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CAPIMWLO I

INTRODUCCTION

La Parodoncia es una rama de la Odontologifa, gue estudia el paro-
donto en salud, y de las enfermedades que lo agquejan y su preven-
cibn. El parodonto es el tejido de sostén del diente y es impor-
tante conocer como se encuentra en una persona de edad avanzada.

Generalmente se piensa gue una persona de esta edad es un indivi-

duo enfermo y que carece de piezas dentarias,

El odont6logo piensa que el parodonto est8 inflamado o que la - ~
adherencia epitelial ha migrado demasiado, que quizd lo Gnico por
hacer son extracciones y colocar placas, gque sorpresa se tendri -
Bi una persona de esa edad se presenta con casi todas sus piezas-
dentales y con el parodonto en buen estado y la adherencia epite-~
lial no ha migrado, por ser una persona que ha llevado durante -~

toda su vida una buena t8cnica de cepillado.

Tambi&n tendremos casos contrarios, gue una persona joven tendri-

problemas parodontales, gingivitis, etc.

Podremos entender gque no por ser viejo se tiene gue tener enfer--
medad parodontal, la gue la producen son otros agentes como el -~
uso de medicamentos en enfermedades sistémicas 6 las mismas enfer

medades, Estos podrfan ser factores intrinsecos o extrinsecos - -




los 'cuales podrfan ser los malos hibitos orales adquiridos desde
las primeras edades, también no hacer visitas frecuentes al den-
tista para que &ste desarrolle una labor de prevencifn y orienta-
cibn al paciente. Generalmente se presentan pacientes problema-
Ya sea por necedad 6 por problemas econBmicos, pero s6lo con la -

cooperacifn de ellos se lograrf una mejor salud oral.



P LACION CON LA FUNCION Y LA ENFERMEDaAD

Es importante conocer los cambios por la edad en el periodonto, -
porque pueden afectar a la funcién; también los cambios por la --
edad pueden preparar el camino a un estado patolfgicc. Esta Glti
ma hipdtesis se relaciona con las pruebas de aumento de la p&rdi-
da de dientes y aumento de la enfermedad periodontal con el avan-

ce de la edad.

CLIMATERIO.- La etapa de la vida en la cual las gonadas dejan de
producirse, muestran tambi&n cambios en las mucosas, por lo que -
en los pacientes climatéricos, en los que se espera dada su edad-
que el parodonto no se halle en 6ptimas condiciones. La apari- -
cibn de la andropausia o la menopausia va acompafiada de inflama--
cibn gingival, movilidad dentaria, sangrado y muy frecuente pérdi

da de las piezas dentarias.

Al cesar de actuar las hormonas sexXuales aparecen una disminucién
marcada del anabolismo gque junte con el aumento de las hormonas
adrenales, favorece la desnutricidn del parenquima de los teji-

dos, la osteoporosis moderada y la gluconeogénesis a expensas de -

los metabolitos nitrdgenados, por lo gue los agentes agresivos loca

les se encuentran en un tejido con tendencia a la inflamacidn por

su catabolismo aumentado, no hay reconstruccidn completa de losg --



tejidos, y dados que en la enfermedad parodontal es de naturaleza
destructiva del soporte del diente, el trauma oclusal y la infla-
macibfn aceleran la destruccibn de las fibras principales del liga

mento periodontal y las capas superficiales del hueso alveolar.

La severidad de la lesifn estar8 condicionada por la naturaleza e
intensidad del agresor local, por lo que si se elimina éste, el -
caso puede ser controlado en forma satisfactoria hasta que el pa-~

ciente haya llegado de nuevo a un estado de equilibrio hormonal.

DIABETES.- En la diabetes mellitus podremos encontrar una gran -
variedad de tipos de manifestaciones, es muy diffcil precisar el-
papel que este trastorno hormonal juega en la etiologia de la en-
fermeda parodontal. La severidad de las lesiones estari condicio
nada a la higiene oral, los irritantes locales y la gravedad del-
padecimiento general, la dieta del paciente, el tratamiento insti
tufdo, etc. Se han descrito como cambios orales en el paciente -
diabético los siguientes: enrojecimiento difuso de la encfa, rese
quedad de la boca, inflamacién de diversas magnitudes, sangrado-
abundante, destruccibn 6sea marcadas, verticales y horizontales y
la tendencia a la formacibn de abscesos parodontales, varios al -

mismo tiempo.

Como la diabetes por sf sola no produce estos cambios, si se eli-
mina los factores locales, se instruye al paciente en una buena -
higiene oral y se trata de que su estado general se encuentre con
trolado, los problemas locales pueden ser manejados en forma idé&n

tica a los que presenta un paciente normal.
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Es importante recordar la relacidn estrecha gque existe entre la -
diabetes y la inflamacién. Si bien una no causa a la otra, la dia
betes condiciona un terreno altamente favorable para que se insta
le la infeccifn en una causa real de agravacidn de la diabetes, -
por lo gque hay que ser cauto en los tratamientos infecciosos, con
sultando o advirtiendo al médico que maneje al paciente acerca de
todo procedimiento tendiente a debridar abscesos, extracciones —-
dentarias y ain la administracién de antibiéticos, pues es posible
gue provoguemos una gran baja de glicemia en pacientes recibiendo

altas dosis de insulina.

ATROFIA SENIL

PATOGENIA.- La atrofia senil puede considerarse como un proceso-
fisiolbgico normal. Segfn Gottieb, puede explicarse por la teo--
ria de la evolucibn fisiolbgica del diente, estc es, gque estando-
los dientes en constante erupcibn, la corona clinica se hace m4s

y mids larga, y la encfa sufre simultfineamente, poco a poco, atro-
fia marginal, igualmente de naturaleza fisiolbgica, por lo que el
borde gingival retrocede y el cuello del diente queda al descu- =~

bierto.

SINTOMATOLOGIA.~ Las alteraciones atr6ficas producen recesién de
la encia, acompafada de absorci6n de la cresta alveolar. Todo el
hueso alveolar estf afectado uniformemente vy absorbido al mismo -

nivel en todos los lados del diente y en todos los dientes.

En la forma no complicada las encias aparecen sanas, sin inflama=-
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cibn gingival y sin formacién de bolsas. Los dientes est&n fir--
mes, pero el cemento de las raices guedan al descubierto. Sin --
embargo, los casos no complicados de atrofia senil son raros, por
que la recesidn general de las encias permite la retencién de re-
siduos de los alimentos en los dientes, con la consiguiente infla
macibn de la encia interdental. Esto con frecuencia, estd asocia
do con hipertrofia, causada por ligera irritacién que existen - -
constantemente. En la atrofia senil la corona clinica es més gran
de que en la juventud. También se modifica la estructura del hue

so alveolar; hay menos trabéculas y los espacios medulares tienen

ligeras fibrosis

ATROFIA PRESENL1L.~ La atrofia senil gue se presenta en individuos
j6venes, cuyas ctras funciones cstdn en su plenitud, se llama atro
fia presenil. El individuo afectado parece tener buena salud y -

generalmente no muestra otras manitesstaciones de vejez.

ETIOLOGIA.~ #eos se sabe de. . .4z de ests enfermedad. Una ex-

plicacidn es gue se desa

‘rolla p:c¢ ba falta de oclusibn funcional

2

como la que ocurre en los gue halfcusimente respiran con la boca,

donde los dienteas no se ponen un IR Yol RN

SINTOMATOLOG L La forma purs no w388 acompaiada por fenbmenos-
inflamatorios y no hay formacitOr ¢z holees El aflojamiento de -~
los dientes s01: se presenta en wstedos nuy avanzados.

Como en la atrofia senil, leos casos se complican por alteraciones

inflamatorias derivadas de la revenci®n de restos alimenticlos.



Debe procurarse no confundir atrofia senil con la periodontitis.
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CAPITULO IIIX

ENCIA

En la senectud encontramos los siguientes cambios en la encfa: -
recesibn, disminucibn de la gqueratinizacién, tanto en hombres ~-
como en mujeres, disminuciédn del punteado, disminucitbn de la --
cantidad de cé€lulas en el tejido conectivo, aumento de sustancias
intercelulares y descenso del consumo de oxfgeno, que constituye
una medida de la actividad metabhfilica. En paclientes menop&usicas

la encfa menos queratinizada gue en pacientes de edad similar con

ciclos menstruales activos.

Los cambios en otras zonas de la mucosa bucal incluyen atrofia --
del epitelio y tejido conectivo con pérdida de la elasticidad; -
descenso de hexosas ligsdas a protelinas y mucoprotefnas que pue--
den reducir la resistencia y aumsntar la susceptibilidad a trauma
tismos; aumento de mastocitos; atrofia de las papilas linguales,

con mayor afectacidbn a las filif.rmss; disminucisn de las papilas
gustatorias en las papilas caliciformes; agrandamiento varicoso -
nodular de venas en la superficie ventral & la lengua y aumento

de gl&ndulas schaceas en labios vy carviilos



CAPITULO IV

CEMENTO

La deposici6n de cemento parece ser continua a través de la vida-
Yy una relacifn directa ha sido mostrada entre la edad y el grosor

de cemento.

La deposicibn de cemento es menor cerca de la unifn cemento-esmal
te y mayor en el &rea apical. La deposicibébn de cemento en.llmi--~

nas produce una funda relativamente gruesa que cubre la raiz.

Solo la superficie laminar de cemento celular puede ser considera
da como vital. Hay indicaciones de que la deposicién de cemento-
es lenta en la vejez, adem&s la adherencia de cemento a la denti-
na puede estar débilitada. Las frecuentes fracturas de cemento -
vistas en los viejos pueden estar relacionadas a los cambios en -
la sustancia fundamental del cemento producidas por la edad, a -
la disminucibn del flujo sanguineo, a engrosamiento y disminucién

de la elasticidad de las fibras insertadas en el cemento.

La estimulacifn del cemento es algunas veces el resultado de la -
funcidn de cuerpos calcosferoides cerca del cemento o a la calci-

ficaci6bn de restos epiteliales.




CAPITULO V
LIGAMENTO PERIODONTAL

Las fibras principalmente del ligamento parodontal est4n mis en--
grosadas en personas de edad avanzada que en individuos j6venes,
los haces organizados son m&s anchos que en los individuos j8ve~--
nes. Los haces bien organizados son anchos y ondulados, las &reas
interfibrilares son reducidas de tamano, hay una baja en la rela-
cibn de la sustancia fundamental a la coldgena. Algunos fibro-~ -
blastos y cementoblastos pueden ser vistos. El tefiido caracterf{s
tico de las fibras parodontales esta alterado. Los haces fibro-—
sos son gruesos y bien organizados pero son menos visibles ya que
contienen menor cantidad de fibras reticulares o argirofflicas.

La coligena joven toma el nitrato de plata mis facilmente y las fi
bras de la coligena vieja por otro lado se tifien muy tenuemente,

el contraste entre las fibras principales de j8venes y viejos es -

aparente.
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Cuerpos calcificados son comunes en ligamentos parodontales en -
personas de edad avanzada. Dos tipos de cuerpos calcificados re-
dondos pueden observarse: calcosferitos pequenos, redondos y cal-
cificaciones mis grandes pero de forma irregular, Los calcosferi
tos parecen que se forman en relacibn a los haces fibrosos. Se -
coalescen para formar los cuerpos grandes redondos, de forma irre
gular. Ocasionalmente aumentan de nGmero Y parecen calcificar un
haz fibroso completo produciendo anquilosis. Los restos epitelia-
les en el ligamento parodontal muestran alteraciones de agrega~- -
cibn. Los agregados de estos restos llegan a contener mis célu--
las en formas indicadoras de proliferacién y degeneracibn a los —--
agregados son frecuentemente envueltos en una membrana basal en--

grosada.

M8s que situadas cerca de la superficie de la rafz, como en las -
personas j6venes. Estos restos epiteliales son encontrados irre-
gularmente en el ligamento parodontal cerca del diente, a medio -
camino entre el huesc y el diente y mds cerca del hueso que del -

diente. Mientras que en algunos restos degeneran, otros se calci-

fican.
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CAPITULO VI

HUESO ALVEOLA AR

El hueso alveolar tambié&n muestra cambios con la edad. El hueso
alveolar propiamente dicho, tiene un margen que se tifie fuertemen
te lo cual puede interpretarse como una caracterfistica del hueso -

en personas que estdn envejeciendo.

Hay poca evidencia que el hueso se depbsita contfnuamente en la -
senectud. En vista de esto la migracién fisiolBgica de los dien-

tes puede disminuirse parcial o totalmente.

La atricifn de los dientes en las superficies oclusales e incisa-

les y en las Sreas de contacto es una caracterfstica clfsica del -

envejecimiento.

El desgaste de las superficies oclusales de los dientes puede -
deberse al uso: masticacién, desgaste por trabajo ("los esquima--
les suavizan la piel de los animales con los dientes"), o a los =~
h8bitos para-funcionales (bruxismo). La atricifn puede ser lenta
& r8pida y la p&rdida del tejido dental es de origen extrfinseco,
definitivamente estd relacionada al medio y con el tiempo también

es factor importante, por lo tanto, estd cronolOgicamente relacio

pada 2 la senectud,.

La atricibn de las 8reas de contacto se lleva a cabo con el aumen
to de la edad y es compensado por el movimientc vertical que ha-

cen los dientes durante la funcién, Este movimiento se verifica-~
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por la accifn del ligamento parodontal y dep6sito de cemento, =~ -
La dimensifén vertical y la continuidad de la cara por regla gene-
ral se mantienen hasta la vejez ya que el desgaste esta compensado
por la aposicifn del hueso en las superficies distales y en el fon
do del alveolo, la aposicién contfnua del cemento también ayuda a

compensar este desgaste. Si la aposicién contfnua de hueso dismi-
nuye o afin cesa por completo, como en la sectud, la compensacién de
la atricibn no se lleva a cabo y junto con la atrofia de los mdscu

los puede presentarse la disminucifn de la dimensién vertical o -

sea la mordida cerrada,

También la vascularidad del hueso puede estar disminuida y el re-
modelado contfnuo del hueso alveolar gue ocurrif en afios anterio-

res puede alterar el aparato sangufineo cambiando el camino de los

vasgsos.

También se ha observado la osteoporosis con el aumento de la edad,
especialmente en el hueso alveolar de mujeres post-menopafsicas;
pero la disminucién en el nfimero de trab&culas del hueso alveolar
que algunas veces se ve en las radiograffas, mas bien relacionada

con la pé&rdida de funcién (extraccifn de un diente opuesto).

EQUILIBRIO FISIOLOGICO DEL HUESO ALVEOLAR

En el estado normal, la altura del hueso alveolar se mantiene por
un egquilibrio constante entvre la formacién 8sea y la resorciéin --

6sea regulada por influencias locales y generales, Cuando la re-



sorcibn supera a la neoformacién, la altura del hueso disminuye.
La reduccidn de la altura es un fenbmeno fisiolbgico con la edad

Y se denomina atrofia senil o fisiol6gica.

La destruccidn &sea en la enfermedad periodontal supera a la re--
duccibn fisiolbgica de la altura 6sea. El equilibrio 8seo se al-
tera, de modo que la resorcibn supera a la formacibn, y la neofor
macién b6sea normal permanece inalterada. Todo factor o combina--
cibn de factores gque modifique el equilibrio fisiol6gico de mane-
ra que la resorcibn sea mayor que la neoformacién desemboca en la

pérdida del hueso alveolar.

La pérdida 6sea en la enfermedad periodontal puede ser, consecuen

cia de cualquiera de los cambios siguientes:

1. Aumento de la resorcidn en presencia de neoformaciébn normal &

aumentada.

2, Disminucibn de la neoformacién en presencia de resorcibn nor-

mal.

3. Aumento de la resorcién combinado con disminuci6ébn de la neo--

formacibn.

Ademfs del descenso de la altura (atrofia senil), los cambios que
aparecen en el hueso alveolar durante el envejecimiento son simi-
lares a los del resto del sistema esquelético, incluyen osteoporo

51, reduccibn de la capacidad metabblica y de cicatrizacién. La

regorcibn aumenta, y disminuye la neoformacibdn 6sea, cuya conse -~
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cuencia es la osteoporosis. La capacidad del hueso alveolar para

soportar fuerzas oclusales disminuye después de los 30 afos de --

edad.
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REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LAS RELACIONES ENTRE
LA FORMACION DE HUESO Y RESORCION DEL HUESO EN LA
SALUD PERIODONTAL Y LA ENFERMEDAD
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CAPITULO VII

RELACION CON CAMBIOS DEL COLAGENO EN OTROS TEJIDOS

Los cambios por la edad que se observan en los componentes celu =~
lares, fibrilares, calcificados y en la sustancia fundamental del
periodonto, son similares a los descritos en el tejido conectivo-

de cualquier otra parte del cuerpo.

En el colfgeno, los cambios en los tejidos periodontales se corre
lacionan con los cambios por la edad. Algunos autores est&n de -
acuerdo en que hay un aumento del espesor de las fibras del col&-
geno y en que las propiedades fisicas del coligeno est&n altera--
das. Hay 1) aumento de la resistencia a la tensién de las fibras
del coldgeno; 2) aumento de la contraccidn térmica; 3) disminu
cibn de la capacidad de extenderse; 4) reduccibén de la cantidad
de collgeno soluble; 5) disminucién del contenido de agua, y 6)
aumento de la resistencia a enzimas proteoliticas. Algunos de -
estos cambios pueden relacionarse con la pérdida de mucopolisacé-

ridos 8cido y agua, asi como con el aumento de uniones cruzadas.
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CAPITULO VIII
UNION DENTOGINGIVAL

Se ha hablado mucho de la migracién apical de la adherencia epite
lial y todavia no se puede decir si esti migracibn es fisiolbgica
0 patolfgica. Sin embargo la relacibn del epitelio de la unién a
la superficie del diente cambia durante la vida, rapidamente du-~-
rante la erupcibn y lentamente después de que el diente ha llega-
do a ocluir con el opuesto. La superficie del esmalte después de
su formacién y mineralizacidn est§ cubierta por el epitelio redu-
cido del esmalte. Cuando el diente hace su aparicidén en la boca,
el epitelio reducido del esmalte se funde con el epitelio oral vy
cuando la cfispide hace su aparicibn en la boca, la mayor parte de
la superficie del esmalte del diente en erupcibn répida est8 cu--
bierta por tejido blando. Este se separa progresivamente del dien
te exponiendo mis y m&s a la corona. Después de que se establecen
los contactos oclusales, la relacibn entre el epitelio de la unién
Y el diente puede permanecer relativamente estable durante ano en
la ausencia de potasio y estos cambios pueden considerarse como -
normales durante el desarrollo. Sin embargo se ha notado que du~
rante la edad se presenta una separacién gradual del epitelio y -
diente con la concomitante proliferacibn del epitelio de la unién.
Estos fenlmenos, separacién y proliferacifn pueden deberse a la -

inflamacibn 6 bien puede ser el resultado natural del aumento de-
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la edad.

Esta irea siempre est8 expuesta a los ataques de la placa, lo =--
cual da por resultado una separacién progresiva del epitelio del-
diente y al mismo tiempo se presentan otros fenfmenos en los teji
dos conectivos que permiten la proliferacifn del epitelio de la -
unibén. Por lo tanto es importante conoccer las posiciones de los-
componentes de la unidn dentogingival en todas estas fases de la-

erupcibn. La importancia de estas relaciones se hacen més eviden

tes cuando uno considera la influencia que tiene la enfermedad pa

rodontal sobre la velocidad respecto al cambio de &sta relacibn.

Siempre se debe tener en mente gue la erupcidn pasiva es un proce
so secuencial y din8mico, pero no es posible dividirla, en esta--
dfos bien definidos. Por ejemplo este estadfo en el cual el extre
mo coronal del epitelio de la unién y la unién cemento-esmalte --
coinciden es transitorio y se ve raramente en cortes microscopi--
cos. Por lo tanto debe de existir la adherencia, ya sea a esmal-
te o a cemento como la progresidén de esta adherencia de uno al -~
otro. La posicibn de la adherencia epitelial por regla general -
est8 relacionada a la salud del parodonto y también al tejido al

cual estid adherido.

Al principio de la erupcibn la longitud de la adherencia epite =~
lial es de 1.35 mm. disminuyendo con la edad hasta llegar a 0.75 mm.
y ésto representa una disminucién considerable; lo cual significa

gque la longitud de la adherencia disminuye con la edad cronolégi-

ca,
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PRESENTACION DE DATOS

b RAPICAS

2ate estudio se llevd a cabo en varios asilos de la ciudad de M€
¢tco, D.F., y sSe encuentra representado por dos tipos de grdfi--
a8 en las cuales participaron pacientes de &mbos sexos, en una -
pdad que oscila de 1los cincdenta a los noventa y nueve afios de --
pdad en las cuales se establecen los datos de la enfermedad paro-

lontal relacionada con dicha edad.

Las primeras grdficas indican el Indice periodontal tomando en =--

}uenta el criterio de Russell.

8 gr&ficas de barras nog indican las causas por lo gque algunos =~

acientes perdieron sus dientes.



- 20 -

Por otro lado el tejido conectivo correspondiente a la adherencia
epitelial mds bien permanece constante durante la erupcidn pasiva.
La distancia entre el extremo apical de la adherencia y el hueso-
alveolar es mds o menos de lmm. 1lo cual representa la cantidad -
de insercifn de tejido conectivo subyacente a la unién epitelial-~

y diente.
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CRITERIO PARA EL INDICE PERIODONTAL

DE RUSSELL

PUNTOS

CRITERIOS Y PUNTUACION
DE CUERPO

CRITERIOS RADIOGRAFICOS
PARA ESTUDIOS CLINICOS.

NEGATIVOS: No hay signos de inflamaci®n
de los tejidos gingivales ni pérdida de
funcibn causada por destrucci6n de teji
do de soporte

GINGIVITIS LEVES: Hay una zona de infla
macibén evidente en la encfa gingival, -
pero gque no rodea todo el diente.

GINGIVITIS: Inflamacifn que rodea comple

tamente el diente, pero no hay rotura -
evidente de la insercifn epitelial,.

ASPECTO RADIOGRA-
FICO NORMAL

Usado cuando se toma radiografia.

Bay resorcidn incipien
te en forma de muesca.

GINGIVITIS: Con formacifn DE BOLSA: In-
sercibn epitelial rota, con bolsa (no -
meramente un surco gingival por agranda
miento de la encia libre); no hay menos
cabo de la funcifn masticatoria; el - -
diente esta firme en el alveolo y no ha
emigrado

DESTRUCCION AVANZADA CON PERDIDA DE LA -~
FUNCION MASTICADORA; Diente flojo; puede
haber emigrado, sonido mate a la percyew~
5§168n con instrumento metflico, depresi--
ble en su alveolo

REGLA: Cuando hay duda asignar la menor

puntuacibn,

Pérdida 6sea horizon-
tal que abarca toda -
la cresta alveolar, -
hasta la mitad de 1la
rafz (distancia desde
el &pice hasta la - -
unifn amelocementaria).

Pérdida Osea avanzada,
que abarca mids de la ~
mitad de la ratz, 6 -~
bolga infra~8sea defil-
nida con ensanchamien~
to definido del liga=-
mento periodontal; re~
sorcibn radicular o ra
refaccibn en el fpice,
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D) PERDIDA DE DIENTES POR CAUSAS DE ACCIDENTE
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EXPLICACION DE LA GRAFICA GENERAL

En esta gr&fica observamos que pacientes de cincuenta o se
senta afios tcdavia tienen en buenas condiciones el parodon
to y muy pocos sufren de anodoncia total, pacientes de se-

senta &6 setenta afios aumenta la enfermedad parodontal y el

nfnero de pacientes con anodoncia total aumenta, y de ochen

ta afios en adelante definitivamente aumentf la enfermedad-

pareodontal v también aumentd la anodoncia total.

OBSERVACIOHNES &

Me di cuenta de la desconfianza gue tienen estas personas-
hacia nosotros, debido a experiencias anteriores ya que —-
otros compafizras habfan ido al asilo prometiéndoles ayudar

los en los problemas dentales que ellos tenfan, lo cual no

cumplieron,

Tambi8n obsarve que algunos ancianos tenfan problemas paro
dontales debjdo a las protesis mal ajustadas que tenfan,-

y otros ancianos padecfan de enfermedades sistemSticas,

Y tomando en cuenta la higiene que tienen tambifn es nula-

pues muy pocos la llevan a caho.
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COTCLUSIONES

Debemos tener en cuenta gue la edad no predispone a la mi-
gracibn de iz adherencia epitelial lo que la provoca es la
enfermedad parodontal y lo que predispone a ella un defi~ -
ciente control personal de placa, asi como las enfermeda~--
des sistemfticas y los medicamentos utilizados para las -

mismas,

La vejez wo &5 un estado de anfermedad sino gue un proceso
acumulativo y esto es decisivo en la boca ya sea por pé&rdi
da de dienter, lesibn cariosa ¢ enfermedad parodontal asf-

come estadcys fisiolbgicos.

Un paciente znclano puede responder a un tratamiento si le

damos la atencibn esgpecial vy no eguivocamoes el diagnfstico.

Egto nos da como conclusidn que ¢l paciente viejo no es un-~

problema i lo sabemos tratar adecuadamente como 61 lo espe

ra de nosotyros.
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