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v
INTRODUCCION.

Nos es muy grato poner a la digna consideracidn --
del amable y H. Jurado el presente trabajo que de una manera
general solamente, pretende sefialar algunas consideraciones-
en torno al apasionante campo de la rama de la odontologia -
conocida como: Parodoncia.

En el transcurso de la expesicion nos referimos --
mas concretamente a los diversos factores que, de alguna ma-
nera, contribuyen a alterar los tejidos del periodonto y por
To mismo son los causantes directos del desarrollo de las en
fermedades parodontales a saber: gingivitis, parodontitis, -
etc.

Se ha afirmado y con sobrada razén que despues de-
la caries dental, los padecimientos mds frecuentes de la ca-
vidad oral estan relacionados con los tejidos parodontales.

En verdad, esto es relativamente facil constatarlo
en la practica clinica, sobre todo en pacientes cuya vida --
transcurre de la tercera decada de existencia en adelante.

Claro que de ninguna manera esto quiere decir, que
los malestares a que nos referimos sean privativos de perso
nas adultas necesariamente y que no lleguen a presentarse en
individuos de menor edad. Al respecto, debemos sehalar que-
tanto en la niiles como en la adolescencia pueden encontrar-
se condiciones propicias para las alteraciones parodontales-
a que haremos referencia.

Por 1o anterior, estamos concientes que el tema a-



tratar 1leva dentro de si, una utilidad inegable para nuestra
futura vida profesiona], por 1o que sentimos la necesidad y-

el interes por conocer un poco sobre los aspectos que encie-

rra esta materia. Somos concientes que las lineas que a con
tinuacidon se redactan estan lejos de Tlegar a constituir una

completa investigacion pero pensamos que pudieran ser la ba-

se para sequir profundizando la investigaciin de esta disci-

plina.

Es menester secilalar que en el transcurso de la lec
tura, los terminos perjodonto, y parodonto se usaran indis--
tintamente.



CAPITULO I
HISTORIA Y DEFINICION.

A) ENCIA, CON INSERCION EPITELIAL
B) LIGAMENTO PARODONTAL

C) CEMENTO RADICULAR

D) PROCESO O HUESO ALVEOLAR.

HISTORIA.

La enfermedad periodontal es la cuestion mas im--
portante en la practica de la odontologia moderna. Estudios
paleontoldgicos sefialan que el hombre ha estado expuesto a
1a enfermedad periodontal desde épocas prehistéricas, y docu
mentos histdéricos antiguos revelan el conocimiento de la en-
fermedad periodontal, asi como la necesidad de su tratamien-
to.

La enfermedad periodontal aparece como la mas co--
min de las enfermedades que se comprueban en los cuerpos em-
balzamados de los egipcios de hace 4000 anos. Muchos de Tos
conocimientos actuales sobre medicina egipcia provienen de -
los papiros quirlirgicos de Ebers y Edwin Smith. Los papiros
de Ebers contienen muchas referencias a la enfermedad gingi~-
val y recetas para fortalecer los dientes, y mencionan espe-
cialistas en 1a atencidon de los dientes.

Los sumerios - 3000 afios A. de C., practicaban la-~
higiene bucal; palillos de oro delicadamente elaborados, ha-
1lados en las excavaciones de Ur. en Ta mesopotamia denun--
cian el cuidado en 1a Timpieza de la boca. Los asirios y --
babilonios, posteriormente a la primitiva civilizacion Sume~



ria, se cree que sufrian de lesiones periodontales; Una ta--
bleta de arcilla de ese periodo contiene menciones de un tra
tamiento mediante masaje gingival combinado con diversas =---
medicaciones de hierbas.

También se habrian utilizado enjuagatorios medici-
nales y en una tableta de arcilla, citado por Jastrow se su-
gieren seis drogas diferentes para el tratamiento de la "en-
fermedad de la boca" presumiblemente periodontal.

En el tratado médico chino mas antiguo se conoce, -
escrito por Hwang-Fi, alrededor del afio 2 500 A. de C. la en
fermedad bucal se divide en los tres tipos siguientes: 1) -
Fong-Ya o estados inflamatorios; 2) Ya-Kon o enferinedades de
Tos tejidos blandos de revestimiento de los dientes; 3) --
Chong-Ya o caries dental. Las inflamaciones gingivales, los
abscesos periodontales y las Glceras gingivales se describen
con detallada exactitud. Un estado gingival se describe --
asi: "Las encias son rojo pdlido o violaceo, duras, hincha--
das y a veces sangrantes; E1 dolor dentario es continuo”. Re
medios herbdceos "Zu-hime-Tone, son mencionados para el tra-
tamiento de &stas afecciones. Los chinos se cuentan entre -
los primeros pueblos que utilizaron el "Palo de masticacifn"
como palillo y el cepillo de dientes para la limpieza de la-
dentadura y masajeo de los tejidos gingivales.

La importancia de la higiene bucal fué reconocida-
por los primitivos hebreos. Muchas de Tas afecciones patold
gicas de los dientes y sus estructuras se describen en 10s--
escritos talmidicos. Muestras de 1a civilizacidn fenicia --
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incluyen una férula de alambre con apariencia de haber sido-

construida para estabilizar dientes flojos por la enfermedad
periodontal destructiva crdnica.

Entre los antiguos griegos, hipdcrates de Cos ~--
(460-335 A. de C.) "Padre de la Medicina Moderna" fué el pri
mero en instituir un exdmen sistemdtico del pulso del pacien
te, su temperatura, respiracion, excreciones, esputos y dolo
res. Explicd la funcidn y erupcidn de los dientes, asi como
la etiologia de la enfermedad periodontal. Crefa que la in-
flamacion de las encias podia ser atribuida a Ya acumulacion
de pituita o cdlculos, como hemorragia gingival producida -
en casos de enfermedad persistente. Describe diferentes va
riedades de enfermedades esplénicas a una de las cuales ---
asigndé los siguientes sintomas: "El vientre se hincha, el ba
z0 se halla agrandado y duro y el paciente sufre dolores agu
dos. las encias se separan de los dientes y huelen mal".

Los Etruscos, mucho antes del afio 735 A, de C., -
eran expertos en el arte de confeccionar dentaduras artifi--
ciales, pero no hay pruebas de que conocieran la existencia-
de la enfermedad periodontal o su tratamiento.

Entre los romanos, Aulo Cornelio Celso (Siglo 1 A.
de C.) se refiere a las enfermedades que afectan a las par-
tes blandas de la boca y a su tratamiento, explicando que: -
"Si las encias se separan de los dientes es beneficioso mas-
ticar peras y manzanas verdes y mantener su jugo en la boca"
Describe el aflojamiento de los dientes causado por el debi-
Titamiento de sus rafces o por la flacidéz de las encias y -
observa que en &éstos casos es preciso tocar levemente las en
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cias con un hierro candente y luego untarlas con miel. Los-
romanos tenian gran interés por la higiene bucal. Celso --
creia que las pigmentaciones ae los dientes, debian ser qui-
tadas primero y luego frotadas con un dentrifico.

E1 uso del cepillo de dientes se menciona en los -
escritos de muchos poetas romanos. E1 masaje gingival era -
parte de 1a higiene bucal. Pablo de Aegina, en el siglo VII
distinguia entre Epulis, una excrecencia carnosa de la encia
en la cercania de Yos dientes y Pdrulis, que describia como-
un abceso de Tas encias, sefiald que las incrustaciones de <-
tértaro debian ser efiminadas con raspadores o limas peque--
fias y que los dientes debian ser limpiados minuciosamente -~
después de la Gltima comida de cada dia.

Rhazes (850 -923) drabe de la edad media, recomen-
daba opio, aceite de rosas y miel para el tratamiento de la-
enfermedad parodontal . Para fortalecer dientes flojos recg
mendaba enjuagatorios bucales astringentes y polvos dentrifi
cos. Descfﬁbié un procedimiento de escarificacidn de 1la en
cia y fuertes contrairritantes en el tratamietno de 1a enfer
medad de las encias. Escritor prolifico, tiene siete capi--
tulos en su "Al- Fakir" dedicados a los dientes. Se titu~--
lan: "Los dientes, dentera, picaduras de los dientes, floje-
dad de las encias, supuracion de las encias, piorrea y encias
sangrantes y halitosis".

Albucasis ( 936 - 101 ) destacd el cuidado y el --
tratamiento de las estructuras de soporte. Reconocié una in
terrelacion entre el tartaro y la enfermedad de las encias.-
Albucasis se refiere al tratamiento de la enfermedad como -
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sigue: "A vec-s en las superficies de los dientes por dentro
y por fuera, asi como debajo de las encias se depositan esca
mas dsperas de aspecto feo y color negro, verde o amarillo,-
asi la corrupcidn se comunica a las encias de los dientes --
que con el paso del tiempo se denudan. Es menester que colo
ques la cabeza del paciente sobre el regazo y raspes los --
dientes y molares en que se observen incrustaciones verdade-
ras o algo semejantes a la arena, hasta que no quede nada de
esa substancia y desaparezca el color sucio de los diente§,~
sea negro, amarillo, verde o de cualquier otro color; si el-
primer raspado es suficiente, mucho mejor; si no, lo has de-
repetir al dia siguiente, incluso el tercero y cuarto dia, -
hasta obtener el proposito buscado. Debes sin embargo saber
que los dientes requieren raspadores de varias formas y figu
ras en razon de la naturaleza de ésta operacion. El escalpe
1o con que se raspardn los dientes por dentro es diferente -
al que raspard el lado externo; y con el que raspards los --
intersticios entre los dientes tendrd, igualmente, otra for-
ma, por ello deberas tener toda ésta serie de escalpelos pre
parados, si ello place a Dios".

Albucalis diseid un juego de instrumentos para rag
par los dientes, eran toscos, pero su papel en la htre§cia -
del instrumental moderno es evidente.

Bartolomé tustaquio, en su libro publicado en vene
cia (1563) explicd la fivmeza de los dientes en los maxila--
res de la siguiente manera: "Existe cerca un ligamento muy -
poderoso, principalmente incertado en las rafices mediante el
cual éstas se conectan fuertemente a los alveolos".



Las encias asimismo, contribuyen a su firmeza, y -
compara aqui la piel con las ufias.

Con el comienzo del siglo XVIII, la odontologia --
acusa los primeros signos de curiosidad cientifica, precurso
res de las disciplinas de investigacidn actuales.

Pierre Fauchard (1678-1761) "Padre de 1a Odonto---
logia Moderna" en la primera y segunda ediciones de su libro
"Le Chirurgien Dentiste" explica muchos aspectos de la perig
dontologia.

Describe la enfermedad periodontal destructiva crg
nica como: "Una clase de escorbuto" que ataca las encias, --
los alveolos y los dientes. La agudeza clinica de las obser
vaciones de Fauchard queda manifiesta en su afirmacion "No -
solo las encias afectadas por ella (enfermedad parodontal) -
son las que quedan palidas, hinchadas o inflamadas, sino tam
bién aquelias que no denuncian éstos sintomas, que tampoco -~
se hallan inmunes a ésta enfermedad. Se le reconoce por un-
pus amarillento, casi blanco, y por un pequeiio material glu-
tinoso que es expuisado de las encias cuando se aplica una -
presidn mas bien intensa con un dedo". Fauchard creia uue -
los remedios internos no eran eficaces para el tratamiento--
de la enfermedad periodontal. Recomendaba el raspado minu--
cioso de los muchos instrumentos con ésta finalidad; dentri-
ficos, enjuagatorios y ferulizacidon de dientes flojos se in-
cluinan en sus procedimientos terapéuticos.

John Junter, fisidloge y cirujano inglés del siglo
AVII publicd dos libros sobre Odontologia en los cuales pu-
blicaba las enfermedades del proceso alveolar que presumia -



era un lugar de Ta enfermedad periodontal supurativa.

E1 siglo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el
campo periodontal como Runstmann, y sus medidas quirdirgicas-
para el tratamiento de la enfermedad periodontal y Robiscek-
y la "Operacion por colgajo". A John M. Riggs primeroc de -~
Tos muchos norteamericanos que contribuyd al desarrollo de -
1a especialidad de un nuevo tratamiento para la cura de la -
resorcidn del proceso alveolar, salvando y restaurando, de--
esa manara a la firvmeza de los dientes aflojados". Su tra--
tamiento consistia en el "Curetaje subgingival®. Describig-
detalladamente la enfermedad periodontal destructiva crénica
de los tejidos de soporte que por muchos afos se conocid co-
mo enfermedad de Riggs: Con el comienzo del siglo XX aflora
su considerable grupo de clinicos y cientificos interesados-
en el campo periodontal.

2.- DEFINICION DE PARODONCIA.

La Parodoncia es la rama de 1a estomatologia que -
estudia el parodonto, 8si como la prevencidn y tratamiento -
de sus enfermedades. E1 Periodonto, es el tejido de protec-
cidon y sostén del diente, y se compone de ligamento perio--
dontal, encia, cemento y hueso alveolar. E1 cemento se con-
sidera como parte del periodonto porque junto con el hueso,-
sirve de sostén de las fibras del Vigamento peviodontal.

El periodonto estd sujeto a variaciones morfoldgi-
cas y funcionales, asi como a cambios con la edad.
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A) ENCIA, CON INSERCION EPITELIAL (UNION DENTOGIN~
GIVAL)  CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES.

Encia marginal o encia libre. Es la encia que ro-
dea los dientes, a modo de collar y se halla demarcada de la
encia incertada adyacente por una depresidn lineal poco pro-
funda, el surco marginal. Generalmente de un ancho mayor --
que un milimetro, forma la pared blanda del surco gingival.-
Puede ser separada de la superficie dentaria mediante una --
sonda roma.

Surco gingival.- £s Ta hendidura somera alrededor-
del diente iimftada por la superficie dentaria y ¢i epitelio
que tapiza el margen libre de la encia, es una depresion en-
forma de V y solo permite Ta entrada de una sonda roma delga
da. La profundidad promedio ha sido registrada como de 1.8
mm.

EWCIA INSERTADA.- La encia insertada se continda -
con la encia marginal. Es firme, resilente y estrechamente-
unida al cemento y hueso alveolar subyacentes.

E1 aspecto vestibular de la encia insertada se ex-
tiende hasta la mucosa alveotar relativamente laxa y movible
de la que la separa Ta linea mucogingival (Unidn mucogingi--
val).

E1 ancho de la encia incertada en el sector vesti-
bular, en diferentes zonas de la boca, varia de menos de 1 -
mm. a 9 mm. En la cara lingual del maxilar inferior, Ta en-
cia incertada termina en la unién con la membrana mucosa gue
tapiza el surco sublingual en el piso de la boca. La super
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ficie palatina de la encia incertada en el maxilar superior-
se une imperceptiblemente con la mucosa palatina, igualmente
firme y resilente. A veces se usan las denominaciones encia
cementaria y encia alveolar, para designar las diferentes -
porciones de la encia incertada, segln sean sus areas de in-
sercion.

Encia interdentaria.~ Ocupa el nicho gingival que-
es el espacio interproximal situado debajo del drea de con-
tacto dentario., Consta de dos papilas, una vestibular y una
Tingual y el col, éste Gltimo es una depresidn parecida a un
valle que conecta las papilas y se adapta a la forme del drea
de contacto interproximal. Cada papila interdentaria es pi-
ramidal; la superficie exterior es afilada hacia el drea de-
contacto interproximal y las superficies mesial y distal son
levemente cdncavas. Los bordes laterales y el extremo de la
papila interdentaria estdn formados por una continuacion de-
la encia marginal de los dientes vecinos. La parte media se
compone de encia insertada. En asusencia de contacto denta-
rio proximal la encia se halla firmemente unida al hueso --
interdentario y forma una superficie redondeada 1isa, sin --
papila interdentaria o un col.

ELEMENTOS HISTOLOGICOS.

Tejido epitelial.- Revestimiento que posee caracte
risticas especiales, pues aunque es epitelio pavimentoso es-
tratificado, tiene una capa queratinizada, en las zonas que
se encuentran en contacto con los estimulos mecdnicos de la
masticacién y los irritantes del medio bucal. En la cara in
terna de 1a encia marginal, pared lateral, no existe querati
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na porque el intersticio gingival, en estado saludable es --
practicamente inexistente. En algunas ocasiones localizamos
manchas de melanina que se pueden explicar como concentracio
nes del pigmento que estdn en relacion directa con la tez del
individuo, siendo mds frecuente encontradas en raza de piel~
oscura, no pudiendo considerarse &stas manchas como signos -
patoldgicos gingivales.

TEJIDU COMECTIVO.- Se encuentra inmediatamente de
bajo del tejido epitelial, el cual introduce prolongaciones=
en forma de dedos (prolongaciones dactiles), en el seno del-
tejido conjuntivo. [n estado patoldgico éstas prolongacio--
nes se desorganizan. L1 tejido conectivo es pobre en fibras
coldgenas y por medio de pequenas prolongaciones de un cito-
plasma {pediculos) se une al tejido epitelial de revestimien
to.

Instersticio gingival.- Es una cavidad virtual lo-
calizada entre la pieza dentaria y la pared interna de la en
cia marginal y cuyos limites son: E1 principio de la incer-
cidn epitelial apicalmente y el margen gingival hacia coro--
nal.

Insercion epitelial.- Es la unidn intima de la en
cia con el tejido dentario al nivel del cuello anatomico de-
la pieza.

TEORIA DE GOTTLIEB.

Esta teoria dice que cuando el germen dentario ain
no hace erupcidn, se encuentra rodeado por el saco dentario-
y es en este momento cuando el organo formador del esmalte ~
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se divide en dos secciones una que se orienta hacia la encia-
y se denomina epitelio reducido del esmalte y otra que cons-
tituye el organo formador del esmalte propiamente dicho, --
Conforme el diente hace erupcidn, se vd aproximando al epi--
telio gipgival; en el momento en que el germen dentario hace
aparicion en la boca, el epitelio reducido del esmalte se --
fuciona con el epitelio gingival a todo 1o Targo de la coro-
na. Cuando la erupcion activa termina, la insercidn epite--
1ial se puede localizar generalmente a la altura del cuello-
anatémico de la pieza.

Esta unidn intima entre estos dos elementos histo-
16gicos, puede explicarse por la existencia de puentes inter
celulares que existen entre las celulas del esmalte, cemento
e {hsercidn epitelial (tonofibrillas).

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Encia marginal.- Es de color rosa oscuro, Su super
ficie aterciopelada y consistencia suave; se puede despegar-
por medios mecdnicos o con una corriente de aire; posee una-
cara interna que va adosada al diente (pared lateral) cuyo -
Timite interno es un elemento histoldgico especializado que-
se denomina insercidn epitelial.

Encia insertada. Es de color rosa pdlido o rosado-
coral de consistencia firme y superficie rugosa comparable -
al aspecto poroso de una cascara de naranja y se encuentra -
adherida a los procesos alveolares. El color varia segin ~-
las personas y se encuentra relacionado con la pigmentacion
cutdnea, es mas claro en individuos rubios de tez blanca que
en trigueiios de tez morena.
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Encia Alveolar.- Es roja, 1isa y brillante y no --
rosada y punteada. La comparacién de las estructuras micros-
cbpicas de la encia insertada y la mucosa alveolar proporcig
na una explicacion de la diferencia del aspecto. El epite--
1io de la mucosa alveolar es mds delgado no queratinizado y-
no contiene brotes epiteliales. E1 tejido conectivo de la -
mucosa alveolar es mds laxo y 10s vasos sanguineos son mas -
abundantes.

Pigmentacion fisioldgica.- (melanina) La melanina-
pigmento pardo que ne deriva de la hemoglobina, produce la -
pigmentacion normal de la-piel, encia y membrana mucosa bu--
cal. Es formada por melanocitos dendriticos de Tas capas ba
sal y espinosa del epitelio gingival. Existe en todes los -
individuos con frecuencia en cantidades insuficientes para -
ser detectadas clinicamente, pero esta ausente o muy dismi--
nuida en ¢l albinisme. La pigmentacidn meldnica en la cavi-
dad bucal es acentuada en 1os negros y en ciertos arabes, --
ceilaneses, chinos, indios orientales, filipinos, gitanos, -
italianos, japoneses, javaneses, peruanos, portorriqueos,-
rumanos y sirios.

Queratinizacidn.- E1 epitelio que cubre la super--
ficie externa de la encia marginal y la encia incertada es -
gueratinizado o paraqueratinizado o presenta combinaciones -
diversas de los dos estados. La capa superficial es elimi--
nada en hebras finas y recmplazadas por células de la capa--
granular subyacente, Se considera que Ta queratinizacion --
es una adaptacion protectora a la funcidn que aumente cuan-
do se estimula la encia mediante el cepillado dental.
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La queratinizacidn de la mucosa bucal varia en di-

ferentes zonas, en el orden que sigue: paladar (el mds quera

tinizado) encia, lengua y carrillos (los menos queratiniza--

dos). E1 grado de queratinizacién gingival no estd necesa--

riamente correlacionado con las diferentes fases del ciclo -

menstrual y disminuye con la edad y la aparicidn de la meno-
pausia.

B) LIGAMENTO PARODONTAL.

E1 Tigamento parodontal es la estructura de tejido
conectivo que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una con
tinuacidn del tejido conectivo de la encia y se comunica con
los espacios medulares a través de canales vasculares del -
hueso.

Elementos Histoldgicos:
A.- Fibroblastos
B.~ Cementoblastos

- QOsteoblastos

- Osteoclastos

C.

D.

E.- Vasos, nervios y linfaticos

F.- Restos epiteliales de Malassez.
A.

- Fibroblastos.

Tienen forma de huso, con niicleo central, se agru-
pan en haces y forman fibras, Tas que se pueden dividir en:

a) fibras secundarias.- Es el conjunto de fibroblastos que -
no tienen fibras de Sharpey, por tanto su funcion es la de -
servir de relleno para que pasen a través de ella los elemen
tos nutritivos y sensoriales de este tejido.
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b) Fibras principales.- Tiene como funci6n primordial mante-
ner unido el diente en su clveolo. Forman ligamentos comple-
tamente diferenciados que se dividen en : Ligamento gingival
1ibre, Ligamento transeptal ligamento cresto-alveolar, liga-
mento de fibras oblicuas, ligamento de fibras horizontales y
Tigamento periapical.

E1 ligamento gingival libre.- Se extiende del ce=~

mento a la encia on donde susfibras se pierden, confunciéndo-

se con el tejido conjuntivo de la encia marginal, tiene como

funcidn proporcionarle todo a la encia marginal y asi preser
var el intersticio gingival.

Ligamento transeptal.- Estas fibras se extienden-
interproximalmente sobre la cresta alveolar y se icnluyen en
el cemento del diente vecino las fibras transeptales consti-
tuyen un hallazgo notalbmente constante. Se reconstruyen in
cluso una vez producida la destruccion del hueso alveolar en
1a enfermedad periodontal. Su funcidn principal consiste en
mantener el drea de contacto.

Ligamento cresto-alveolar.- Estas fibras se extien
den oblicuamente desde el cemento inmediatamente debajo de-~
la adherencia epitelial hasta Ta cresta alveolar. Su fun--
cion es equilibrar el empuje coronario de 1as fibras mas ---
apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo-
y a resistir los movimientos laterales del diente.

Ligamento de fibras oblicuas.~ Es el Tigamento mas
poderoso y va de 1incisal hacia apical y del hueso alveolar
hacia el cemento. Este grupo de fibras compensa los impul-~-

sos verticales axiales que reciben las piezas al ponerse en-
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contacto con el bolo alimenticio o con sus antagonistas y --
mantienen a la pieza en su equilibrio fisioldgico adecuado.-
Todo estimulo que sigue el eje mayor del diente es benéfico~
al parodonto y se considera como un factor estimulante para-
que el fibroblasto forme mayor cantidad de 1igamentos.

Ligamento de fibras horizontales.- Van del hueso-
al cemento por debajo del grupo anterior. Sirven para evi--
tar los desplazamientos laterales. Es importante observar -
que las piezas dentarias cuando sufren tracciones como por-
ejemplo, durante tratamiento ortodéncico, giran en su cen---
tro de rotacidn denominado "Fulcrum" el que generalmente se-
encuentra en la unidén del tercio medio con el tercio coronal
de la raiz.

Ligamento periapical.- Las fibras apicales se ---
irradian desde el cemento hacia el hueso, en el fondo del al
veolo, no 1o hay en raices incompletas. Sirven para evitar-
desplazamientos bruscos del apica tanto en sentido vertical-
como lateral. Preservando de esta manera la integridad ana-
témica y funcional del paquete neurovascular de la pieza den
taria, a este ligamento se le denomind cojinete periapical -
de Black.

OSTEOQCLASTOS.- Son células encargadas de fagocitar
hueso a nivel de las lagunas de Howship.

Los nervios.- tn el sistema nervioso del ligamento
parodontal tienen una funcidn especializada. Los nervios de
la pulpa no solo tienen terminaciones nerviosas sensitivas -
como las de Kraus y Meissner, sino ademds terminaciones ner-
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viosas especializadas 1lamadas propioceptivas por las que se
percibe 1a sensacion de lugar en los estimulos dolorosos. --
Asi por ejemplo cuando en el bolo alimenticio se encuentra -
un elemento duro en el momento de 1a oclusion al acto de --
morder ha estimulado el ligamento parodontal; no seria posi-
ble este acto reflejo de defensa sin el mecanismo especiali-
zado de tales terminaciones nerviosas propioceptivas.

Las arterias.- Que nutren al ligamento provienen-
de la arteria dentaria que al ilegar al fordmen apical se -
bifurca en una rama para la pulpa dentaria y otra para el 1i
gamento . Asimismo se encuentran ramos de la arteria facial
que perforando la cresta alveolar se anastomosan con las an-
teriores y forman la pared arterial que nutre al [igamento--
parodontal. Las venas vierten su contenido en los vasos del
mismo nombre que las arterias mencionadas.

Los linfaticos.- Siguen el trayecto de los vasos -
arteriales y venosos y desembocan en los colectores coroti--
deos submaxilares, y sublinguales.

LOS RESTOS EPITELIALES Dt MALASSEZ. Son restos =--
aberrantes de 1a vaina de Hertwig que desde el punto de vis~
ta funcional no tienen ningln papel dentro del Tigamento pa-
rodontal,

Fisiologia.- E1 ligamento parodontal tiene dos gran
des funciones:

1) Funcion Bioldgica.- que consta de tres aspectos:

a) Funcibn formativa.- La formativa del ligamento-
parodontal estd determinada principalmente por todos aquellos
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elementos histoldgicos capaces de regenerar tejido, por ---
ejemplo: fibroblastos, cementoblastos y osteoblastos.

b) Funcion nutritiva.- Se 1leva a cabo por medig--
de los elementos arteriales de la region.

¢) Funcidn sensorial.- Estd determinada por el te-
jido nervioso que inerva al ligamento.

2) Funcidn mecdnica.- También se le denomina fun--
cion de sostén ya que mantiene la pieza dentaria adherida al
alveolo osea que 1a circunda, &sta funcidn estd representada
principaimente por ios grupos de ligamentos que hemos mencig
nado anteriormente.

C) CEMENTO RADICULAR.

ET cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado
que forma la capa externa de la rajz anatbmica, puede ejer~-
cer un papel mucho mas importante en la evolucién de la enfer
medad de lo que se ha demostrado.

Propiedades fisicas.- E1 cemento tiene un 55%, de-
materia inorgdnica y un 45¢ de material organico y agua, su-
grosor varia entre 30 micrones en el tercio coronal y aumen-
ta gradualmente hacia apical hasta alcanzar de 150 a 200 mi~-
crones. Su grosor podria compararse con el cabello humano en
1a region mas delgada. Su color es amarillo, poco mas oscu-
ro que la dentina y de superficie ligeramente rugosa, en la-
parte inferior es mds grueso para compenzar el fendmeno de -
erupcidn activa.

Hay dos tipos de cemento: acelular (primario) y --
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celular (secundario), los dos se componen de una matriz “in~
terfibrilar caicificada y fibrillas cotdgenas.

Desde el punto de vista morfoldgico existen dos --
cementos: Cemento celular y acelular,

Funcionalmente céstos dos tipos de cemento son -~--
exactamente iguales. E1 cemento acelular existe en el tercio
medio y coronario de la raiz dentaria.

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la-
estructura del cemento acelular que desempefia un papel prin-
cipal en el sosten del diente. El celular estd en el ter--
cio apical de la misma, estd menos calcificado que el acelu-
lar. Llas fibras en este cemento ocupan una porcién menor de
cemento celular. La funcion de éstos cementos es la de for--
mar cementoide. E1 cemento intermedio es una zona mal defi-
nida de la unidn amelocementaria que contiene remanentes ce-
lulares de Ta vaina de Hertwig incluidos en la substancia --
fundamental calcificada.

£l cemento que se halla inmediatamente debajo de~~
Ta union amelocementaria es de importancia clinica especial-
en los procedimientos de raspaje radicular en la unidn amelo
cementaria. Hay tres clases de relaciones del cemento, El~
cemento cubre “el esmalte en 60 a 65% de los casos. EI 30%-
hau una union de borde con borde y en 5 - 10% al cemento y e
esmalte no se ponen en contacto. En el dltimo la resecifn -
gingival puede ir acompafiada de una sensibilidad acentuada -
por que la dentina queda expuesta. E1 depdsito de cemento -
continua una vez que el diente ha erupcionado hasta ponerse-
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en contacto con sus antagonistas funcionales y durante toda-

su vida. O sea el cemento se deposita continuamente sobre la
superficie radicular, En mayor cantidad en el apice y é&reas

de furcaciones.

FUNCIONES

A) Compensar el movimiento de erupcidén activa y --
mesializacion fisioidgica por medio de las aposiciones de ce
mento que se efectlian durante toda la vida activa de la pie-
za dentaria.

B) Poder de formar cemento joven para dar apoyo e-
insercion a las fibras principales del ligamento parodontal.

D) PROCESO 0 HUESO ALVEOLAR.

‘ E1 proceso alveotar es el hueso que forma y sostie
ne los alvéolos dentarios. Se compone de la pared interna -
de! alvedlo de hueso delgado, compacto, denominado hueso al-
veolar propiamente dicho (lamina cribiforme). E1 hueso de -
sosten oue consiste en trabeculas reticulares (hueso esponjo
so) y las tablas vestibular y palatina de hueso compacto. El
tabique interdentario consta de hueso de sostén encerrado en
un borde compacto.

E1 proceso alveolar es divisible desde el punto --
anatémico de dos dreas separadas. Pero funciona como unidad
todas las partes intervienen en el sosten del diente. Las -
fuerzas oclusales que se transmiten desde el Tigamento perio
dontal hacia la parte interna del alvedlo son soportadas por
el trabeculado esponjoso que a su vez es lingual, la desig--
nacion de todo proceso alveolar como hueso alveolar guarda -



20

armonia con su unidad funcional. E1 hueso alveolar se com-

pone de una matriz calcificada con osteocitos encerrados den
tro de espacios denominados lagunas. La pared del alveolo --

esté formada por hueso laminado parte del cual se organiza en
sistemas Haversianos y hueso fasciculado. Este es Ta denomi
nacion que se da al hueso que limita el ligamento periodon--

tal por su contenido de fibras de Sharpey. En la porcidn --

esponjosa del hueso alveolar tiene trabeculas que encierran-

espacios medulares irregulares. La pared osea del alvedlo -

radiograticamente se ve una linea radiopaca delgada (ldmina-

dura) que estd perforada por numerosos canales que contienen

vasos sanguineos, linfdaticos y nerviosos, que establecen la-

union entre el ligamento periodontal y la porcion esponjosa-

del hueso alveolar. El calcio se deposita constantemente y-

se elimina de igual forma del hueso alveolar para abastecer-

las necesidades de otros tejidos y mantener el nivel de cal-

cio en la sangre.

La altura y el espesor de fas tablas oseas vestibu
lares y Tinguales son afectados por la alineacion de los --
dientes y la angulacion de 1as raices respecto al hueso y --
las fuerzas oclusales.

En contraste con su aparente rigidez el hueso alveg
lar es el menos estable de los tejidos periodontales, su es-
tructura estd en constante cambio.



CAPITULO I
ETIOLOGIA Dt LAS ENFERMEDADES PARQDONTALES,

1.- FACTURES LOCALLS
A) FACTORES QUE SE REFTLREN AL MEDLO BUCAL
I. SARRO
I1. MATERIA ALBA
IT1. EMPAQUETAMIENTO ALIMENTLCIO (BROMATOSTASIS)

B) FACTORES REFLRENTES A LOS TEJIDOS DENTARIOS

I. CARIES
IT. ANOMALIAS DE FORMA Y POSICIOH
IT1. DISFUMCIONES

21

€) FACTORES QUE DESDE EL PUNTO PEDAGOGIGO SE DENOMINAN MA-

LOS.

I. MALA ODONTOLOGIA
IT. MAL CEPILLADD
I1I, MALOS HABITOS

2.~ FACTURES GEHERALES O SISTEMICOS
A) INSUFICLEHCIAS VITAMINICAS

1.~ PRINCIPALMENTE DEL COMPLEJO B Y DE LAS VITAMINAS

A, C, D.

B) TRASTORNUS HORMONALES.
I. HIPERATIROIDISHO Y PARODONTO
I1. EMBARAZO, MENSTRUACION, ETC.
IT1. DIABETES.



22

C) DISCRASIAS SANGUINEAS.
L. ANEMIA, LEUCEMIA AGRANULOCITOSIS

D) ALERGIAS
E) FARMACOS

1. MERCURIO, BISMUTO, DILATIN SODICO.

3.~ FACTURES PSICOSOMATICOS
A) MALOS HABITOS

I. BRICOMANIA O BRUXISMO.
IT. TEHNSIONES MUSCULARES,

I.- FACTURES LOCALES
A) FACTORES QUE SE REFIEREN AL MEDIO BUCAL.

1.~ SARRO.- El sarro se clasifica en supra gingi--
val y subgingival.- E1 sarro supragingival se localiza por-
encima del margen gingival y puede ser observado clinicamen-
te. ET sarro subgingival se encuentra a lo largo de la raiz
y estd por debajo del margen gingival, para descubrirlo es -
necesario rechazar la pared fateral dela encia y en ocacio--
nes cuando es imposible su descubrimiento por medios clini--
cos, serd necesario un tratamiento quirurgico para e¢liminar-
lo totaimentel.

MORFOLOGIA.- £1 sarro supragingival es amarillento
y puede cotorearse con los residuos del tabaco o con algin -
otro colorante que esté en la dieta del individuo. L1 sub-
gingival es el color café, se deposita en forma de aniilos,-
repisas, nodulos aplanados o como proiongaciones dactiles en
la superficie radicular alrededor de la pieza dnetaria. El-
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sarro se compone de materia orgdnica en un 20% y esta forma-
da dicha materia por bacterias, celulas epiteliales y detri-
tus alimenticios un 75% de materia inorgdnica, constituida -
por sales de calcio, fostoro, magnesio y cristales de hidro
xiapatita, el 5% restante es agua.

FORMACION.- E1 sarro se forma en las caras lingua-
les de los incisivos inferiores y las caras vestibulares de-
Tos molares superiores en donde desembocan las gldndulas sa-
Tivales. Consiste Ta formacién de sarro en dos fases princy
pales; la primera que es la fijacion de una matriz orgdnica,
y la otra que es la precipitacion y cristalizacién de sales-
inorganicas.

Para explicar satisfactoriamente la formacidn de -
sarro por medic de la matriz orgdnica compuesta por mucina -
salival y por bacterias, células epiteliales y detritus ali-
menticios es donde se establece una pelicula organica y en -
la segunda tase la pelicula organica sirve de base para que-
en ella se depositen sales norgdnicas.

Para explicar satisfactoriamente la formacidn de -
sarro existen dos teorias:

TEORIA BACTERIANA. Esta teoria explica la forma--
cion de sarro de la siguiente manera: En la flora microbia-
na o bucal, existen actinomices albicans, que producen una -
encma denominada fesfatasa, esta enzima determina la preci-
pitacion de las sales minerales de la saliva aumentando su -
alcalinidad y rompiendo el equilibric o poder amortiquador.

TEORIA DE LA PLRDIDA DE COZ' Se explica en esta -
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forma: La tension del CO2 que contiene la saliva al salir-
de las glandulas salivales es de 60 mm. de Hg., mientras que
la tensidn de CO2 en el medio ambiente o medio bucal es de -
0.5 mm. de Hg.

Al liberarse bigxido de carbeno se rompe el poder-
amortiguador de los carbonatos de la saliva aumentando asi su
alcalinidad.

E1 sarro se fijo principalmente en las antractuasi
dades del cemento por penetracién de microorganismos en el ~
cemento y en las zonas de resorcidn del mismo; algunas veces
cuando una fibra de Sharpey se sustituye por otra, deja un -
canal microscdpico en donde se deposita el sarro.

11. MATERIA ALBA.

Es una denominacion clinica tradicional para un ma
terial que es esencialmente una acumulacidn abundante de pla
ca.

La materia alba es un irritante local que constitu
ye una causa comin de gingivitis, es un deposito amarillo o-
blanco grisdceo blando y pegajoso algo menos adhesivo que --
la placa denlaria. La materia alba se ve sin la utilizacidn
de substancias reveladoras y se depositan sobre superficies-
dentarias, restauraciones, cdlculos y encias, tiende a acumy
larse en el tercio gingival de Tos dientes y sobre dientes -
en malposicion. Se puede formar sobre dientes previamente -
limpiados en pocas horas y en periodos en que no se han inge
rido alimentos, es posible quitar la materia alba mediante -
un chorro de agua, pero se precisa de la limpieza mecénica,-
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para asegurar su completa remocion.

Condiserada durante mucho tiempo como compuesta por
residuos estancados de alimentos, se reconoce ahora que es -
una concentracion de microorganismos, células epiteliales --
descamadas, leucocitos y una mezcla de proteinas y 1ipidos -
salivales, con pocas particulas de alimentos o ninguna care-
ce de una estructura interna reguiar como la que se observa-
en la placa. EI efecto irritativo de la materia alba sobre-
1a encia, probablemente nace de las bacterias y sus produc--
tos.

Asimismo, la materia alba ha probado ser toxica --
cuando se inyecta a animales de experimentacion, una vez des
truidos los componentes bacteriancs por el calor.

I71.~ EMPAQUETAMIENTO ALIMENTICIO (BROMATOSTASIS)

La mayor parte de residuos de alimentos son disuel
tos por las enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad -
bucal a tos 5 minutos de haber comido, pero quedan algunos -
sobre los dientes y membrana mucosa, el flujo de Ta saliva,-
Ta accion mecanica de la lengua, carrillos y labios vy la for
ma, y alineacidn de los dientes y maxilares, afectan a la ve
locidad de limpieza de los alimentos que se acelera median-
te la mayor masticacion y la menor viscosidad de la saliva,-
Aunque contengan hacteirias los residuos de alimentos son di-
ferentes de la placa y la materia alba y son mds faciles de-
eliminar. La placa dentaria no deriva de los residuos de -~
alimentos ni estos son causa importante de gingivitis. Hay -
que establecer la difercencia entre los residups de alimentes
y hebras fibrosas que quedan atrapados, interproximalmente -
en dreas de retencion de alimentos o acufacién.
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La velocidad de eliminacidn de la cavidad bucal va
ria segln sea la clase de alimentos y el individuo.

Los liquidos se el iminan mas rapido que los s6li--
dos. Por ejemplo quedan rastros de azdicar ingerida en solu-
cion acuosa en la saliva aproximadamente durante 15 minutos,
mientras que el aziicar ingerida en estado s6lido persiste 30
minutos despuds de su ingestidn.

Los alimentos adhesivos, como higos, pan, carame--
los, se adhieren a la superficie durante mis de una hora, -
mientras que alimentos duros, zanahorias y manzanas crudas -
desaparecen rdpidamente. E1 pan solo se elimina con mayor -
velocidad que el pan con manteca, el pan moreno de centeno -
mas rapidamente que el blanco y los alimentos frios algo mas
rapidamente que los calientes.

IMPACCION DE ALIMENTOS.- La impaccion de alimentos
es la acufiacion forzada de alimentos en el periodonto por las
fuerzas oclusales, se produce en sectores interproximales o-
en superficies dentarias, vestibulares o linguales. Lla im--
paccion de alimentos es una causa muy comiin de enfermedad --
gingival y periodontal, Con demasiada frecuencia, el hecho-
de no reconocer la impaccidn de alimentos y no solucionario,
es causa del resultado poco satisfactorio de un caso tratado
de enfermedad periodontal.

MECANISMO DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS.- EI acuda-
miento forzado de los alimentos es impedido en casos norma-
les, por la integridad y localizacion de los contactos, pro-
ximales, por el contorno de los bordes marginales y surcos -
de desarrollo y por el contorno de las caras vestibulares y-
linguales.
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Una relacion de contacto proximal exacta, firme, -
impide la impaccion forzada de atimentos en el espacio inter
proximal, la localizacidon del contacto también es importante
en la proteccidn de los tejidos contra la impaccidn de ali-
mentos. La localizacion cervico-oclusal optima del contacto
es el diametro mesiodistal mayor del diente, cerca de la --
cresta del borde marginal. La cercania del punto de contacto
al plano oclusal aminora la tendencia a la impaccidn de ali-
mentos en 1os nichos proximales menores. La ausencia de con
tacto a la presencia de una relacién proximal inadecuada con
duce a la impaccion de alimentos.

E1 contorno de la superficie oclusal establecido -
por los bordes cuspideos antagonistas dentro de los espacios
interproximales se exagera y se produce la impaccion de ali-
mentos. Las clispides que acufian forzadamente los alimentos -
en las zonas interproximales se exagera y se produce la im--
paccion de alimentos. Las clspides que acufian forzadamente
los alimentos en las zonas interproximales se conocen como -
clispides impelentes o cuspides émboles. Las clspides impe-~
lentes aparecen por el efecto de atriccidn, segin lo antedi-
cho o pueden ser consecuencia de un desplazamiento de la -
posicidn dentaria por la no substitucion de dientes ausentes.
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B) FACTORES REFERENTES A LOS TEJIDOS DENTARIOS.
I. CARIES.

Las caries producen destruccidn de Tos elementos -
histologicos de las piezas dentarias ocasionando muchas ve--
ces la pérdida del drea de contacto y favoreciendo la reten-
cibn de comida en los lugares cercanos al parodonto con la -
consiguiente descomposicion de los elementos retenidos que -
al producir fermentacidon van a irritar al parodonto.

IT. ANOMALIAS DE FORMA Y POSICION.

Una de las anomalias de forma mas frecuente es la-
que consisie en coronas grandes y raices pequefas, en donde-
las superficies masticatorias de las coronas, transmitirdn -
estimulos intensos que no van a ser tolerados por el aparato
de sostén, formado por rafces, ligamento, cemento y hueso.

Cuando las piezas tienen raices juntas, actlan co-
mo si la pieza fuera unirradicular.

Las anomalias de curvatura se refieren a la coro--
na, la encia recibe un estimulo durante la masticacion que -
podria compararse al masaje que se le proporciona a un miscy
1o, para activar la circulacion., En la curvatura anormal,-
el embolo alimenticio, es rechazado, v la encia no recibe la
estimulacion mecanica del alimento. La falta de curvatura en
1a encia produce empaquetamiento y una drea patolégica en la
zona de la encia marginal, aqui el alimento actla como irri-
tante en lugar de hacerlo como estimuio.

E1 exceso a falta de curvatura puede ser producida
por el dentista cuando efectla protesis, sin conseguir las -
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formas anatémicas de la pieza. En los incisivos anteriores,
en el cingulo, el elemento anatdmico que desvia la comida y-
obedece 1as mismas leyes de curvatura que se analizan en los
molares.

Las anomalias de posicidn, se denominan versiones-
cuando las piezas yuedan fuera del arco dentario. Esta ano-
malia primeramente debe tratarse en ortodoncia y posterior--
mente en parudencia. La encia de las piezas con versiones -
nunca quedard totalmente normal mientras el defecto exista.

Anomalias del frenillo.- La posicion normal del --
frenillo se encuentra en la encia alveolar, cuando el freni-
110 traspasa esta zona y se inserta en encia insertada, es--
tard en una posicién aberrante y en los movimientos de deglu
cion, fonacidn y masticacion va a ejercer una tensidn cons-~
tante sobre la encia incertada y la encia marginat, produ---
ciendo una entidad patoldgica denominada fisura de Stiliman.
Las fisuras pueden compararse con un desgarramiento de la -
encia en forma de coma. E1 frenillo mal incertado debe eli
minarse siempre.

I11. DISFUNCIONES.
A) ANOCLUSION.

La anoclusion es un fendmeno de la disfuncion en--
el cual una pieza 0 un nlmero de piezas no es ponen en con--
tacto con sus antagonistas en ninguno de los movimientos man
dibulares (céntrico, protrusidn, retrucién, lateralidad iz--
quierda y derecha).. Generalmente se debe a que existen pie
zas atrapadas que no llegan al plano de oclusion o piezas fue
ra del arco dentario.
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B) OCLUSION TRAUMATICA.

La oclusidn traumatica, es el fendmeno contrario a
Tas anoclusion, se dice que cuando una pieza o un grupo de -
piezas reciben estimulos mayores que para 10s que estan des-
tinados durante la masticacion, estdn en oclusidn traumdtica.

La ociusion traumitica se puede dividir en poten--
cial y actual. La potencial es aquella en la cual a pesar de
que el parodonto estd recibiendo estimulos exagerados, éstos
estdn siendo soportados sin causar ningiin fendmeno destructi
vo en el mismo, sin embargo esta oclusidn es susceptible de-
modificarse por algin descenso en las defensas del organismo
0 por causas de origen sistémico; lo que determina que la --
oclusion traumdtica potencial se convierta en oclusién trau-
matica actual.

En Ta oclusion traumdtica potencial, los tejidos -
del parodonto, toleran los estimulos sufriendo cambios de --
adaptacion del ligamento parodontal, hueso y cemento.

Los principales cambios, cuando existe oclusion --
traumdtica se pueden observar por medios radioldgicos, his--
toldgicos y clinicos. Los cambios radiogrdficos que se ob--
servan son: Aumento de espacio vital del ligamento parodon--
tal y fenbmenos de hipercementosis, cuando la oclusidn trau-
matica ha obrado por largo tiempo.

Histoldgicamente se encontrardn zonas de ruptura -
de fibras principales, ruptura de capilares, zonas de esti-
ramiento de fibras del Vigamento, y zonas donde existe acti-
vidad de formacidn.
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En la clinica, vamos a encontrar; movilidad de las
piezas dentarias, pérdida del puntilleo gingival y de la ca-
pa queratinizada de la encia. E1 paciente puede reportar --
dolor espontdnec o durante la masticacion.

Durante la masticacion las piezas dentarias reci--
ben estimulos que son transmitidos a través de los tejidos -
de soporte, ya que tienden a formar mayor cantidad de ele---
mentos histoldgicos como por ejempio, fibras principales, oS
teoide y precemento.

Pero cuando los estimulos son laterales, producen-
desplazamientos de las piezas, formando zonas de presion y -
de tensidn en el ligamento, hueso alveolar y camento.

C) FACTORES QUE DESDE EL PUHTO DE VISTA PEDAGO
GICO SE DEMONINAN MALOS.

La mala odontologia la producen las obturaciones -
altas sin area de contacto, covonas mal ajustadas sin anato-
mia de sus curvaturas fundamentales, puentes fijos o removi-
bles mal disefados, son factores causales primarios de paro-
dontopatias. También intervienen el no reemplazo de piezas-
ausentes que son causa de pérdida de hueso y la enfermedad -
de las piezas es causada por gingivitis o parodontitis.

E1 mal cepillado y defectuoso, puede producir ero-
siones en los cuellos de las piezas dentarias, hipersensibi-
Tidad de las mismas y alteraciones en el contorno y textura-
de l1a encia.

Los walos habitos {aquellos que no Lienen un ori--
gen psicosematico, como los malos habitos de los sopladores-
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de vidrio, de algunos zapateros que se ponen los clavos en -
Ta boca, que utilizan abrasivos en su dieta alimenticia) tam
bién son aquelles que estdn constituidos por el uso de pali-
1los, cortar hilo, vomper cueros duros con los dientes, des-
tapar un refresco con los dientes, dormir con la boca abier-
ta (respiradores bucales) y sen los principales responsables
de los trastornos de los tejidos de soporte.
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2. FACTGRES GENERALES O SISTEMICOS. -
A) INSUFICIENCIAS VITAMINICAS.

DEFICIENCIA DE VITAMINA A.

La deficiencia de vitamina A, produce metaplasia -
queratinizante del epitelio, aumento de la susceptibilidad a
las infecciones perturbaciones del crecimiento, forma y tex
tura del hueso, anormalidades del sistema nervioso central y
manifestaciones oculares que incluyan ceguera nocturna (nic-
talopia), xerosis de la conjuntiva, xerosis de la cdrnea con
la consiguiente turbidez cornea, ulceracion y queratomalasia.

DEFICLENCIA DE VITAMINA A Y ENFERMEDAD PERIODOHTAL.

Numerosos estudios en animales de laboratorio indi
can que la deficiencia de vitamina A, puede predisponer a la
enfermedad periodontal senald pérdida de estimulacidn neuro-
trofica como resultado de la degeneracidn de nervios perifé-
ricos y atrofia de las glandulas salivales como factores cau
sales.

La encia presenta hiperplasia epitelial e hiperque
ratinizacidn con proliferacidn de la adherencia epitelial. -
ET ciclo vital de las células epiteliales se acorta como lo-
prueba la cariolisis temprana. Asi mismo hay hiperplasia --
gingival con infiltracion y degeneracion infiamatoria, forma
cidn de bolsa y formacién de cdlculos subgingivales.

Se precisa que haya irritacidon Jocal, antes que --
las tendencias epiteliales anormales, asociadas con la defi-
ciencia de vitamina A. Se manifiestan en el surco gingival.
No hay formacion de bolsa en animales con deficiencia de vi-
tamina A en ausencia de irritacion local pero cuando esta --
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presente, las bolsas son mas profundas que en animales no --
deficientes y presentan hiperqueratosis epitelial concomitan
te.

En animales con deficiencias de vitamina A, la re-’
paracion de heridas esta retardada y hay leucoplasia de la -
mucosa bucal en dreas destinadas de la encia.

En contraste con la abundancia de pruebas en anima
les de laboratorio es poca la informacion que se refiere al
efecto de la deficiencia de vitamina A en las estructuras bu
cales de personas. Se asocio la ingesta diaria de vitamina-
A con la entfermedad periodontal. Marshall-Day registro una-
posible correlacidn entre la frecuencia de la enfermedad pe-
riodontal y lesiones dermatoldgicas caracteristicas de la de
ficiencia de vitamina A y que las poblaciones con frecuen---
cia mas alta de enfermedad periodontal tendian a ser deficien
tes en vitamina A.

HIPERVITAMINOSIS

Grandes cantidades de vitamina A en ratas jovenes-
en crecimiento, producen actividad de resorcidn 8sea genera-
1izada y osteoporosis y en consecuencia, fracturas miltiples
Los tejidos dentarios en desarrollio no son afectados. pero -
el hueso alveolar presenta resorcion pronunciada sin repara-
cion. En la hipervitaminosis A en seres humanos se identifi
caron pigmentaciones de aspecto meldnico en la piel, dermato
sis escamosa, menstruacion alterada, prurito y exoftalmia.

DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAMIHA B.
E1 complejo de vitamina B, incluye las siguientes~

substancias: Tiamina (Vitamina B]), Kiboflavina (Vitamina BZ)
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dcido nicotinico, Piridoxina (vitamina B¢), Biotina, dcido pa
raaminobenzoico, Inositol, Colina, Acido folico (Folacina) y
Vitamina By, {cianocobalamina). Es raro que la enfermedad -
bubal se debe a deficiencia de un solo componente del comple
jo B, por 1o general, la deficiencia es mdltiple, las altera
ciones bucales comunes a deficiencias de complejo B son gin-
givitis, glositis, glosodimia, queilosis e inflamaci6n de la
totalidad de 1a mucosa bucal. La gingivitis, de las defi--
ciencias de vitaminas 8, es inespecifica, causada por irrita
cidn local, no por deficiencia pero estd sujeta al efecto mo
dificador de las Gl1timas. Estomatitis y alteraciones neurdl
gicas leves con aciorhidria o sin ella y sin anemia, respon
den al tratamiento con complejo B, hipoteticamente se esta--
blecio una asociacion entre la deficiencia de vitaminas del-
complejo B y las vesiculas bucales de tipo herpético sobre -
la base de la respuesta de éstas Tesiones a la terapéutica -
de vitaminas del complejo B o cloruro de tiamina.

DEFICIENCIA DE VITAMINA C (ACIDO ASCORBICO)

La deficiencia grave de vitamina C en personas, -- )
produce escorbuto, una enfermedad que se caracteriza por dia
tesis hemorragica y retardo de la cicatrizacion de heridas.-
Por To comin las hemorragias se originan en zonas traumatiza
das o de funcidn intensa, las caracteristicas clinicas del -
escorbuto son fatiga, jadeo, letargia, pérdida de apetito,--
delgadez, dolores fugaces en articulaciones y miembros, pete
quias en la piel {(especialmente en torno a los foliculos pi-
tosos) epistaxis, equimosis (principalmente en extremidades-~
inferiores), hemorragias dentro de los mdsculos y tejidos pro
fundos (siderosis escorbitica), hematuria edema de tobillos-
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y anemia. La mayor susceptibilidad a infecciones y la lenta
cicatrizacion de heridas.

La deficiencia de vitamina C (Escorbutc) genera la
formac1on y mantenimiento defectuoso del colageno, substan--
cia mucopolizacdrida y substancia cementante intercelular de
los tejidos mesenquimatosos. Su efecto en el hueso estd se-
fialado por retardo o interrupcion de la formacidn de ostoide
dafio a la funcidén osteoblastica y osteoporosis. La deficien
cia de vitamina C, también se caracterizé por mayor permeabi
1idad capilar, susceptibilidad a hemorragias traumdticas, hi
peractividad de los elementos contractiles de Tos vasos san-
guineos periféricos y lentitud del flujo sanguineo.

La deticiencia aguda de vitamina C, produce edema-

y hemorragia en el ligamento periodontal, osteoporosis en el

hueso alveolar y movilidad dentaria; en la encia hay hemorra
gia, edema y degeneracidn de las fibras coldgenas, pero la -

deficiencia aguda de vit. C no causa la frecuencia de la gin
givitis ni 1a aumenta. La irritacidn Tocal habra de estar -

presente para que aparezca la gingivitis. La deficiencia no
causa bolsas periodontales se requiere factores irritantes -

locales para que haya formacidén de bolsa y también ratarda la
cicatrizacion de heridss.

DEFICIENCIAS DE VITAMINA D (CALCIO Y TOSFORO).

La vitamina D, liposoluble es esencial para la asi
milacion del calcio del tubo gastrointestinal y para el man-
tenimiento del equilibrio calcio-fésforo y la formacion de -
dientes y huesos. E1 metabolismo de calcio y fosforoy la -
vitamina D estdn interrelacionados. Los efectos de las va--
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riaciones en la ingestidn de calcio, fosforo y vitamina D, -
en las estructuras esqueléticas y dentarias sufren la influ-
encia de muchos otros factores, como la funcién paratiroidea
la presencia de carbohidratos, grasas y elementos inorgani--
cos como estronioc y berilio, y la edad. La deficiencia de -
vitamina D o el desequilibrio en la ingestion de calcio, fos
foro o ambos, produce raquitismo en los muy jovenes y osteo-
malasia en adultos.

Hallazgos bucales.- Los hallazgos periodontales de
la hipervitaminosis D experimental, incluyen osteoesclerosis
caracterizada por formacidn sea endostica y peridstica mar-
cada {0 depdsito de un material amorfo altamente calcificado
nsteoporosis y resorcion de hueso aiveolar, calcificacion --
patologica en el ligamento periodontal y cncia formacién ---
abundante de calculos, depésito de una substancia abundante-
al cemento sobre las superficies radiculares (cuya consecuen
cia es hipercementosis y anquilosis de muchos dientes) y en-
fermedad periodontal extensa.

B) TRASTORNOS HORMONALES.
HIPLRPARATIROIDISMO Y PERIODOWTO.

Las alteraciones bucales incluyen maloclusidn y --
movilidad dentaria, pruebas radiograficas de osteoporosis al
veolar con trabéculas muy juntas, encanchamiento del espacio
periodontal, ausencia de la cortical alveolar y espacios ra-
diolucidos de aspecto quistico.

La pérdida de Ta cortical alveolar y los tumores -
de células gigantes son signos tardios de enfermedad osea hi
perparatiroidea, que por si misma es poco comin. La pérdida
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completa de la cortical alveolar no se produce siempre y hay
peligro de atribuir demasiadas importancia diagnéstica a --
ello. Otra enfermedad en la que se presenta es la enferme--
dad de Paget, displasia fibrosa y osteomalasia.

En el hiperparatiroidismo 1sociado con la insuficien-
cia renal WEIMMANN, registro la resorcidon intensa del hueso -
laminado y su reemplazo por hueso esponjoso grueso inmaduro-
y fibrosis de 1a médula osea.

GONADAS.

Probablemente son las glandutas paratiroides de --
mayor relacion tienen con respecto a la mucosa bucal y el --
tejido de soporte. A la mucosa bucal alguros autores la com
paran con el endometrio uterino ya que la falta de hormonas-
femeninas, progesterona y foliculina, provoca trastornos bu-
cales que se pueden describir como una estomatitis descamati
va cronica.

La carencia de testosterona, produce los mismos --
efectos en el hombre, se han llevado a cabo mGtliples experi
mentos enanimaies de laboratorio castrados y se ha logrado -
producir una falta de queratinizacion del epitelio, asi mis-
mo, se ha visto que Ta capa espinosa del tejido epitelial -
es profundamente afectada por la insuficiencia de estas hor-

monas.

ET1 hiperfuncionamiento de la glandula paratiroides
ocasiona cavidades quisticas multiloculadas en el hueso y --
es frecuente encontrar éste tipo de cavidades relacionadas -
con las raices dentarias lo que produce movilidad de la pie-
za por destruccién del hueso de soporte.
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GONADAS.

Durante el cmbarazo se puede observar una gingivi-
tis clasica en el 30% al 40% de las mujeres embarazadas, que
se denomina gingivitis del embarazo, dicha gingivitis aparece
durante el segundo trimestre de la gestacidn.

En algunos casos, se hace mas grave y produce una-
proyeccion de encia detipo ovoide, pediculada, que se ha de-
nominado “"Tumor del Embarazo". La gingivitis también puede-
producirse por mal cepillado durante el embarazo. Al cesar
el embarazo, la gingivitis puede persistir o desaparecer es-
pontineamente, si ha sido producida exclusivamente por la --
gestacion.

MENSTRUACION.

Es un hecho conocido clinicamente, que el tejido -
gingival puede presentar un agrandamiento temporal durante -
Tos dias que dura ta menstruacion. Asi mismo se ha comproba-
do clinicamente que existen ciertas tendencias a 1a hemorra-
gia durante éstos dias, por lo que se recomienda, no interve
nir en una operacidn cruenta.

LA PUBERTAD.

Es la etapa en 1a que aparecen en el torrente cir-
culatorio las hormonas estrogenicas, lo que determina un cua
dro clinico de alteraciones tisulares temporales que afectan
a los tejidos gingivales principales.

LA MENOPAUSTA.

Es la sesacion en la sangre de las homonas estrog@
nicas lo que determina un cuadro clinico de alteraciones como
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son: una gingivitis descamativa y sensaciones de sequedad y-
quemadura en toda la mucosa bucal.

DIABETES.

Ya en 1862 Seifert, describio una relacifn entre la
diabetes mellitus y las alteraciones patoldgicas 2n la cavi--
dad bucal. A pesar de la voluminosa literatura sobre el te-
ma, difieren tas opiniones respecto a la relacidn exacta ---
entre la diabetes y la enfermedad bucal. En pacientes dia--
béticos se describio una variedad de cambios bucales como -
sequedad de 1a becay eritema difuso de 1a mucosa bucal; len--
gua saburral y roja, con identaciones marginaies y tendencia
a formacion de abcesos periodontales; periodontoclasia dia--
betica y estomatitis diabética, encia agrandada, polizos gin
givales sensibles o pediculados, papilas gingivales sensj---
bles, hinchadas que sangran profusamente proliferaciones gin
givales polipides y aflojamiento de dientes y mayor frecuen-
cia de la enfermedad periodontal con destruccidn alveolar --
tanto vertical como horizontal.

Entermedad Periodontal.- La enfermedad periodontal
no sigue patrones fijos en pacientes diabéticos. [s frecuen
te que haya inflamacion gingival de intensidad poco comun, -
bolsas periodontales profundas y abcesos pericdontales en pa
cientes con mala higiene bucal y acumulacidn de cdlculos en-
pacientes con diabetes juvenil, hay destruccidén pericdontal-
amplia que es notable a causa de la edad. En muchos pacien
tes diabéticos con enfermedad periodontal, los cambios gingi
vales y la pérdida osea no son raros, aunque en otros, la in
tensidad de la pérdida Osea es grande.

En-la diabetes, la distribucidn y la cantidad de -



4

irritantes locales y fuerzas oclusales afectan a la intensi-
dad de la enfermedad periodontal. La diabetes no causa gin-
givitis o bolsas periodontales, pero hay signos de que alte-
ra la respuesta de los tejidos periodentales a los irritan--
tes locales y fuerzas oclusales, que acelera la pérdida osea
en la enfermedad periodontal y retarda la cicatrizacion pos-
operatoria de los tejidos periodontales.

C) DISCRASIAS SANGUINEAS:
ANEMIAS.

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en -~
ta disminucidn de nimero de globulos rojos y de la cantidad-
de hemoglobina. La anemia puede ser consecuencia de pérdida
de sangre, formacidn defectuosa de la sangre o mayor destruc
¢cion sanguinea. La pérdida de sangre o mayor pérdida, puede
ser aguda como on un traumatismo graye o crbncio, como por -
una ulcera gastrointestinal o excesiva, como en sangrado -
menstrual. La formacion defectuosa de sangre puede deberse-
a:

1.- Deficiencia de proteinas, hierro, o vitaminas-
hematopoyéticamente .ctivas, dcido folico, vitamina 812, pi-
ridoxina, vitamina C y vitamina X.

2.- Depresion de la actividad de Ta médula osea --
por accitn de toxinas, substancias quimicas como sulfamidas,
agentes fisicos como rayos X, o interferencia mecdnica como
una enfermedad neopldsica.

3.- Causas desconocidas, tal como en la anemia ---
aplésica.

La mayor destruccibn sanguinea o anemia hemolitica
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se debe a infecciones o productos quimicos o a causas intrin
secas.

Las anemias se clasifican segin la morfologia celu
lar y el contenido de hemoglobina en: a) Hipercrénica macro-
sistica (anemia por deficiencia 1lamada perniciosa); b) ane-
mia hipocromica (anemia por deficiencia de hierro y ¢) nor-
mocrdnica normocitica (anemia hemolitica, anemia apldsica).

ANEMIA HIPERCROMICA MACROCITICA (anemia perniciosa

o de Addison). La anemia perniciosa es mas frecuente en per-

sonas mayores de 40 aflos. Anbos sexos son atacades de igual

manera. La enfermedad, de instilacion insidiosa, se caracte
riza por sintomas relacionados con los sistemas nervioso, --

cardiovascular y gastrointestinal, La triada comin de sinto-

mas comprende entumecimiento y hormigueo de las extremidades
debilidad y lengua sensible.

La anemia hipercromica macrositica se caracteriza-
por descenso pronunciado de la cantidad de eritrocitos - -
(1 000 000 por milimetro ciibico) e indice de color elevado -
(1.5); descenso de la cuenta de hemoglobina; descenso del nil
mero de plaquetas (40 000} disminucion del nimero de leuco--
citos; anisocitosis, paiquilositosis y policromatofilia; y -
la presencia de eritrocitos que contienen niicieos o fragmen-
tos nucleares.

CAMBIOS BUCALES.- En la encia, en el resto de la -
mucosa bucal, en labios y iengua, la cual estd afectada en -
un 75 % de los casos. Los primeros cambios bucales pueden -
ser microscopicos y consistir en el agrandamiento de las cé-
Tulas epiteliales con ndcleos gigantes o nleomorfismo ny=---
clear. La encia y la mucosa estdn palidas y amariilentas y-
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son susceptibles a la ulceracion. La lengua estd roja, lisa
y brillante debido, a la atrofia uniforme de las papilas fun
giformes y filiformes. La lengua se encuentra sensible a ~-
alimentos calientes o condimentados y ta deglucion es doloro
sa.

Los pacientes se quejan de que sienten la lengua -
en carne viva y hay sensacion de entumecimiento y ardor. Lla
atrofia de la lengua puede ser una manifestacion de la defi-
ciencia del complejo de vitamina B.

La palidez intensa de la encia es un hallazgo nota
ble en la anemia perniciosa, con una amplia variedad de cam-
bios inflamatorios segin sea la naturaleza de la irritacion-
local.

ANEMIA HIPOCROMICA NICROCITICA.

Esta forma de anemia tiene su origen en una defi--
ciencia de hierro y otras substancias que interviencn en la-
produccion de hemoglobina, se produce en la pérdida cronica-
de sangre y estd asociada a la ingestién, o abosrcidon inade-
cuada de hierro. Se observa con mayor frecuencia en mujeres.
Debilidad, fatiga y palidez son caracteristicas clinicas no-
tables.

La anemia hipocrdmica microcitica se caracteriza -
por un descenso moderado del nimero de eritrocites (3 000 -
000) descenso del indice de color (0.5) y aumento de plague-
tas {500 000 ), y reduccidn de la hemoylobina., Ho todos Tos
pacientes con anemia hipocrdmica presentan cambios en la bo
ca, cuando sucede, las alteraciones mds destacadas son: pali
dez de 1a mucosa gingival y de la lengua, seguidas de erite-
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ma del borde lateral de la lengua con atrofia papilar y pér-
dida del tono muscular. Aparecen dreas de inflamacién gingi
val de color rojo parpura en contraste con la palidez gingi-
val adyacente.

Al principio hay eritema del borde lateral de la -
Tengua seguido de palidez y atrofia pailar con pérdida del -
tono muscular normal. Se demostrd una relacion entre la ane
mia y la entermedad periodontal de moderada a severa.

En pacientes con anemia crdnica se presenta un --
sindrome que consiste en glositis, ulceracién de la mucosa -
bucal y Tincofaringe y disfagia que se conoce como sindrome-
de "plummer- Vinson".

ANEMIA DREPANOCITICA.

Esta es una forma hereditaria y familiar de anemia
hemolitica crénica que se produce casi exclusivamente en ne-
gros. Se caracteriza por palidéz, ictericia, debilidad, ma-
nifestaciones reumatoides, Giceras en las piernas y ataques-
de dolor agudo. E1 cuadro sanguineo, se distingue por la -~
presencia de corplsculos rojos en forma de haz, asi como sig
nos de destruccion sanguinea excesiva y formacidn activa de-
sangre, aunque no es caracteristica de un sexo es algo mds -
frecuente en mujeres. Las alteraciones bucales incluyen os-
teoporosis generalizada de los maxilaves registrada en 80% -
de los casos con una disposcion peculiar en forma de escalo-
nes de las trabéculas del tabique interdentario, palidéz y -
coloracion amarillento de la mucosa bucal.

ANEMIA NORMOCITICA KORMOCRUMICA.

En &ste grupe las alteraciones bucales asociadas a
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la anemia de Cooley, son destacadas. (ANEMIA ERITROBLASTICA)
o anemia de Cooley. Esta es una alteracibn hereditaria que
se caracteriza por presentar anemia hemolitica, esplenomega~
lia, eritrocitos nucleados en la sangre periférica y lesio--
nes esqueléticas generalizadss. Las osteoporosis caracteris
ticas de la enfermedad se produce temprano en la nifez y va-
seguida de esclerosis. Las alteraciones dseas mds caracteris
ticas, se registran en los metacarpianos y fémures.

OTROS CAMBIOS EN LA MEMBRANA MUCOSA BUCAL.

Aparte de la encia, otras zonas de la mucosa bucal
estan afectadas en la leucemia aguda o subaguda. E1 lugar de
la afeccion es por lo general, un drea sometida a traumati--
zacion, como la nwucosa cercana a la linea de la oclusién o -
Ta del paladar. Se presenta como una {lcera o abceso que --
resiste el tratamiento y se defiende con -apidez. En razdn
de que hay dificultad en controlar complicaciones téxicas -
concomitantes a veces hay un desenlace mortal en &stos casos.

LEUCEMIA CRONICA

En la leucemic cronica, suelen no haber cambios bu
cales clinicos que indiquen una enfermedad hematologica.

Puede haber agrandamiento de tipo tumoral de la --
mucosa bucal. Como respuesta a la irritacion local, resor--
cidn alveolar generalizada, ausencia de cortical alveolar, -
espacios periodontales en 1a regidn mentoniana y cambios and
logos en otros huesos.

Los cambios microscopicos en la leucemia crénica -
consisten en el reemplazo de la médula grasa normal de los -
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maxilares por islas de linfocitos maduros o infiltrado leu--
cositario de la encia margina! sin manifestaciones clinicas-
1lamativas.

AGRANULOCITOSIS (GRANULOCITOPENIA)

La agranuifocitosis es una enfermedad aguda que se-
caracteriza por leucopenia y neutropenia extremas, junto con
ulceracidon de la mucosa bucal, piel y tubo gastrointestinal.
La sensibilidad o drogas es la causa mas comin de agranuloci
tosis, pero en ciertos casos resulta imposible determinar la
etiologia. Se observd después de la administracion de dro--
gas como la aminopirina, barbitiricos y sus derivados del --
anillo benzenico,, sulfonamidas, sales de oro o arsenicales.

La neumotizacidn de Tos senos paranasales estd re-
trasada. Los cambios bucales incluyen palidez y cianosis --
de la membrana mucosa y maloclusidn marcada, debide al creci
miento exagerado del reborde alveolar del maxilar superior.-
Hay una separacidn asociada de los dientes y por lo tanto es
pacios interproximales grandes. E1 exdmen radiogrifico reve
la la presencia de una rarefaccidn generalizada de los maxi-
lares y la alteracion del patron trabecular que presenta --
aquil la forma de un enrejado irregular, con obliteracion de-
la cortical alveclar en algunas zonas.

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN LA LEUCEMIA.

Las manifestaciones bucales son mds frecuentes en-
la leucemia monocitica aguda y subaguda, menos frecuentes y-
raras veces se presentan en Ja leucemia crénica.

En todas las formas de la leucemia, la irritacion-
Tocal es el factor desencadenante de Tos cambios bucales.
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Los pacientes leucémicos pueden no tener cambios -
periodontales clinicos en ausencia de irritantes locales co-
mo placa, calculos materia alba, retencion de alimentos, res
tauraciones mal modeladas, protesis mal adaptadas o traumas.

LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA.

Los cambios clinicos que se producen en la leuce--
mia aguda y subaguda son color rojo azulado, difuso, ciandti
co, de toda la mucosa gingival (cuya superficie se torna bri
11ante), un agrandamiento edematoso difuso que borra los de-
talles de la superficie gingival; redondeamiento y tensidn -
del margen gingival, redondeamiento de las papilas interden-
tarias y diversos grados de inflamacion gingival con ulcera-
cion necrosis y formacion de una pseudomembrana.

Por 1o general se presenta como entermedad aguda,-
pero puede reaparecer en ataques ciclicos (neutropenia cj---
clica), que pueden estar relacionados con el periodo mens---
trual. Puede ser periddica con ciclos neutropénicos repeti-
dos. La instalacidn de la enfermedad se produce junto con -
fiebre, malestar, debilidad general y dolor de garganta, las
Glceras de la cavidad bucal, bucofaringe y garganta son ca~-
racteristicas, la mucosa presenta dreas necrdticas aisladas-
negras o grisis bien delimitadas de la zona adyacentes sanas.
La ausencia de una reaccién inflamatoria intensa tiene su -
origen en la falta de granulocitos y constituye un razgo ca-
racteristico. E1 margen gingival puede estar afectado o no,
hemorragia gingival, necrosis, mayor salivacion y olor féti
do son caracteristicas clinicas concomitantes.

BAUER, describe los siguientes cambios microscopi-
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cos en el periodonto; Hemorragia en el ligamento perjodontal
y destruccion de las fibras principales; osteoporosis del --
hueso esponjoso y resorcion osteocldstica; pequefios fragmen-
tos de hueso necrdtico en el ligamento periodental hemorrd--
gico; hemorragia en la mécula cercana a los dientes areas en
las cuales el ligamento periodontal estd ensanchado y consis
te en tejido fibroso denso con fibras paralelas a la superfi
cie dentaria y formacion de nuevas trab&culas Gseas. En la-
neutropenia ciclica los cambios gingivales se presentan a la
par de las exacerbaciones recurrentes a la enfermedad.

D) ALERGIAS.

La alergia es una alteracion especifica producida-
por exposicidn previa a un agente que se manifiesta por una-
respuesta inmediata o tardia, en la clipica diaria, se puede
tener ocacidn de apreciar todos los tipos de respuesta alér
gica. La etiologia de las alergias es muy variada, la pue--
den producir alimentos como el pescado, huevo, leche, carne-
de cerdo, algunas frutas (fresa, pina, etc.) hongos, produc-
tos quimicos, medicamentos animales domésticos, cierto tipo-
de ropa, metales, tabaco, etc.

Las reacciones alérgicas mds importantes son: Quei
Titis  venenata, Glositis venenata y Estomatitis venenata.-
Sus manifestaciones clinicas bucales son del tipo de quemadu
ra, vesicula en los labios y iengua, dolor, prurito e infla-
macidn.

£) FARMACOS.
INTOXICACION CON BISMUTO (ESTOMATITIS BLSMUTICA).

La intoxicacidn cronica con bismuto se caracteriza
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por trastornos gastrointestinales, nduceas, vomito e icteri-
cia, asi como gingivitis, gingivoestomatitis ulcerativa por-
lo general con pigmentacién, junto con gusto metdlico y sen-
sacifn de ardor en la mucosa bucal. La lengua puede estar -
sensible e inflamada, urticaria, erupciones exantematosas de
diferentes tipos, lesiones bulosas y purpireas, erupciones -
semejantes a la del herpes zoster, pigmentaciones de la ---
piel y membranas mucosas, son lesiones dermatolégicas que se
atribuyen a la intoxicacidn del bismuto. La aguda es menos
frecuente, presenta formacion de metahemoglobina, cianosis y
disnea.

PIGMENTACTON BISHMUTICA EN LA CAVIDAD ORAL.

La pigmentacion bismitica por lo general se mani--
fiesta como una coloracién angosta, negro azulada, del mar--
gen gingival en areas donde hubo antes inflamacién gingival.
Tal pigmentacion es consecuencia de la precipitacion de par-
ticulas de sulfato de bismuto en combinacion con cambios =--
vasculares de la inflamacidon, no hay signos de intoxicacion-
sino simplemente indica la presencia de bismuto en el torren
te sanguineo. E1 bismuto adopta una forma lineal si la en--
cia marginal estd inflamada.

INTOXICACION CON PLOMO.

El metal es absorbido con lentitud y cuando se ---
producen, 1os sintomas toxicos no son especialmente detini--
dos. Hay palidez del rostro y labios, sintomas gastrointes-
tinales que consisten en nduceas, vémito, pérdida de apetito
y ¢cdlico abdominal. Se registraron alteraciones neuriticas-
y psicologicas y encefalitis. Entre otros signos bucales en
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contramos salivacion, lengua sabural, un gusto dulzdn pecu--
liar y pigmentacion y ulceracion gingival. La pigmentacién-
de la encia es Tineal (linea de Burton) gris acero e irrita-
cidn Tocal concomitante, puede presentarse sin sintomas toxi
coS.

ESTOMATITLS PLUMBICA.
ESTOMATITIS MERCURIAL.

La intoxicacidn con mercurio se caracteriza por do
Tor de cabeza, insomnio, sintomas cardiovasculares, saliva--
cidn intensa (Ptialismo) y gusto metdlico. La pigmentacidn-
metaiica en forma lineal es consecuencia de depdsito de sul-
fato de mercurio. El producto quimico también actua como un
irritante que acentia fa inflamacion preexistente y por lo--
comiin conduce a notable ulceracion de la encia y la mucosa--
vecina. Y lc destruccidn del hueso subyacente, 1a pigmenta-
cidon mercurial de la encia también se produce en dress de --
irritacion local sin sintomas de intoxicacion.

ESTOMATITIS ARSENICAL.

Puede presentar necrosis del hueso alveolar y aflo
jamiento y exfoliacion de los dientes. Pigmentacion metabd-
lica de la mucosa bucal.

ESTOMATITIS FOSFORICA.

Debido a Ta exposicion de las sales de fésforo se-
producen periodontitis y osteomielitis vy movilidad dentaria

GINGIVITIS FIBROSA.

Es causada al farmaco dilantin sddico, se va a pre
sentar en las encias con 1ébulo de color rosa pdlido, que a-
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veces llega a cubrir la corona de la pieza, hipertrofia y la
degeneracion fibrosa.

ESTOMATITIS FIBROSA.

Debido a la exposicion de las sales de fosforo se -
produce perjodontitis y osteomielitis y movilidad dentaria.

GINGIVITIS FIBROSA.

Es causada al farmaco dilantin sddico, se va a pre-
sentar en las encias con 16bulos de color rosa pdlido, que a
veces 1legan a cubrir la corona de la pieza,hipertrofia y --
la degeneracidn fibrosa.

3. FACTORES PSICOSGMATICOS.
A) HALOS HABITOS.

Dentro de la patologia médica, la presencia del fac
tor psicosomdtico es muy importante como agente causal de en
fermedades que no tienen su origen en causas eminentemente -
somaticas, por ejempio la Olcera gastrica, se sabe que tiene
su origen psicosomitico y que no es mas que el resultado de-
las tensiones emocionales que sufre el individuo en su rela-
cidn con el medio ambiente.

Dentro del terreno de la parodoncia, podriamos ci--
tar como una enfermedad psicosomdtica, la estomatitis de Vin
cent y los malos hdbitos como por ejemplo: morderse las uiias
bricomania (rechinar Tos dientes durante el suciio o cuando -
el individuo estd despierto}; otro hibito de orfgen psico=--
somdtico, son las tensiones musculares producidas por la con
tractura de Tos misculos masticadores, principalmente del --
temporal, masetero y pterigoideos, lo que trae como cansecuen
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cia, zonas de destruccion de fibras, zonas de necrosis y --
hemorragias en el Tigamento parodontal por disminucion del-
espacio vital.

Al existir presiones exageradas, el diente es pro--
yectado hacia el fondo del alveolo, disminuyerdo el espacio-
vital del ligamento parodontal con los consiguientes fenb--
menos destructivos en el hueso v en el cemento.

Desde el punto de vista ¢linico, tanto la bricomania
como las contvacciones musculares parodontales, dan por re--
sultado ingurgitacidn vascular que se hace notar en la encia
insertada.
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CAPITULO II1

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PARODONTALES.

1. ESTADOS INFLAMATORIOS
A) GINGIVITIS
B) PARODONTITIS

2. ESTADOS DISTROFICOS
A) GINGIVOSIS
B) PARODONTOSIS

3. ESTADOS HEOPLASICOS {BENIGNOS)
PARCDONTOMAS.

1. ESTADOS IHFLAMATORIOS
A) GINGIVITIS.

La gingivitis, inflamacidn de la encia es la forma-
mas comln de enfermedad gingival. La inflamacifn se haya --
casi siempre presente en todas las formas de enfermedad gin-
gival, porque los irritantes locales que producen inflama---
cién, como la placa dentaria, materia alba y calculos son ex
tremadamente comunes y los microorganismos y sus productos -
lesivos estén siempre presentes en el medio gingival. Lla --
jnflamacidn causada por la irritacion Jocal origina cambios-
degenerativos, necrdticos y proliferatives en los tejidos --
gingivales.

Hay una tendencia a denominar todas las formas de -
enfermedad gingival en ¢l hombre de gingivitis, como si la-
inflamacion fuera el Gnico proceso patoldgico que interviene.
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Sin embargo, en la encia ocurren proceses patoldgi
cos que no son causados por la irritacion local como atrofia
hiperplasia y neoplasia, no todos los casos de gingivitis ~-
son obligatoriamente iguales por el hecho de que presenten -
alteraciones inflamatorias y con frecuencia es preciso dis--
tinguir entre inflamacidn y otros procesos patoldgicos que -
pudieran hallarse en la enfermedad gingival,

E1 papel de la inflamacion en casos aislados de gin
givitis varia como sigue:

1.~ La inflamacion es el cambio patoldgico primario
y Gnico. Este es, con mucho, el tipo de enfermedad gingival
de mayor frecuencia.

2.~ La inflamacidn es una caracteristica secundaria
superpuesta a una enfermedad gingival de origen general. Por
ejemplo es comdn que la inflamacion complique la hiperplasia
gingival causada por la administracidn sistemdtica de dilan
tina.

3.- La inflamacion es el factor desencadenante de -
alteraciones clinicas cn pacientes con estados generales que
por si mismos no producen enfermedad gingival detectable ---
desde el punto de vista clinico. Son ejemplo de ésto, la --
gingivitis del cmbarazo y la gingivitis leucémica.

EVOLUCION Y DURACION.

GINGIVITIS AGUDA.- Dolorosa, se instala repentinamen
te y es de corta duracidn. Los cambios de color en la gin--
givitis aguda difieren algo de la cronica en su naturaleza y
distribucion, el cambio de color puede ser marginal, difuso-
o enmanchas, segin la clase de lesion. La gingivo-estomati-
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tis herpética es difusa y en las reacciones agudas a irritan
tes quimicos presenta la forma de manchas y es difusa.

Los cambios de color varian seglin la intensidad de
la inflamacibn en todos los casos hay un eritema rojo bri---
1lante inicial. Si el estado no empeora - - --
‘este constituird el finico cambio de color, hasta que ta en--
cia recupere la normalidad. En la inflamacién aguda intensa
el color rojo se transforma en gris, pizarra brillante, que-
noco a poco se torna en gris blanquecino opaco . El color -
gris producido por la necrosis del tejido, estd separado de-
la encia adyacente por una zona eritematosa bien definida.

GINGIVITIS SUBAGUDA.- Es una fase menos grave que -
la afeccidon aguda.

GINGIVITIS RECURRENTE.- Enfermedad que reaparece --
después de haber sido eliminada mediante tratamiento que de-
saparece espontdneamente y reaparece.

GINGIVITIS CRONICA.- Se instala con lentitud es de-
larga duracion e indolora salvo que se complique con exacer-
vaciones agudas o subagudas.

La gingivitis cronica es el tipo mds comin. Los pa
cientes pocas veces recuerdan haber tenidc sintomas agudos.-
La gingivitis crdnica es una lesidn fluctuante en la cual ~-
tas zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las zo
nas normales se inflaman. Los cambios de color son signos -
clinicos muy importantes en la enfermedad gingival y la gin-
givitis crinica es la causa mas com@n. Comienza con 2] rubor
muy leve y despues el color pasa por una gama de diversos --
tonos de rojo, azul rojizo y azul obscuro, a medida que au--
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menta la cronicidad del proceso inflamatorio. Los cambios -
aparecen en las papilas interdentarias y se extienden hacia-
la encia incertada, el diagndstico y el tratamiento apropia-
dos demandan la comprensidn de Tos cambios tisulares que al-
teran el color de la encia a nivel clinico. Para alcanzar -
tal comprension lo mejor es remontarse a la patologia de la-
gingivitis desde sus comienzos.

DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS.

LOCALIZADA .- Se limita a la encia de un solo diente
0 un grupo de dientes.

GENERALIZADA .- Abarca toda la boca.

MARGINAL.~ Afecta al margen gingival pero puede in-
¢l ‘- una parte de encia incertada contigua.

PAPILAR.- Abarca las papilas interdentarias y con -
frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del mirgen --
gingival. Es comln que afecta a las papilas y no al margen-
gingival; las primeras manifestaciones de gingivitis apare-
cen en la papila.

DIFUSA. Abarca la encia marginal, incertada y pa-
pila interdentaria. La distribucion de la enfermedad gingi-
val en casos particulares se describe mediante la combina--
cion de Tos nombres anteriores de la enfermedad como sigue:

GINGIVITIS LOCALIZADA.- Se limita a un area en la -
encia marginal o mis.

GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA.~ Sc extiende desde -

el margen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un drea -
1imitada.
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GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA.- Comprende la --
encia marginal de todos los dientes, por lo general la le--
sion afecta a las papilas interdentarias.

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA.- Abarca todas las--
encias, por lo comin, también la mucosa bucal se haya afec--
tada de modo que el limite entre ella y la encia incertada -
queda anulada. Los estados generales estdn comprendidos en -
la etiologia de la gingivitis difusa generalizada. Excepto -
en casos cuyo origen es una infeccidn aguda o irritacién qui
mica generalizada.

GINGIVITIS ESPECIALES.

GINGIVITIS ESCORBUTICA.- Es aguella que se presenta
en las personas con insuficiencia vitaminica, como es la vi-
tamina C, que va a producir el escorbuto o sea la deficien--
cia de dcido ascorbice. El escorbuto es una enfermedad que-
se caracteriza por didtesis hemorrdgica y retardo de cicatri
zacion de heridas. Las caracteristicas clinicas del escor--
buto, como apuntamos cuando se trato el inciso de los facto-
res generales que causan las enfermedades parodontales son:-
fatiga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, do--
Tores fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la-
piel, (especialmente en torno en los folicules pilosos) epig
taxis, quimosis (extremidades inferiores) hemorragias dentro
de misculos y tejidos profundos (siderosis escorbiitica) hema
turia, edema de tobillos y anemia. La mayor suceptibilidad-
a infecciones y la lenta cicatrizacién de heridas.

La deficiencia de vitamina C {escorbuto, genera la-
formacidn y mantenimiento defectuoso del colageno, substancia
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fundamental mucopolizacarida y substancia cementante inter--
celular de los tejidos mesenquimatosos. Su efecto en el --
hueso estd sefialado por retardo o interrupcion de la forma-
cidn de osteoide, dafio a la funcion osteobldstica y osteopo-
rosis.

GINGIVITIS CRONICA.- En esta afeccion las papilas -
adquieren coloracidén magenta y aparecen inflamadas y brillan
tes, la encia marginal es delgada y de color rosa palido, -~
presenta puntilleo gingival firme sin excudado salvo en las-
papilas. En las regiones interproximajes, puede observarse-
un depésito de sarro fino. La biopsia puede revelar un pro-
ceso inflamatorio crioncio localizado en la pared lateral de-
la bolsa, se encuentran gran cantidad de células plesmdticas
y algunos linfositos en los vasos delgados. E1 epitelio --
de la encia se caracteriza por abundantes prolongaciones epi
teliales. £1 tratamiento es el raspado y curetaje, asi como
la ensefianza al paciente de 1a técnica de cepillado.

GINGIVITIS CRONICA DESCAMATIVA.

Probablemente la gingivitis descamativa cronica es-
un sindrome clinico producide por una varicdad de enfermeda-
des y no una entidad patolégica especifica y separada. Pue-
de ser una manifestacion bucal comiin a las enfermedades der-
matolégicas bulosas come el penfigoide benigno de las muco--
sas, liquen plano y pénfigo. La etiologia de la gingivitis-
descamativa cronica es desconocida aunque durante mucho tiem
po se creyd que se originaba de insuficiencia de hormona go-
nadal.

Tratamiento local.- Consiste en raspaje y curetaje-
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y eliminacion de todas las formas de irritantes locales, se-
ensefia al paciente el control de la placa pero se le previe-
ne que no descame la encia con el cepillo dental.

Tratamiento sistémico.~ Los corticosteroides siste-~
maticos se usan para complementar el tratamiento local, se -
receta colestone en tabletas de 0.6 mg. en dosis de cuatro -
tabletas diarias durante la primera semana, disminuyendo me-
dia tableta por dia hasta que se 1legue a la dosis de mante-
nimiento sin sintomas. Asimismo se puede usar prednisona o~
prednisolona tabletas de 5 mg. en una fase inicial de 4 por-
dia y se va reduciendo hasta la dosis adecuada; que se sus--
penderd al mes. HNo hay que hacer uso indiscriminado del tra
tamiento con corticoesteroides sistemiticos, por que los ~-
efectos colaterales de un tratamiento prolongado puede ser -
nocivo o peor que los sintomas bucales.

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA.

Los problemas principales en éstos pacientes son: -
dolor, sequedad, ardos y sensibilidad a los cambios de tem--
peratura, ademds algunos pacientes presentan fusuras doloro-
sas, erosion o vesiculas. E1 tratamiento consiste en la ad-
ministracion de estrdgeno para calmar el dolor, por via bu-
cal, 1 mg. de estilbestol por viu bucal ifariamente o por --
via parenteral omo depropionato de estradiol 10 000 R.U. en
1 ml. de aceite de sesamo dJiaviamente, por lo comin los sin-
tomas remiten dentro de los 10 dias, momento en que se sus--
pende el tratamiento. Se puede continuar, si fuera preciso-
en dosis mds pequenas, hay que advertir a les pacientes que-
a veces se vuelve a producir menstruacion durante el trata--
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miento de estrdgenos. Los pacientes portadores de prdtesis -
parciales removibles o protesis completas pueden sentir do--
Tor debajo de las sillas o de las dentaduras completas, hay-
que revisar las protesis para controlar las fuentes de irri-
tacion, oclusidn, extencidn periférica y adaptacion a las -
mucosas, si todo ésto se descarta como fuente de problemas,-
se recubre la zona de las sillas o 12 base de las protesis -
completas como crema de premarin 1.25 mg. de estrdgeno con--
Jjugado por gramo, 3 veces al dia después de cada comida.

GINGIVITIS DEL EMBARAZO.

En el embarazo hay que insistir en: 1) La preven---
cion de la enfermedad antes de que se produzca y 2) en el -
tratamiento de la enfermedad gingival existente antes de que
empeore. Todas Tas pacientes deben ser vistas en el perio-
do mas temprano posible de su embarazo. L2s que no tienen -
enfermedad periodontal deben ser examinadas para descartar -
fuentes potenciales de irritacion local, y se les debe ense-
fiar el control de 1a placa. Las que presenten enfermedad --
gingival deben ser tratadas lo mas pronto posible antes de -
que se manifiesten los efectos condicionantes del embarazo -
sobre la encia.

B) PARODONTITIS.

Los sintomas que de describieron en la gingivitis -
se encuentran aumentados, la inflamacidn gingival es mis --
grande, se observa la desaparicion del puntilleo en Ta encia
incertada, formacion de bolsas parodontales, exudado purulen
to que se manifiesta a la presion digital y migracion apical
de la insercion epitelial con formacién de bolsas.
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Al producirse la migracion de la incersion epite~-
1ial consecuentemente el ligamento parodontal va a sufrir -
fenOmenos inflamatorios y destructivos. E1 cemento denta~--
rio perderd la propiedad de formar precemento o cemento no -
calcificado a 1o largo de toda la zona expuesta de la raiz,-
la pérdida de ésta propiedad imposibilita a las fibras prin-
cipales del ligamento que en condiciones normales atrapa a -
esas fibras, para formar un elemento histolégico especializa
do que se denomina fibra de SHARPEY.

E1 hueso alveolar, sufre resorcion en forma de taza
y el tipo horizonatal que puede observarse radiogrdficamente
también se observa resorcion vertical.

Se observa asi mismo zonas radiolicidas en los espa
cios interradiculares, que son canales vasculares debido a -
1a afluencia mayor de 1iquidos circulantes y pérdida de sa--
les minerales. La movilidad que se percibe es de primero y-
segundo grado.

2. ESTADOS DISTROFICOS.
A) GINGIVOSIS.

Son sintomas mas sobresalientes de éste padecimiento
La descamacidn epitelial cue deja al descubierto el tejido -
conjuntivo subyacente, produciendo en el paciente la sensa--
¢ifn de quemaduras. E1 enfermo se queja de no poder comer -
ninglin tipo de alimento que tenga cuerpo y asi mismo los aii
mentos acidos, son capaces de producir molestias, ya gue el-
tejido conjuntivo expuesto no estd preparado para estar en -
contacto con el medio bucal,
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La etiologia de éste padecimiento no estd perfecta
mente definido y durante mucho tiempo se ha pensado que las
deficiencias hormonales de las gonadas son capaces de prodyu
cir cuadros clinicos de gingivosis.

Este padecimiento se presenta generalmente en per--
sonas de edad avanzada por lo que se denomina estomatitis --
senil, otro de los muchos nombres con que se ha descrito és-
ta entidad patoldgica es gingivitis descamativa cronica. La
gingivitis puede confundirse con las manifestaciones alérgi-
cas a ciertos farmacos o alimentos que son capaces de produ-
cir cuadros clinicos semejantes. Al tratarse de un padecimien
to que afecta al tejido epitelial y al tejido conjuntivo se-
puede deducir que el ligamento parodontal y el cemento no es
tardn afectados, no se observa movilidad dental, el hueso al
veolar puede presentar zonas de desmineralizaci6n, si el pa-
decimiento tiene una base de insuficiencia estrogénica,

B) PARODONTITIS.

Sobre la etiologia y comprension de éste padecimien
to no existe un criterio unificado, pero se puede decir con-
seguridad que es un padecimiento en el que el factor general
o sistémicoocupa un papel preponderante y asimismo la he---
rencia se cunsidera agente predisponente para la institucion
de la enfermedad.

E1 camino que sigue la enfermedad es inverso al que
podemos observar para los padecimientos descritos con ante--
rioridad tantoen la gingivitis como en la parodontitis, el-
primer fendmeno observado, es la inflamacidn localizada en -
Jas encias marginal, desde donde alcanzara, los tejidos mas-
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profundos; En cambic en las parodontosis, los trastornos co
mienzan en los tejidos profundos y después involucran a los-
demds elementos que forman el parodonto. Esta es la razén -
por 1o que la enfermedad no se observa clinicamente durante-
sus primeros estadios.

La etiologia de @ste padecimiento no estd perfec--
tamente definida, se observa generalmente durante el tercer-
decenio de la vida, pero puede comenzar alin mis temprano. -
Es un padecimiento distrofico, en el cual se presentan fend-
menos troficos y circulatorios de los elementos que 1levan -
el aporte sanguineo a los elementos del parodonto.

Una de sus caracteristicas mds notables, es la mi--
gracidn de las piezas dentarias del segmento anterior con --
formacidn de diastemas. Cuando la enfermedad se hace nota-~
ble para el operador que no tiene la costumbre de hacer estu
dio radiografico de rutina, es porque el padecimiento se ha-
complicado con fendmenos inflamatorios locales que complican
el diagndstico, pudiendo confundirse ésta entidad patoldgica
con una parodontitis avanzada. Los trastornos tréficos que-
se observan en los tejidos, demuestran destrucciones en gru-
po del Tigamento parodontal, el cemento presenta zonas de ne
crosis y en algunas regiones del tercio apical, zonas de --
hipercementosis 1o que determina que la movilidad sea gene--
ralmente de grado 2 a 3.

La resorcifn osea que se advierte es del tipo verti
cal con formacion de bolsas infracseas. Es posibie también,
encontrar resorcion horizontal en algunos grupos de piezas.

E1 prondstico de ésta enfermedad es muy comprometi-
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do debidv a que el diagnéstico temprano no se 1leva a cabo y
los factores causales son dificiles de precisar,

3. ESTADOS NEOPLASICOS (BENIGNOS)
PARODONTOMAS .

Las neoplasias benignas que con mayor frecuencia se
presentan afectando el parodonto son: Tumor del embarazo, fi
bromas, epulis y papilomas. La accién patoldgica que éstos-
tumores pueden desarrollar depende de su extencidn e implan-
tacidn. Y asi podemos pensar que si un fibroma, por ejemplo
se encuentra colocado entre la encia marginal y la incertada
modificard la anatomia y fisiologia de la region seglin sea -
su extencidn y lo profundo de su implantacion pudiendo denu-
dar al hueso de soporte y a los demas elementos histoldgicos

que forman la unidad parodontal.
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CAPITULO TV

EL DIAGNOSTICO EN LAS ENFERMEDADES
GINGIVALES Y PERIODONTALES.

APRECIACION GENERAL DEL PACIERTE.
PRIMERA VISITA.

A partir del primer encuentro, el operador debe ~--
intentar hacer una valoracidn general del paciente. Ello -
incluye consideraciones sobre el estado mental y emocional-
del paciente, temperamento, actitud y odad fisiolégica. La-
observacion del paciente cuando entra al consultorio y se -
sienta en el sillon revela manifestaciones vagas de enferme
dad que se reconocen por lo siguiente: Facies, cambios fa--
ciales, habito organico, marcha (caminar), postura, respira
cidn, temperatura, piel, cjos, nariz, oidos, cuello, zonas-
submaxilar y parotidea.

HISTORIA SISTEMATICA.
Esta ayudard al operador en;

1.~ E1 diagnéstico de Tas manifestaciones bucales de enfer-
medades generales;

2.~ La deteccidn de estados sistemdticos que pueden estar -
afectando a la respuesta de los tejidos periodontales o
factores locales.

3.~ La deteccidn de estados sistemdticos que demanden pre--
cauciones especiales y modificaciones en los procedi---

mientos terapéuticos.

HISTORIA DENTAL.
Motivo de la consulta, una serie radiogrdfica in-
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trabucal, radiografia panordmica, modelos de estudio, foto-
grafia clinica, estado nutricional, diagndstico de deficien
cia nutricional.

SEGUNDA VISITA: EXAMEN BUCAL.

En ésta visita vamos a observar al paciente cual -
es su higiene bucal, olores bucales, pueden ser de origen -
local, o extrabucal o remoto (renitis, sensusitis, gastritis
etc.}, saliva, sus Jabios, mucosa bucal, el piso de la boca
la lengua, paladar.

EXAMEN DE LOS DIENTES.

Lesiones por desgaste de Jos dientes, hipersensibilidad, re
laciones de contacto proximal, movilidad dentaria, sensibi-
Tidad a la percusion, migracion patoldgica de los dientes,-
dentaduras con los dientes en oclusion abierta y oclusion -
cruzada. Examen de las relaciones oclusales funcionales, -
articulacion temporomandibular.

EXAMEN DEL PERIODONTO.

Es importante buscar Tos primeros signos de la en-
fermedad gingival y periodontal.

Placa y cdlculos.- La deteccidn de cdlculos sub--
gingivales se examina cuidadosamente cada superficie denta
ria hasta la incurcién gingival.

Encia.- Hacer palpacion delicada para localizar --
zonas de formacidn de pus, también notar, color, tamafio, --
contorno, consistencia, textura superficial, posicidon, faci
1idad de sangrado y dolor.
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Bolsas parodontales.- El {nico método apropiado -
para detectar y valorar las bolsas periodontales es la ex--
ploracidn cuidadosa con una sonda o explorador.

Las bolsas no se detectan ni se miden por examen -
radiografico.

SUPURACION .

Para determinar si hay pus en una bolsa periodon-
tal, se aplica 1a 1lema del dedo indice sobre el sector la-
teral de la encia marginal y se ejerce presitn con un movi-
miento circular hacia la corona.

MUCOSA EN RELACION COH LOS APICES.

La palpacién de la mucosa bucal en las zonas late-
ral y apical de Ta raiz es Gtil para localizar el origen --
del dolor irradiado que no le es posible localizar al pacien
te. Asimismo se detectan mediante la palpacion infecciones
en la profundidad de los tejidos periodontales y etapas in-
cipientes de abcesos periodontales.

Formacion de fistulas.- £n Tos nifios, el orificio-
de la fistula en la zona lateral de la raiz suele ser el --
resultado de la infeccidn periapical de un diente temporal.
En la dentadura permanente, puede oviginarse de un abceso-
periodontal asi como de una lesidn apical.

Pérdida osea alveolar.- Los niveles de huaso al---
veolar se aprecian madiante el exdmen ¢linico y radiografi-
co. El sondaje es de utilidad en la determinacidn de la --
altura y el contorno del hueso vestibular y facial, enmas--
carados en la radiografia por la raiz compacta y para la de
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terminacidn de la arquitectura del hueso interdentario.

LA RADIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL .

La radiografia es una ayuda valiosa en el diagnds-
tico de la enfermedad periodontal, la determinacidn del pro
nostico y la evaluacion del resultado del tratamiento. Es-
un complemento del exdmen clinico, no un substituto de é1.

Tabique interdentario normal.- Como las tablas ~-
oseas vestibular y palatina estdn enmascaradas por la estruc
tura radicular relativamente densa, la valoracidon radiogrd-
fica de los cambios oseos en la enfermedad periodontal se -
basa en el aspecto del tabigue interdentario. Hormalmente-
este presenta un 1imite radiopaco delgado, junto al Tiga---
mento pericdontal y en la cresta que se dencmina cortical,-
alveolr o lamina dura. Puesto que la cortical o Tdmina du-
ra se presenta la superficie o sea que reviste el alveolo -
dentario, la forma y la posicidn de las raices y 10s cam---
bios en la angulacion del haz de rayos X, producen conside-
rables variaciones en su aspecto. Normalmente, al ancho y-
la forma del tabique interdentario y el dngulo de la cresta
varian seglin la convexidad de las superficies dentarias pro
ximales y el nivel de la uni6n amelocementaria de los dien-
tes proximales.

DISTORCION PRODUCIDA POR VARIACIONES TN LA TECNICA.
RADIOGRAFICA.

Al alterar el tiempo de exposicion y de revelado,-
el tiempo de pelicula y la angulacion del rayo, se modifica
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el nivel oseo, la forma de la destruccidn osea, el ancho del
espacio del 1igamento periodontal y la radiolucidez, el pa-
tron trabecular y el contorno marginal del tabique interden
tario. Se requieren técnicas normalizadas reproducibles pa
ra obtener radiografias seguras para establecer comparacio-
nes anteriores al tratamiento posterior a é1.

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Los signos incipientes de la enfermedad por ello -
han de ser detectadas clinicarente. La imdgen radiogrdfica
tiende a ser menos seveara que la pérdida Osea real, Lla di-
ferencia entre la altura de la cresta alveoiar y el aspecto
radiografico oscila entre 0 y 1.6 mm. en su mayor parte ori
ginada por la angulacidn del rayo.

CANTIDAD DE PERDIDA OSEA.- Para determinar la cantidad de-
pérdida 6sea en la enfermedad periodontal es preciso:

1) Determinar la edad del paciente.
2) Estimar el nivel fisiolgoico del hueso a esa --
edad.
3) Determinar la diferencia entre el nivel fisiold
gico del hueso y el nivel del hueso restante indicado en la
radiografia.

CAMBIOS RADIOGRAFICOS EN LA PERIODONTITIS.- Borrosidad y --
pérdida de la continuidad de la cortical en los sectores --
mesial y distal de Ta cresta dei tabique interdentario son-

los primeros cambios radicgréficos de Ta periodontitis.

Estos tienen su origen en la extension de la infla

macion desde la encia hasta el hueso y el ensanchamiento --
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concomitante de los conductos vasculares y una disminucidn-
del tejido calcificado en el margen del tabique. Las pro--
yecciones radioliicidas hacia el tabique interdentario son -
resultado de la profundizacién de la inflamacidn dentro del
hueso. Las células y el Tiquido inflamatorios, la prolife-
racion de las ctlulas del tejido conective y el aumento de-
la osteoclasia originan una mayor pérdida dsea en los mir--
genes endostales de los espacios medulares. Las proyeccio-
nes radiopacas que separan los espacios radiollcidos son --
imdgenes compuestas de las trabéculas bseas parcialmente --
erocionadas.

CANBIOS RADIOGRAFICOS EN LA PERIODONTOSIS.

La pérdida de hueso se origina en un solo diente y
después se va generalizando en los incisivos superiores e -
inferiores a zonas de primeros molares por 1o general en --
forma bilateral.
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CONCLUSIONES.

Desde tiempos remotos el ser humano se ha preocupa
do por tratar las enfermedades parodontales y a través de la
irvestigacidn permanente, poco a poco fué descubriendo 1os-
factores que contribuyen al desarrollo de las mismas; Asi-
nos 1o demuestran los diversos testimonios histéricos que -
se han encontrado.

En Ta actualidad 1a parodoncia cuenta con elemen--
tos efectivos que nos permiten conocer acertadamente tanto-
las causas del padecimiento, como los métodos de diagndsti-
co y tratamiento mas adecuados.

Hay que tener presente que es nuestro deber tener-

Como puede observarse, el periodonto” estd consti--
tuido por cuatro tejidos, dos blandos y dos duros. Los --
primeros son 1a encia y ligamento parodontal y los fltimos-
el hueso alveolar y cemento vadiculav.

En Tas enfermedades parodontales son estos tejidos
tos que se ven afectados, de ahi que el conacimiento de sus
estructuras anatomicas fisioldgica, histoldgica, etc. resul
te de importancia vital, desde el momento en que la parodon
cia tratard de mantenerlos en buenas condiciones, o bien,--
hacer To posible por que vuelvan a su normalidad.

Vinos que los factores etioldgicos de las enferme-
dades parodontales pueden ser: locales, generales y psicoso
maticos, dentro de los cuales existe su correspondiente di-
vision.
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Aqui hay que sefialar que 1a buena higiene oral es-

indispensabie va que el mal cepillado origina la existencia

de factores locales como: sarro, materia alba, empaqueta---

miento alimentico, etc. que van a car inicio al proceso pa-
tologico parodontal.

Las anomalias en la forma y posicion de los dientes
debe tenerse en cuenta, pudiendo auxiliarnos en tal caso, -
con otra rama de la odontologia: La ortedoncia.

Dentro de los Tactores generales mencionemos a las
insuficiencias vitaminicas como algo indispensable que debe
corregirse para curar las alteraciones de los tejidos perig
dontales.

Algo a To que a veces se le d& poca atencidn son a
los factores psicosomdticos o emocionales, los cuales ade-
mas de provocar en ocasiones la Ulcera gastrica, pueden cau
sar tensiones de los musculos masticadores y por lo tanto,-
una posible destruccion del periodonto, debido a la presion
en la oclusion.

Al final dimos una nocion de los puntos que puede-
jncluir un método de diagndstico y que consiste entre otros
en Tos examenes de la cavidad oral, el examen radiogrdfico.

En el primer exdmen se puede ver el estado de la -
encia, la existencia o no de bolsas parodontales y una se--
rie de datos mis que en su oportunidad se senalaron,

E1 examen radiogrdafico nos es valijoso para perci--
bir la destruccion osea, la situacion que guardan las rai--
ces dentales en la cavidad oral, etc.
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