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INTRODUCCION

~El tema que'trataré, es bastante arduo vy complejo, pero
ho’por ello menos interesante; por lo que he de explicarlo lo méis
~ ‘amenamente posible, haciendo resaltar la evoluci6n, caracter(sti-

~cas cllniéas diagncstico y tratamiento de las enfermedades gingi

"*yv.v,|es que frecuentemente observanos.

El CIrujano Dentista debe: tener und mente despierta y-

tﬁ _ lacida ante los slgnos y sintomas que revele nuestrn paciente a -

- traves de la hlstoria cltnica, y para hacer el diagnbstico preci-

}l[so que nos lleve a un tratamiento exitoso v ast poder ayudar a-
frnuestros enfernos.
Ahora bién, considero que el presente trabajo que pongo‘
’a vuestra consideracion “carece de mérito propio va que no. aportof
nads nuevo v es una recopllaclon de los diversos autores consulta
3dos la experlencia de ais maestros y los conocinientos que cono -
estudiante he ldquirldo. ‘ -
Espero del H. Jurado su genernsidad para dispensar mis-

-errores. o




: BASES HISTORICAS DE .LA PERIODONTOLOGIA

La énfermedad'periodpntal constituye un gran prnblema de
‘impdrtantia en la prictica odontol6gica moderna. Sé deSprende cla--
ramente. de los estudios paleobatolbgicos y de pruebas documentales
 4 que el hombre ha sido, desde tiempos prehistdritos. atacado pcf‘la

b enfermedad perindontal. No'solo'hav pruebas de la existencia de la

  feufermedad periodontal en los max:lares de restos: humanos desente-

”,'rrados, sino que es evndente. en los m&s tempranos informes histo-  i

“Yfricos que va se conocfa la exlstencxa de la enfermedad y la nece-

'Vsidad de sy tratamnento.f

. Se ha dicho que la enfermedad pertodontul es la mis co--’ e

t)inﬁn de ias enfermedades enccntradas en los cueroos embalsamados de"

‘f;llos eg:pclos hace 4000 afios.

L‘ higiene oral practicada por- los sumerios de! afio 3000 o

“fA c y los escarbadientes de oro, trabajosamente decorados encon-** ;

iﬁﬂtrados recientemente en- las excavaciones de la Ur en Hesopotanla. .,:ﬁlff;

ifgsugneren un interés en e! cutdado de i boca. Los babilon:os Y- losi"

*ffasxraos.,después de la pr:mera cnvnlizacxon sunerla. sufrieron apa

 :'°“‘9”9"t° de e"fCPMEdides periodontales. una tablu de- arcilla de-

fgla épnca cuenta nue el tratamnento empleado era el nasaje gingi- ,«zf7

fﬁval combnnadn con d:versas medicaciones con hierbas. «-‘\“f

Jastrnu se. refiere a una tablo que suqlere el uso de -- g*,;[

i}seis diferentes drogas para el trataalento de 1 "enfernedad de - vfo

;fla boca que posjbleuente ero la enfernedld periodontal




‘;j':orai enylds treé tipos siguientes:

| 1). Fong va @ estados inflamatorios :

"2) Ya Kon 6 enfermedad de los tejidos blandos de reves
i timiento de los dientes. '

3). Chong Ya 6 caries dental _ »

Se describen con gran detalle‘los'abscesos periodontales
 _?1!y'las ulceraciones gingivales; vy un'estédo gingival sé-déScribe‘?'
ki”?en‘la forma siguiente “"Las enclas sev;ornan palidas 6 rojo viold-
;x»ceas; duras y‘abUltadasy,avgges sgndtantes; equolér dél“diente'; N
2€es continuo®, Para el tratdmiento‘dé eStds'enfefméﬁédés'sé\uéﬁcio .
ndh los remedios con hierbas In-hine- Tong. Los chlnos fueron los- .
1*prineros en usar el palillo como escarbadtentes 6 ceplllo de ;-j

dientes para mantener la boca limpia y: masajear los tejidos glngi -

, Gran parte de lo que se. sabe de la meﬁlcina egipcia pro
vlene del papiro de Ebers .y del’ papiro quirnrgico de Edwin Sntth;; e
El_paplro de Ebers contiene muchas referenctas de la enfernedad -
g{ngival Yy prescrlpctones para fortliecer los dientes.‘Tanbien --l

sejrefiere a la experiencia de especiallstas en el culdado de los_i

I.os Hebreos pr!uitivos conocun la iaportancu de la. m,‘i:‘v'
Glene oral Eran observadores culdadosos de los procesos orales o
v;én los escritos del Talmud se describen nuchos estados patolﬁ;x?;i !
‘fde los dlentes v de Tas estry cturas vectnls. i EXE

Los vesttgios de la ctvillzactOn Fenlcil._nuestr;n un-f  ffif

to de fiiacion derplanbre.,ul plrece cnnstruido para flt



_Entre los antiguos griegoé. Hipbcrates dé Cos (450-335-

- a.C.), Padre de la Medicinarhoderna, fué el primero en recomendar

“un examen cuidadoéo v'sistema;ico del esputo vy dolores-del pacien

- te, serrefiere también a la funcidn y erupcifn de los dientes y ~
“también a la etiologfa de la enfermedad periodontal. Crefa Hipocri
‘tes que la inflamacifn de las encias podria ser por la acumulacibn
ff?de pituita o tartaro. con hemorragia g:ngival en 105 Cas0s per--- .
kfn,ksistentes ;
. Los etruscos miucho antes de 735 a. C., construxan dentg

77duras artlflclales pero no hay pruebas de que ‘se havan dado cuen:

;ta'de la existencia de la enfermedad perxodontal ni de que la ha-
ik fvan tratado. ', -
v Entre los romanos. Aulus Cornelius Celsus {siglo I a C)-

- ise refiere a las enfermedades de las partes blandas de la Boca v

?su tratamnento en la forma siguxentes: i las enctas se separan-* 

er_el juqo dentro de la boca" Descrtbe el afloiaulento de los--{
teﬁtes produc:do por la deb:lxdad de las ralces yla flacidez de'

a‘ ncla. y dlce que en estos casos es necesario tocar ligerauente

1las enctcs con un hierro al rojo Y untarlas con nlel los ronanos ?

‘chas de los dtentes deberlan de quitarse v frotarse estos con un- S

:i?dentrnficn Huchos poetas mensionan en sus obras el usc del cepl-
| ’?de‘dientes.;il masaje gingival era una P"tﬁ 1ntegral del cui

adnvdental. Pablo de Aegina. en el siglo vtl diferenciaba entref5f7§

Y ults., eucrecencxa carnosa de las enclas en la vencidad de los-},f“f

fde'los dientes es bueno masticar manzanas LA peras verdes y mante-fﬂw

filnteresaban mucho. en 1a higlene oral Celsus creia que las nanAﬂf}""L



" raspadores o pedueﬁds.limas. y que los dientes deben ser cuidadosa

~mente. lnmplados después de la Gltima comida del dfa. ‘

Rhases (850 923), un 8rabe de la edad media, recomenda-
~ba para el tratamiento de la enfermedad periodontal, opio. aceite-
~de rosas y miel. Para fortalecer los dientes flojos recomendaba el

uso de polvos astringentes y el uso de dentrificos. Describe un --

: metodo de escarificacion de la encia y podeorsos contralrrltantes.
o para e) tratamiento de la enfermedad de las encias.

. ‘ Albucasls (936- 1013) insiste en el cuidado de las es---
ff:Ltructuras de soporte reconoce la lnterrelaciOn que existe entre --‘
71f t&taro dentarto y las enfermedades de las encas. ,

B ﬁ Albucasts se ‘refiere a la enfermedad de las enctas y ‘; S

e tratamlento en ls forma siguiente: “a. veces se' deposltan en la-

.SuDerflcle de los. dlentes tanto por dentro como par- fuera asi co-
no debajo de las enc(as escamas asperas de feo aspecto y de co--:

‘lor verde, negro 0 anarlllo. las enc(as se contaqlan ‘de ésta corrug

clOn de nodo que con el tlempo los dientes son denudados.yis nece

ffirlo que- coloquéts al paciente con 18 cabezc ‘en vuestra falda y -_7  ; -
lé‘raspeis lﬂs dientes donde exlsten verdaderas lncrustaciones 0- .

aléo como ll arens hasta que no quedo ulngon rcsto de dlcha substan ; }i?
cu. sea Qlll negn. vordeouarlllentaodc cullquler otrl color., '_"

fsl el prinor raspnje es. suflciente nejor. si no, dohels repetirloif‘  e
al d!a slqulente (] a0n al tercer 6 cuarto d(a hlsta obtener el pronl°<j ;
?poslto buscado. Debeis saber sin enbargo. quo por la naturoleza Lo
"tsn de 1a operacMn requerlreis rlspadores de dlversas fomas y s
‘taihnos. En efecto. el escalpelo con que deben rasparse los dten--:;f*

~to“*por dentro es dlstlnto al que se usa para'rasparlos por fuera.fﬁ




"'y;el que debéis usar para rasoar los intersticios de los dientes-

fl,tiené también otra forma. Por lo tanto debéis tener pronta toda
" una serie de escalpelos, si asi lo quiere Dios". |
; Albucasis. diseno toda una serie de raspadores, estos-

:'instrumentos eran myy rudimentarios, pero es muy evidente del mo-
‘,derno instrumental pernodontal fueron sus antecedentes.

FE Barzholomeus Eustachius, en un libro publicado en Vene
ff cia en 1563 exolicaba la firmeza de los dlentes en los maxilares-k
lifen 1a forma sxguxente '"Exxste. ademas. un ligamento muy fuerte.
ffﬂinsertado principalmente en’ las ratces. por el cual estas son co-
ﬁ;fnectadas fuertemente a los alveolos.‘Las encias tanbién contribu-
jfyen aesta firmeza®. . | L
L ~ Pierre Fauchard (ma l761). el padre de 12 odontolo--,

:ErQIa moderna. trata muchos tenas de perlodontologta en las das prlh

;Q#aeras edictones de su tracedental tratado "Le Chlrurgien oentls-g

bserVaciones de Fauchard se denuestre en la forma slguiente La-

ldtS. hinchadas e inflamadas.,sino que los que todavta no: nues--

di-tartaro y créo nuch“'” strunentos para oste:objeto.:a_ugfﬁﬂf

fbescribe la enfermedad periodontal crﬂnica couo un- "tlpo de-Vr*

0orbuto* que ataca las enc!as. los alveblos ¥ los dientes. Las- oL
enfermedad pernodontal afecta no sﬂlo las encras que se tornan RYSE

ran‘estos stntomas no estan llbres de Gsta afecclﬂn..Se recouocq?, L



, Jonh Hunter, fisiologo y cirujano del siglo XVI1lI, pu-
;:ijbllco dos libros sobre odontologfa, en los que trata las .enferme-
| dades del proceso alveolar, que &l crefa el lugar de localizacion
,7_ de la enfermedad periodontal supurativa.
| ‘ El siglo XIX, trajo consigo nuevos nombres y mayor evo -
',f-1uci6n‘en el camno periodontal, tales como Kutsmann y sus medidas
7;,qulrargicas para el tratamiento de la enfermedad periodontal, y -
f? Robiscek con la operacin a colgaJo ' |
” o R prlmero ‘de 10s reportes norteamerlcanos fue el de -
i1 QJohn N, Riggss. 2 quién sus contenporaneos atrlbuian el haber orj’
"ﬁ?glnado y describir publicauente un nuevo tratamiento para 13 cura

ié?dl Sie la absorcion del proceso alveolar...salvando ast y devole-

_ucmo D€ "cumoo vmoooum" r.u LA m\cncn ACTUAL DE u .-' |
onoutoLosu '

dotorllnurlescausns de.la extracclﬁn de los dtentes. llegan 2 --“ 

f;jfvlondo lafirmeza a los dientes flojos. Su tratamiento consistia-'.  7¥5*‘
'on curetaje subglnglval. Describi6 en detalle e enfermedad oerio e
",;dontal. siendo por muchos anos la enferuedad destructiva cronica- :”'f7iff
di los tejldos de soporte conoclda con el noabre de “enfermeﬁad -i}f 33 -

B "'*h"’ y Allen on sus estudlos llevados a cabo. para.-"‘”h

conclusiones slntlares. La carles y ls enfermedad perlodontal son .“fhf £
rosoonsables del 92,628 de 10 plrdlda de: dlcntes nasta el fin --



S tal.

4d6ntal. es la causante de la pérdida de los dientes. Es también.---
.- de interés el hecho de que fa caries son causa de extraccion de --
un termino ligeramente mayor. a tres dientes por baciente. mientras
que 1la enfermedad periodontal, es causa de extracciones en masa,--
siendo resoonsabie de ung pérdida de algo mds de diez dientes por
paciente. |

Es importante la observacidn de que la enfermedad perio
dontal es la causa de pérdida de dientes en individuos de mis de -
7'40..aﬂos. Pero esto no significa que la enfermedad periodontal no-
se limita a una determinada edad. |

En general la enfermedad pertodontal es un estado crOni
- co y si bién produce pérdida a los 40 aRos, su comienzo ha sido mu
l,cho'maé,temprano. €n todos los pacientes, el cirujano den;ista de-

- ‘be de estar alerta para tratar precozﬂente'lé enfermedad periodon-

Debe tratarse por todos los medios de descubrir los fac

ﬂ‘ylitores capaces de producir la enfermedad periodontal y sieﬂpre que

L ses posible corregxrlos.

El conceptu de cuidado periodontal inculca una concaen- f

‘ff{fcia en la practica de la odontolégia. 1a necesidad de ellmlnar to

"ff‘das las causas potenciales de enfermedad periodontal en todos los-

‘fﬂTpactentes y la precaucién contra la creacidn de las coudiciones ..

7 fque favorezcan la enfermedad. Consierne especlf}camente al:cuidado’
o de iis'estfuCtﬁras‘de éopufté~éomo'ﬁﬁn fase‘claraménte deftnida dé‘,.
1f;la odontologla. Constttuye el camino para el mantentntento de la -
ff‘funcibn orai durante 1a salud y la prevenclbn de la perdlaa de -:-."‘
‘::dlentes. R ' '




TEJINOS DEL PARODONTO

_ NDefinicifn.- El parddonto es el cdnjUnto de tejidos de-
rgvestimento Yy soporte del diente. Estos tejidos son: el ligamen
to parodontal,la encfa, el cemento y el hueso alveolar.

El cemento es considerado como parte del parodonta por-
. que junto con el hueso, sirve para la insercifn de las fibras del

ligamento parodontal.

. f.- ENCIA |
v La mucosa obal consiste én‘!as~sigutentes tres'zonas;--
‘La encfa y el recubrimiento del paladar duro, que constituyen la-
,naucosa masticatorla; el dorso de la léngua'cubiertd por.mucosa'eg‘.'”
V fhjpecIalizada. y el resto de la mucosa oral. La encla es 1a parte -
f jf de 1a mucosa oral que cubre las procesos alveolares del maxilar v
fﬁl; la mandibula y rodea los cuellos de los dientes.

1?7;‘cnnacrznxstlcns CLIN!CAS NORMALES.

La enc!a normal rosado coral. firme v resilente se divi

yiféide en enc!a marginal, lnsertadl e interdental.

| } €ncla marginal.- La encfa marginal es la encla no inser
*Ti,tada que rodea a los dientes en forna de collar y estd seuarada -
5!"60 la encla tnsertada adyacente por. una suavefdepreslon lineal
;1;01 surco margtnal Generalmente tiene 3lgo més de un unllnetro de

,;;cncho y forma la pared blanda del surco qinqtval ,?uede ser se--

”\parada del dtente por: una sonda roma. g
Surto ginqival El surco. ginqlval esta situadu al rede- _‘} '
”%fdor del diente v llmitado por un lado de ésto. y por el otrn por-[f”\”
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el epitelio que taplza el margen l_ibre de _la encfa, es una depre
R si6n en forma y V que apenas permite la entrada de una délgada -
sonda'roma. En el surco gingival se ha encontrado diferentes pro 7
fundidades medias que van de 0 mm a 6 mm (Gottlieb considera que
la profundidad del surco gingival "ideal" es de 0 mm).
Encfa insertada.- La encfa insertada es contnnuaciﬁn-
7 derla encia marginal. Es firme, resilente y fuertemente unida al
'kVCémento y al hueso alveolar subyacentes. La encfa insertada ves-
‘f t1bulér se continua con la mgcosa‘alveolar. relativamente floja-
{'y mOvil, de la que estd separada por la lfinea mucoginqlval; el -
':_ancho de la encfa lnsertada vestibular. varfa en dtferente zonas
.;;de la boca, desde nenos de 1 mm hasta 9 mm, |
, Por llngual inferior la enc!a insertada termlna con o
;ﬂ'la uniﬁn con la mucosa que taplza el surco sublxngual en el piso
;; de 1a boca.‘ |
T Por palatino la encla insertada superior se continﬁa- '

5ffjnperseptiblemente con la mucosa palatina. igualmente firme y re

"ﬁfsllente A veces usan Ios térmlnos encia cementaria y encta alveo‘ki‘

'i7lar para deannar las d:ferentes porclones de la encla lnsertada- |

;i{de acuerdo con su zona de insercidn : 7
e ‘ Encla interdental - Lla enc!a interdenta] ocupa el espa ;

'"fclo interproximal pur debajo del area de contacto de los dientes.f :

'iOnsiste en dus papllas una vestnbular y otra: lingual. El col -

fiﬁdépresibn en forma del valle que une ambas papilas tona la forma-~

‘h§de‘{a zona de contacto interdental L ,
o Cada papila interdental es plranidal. su cara ‘externa-

dlsnlnuyendo hacla |a zona de contacto interdental, y las ca--ifff




e

: - ras medial y distal son ligeramente concavas,‘Los bordes laterales
y la punta de la papila intérdental estan‘formados por la continugA
- cién de la encfa marginal de los dientes advacentes. La porcibn me
dia estd formada por encfa insertada.
Cuando falta-el contacto con el diente vecino, la encfa-
: Se une firmemente al hueso interdental y forma una superficie re-

dondeada sin papila interdental ni col.

- CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS.

Encla Harginal - La enc!a margnnal constste en un nicleo
 *\'central de tejndo conecttvo cubierto por epitelio escamoso estrati
ficado El epxtelno de la cresta y de la cubierta externa de la en
‘.cla marginal puede ser querattnizado. paraqueratinizado o ambos cl
| “:lsos a la vez, contiene prominentes papilas y se continGa con el --

'gepltelto de la encla insertada. ,
-El epitelto de la vertlente lnterna carece de papilas no

l@?f se queratlniza ni se’ paraqueratinlza y tap(za el surco glngnval

Fibras glnglvales.- El tejldo conectivo de la encla mar-‘,"

'* j;oinal es densanente colageno contiene un promnnente slstema de --

“fihaces de fibras collgenas llanada fibras gingivoles Y tienen las -

%iffstgutentes funciones | o N
A_‘f. L c) - Ajustar la encla nargtnal firnenente contra el dien

) - Proveer la rlgldez necesarla para soportar las fuer

}as nasticatorlas sin que la encla sea separada de Ia superficie~-
dol dtente.k.v '

cla, 1nsertada adyacente..‘Wﬁ;‘qé}~=f‘i~é7'“

yf_ c) -»Unir la encianarginal llbre cl cenento radiculor y-  , ;ﬂ



-Lés fibras gingivales se disponen en tres grupos:
A).- Grupo gingivodental.- Son éstas las fibras de las<
~ caras vestibuiaf. lingﬁal e interproximal. Se insertan en el ce--
mento inmediatamente por debajo del epiielio en el fando del sur-
co gingival. En las caras vestibular y lingual van desde el cemen
to'abriéndose en abanico hacia la cresta del margen gingival y la
encf{a marginal, terminando poco antes del epitelio. También se --
_extienden hacia la parte externa del periostio del hueso vestibu-
lar o lingual o uniendose al‘perioétio.,
, interproximalmente.-las fibras gihgivodgntaiés'se ex- -  ,
.ttenden hacia la cresta v porcidn centa! de la encfa interdental.
B).- Grupo circular.- Estas fibras van por el tejido -
" conect ivo de la encia marg;nalre‘jntefdentpl rodeando al diente .
'inen forma de anillo. S
S C).- Grupo transeptal - S:tuadas xnterproxnmalmente.
\?:ilas fibras transeptales forman haces horlzontales que van desde -
'ﬂfel~cemento de urn‘diente hacia el vecino, se encuentran‘en l1a zq-'
”End entre el'ébitelio'dél fondo'dél surcb gingival v la cfesta < -
ff:OSea interdental y han sxdo consideredas 2 veces 1unto con las fi
Vf}bras prlncnpales del lngamento pertodontal |
) | Surgo gingtval - La enclamarqinal forma la pared del te
fjido blando del surco gingival, vy’ se une al diente en su base porf'
ff;la adherencia epltelnal esta bauda es una. banda de epxtelio esca
:f noso estratlflcado. tlene tres 0 cuatro capas de espesor en nnhos ,"‘
fﬁpero Iuego el nﬁmero de ‘capas aumenta con 1a edad a 10 : an a 20 i

,f,su lnngitud oscila entre 0.25 v l 35 nn.. dependiendo del grado -v?.‘

fﬁdeferupclnn del diente v dlftere en las distintas capas del dtente.,,
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Cuaddd éste hace erupci6n en la cavidad oral, la adheren

cia epitelial se éncuentra sobre el esmalte pero al progresar )a--
erupcifn se separa del esmalte y prolifera sobre la rafz. La adhe-
rencia epitelial de la encfa al diente es reforzada por las fibras
gingivales, que ajustan la encfa marginal contra la superficie del
diente. Por esta raz6n la adherencia epitelial v las fibras gingi-
_ viles son consideradas como una unidad funcional, 11amada unién --
~ dentogingival.
_  ‘ Encfa insertada.- Consiste de epitelio escamoso estratx-,
'44_ftcado y un estroma conectivo subyacente.

El: epntello consta de las siguientes capas:

a).- Capa basal de celulas cuboideas _
~ b).- Capa espxnosa compuesta de células poligonales.
| , c).- Capa granulosa de células achatadas con promlnentes'
fr‘;granulos basefilos de queratohialina en el citoplasna y un nacleo-
fff’hlpercrOMlco contraldo.

d).- Capa ‘cOrnea que puede ser queratinizada 6 paraque--:f»

f:fvratlnlzada. |
1' ‘7 La microscopia electronlca ha revelado que las células -

‘*f de las capas basal y espinusa cnntactan unas con otras en zonas pe , _
f?j’rlferlcas llamadas desnosonas. Cada desnosona consiste en dos p'a-(
?ficas de insercion fornadas por el engrosanlento de las nenbranas ce
fff.lulares un espacio 1ntermedio de 300 ) y tono fibrillas aue irra-

ff;dlan desde lcs placas engrosadas hacia el citoplasma de cada célu-

Lns desnosomas aparecen balo el micrnscopin condn cnno -r;‘*f

‘“fpyéﬁté intercelulares continuos

- lam‘"‘ °'“9'° "El tejtdo conectivo de. la encla se cono-
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.ce como i&mina propia. estd separada del epitelio por una membrana
basal finamente filamentosa de 300 a 700 A de espesor y situada a
ﬁnos 400 & de espesor y situada d unas 400 x'por debajo de las cé-
lulas basales. La lamina propia es densamente coligena y contiene-
’solnvunas bocas fibras eldsticas. Tiene dos compnnentes: una capa-

capilar subyacente al epitelio y consistente en las proyecciones -

papilares que interdigitan conlas papilas epiteljales y la capa re

- ticular contigUa al periostio del hueso alveolar.

- APORTE SANGUINEO LINFATICO Y NERVIOS. ,
, © La capa papilar de la I&mina propia contfenen los vasos-
”l:4sanguxnens y linféticos v Ios nervios de la encia. chroscdpicamen

':.'t‘e se detectaunsdlo cap:lar en cada papila, pero.gstudio de biomi-

, - croscopla se ha comprabado la existencla de capilares de reserva.

El origen del aporte sanguineo son las arteriblasksupra-  ”

"1véri05ttca§ de las caras vestibular y lingual del hueso alveolar.

f;las arterlolas que euergen de la cresta del septum interdental y - '

1 ffen aeuos grado las arteriolas del ligamento perlodonta!.,

El drenoje llnfatico de la encta onienza en Ios-linfltl

" cos de las papilas conectivas y progresc hacta las redes conecto--

'ffgras externas al periostlo del huesn alveolar y de ahl 8 los n6du--

..1105 linflticos regnonales (especialnente del grupo suhnaxllar)

*‘;nav ademas ltnfltncos tnmed:atamente por debaio de la adherencia -

’.[?epitelial que se extienden hacia el ligcnento periodontal Y aconpa o o

7;jﬂan a los vasos sangu!neos.

la inervacnﬁn gingtval deriva de Tas fibras provententes.. o

??jde nervios del liganento pernoduutaly'de los norvios Ilblal. bucal‘

{g;v’palattno. Los snguientes estructuras nervlosas se. encuentran en-“ '
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el tejtdo conectiva: fibras argirofilas que se extienden dentro -
del epitelio, corpasculos tictiles tipo Meissner y terminac:ones-
tipo Krause que son receptores de temperatura y husos encapsulados
Encia interdental y Col.- Al contactar las superficies-
proximales de los dientes en el curso de fa erupcifn, 1a mucosa -
oral entre l0s dientes se separa en una papila gingival interden-
-tal y otra lingual unidas pof el col. Cada papila interdental con
stéte en un nicleo central de tejidoconectivo densamente coldgeno
7rcublerto por un epitelio ftb&oso éstratificad&. Hay fibras oxita-
_lano en el tejido conectivo del col as{ como en otras zonas deé
" la encla. _ o ' |
: En el moaento de la erupcifn y durante un tiempo después
;,de ella el col se encuentra cubierto por el epitelio reducldo del
*fisnalte de los dientes proximales el que es gradualmente so0cava-

i _do Y reemolazado por epltello escamoso estratificado proveniente-'
'jde la pap!la interdental adyacente.

jcunncrmsnc.\s CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA.

~Golor.- B} color d' la encla Mafginal ¢ insertada es ge“- o

*ﬁf;neraluetne descrito como rosado coral y es producido por el -'-;
'”f;aporte vascular, el grosor y grado de querattnizactﬁn del epitelio.

f}f{y la presencia de células con piqnento. Ls intensidad 0 tono del-

‘;?frosado coral normal varfa en diferentes nersonas y Direce estar -

ifiéén relactﬁn con la pignentaclon de lo plel larenclafgs s clara
'?f{en los rubios que en los negros. o |
e encla lnsertadl linlto por vestibular con la mucosa- ‘
follveolcr adyacente por unc llnel nucogingival clarauente defin:da.:
Vifla‘nucosa alveolar en roja. lisa y brillante en lugar de punteada

'La_comparacton de la estructura aicrnscopicl de Ia encla inserta-
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fd;‘y’de la mucosa alvedlar explica estas diferencias. 7
El epntello de la mucosa alveolar es m&s delgada, no es
'ﬁfqueratlnlzado y no tiene papilas epiteliales.

El tejido conectivo de 1a mucosa alveolar es relativa--

- 'mente mas laxo y tiene m3s vasos sanguineos.

Pngmentacndn Fisiol6gica.- La encfa y el resto de la mu

o _cosa oral pueden tener pxgmentaczbn melanlca fisiolégica. Esta ---

‘plgmentacxbn es marcada en negros Yy también en franceses. fllipi-_

no .- drabes, chnnos, lndﬁes del este gltanos. rumanos. jabaneses.

;‘japnneses. peruanos. SIFIOS. cellaneses. ntallanos . giegos ypor .

'7;f'torrtQueﬁos R | -
' La. pngmentaciﬁn fxsi01091ca resulta de un aumento en el
fﬁ;ifnamero de celulas formadoras de melaninas (melanoblastos) que -_f:

'35ﬁse encuentran en las encias de la mayor. parte de las personas v

f?gf(excepto de los. albinos) aunque no tengan p:gmentacibn cllnicamen

@5g{te aprecnable. Los melanoblastos se encuentran en la capa basa! 'n |

j'v‘-"v"del epitello v en menor namero en el teiido conectivo subvacente.

tos se atribuve a la activ:dad fagocitarla.

L a) - Teiidos glngivales sog
} 3fjl'b) - Paladar duro 61%
: c).- nucosa oral 22!

d).- Lengua 153

if27la plqnentacldn glngtval puede eparecer como una colora

inn dlfusa violacea o como monchas irrequl”’esh circulares o o

qu'ﬁtambién contiene melanofotns. £l pigmento en los melanoblas--‘ {f‘1

Segﬂn Dummentt la frecuencia de la pxgmentacibn en las-,i £

'd(versas Zonas de T’ cavidad orol del negro son las Sigulenges.iﬁf‘: &h
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'5‘ellpt1cas de color marr8nomarrénclaro. En recnen nacidos la pig«
;mentacnon puede aparecer a las tres horas del naclmiento y ser en
‘fvmuchqs casos 1a @ nica evidencia de plqmentac16n.'
Tamafo.- El tamafio de la encia correspondéra la suma ;-
de los elementos célulares e intércelulares y su aporte vascular.
'5  Las:alteraciones de tamafio son un hallazgo frecuente en enferme--
4 }had'gingival.

o Contorno.- El contaorno o forma de la encla varfa consi-
&¥rifderablemente 2 depende de la forma de los dientes y su posncion -
57f]* gn el.grco. La_localizacIOn de las freas de contacto}proxjmal_y -
: ‘f’nqudamgnsiohgs-dq los nichos:QindlialesAvQétibularyVlihgual.-La-

b fiénéfé marginal envuelve al dlehte a modo de Collaf‘Y‘SiGUG una -- .

| ”ifltnea ondulada en las caras vesttbular y lingual en los dientes e

1*3fﬂcon caras relativanente chatas sique una linea recta. En. dlentes-'_,,i

”tf?y:con una pronunclada convexidad nesiodistal (por ejemplo caninos - 5

i*acentaa y la enc!a se. localiza mds aptcalnente £n dtentes conv--f

_,enclc interdental es qobernadl por: el contorno de las superficteS‘
ffproxinales de los . dientes. la localizacion v forna de las aroas - ':‘

°’de contacto y las diuensnones de los nichos gingtvales.‘

‘S l‘ j|n del lrea de contacto el dianetrn nestodnstal de |gfen¢(.
ttrdental es ancho. _ ,}{“‘”' SR Tl S

;superiores) o en labloversibn el contorno arqueado normal se ----‘ ‘?

llnguoversibn la encla es horizontal Yy engrosadas.-La forma de la‘j"”

i Cuando las caras proxtnales de las coronas son 'elat"‘“li{j
nente chatas en sentxdo vestlbulolingual. las raices est&n cerca-_;;f;
una de otra. el hueso interdental es nelqado cn sentho uesiodis-fj‘f;
't“ v los nxchos gtngivales ¥ ;. encia tnterdent.| son lngostos - ;;{

neslndtstalnente. A la |nversa cnn caras pro:imales convexas que-}jﬁf@
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La altura de la encla interdental varfa con la lbcé)iig

s g{¢n de 12 zona proximal. .
i ’ _ fonsistencia,.~- La enc[a es firme v resilente vy, con la-
'MeXCEDCIﬂn del margen llbre mnvibla firmemente unido a3l hueso sug
“;Vacente. La naturaleza coldgena de la lamiﬁa propia v su continuj
‘7;idad con el mucaperiostio del hueso alveolar detérmina fa cansis--

35-1‘tenc15 fnrme de la encfa insertada.

4 Las flbras gingivales contrnbuven a la firmeza del mar-

"*f ﬁgen qnnq:val

N - Textura superf;cxal - La encia presenta una superficne-
f ,finamente lobulada. como una cascara de naran1a. ‘que le da un as-
'}7f;pecto punteado. Este punteado se ve meior secando la encfa. Mien-

:7};Qtras que la enc!a insertada es punteada la enclamarginal no lo es.

3;teada mientras -que los bordes marqtnales son lisos. :
_ : . El tiuo v extencidn del punteado varla no sblo en distin ;
as-zonas de una m:sma boca es meuos marcado en la superfxcie an

;_Ilnqual que en la vestibular v puede no existir en alqunos pacnen

El punteadn varla con 1a edcd No aparece en la :nfan~-f

ciagv conienza de la uuﬂez. se hace evideute recxén alrededor de-

esapavece en Ia ve)ez

rdncias v depresiones redondeadas de la superficte qtnqival

provecta en. las elevaciones-‘ ‘

capa- pqpllar del tojxdo conectlvo~

;elevadas cnmovlas dep!tmidas QSQ‘” Cubtertas __};,,

11La porclon central de la papila interdental es. qeﬂefalmente pun-.r;jvv7*i

loswseps ahns de edad eumenta hasta la adultez v frecuentemente - . f:fé

chroscnpicamente. el punteado se produce por Ias protu 1ﬂ'f"g
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” *96r epitelio escanoso estratificado.
N El punteado es. una forma de adaptacioh ] refuerzo fun-
cional. Es una caracteristica clinica importahte de la encfa normal
v la disminuci6n o la pérdida del punteado son unysigno comin de-
- ‘enfermedad gingival. ‘
o Cuando 1a encla vuelve a la salud después del trata---
miento. reapqrece'el punteado. ' | '
» Queratinizaicén.- El epitelio que cubre (a encla mardl-
| :;nal y la encla insertada presenta una superficie queratinlzada --
:li¢o paraqueratxnlzada o una combinacién de ambas, lacapaSuperficlal'”
’se descama en forma de delqadas tiras y es reeplazada por células
7[ffderivadas de la capa granular subvacente.‘v ,
 ”;' : La queratlnizacibn ginqlval es considerada como una----i;
'1fiadaptacion protectora para. la functﬂn. Aumenta cuando la encia es.
‘5; art1ficia1mente estimulada por el cepillado.;f , . BhE.
La queratinizacién de la mucosa oral varia en diferen-- T

f%fftes ‘20nas n el slgulente orden Paladar (mayor queratinizacldn)-fif,":

éncla. lengua v carrillo (uenor queratlnlzaclcn) Estudtos sobre-f:-
‘  ;histoloqf| epltellal usando la coloracidn de Snorr sobre celulas-»f
Kiaisuperflciales exfoliadas han indlcado una tendencia 4 la disminu-rr""”T

A’fc|6n de la querltlnlzacian en el per(odo nenopluslco. 3 grado de_f*f""

dratlnlzaclon gingtval no estt necesarianente en relacidn con--’Lk;f =

las dlfereutes fases del ciclo menstrucl

El epltelio qinglval os renovcao constanteaente los dr;

vlstoues celulares ocurren en Ia capa basal y en las capas profuaifé’

dn’;del estroto espinoso. El lndice nitbslco es SOI navor en -

po onds de edad que en 1nvonos
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En ratones, el ciclo vital de células epiteliales desde
‘lé capa basal hasta la supérficie es de 10 a 12 dfas en la encfla-

'y de | a 5 dias en adherencia epitelial.
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I1.-  LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es la estructura conectiva que
rodea la raiz del diente y lo conecta con el hueso., Se continda -
' -cdn el tejido conectivo de la encfa y comunica con 105 espacios -

medulares a traves de los canales vasculares del hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

. FIBRAS PRINCIPALES. | _
Los elementas mds importantes del ligamento pe}iodontal'

son las fibras principales, las cuales son fibras colagenas dié--“

:, puestas en haces v que surgen en trayecte ondulado Las porcionesf‘

L termnnales de las fxbras prancxpales se :nsertan en cemento y hue
~5fso v se llaman fibras de Sharpey. ‘ ‘ o ;
» _ Plexo |ntermed|o Los haces de fxbras Drincnpales $e .-
}!cont:nuan desde el cemento hasta el hueso. Se ha suqerido. sin. em
‘fbarqo Qque cada una de las flbras ind:viduales que forman el naz- 
 no atravnezan todo el espactn sxno que se unen a mttad del camino
5entrn el: cementn y el hueso. en una znna llamada. PLEKO !NTERHE-- ‘
fDiO ‘Se supone que esta dxsposxcidn permittrta ecomodar los movi-  ?W
¥n|entos fisnoldgxcos del dlente tales como erupcion v migraclOn PR

et:al por un cambio en la posicidn de los extremos de las fidbras
'ndlviduales sin requerlr la- lncluslﬁn de nuevas fibras en cemen-'f‘

B to v hueso. El plexn |ntermed|o ha sido observado en animales v -

i;fen dlentes humanos en activa erupcibnperono en dientes humanos -; ff
:qué han llegado al contactn nclusal ' : '_ , i
£ Grupo de flbras prnncipales. Las fibras principales se-}fiff
disponen en Ios sigutentes qrupns. .i!“‘:"”"' 5 i
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- Grupo trancéptal.--Estas fibras se extienden interproxij

!malmente’pdr sobre la cresta alveoalar v se insertan en el cemento

dél diente advacente, las fibras tranceptales son un hayazgo cohi

' tante'y son reconstruidas aon después de la destruccifn del hueso

alveolar en la enfermedad periodontal, este grupo de fibras tam=--
‘bién recibe el nombre de fibras dentodentdles.

Grupo'de la cresta alveolar.- Estas fibras se extienden

‘oblicuamente desde el cemento inmediatamente por debaijo de‘la .o~

"fadherenéia epitelial hacia la cresta alveolqr.

' - Sy funcion es contrarestar el empuje coronario de las -
; fibras mds apicales avudando as{ a retener el diente dentro del -
;;alvéoln y resistir también los movimientos laterales del dlente.

" Grupo horazontal - Estas fxbras se extienden en Angulu-

?Zrecto al efje mayor del dnente desde el cemento al huese. Su fun--

ffcnﬁn es sxmxlar a las del grupo. de la cresta alveolar.

Grupo oblncuo.- Estas fxbras que constituven el grupo-

7 mas numerosu se extienden'desde el cemento en.dirgcciOn corunar1a~v 
?;oblicua hacxa el huéso. Retiben el eﬁbdie de las fﬁerzas mastica-f
tbrias vertxcales y las transforman en tensxbn al hueso alveolar.
Ee Grupo apncal - El grupo apical de fibras va en forna ra
-dlal desde el cemento al hueso en el fondo del alveolo. No existen

‘en ralces incnmpletamente formadas.\

foraas FIBRAS L
h v El ligamento periodontal tambien contiene flbras cola--
Lgenas ueﬂos regularmente dispuestas. sttuadas dentro del qrupo -=
;prihcipal de. fibras ] que forman eI tetidn conectivo tntersticialﬁ

,delfltqamento por que transcurren los vasos sangu!neos y lln'ttt;ﬂ'"T*f




23

cos Y 'ldé nérvios. Otras fibras del ligamento periodontal son -
,ias-fibras eldsticas, que son relativamente escasas, vy las fibras
de oxitalano (acido-resistentes), que se distribuven principaimen
;e'al rededor de los vasos sanguineos y se insertan en el cemento

‘en el tercio cervical de la rafz. Su funci6n no es conocida.

ELEMENTOS CELULARES.

 Los elementos del ligamento periodontal en buanto a sus
. células son: fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos,-
"oﬁteoblastos, osteoclastos, macrbfagos tisulares vy acamulos epite
liales dehominadds restos epiteliqleS’de Malassez. Estos restos -
. epiteliales provienen de la desintegracion de 1a vaina de Hertwig
3   >§&§969 comienza a depositarse el cemento sobre la dentina. En coi
:i f te transyersal apareéen como rosetas y en corte longuitudinal co-
'Jj?mo'fédes.‘istas estructuras épiteliales pueden proliferar por la-

"'r:lnflamacion dando origen a quistes. ,
Se ha descrito actividad mitosica en los f!broblastos y
ﬁL  ¢¢!iulqs endoteliales del ligamento perlodontal. mis frecuente en-

J'Q;ﬁ}gs z0nas de las bifurcaciones, zona apical v zona media de la --

7%9(2£'  | |
s Puede haber en el ligamento periodontal pequefas calci-
”fhfficaclones globulares llanadas cenentlculos odherentes o no a la-

ﬂfifsuperficie radicular.

5ﬁ{;nronre VASCULAR.

La vascularizacion del liganento per!odontal deriva de

y,res orlgenes.

a) - Vasos aptcales .

c) - Anastonosis con vasos glngivales.»'”‘ '

b) - Yasos que penetran desde el huesn alveolaf._ (AR
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Los vasos apicales penetran en el ligamento periodontal
par ia regifn apical y se extienden hacia la encfa dando ramos la
‘terales hacia el cemento y el hueso. Las arterias perforantes al-
veolares pasan a través de canales en el hueso alveolar hacia el-
Iigémento periodontal.

£l aporte vascular proveniente de la encia deriva de ra
mas de vasos profundos de la 14mina propia. E! drenaje venoso del.

- ligamento periodontal acompafia al aporte arterial.

",,LxurAtlcos |
: Los lxnf&txcos suplementan el snstema de drenaje venoso
['j, Aquellos que drenan 1a regi6n situada inmediatamente después por-

_”1ﬂebajo de la adherencia ebttelial pasah hacia el ligamento'perid-ﬁ\
- 1j£dontgi y acompafan a los vasos'sahQUtneos hacia la regién periapi
:  fcal; De ahf pasan a través del'hueso~alveolar hacia el conducto -
}  f77inferior en la mandlbula al conducto infraorbttario en el maxi--

‘ lar. vy a los grupos submaxilares de ganglios linfaticos.

',{tnsnvAClon -
- El ltqamento per:odontal tiene abundantes flbras nervio

a"sas sensnriales capaces de transmitir sensaciones tactiles. de --‘ e

‘@;presxan y de dolor por la via del trngémnno.'

Los Nhaces nervlosos pasan al ligamento perlodontal des-,"

f_;de |a znna perlaptcal a través de canales en el nueso alveolar.,-'

-1fLosnervios s:guen el curso de los vasos sanguineos. se’ dividen -
jén fidras niellnncas sxnples que. finalmente pierden su vaina nie-"

letico y dan terninac:ones nervinsas simples 0 llbres o estructu-" 

fra; alarqadas. Estas ﬁltnmas son receptores pruonoceptlvos Que--f f17 E




| dan la sensacién de locélizacibn cuando el diente es tocado.

- DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal‘proviene del,saco'dental. que-
es una capa circular de tejido fibroso que rodea al germen den---
tal. Al erupcionar el diente, el tejido conectivo laxo del saco -
se diferencia en tres capas:

' a).- Capa externa adyacente al hueso
b).- Capa interna a 1o largo del cemento
¢).- Capa intermedia de ftbras desorganizadas
Los haces de fibras princxpoles derivan de la capa in--'
termedia y se disponen de acuerdo con los requerinlentos funcxona

‘  les del llqamento periodontal

"KFUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL _
Las functones del llqamento perxodontal son ftsica. -- S

“‘_fornadora. nutricla Y sensortal

’Tffruucxou FISICA

La funciﬂn ftstca del liqauento periodontal cclprenden-.

fﬁ;lo stguiente 1ransnict6n de fuerzas oclusales al hueso, insercion

- jdel diente a1 hueso. manteninlento de los teindos gxngiveles en -

f;fsu correcta relactan con el diente, cbsorcion de choques 0 dlsmx-, 
f'nuclon-del ilpacto de las fuerzas oclusales. provlciﬂn de-unc eee
;'Tprotecc16n de teildos blandos parl evitar las lesiones 8 los va-Q:

;{fsos v nervios por las fuerzas ueclntcas.

*fzruuclon sonnanoan

Las célulcs que derlvcn del liqanentn periodontcl pnrti

Pipcn en la fnrmacudn v reabsorcion del hueso y cenento En este--*‘
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sénti&b’el liqahehto berindontal'hace las veces de'perjnstid para
. dos tejndos calciflcados. _

‘ La participacién del l:qamentn perlodontal en la forma-
cibn vy reabsorcion de los tejidos calcificadosadyacentes es ---
k ~esencial para la acomodaci6n del periodoncio a2 las fuerzas oclusa

les asi como para la reparacién de las lesiones.

'FUNC!ON NUTR!CIA Y SENSOR!AL
, El ligamento perlodnntal aporta substancnas nutrltnvas-k
ffal cemento. hueso y encla mediante los vasos sanqulneos v provee-‘w
'7;tambnén drenaje lxnfatnco o ‘ B o
LA ~La inervacion del ligamento periodontal de la -sensibil i
i:dad tactll y propioseptiva. la que detecta v locali7a las fuerzas
3¥iexternas que actaan sobre los dientes Y tiene un nmportante papel.
if-"}"eu el mecanismo neuromuscular que controla la musculatura mastica

i vtoria. L




27

111.- CEMENTO

, El cemento es teJido mesenquimatico calciflcado que ---

 'forma la cubierta externa de la rafz anatdmica Su dxstribucidn v'

- caracterfisticas estructurales estdn sujetas a més variaciones que
~las del esmalte o dentina. |
- MicroscOpicamente se pueden distinguir dos tipos de ce-
' "ménto: acelular (primario) y celular (sécundafio). Anbos tipos o
" consisten en una matrlz calcificada que éontiehe fibrillas coldge

"{nas dispuestas paralelamente ala superf:cie del dnente.

Los cementocitos estdn contenidos dentro de espacnos -

: une comunlcan unos con otros 2 través de un sistema de canallculos
,w’  anastonosados. Las fibras principales del Iigamento periodontal -
'ﬁaﬁ;est &n 1ncluidas en el cemento. la porcion de la flbra sltuada .-
rﬂi 1dentro del cemento o del hueso se liama fibra de Sharpev. _ A

El tamafo, nﬁner‘ y distribucion de las fibras de Shar-‘; j}
‘;gipev auuentan cuando aumentan la funclOn nclusal g

L superficie del celento se encuentra cublerta por unag‘ﬂ"

”delcha capc de cenentoide tapizada por cenentoblostos. La cemen-  '
toglnesls colieuza por pQQUENOS acanulos de fibrlllas collqenas .
Quo se calciflcan v coalesen. A | o
f', ~ los cementoblastos. .lniclalnente separados del ceuento-"
pnr fibras colaqenae nocalclflcadasson incorpnrados a la matriz

culclficada v se transfornan en ceuentocitos. La’ relacion blslca-iv,li

ontro los cristales de apatita ¥ las flbras collqenas paroce ser- ;f

coiorea uetlcronatlcaaonte. la substancta?fundauental del cemento ii,j

cefular v acelular es ortncromltica.H_lw_fj-.}?i”;;;’i;ﬂg; ¥

en'el ceuento sinilar 8 la del hueso v dentinn. el cenentolde se-f’““‘
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El contenido inorgdnico del cemento es similar a la del
: ghdésd (40%) vy menor que la del esmalte (96%) v la dentina (69.3%).
: La relacifn calcio y magnesio-fésforo es mayor en las 4reas apica
les que en las cervicales, y la dureza del cemento aumenta con la
edad.
La distribuci6n del cemento celular v acelular estd suje
ta a considerables variaciones. La mitad coronaria de la rafz es-
: ;£5 généralmente cubierta por cemento de tipo acelular mientras -
,_guégei cemento celular estd cubriendo la mitad apical. Con la - -
 f §d§ﬁ; éi mayor aumentb de cemento celular oéurre en la mitad api-
.l c$1 de 1a rafz y en las zonas de las bifurcaciones vy trifurcacio-
:7;ne§;, ' | : | ,
N '  ) Tanto el cemento celular vy el acelular se ven lfneas --
 l;irrequlares de aposicion, paralelas al efe mavor del diente, que-
tk se tifien mas prnfundamente que la matriz advacente, y que indican
;{Jperiodos de descanso en 1 depostcidn de cemento. contienen una -
,2 ¢apt;qqd;relativamente menor de sales minerales vy generalmente de

}iftefnihah,la-flnea de posibles fracturas del cemento.

-?-;«;;,UNION AMELOCEMENTARIA, - |

i -  En la uu:én amelocementarla y zonas vecnnas,el cemento-
%Qes de especial importancia cllnica por los procedlnientos de ras-
;fnlie-,Pueden °“““' tres tlpns de uni6n amelocenentaria en el -
i}so al 651 de los casos el cemento cubre al esnclte. en el 30% am-
2:bns telidos terninan punta con punt. y ,1 5 al 10% dejan denttn;;' ‘

lial_descubierto. En estus ultimos casos. st se produce una recesl&n

nglval ella puede 1r acompaﬂada de una gran senslbilldad pues al

}i edadentina expuesta. En la enfermedad pcrtodontal el. cemento ad i
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yacente al esmalte suele sufrir una desintegracifn, el esmalte -

forma entonces un reborde que puede ser c0nfundtdorcon,tartaro -

_ cuando se raspa el diente.

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la rafz
varfa entre 16 y 60 micrones o0 sea el grosor de un pelo, tiene -
su mayor espesor de 350 6 200 micrones en el tercio apical y en-
las zonas de las bifurcaciones y trifurcaciones.

| Entre las edades de 1l y 70 afios el espesor del cemen-

to aumenta tres veces, con el mayor aumento en la zona apical. -

i 1Sg:ha encontrado un espesor de 95 micrones a 1os 60 ahos.

La permeabilidad del cemento y de ia unlon amelocemen-

5 [ 'taria ha sldo estudiado extensamente. En anlmales muy jovenes, -

,'el‘cemgnto celular tanto como el cemento acelular permlten la -

s .&lfucan:de colorantes desde el‘cahal\pulpar y desde la supérfi-

~ cle radlcdlarsexterna. En el cehenté celular los canalfculos es-
"i; t4n situados en algunas zonas contiguas a los tdbulos dentina-: -
o ortes. R
ir | Los dlentes desvitalizados toman una décima parte mas-
E,del fcsforo radiactivo a través del cemento que los dtentes vita
"tles. | 4 :
| Con 1a edad, la permeabilidad del cemento dtéﬁlnuye. -
~ tambign hay una disminuciOn relativa de la contribuci6n de la --
- pulpa a la“nutrtclOnfdél diente, 10 que aumenta la 1hportincia‘-_
‘°;fdol‘llgauonto'periddontai cdiovia de tntefcanbio ietabdltcd; en-.
?  indlv1duos de mucha edad el lntercanblo de fosfatos del diente -
\_,por oi llqanento perlodontal auneuta a 50% del total. .  3 ,;7”"
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DEPOSICION CONTINUA DE CEMENTO.

La deposicidn de cemento contintGa atn después que el -
diente ha erupcionado y llegado al contacto con los antogonistas
y sigue durante toda la vida, constituyendo una parte del proce-
so de erupcidn continGa del diente, El diente continfia su erup--
cién para compensar la pérdida de substancia por la atriccifn in
cisal u oclusal. Esto provocarfa una disminucifOn en la longitud-
de 1a rafz soportada por el hueso (rafz clinica). La deposicibn-
del cemento en los apfces radiculares y la formacién de nuevo --
" hueso a la‘a{tura de la cresta compensa en parte esta reduccibn-
'[:de soporte,

‘, El ancho fisioldgico del aspecto periodontal'duranteé-
i 1a erupciOn_coﬁtlnua es mantenido por la deposicidn continua de-
: ;~¢emehto y pdr la formacion de hueso en fa cara interna del alvég
‘; flo,‘Por 12 erupcifn continua es mayor la tendencia al ensancha--
f miento en los &§pices y en laibifureac!ones. El'cemento se deposlk
8 ta;eh mayor cantidad’én estas zonas.‘ i

i fFUNCl0N Y FORHACION DE CEMENTO,

No se ha establecldo una correlacidn claraentre la -

3de cenento bién desarrollado en la rafz del diente encontrados -
'eu qulstes dermoides y a la presencla de cemento mls grueso en -
:dientes inclutdos que en dlentes en funclon. se ha supuesto que-f

:;a funcidn no es necesaria para la fornaclcn de enento. Aunqueof'

clusales excesivas.Atanblén Ppuede encontrarse en estas zonas -
>"9rosaalento del cenento.r-A.i-~f e -

ffunclbn oclusal y la deposicndn de cemento. En base al hallazgo- " |

el cenento suele ser nas delgodo en zonls leslonadas por fuerzas‘;i
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' 'REABSORCION Y REPARACION DEL CEMENTO.

- Tanto el cemento de los dientes no erupclonados como . elf‘

g de los erupcionados estd sujeto a fendmenos de reabsorclbn estas

‘reabsorciones pueden ser de proporciones microscdptcas o suficien
temente extensas como para poder ser detectadas radiogrificamente
como alteraciones del contorno radicular.

| La reabsorcidn del cemento puede ser debida a causas lo

~cales o sistémicas o puede aparecer sin etiologfa aparente (idio-

_ ' pstica). Entre las causas locales que las puede producir se en- -

‘* ff¢ﬁ§"tr= "\t""ma‘Dof'oclﬁsich;_los moijmlentdsjbrtddoncfcos. la-

' w3,pEe§i6n por la erupcion de dientes en malposicion, quistes y tumo

”zjres. dientes sln cntagonlstas funclonales dientes lncluldos. P ;

H;iiirolnplantados y trasplantados. onfermedad perlapical y periodon--  7'T'
. tll . 7 V

Entre las enfernedades slstémlcas que se sospecha que 4 ~":'

” ”fpredlsponen o lnducen 2 1a reabsorcion de cemento. se encuentra' e

f; ;hiredltarla y enfernedad de Paget.»

;tdborculosis y neunonia. deflclencia de calcio deflclencia de vlf?"f*
"‘"' 0y de Vittﬂina A, htootirotdisao. osteodtstrofla fibrosa~;"“‘”
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IV.- HUESO ALVEOLAR

';ECARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES.

Se 11ama proceso alveolar, a la porcifn de los huesos--

maxilares y de la mandibula que forman los alvéolos de los dlen--

tes. Consiste en huesos esponjoso encerrado en densas laminas cor

“; ticales. La pared del alvéqlo adyacente al ligamento periodontal-
~>és~delgada y relativamente densa, se denomina hueso alveolar pro-

‘plamente dicha 8 hueso alveolar de soporte

£l septum o tablque 1nterdental astd formado por hueso-
;esponioso de soporte encerrado por un margen compacto

; Esta subdivisidn anatbmnca en zonas separadas puede ser
{confusa pues el proceso alveolar funclona como una unidad, tndas«

f;sus partes partxcnpan en el soporte de los dlentes. Las: fuerzas -

fioclusales se transmlten por el llgamento perlodontal hacia 1a pa-.

'yred lnterna del alvéolo esta pared |nterna esta sostenida por --

;ftrabéculas esponiosas las’ que a Su. vez estan sostenldas por las-,'

”cortlcales vestibular y llngual

~La desngnacnbn de todo el proceso alveolar como hueso--;
a]veolar esta mas de acuerdo con sy unidad funclonal

'VAsos suaaurueos LINFATICOS v ucnvros

La pared lnterna del alvéolo aparece radloqraflcamente- '

‘ano una. lluea radlopaca. cnntlnua y delgada llamada lamlna dura-'

‘fcortlcal esta cortlcal esta perforada por numerosos canales i

1por los que pasan vasns sanqulnens. llnfatlcos ' nervlos que unené’

abéculas d"°esponjnso alveolar enclerrau espaclos nedula- e

"Qamento perlodontalcon el espnnloso del hueso alveolar. ;-,1*57"

es rregulares taplzados pnr una capa dalgada de chu[gs endos-~u :i.%
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~tales. Hay grandes variaciones en la distribucién tabecular nor-s
‘hal; 7
El aparte sangufnedn al hueso deriva de los vasos del i
gamentb periodontal y de los espacias medulares, vy tambidn de pe-

queflas ramas de vasos periféricos que atraviezan las corticales -

- externas.

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR.

‘ | El hueso alvéolar estd compuesto por osteocntos sxtua--
lrdos dentro de cavidades (lagunas u osteoplastos) en una matrnz in
“tercelular calcxflcada. Los osteocitos tienen prolongaciones den-

f];ltro de dim:nutos canales (canaliculos) que los comun;can con los-

"ﬂivasos sangu!neos. | | 4
’ Los canalfculos forman un ststema anastomosado en toda-
:=ffla substancxa lntercelular del hueso que trae. oxigeno y substan-

fg}fcias nutricnas al osteocito ¥ elimina productos metabdlicos de de

“;echo.‘_ | | |
‘ La matrlz intercelular tiene un componente org&ntco y -
‘otro tnorglnxco. 18 componento inorqanico en forma de red crasta-
1fna consiste en sales de calcio Yy fOsforo magneslo v pequehas-

Ecanttdedes de potasio. sodno cloro. fluor v hierro £l calcno .-

iexi_ste como fosfato alfa trlcalcico 3 carbonato v citrato de cal-

cio; elvmagnesio comp fpsfato tr;nagnéqlco_v:carbonato 'de magne--

: La proporclbn orqantca de la matri7 consnste especzal--
-nente en col&geno en cantldades relattvanente pequenas de mucono- |

isacaridos. principalmente condrotttn sulfatn._;ff

El n«eso es un depbsit’;de calcno del orqannsno.
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hueso alveolar participa en el mantenimiento del,équi)ibrin célci
co. El calcio es constantemente depésitado v eliminado del hueso-
Lo alvenlar para proveer a3 las necesidades de otros tejidos y mante-
ner el equilibrio cdlcico de larsangré. El calcio de las trabécu-
las esponjosas es mas facilmente disponible que e) del hueso com-
pdcto, del mismo modo, el calcio fécilmente movilizable se deposi
rif:,;a en las trabéculas mds que en la corteza del hueso adulto.
o . Es tan persistenté el esfuerzo para mantener un nivel-
”]1};calcxcn normal en la sangre que éste puede ser normal alin en ca-=
1355".,'»"7,".sc>s de asteoporosis esquelética. En animales experimentales el --
(‘:fmetabolnsmo del hueso alveolar es mds rdpida que el de la didfi--
7_ :15 del fémur y més lento que el de la metafxsts o "zona de cre--
j:ffifimiento“. '
' _ La matrxz de las trab&culas esponjosas estd dxspuesta -
'!Jﬁfien lamxn:llas separadas unas de otras por prominentes lfneas ce--

" 5mentantes Ocacxonalmente hav sistemas de Havers en el hueso espon

‘ﬁ :%joso.,El hyeso - alveolar. compacto vecnno al diente consiste en la-
J.mnnallas densas Y snstemas de havers con la inclusibn de extencio:
'"‘ﬂ,nes de las flbras det l:gamento perlodontal Estas Glt:mas llama-

uf,idas fibras de Sharpev. generalmente no estén calslficadas pero --

*fi”a,veces,forman parte de 1a matriz Osea colagena que se calciflch
j}fucoULA OSEA i | |
L ' gn el embr:dn y en el recxén nacxdo. los espacnos medu-

fftfaies de todos los huesos est&n ocupados por médula roja hematopd

ﬁfyétlca. Esta médula sufre una transformacion 9radual en medula de; '5 o

vitipo anarillo o grasa. En el adulto la médula 65ea de. los maxlla?ﬁ»"

res enerales es de este ttpn. encontrandose médula roia soln en-[ff o
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costillas, esterndn, véftebras. craneo-v epifisis proximales de -
fémur v himero. Sin embargo. ocasionalmente se pueden ver focos--
de médula 6sea roja en los maxilares, a menudo acompaados de reab
sorci6n de las trabéculas 6seas. Estas zonas se encuentran comun-
mente en la zona de la tuberosidad y en la regifn de premolares -

v molares inferiores donde pueden producir &reas radiolidcidas en-

la radiogrifia,

© SE HA SUGERIDO QUE PUEDE SER:
" 1).- Restos de la médula ariginal que no ha sufkido Su-
bfi'transfqrmacién fisiolégica a médula grasa. | |

2).- nanifestacibnes localizédas de un aumento generali

~zado en-la formacién de eritrocitos o por una. enfermedad sistémi-

. ca tal como la tuberculosxs

7"‘dental.

L ;conronuo DEL HUESO ALVEOLAR.

" El contorno 6seo sigue normalmente las orominenc:as de-

‘f;las Areas de las ratces con depresnones verticales entre ellas, -

ilque se adelgazan hacia el margen. -
| La altura vy el grosor de las laminas Gseas vesttbular y
“ _llugual son afectadas por alineamiento de los dientes 'y y por la an

= qulacion de las ralces en el hueso En dientes en labinverslbn el

j{nargen del hueso labisl se sitaa m&s apicalmente que en dnentes -
““con su alineacién correcta, se adelgaza en formc de filo de cuchi
‘V“*jllo ¥ Dresenta un arco acentuado en. direcciﬁn apical’

En los dlentes en linguovers:bn el hueso vestibular es‘5’

gmas gruesn que ln nnrmal. el margen es rednndeado y hornznntal

"3).- La respuesta a una lesi6n local o a una infeccion B
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El efecto de la angulaci6n rafz-hueso sobre )é altura -
del hueso alveolar se nota mds en las rafces palatinas de los mos
lares. El dargen 6seo se sitia m&s apicalmente en las fatces que-
forman &nqulos relativamente mds agudos con el hueso palatino; Lﬁ
- porci6n cervical del hueso alveolar se encuentra a veces considé?H
rablemente engrosada por vestibular, aparentemente camo refuerzo-

" contra las fuerzas oclusales.

"FENESTRACIONES Y DEHISCENCIAS. ;
Ocasxonalmetne el hueso vestxbular. especnalmente en la'

’w'zona -anterior, presenta zonas aisladas en que la rafz se encuen--

?{*;iitra denudadade hueso estando la superficie radicular cubierta s6-

1o por periostio v enc(a estas zonas denudadas se 1laman fenes--

‘!—.vtraciones si el hueso margnnal estd intacto y dehxscencnas si se-

extienden hasta el margen, Son raras en la cara llngual.
v ‘La etiologfa de estas zonas denudadasno es clara, iee-

7 vcrosc6picamente hay evidencia de reabsorctbn lacunar en los bor--‘

ot ‘des, un posible factor etiologico es el trauma por oclusibn Los

7?, ‘contornos radfculares prominentes y. 1a protuctan labial de la --

’?‘;nralz pueden predisponer 1a ldmina fsea norma!mente delgada a- ero v

“  f;clones Iocalizadas

‘rf'.usmm DEL HUESO ALVEOLAR,
i :" ~ E1 hueso alvéolar es el menos estable de los teiidos pe
"“ijriodontales. su estructura esta en constante fluctuacndn. :

El hueso es reabsorbido en zouas de. preslon Yy formado -‘;

- i“en -zonas de tenstbn. La habilidad fisiolbqica del hueso alveolarsl;

'vgse nanifiesta microscbpicamente por el eqvlllbrto. en estrecha --»vl755

7Droxtnidad de la formactdn OSea Y la reabsorcldn Osea..reguledo-f '




37

| tanto por las influencias locales como sistémicas,
La altura. contorno.y densidad del hueso alveolar depen
“den de este equilibrio f:sxolﬁglco que se manifiesta en tres 20--
nas} | =. |
. 'l).- Adyacente al'llgamento,perlodontal
é).- En relacibn con el mucoperiostio del hueso alvéolar
3).- A lo largo de los mirgenes endostales de los espa-

o clos médulares

L ESTIHULACXDN FUNCIONAL Y HUESO ALVEOLAR.
. Lo mismo que el resto del slstema esquelétlco. el hueso
;fnllveolar depende de la estimulacién funcional para la preserva=--

'fﬁlclOn de su estructura, Las trabéculas dseas alveolares estin ali-

'?flneadas de modo tal de proveer la méxima reslstencla a las fuerzas'

'“i'oclusales con el mlnlmo de substancna Gsea.

Las trabéculas se estdn renodelando y alineado constan-

1{1ltemente de - acuerdo con las uodlflcaclones de las fuerzas oclusa--

zfgfles el hueso es ellulnado de zonas donde ya no es necesitado y .
‘focunstruldo en zonas donde 108 exlgen las nuevas necesldades. Las-f'
‘*"v:fﬁ_trabeculas aumentan de namero vy grosor cuando aumentan las deman--
iijdas funclonales. dlsmlnuven en nimero y grosor v se reduce la al-
?fitura 0$ea en los dientes sin antagonlsta. esto altlmo se llama -~
f;;ltrofla por desuso. o afunclonal

‘: ' El hueso esponinso aparece cuando la funclon requlere -
iﬁfla transmlslan de fuerzas de tenslbn Y comprenlen. esto qulere-,‘”
fodeclr que. en el nueso alveolar las trabéculas se sltuan exocta--;l”

E aronslbu. ‘

' nento en la travectorln de lcs fuorzas de nlxlnu tcnslon v con---;ﬁ;'},gi
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ALTERACIONES GINGIVALES

LA INFLAMACION

Siendo la inflamacién un signo patognoménico de enfer-
medad perjodontal, es pues, de suma importancia el conocimiento-
de lo que es el proceso inflamatorio, los fen6menos vasculares,-
" fenémenos leucocitarios y demds fenémenos que se suceden.

Se tratard este inciso brevemente, pero dejando un --
conéepto claro y conciso de lo que es el proceso inflamatorio.

Definici6n. La inflamaci6n es la reacci6n local ines-
'pecffica del tejido conjuntivo vascularizado a una lesién.
~La inflamaci6én es uno de los procesos mis frecuentes e

" importantes que se encuentran en la prictica de la medicina. El-

"ftmé&icorse enfrenta a &1 con mayor frecuencia que a las enferme -

*'[_dades degeneratlvas- neopldsicas, congénitas o téxicas.

- Aunque se considera. como un mecanismo de defensa, e] -

“7ﬁ:prodesd inflamatorio es directamente responsable de muchos de --

| ””los s(ntomas y complicaciones de numerosas enfermedades.'

Quizl el aspecto mas importante de la inflamacion es -

“’f el de ser un proceso y no un cambio estatico. Desde el principio -

jig'dg~la.reacc16n inflamatoria hasta su final, cualquiera que éste-

FJQLSQQ (f@paracioh del frea lesionada, necrosis de los tejidogro'--

%?i;nuertejdelforganismo) el proceso ‘se encuentra en cambio continuo

ff;‘eitéfcambio es aparente en cualquier nivel del‘organismd. hay --

aﬁj}modificaciones en el ambiente bioqu(mico de las células y tejn--
'dos,trastornos metabdlicos profundos en. todos los elementos par-';r

»ftiC|pantes. lesxones anatdnicas de varias fornas de regresldn.
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,ihfiltracién o atn proliferacion, etc. Adem&s un drea localiza-
‘da de infiltraci6n casi nunca se ubserva en ausencia de conse--
cuencias generales comg fiebre, malestar general, leucocitosis-
y otros cambios en la biometrfa hemética, aumento en la sedimen

tacidn globular de eritrocitos, etc.

" FENOMENOS VASCULARES DE LA INFLAMACION AGUDA.
Las-alteraciones vasculares se consideran hoy el fené

E meno Central de la inflamacién; de hecho cuando el estimulo no-

s muy lntenso. son las unlcas que se observan.

Sin riego sangurneo adecuado, los tejidos no pueden -
,:}presentar reaccién inflamatoria. Las modificaciones vasculares-
i*,fpueden ser clasificadas en: ~adaptaciones hemodindmicas y en mo-

” 701f|cdc|ones de la permeabilidad.

~ ADAPTACTONES HEMODINAMICAS. | |
| lnmedlatamente después de la lesién en el sntlo daﬁa -

Jf,;GO‘OCurre unas modxflcacxones en la mncroc:rculacidn puede eny

‘jfpmerarse en sucesidn cronolégica aproxlmada como sigue:

| r, Dilatacion arterxolar, a veces precedida de vaso-
‘ Hconstricct6n pasajera. |
R 3 Aumento del fluJo por las arteriolas ensanchadas.‘
: 3. Aumento del fIUJo por capllares y venulas que an-"
::"vas funrlonaban._al iquat que por la abertura de lechos capilafﬁi"

res inactivos.

4Q Aumento de la permeabilldad de la mlcrovasculatu-‘ “;:

[gﬁrq con sallda de ltqundos Y protetnas del plasma.
sl

HemOCOncentraC|6n local y lentltud del flu]o de -;f45“
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sangre en capilares.y.vénulas. a veces-al punto de estasis'comé'
pleta. _

6. Margnnac:én Que consxste en el desplazamnento -
| pernférnco de los leucocxtos en los microvasos, seguijda de una-

sucesifn de cambios leucocitarios.

lCAMBIOS DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR Y EXUDACION.

; E]l aumento de la permeabilidad vascular con el escape
de plasma (inclufdas prote!nas plasmdticas) y. leucocxtos se lla
ma‘exydaCIOn y es caracter-xmportante,de,toda-reac;;dn inflama-

3 ;toria‘aguda.'ixplica el aumento de vOldmeﬁ del l[qﬁido iniersti‘

:“cnal (edema) y la hinchazén tisular (tumefacciﬁn) en el foco le_'f

g ,snonado. En éste inciso analizaremos el mecantsmo por el cual -
:xexxsten cambios en la permeabllxdad vascular. B ' ,
| Los exudados nnflamatorlos tienen densidad alta de -- 

‘ {Qaproximadamente l. 020 y a menudo contienen de 2 a 4 gr. por - f

‘]100 nl. de protefnas, ademés de leucocitos ‘que han emigrado. 44;3_ﬁf )

”'5Pueden presentar. la misma. concentracxdn de protefnas que el -4-j‘j5‘ :

. i?Dlasma entero (6 a 7 gr/lOO mt). En cambno los. trasudados no |n”“‘“i”'7

fffiflamatorxos por. lo regular tlenen densidad inferior a l 0!2 por” |

fﬁ$;lo que son ultraf:ltrados del plasma. ast pues en lesiones le-n o

{f;jves solo esCapa quuldo albuminoso aCuoso. en tanto que el daﬁqha"”'"

fixfmas intenso permlte el escape de globulinas mucho mayores. nn--f‘j f77¥

'lﬁﬁcluso de f:brangeno Claro est& que,. lesnones m&s graves pue -tf P : *

ﬁ]i;den romper vasos Y permitir que escapen todos los componentes -4?;tj-f

JERS

f};de la sangre.n

nltud de las moléculas que pueden escapar se llama tamizado-

Le correlacion entre la gravedad de la lesidn y ld --f:'""‘
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molecular. Dos fendmenos gque ocurren en la respuesta inflamato-

ria son la causa del tamizado molecular: aumento de la presidn-

hidrostdtice en la microcirculacidn y abertura de las unionés
de las células endoteliales. Las miofibrillas identificadas e
las células endoteliales permiten la contraccifn de las misma
lo cual brinda exploracidn pars ensanchamiento de las uniones
interendoteliales. Asf pues, este es el mecanismo por el cual
pueden escapar las macromoléculas para producir .los exudadds ri
cos en protelnas de las reacciones inflamatorias.
Dependiendo de l4 1ntensxdad de 1a lesion puede prov
car poco o mucho ensanchamiento de las uniones endoteliales y +
a;T;arl resultar un exudado pobre 0 rico en prote[nas.
' La cronologfa y la rapndez de apar;cnon del exudado
afy el edema ‘en el sitio de nnflamacxon aguda también varian se-

7f,;gun la Jntbnsxdad y gravedad de: la lesxdn.

‘QMEDIADORES DE LA REACCION VASCULAR;-'
;'gf.;;?}”;‘--nscmlsnos NERVIOSOS ’

4;S|6n per1C|pan mecan:smos neurdgenos' recuérdese que después -
"ﬂ5de| dafio hay una etapa pdeJerd de vasoconstrlcc16n arteriolargd

seguida de dnlatacndn de las arternolas.,Ha aclarado estos acon

'f:~tec:m|entos Fld tlDle FGSDUGStd de Lew:s“

"CUdﬂd0 se fruld energxcamente la pnel conun inslrume
‘to romo. en: aproxlmadamente un mnnuto aparece una ltnea rojo ma"-

te‘que corresnonde a. la. llned de compresidn.’luego el sltio de-  i¥

Xdespués aparece el tercer componente la roncha edematosa (tum”"

En las etapas muy tempranas de la reaccxdn a la le --f;_fffp

frutdmlento es rodeado por una llnea PO)O bri!lanle o eritema. S
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faccibn).

| Lewis comprobdé que el segundo componente de la triple-
i—_respuesta. el eritema, puede bfoquearse por anestesia previa o--
-b¢r la interrupcién de las vias nerviosas que llevan a la regidn.
-~ Dedujio qué este fendmeno era mediado por vasodilatacidn neuroge-
k.na'de las arteriolas, cabe suponer que ello ocurra por un refle-
. jo axénico antidrémico que’participa en la inervaci6bn vasomotriz
f; de las arteriolas. El primer y tercer componente de la triple --
=q'fespuesta no son madificados por el bloqueo de las vfas nérvio--
  4§§s‘y Lewis»atribuyd lo anterior a la liberacidn en los tejidos-

‘3 l§sionado§ de histamina.
’ ‘La fase pasajera de Qasoconstriccién en la lesién co--

u'krrlente es neurégena.,pero pronto el reflejo antldromico inhibe-

iflos xmpulsos vasoconstr:ctores y contribuye a la vasodllataCIOn.
f;Sin embargo. incluso sin conexlones nerviosas ocurren los aspec-
'tos prlnclpales de la respuesta xnflamatoria aguda porque, los f

medtadores prnnc1pales son qu[mxcos.

MED!ADORES ou;mxcos | ”
Los mediadores qutmxcos son tamblén muchos y los que-

j'Z}tnenen importancia en el ser humano y. estan més o menos bien ca-

l?racterizados pueden clasnf:carse en 3 grandes grupos

1. ‘Aminas: hnstamnna y 5 hsdroxntrnptam:na (serotoni-

fbé)ﬁsbquas quizé a lg‘xnact;vacion de adrenalina y noradrenali-
ﬁﬁé;?fff | ' »

2;’ Proteasas (esterasas) Yy polipéptidos plesm&ttCOS'

icelfcretna. plasm:na. esterasas lnsosémicas cxninas y fraccio--»aﬁ”'?

‘nes de complemento. A
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3. Factores Diversos: Substancia de reaccidén lenta -
(SRL), factor de permeabilida de ganglios linfdticos (FPGL), --
“protafnas bdsicas lisosémicas de neutrdfilos, prostaglandinas E

y lisolecitinas.

FENOMENOS LEUCOCITARIOS.

La conglomeracién de leucocitds. principalmente neu -
trofilos y macréfagos en el sitio de iesidn. bien‘pudiera ser -
5’,  -el aspecto més importante en la reacci6n inflamatoria. Podemos-
: considerar la sucesién con la cual los leucocitos se conglome -
wjtfjran y actdan en la inflamacién como sngue
’ a) Marginacxﬁn. el comienzo del estancamiento en la-
{fffrﬁicrdcirculacién produce agrupamiento de eritrocitos que forman
Hivfg»cdnglomgfados mayorés que'lbs leucocitds. Segﬁn las.ieyes fisi-

cas de loS flutdos. estas masas eritrociticas asumen sitio cen-
2ﬁ ﬂtral en la corriente axil y los leucocitos son desplazados ha--
fﬁ?; §cia la periferia, y esto es la marginaci6n. |
. b) Pavimentacién es la adherencia de los leucocitos-

~ en la superficie endotellal, en su etapa inicial ruedan o dan--

;t‘vf;tumbos siguiendo la superficle endotelial en los margenes de --"
fﬁf;kcirculacidn mis lenta de la corriente y luego se adhieren y pa-
:f Q1vlmenta. ' ‘ o

k . c) nigrac16n es el fenomeno por el cual los leucoci-
'iff;tos m6viles emigran. hacis el exterior de los vasos s,ngufneos.

 ‘*;aunque todos los leucocitos son més o menos mOviles los mis ac-

i“‘?"friti\vos son los neutrﬁfilos y monocitos y los ‘més lentos: son los=

flulares laxas mediante un fenomeno amtbotdeo activo.AT

ik*xllnfocitos. la migraciOn se lleva a cabo en las uniones Intercef ,.f
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se ha.observado Qn ségundo fendimeno |ldmado diapedésic que con-
siste en la salida de eritrocitos detrds de un leucocito, éste-
fenbmeno se considera que sed pasivo y resulta de que la pre- -
si6én hidrostdtica exprime la cubierta delgada a través de un de
fecto pequeiio.

bl Las primeras cé&lulas que aparecen en los espacios pe-
"rivasculares son los neutr6filos que suelen ir seguidos de mono

‘¢itos {una vez fuera del compartimiento vascular, los monocitos

' se llaman macrﬁfagos 0 hxstnocxtos) Esta sucesién se atribuye-

;u ai mayor nimero de neutréfilos en la cxrculacxon y a que los --
:*7neutrofllos son mds moviles que los monocitos.

" : | d) Quimiotaxia es el fen6meno de mxgracxén de los --
]f’leucocntos hacia el foco de concentracxén mxima.

l i ' e) Fagocitosis: fagocitos sxgnxf:ca lxteralmente "to-
ﬁa“mer células" y estdn encargadas’ de ello los leucocitos polimor:
:;:fonucleares y los macréfagos, los eosinfilos también son fago-

}ﬁfc(tar:os,

S Las etapas de la fagocitosis es como sigue: uni6n del

;;fieutpcjio a la partfcula, la célula paréce fluir pafcialmente -
f?dlrededor'de la partfcula, para crear una bolsa. profuhda” el --
1iornfzcuo de la bolsa por Gltimo se cierra para atrapar a la par
;ﬁt!cula por un s$aco llmntado por membrana plasmatica del fagoc:-
| Dnspués los lisosomas se. unen a este saco y por: fusnén con-
i5el mxsmo hacen que las enzimas actuen directamente en la des .-

fitruccnon y la el:mlnachn de 1¢ partfcula atacantes.

Por otro lado cabe mencnonar que. tanto los neutrﬁf:J

:;s COmo los macrofagos son activamente fegocitarios. pero los-;_:;;?f;-f;
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- -macréfagos tienen la facultad de englobar substancias que han -
- rechazado los neutrdfilos, ast pues el macréfago tiene importan
“cia destacada para eliminar restos y desechos en el posinflama-

torio.

TI1POS DE INFLAMACION.

‘ | La inflamacibn puede clasificarse de acuerdo con los-
siguientes datos:

| | l. Segdn la duracién e intensidad: en aguda, subagu-
) ~da y crénica. _

2. Segdn la naturaleza del exudado y de las lesiones
histicas asociadas: Serosa, fibrinosa, hemorrdgica, catarral, -
purhlenta.-flemonosa. necrotizante, ulcerativa seudomembrano-
 sa, gangrenosa y granulomatosa. . | |
- 3. Segﬁn.el agente causal: tuberculoéa, sifilftica,-
_,k estaf1loc6cica. alérgica y por cuerpo extraﬂo.

- lnflamacidn Aguda: siempre sigue un curso rapxdo ex-

E[y:hxben los clasxcos sxgnos de color rubor, tumefaccldn y dolor.

*?jao se. asoclan con repercusxones sistémicas graves y bruscas como

'? :fiebre. malestar general, leucocitosis etc.

e Existen en este tipo de inflamacién lesiones vascula-
f'*fes5qon“exudaci6n de'l!quldofy leucociios especialmente neutré-
;]ffilos. d |

= Inflamacion Subaguda Este tipd de inflamacioh se'cdn ”

3i‘sldere como un estadlo de transici6n entre la fase aguda y cré-

'°fnica. se encuentran eosindf;los junto con macrdfdgos. linfoci--;j,"“'

Efftos y algunos neutréfilos.

Es probable que el uso del callf|c0t|v0~"subaguda” "J“‘;*”
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sea poco (til, excepto cuando las alteraciones no puedan clasi-
ficarse claramente agudas o crénicas.

Inflamacién Crénica. Se caractériza por su evolucién
4pfolongada y la proliferaciﬁnk—especialmente de tejido conjuntj
vO- cdnstituye un dato importante.

Las células predomidantes en la inflamacién crlnica -

son los linfocitos, células plasmdticas y los macréfagos.

Inflamacifn Serosa. Los exudados serosos abundantes-

aparecen sobre todo en las inflamaciones agudas de las cavida -

des serosas. el ltqundo contiene ‘més protelnas que el transuda—

'* U‘doy suele ser de mayor den51dad

Inflamacién Fibrinosa. ‘El exudado con abundancia de-

‘fibrina se encuentra en las inflamaciones de las superficies --

. serosas.

La flbrtna tamblén se enCuentra en las reacccibnes e

'7‘{Vfrente al bac1lo diftérico en la que engloba a las células y map

7}“,terxa1es necréticos para formar una falsa membrana sobre la su-

‘f'”;nerfxcae de la le516n. La formacnﬁn de flbrxna dnsm:nuye la per

'r5*?meab1!1dad de Ios tejidos, contrlbuyendo a localnzar los” proce-

i f;sos inflamatorxos agudos.

Inflamacxén Hemorraglca. Los exudados con una propor .
”ffciﬁn de hematies suf|c1ente para dar un aspecto hemorr&gico a-
5 isimple vnsta. suelen deberse a gérmenes altamente vnrulentos e

"que lesionan los pequeﬁos vasos sangulneos. En los casos graves

"ﬁde viruela. carbunco e lnfeccnones por menlngococos o estrepto-; R

ffcocos hemoltticos es. frecuente este tipo de 1nflamoc16n.

lnflamacnbn Catarral.n Es una 1nflamacs6n superflcipl””?“°w';
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y éenefalmente leve que afecta a las mucosasrenrque material mu
cinoso es parte importante del exuydado.

Inflamacidén Purulenta. Es aquella‘en,que se produce-
pus, que estd constituido por material necrético y por muchos -
.leucoc1tos neutréfllos tanto intactos como desxntegrados.

lnflamac:on Seudomembranosa. La inflamaci6n de las -

'53.superficies mucosas causada por un agente con acentuada activi-

" 'dad necrotizante como la toxina difterica o ciertos gases irri-

:f;tahtes se caracteriza por una falsa membrana que se compone de-

fﬁepltelxo necrético, plasma coagulado y fibrina.
j R Inflamacién. Granulomatosa. Casi siempre es una forma -
;fde inflamacién crénica con aspecto histolbgzco peculnar. se ca-
”racteriza por: la acumulacxﬁn de células mononucleares princnpal
mente macrﬁfagos (histiocitos), tamblén suelen encontrarse lin- .
,1focltos ya veces células plasm&tlcas y gigantes, . |
o lnflamacton Alérgnca. Este tipo de reaccién aparece-'
fen diversos ‘estados de hnpersensibilidad (por eJemplo anafxla-"'
ﬁxis) Este tipo de inflamacxdn varla en los ‘distintos txpos de-
5respuesta alérgica puede ser 1nespecificc con predomxnuo de --
igronulocitos entre los que se incluyen eosinﬁfxlos.,esto ‘es en-5“

las formas de hipersenslbilxdad tnmediata. en la hipersensnbxll‘-'

&dad tardla predominan las células mononucleares (lnnfocntos ¥ -‘f |

fmacrofagos)
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CAMBIOS EN EL COLOR DE LA ENCIA.

Cambios producidos en la inflamacidn crénica: La -in -=

flamacibn comienza en el mdrgen gingival o papila interdental y-
progresivamente interesa a toda la encia insertada. Comienza con
‘und ligera intensificaci6n del rosado cordl normal, el color. ---
cambia gradualmente a distintos tonos: rojo y rojo azulado y - -
’azul intenso a medida que aumenta la cronicidad del proceso in -
“flamatorio,
‘, Histopatologfa La dilatacién e ingurgitamientoda los éi
E’:.piléres producen un enrojecimiento inicial. El impedimento de la
f’,‘~circulac16n y la consiguiente estasis venosa producen anoxemia,-
“lﬁ lo que agrega una tonalidad azulade a la encfa enrojecida.

ta extravasacidn de erltroc1tos. al tejido conectlvo,-
ffseguxda por la desintegraci6n de la hemogloblna en sus compcnen-
 k£es pigmentarios, oscurece el color de la encia y a menudo agref
ga un tono negruzco | |
Junto con estos camblos vasculares de la 1nflamacxén--
‘erénica hay un cambio en la relacidn epnte1|o~te31do conectivo, -
1lé§’papilas epitelieles se profundizan en el tejido cdhectivo. y
5alfm1$mq tiempo el aumento de VOlymén del conectivo presibha éog
t@}a,el epitelio que |o cubre, La extensifn del tejido conetiivo-.'
7cbh§éstibnddo hacia la-suberficie. junto con el adelgazamientb .
ﬁde epltel:o. acenluan tos cambxos cltnncos del color pues redu--j

enyel grosor de ld cubxerta epntellal

'AHBIOS PRODUCIDOS EN lA INFLAMACION AGUDA

Los camblos de color producidos en la inflamacidn agu-:
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ﬁé?difieren algo de los de la inflamaci6n crénica, tanto en su -
‘naturaleza como en su distribucién.

En la inflamaci6n aguda los cambios de color pueden --
ser marginales, difusos o en forma de manchas aisladas. En la --
gingivitis necrotizante aguda la lesi6n es marginal; en la gingi
vitis herpética es difusa; en las reaccciones agudas a una irri-
taci6n quimica es difusa o en forma de zoma aislada. |

Los cambios de color en todos los casos de inflamacién

.aguda, inicialmente hay un eritema rojo brillante, posteriormen-
‘te hay un gris pizarra brillante el dUe‘gradualmente se haﬁe un-
gris>blancuzco opaco, este'color gris se encuentra separado de -
la-encfa vecina no atacada por una delgada zona eritematoéﬂ bien

" definida. - R

Histopatologfa. Mlcroscdplcamente el enrOJeC1m|ento--

*ﬂ{'lnic1al se debe a una marcada hiperenia, la que es seguida de un

l:fluldo lnflamatorno agudo y un exudado polimorfonuclear con pre

wffﬁsenC1a de gran cantidad de fibrina. La invasnbn del epitelio es-

l} acamoso estratnficado por estos componentes de la 1nflamacnon aqu

‘““fda produce la destruccxbn del epitelio y 1a formacnbn de una pse

,ﬁgudomembrana superfncnal compuesta por fibrina, leucocntos DOll--
Q;?morfonucleares y restos epnteliales.
E lLa. pseudomembrana superficlal da cllnxcamente el color_"

?f"gfis.’

;:;9PIGHENTACION METALICA.‘ Y

El uso terapéutlco de metales pesados como el blsmuto,,s;(ﬁ~;

"Sé"i°° o me'C“'lO puede Digmentar e encla ' otras zonas de co
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la mucosa oral. La pigmentacién gingival aparece como una colo-
~ raci6bn negra lineal continua y bien marcada Que sigue el contor

no del margen gingival. La coloracién resulta de la precipita -

cién de sulfuros metdlicos alrededor de los vasos sangufneos, =

en el tejido conectivo subep:telial. Junto a los depositos meta
llcos gingivales puede verse alteraciones degenerativas del te-

o Jido conectivo.

» La pxgmentacxén no es un efecto toxico de la droga, - o
'; sino se debe a un. aumento de permeabilidad y exudacion capile--,,
vfires debido ‘3 una inflamacidn previa que deja llbre al arsénico.
»zbismuto 0 mercurio en el tejido conectivo.

Tamblén puede aparecer pigmentacidn en la cara inter- ‘
gfcxon. La eliminaclﬁn de los agentes irrttantes y la restaura- -

:ftacicn ounque se sigue adwxnistrando la droga.'

1;rojo azulada o azul profundo en. la encfa marginal llamada !lnea

f3¢eABurton y que provlene del depdsito de sulfuro de DIOMO- ta -

la encte, adends de una 1fnea narﬂiﬂll V‘°‘°“ c“‘"d° h" une-
3  tgingivitis uarglnal : |

ZICAHBIOS PRODUCIDOS POR OIROS flCTORES LOCALES V SISTEHICOS._ .

nanchas alsladas de color narron o nogro. En otros zoncs de lo

,fna de los labios. lengua y carrlllo en relacxon con el plano ,-(Jﬂ‘Hﬁ‘

u?oclusal de los dnentes. siempre asocinda 3 una forma de irrita- e
:'ciOn de la salud ginglval producen la eliminacibn de la pigmen.vj';,vf

El envanonanlento por plomo producs una plqm-ntacIOn -f3_f,fff

irgirla produce un color azul gris&ceo dlfuso y oscuro en toda- o

o En la enfernedad de Addlson la enctc suele presentar-: o
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'mucosa oral sometidas a irritaci6n se ven cambios snmxlares. ,
En las dlscracxas sangufneas la encfa presenta cambios

de color. En la anemfa la encfa tiene una palidez difusa. En la-

policitemia hay un enrojecimiento difuso. En la leucemia la en--

~cfa presenta a menudo un tono plrpura o azulado cian6tico profun

do, | -

En la hemocromatosis hay una coloracifn broncines de -

. la encfa comparable a la coloracxon de la plel. Las deflcxencias

“de COMDIEJDB pueden dar lugar 3 una coloracxcn rojo 1ntenso o ro -

V'Jo azulado difuso de la enc(a y el resto de le mucosa oral; en -
la dnabetes se ha descr:to une coloracxén vxolacea, en el embara‘
:jtﬁzo hay una coloracndn ro;o azulada difusa o rojo aframbuesado.
. En la: glﬂQIVltlS descamatnva. ganivoestomatltxs meno-
,§?pausica y: pénfxgo ‘benigno de las mucosas (penfxgoxde) hay,un co-

}7lor rojo difuso.

los factores exdgenos capaces de producir cambios de e

?color en la encta incluyen los 1rritantes atmosféricos tales €O~

:mo metallcos o'de carbon y agentes~colorantes derlas comidas..En;~

;obreros que trabajan con. “bronce. y con plata se ven respectivamen, B

ﬂte un - color verde o una colorac:6n metalica dtfusa el tabaco --'k;}

fproduce una- hnperqueratos;s grns. las partlculas de Amelgama ln-

;cluldas en la enc!a dan un color negro. las: bolsas parodontoles-‘ j”l fé

'producen zonas alsladas de cambto de color.»_j‘
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GlNGiVAL,
1. PLACA DENTOBACTER]ANA _ » 7
Es una placa blanda no calcxflcada. adherente y carga-
~ da de bacterias que sufre una calcificaci6n progresiva; la pla--
ca‘dentobacteriana est§ formada en su mayof parte por bacterias-
con algunos leucocitos macrﬁfagos y ¢élﬁlas epiteliales conteni-
“dos en una matriz de substancia',fundamental amorfa. |
La matriz cohsiste-en‘mucoplisacéridos P.A.S. positi -

o VoS, disulfuros y sulfihidrilbs,lasfbacterias,forﬂanluna_densa'--

1,red'de‘cocos,d}stribuidos en:fbrma'difusa (se han encontrado tagk
’ﬁ7tofgram positivos como. Qfam negativos) con ocasionalésvformas ba
{‘cilares y casx con exclusxon de otras formas de mxcroorganlsmos

| 7 Los mxcroorganxsmos fxlamentosos son escasos en la pla.
ﬁicé dentobacter:ana, puede haber contra la superf;c:e del diente-
Jlo dentro de la placa una cuttcula amorfa de l 5 a 50 micrones de‘ 
‘éspesor posiblemente querat(nica. . |
' Calcificacion..La placa blanda se endurece por la pre-;_

‘cipxtacnﬁn de sales célcicas, la calcificaciﬁn comienza en cual-'f

; e la formaclén de la placa.

La calclficacion comtenza en focos separados que aumen"f;l

menudo de estructura lam:nada.

. re;ip:tactén de sales de fosfato de calcio cristalnno Los cr1§? 

* f 'rias y en las superfﬁ»--yn

;quier momento entre el segundo y el décimo cuarto dfa. después -- ,!:_ 

itan de tamaﬂo y se unen para formar masas salidas de calculos a-“ ‘

‘la calcificacidn comprende la un:én de iones calcno A

JIOS'COMDIEJOS Drotefna - carbohidrato de la matrnz organlca y laf5f?]3
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. cies bactarianas y finalmanta dento d2 las bactarias mismas;'

La calcificacioh s2 écombaﬁa d2 alteracion2s en las --
cualidades tintoraalas y el contanido bacteriano de 1a placa. En
los focos-de calcificacién hay un cambio d2 basofilia a eosinofi
lia; s2 reduce la intensidad d2 coloracién de los grupos P.A.S.-
positivos y grupos amino y sulfihidrilos, la colocacién de azul -
de folvidum inicialmente ortocromitica se hace hetaérOmSiica y -

lu2go desaparaca.

Los fxlamontos gran nsgatlvos aumontan an numnro hasta,‘ :

'Uigualar v axcader a las otras bacterias
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 11.- TARTARO DENTARIO.

El tdrtaro es una masa adherente, calcificada o en cal
cificacion que se farma sobre las superficies de los dientes, De

acuerdo con su localizacién y su relacibn con el margen gingi---

val el tértaro se clasifica en supragingival y subgingival.

El tdrtaro supragingival es el que se situa coronaria-
‘Ziimente en la cresta del margen gingival y es por lo tanto visible

en la cavidadoral. Este tipo de cdlculo es generalmente blanco -

f>‘fb blanco amarillento, de consistencia arcillosa, dura y facil -

ii;mente desprendible. E! color puede ser modificado por factores--

ftéles como pigmentos tabdquicos o de la comida. Puede aparecer--
“£ en un solo diente o generaIIdeo a toda la dentadura. : |
7 El tadrtaro supragingival aparece mas frecuentemente y-
fenamayor cantidad en las caras.vestxbulares de los molares supe-
fruores y lxnguales de los dientes anteriores inferiores. 7

v 7 El tirtaro subgingival es el que est& situado por deba
.jd dé‘ia_cresta del margen gingival y no es visible al examen --
;orel. “Para determinar su existencia debers de'recurfirsé’al son
'fdaje con . un explroador, es generalmente denso y duro marrén 0 --
hégro verdoso achatado y flrmemente adherndo a la superfncie .-
fdental. generalmente coexisten el tdirtaro supragingival pero --- .

_puede aparecer el uno sin el otro.

c]pltacién del fosfato de calc:o.

Rol de los mucopo!nsacaridos. Se hc supuesto que losi,}*.

 Con el estancamlento de la SdllVd los coloides sedimenf’rix

tan y se pnerde el estado de supersaturacnbn. produciendose la e
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" mucopolisac&ridos inician la calcificacién eliminando el calcio
de‘la saliva y_uniendose a 61 para formar grupos de nicleos que
inducen la subsiguiente deposicidén de minerales.

| Rol de las enzimas. Se cree que la fosfatasa liberada
por las células epiteliales descamadas o por las bacterias pue-
den jugar un rol en la precipitacién del fosfato de calcio hi--
drolxzando los esteres fosfato y aumentando la concentracnan --

K.de iones fosfato de la saliva. Las esterasas presentes en €ocos
| y microorganismos filamentosos y en leucocitos. macréfagos y --
células epiteliales descamadas de la matriz precalcnficada pue-

1den iniciar la calcxf1cacxbn hidrolizando los esteres grasos --
en ac1dos grasos libres. Los acndos grasos forman jabones con -

: el calcio y el magnesio que son convértidos luego en sales me-- .
:i nos solubles de fosfato de calcio. | 7

Rol de los mlcroorgannsmos. “Las bacterias pueden --;
';formar fosfatasas que aumentan la concentracién local de fdsféf ,

'f‘toéiy llevan asf a la calcificacién; las bdcteriasspuedeh afec-

_£6f_el pH de 1a placa y de la saliva y destruir la chlCn'coJol

if'&al proteica de éSta‘ﬁltima. puedén adnerir el tartarb al dienQ'

?“Qte 'Y pueden proveer substancias quimncas que 1nduzcan a la mine
;;lraltzacidn.

i Factores Sistémicos y Dxetéticos. La deposicton de -

f}ftartaro es retardada por las comidas duras y detergentes y ace-

'fflerada por las dnetas blandas. Se ha asocnado la. formacién de -
iﬁft&rtaro con trastornos emocionales tambnén. ,

: En an:males experlmentales. se ha relacnonado el au--l"

vmento de formacndn de tartaro con defncnencia de vitamxna A
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niamina, piridoxina, calcio y fésforo y con un aumento de bicar

bonato de sodio de la dieta, de carbohidratos y de protefnas.

MICROORGANISMOS DE LA PLACA DENTOBACTERIANA.
Los actinomices son microorganismos filamentosos, --
“ramificados gram positives. Seyencuentran tipos anaerobios y --
'4anaerobios facultativos, estos microorganismos pueden causar ac
tinomicosis y estan probablemente asociddos con la formacién de
placa y cdlculos, son altamente proteolfticos.
Los bacilos fusiformes son microorganismos anaerobios,
 ‘graanegativos. habitantes Caractertsticos del surco gingival.
_ Los vibrionés son microorganismos eh.forma de coma, -
> 3grahfpo§itivo§‘o gram negativos. ' '
| | Se han: encontrado en la boca varios tipos de espnro-_ o
v'A-quetas las que son clasificadas ahora como borrelia o trepone--
.":m.. ¢f=/ | .
, 00cos gram- positivos (estafnlococos y micrococos y -- |
| ffcocos gram- negativos (Nexsser:a). En los cultivos de flora oral
 >anormal hay también hongos y levaduras del tipo candida. rnpto-
vffCOCO y saccharomyces; ocasionalmente pueden. encontrarse estrep-
éf;ftococos hemol!ticos. coryuebactertum nemofilo hermococos. no-
ifficardia y bacteroldes. |
: ‘: Se ha sugerido que la ginglvitls es causada por toxi-
’zfinas bacterlanas y por degeneracidn de las células eplteliales -

T-gisuperficiales. Sin embargo no. se han encontrado exotoxinas en'-

*?;21. cavidad oral excepto en relaCiOn con enfernedades lnfeccio - ";:f 
‘jﬁisas espec(ficas como. la difterna. T S

Se han encontrado endotoxnnas (lipopollsac&ridos) en-
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la saliva y se l2s ha obt2nido de-algﬁnas'bacﬁsrias. cdmb sonm -
'Qeibnella, s2lenomonas sputigans, bactaroides malaminogsnicas,-
fusobacterium nucl=2atum, Borrelia Bucallis,,ﬁorelia Vincantii y
‘pequaiios treponamas orales. Las 2ndotoxinas pueden lesionar los
_tejidos gingivales diractament2 o producir s2nsibilizaciones --
~inaspefificas localizadas, s2 ha visto que las andotoxinas pro-

~ducen lesiones hemorrdgicas y necrfticas en conejos.
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ENFERMEDADES GINGIVALES

Y. GINGIVITIS HERPETICA.

Es una infeccién de la cavidad ora! producida por ol -
'virus herpes simplex; la gingivitis herpdtica aguda es més fre--
cuante en nifios e infantes pero también se le ve en adolecantes-

y adultos, aparece con igual frecuancia en varones y mujeres.

~CARACTERISTICAS CLINICAS.

‘ Signos orales: Aparece como una les:ﬁn difusa, erite--'
jmatosa y brillante do la encfa y mucosa oral vecina con divarsos
f' ;gradcs de edama y hnmorragla gingival. En su ‘estado inicial se - |
'i~-!caract°rxza por la presencia de vesfculas grises cxrcunscr:tas.
gsférxcas que pueden aparecer en la encfa, mucosa vestibular y-
a.iébial. paladar blando, faringe, mucosa sublxngual~y lengua.
v Después de aproximadamente 24 horas, las vesiculas se-
cfrompen y forman alceras pequeﬁas, dolorosas, con un halo margi--‘
fnal elevado y rojo y una ‘porcion central deprimida blanco grisa- 
vl:xfcea 0 blanco amarillenta. |

Ocasionalmente la gingivitis herpética puede aparecnr-

- f'sin veslculas el cuadro clfnico consiste en una coloracién bri-
jlﬁgllante nritematosa dxfusa y agrandamiento edematoso de la encla-
715cun tendencia & sangrar.

: 3 curso de la anfernedad se limita de 7 a 10 dlas £l

%?fedcma y °ritama glnglval dlfUSOS que aparecen al prlncipio per--; 3

sis. las 0lceras curan sin dojar cicatriz.,~;-u

h"siston varios d!as dnspuﬁs de lc curacion de. las lesiones ulceroﬂ5“ '
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La gingivitis herpética puade aparecer en forma locali
““2ada despuds de procedimientos'operatorioé; sbn sitios de predi-
leccion la mucosa ovral traumatizada por rollos de algod6n o por-
la aplicaci6bn vigorosa de presifon digital durante dichos procedi
mientos.

La lesif6n aparec2 uno o dos dfas después de trauma en
forma de un eritema brillante y difuso con numerosas vesfculas -
: puntiformes continuadas a una zona claramente delimitadas del --
resto de la mucosa. Las vesfculas se rompen y dejan dolorosas ul
"'céraciones. la lesion dura de 7 a 10 dfas y cura sin complicacig
nes. A’} |
| Sintomas Orales: Esta enfermedad se acompafa de un do-

VZ{IOr Qeﬁeralizado de la cavidad oral que interfiers con la comida
| ‘:y’la bebtda,‘las ulcaraciones son focos de dolor eSpécialmentei-
:‘:iéensiblés al tacto, cambios térmicos y condimentos, jugos de fru
ifffxas y comidas duras. los nifios con ésta enfermedad’ se °ncunntran

;fifirritables y se ningan a comer,

Signos y sintomas ‘extraorales y sistémicos: Pueden en-- .

Pj*contrarse ‘concomitantemente 1esnones herpétlcas de labios o cara,

'K?»vesiculas y formacxdn de escaras superficxales. Los stntomas'grg"

fffles se acompaﬁan frecuentnmont° de malestar goneral fiebre de -
A:‘V'_'Q;lhasta 407 C y adenitis corv:cal |
Historia. La hlstorla de los. pacinntes ‘que cursan cwn-

f{593t61ehf°rm=dad revela: frocuentement° una infacclOn aquda rec:nn

fjfte. a menudo aparece durante ] inmediatam-nte después de onferm-’

}?dades fébrlles tales como neumon[a. meningitis._influonza o tifol

fdea. Tambi‘n tnﬂnda a aparecer en per!odos da an51edad tensibn- SR
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emocional o cansanciv, también puede aparecer durante la menstrua

cidn, por contacto con otros pacientes en ese estado, también --

o puede aparecer en los estadfos iniciales de la mononucleosis in-

fecciasa.

Histopatologfa. tas ulceraciunes circunscritas de la -

. gingivitis herpdtica, resultantes de la rupturs de las vesfculas,

f:y prasenta una porcifn cantral de inflamacifn aguda con ulceracidn

'y.diVersos grados de exuydado purulento rodeada por una zona rica
3 enkvasbs sanguineos ingurgitados.
_ El cuadro micro§c0pico da las vesfculas s§ caracteriza
,,_: por un édema intra y extracelﬁlar y degeneracion de célulaS api-

vf,'teliales. el citoplasma aparece claro y en licuefaccibn, desta--

3;,,éandose la~membraﬁa'c§lular y el nﬁcleo. este ﬂltimo'luegd dege -

fffgngka y pierde afinidad por los colorantes y lueQd se desiniegra;
: ' La formacibn de vesiculas se dnbe a2 la fragmentaciﬁn -
f;do las células epnteliares degeneradas.

- la vesicula bién desarrollada es una cavidad en el epi
i;eliu ocasionales leucocitos polimorfonucleares El fondo de la-
fygslcula,gsta formada por células epiteliares edematosaS‘de‘las-
 cap§§ basal y espinosa. La cara superficial de la vesfcula ests-
‘ iformada por las capas superficiales del estrato espinoso. las --
igP?células de la capa granulosa y el estrato ccrneo

Oca51onalmente se encuentran cuerpos de lnclusibn eosi-

?ffnbftlos en el nacleo de las célulsa eplteliales que. bordean las - “' “

:&3veslcu|as.‘

Tratamiento El tratamlentc de la glngivltis herpética o

gges de tipo protaolltlco o ‘de sostln puede admlnistrarse trocis-»'

zfcos de terramictna dlsueltos en boca. vttamina C y relajantes -
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11,7 GINGIVITIS ULLCERO NECROSANTE AGUDA (GUNA).

La gingivitis ulceronecrozante ocurre cominmente como-
enfermedad aguda; la forma relativamente més benigna y persisten
te es considerada subaguda, la enfermedad recurrente es marcada-

| por perfodos de remisién y excarbacién, a veces, se hace referen
Cia a una gingivitis ulceronecrotizante crénica.
Historia. La gingivitis ulceronecrotizante aguda‘se,-
'fi; caracteriza por su aparicion fepentina. frecuentemente después'-
?fidérenfermedades debilitantes e lnfecctones<respiratorias aqudas.,
1aiA'vng5'los pacientes dicen que le§ aparecid poco después de ha-
” }berse hecho limpiar los dientes.
- Son caracterfsticas frecuentes de la historia del pa--
if}rciente el cambio de habitos de vida y el trabajo excesivo sin --
fj;{descansos adecuados. stress emocional, estados nervios fuertes._
o Signos Orales. La encia presenta ‘depresiones margina-
73 151es en forma de criter en las papilas interdentales, el margen -
§ g;ng;va1 labial o lingual ) ambos. La superficie de‘los criteres

gfgihgivdles se cubre de una pseudomembrana?gris‘separade del res-

'f,to de la mucosa glngival por un pronunctado eritemc lineal. ta -
“~;@}lesx6n caractertstlca es la depreston crateriforme con la- pseudo
f7ﬁfqmembrana gris superficial |

En algunos casos desaparece la pseudomembrana superfx-

77%jfcial exponiendo el margen gingival rojo brillante y a menudo he -

Laorraglco. la lesibn caracterlstica es destructiva y ataca pro--‘~, o

}grpslvamente cada vez mas tejido qingival prpdpc;endo,la denudg;;‘iv-p
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‘;“fftidn de la rafz por-destrucccioh de los'tejidds periodontales.
Otros signos clfnicos son olor fétido, aumento de sali
' Va¢jdn y.hemdrragid gingival espéntanea o hemorragia prohunciada
al menor estimulo.

‘La gingivitis ulceronecrozante aguda puede aparecer en
bocas previamente sanas o con gingivitis crénica o bolsas paro--
dontales. Las lesiones pueden limitarse a un solo diente 0 gru--

- po de dientes o ‘aparecer en toda la boca.

Stntomas Orales. Las lesxones son extremadamente sen-

sxbles al tacto y el pacnentes se queJa de un dolor 1rradiante-.

e 1ntenso que aumenta con las comxdas picantes y calientes y con
33; 1a mast1cacxdn 7 7' |

.~ ‘Hay un mal gusto metalxco y el paCnente nota una cantx
fdad excesiva de “salive pastosa" | o

: Slgnos y Slntomas Extraorales y Slstémicos. Los pa -- =
fcxentes con esta enfermedad son generalmente ambulatorios y tie- .

jnen un mInlmo de compllCanones sistém:cas En los estad!os leve

.]llgera elevacidn de la temperatura. En los casos graves hay .-
fnarcadas complncac:ones sistémicas como conservacndn de las le--
;sjones orales. ellas son: fnebre. taquicardia. leucocitos:s. ano
Jrexna y adlnamla. En los nlﬂos la reaccxdn es mas severa..

A menudo ’”hay xnsomn:o constlpacibn trastornos gas

:rointestnnales. dolor de cabeza y depresidn mental Aunque ra--~

'atntis gangrenosa. menlngntns y perltonltis fusoesplroquetal

7y moderado de la enfermedad hay comﬁnmente lnnfudenopatta Iocal- ;_L‘

'és pueden ocurrlr también las siguientes secuelas noma 0 estoAf,  f

nfecciones pulmonares toxemta ¥y absceso cerebral fatal.l;‘;__~;1_a;
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‘Curso Clfnico y Secuelas. El curso clfnico es indefi

. nido, si no se la trata puedercausar la destruccién progresiva-

' dé;la'encrary los tejidos de soporte junto con un aumento de la

'”; severidad de las complicaciones, sistémicas téxicas. A menudo -

. pueden disminuir su gravedad pasandd a8 un estado subagudo con -
diversos grados de sintomatologfa clfnica. |

‘ Puede haber uh,alivio éspdntaneo de la enfermedad y -

" sin tratamiento, tales pacientes presentan una historia de remj
'siones y exacerbaciones repetidas. también es frecuente la reci

“iff” ¢xva en DdCie"tes tratados.

S Hlstopatologta. Hiérb;cﬁpitaméﬁte, la lesi6n aparece
" '5 ;éoho una inflamaclon necrotizante’aguda.'no esvéﬁffitﬂ del mar
‘   fgen gingival 'y que anOIUCra tanto el epitelio escamoso estrati
'* fﬂfficado como el tejido conectlvo subyacente. El epitelio SUPe'fi‘
iT i77ctal es destruldo y reemplazado. por una red pseudomemerNOSG de

 7ftbrlna y células epltellales necrdtlcas. leucocltos polimorfo~

:;gnucleares y diversos tipos de microorganismos.
i : El tejldo conectlvo subyacente uresenta una marcada -k
fﬁ}perenta con numerosos capllares lngurgitados y un- denso lnfil~t:
V:’3& trado de leucocltos polimorfonucleares.,, N

Esta zona hiperemlca agudanente lnflanada. aparece ix

f]fclal

flio se presenta edematoso y sus células aparecen con diversos -

‘,Q“cltnicamente cono llneal debajo de la pseudonenbrana superfi - Q,,;
E" °l l'”"e d' l‘ Pseudomeubrana necr&tica el ep!te- f"’

'7grados de degeneraclbn hidropica.ﬁAdenls hay un inflltraao de -ff ff;

vollnorfonucleares en los espaclos 1ntercelulares tqjlesIOn,jggfﬁg*
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flamatoria del tejido conectivo disminuye a medida que aﬁmenta-
la distancia de la lesi6n necrbtica hasfardeSaparecer totaimen-
te.

Es importante notar que el aspecto microscépico de la
gingivitis ulceronecrozante aguda es de naturaleza no especifi-
ca. |

Se ha encontrado que el exudado Situado en la super--

‘fic(e de la lesifn necr6tica contiene cocos, bacilos fusiformes
ﬁ‘j'y e$biroQuetas. La capa entre tejido vivo y necrbtico contiene-

Enérmés cantidades de bacilos y espirquetas‘ademas de leucoci-
: tos y flbrxna. Los bacilos fu51formes aparecen uno al lado de -
""”otro en forma de empalnzada.

: Los bacilos fusiformes y las esplroquetas lnvaden el-
"jtejido vivo subyacente, llendo éstas dltimas por deLante de los
. bacilos. | |
‘ | Tratamiento. El tratamlento de la gnnglvxtis ‘ulcero-

ﬁjfnecrotlzante aguda consnste en las SIgUIentes faseS‘

LOCAL

Procedlmnento para aliviar la |nflamacldn aguda ade--" 

~?imas del tratamlento para eliminar 1la enfermedad crdnica subya--

;gﬁcente a las lesiones agudas o exnstentes en cualquier parte de-

lﬁﬂla bocc.

;§ ,| SISTEMICA.

S a). T"“”'e"‘O de SODOrte- Allvto de los s!ntomes-f S

‘iﬁde intoxncacidn generallzada tales cono fiebre y malestar.;,

b) Tratamiento Etiotrbpico- ta correcciﬁn de factoi:?“'
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res sistémicos que contribuyen a la iniciacibn y progreso de -
los cambios gingivales. ‘ '
En la primera visita, el cirujano dentiﬁta debe obte-

ner una impresién general del paciente, incluyendo informacidn-

~ sobre sus enfermedades recientes, condiciones de vida, dieta,--

B tipo de trabajo que realiza, horas de descanso y de esfuerzo --

'mental Se observa el aspecto general del paciente, su aparen-

' “gte estado nutrxcxonal. su estado psfquico y se le toma la tempe :

Se tiene que hacer un riguyroso examen bucal y de las-

_regaones adyacentes. como las regiones submaxilar y sublingual- ‘

5 lf’en busca de datos clfnicos que nos permitan una seguridad de --

e ‘que el paciente presenta dicha enfermedad.

, Una vez establecido el diagnéstico se trata al pacien
"7‘,7te como "ambulatorio“ 0 “no ambulatorio’.

 Los pacientes no ambulatornossonaquellos con slnto--

53f}:mas generalizados de intoxicacidn tales como fiebre, malestar -

'Y'gzy lasitud Para estos pacientes es necesario guardar cama y nu-

”f;;fdebe comenzarse un tratamiento extenso en el consultorio hasta-

;? quue los s!ntomas no hayan remxtndo. :

o ~Los pacientes ambulatorlos pueden presentar adenopa -
f;7 t!a localizada pero no hay complicaciones sistemicas. ' |
: B Tratamiento prentlinar para pactentes no ambulatorlos:

El trataniento local se: linita a ellninar sunanente -

f%g;la pseudonembrana necrﬁtica con una torundo de algodon’embebidaxu~‘ 

,ff?en cgua oxigenada.

Se aconseja al pactente que guarde cama y que se en -  ﬂﬁ
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juague la boca cada 2 horas con un vaso con mitad de agua tibia

y mitad de agua oxigenada al 3%. Para accién antibi6tica sisté

mica se administra penicilina intramuscular 800 000 u cada 12 -
‘horas o tabletas de 250 mgs cada 6 horas.

' Se tiene que observar al paciente a las 24 hrs. para-

revisar que no haya reacciones alérgicas, o bien revisar que no

haya eritema difuso de la encia y mucosa vestibular con necro--

'A,Sis. a causa de los constantes enjuagues con agua oxigenadé. es

" to muy rara vez acontece. ‘ - -

; TRATAMlENTO DE PACIENTES AMBULATORIGS.
El tratamiento en este momento se lxmxta a las zonas-

3if fcon‘lesi6n aguda, las que son aisladas con rollos de algodan y-

'5asecadas. se aplica anestésico tépico y después de 2 a 3 minutos
T.se lxmpxa suavemente con una torunda de algod6n la pseudomembra
~'na y los residuos superficiales. Cada torunda de algodén se --
_'uéa en huarpequeﬁa zona y luego se descarta, se lava con agua -

,»tubxa y se elimina el tdrtaro superfxcial cuidando de no hacer-

~“un raspaje y curetaje profundo por la posibilidad de extender -

Tfii[laxinfeccton a tejidos subyacentes y también a causas una bacte
-~ remia. | |

L Se indica al paciente que evite el tabaco, el alconol
fyiléskcondimentos. el cepillado debe limitarse a‘la.eliminac16n 
f_‘?de'iéstos superficiales usando un dentifrico suave, no es reco-_ 
?3 ;mendable el masaJe pués puede traumatizcr las zonas.y asf retarv~
r\idar su- cicatrnzacibn. ‘ e
' La lesibn caractererlstica de Ia glngivitis ulcerone-i

;i@}adte4;guda sufre los stgulentes cambios progresivos durante 
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~la cicatrizacifn que indicgn una respuesta favorable al trata- -
miento: |
_ La eliminaci6n de la pseudomembrana superficial expone
los mdrgenes rojos y hemorrdgicos con depresiones crateriformes-
~en la encfa, en la etapa siguiente se reducen el tamafio y el en-
rojecimiento del margen pero su superficie permanéce brillante,-
'ésto es seguido por los signos iniciales de restauracién del con
| torno gingival normal. El eritema se reduce de modo que el color
- se aproxima al de la mucosa normal vecina y desaparece el brillo
~*{,1superficial. ' | | |
En la etapa: flnal ‘se restauran el color, consxstencia.
texturarsuperf1c1al y contorno glugival normales, porcnones de -

fi;liratz expuesta por la enfermedad aguda se cubren de encia normal.

~ PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS.

! ~_En presencia de gingivntis ulceronecrosante aguda de--
  f beh eVitqrse«los procedxmientos_quﬁrargicos,tales cpmo extraccio
fﬁ;ﬁfnes 0 Elrdgfa gihgivai.‘ bé ser posible, eStOs protedimientos de

)" ;ben de ser pospuestos hasta cuatro semanas después de la rem- -

‘:c16n de los sintomas y signos agudos.
. En caso de una emergencta Que exija un tratamiento -- 1

fﬂqulrﬁrglco en presencna de s{ntomas agudos esta indlcada la qut-

iflioterapia profilactxca con penxcilina u otros antibidticos.
- ‘ Se adunnnstra penicllnna slstémlca ya sea por nnyec-‘-‘ :
:‘Ciﬁﬁ' lntramuscular de penicxltna procaina 800 000 u cada 12 ho-';

ras antes y después del proced!miento quxrﬁrgico o tambien por - .

vla oral una tableta de 250 mg cada 6 horas desde lz horas an--'~-"

tes_de la lntervnnc16n hasta 26 horas después una vez implantado;”V‘f
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‘el tratamiento quimioterdpico a nuestro paciente procedemos a «-

efectuar nuestra gingivoplastia que consiste en dar un contorno-

.gingival fisioldtico a la encia. |
Cuando el paciente sufre de stress nervioso se utili--

‘neurorelajantes y tratan de cambiar hdbitos ocupacionales.
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111, GINGIVITIS DESCAMATIVA,

Muchos clinicos e investigadores actuales tienden a in
cluir dentro del concepto de gingivitis descamativa a las numero
sas lesiones de naturaleza descamativa que ocurren en los teji--
dos gingivales. Se cree que la etiologfa en su mayor parte es -
origen somdtico. Sin embargo, el ambiente local puede aportar -

"diversos factores, por ejemplo cdlculo, placa dentobacteriana,
‘ ‘acuMulacion de restos. abrasibn histica, etc. que.sirven para --

- ahadir una componente inflamatorio a los aspectos clinicos e his

- tolbglco de la lesién.

La glngiv1tis descamativa ha sido atribuida a la dismi

"TnuciOn de la estimulacion estrOgena queacompaﬂa a la menopausxa.

'fal lnquen plano ampollar vy erosivo consecutivo a desequilibrios-
h»‘emocionales. panfigo benigno de mucosas deficiencias nutritivas
 f(def1c1encna en el complejo vntamtnnco B). enfermedades de la -
f sangre (anemia perniciosa) estomatitis atbpica y de contacto. --  
?'vnde051ncracxas medxcamentosas etc. Ha habido enfermedades gin-

'figivales con la admtnistractbn de diversos agentes quimioterdpi--

'{*cos como el 5- fluorouracilo. 6-mercaptopurina. diversos deriva--.'

 }fdos de la mostaza nitrogenada etc. Las lestones veslculares y-

;ffampollares pueden coexistlr en las encfas y otros tejidos buca-- -
’~ 195, Asf pues la ginngntts descamativa puede ser constderada -

t*ffrecuentemente como uns, entidad c!!nica con dlversas posibles .-

Tetiologlas.b“ﬁ

: cUadro cl!nico.- El paciente nos reflere unl gran scn-?

Jibilidad de los tejidos gingivales. stendo auuentadas las molesiyf 771
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tias por los dcidos clitricos y comidas picantes y disminufdas--
por liguidos frescos o templados. El examen clinico revela la -
formacién de grandes ampollas en los cuales el epitelio grisa -
ceo puede ser levantado facilmente del coridn_subyacente.‘ﬁl -
epitelio puede ser desprendido por frotadura, exponiendo un co-
rién de tejido conjuntivo rojo e hipersensible, la denudacién -
tiene forma de manchas y de extensidn irregular, la encfa inser
tada estd muy alterada.
Aspectos Patolfgicos. La evaluacién microscépica de-
- una preparacidn gingival ttpica estd caracterijzada por los si--
: guientes cambios:
a).- Adelgazamiento del epitelio.
b).- Pérdida o disminucibn de la superflcte epitel!al

A,J3v:paraqueratinizada 0 queratinizada.

, ‘ c) - Cambios epiteliales Ifticos en la capa de celu -
';*}las basales. que perniten la separaclén del epitelio del coridn

~‘subyacente. '

d).- Formaclén de una erosifn superficlal.

e),- Hlperplastc epitelial por acantosis alrededor e

?ﬁf‘Tde la zona de ulceractbn., :
| f).- Alteraclones lnflauatortas dentro del corton de-
i"ftejido conjuntivo (es declr. infiltrado mixto de células leuco-vg

t'ﬁﬂcltarias y monofagocltarias poslble predominio de células plas; o

;{_gnltlcas y eostnofilos proliferaclbn endotellal y voscular mah‘

fﬁ;ﬁguitos perlvasculares de’ celulls plasmlttcas y ltnfocltos de-- f_~

1l igradact6n del coldgeno superflclal)

Caractertsticas cl!nicas - En su forna nas leve aparef_] 

ff‘"e;como un eritema difuso de toda la mucosa glngival desqpare-fl;lrﬁ




 cente rojiza.

n o

ce el‘punteado normal, en ésta etapa es indolora, mediante avan-
2a la enfermedad se presentan zonas rojizas y grises en la encfa

marginal e insertada, la superficie es lisa y brillante la encfa
| se torna blanda, depfesibe a la presidn y el epitelio no se ad--
hiere firmemente a los tejidos subyacentes; al frotamiento conel
dedo, provoca ladescamaciOndel epit21io exponiendo una superficie
cpneétiva sangrante en éste estadio hay una sensacibn de quemady
ra y sensibiliaad a los cambios térmicos, como ya se sefalb arri

' rba; 15 inhalacidn de aire produce dolor, el cepillado provoca --

*fv;una'dqlorosa denudacidn de la superficie gingival.

Lq forma mis severa de &sta enfermedad se caracteriza-

- por la presencia de zonas aisladas de forma irregular en que la-

: :°}azul grisaceas que dan a la encfa un aspecto general manchado.

Pueden aparecer vesfculas superficlales que se rompen-

e dejando salir un fluido acuoso y exponiendo una superficie subya

Hlstopatologla.- Las caracteristicas mxcroscdpicas va-

|  rtan con la severldad de la lesion, hay atrofia de epltelxo y re

"ducci6n de la queratinizacién sin _separacién del epitelio del co

_?nectivo subyacente En los casos moderados y severos el epxtelxo

:5f7fse presenta nuy. adelgazado y casi sin papilas. la' capa espxnoza

?ii7se encuentra atrafnca 0 ausente.

L8 superficie 'sehalla formada por células planas con -

ﬁ7‘g&encta aparece denudada y de color muy rojo, separados por zonas-.

‘”fproninentes granulso de queratonlalina pero sin queratlnnzacxdn-'
‘7Qi paraqueratinizaclﬁn. ~La capa basal presenta edema intra y- -; \
tracelular con degeneracidn vacuolar y ruptura de las células-i;{_

'manda veslcvlas el conectivo subyacente se encuentra densa--*,fw,[jy
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menté infiltrado con linfocitos y plasmocitos y hay invacion leu
,cocitaria de la porcidn basal del epitelio.

| En zonas aisladas el conective se encuentra completa--

hente denudado dejando ver una superficie inflamada parcialmente

- cubierta por bandas de epitelic en formacion.

Etiologla,.- Se han sugerido, como ya se mencionf an--
~tes, que los factores etiol6gicos mas impohtantes son: trastornos
~ _hormonales, deficiencia de estrogenos en la mujer o deficiencia-

; fﬁé,testosterqna en el hombfe,'otro de los factores etiol6gicos -

ji s§n7i&s deficiencias nutricionales (cOmplejo'B).

L Tratamiento.- Evitar aliméntos’condimentados, picantes

fffyféaliehteﬁ.,se le indica al paciénte due,debe evitar los hébi--

;jﬂﬂbs iabaquicos;uialcohblicds. se implantara‘regimen higiénico a-

«;ébige de colutorios y masaje gingival; ccn.tdrundas de algodén --

;Iqqitaremos,suévemehte el epitelio desprendible, ademss de balan-

~'cear su dieta y administrar hormonas segdn el caso que se trate.




i
IV, GINGIVITIS CRONICA.

La gingivitjs crénica se manifiesta la mayoric de las ve

ces, a causa de una higiene bocal pobre,'tartaro dental.facomo--

- laci6n de alimentos, obturaciones o orOtesis irritativas, resoi;

.'racion bucal, malposici6n dentaria, etc. |

Desde luego; debemos suponer, que los microorganismos --

N tiénen oue ver con el desarrollo dé esta enfermedad cada ona‘dé
‘:i sus propxedades ya han sido enunciadas antes. como ya dijnmos al :'
1{§fcgunos microorganismos tienen la propiedad de invadir la mucosa -
‘-‘ﬂginngal y de destruxr tedeo mediante su actividad enznmatica-

bifj y algunos de los componentes. htstlcos-

Caracterfsticas cltnlcas.- Se inicna con . una alteracion-*

‘fﬁc;del color rosado normal de . la encta marginil ‘luego toma un rosa
‘ff do. obscuro y un color rojo a medida que el ltquxdo edematoso rom o

:pe los haces colagenos subyacentes y se infiltra en el epntelio-

(oegeneracion hidropica) Lostejidos se tornan tumefactos y de-‘
jsaparece el punteado normal, la lrritacion mas ligera susclta I.-f
1una hemorragia. La tumefaccnbn produce masas nodulares en la zo ;
iNa lnterdental. lo que hace mas profunda la nendidura gtngival y-‘
-‘unenta las poslbilidades de depﬁsito de allmentos. ‘; -
. r‘, CIaro esta que. al nacerse crénica la afeccxdn resulta_?‘

:foctible exprinlr pus de la nendidura ginglval si .se hace pre-~~f

‘ #;toda la enc

"iOn sobre ella.. El dolor por regla generol. no es notorlo ni-,rif;;ﬂ
_existe un. manfoesto olor fétido generalmente esta involucrada- P

;;:aunque la reaccibn a veces puede esfar loca-;§;5~*f
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lizada.
| Histopatologfa. €£1 exudado inflamatorio se extiende --
““desde su posicidn localizada en ia base de la hendidura gigival
hasta involucrar y desgarrar los haces coldgenos que mantienen-
la integridad de la encfa. Se forman vias entre esoé haces por-
los cuales se filtran cantidades de pequencs linfocitos plasma
ticos. y algunos macréfagos. En algunos casos puede haber leuco
- gitos heutréfiios, pero rara vez predominan.
Luego las vias de exudado se amplian y resulta destruf-

'do el tejido conjuntivo, de modo que, eventualmente quedar§ in-
volucrada toda la zona por sobre la cresta alveolar 6sea, El --
lepitelio se distiende por la acumulacién de lfgquido y se destru
7'yen muchas células.
Tratamxento. Como su aparicibn se debe a cauﬁas loca -

',,Iesfsu eliminaciOn es imperiosa. Cumplirla en este momento impe

*<f ,difa‘la'extenSion de la inflamacibn a tejidos mas profundos. --

o una elxmxnacxon gel. tartaro cuxdadosa y un cep:llado dental co- .

N‘QCY.D poseen gran xmportancxa._
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V. PARODONTOSIS O ATROFJA DIFUSA DE HUESO AL_VEOLAR.

Se relaciona con una perturbaci6én del sistema de inser-
éibn del diente, en apariencia sin vinculacibn inicial con la -
inflamacidn, rara vez se le observa en ausencia de una inflama-

- ¢ibn superpuesta, algunos han denominado a este fenémeno “sin -
'drbme periodontal”.
' E;iologla. Mucho se ha escrito en una tentativa por --
C”identiftcar'y explicar un factor general, presumiblemente impor
. ) tanfé. responsable de 1a lesidn destructiva inicial, pero hah -
" sido infrucfudsos. Es totalmente razonable suponer qﬁe la le --
”‘;sibn en la periodontosis se produce en aquellos tejidos que.‘--
momentaneamente 0 no, pierden su capacidad de sostener y conser
tVah su aptitud funcional-én estados fisiol8gicos alteradoé. Es-
ftb da por resujt;do,un comportamiento inferior, que a menudo ge
‘nera's!htomasvy destru@cibn de tejidos en‘ciicunﬁtancias que no
~suelen ser consideradas como representativas de una enfermedad.
 ' | "La periodontosis, tal como se‘presenta al clinico, hoA
 gs.el.fénomeno que hemos visto. Se le superpone la inflamaci6n,
é”fidpe'crea una modificacién secundaria, de modo que el resultado-
 f5LftHal'cf!nico-hQ déja de asemejarse a'la Derioddntitis. Parecg
' jfia'que'lds altéracibnes degenerativas se‘prbducen primero.:sa- ,
jf};lo para: constituxr el fondo para la inflamacxdn secundar:a. de-
f]fmodo que en realidad la periodontosis es bifdsica.

Pronto la 1nflamacidn oscurece la reaccxén degenerativa

'inicial para constitunrse en lo mas importante.' Ieniendo en -- ’f.’

yentaque sxemprg_existe una evxdenc;azde jnflamacion en la eg S
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cla clinicamente normal, puede ser pura cuestién te6rica acadé-

mica, elucubrar sobre la importancia relativa de las dos reac--
'iétohes (dégeneracibn-inflamatidn) désde.él punto de vista etio-

 1 l6gico; bien pueden ser fases de una misma alteracibn histol6gi

Vca. |

7 Histopatologla.- Weinmanm dascribio la evolucifn de la

| ‘beriodontosis como sucediendo en 3 etapas. Las dos primeras son
‘de corta duraci6n y sus fenb6menos entrén en especulacibn; pues-

“to que no son clinicamente observables y s6lo se realizaron in-

- formes histolégicos con respecto a animales de experimentacion.

~La tercera etapa presenta una reacci6n inflamatoria ac-

7-tivq'y entohces,en nada se diferencia de la periodontitis. Es-

'9;:Vérdad que las fdrhas de destruccion hlstica pueden-variar; la-

'“jque podrla ser Gtil para reconocer las pr:meras etapas como par*
f;ite del proceso en su comienzo.
- .~ Tratamiento.- Deben ser elxmlnadas las cnrcunstancxas -

“_destructoras que se hubxeren constxtuldo. Pero camo. son. circuns’

lfﬁtancxas normales de funcxonamxento (fuerzas mastxcatorlas. movtr‘

;mjentos dentales. xnfluencxa de la musculatura.,etc Y no pueden‘

?cia. sera pobre._'

fser centrallzadas con facxlxdad El prono stnco en consecuen-- ;,;,~
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VI. PERIODONTITIS.

Si se deja sih’cuidados una gingivitis mqrginai simpleg

puede conducir a la destruccidn de e§tru¢turas més profundas y-

" a la formaci6n de bolsas. En la periodontitis se observa tirta
- ro que puede ser supragingival o subgingival o ambos a la vez.

El sangrado por [a pfesicn puede Ser una de las caracte

risticas, aungue en lés reacciones crénicas esto no es demasia-

~do ccmﬁn._ Con el tiempo se‘fbrma'uné bolsa clfnica, a medida_- 
;‘”;:qué}ei‘epitelio. en reSpuesia a la inflamacién, migra en senti-
’1 ¢Q apital. Se acumulan restos en las hendiduras,y bolsas'y pro
.  *ducén ﬁal olor. Lla mucosa dé la zona variard de asbecto desde-
v: Q3una con51stenC1a flaccida hasta una textura fibrosa rosada 'E§

ltas son reaccxones transntornas y estan influxdas por el estado

‘” de la reaccxbn inflamatorla en un ‘momento determlnado. _
: El mal gusto. las enctas sangrantes y los dientes hnper
:fsensibles son sintomas comunes que el pacnente nota y que lndi-:;
;éan claramente la exzstencia de la afeccibn y su :ncapacidad pa“'
ifra reprxmirla | | | |
2 i Ahora sera vistble radiogr&f:camente 1a destruccldn de-
;hueso alveolar. El patrOn de destruccibn variara segﬂn muchos-
‘ffactores, tales como la posnclon de los dnentes. los h&bitos y-
querzas oclusales. Es apreciable el aplanamiento de la cresta-"
f{lveolar debido a la acctdn osteoblastica., Puede formarse una-.
z?concavidad que eventualmente se- volvera a aplanar al destruxrse?is
”mas"nueso Hay una pérdtda horizontal cont!nua de nueso de so--@ff;
d "onluna movilldad xncrementada de los dientes. 51;' i
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El tratamiento de esta afeccifn exige una completa deter

minaci6n de todos los factores locales, eliminaci6n de las bolsas

:'y una rigurosa terapéutica de parte del paCiente en su hogar.

La eliminaci6n del tejido excedente por tartrectomia 0 gingivec

. tomfa esta indicada para reducnr la inflamacién y eliminar las

"lbolsas

Histopatologfa.- Hay una perturbacibn generalizada del.

"'5patr6n trabecular del hueso, lo que sugnere una falta de funclbn

'filjnormal Las trabéculas del hueso 1nterst1c1al son delgadas y de

| ;numero relativamente escaso, el hueso ha sido completamente des-
ftfdtddfy'reemplazado bor»tejido'coﬂjuntivo fibroso, la cdmara ;-"
fpalpar estd obllterada en su mayor parte por dentlna secundarla.
.Se observa la perlodontltls destructlva en la zona 1nterdental -;
*donde el tartaro forma un puente entre los dlentes. La paplla --
llnglval esta aplanada y hay destrucclbn de la cresta: alveolar.
’ Los danos mas extensos se apreclan cuando hay una des -f
rucclbn casi total del hueso alveolar. La reaccion 1nflamato -
trla es de tipo crbnlco caracternzado por un inflltrado celularl

é.llnfOCItOS. grandes y pequeﬁos. y una abundanc1a de. plasmocnzf*'

A causa de su caracter crdnlco. las muestras de’ repara~
;cl6n son, escasas a medlda que Jas flbras de la membrana perlo-
{ddntal se desgarran y roman se. ven reemplazadas por agrupacno-l.
ines masxvas de células |nflamatortas (llnfocltos y plasmocltos):ll
‘ue casn ellmlnan la pOSlbllldad de una reparaclOn eventual.fﬂi ff
e La vascularnzac:dn del te;ldo glnglval es mayor que la-?f};

;*del perlodonto.vuo obstante. con la’profundlzaclbn ‘de. la lnfla-f3"7
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= macién a medida que se forma la bolsa, esta zona tiende a quedar
aislada 'y puede sufrir por lo tanto una completa destfuccibn.
Tratamiento.- Su tratamiento es de cardcter preventivo,-
es decir, eliminar tdrtaro dentario, instituir en nuestro pacien
te una correcta técnica de cepillado para asf eliminar la forma-

.; cifn de materia alba.
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VI1.- ATROFIA PRESENIL Y POR DESUSO.

Existe mucha diferencia de opiniones-en cuanto a si se-
' pfoduce una verdadera atrofia en el periodoncio aparte de la gene
rada por falta de uso. Las referencias a una atrofia presenil y -
._éenil suelen engendrar confusién. Los datos disponibles no apoyan
veéta concepcidn. Suele hacer referencia a las modificaciones pre-
seniles como ideopaticas, termino que sd8lo se suma a la confusidn
} ya existente. '

La suposicidn de que la senilidad bioldgica esté preci

' "samente relacionada con la senilidad cronol6gica no tiene una ba-

~ se en los hechos, por tanto las alteraciones atr6ficas del perio-
:9 5doncio'pbr la edéd debenidé ser pensadas bioldgicas y no cronol6-
4:§i§amente _
‘ ,l Las manifestac:ones de . la Ilamada atrofia presenil no-
f%=vson las dos de un proceso especial ni estan relacionadas con cir-
»iffcunstancias fuera de lo comd n Aun més, las manifestaciones atro-
y;fficas son necesariamente rogresxvas Duesto que pueden presentar -
[i;una dlsminuc16n en la agresividad.
', Histopatologta.- Las modificaclones htstolﬁgicas en la
i;ff‘f”."‘atlr-ofla sugieren una capacidad célular metabdlica insuficiente -"
a”zpued-n-ser bastante severas como para determinar una marcada alte
5r5c10n morfolbglca de las células y Sus productos.
5 - Hay un movimiento en sentido apical de la hendidura --
:gingival la cual tiande a mantener sin embcrgo. Su . profundldcd-
“ormjl Las fibras qiugivales el hueso alveo!ar. la adherencia--f
!itellal y. las flbras del periodonto mantlenen sus lnterralaclo- “
no;'especlales al tlempo que se produce esto.‘Las flbras del pe--r'



gl
rindonto se colagenizan cada vez mds, con disminuci6n de la vascu
larizacifn y de la estructura célular.

El cemento se espesa a medida que éesa la cementogénesis
de estar equilibrada por la cementoclasica y ello contribuye a un
estrechamiento del espacio periodontal, a menudo a menos de un --
tercio del espesor original,

En cuanto a la atréfia del hueso por desuso podemos de-
cir que, lo mismo que e! resto del sistema esquelético, el hueso-
alveolar depende de la estimulacifn funcional pasa la preservacicn‘
de su estructura. Las trabéculas 6seas alveolares estdn alineadas
:f‘de mbdo tal de proveer la mixima resistencia a las fuerzas oclusa

" les con el minimo de éubstanciatosea.'Las'trabéculas se estan re-

' modelando y realineando constanteménte de acuerdo con las modifi-
Bt ~caciones de las fuerzas oclusales.
| El hueso es eliminado de zonas donde va no es necesitaf
do v constituido donde lo exigen las nuevas necesidades. Las tra-
bécuias'aumentan'en nGmero vy grosor cuando auméntan las demandas-
funcianales; disminuyen en nimero y grosor y se reduce la altura- 
ﬁigsea en los djentés sin antagonista, esto es a lo que llamamas --

atréfia por desuso o funcional.




CONCLUSIONES

| 1.- Es de suma importancia él conocimiento de las en-
fermedades gingivales-en cuanto a su etiologla pafa podar insti«
tuir un tratamiento adecuado y asf, poder preservar la buena sa-
lud oral a nuestros pacientes.
f 11.- Dado que muchas enfermedades gingivales son causa
das por placa dentobacteriana, alimentos empaquetados, etc. es ne
cesario, formar un hébito de hlgiene en nuestro paciente implan--

 1tando una correcta técnica de cepillado, uso de la seda dental, -

”]ffmasaje gingival con puntos de goma especiales.

Ast, de una manera Drofilactica estaremos preservandos .
~ la salud de los tejidos blandos de la cavidad oral. |
' lll- Al realizar-ei aresente'trtbafu ,"puede avreciar-

| 5que algunas enfermedades $0n causadas por stress emocional des--

5,:“nutrlclan ritmo de vida bastante fuerte, etc. por lo que creo ne

fw,]cesario formar nocleos de tnformacion para dar a conocer 12 forma

ﬂii{de alimentacibn que se debe observar, es. declr rica en calidad y

f; ,no en cantidad y en cuanto a la forma de vida se hace necesario -

rff;ovltar el stress, combinando el trabajo y la recreacidn.‘

z .- Se hace necesarlo para nosotros como profeslona-
Jf;ﬁles de la salud, asistir a.cursos, conferenclas slmposlos etc, --
1ff{para estar actualizados en los conoclllentos que nos. oyuden a con
-f?ﬁservar l1a salud oral a nuestros paclentes.‘ o
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