentarias
y encia adherida, afecta tanto a la superficie vestibular como lin-
gual de ambos arcos dentarios, pero también puede presentarse en un
arco.

Tratamiento.- GingiVOplastia y/o gingivectomia, aunque tiende 2 reci

divar después de le eliminacidn quirdrgica,
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3.~ Gingivitis Descemativa.-

Es una afeccibn degenerativa de le encia, también es conocida
como gingivosis. Es de etiologia desconocida, sin embsrgo se le atri
buye a desequilibrios hormonales y a deficiencias nutricionalés.

Es més frecuente cbserverla en mujeres que en hombres, especial
mente en mujeres menopéﬁsicas..Al inicio de la enfermedsd hay csmbio
de coloracidd en la encia marginal y adherida, adquieren un color -
rojo con una sﬁperficie suave, lisa y brillante, hay erdor y sensibi
lidad 2 los cambios térmicos. En su forma més grave le encie estéd de
nudada y es de color rojo subido, la superficie del epitelio se des~
prende facilmente y deja una superficie viva y sensible que sangra -

facilmente y ademds es muy dolorosa.

Tratemiento.~ A nivel local remocién de irritantes locales, control
de placa y técnica de cepillsdo. A nivel general terapia con cortico

egtercides.

B.- CONDICIONES QUE AFECTAN EL PERIODONTO

l.- Treume Ociusal.—

El trauma oclusal produce cambios en los tejidos periodonteles
debido & que les fuerzas oclusales exceden la capscided de adeptacién
fisiolégica de estos tejidos.

Etiologia.~ Las causas pueden zer un sumento en las fuerzas oclussles

une disminucién en la resistencia del pericdonto a las fuerza oclusa-
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les o puede ser una cembinacidn de ambas o bruxismo,

Existen dos tipos de trauma, el primario y el secundario. El -
trauma oclusel primario se refiere a una fuerza excesiva o mal orien
tada ejercida sobre uza diente con soporte §seo normel, El1 traums oclu
sal secundario es cuzndo la fuerza es excesiva para el soporte éseo -
disminuido.

El trauma oclusal produce cambijos como son presibn, tensién y -
necrosis del ligamentc periodontal, resorcidn dsea, movilidzd denta~
ria, recesidn gingival y sensibilidad, esto se presenta en zusencia
de inflam=cidn, Si existen irritantesvlocales hay inflamacidn gingi-
val, edema, la enciz es de color rojo con una superficie brillante ¥y
puede haber bolsas periodontales por lo gque hay una tendencia pars -

ung, destruccidén Sses mis rdpida.

Tratamiento.. Restablecimiento de 1la oclusién orgénica, ajuste‘ocluy

gal o guarda oclusal en caso de que sea originado por bruxismo.

2.— Recesidn Gingival.-

La recesién gingival es la exposicidn de la superficie‘radicuiar
del diente debido al desplazamiento apical de la encfa. La recesidn -
puede ser locelizedes o generalizada y fisioldgica yvpatoldgica, sien-
do la encia de color rojo o rosa pélido.

Etiologfa.- Se le atribdbuye a una té&cnica de cepilledo inadecuada, -
alineacidn inedecuadz de los dientes, trauma oclusal, restauraciones

inadecuadzs, tratamiento ortodéntico y hébitcs lesives.
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Tratamiento.- Se establecerd de acuerdo al fector etioldgico gue lo

esté causando.

3.~ Atrofia Periodontal por Desuso.-

Esta lesién se produce cuando las fuerzas oclusales-son insufi-
cientes como para mantener un buen estedo en los tejidos periodonta-
les . Se caracteriza por adelgazamiento del ligamento pericdontal, -
alteracién en le disposicidn de las fii)ras, engrosamiento del cemen-
to, reduccidn en la altura del proceso alveolar y osteoporosis, gue
se presenta como una disminucién de la cantidad y espesor de las tra

béculas Sseas.

Tratemiento.~ $i la osteoporosis se origina por falta de funcibn los
medicamentos no ayudardn, el tratamiento edecusdo es la restauraciéan

de la ;t‘uncidh.
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- RESULTATOS

1.~ Se deben tener conocimientos de los componentes del periodonic -
como son la enciz, el ligamento pericdontsl, el cemento y el hue
so alveolar en estado de salud, ya que es lg base con la cual po
dremos detectar parodontopatias,

2.~ Existe una gran variedad de fectores locales que desarrollan afec
cioneg parodontsles, el principal factor que contribuye a estes
alteraciones es la mela higiene oral. Sin emtargo, sunque los -
‘otros factores se erzuentren presentes no siempre provocan alte-

~raciones en las estructuras de soporte,

3.~ Las alteraciones sistémicas juegan un papel importente en los -
tejidos de soporte de los dientes. Estas enfermedades en su mayo
ria no originan parodontopatiss por si solas, actuan modificando
la respuesta de los tejidos & la irritacién local, iniciandose -
de esta forma los cambios en las estructuras periodontales.

4.- Es importante conocer las diferentes slterasciones parodontales -
asi como también saber cual es el factor etiolégico que las cri-
gina, esto es ccn el propSsito de establecer un diagndstico y un
tratamiento correctos, logrando un adecuado estzdo de salud perig‘

dontal.
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4.-

5.-

CONCLUSIORES

Es de primordial importancia el manejar informacién sobre anato-
miz, histologfa y fisiologia de 1gs estructuras que forman el pe
ricdonto sano y el periocdonto enfermo.

Las afecciones parodontales son el resulzado de una etiélogia -
multifactorial, Se ha demostrado que exisien factores a nivel 1o
cal que crean un medio favorable para el desarrollo de parodonto
patias.

También existen trestornos generales que predisponen a la lesidn
del parodonto. Estos trastornos provocan una disminucidn en la -
resistencia del huésped, acentusndo la raspuesta de los tejidos
orales ante un irritante local.

Dentro de la patologia oral existen diversas alteraciones que in
volucran las estructuras de soporte de los dientes . Para que -~
una alteracién sea trateds adecuadamente, depende ael reconoci--
miento y de la identificacidén que tenga el odontélogo sobre ésta,
asi como tembién de las medidas de prevesncidn que le indique al
paciente, |

Al concluir estaz investigacidn bibliogridfica, hemos tratado de -
comprobar nuestra hipdtesis destacando lz importancia gque tiene
el conocer los fzctores locales y generales més sobresalientes
que desempefian un papel importante en la patogenia de la enferme

dad periodontal.
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RECOMENDA CIONES

- En la actualidéd, dedas las condiciones econfmicas y sociocultura-
les de nuestra poblacidn, es parte de la responsabilided del Ciru-
jano Dentista, educar, concientizar y motivar sl paciente, hacien-
dole ver la importancia que tiene el cuidedo de la boca y ensefian-
dole técnicas decuadas de higiene bucsl, logrendo de esta manera -
un cambio en la actitud del paciente y asi evitando el desarrollo
de parodontopatias.

- Para logar una disminucidn en la pérdide denteria caussda por alte
raciones parodontales es necesario explicar a nivel ipdividual y a
nivel comunitario en que consiste la enrfermedad periodontal, cuales
gon sus efectos, que es 10 que la origine y la importancia que tie-
ne su prevencidn, Esto deberis incluirse en los programas de 1a es-

cuela, en loa programas de salud plblica y en el consultorio dental.
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