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InTRODUCCION

LA ELABORACION DE ESTA TESIS ES UNA RECOPILACION DE
CONOCIMIENTOS, ES LA CUMBRE DE TODOS MIS ESFUERZOS REALL
ZADOS A BASE DE MUCHA DEDICACION Y CARIGO, CON ELLO DOY
POR TERMINADOS MIS ESTUDIOS DE LICENCIATURA MDONTOLAGICA,

LAs DOS ENTIDADES PATOLOGICAS CON LAS CUALES DEBEN
ENFRENTARSE EL ODONTOLOGO EN SU PRACTICA DIARIA. POR SU
EXTRAORDINARIA FRECUENCIA Y DIFUSION. SON LAS Caries Den
TARIAS Y LA ENFERMEDAD PARODONTAL. EN sTA OLTIMA 1B
CLUYEN TODAS LAS AFECCIONES QUE ATACAN LOS TEJIDOS QUE
RODEAN €L DIENTE Y QUE FORMAN SU SOSTEN. DESDE LA MAS LE
VE GINGIVITIS A LA DESTRUCCION OSEA MAS AVANZADA, Tan
IMPORTANTE ES ESTA PARTE DE LA ODONTOLOGIA QUE HA OBLIGA
DO A CONSIDERARLA COMO UNA VERDADERA ESPECIALIDAD. LA
PERIODONCIA, PERO ES DEBER DEL ODONTOLOGO GENERAL EL PO-
SEER LOS CONOCIMIENTOS SUFICIENTES PARA DIAGNOSTICARLA Y
TRATARLA,

ACTUALMENTE, LA PREOCUPACION PRINCIPAL ESTA DIRIGI-
DA A LA PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. SE REA-
LIZA TENIENDO EN CUENTA SUS EFECTOS SOBRE EL PERIODONTO.
Y LAS MEDIDAS EFECTIVAS APLICADAS EN EL CONSULTORIO PARA
PREVENIR LA ENFERMEDAD SON PARTE DEL CUIDADO DENTAL TO-
TAL DE TODOS LOS PACIENTES. REPARACION DEL DANO HE-
CHO POR LA ENFERMEDAD A LA CONSERVACION DE LA SALUD DE
LAS BOCAS SANAS,



EL PARODONTO. ES EL CONJUNTO DE TEJIDOS QUE VAN A REVESTIR
¥ SOSTENER LA RA{Z DEL DIENTE.

EL PARODONTO ESTA FORMADO POR:

2 Tesipos Suaves: ENCIA v LIGAMENTO PARODONTAL
2 Teuipos Duros:  CEmENTO v HuESO ALVEOLAR

EL PARODONTO ESTA SUJETO A CAMBIOS MORFOLOGICOS Y FUNCIQ
NALES, AS[ COMO A CAMBIOS DE LA EDAD.

ENCIA

ES LA PARTE DE LA MUCOSA BUCAL QUE CUBRE LOS PROCESOS AL
VEOLARES., MAXILAR Y MAND[BULA.

LA ENCIA SE DIVIDE EN 3 SUPERFICIES ANATOMICAS Y ESTAS
SON:

Encia MARGINAL: LA TENEMOS COLOCADA A MODO DE COLLAR RQ
DEANDO AL DIENTE A LA ALTURA DEL CUELLO., UNIENDOSE [NTIMAMENTE CON EL.

SE ENCUENTRA SEPARADA DE LA ENCIA INSERTADA POR UNA DEPRE
S10N POCO PROFUNDA LLAMADA SURCO GINGIVAL.

Su COLOR NORMAL ES ROSA CORAL. PERO €STO VA A DEPENDER
DEL APORTE VASCULAR, DEL GRADO DE QUERATINIZACION Y DEL ESPESOR DEL
EPITELIO, AS[ COMO (A PRESENCIA DE CUALQUIER OTRO TIPO DE CELULAS QUE
CONTENGAN PIGMENTOS.

LA ENCIA PUEDE TENER TONOS LIGERAMENTE DIFERENTES SEGON
EL TIPO RACIAL.



ENCIA INSERTADA: Se cONTINUA COM (A MARGINAL ¥ SE EMOUEN

TRA HACIA APICAL.

ES FIRME Y ESTA UNIDA AL CEMENTO Y €L NUESO ALVEOLAR. Su
COLOR TIENE LA MISMA CARACTERISTICA QUE LA MARGINAL. PRESENTA UN PUNTI-
LLEO CARACTERISTICO A MANERA DE CASCARA DE NARANJA.

EL ANCHO DE LA ENCIA INSERTADA DE LA SUPERFICIE VESTIBUAR
EN DIFERENTES ZONAS DE LA BOCA, VARIA DE MENOS DE 1 me. A 9 M., EN LA
CARA LINGUAL DE LA MANDIBULA TERMINA EN LA UNION CON LA MBMBRAMA MUCOSA QUE T4
PIZA EL SURCO SUBLINGUAL. EN EL P1SO DE (A BOCA. LA SUPERFICIE PALA
TINA, DE LA ENCIA INSERTADA, EN EL MAXILAR SUPERIOR SE UNE CON LA MUCO-
SA PALATINA Y ESTA CONSTITUIDA POR FIBRAS DE COLAGENA.

Mucosa ALVEOLAR: ESTA SEPARADA DE LA Encia INSERTADA PR
LA UNION MUCOGINGIVAL, TAPIZA EL FONDO DEL VESTIBULO.

SU COLOR ES ROJO. LISA Y BRILLANTE. ESTO ES PORQUE ND ESTA
QUERANTINIZADA U ES BASTANTE DELGADA, Y EL COLOR PROPORCIONADO POR LA
SANGRE CIRCULANTE SE OBSERVA A TRAVES DEL EPITELIO DELGADO QUE NO ESQUE
RATINIZADO,

(oo “ ": SE REFIERE A LA ENCIA INTERDENTA-
RIA QUE SE ENCUENTRA DEBAJO DE PUNTOS DE CONTACTO AMPLIOS. ESPECIALMENTE
EN DIENTES POSTERIORES: ESTA FORMADO POR UNA PAPILA VESTIBULAR Y UNALIN
GUAL O PALATINA,

EL EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE NO ESTA QUERATINIZADO.
NO OFRECE MUCHA RESISTENCIA ESTA AREA Y ES MAS PROPENSA A ATAQUES DE
PRODUCTOS BACTERIANOS. SU CONSTITUCION HISTOLOGICA ESTA FORMADA POR
DOS CAPAS DE CELULAS BASAL Y ESPINOSA.



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:
A) EPITELIO
B) Teyipo C(omyunTivo.

DenTrRO DEL TEU1DO CONECTIVO DE LA ENCIA SE ENCUENTRAR
HACES DE FIBRAS COLAGENAS LLAMADAS FIBRAS GINGIVALES. ESTAS SON:

A) F1BRAS DENTOGINGIVALES
B) F1BRAS CRESTOGINGIVALES
¢) FiBras CIRCULARES

D) F1BRAS TRANCEPTALES

LAs Finpas DENTOGINGIVALES: SE INSERTAN EN EL CEMENTO DE
BAJO DEL EPITELIO DE LA ADHERENCIA EN LA BASE DEL SURCO GINGIVAL. SE EX
TIENDEN EN FORMA DE ABANICO HACIA LA CRESTA Y SUPERFICIE EXTERRA DE LA
Encia MarcinaL,

Las Finpas CRESTOGINGIVALES: VAN DESDE LA PUNTA DE LA CRES

TA A LA ENCIA INTERDENTARIA.

Las FIBRAS CIRCULARES: VAN A TRAVES DEL TEJIDO CONECTIVO
DE LA ENCIA MARGINAL Y RODEAN AL DIENTE A MODO DE ANILLO, QUE PROPORCIQ
NA MAYOR ADHERENCIA DE LA ENCIA LIBRE AL CUELLO DEL DIENTE.

No TIENE INSERCION FIJA EN EL DIENTE.

Las F1BRAS TRANCEPTALES: FORMAN HACES HORIZONTALES QUE
SE EXTIENDEN ENTRE EL CEMENTO DE LOS DIENTES VECINOS, EN LOS CUALES SE
HALLAN INCLUIDOS. ESTAN ENTRE EL AREA DEL EPITELIO DE LA BASE DEL
SURCO GINGIVAL Y LA CRESTA DEL HUESO INTERDENTARIO,



EL_SuRco GINGIVAL: POR UN LADO LIMITA CON EL EPITELIO
CREVICULAR Y POR EL OTRO, ESTA LIMITADO POR ESMALTE. CEMENTO O AMBOS.
ESTA CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO MUY DELGADO. NO QUERA-
TINIZADO., CONSTA DE DOS CAPAS BASAL Y ESPINOSA. EL EPITELIO CREVICULAR
PROPORCIONA UNA MINIMA PROTECCION DEL TEJIDO COMECTIVO SUBYACENTE.

EL SURCO GINGIVAL SE FORMA CUANDO LA PUNTA CORONARIA DEL
DIENTE EMERGE HACIA LA CAVIDAD ORAL Y SE PROFUNDIZA AL SEPARARSE DE LA
ENCIA ¥ EL EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE. DE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE:
EL SURCO TIENE UNA PRODUNDIDAD PROMEDIO DE .5 COM VARIACION DE 3.

LIGAMENTO PARODOMNTAL

OcuPA EL ESPACIO ENTRE HUESO Y DIENTE. €5 EL TEJIDO CO-
NECTIVO QUE,RODEA LA RAIZ DEL DIENTE Y QUE TIEME POR OBJETO MANTENERLO
EN SUS POSICIONES CORRECTAS, CON LOS TEJIDOS BLANDOS Y DUROS, TAMBIEN
DE SOSTENER LA RELACIOM ANATOMICA E HISTOLOGICA DEL HUESO., CEMENTO Y DE
LAS FIBRAS PARODONTALES.

ESTA FORMADO POR FIBRAS PRINCIPALES Y ACCESORIAS. FIBRO-
BLASTOS. OSTEOCLASTOS. OSTEOBLASTOS, VASOS SANGUINEOS. VASOS LINFATICOS.
NERVIOS RESTOS EPITELIALES Y CEMENTOCLASTOS.

LA FUNCION DEL LIGAMENTO PARODONTAL. ES LA DE TRANSFORWR.
LA PRESION OCLUSAL. LA ASIMILA Y LA TRANSMITE AL HUESO EN FORMA DE TEN-

SI0M.
ESTAS FUNCIONES A SU VEZ SE PUEDEN CLASIFICAR EN:

A) Fisicas

8) FormaTIVAS

c) MNUTRICIONALES
D) SENSORIALES



LAS FUNCIONES FISICAS SON LAS DE TRANSMISION DE FUERZAS
OCLUSALES AL HUESO. INSERCION DEL DIENTE AL HUESO. MANTENIMIENTO DE LOS
TEJIDOS GINGIVALES EN SUS RELACIONES ADECUADAS CON LOS DIENTES: ReSts-
TENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES Y LA PROVISION DE UNA ENVOL-
TURA DE TEJIDO BLANDO PARA PROTECCION DE LOS VASOS Y NERVIOS. A LAS LE-
SIONES PRODUCIDAS POR FUERZAS MECANICAS.

RESISTENCIA AL IMPACTO DE FUERZAS OCLUSALES.

RESIDE PRINCIPALMENTE EN CUATRO SISTEMAS DEL LIGAMENTO Y
NO EN LAS FIBRAS PRINCIPALES. LAS FIBRAS DESEMPERAN UN PAPEL SECUN-
DARIO EN LA CONTENCION DEL DIENTE CONTRA MOVIMIENTOS LATERALES E 1MP1-
DEM UNA DEFORMACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL CUANDO SE ENCUENTRA. SOME-
TIDO A FUERZAS DE COMPRESION.

LOS CUATRO SISTEMAS QUE RESISTEN ESTAS FUERZAS SOM:

A) EL SiISTEMA VASCULAR: VA A ACTUAR COMO AMORTIGUA-
DOR DEL CHOQUE Y ABSORBE LAS
TENSIONES BRUSCAS.

8) EL SisTema HiproDInAMICO: CONSISTE EN EL LIQUIDO DE

LOS TEJIDOS Y, LIQUIDO QUE
PASA A TRAVES DE LAS PAREDES
DE VASOS PEQUEROS Y SE FIL-
TRA EN LAS AREAS CIRCUNDAN-
TES A TRAVES DE AGUJEROS DE
LOS ALVEOLOS PARA RESISTIR
LAS FUERZAS AXIALES.

c) EL SisTema De NIVELACION: SE PUEDE RELACIONAR CON EL
S1STEMA HIDRODINAMICO Y COM
TROLA EL NIVEL DEL DIENTE
DENTRO DEL ALVEOLO.



EL SisTema RESILENTE: HACE QUE EL DIENTE VUELVA A ADOP-
TAR SU POSICION CUANDO CESAN LAS
FUERZAS OCLUSALES.

Funcion OcLusaL v LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO,

DE LA MISMA MANERA QUE EL DIENTE DEPENDE DEL LIGAMENTO
PARA QUE ESTE LO SOSTENGA DURANTE SU FUNCION. EL LIGAMENTO DEPENDE DE
LA ESTIMULACION QUE LE VA A PROPORCIONAR LA FUNCION OCLUSAL PARA CON-
SERVAR LA ESTRUCTURA.

EL LIGAMENTO PUEDE ADAPTARSE AL AUMENTO DE FUNCION ME-
DIANTE EL AUMENTO DE SU ESPESOR. EL ENGROSAMIENTO DE LOS HACES FIBRO-
SOS Y EL AUMENTO DEL DIAMETRO Y LA CANTIDAD DE FIBRAS DE SHARPEY.
LAS FUERZAS OCLUSALES QUE EXCEDEN LA CAPACIDAD DEL LIGAMENTO PARCDON-
TAL PRODUCEN UNA LESIGN QUE SE DENOMINA TRAUMA DE LA OCLUSION.

CuANDO £STA FUNCION MO EXISTE. EL LIGAMENTO SE ATROFIA,
ADELGAZA Y LAS FIBRAS SE REDUCEN EN CANTIDAD Y DENSIDAD. PIERDEN SU
ORIENTACION.

ELNCION FORMATIVA:

EL LIGAMENTO CUMPLE LAS FUNCIONES DE PERIOSTIO PARA EL
CEMENTO Y EL HUESO. LAS CELULAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL PARTICIPAN EN
LA FORMACION Y REABSORCION DE ESTOS TEJIDOS, FORMACION Y REABSORCION
QUE SE PRODUCE DURANTE LOS MOVIMIENTOS F1SIOLOG1COS DEL DIENTE. EN LA
ADAPTACION DEL PARODONTO A LAS FUERZAS OCLUSALES Y EN LA REPARACION DE
LAS LESIONES.

Como TODA ESTRUCTURA DEL PARODONTO. EL LIGAMENTO SE RE-
MODELA CONSTANTEMENTE LAS CELULAS Y FIBRAS VIEJAS SON DESTRUIDAS Y REEM
PLAZADAS POR OTRAS NUEVAS, LOS FIBROBLASTOS ESTAN FORMANDO FIBRAS COLA
GENAS Y TAMBIEN PUEDEN EVOLUCIONAR HACIA OSTEOBLASTOS Y CEMENTOBLASTOS.



EL RITMO DE FORMACION Y DIFERENCIACIGN DE LOS FIBROBLAS-
TOS AFECTA AL RITMO DE FORMACION DE COLAGEMA. CEMENTO Y HUESO,

LA FORMACION DE COLAGENA AUMENTA CON EL RITMO DE LA ERUP
C10M,

EUNCIOHES MITRICIONALES Y SENSORIALES:

EL LIGAMENTO PARODONTAL PROVEE DE ELEMENTOS NUTRITIVOS
AL CEMENTO, HUESO Y ENCIA MEDIANTE LOS VASOS SANGUINEOS Y PROPORCIONA
DRENAJE LINFATICO,

LA INERVACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL TIENE SENSIBILI-
DAD PROPIOCEPTIVA Y TACTIL QUE DETECTA Y LOCALIZA FUERZAS EXTRARAS QUE
ACTOAN SOBRE LOS DIENTES Y DESEMPERAN UN PAPEL IMPORTANTE EN EL MECANIS
MO NEUROMUSCULAR QUE CONTROLA LA MUSCULATURA MASTICATORIA.

CEMENTO

ES EL TEJVIDO MESEMQUIMATOSO QUE FORMA LA CAPA EXTERNA DE
LA RAIZ ANATOMICA.

HAY DOS TIPOS DE CEMENTO EL ACELULAR Y EL CELULAR. LOS
DOS SE COMPONEN DE UNA MATRIZ INTERFIBRILAR CALCIFICADA Y FIBRILLAS DE
COLAGENA,

EL TIPO CELULAR CONTIENE CEMENTOCITOS EN ESPACIOS AISLA-
DOS QUE SE COMUNICAN ENYRE S[ MEDIANTE UN SISTEMA DE CANALICULOS ANASTQ
MOSADOS .



EL CEMENTO CELULAR ESTA MENOS CALCIFICADO QUE EL ACELULAR,
LA DISTRIBUCION DEL CEMENTO ACELULAR Y CELULAR VARIA,

LA MITAD CORONARIA DE LA RAfZ SE ENCUENTRA CUBIERTA POR
EL TIPO ACELULAR Y EL CENENTO CELULAR ES MAS COMON EN LA MITAD APICAL.

EL CEMENTO CONTIENE UN 45 A 50X DE MATERIA INORGANICA Y
un 50 A 55 T DE MATERIAL ORGANICO Y AGUA, Su GROSOR VARIA ENTRE 50
MICRAS EN EL TERCIO CORONAL Y AUMENTA GRADUALMENTE HACIA APICAL HASTA
ALCANZAR DE 150 A 200 MICRAS. SU COLOR ES AMARILLO. UN POCO MAS OBSCURO
QUE LA DENTINA Y DE SUPERFICIE RUGOSA, EN LA PARTE INFERIOR ES MAS GRUE
SO PARA COMPENSAR EL FENOMENO DE ERUPCION ACTIVA.

UN1ON AMELOCEMENTARIA.

EL CEMENTO UBICADO EN LA UNION AMELOCEMENTARIA QUE SE EM
CUENTRA INMEDIATAMENTE DEBAJO DE ESTA, ES MUY IMPORTANTE EN PROCEDIMIEM
TOS DE RASPADO RADICULAR.

PUEDEN EXISTIR TRES TIPOS DE RELACIONES ENTRE CEMENTO Y
ESMALTE.

A) EL CEMENTO Y EL ESMALTE NO SE PONEN EN CONTACTO, DEJANDO DENTL
NA EXPUESTA Y TAL VEZ UNA UNION AMELOCEMENTARIA SENSIBLE APRO-
XIMADAMENTE EN 10X DE LOS CASOS.

B) EL CEMENTO Y EL ESMALTE FORMAN UMA UNION DE BORDE A BORDE EN
30% pe LOS CASOS.

¢) EL CEMENTO SE SUPERPORE LIGERAMENTE AL ESMALTE EN 60T DE LOS
CASOS.

EL DEPOSITO DE CEMENTO CONTINOA TODA LA VIDA DEL INDIVI-



EXISTE UNA RELACION DIRECTA ENTRE LA EDAD Y ESPESOR DEL
CEMENTO Y SE TRIPLICA EL ESPESOR ENTRE LOS 11 v 76 aRos.,

ESTO ES PARTE DEL PROCESO TOTAL DE ERUPCION DENTAL CONTL
NUA PARA COMPENSAR EL DESGASTE OCLUSAL.

LOS DIENTES ERUPCIONAN. HACEM UM ESFUERZO POR MANTENER
UN RITMO CON LA SUBSTANCIA DENTRAL PERDIDA POR LA ATRICCION: AL ERUPCIQ
NAR, QUEDARA MENOS RA{Z EN EL ALVEOLO. DEBILITAMDO AS| EL SOPORTE DEL
DIENTE.

ESTO SE COMPENSA CON EL DEPGSITO CONTINUO DE CEMENTO EN
EL APICE Y EN LAS FURCACIONES.

Las FuncIONES DEL CEMENTO SON:

A) ANCLAR LOS DIENTES POR MEDIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL AL HUESO
ALVEOLAR,

B) COMPENSAR PARCIALMENTE EL DESGASTE OCLUSAL Y LA ERUPCION DEN-
TAL, SE PUEDE CONSIDERAR QUE EL METABOLISMO Y LAS REACCIO-
NES DEL CEMENTO SE ASEMEJAN A LAS OCURRIDAS EN EL HUESO. AUNOLE
EL CEMENTO REACCIONA MAS LENTAMENTE A LAS FUERZAS MECANICAS Y
FISICAS,

HUESO

Su PRINCIPAL FUNCION ES LA DE DAR SOPORTE AL DIENTE.

EL HUESO ESTA EN CONTACTO CON EL LIGAMENTO PARODONTAL.
SE DENOMINA LAMINA DURA O HUESO CRIBIFORNE. Es compacTo ¥ muv caLcL
FICADO, RADIOGRAFICAMENTE SE OBSERVA COMO UNA CAPA RADIOPACA QUE TERMI-
NA HACIA OCLUSAL EN FORMA DE PICO DE FLAUTA, CERRANDOSE LAS DOS CAPAS
INTERPROXIMALES HACIA EL VERTICE DEL ALVEOLO DEL DIENTE CONTIGUO.



SE LE DENOMINA HUESO CRIBIFORME POR LOS MULTIPLES ORIFIC108
QUE PRESENTA SU SUPERFICIE Y QUE DAN PASO A VASOS Y NERVIOS DE LA
REGION.

ESTA LAMINA DURA TIENE COMO TEJIDO DE RELLEMO EL DIPLOE (ESTE
SE PUEDE COMPARAR CON LA ESTRUCTURA DE UN PAMAL DE ABEJAS) CUYAS
TRABECULAS ESTAN ORIENTADAS SEGUN LOS REQUERIMIENTOS FUNCIONALES
QUE RECIBE EL DIENTE DURANTE LA MASTICACION, AS!. EXISTE MAYOR CAM-
TIDAD DE TRABECULAS EN LOS LUGARES DOMDE LAS FIBRAS PRINCIPALES SE
AGRUPAN EN HACES O LIGAMENTOS.

LA ORGANIZACION DEL TEJIDO OSEO. ES SEMEJANTE A TODOS LOS DEMAS
TEJIDOS GSEOS DEL CUERPO HUMANO. ES DECIR. TIENE UN SISTEMA DE LAGU
NAS COMUNICADAS ENTRE SI POR LOS CANALES DE HAVERS.

TAMBIEN ESTE TEJIDO COMO EL CEMENTO ENCONTRAMOS HUESO JOVEN O
TEJIDO OSTEOIDE, CUYA FUNCION ES SEMEJANTE AL CEMENTOIDE. ESTE TIPO
DE TEJIDO SIRVE PARA QUE LA FIBRA PRINCIPAL PUEDE INSERTARSE EN €L
POSTERIORNENTE CUANDO SE,CALCIFICA QUEDA FIRMEMENTE ADHERIDA A ESTE
ELEMENTO,

EN UN CORTE HISTOLOGICO DE HUESO ALVEOLAR ENCONTRAMOS DIFEREN-
TES CAPAS DE APOSICION DE HUESO COMPARABLES CON EL CEMENTO. PERO EN
£STE LA ACTIVIDAD ES MAYOR.

LAS DIFERENTES APOSICIONES DE HUESO SE PUEDEM OBSERVAR EN LOS
CORTES HISTOLOGICOS COMO LANINAS SUPERPUESTAS Y DE AHI EL NOMBRE DE
HUESO EN HACES O HUESO LAMINAR.

ASIMISHO, SE ENCUENTRAN OSTEOCITOS QUE HAN QUEDADO ATRAPADOS
POR LAS DIFERENTES APOSICIONES DE HUESO LAMINAR.

TAMBIEN SE ENCARGAN DE RECOGER OXIGENO.

HACIA EL LIGAMENTO PARODONTAL ENCONTRAMOS OSTEOBLASTOS. CELU~
LAS QUE ESTAN FORMANDO HUESO JOVEN QUE FAVORECEN LA ACTIVIDAD EN EL
DESARROLLO DEL OSTEOIDE.
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LOS OSTEOBLASTOS SON ELEMENTOS O CELULAS MESENOGUIMATOSAS
QUE EN UN PRINCIPIO SON INDIFERENCIADOS Y QUE POSTERIORMENTE FORMAN HWUE
SO JOVEN., APARECEN EN LAS SUPERFICIES OSEAS EN PROCESO DE CRECIMIENTO,
DESARROLLO Y REMODELACION. TAMBIEN SE OCUPAN DE LA SINTESIS PROTEICA DE
LA MATRIZ OSEA.

LOS OSTEOCLASTOS SON CELULAS GIGANTES, MULTINUCLEADAS
QUE VARIA EN TAMARO Y NOMERO DE NOCLEOS.

SE DERIVAN DE CELULAS MEDULARES Y A VECES SURGEN POR LA
FUSION DE CIERTO NUMERO DE OSTEOBLASTOS.

ESTAS CELULAS SE ENCARGAN DE LA REABSORCION DEL HUESO.

Matriz Osea.

CONTIENE FIBRAS DE COLAGENA SIMILARES A LAS DOS DE OTROS
TEJIDOS CONECTIVOS.

CONTIENE TAMBIEN MUCOPOLISACARIDOS Y SUBSTANCIAS FUNDA-
HENTALMENTE DE GLUCOPROTEINAS.

EN £STA HATRIZ SE DEPOSITAN COMSTITUYENTES MINERALES DEL
HUESO: SE DEBE RECALCAR QUE EL HUESO €S UN TEJIDO MUY LABIL Y SIEMPRE
ESTA SOMETIDO A UN REMODELADO. A RECONSTRUCCION POR OSTEOBLASTOS Y A DL
VISION POR OSTEOCLASTOS: EL RESULTADO DE ESTO ES EL MANTENIMIENTO DE UM
VOLOMEN GSEO RELATIVAMENTE CONSTANTE.



LA courosiciOn DEL Hueso s De:

CarBonaTo DE Ca.
FosFato DE Ca.
FLuoruro DE Ca.
FosFaTo DE Mg.
Cronuro DE Na.

Matersa InorGANICA
CERCA DEL 67%

CéLutas como:

OSTEOBLASTOS. OSTEOCLASTOS, CE-
MENTOCLASTOS, CMENTOBLASTOS. 0S-
TEOCITOS.

MATERIA ORGANICA
CERCA DE 33%

VASOS SANGUINEOS
FIBRAS NERVIOSAS
CoLAsENOD

H0

Y PEQUERAS CANTIDADES DE MUCOPO-
LISACARIDOS COMO CONDOITRIN SUL-
FATO.

Tanto B HUESD COMD EL CBENTO TIENEN LA PROPIEDAD DE FORMAR CAPAS
DURANTE TODA LA VIDA DEL DIENTE QUE COMPENSA LA ERUPCION ACTIVA Y EL MQ
VIMIENTO DE MESIALIZACION FISIOLOGICA.



FACTORES LOCALES

LA ENFERMEDAD PARODONTAL ES UNA REACCION INFLAMATORIA POR
IRRITANTES LOCALES. CLASIFICADOS POR SCHMARTZ v HASSLER COMO MATERIALES

ACUMULADOS EN EL DIENTE.

SE PUEDEN OBSERVAR LOS SIGUIENTES FACTORES:

A)
B)
c)
D)
E)

PLACA BacTERIAMA
PELicuLAa ADQUIRIDA
MATERIA ALBA
Res1puos DE ALIMENTOS
CALcuros Dentarios

PLACA BACTERIANA

LA SLACA BACTERIANA ES UN DEPOSITO BLANDO AMORFO GRANULAR QUF
SE VA A ADHERIR FIRMEMENTE SOBRE LAS SUPERFICIES, RESTAURACIONES Y CAL-
CULOS DENTARIOS. POR MEDIO DE LA PELICULA ADOUIRIDA Y LA MATRIZ CICRO-
BIANA, COMIENZA A FORMARSE A LAS 6 HORAS DESPUES DE HABER HECHO UNA LIYN
PIEZA CORRECTA. POR LA APOBICION DE UNA CAPA ONICA DE BACTERIAS SOBRE
LA PELICULA ADQUIRIDA, ALCANZANDO SU MAXIMA CONCENTRACION A Lo0s 30 plas.

A MEDIDA QUE SE ACUMULA. SE CONVIERTE EN UNA MASA GLOBULAR Vi
SIBLE. CON PEQUEPAS SUPERFICIES MODULARES CUYD COLOR VARIA DEL GRIS Y
GRIS AMARILLENTO AL AMARILLO.
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ESTA APARECE EN REGIONES SUPRAGINGIVALES, EN LA MAYOR PARTE
SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTE. Y SUBGINGIVALMENTE. POR
GRIETAS Y DEFECTOS ESTRUCTURALES Y RUGOSIDADES.

LA FUNCION DE LA PLACA EN LA ENFERMEDAD PARECE QUE ESTA BIEM
ESTABLECIDA, PERO ACTUALMENTE NO SE PUEDE RELACIONAR LA PARODONTI-
TIS CON NINGUNA ESPECIE BACTERIANA INDIVIDUAL,

ENTRE LOS MICROORGANISMOS QUE EXISTEN EN LA PLACA SE ENCUENTRAN
LOS COCOS. BACILOS GRAM, ESPIROGUETAS Y VIBRIONES: SE HAN REALIZADO
VARIOS ESTUDIOS DONDE MUESTRAN QUE LAS BACTERIAS MO INVADEN EL EPI-
TELIO O EL TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE. Y DE TAL MANERA QUE LOS PRQ
DUCTOS BACTERIANOS PARECEN SER MAS IMPORTANTES QUE LAS BACTERIAS MIS
MAS EN LA ETIOLOGIA DE LA INFLAMACION.

EL HECANISNO DE ACCION DE LAS BACTERIAS SE PUEDE CLASIFICAR EN
LOS SIGUIENTES GRUPOS:

A) INICIACION DIRECTA DE LA INFLAMACION POR METABOLITOS MICRO-
BIANOS.

B) INICIAICON DE LA INFLAMACION POR COMPORENTES ANTIHIGIENICOS
DE LOS MICROORGANISMOS BUCALES.

MAS ADELANTE SE VERA TODO EL MECANISMO QUE TIENEN LOS MICROOR-
GANISMOS LA PLACA BACTERIANA,

ESTA PLACA SE OBSERVA SOLAMENTE APLICANDO SUBSTANCIAS REVELADQ
RAS QUE LA TIRAN € INDIQUEN EL LUGAR DONDE SE ACUMULA: CONO FUCINA
Y ERITROCINA.

LoS ENJUAGATOR10S O CHORROS DE AGUA NO ELIMINAN POR COMPLETO.

DEBE HACERSE UNA LIMPIEZA MECANICA CON INSTRUMENTOS ADECUADOS. HILO
DENTAL Y TECNICA DE CEPILLADO, PARA LOGRAR SU ELIMINACION.
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PELICULA ADOUIRIDS

LA PELICULA ADQUIRIDA ES UNA CAPA DELGADA LISA. INCOLORA.
TRANSLOCIDA, ESTA DISTRIBUIDA DIFUSAMENTE SOBRE LA CORONA, CERCA DE LA
ENCIA EN CANTIDADES MAYORES.

EN LA CORONA. SE CONTINOA CON LOS COMPONENTES SUPERFICIALES
DEL ESMALTE) AL SER TEPIDA COM SUBSTANCIAS REVELADORAS. APARECE COMO UN
LUSTRE SUPERFICIAL, COLOREADO, DELGADO., EN CONTRASTE CON LA PLACA QUE
ESTA TERIDA INTENSAMENTE.

ESTA PELICULA SE VA A FORMAR EN POCOS MINUTOS SOBRE LA SUPER-
FICIE DEL DIENTE, MIDE DE 0.05 A 0.8 HICROMES DE ESPESOR. SE ADHIERE CON
FIRMEZA A LA SUPERFICIE DEL DIENTE Y CONTINGA CON LOS PRISMAS DEL ESMAL-
TE POR DEBAJO DE ELLOS,

ES UN PRODUCTO DE LA SALIVA, NO TIENE BACTERIAS. €S ACIDO PE-
RIODICO DE SCHIFF (PAS) POSITIVA. Y CONTIENE GLUCOPROTEINAS. DERIVADOS
DE GLUCOPROTEINAS POLIPEPTIDOS Y LIPIDOS,

MATERIP ALBA

ES UNA ACUMULACION BLANDA Y PEGAJOSA DE BACTERIAS, CELULAS
EPITELIALES DESCAMADAS, PROTEINAS Y LEUCOCITOS SALIVALES., ES MENOS ADHE
SIVA QUE SU CAPA DELGADA CAPA SUBYACENTE DE PLACA DENTAL.

ES UN IRRITANTE LOCAL QUE CONSTITUYE UNA CAUSA DE GINGIVITIS:
SE PUEDE OBSERVAR SIN LA NECESIDAD DE UTILIZAR SUBSTANCIAS REVELADORAS.
TIENDE A FORMARSE SOBRE SUPERFICIES DENTARIAS. RESTAURACIONES. CALCULOS
Y ENCIA, TAMBIEN EN LOS TERCIOS GINGIVALES DE LOS DIENTES Y CUANDO EXI§
TEN MALPOSICIONES DENTARIAS.
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ESTA MATERIA PUEDE FORMARSE EN DIENTES LIMPIOS. POR EJEMPLO,
DURANTE LOS INTERVALOS DE LAS COMIDAS.

SE PUEDE REMOVER MEDIANTE UN CHORRO DE AGUA. PERO LA PLACA
SUBYACENTE ES MAS ADHERENTE Y NO PUEDE ELIMINARSE DE ESTA MANERA.
CARECE DE LA ESTRUCTURA DE LA PLACA. PERO POSEE EL MISMO POTENCIAL PA-
ToLo61cO.

RESIDUOS DE ALIMENTCPS

GRAN PARTE DE LOS RESIDOOS DE ALIMENTOS SOW DISUELTOS POR EW-
ZIMAS BUCALES Y ELIMINADAS DE LA CAVIDAD BUCAL A LOS 5 MIMUTOS DE HABER
COMIDO, PERO QUEDAN ALGUNDS SOBRE LOS DIENTES Y LA MUCOSA.

HAY VARIOS FACTORES QUE AFEGTAN LA VELOCIDAD DE LIMPIEZA DE
LOS ALIMENTOS; ESTO SE ACELERA MEDIANTE LA MASTICACION Y LA MENOR VISCQ
CIDAD DE LA SALIVA.

A) FLUJO DE LA SALIVA

B) ACCION MECANICA DE LA LENGUA

¢) LABIOS ¥ CARRILLOS

D) FORMA DE ALINEACION DE LOS DIENTES Y MAXILARES.

AUNGUE PRESENTAN BACTERIAS. SON DIFERENTES DE LA PLACA Y LA
MATERIA ALBA, POR LO TANTO SON MAS FACILES DE ELIMINAR,

Los LIouInoS SE ELIMINAN MAS RAPIDO QUE LOS SALIDOS, Por
EJEMPLO, RASTROS DE AZUCAR INGERIDO EN SOLUCIGN ACUOSA EN LA SALIVA,
APROX IMADAMENTE DURANTE 15 MINUTOS. MIENTRAS OUE EL AZOCAR CONSUMIDO EN
ESTADO SOLIDO PERSISTE 30 MINUTOS DESPUES DE SU INGESTION.
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cAaLCULOS

SON MASAS CALCIFICADAS ADHERENTES QUE SE FORMAN SOBRE LAS Si
PERFICIES DE DIENTES NATURALES Y PROTESIS DENTALES.

EL CALCULO ES PLACA MINERALIZADA. St PUEDEN DIVIDIR FN CALCY
LOS SHPRAGINGIVALES Y SURGINGIVALES.

FL SUPRANGIGIVAL ES VISIRLE v ESTA EN POSICION CORONARIA A 1A
CRESTA DEL MARGEN RINGIVAL. PUEDEN PRESENTAR VARIOS TONOS, BLANCO. O
BLANCUZCO AMARILLENTO Y SE PUEDEN DESPRENDER FACILMENTE COM UN INSTRU-
HENTO.

SE PUEDEN OBSERVAR CON MAYOR FRECUENCIA LAS SUPERFICIES
VESTIBULARES DE MOLARES SUPERIORES Y EN LA SUPERFICIE LINGUAL DE INCISL
VOS INFERIORES.

kL CALCULO SUBGINGIVAL SE ENCUENTRA EN POSICION A LA CRESTA
DEL MARGEN GINGIVAL, SE REQUIERE DE SONDEO Y PALPACION CUIDADOSA CON AL
G0N INSTRUMENTO AFILADO COMO.UN EXPLORADOR., AS] COMO LA SEPARACION Cul-
DADOSA DEL MARGEN GINGIVAL CON UN CHORRO DE AIRE PARA PODER OBSERVAR EL
CALCULO DIRECTAMENTE,

CAS1 SIEMPRE ES DURO. DENSO., PARDUZCO. DE CONSISTENCIA PETREA
Y FIRMEMENTE ADHERIDO A LA SUPERFICIE RADICULAR.

EL UALCULO SE ADMIERE EN VARIAS MANERAS:

A) DIRECTAMENTE POR MEDIO DE LA PELICULA.

8) CONTACTO DIRECTO CON LA MATRIZ INTERCELULAR DEL CALCULO Y
LA MATRIZ ORGANICA DEL DIENTE.

¢) TRABADO MECANICO EN LOS SOCAVADOS DENTALES, CAUSADOS POR
RESORCION DENYAL ANTERIOR Y SEPARACION DE CEMENTO ANTERIOR.
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D) PENETRACION EN ESMALTE v DENTINA, ESPECIALMENTE CUANDO
HAN EXISTIDO FIBRAS DE SHARPEY Y CUANDO EL CEMENTO WA S)
DO ELIMINADO TOTALMENTE HASTA LOS TOBULOS DENTINAR1OS.

Formacion peL CAccuro:

EL CALCULO ES LA PLACA DENTAL QUE SE HA CALCIFICADO Y MINERA
LIZADO; DE ESTA MANERA SE INICIA CON LA FORMACION DE PLACA.

ESTA MINERALIZACION SE INICIA EN PEQUEROS CENTROS UBICADOS
EN LAS CELULAS BACTERIANAS Y ALREDEDOR DE ESTAS. UNA VEZ QUE HA En-
PEZADO EL CRECIMIENTO DE LOS CRISTALES DE FOSFATO DE CALCIO, PUEDE
AVANZAR ESTA CALCIFICACION. RAPIDAMENTE Y AFECTAR A LAS BACTERIAS NISWAS.

EL CALCULO ES UN FACTOR PATOGENO INMPORTANTE EN LA ENFERMEDAD
PARODONTAL, PERPETOA LA INFLAMACION OCACIONA PROFUNDIZACION DE BOLSAS Y
DESTRUCCION DEL LIGAMENTO SUBYACENTE. ToDo ESTO DESENCADENADG POR
LA RETENCION DE PLACA BACTERIANA.

PAPEL DE LOS MRICROORGANISHNOS

LA CAVIDAD BUCAL ES ESTERIL EN EL MOMENTO DEL MACIMIENTO, DE§
PuEs DE 6 v 10 HORAS SE FORMA UNA FLORA ANAEROBIA.

APARECEN LOS ARAEROBIOS EN ALGUNAS BOCAS EN LOS DIEZ PRIMEROS
DIAS Y SE ENCUENTRAN PRESENTES EN CASI TODOS. A LOS CINCO MESES DE EDAD.

TAMBIEN SE ENCUENTRAN HONGOS INCLUSO CAMDIDA. ERYPTOCOCUS Y

SHACCHEROMYCES, PROTOZOOS COMO ENTAMOEBA GINGIVALIS v TRicHOMONAS TeENAX,
EN ALGUNOS CASOS VIRUS.
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LA MAYORIA DE LAS BACTERIAS SALIVALES PROVIENEN DEL DORSO DE
LA LENGUA, LAS CUALES SON DESPRENDIDAS POR ACCION MECANICA: Y CANTIDA-
DES MENORES VIENEN DEL RESTO DE LAS MEMBRANAS BUCALES.

LA CANTIDAD DE MICROORGANISMOS VARIA DE PACIENTE A PACIENTE
Y EN DIFERENTES MOMENTOS EN UMA MISMA ZONA: SE OBSERVA QUE DURANTE EL
SUERO AUMENTA, Y DECRECE DESPUES DE LAS COMIDAS O EL CEPILLADO.

TAMBIEN ESTA FLORA SE VE AFECTADA CON LA EDAD. DIETA. COMPO-
SICION Y FLUJO DE LA SALIVA Y FACTORES GENERALES.

LA SALUD PARADONTAL SE MANTIENE GRACIAS A UN EQUILIBRIO SIM-
BIOTICO ENTRE LOS MICROORGANISMOS. Y EL HUESPED.

ESTOS VIVEN EN UN ESTADO DE PARASITISMO CON EL HUESPED HUMA-
NO Y DE ORDINARIO NO PRODUCEN CAMBIOS PATOLOGICOS, PERO POSEEN UN PO-
TENCIAL DE PRODUCIR ENFERMEDADES.

LA ENFERMEDAD ES CONSECUENCIA DE UNA ALTERACION DEL EQUILI-
BR1O,

1. ENTRE BACTERIAS.

2, ENTRE LAS BacTerIAs v €L HUESPED O DE LOS DOS ESTADOS.

LA ALTERACIOM DEL EQUILIBRIO SIMBIOTICO DE LOS MICROORGANIS=-
MOS COMDUCE A LA ENFERMEDAD DE LA MUCOSA SI PRODUCE UN CRECIMIENTO EXA
GERADO DE UN MICROORGANISMO PATOLOGICO.

EL EQUILIBRIO ENTRE LOS MICROORGANISMOS Y EL HUESPED. ES AL-
TERADO POR UN AUMENTO DE LA CANTIDAD Y LA VIRULENCIA DE LAS BACTERIAS.
0 UN DESCENSO DE LA RESISTENCIA DEL HUESPED O POR DOS RAZONES.

LA PLACA DENTARIA CONCENTRA BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS €N EL
AREA, DESPLAZA EL EQUILIBRIO EN FAVOR DE LOS MICROORGANISMOS.

IRRITANTES DISTINTOS DE LAS BACTERIAS, COMO IMPACCION DE ALL
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MENTOS Y EXTREMOS MECANICOS. QUIMICOS Y TERMICOS, LESIONAN LA ENCIA Y
DISMINUYEN LA RESISTENCIA A LA INFECCION: PRODUCEN INFLAMACION GINGI-
VAL, LA CUAL PROFUNDIZA EL SURCO GINGIVAL Y PROPORCIONA UN MEDIO AM-
BIENTE PROTEGIDO PARA LA CONCENTRACION DE LAS BACTERIAS Y SUS PRODUC-
T0S.

AFECCIONES GENERALES OUE AFECTAN A (A RESISTENCIA
DEL_HUESPED.

FACTORES GENERALES COMO LA INANSCION, DESNUTRICION, CAREN-
CIAS GRAVES DE VITAMINAS Y ENPERMEDADES DEBILITANTES DETERIORAN EL ME
TABOLISMO LOCAL DE LOS TEJIDOS Y DISMINUYEN LA RESISTENCIA GINGIVAL A
LA INFECCION,

LA LEUCOPENIA REDUCE LA CAPACIDAD DE FORMACION DE ANTICUER-
POS Y CELULAS FAGOCITICAS QUE COMBATEN A LAS BACTERIAS Y LOS MICROOR-
GANISMOS FUSOESPIROQUETALES AUMENTAN EN LAS DEFICIENCIAS DE VITAMINA
C v DE VITAMINA B,

LA AGAMHAGLOBUL INEMIA IMPIDE QUE EL HUESPED SE PROTEJA CON-
TRA LOS ANTIGEMOS INVASORES.

COLONIZACION IHECIAL.

COMIENZA SUPRAGING IVALMENTE PREDOMINAN LOS COCOS Y BACILOS
GRAM ENTRE ELLOS SE EMCUENTRA EL EsTReEPTocOocO Samsuls v €L Estreprocg
CO MUTANS, SE ADHIERER FIRMEMENTE A LA PARTE DE LA ENCIA ALREDEDOR DL
DIENTE, SOLO SE CONOCEN ALGUNOS DETALLES DE ESTE PROCESO PARA QUE RE-
SULTE LA COLONIZACION.

LA SUPERFICIE DEL DIENTE Y LA SUPERFICIE DE LAS BACTERIAS
LLEVAN UNA CARGA NEGATIVA, MEDIANTE ESTE MOVIMIENTO UNA BACTERIA
PUEDE APROXIMARSE A LA SUPERFICIE DEL DIENTE A UNA CIERTA DISTANCIA
ALREDEDOR DE 200 A Y SE PREVIENE UNA MAYOR APROXIMACION DONDE LAS
FUERZAS DE ATRACCION DE VANDER WAALS SON EXCEDIDAS POR LAS FUERZAS DE
REPULSION DE LAS SUPERFICIES CON TIPOS SIMILARES DE CARGAS ( MARSHALL
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LAS BACTERIAS COMIENZAN A CRECER Y A FORMAR COLONIAS. LAS CUA
LES DESPUES DE UNOS CUANTOS DIAS SE ASEMEJAN A LAS COLONIAS BACTERIAMAS
SOBRE UNA PLACA DE AGAR ( Buorwn v CarLsson 1964 ).. EL CRECIMIENTO DE E5
TAS MICROCOLONIAS PARECE IR VERTICALMENTE DESDE LA SUPERFICIE DEL DIEN-
TE. Con EL TIEMPO APARECEN OTROS MICROORGANISMOS COMO LOS FILAMENTQ
S0S. EL CAMBIO DE UNA FLORA DE COCOS GRAM® A UNA FLORA MAS COMPLEJA.

618BoNS ¥ NvGAARD ( 1970 ) REPORTARON QUE CIERTOS ORGANISMOS
ORALES SE AGREGABAN UNO CON OTRO Y SUGIRIERON QUE ESTA CAPACIDAD DE AGRE
GACION REPRESENTABA UN MECANISMO QUE PODRIA LLEVAR A LAS BACTERIAS A
UNIRSE A LA PLACA.

BorgeAu v Mc, BRIDE ( 1976 ) DEMOSTRARON QUE UN DEXTRANO MEDIA
BA LA AGREGACIGN INTERBACTERIANA ENTRE UN ESTREPTOCOCO SANGUIS Y MUTARS Y
ACTYNOMEYCES VISCOSUS.

ELLOS SUGIRIERON QUE LOS “GRANOS DE MAIZ” PRESENTES EN LA PLA-
ca (Jones 1971 ) sON ESTREPTOCOCOS UNIDOS A UN FILAMENTO DE ACTYNOMYCES
POR DEXTRAN,

POR EJEMPLO EL ACTYNOMICES NAESLUNDII PUEDEN FORMAR AGREGADAS
CON CIERTAS CEPAS DE EsTRePtococo Samwsuls ( ELLEN v Barzerax Raczxowski
1977 ).

EL A, NAESLUDI1 TIENE POCA AFINIDAD CON LAS SUPERFICIES DEL
DIENTE. EN RELACION CON EL A, VISCOSIUS, PERO ES COMUNMENTE ENCONTRADA EN
LA PLACA, €STO SE EXPLICA POR LA CAPACIDAD DE UNIR CELULAS DEL ESTREPTOCQ
€O SANGUIS. LAS CUALES SE HAN ADHERIDO A LA SUPERFICIE DEL DIENTE.



PARA NO SER ELIMINADOS POR EL FLUIDO CREVICULAR. LOS MICROORGA
NISHOS COLOMIZADORES DEL SURCO. DEBEN TENER LA CAPACIDAD DE RE-ADHERIRSE
AL EPITELIO QUE SE ESTA DESCAMANDO CON EL FIN DE COLONIZARLO.

ESTE HECHD HACE QUE LA SUPERFICIE DEL DIENTE AL NO DESCAMARSE.
SEA UNA AREA MAS FAVORABLE PARA LA COLONIZACION. Y QUE LA MINIMA UNION
DE LA BACTERIA A LA UNION CEMENTO ESMALTE, SEA SUFICIENTE PARA ADHERIRSE
FIRMEMENTE A LA SUPERFICIE DEL DIENTE ( ListeArTen 1976 )

ESTA PARTE ABSERVERA PROTEINAS Y AGLUCOPROTE(NAS DEL FLUIDO
CREVICULAR. LO CUAL IMPLICA QUE LA ESTRUCTURA MOLECULAR SOBRE LA SUPERF)-
CIE DEL DIENTE EN EL “ DOMINIO CREVICULAR “ DIFIERE DE AQUELLA DEL OMI-
N10 SARIVAL ( LEHNER ET AL 1976 ). ESTE NECHO PUEDE EXPLICAR POR QU
DIFERENTES MICROORGANISMOS COLONIZAN LA REGIOM CREVICULAR DE AQUELLA PAR-
TE DEL DIENTE EN LA CUAL LAS GLUCOPROTEINAS SON ABSORBIDAS.

SE HA DEMOSTRADO QUE LAS BACTERIAS DEL SURCO GINGIVAL SON POTEN
CIALMENTE PATOGENAS, CUANDO SON INOCULADOS EN ANIMADELS DE EXPERIMENTA-

CION, Y CUANDO LAS MORDEDURAS HUMANAS CAUSAN UNA INFECCION EN EL HOMBRE.



SE HAN HECHO EXPERIMENTOS CON CONEJOS Y COBAYOS. LOS CUALES SON
INOCULADOS POR VIA SUBCUTANEA Y SE PRODUCEN LESIONES NECROTICAS QUE SON
TRANSMISIBLES EN SERIE, EN LOS ANIMALES.

UNA MEZCLA DE BACTERIAS FUSIFORMES Y ESPIROQUETALES DE LA FLORA
ORIGINAL, PERSISTE A TRAVES DE REPETIDAS TRANSFERENCIAS. Este comPLE-
JO FUSOESPIROQUETAL TAMBIEN SE HA IDENTIFICADO EN HERIDAS DE MORDEDURAS
HUMANAS . ABSC ESOS PULMONARES Y ULCERAS TROPICALES.

SE AISLO UN SRUPO DE § MICROORGANISMOS BUCALES QUE PUEDEM PRODU
CIR ABSCESO SUBCUTANEO TRANSMISIBLES Y ESTE GRUPO CONSTA DE DOS ESPECIES.

BACTEROIDES. UNA DE DE LAS CUALES €S B. MELANINOGENICUS Y LA
OTRA, NO IDENTIFICADA., ES UN BACILO ANAEROBIO GRAM-MOVIL Y UN DIFTERCIDE
FACULTATIVO.

LOS CUALES PRODUCEN COLAGENAZA. FIBRINOLISINA. DESOXIRRIBONU-
CLEASA Y RIBONUCLEASA.

HeCARISMOS QUE PUEDEN PRODUCIR LA ENEERMEDAD GIMNGIVAL
y___Pagononyal.

ENTRE LOS MECANISMOS POSIBLES ESTAN LOS SIGUIENTES:

InvasiOn BACTERIANA:

LAs BACTERIAS ESTAN PRESENTES EN LA ENCIA. EN LA GINGIVITIS UL-
CEROSANECROSANTE AGUADA Y HAY DIFERENTES OPINIONES DE QUE NO PENETRAN LOS
TEJIDOS EN LA GINGIVITIS CRONICA.
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ESTOS PRODUCTOS BACTERIANOS SON MAS IMPORTANTES QUE LAS BACTE-
RIAS PROPJAMENTE DICHAS EN LA GENERACION DE LA INFLAMACION.

Enzimas:

LAS BACTERIAS DEL SURCO GIMGIVAL Y DE LA PLACA PRODUCEN MUCHAS
ENZIMAS QUE SON POTENCIALMENTE DESTRUCTORAS O PUEDEN ACTUAR COMO FACTORES
DE PROPAGACION DE AGENTES LESIVOS E INFECCIONES.

EL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL ES POR LA {NTERACCION
DE LAS ENZIMAS BACTERIANAS CON EL SUBSTRATO GINGIVAL.

LA HIALUROMIDAZA ACTUA SOBRE EL ACIDO HIALURONICO DE LA SUBSTAN
CIA FUNDAMENTAL PRODUCIENDO DESPOLIMERIZACION DE ESTE., CONVITIENDOLO DE
GEL A SOL.

LA COLAGENAZA PRODUCIDA POR BACTEROIDES MELANINOGENICUS, TAM-
BIEN SE FORMA EN LA ENCIA NORMAL v ESTA PRESENTE EN ENCIAS CON INFLAMA-
CION CRONICA Y AGUDA.

LA COLAGENAZA GENERA LISIS DE LAS FIBRAS COLAGENAS.

Los PLASMOCITOS QUE ABUMDAN EN LA ENCIA INFLAMADA Y PROPORCIO-
NAN ANTICUERPOS. TAMBIEN PRODUCEN GRANDES CANTIDADES DE HIDROLASAS ACIDAS
ESTERASA, AMINOPEPTIDASA. ARIL SULFATASA Y BETA GLUCOGRONIDAZA QUE SON IH
PORTANTES EN LA DESTRUCCION DE TEJIDOS GIMGIVALES.

EnpoToximas:

SON COMPLEJOS DE LiPOPOLISACARIDOS Y PROTEINAS DE LAS PAREDES
CELULARES DE NUMEROSAS CEPAS DE BACTERIAS GRAM- QUE SOM LIBERADAS AL DES-
TRUIRSE TALES BACTERIAS.

LESIONAN LOS TEJIDOS PARODONTALES Y CAUSAN INFLAMACION. EN ALGU
NOS ANIMALES DE EXPERIMENTACION. ORIGINAN NECROSIS DE LA MUCOSA BUCAL Y
HUESO: TAMBIEN FRENAN EL CRECIMIENTO OSEO EN €L CULTIVO DEL TEJIDO.
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Toxinas:

SE COMPROBO QUE LA ENFFRMEDAD PARODONTAL ES PRODUCIDA POR TOX1-
NAS QUE GENERAN LAS BACTERIAS Y POR DEGENERACION DE CELULAS EPITELIALES
SUPERFICIALES.

LAS ESPIROQUETAS, VIBRIONES. BACILOS FUSIFORMES. VEILONELLA Y
ALGUNOS BACTEROIDES ANAEROBIOS QUE CASI SIEMPRE ESTAN EN BOLSAS PARODONTA
LES: SON CAPACES DE PRODUCIR S Hp. EL CUAL ES CAUSTICO Y PRODUCE NECROSIS
DE LOS TEJIDOS.  ESTA AUSENTE LOS SURCOS NORMALES. PERO ES MUY COMON EN
AREAS APICALES DE BOLSAS PROFUNDAS. LAS BACTERIAS TAMBIEN PRODUCEN AMQ
NIACO. IRRITANTE POTENCIAL QUE HA SIDO ASOCIADO A LA ENFERMEDAD PARODON-
TAL.
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FACTORES GENERALES Y FACTORES SISTEMICOS

INFLUENCIAS NUTRICIONALES

NO ES NECESARIO QUE PARA PRODUCIRSE UNA ENFERMEDAD PARODONTAL
HAYA DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. PERO SE UNE ESTO A IRRITANTES LOCA
LES COMO LO ES LA PLACA BACTERIANA. ENTONCES S! SE PRODUCIRA LA -
ENFERMEDAD.

HAY PACIENTES QUE A VECES LOS IRRITANTES LOCALES. WO SON LO SU
FICIENTEMENTE GRAVES PARA PRODUCI® LA ENFERMEDAD DETECTABLE CLINICA
MENTE Y QUE PUDIERAN CAUSAR TRASTORNOS GINGIVALES Y PARODONTALES S|
EL PARODONTO FUERA AGRAVADO POR DEFICIENCIAS NUTRICIONALES.

CARACTER FISICO DE LA DIETA

ES UN FACTOR IMPORTANTE EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARO-
DONTAL; LAS DIETAS BLANDAS PUEDEN FAVORECER LA ACUMULACION DE LA -
PLACA, CALCULOS., SE CREE QUE LOS ALIMENTOS DUROS PROPORCIONAN UNA
ACCION DE LIMPIEZA SUPERFICIAL Y ESTIMULACION QUE DESEMBOCA EN MENOR
CANTIDAD DE PLACA, TAMBIEN DAN LA ESTIMULACION FUNCIONAL NECESARIA
PARA EL MANTENIMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y EL HUESO ALVEOLAR.

DEFICIENCIA DE VITAMINA A

PRODUCE METAPLASIA QUERATINIZANTE DEL EPITELIO, AUMEKTO A LA
SUCEPTIBILIDAD., A LAS INFECCIONES. PERTURBACIONES EM EL CRECIMIENTO.
FORMA Y TEXTURA DEL HUESO. ANORMALIDADES EN EL S.N.C. Y MANIFESTA -
CIONES OCULARES QUE INCLUYEN CEGUERA NOCTURNA, XEROSIS DE LA CONJUN-
TIVA. XEROSIS DE LA CORNEA. Y CON LA CONSIGUIENTE TURBIDEZ DE tA COR
NEA,, ULCERACION Y QUERATOMALACIA.

SE HAN HECHO MUCHOS ESTUDIOS CON ANIMALES DE LABORATORIO Y PRE-
SENTAN LOS SIGUIENTES SIGMOS.
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PERDIDA DE ESTIMULACION NEUROTROFICA COMO RESULTADO DE LA DEGE-
NERACION DE NERVIOS PERIFERICOS Y ATROFIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES
COMO FACTORES CAUSALES.

LA ENCIA PRESENTA HIPERPLASIA EPITELIAL. E WIPERQUERATINIZACION
CON PROLIFERACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL: EL CICLO VITAL DE tAS
CELULAS SE ACORTA. COMO LO PRUEBA LA CARIOSTESIS TEMPRANA.

HAY HIPERPLASIA GINGIVAL CON INFILTRACION Y DEGENERACION INFLA-
MATORIAS. FORMACION DE BOLSAS. CALCULOS SUBGINGIVALES: NO HAY FORMA-
CION DE BOLSAS POR DEFICIENCIA DE VITAMINA "A” SI NO HAY IRRITACION
LOCAL. EN ESTE CASO DE QUE HAYA IRRITANTES. LAS BO_SAS SERAN PROFUN-
DAS.

LA REPARACION DE HERIDAS ESTA RETARDADA Y HAY LEUCOPLASIA DE LA
MUCOSA BUCAL EN AREAS DISTINTAS DE LA ENCIA.

HipeRviTAMINOSIS “AT

EN RATAS JOVENES SE PRODUCE UMA RESORCION OSEA GENERALIZADA.
OSTEOPOROSIS Y EN CONCECUENCIA FRACTURAS MOLTIPLES: LOS TEJIDOS DEN
TARIOS NO PRESENTAN ALTERACION., PERO EL HUESO ALVEOLAR PRESENTA RE-
SORCION PRONUNCIADA SIN REPARACION.

LA HIPERVITAMINOSIS A PUEDE ACELERAR EL CRECIMIENTO OSEO. TAM-
BIEN SE IDENTIFICAN PIGMENTACIONES DE ASPECTO MELANICO DE LA PIEL.,
DERMATOSIS ESCAMOSA, MENSTRUACION ALTERADA. PRURITO Y EXOFTALMIA.

DEEICIENCIA DE coMPLEJO "B”

EL compLEJO B conTiene Tramina (ViTAmima By). RipoFuavina -
(VITAMINA Bz). AcIDO HICOTINICO (NIACINA). ACIDO PANTOTENICO. PIRI-
poxina (ViTAMINA Bg). Brotiwa. ACIDO PARAAMINOBENZOICO INOSITOL. CO
Lina, Actpo FoLico ¥ ViTamina By,
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LAS ALTERACIONES MAS COMUNES POR LA FALTA DEL COMPLEJO B son
GINGIVITIS, GLOSITIS. GLOSODENIA, QUEILOSIS E INFLAMACION DE LA MU-
COSA BUCAL.

HALLAZGOS BUCALES ASOCIAROS A DEFICIENCIA DEL COMPLESO B
Liamina

LAS MANIFESTACIONES HUMANAS DE DEFICIENCIA DE TIEMINA SON DE-
NOMINADAS BERIBERI Y SE CARACTERIZAN POR PARALISIS. SINTOMAS CARDIQ
VASCULARES. PERDIDA DEL APETITO,

LAS ALTERACIONES BUCALES SON: HIPERSENSIBILIDAD DE LA MUCOSA.
VESICULAS PEQUERAS (QUE SIMULAN HERPES) EM LA MUCOSA; DEBAJO DE LA
LENGUA Y EN EL PALADAR.

No SE PRODUCE GLOSITIS EN SERES HUMANOS POR FALTA DE TIEMINA
PUESTO QUE LA TIAMINA ES ESENCIAL PARA EL METABOLISMO BACTERIANO Y
DE CARBOHIDRATOS. LA ACTIVIDAD DE LA FLORA BUCAL DISMINUYE Culm
RAY DEFICIENCIA DE TIAMINA.

RIROFLAVINA

Los SINTOMAS INCLUYEN GLOSITIS, QUEILOSIS. DERMATITIS SEBORREL
CA Y QUERATITIS VASCULARIZANTE SUPERFICIAL.

LA GLOSITIS SE CARACTERIZA POR UNA COLORACION MAGENTA Y ATRO-
FIA DE LAS PAPILAS; EN CARENCIAS GRAVES. EL DORSO DE LA LENGUA ES
PLANO. CON LA SUPERFICIE SECA Y ES CON FRECUENCIA FISURADA. EL MAR-
GEN DE LA LENGUA PRESENTA UN ASPECTO ESCALORADO. CAUSADO POR LAS
INDENTACIONES CONTINUAS PARA ADAPTARSE A LA FORMA DE LOS ESPACIOS
INTERDENTARIOS.

Acing NicorInico

PRODUCE PELAGRA. QUE SE CARACTERIZA POR DERMATITIS. TRASTORNOS
GASTROINTESTINALES. TRASTORNOS NEUROLOGICOS Y MENTALES. GLOSITIS.
GINGIVITIS Y ESTOMATITIS GENERALIZADA.
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ALTERACIONES BUCALES.- GLOSITIS Y ESTOMATITIS SON LOS PRIMEROS
SI1GNOS CLINICOS.

EN LA DORMA AGUDA HAY HIPEREMIA DE LA LENGUA. AGRANDAMIENTO DE
LAS PAPILAS., ES DE COLOR ROJO Y DOLOROSA (PRESENTA ARDOR). EN LA DE
FICIENCIA CRONICA SE PRESENTA LA LENGUA ADELGAZADA O FISURADA. CON
SURCOS SUPERFICIALES. RUGOSIDADES MARGINALES Y ATROFIA DE LAS PAPI-
LAS FINGIFORMES Y FILIFORMES.

Acipo PaNTOTENICO

EN PERSONAS NO SE IDENTIFICARON ALTERACIONES. PERO EN ANIMALES
SON LOS SIGUIENTES:

QUESLOSIS ANGULAR, HIPERQUERATOSIS CON ULCERACION Y NECROSIS
DE LA ENCIA Y MUCOSA BUCAL. PROLIFERACION DE LA CAPA BASAL DEL EPI-
TELIO BUCAL Y RESORCION DE LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR.

LA MUCOSA Y LABIOS SON DE COLOR ROJO BRILLANTE. CON (LCERAS.

Birinoxina

PRODUCE ANEMIA. TRASTORNOS CARDIOVASCULARES, CONVULSIONES. RE-
TARDO DEL CRECIMIENTO Y ATROFIA POR ZONAS DEL DORSO DE LA LENGUA.

SE PRESENTA TAMBIEN QUEILOSIS ANGULAR. GLOSITIS CON HINCHAZON.
ATROFIA DE LAS PAPILAS COLOR MAGENTA Y MALESTAR.

Acipo Féiico

ORIGINA ANEMIA MACROCITICA CON ERITROPOYESIS MEGALOBLASTICA.
ALTERACIONES BUCALES Y LESIONES GASTROINTESTINALES. DIARREA Y MALA
ABSORCION INTESTINAL.

EN PERSONAS SE PRESENTA ESTOMATITIS GENERALIZADA, GLOSITIS UL-
CERADA QUEILITIS Y QUEILOSIS. CON LOS CAMBIOS BUCALES HAY SINTOMAS
DE ARDOR Y DOLOR, Y AUMENTO DE LA SALIVACION.



VITAMINA B]Z

ES LA GNICA QUE CONTIENE COBALTO. LA ANEMIA PERNICIOSA ES LA
MAS GRAVE DE ESTA DEFICIENCIA. SE CREE QUE OTRAS ANEMIAS MACROCITI-
CAS. SON FORMAS LEVES DE DEFICIENCIA DE VITAMINA By, COMPLICADA CON
LA DEFICIENCIA DE Acipo FéLico.

DEEICIENCIA DE VITAMINA {

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C (ESCORBUTO) GENERA LA FORMACION Y
MANTENIMIENTO DEFECTUOSO DE COLAGENA. SUBSTANCIA FUMDAMENTAL MUCOPD
LISACARIDA Y SUBSTANCIA CEMENTANTE INTERCELULAR DE LOS TEJIDOS MESEM
QUIMATOSOS .

Su EFECTO EN EL HUESO ESTA SERALADO POR RETARDO O INTERRUPCION
DE LA FORMACION DEL OSTEOIDE. TAMBIEN SE CARACTERIZA POR MAYOR PER-
MEABILIDAD CAPILAR., SUCEPTIBILIDAD A HEMORRAGIA TRAUMATICAS.

EN LA BOCA PRODUCE EDEMA. GINGIVORRAGIA, OSTEOPOROSIS DEL HUE-
SO ALVEOLAR Y MOVILIDAD DENTARIA; DEGENERACION DE LAS FIBRAS COLAGE
NAS, TAMBIEN RETARDA LA CICATRIZACION DE HERIDAS.

Deerciencia pe Vivamina D (Catcio y Fosroro)

LA VITAMINA D ES LIPOSOLUBLE Y ES ESENCIAL PARA LA ASIMILACION
DEL CALCIO DEL TUBO GASTROINTESTINAL.

PRODUCE RAQUITISMO EN PERSONAS MUY JOVENES Y OSTEOMALACIA EN &
DULTOS.

DeFICIENCIA DE VITAMINA D cON DIETA mommAL DE CaLcio v FosForo
EN PERROS JOVENES. SE CARACTERIZA POR OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEO-
LAR: FORMACION DEL OSTEOIDE A VELOCIDAD NORMAL. PERO OUE QUEDA SIN
CALCIFICAR. REDUCCION DEL ANCHO DEL LIGAMENTO PARODONTAL. RITMO NOR
MAL DE FORMACION DEL CEMENTO, PERO CALCIFICACION DEFECTUOSA Y CIER-
TA RESORCION Y DEFORMACION DEL PATRON DE CRECIMIENTO DEL HUESO AL -
VEOLAR.
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HAY RES02C10N OSEA GENERALIZADA DE LOS MAXILARES. HEMORRAGIA.
FIBROOSTEOIDE EN LOS ESPACIOS MEDULARES Y DESTRUCCION DEL LIGAMENTO
PARODONTAL .

DeEicienciA pe Vivamina Dy FOSFORO CON DIETA NORMAL DE CALCIO

PRESENTA ALTERACIONES RAQUITICAS QUE SE CARACTERIZAN POR DEPO-
SITO MARCADO DE OSTEOIDE.

Neeiciencia pE CArclo v FOSFORO CON DIETA MORMAL DE VITAMINA D

HAY RESORCION OSEA EXCESIVA: LA RESORCION DEL MUESO ALVEOLAR Y
CEMENTO SE PRODUCE EN ANIMALES ADULTOS CON DIETAS DEFICIENTES EN
cALCIO,

DEEICIENCIA DE FOSFORO CON CANTIDADES MORMALES DE VITAMINA [
v Caclo

SE ALTERA EL CRECIMIENTO DE LOS MAXILARES. HAY RETARDO DE LA
ERUPCION DENTARIA Y DEL CRECIMIENTO CONDILAR JUNTO COM MALOCLUSION.

LA DEFICIENCIA DE CALCIO EN RATAS JOVENES PRODUCE OSTEOPOROSIS
Y REDUCCION DE LA CANTIDAD Y EL DIAMETRO DE LAS FIBRAS PARODONTALES
Y AUMENTO DE LA RESORCION CEMENTARIA.

Fueervirarinosts 0

EN LA HIPERYITAMINOSIS HAY OSTEOESCLEROSIS CARACTER}!ZADA POR
FORMACION OSEA ENDOSTICA Y PERIOSTICA MARCADA: OSTEOPOROSIS Y RESOR
CION DEL HUESO ALVEOLAR. CALCIFICACION PATOLOGICA EM EL LIGAMENTO
PARODONTAL v LA ENCIA, FORMACION DE CALCULOS. DEPOSITO DE UNA SuBS-
TANCIA SEMEJANTE AL CEMENTO SOBRE LAS SUPERFICIES RADICULARES (CuvaA
CONSECUENCIA ES LA MIPERCEMENTOSIS) Y ENFERMEDAD PARODONTAL EXTENSA.



t v K

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA E PRODUCE HEMORRAGIA GINGIVAL. AFLQ
JAMIENTO Y EXFOLIACION DE LOS MOLARES Y DESCARGAS PURULENTAS DE LOS
ALVEOLOS, EN LOS ANIMALES DE LABORATORIO.

EN PERSONAS SE OBSERVA UNA RESPUESTA FAVORABLE A LA TERAPEUTI-
CA CON VITAMINA € EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PARODONTAL SEVERA Y
CON UN MININO DE IRRITANTES LOCALES.

DeFiciencia DE VITAMINA K. ES NECESARIA PARA LA PRODUCCION DE
PROTROMBINA EN EL HIGADO CON LA DEFICIENCIA DE ESTA ORIGINA UNA TEN
DENCIA HEMORRAGICA. PUEDE OCASIONAR UNA HEMORRAGIA GINGIVAL EXCESIVA
DESPUES DEL CEPILLADO DE LOS DIENTES.

LAS SALES BILIARES SON IMPORTANTES EN LA ABSORCION DE VITAMINA
K. LA OBSTRUCCION DE LOS COMDUCYOS BILIARES PUEDEN LLEVAR A LA HIPQ
PROTROMBINEMIA; SE UTILIZA PARA LA PREVENSIOR Y CONTROL DE LA HEMO-
RRAGIA BUCAL.

Deeiciencia e Poyasio, (1oRo v Soplo

ESTOS SE ESTUDIARAN JUNTOS POR LA GRAN RELACION EN LOS TEJIDOS
ANIMALES,

SE ENCUENTRAN EN LOS TEJ1DOS CORPORALES Y TEJIDOS BLANDOS: LAS
SALES DE POTASIO Y SODIO AYUDAN A MANTENER LAS RELACIONES DE PRESION
OSMOTICA ENTRE LAS CELULAS Y LOS LIQUIDOS INTERSTICIALES. AYUDAN PA-
RA MANTENER EL EQUILIBRIO ACIDO BASE EN EL CUERPO Y DESEMPERAN PAPE-
LES IMPORTANTES EN EL NETABOLISNO DEL AGUA Y DE CARBOHIDRATOS.

EN EL LABORATORIO SE HA DEMOSTRADO QUE LA CARENCIA DE POTASIO.
RETRASA EL CRECIMIENTO Y SUFREN TRASTORNOS CARDIOVASCULARES Y EN RL
AoNES. CON EL SODIO LAS RATAS PRESENTARON TAMBIEN RETRASO DEL CRECL
MIENTO. INSUFICIENCIA REPRODUCTIVA Y LESIONES OCULARES., CON LA PER-
SISTENCIA DE £STO CONDUCE A LA MUERTE., Y LA FALTA DE CLORO. ES SEME
JANTE A LA DE SOD1O, PERO NO SUFRE ALTERACIONES OCULARES.
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DEEICIENCIA DE PROTEINAS

ORIGINA MUCHAS ALTERACIONES PATOLOGICAS QUE [NCLUYEN LA ATROFIA
MUSCULAR, DEBILIDAD, PERDIDA DE PESO. ANEMIA. LEUCOPENIA. EDEMA.
LACTANCIA ANORMAL. DISMINUCION DE LA CAPACIDAD GEMERADORA DE ANTI -
CUERPOS, DESCENSO DE LA RESISTENCIA A INFECCIONES. CICATRIZACION
LENTA DE HERIDAS, AGOTAMIENTO LINFOIDE Y REDUCCION DE LA CAPACIDAD
DE SECRETAR DETERMINADOS SISTEMAS DE HORMONAS Y ENZIMAS.

EL SINDROME PLURICARENCIAL DEL LACTANTE. ENFERMEDAD EN NIROS
POR DEFICIENCIA DE PROTEINAS DE ALTO {NDICE DE MORTALIDAD. ES BAS -
TANTE COMON EN POBLACIONES MAL MUTRIDAS.

BanieesTACIONES BucALES

CAUSA EN ANIMALES DE LABORATOR10, DEGENERACION DEL TEJIDO CONEC
TIVO DE LA ENCIA Y LIGAMENTO PARODONTAL. OSTEOPOROSIS DEL HUESO AL-
VEOLAR, RETARDO EN EL DEPOSITO DE CEMENTO. CICATRIZACION LENTA DE
HERIDAS Y ATROFIA DEL EPITELIO DE LA LENGUA.

DeetciencIA DE PINERALES

MAGNESIO.~ LA CANTIDAD DE MAGNESIO TOTAL EN EL CUERPO ES PEQUE
Ra (0,05%) v 3/4 PARTES SE ENCUENTRAN EN EL ESQUELETO. EN COMBINA-
CION COM EL CALCIO Y FOSFORO.

ADEMAS DE SU PAPEL EN LA FORMACION DE HUESOS Y DIENTES. EL ‘WG
NESIO ES UN ACTIVADOR ESPECIFICO DE LA ENZIMA FORFATASA. Y PARA EN-
ZIMAS RELACIONADAS CON EL METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS. LIPIDOS
Y PROTEINAS,

LA DEFICIENCIA DE RAGNESIO DA LUGAR A LA DILATACION DE VASOS
SANGUINEOS., HIPRIRRITABILIDAD DE NERVIOS Y MOSCULOS Y TETANIA EN TQ
DOS LOS ANIMALES DE LABORATORIO.



HanieEsTACIONES BUCALES

D1SMINUCION DE LA VELOCIDAD DE FORMACION DEL HUESO ALVEOLAR.
ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL. RETRAZO DE LA ERUPCION DEN
TARJA Y AGRANDAMIENTO GINGIVAL CON HIPERPLASIA DEL TEJIDO CONECTIVO.

H1ERRO. - ESTE ELEMENTO ES UN INTEGRANTE DE VARIOS COMPUESTOS
QUE TIENEN FACTORES IMPORTANTES EN EL ORGANISMO. ESTOS COMPUESTOS
SON LA HEMOGLOBINA, CROMOPROTEINA DE LA SANGRE TRANSPORTADORA DE
OX1GENO. LA DEFICIENCIA DE ESTE MINERAL OCASIONA EN EL HOMBRE LA ANE
MIA NUTRITIVA. LA PALIDEZ DE LA CAVIDAD BUCAL Y LA LENGUA SON LAS MA
NIFESTACIOHES MAS COMUNES. TAMBIEN LA LENGUA PUEDE PRESENTARSE INFLA
MADA CON ATROFIA POR SECTORES O TOTAL DEL EPITELIO PAPILAR.

EN ALGUNOS CASOS SE PRODUCE HEMORRAGIA PETEQUIAL DE LA MUCOSA
Y QUEILOSIS ANGULAR.

Yopo.- ESTE ELEMENTO ES CONSIDERADO ESENCIAL PARA LA VIDA. LA
MAYOR PARTE DEL YODO SE ENCUENTRA EN LA GLANDULA TIROIDES Y UNA PE-
QUERA CANTIDAD EXISTE EN LA SANGRE.

LoS NIVELES INADECUADOS DE YODO EM LA DIETA DE LOS BEBES Y DE
LOS NIROS PREESCOLARES OCASIONAN CRETINISMO, O ENANISMO FISICO Y MEM
TAL. EN LOS ADULTOS PUEDE PRODUCIR BOCIO O MIXEDEMA. DISMINUCION DE
LA RAPIDEZ DEL METABOLISMO BASAL. CAMBIO EN EL ASPECTO DEL CUERPO Y
LOS RASG0S DE LA CARA COM DISMINUCION DE LA ACTIVIDAD MENTAL.

FLUoR.- EL FLUORURO UTILIZADO UNA PARTE POR MILLON EN AGUAS PQ
TABLES PREVIENE LAS CARIES EN LOS NIROS: EN ADULTOS NO SE VE AFECTA
DA LA FRECUENCIA DE LA CARIES.

CUANDO CONTIENE MAS CANTIDAD DE FLUOR EL AGUA POTABLE SE PRESEM
TARA LA FLUOROSIS QUE SON PIGNENTACIONES DE COLOR CAFE EN LAS SUPER-
FICIES DE LOS DIENTES.



ITHFLYUENCTIAS ENDOCRINAS

LAS HORMONAS SON SUBSTANCIAS ORGANICAS PRODUCIDAS POR LAS GLAN
DULAS ENDOCRINAS.

SON SECRETADAS AL TORRENTE SANGUINEO Y EJERCEN UNA INFLUENCIA
FISIOLOGICA MUY IMPORTANTE EN LA FUNCION DE DETERMINADAS CELULAS Y
SISTEMAS.

HiroTIROIDISHD

Los SINDROMES DEL HIPOTIROIDISMO SON: EL CRETINISMO. ES UNA M3
NIFESTACION DE TIPO CONGENITO QUE SE PRODUCE DESPUES DEL NACIMIENTO.
EL MIXEDEMA JUVENIL Y EL MIXEDEMA EN ADULTO. UNA CARACTERISTICA DE
LA ENFERMEDAD ES EL RETRASO FISICO Y MENTAL: LA ESTATURA ES MENOR A
LA NORMAL Y HAY DESPROPORCION: EL CRECIMIENTO OSEO ESTA RETRASANO,
EL DESARROLLO CRANEOFACIAL ES ANORMAL.

EL CRANEO ES DESPROPORCIONADAMENTE GRANDE Y EL ROSTRO INFANTIL
¥ TOSCO; LOS MAXILARES SON PEQUEROS Y EL RITMO DE LA ERUPCION DENTA
RIA ESTA RETRASADO.

EL MIXEDEMA JUVENIL SE PRESENTA POR LO GENERAL ENTRE tOS 6 Y
10s 12 AROS Y PUEDE ESTAR RELACIONADO CON DEFICIENCIA DE YODO.

ENTRE LOS PRIMEROS SINTOMAS HALLAMOS IRACTIVIDAD FISICA. INCA-
PACIDAD DE CONCENTRACION. LOS TEJIDOS PRESENTAN PSEUDOEDEMA. LOS
DIENTES SE FORMAN MAL., EL RETRASO DE LA FORMACION DE DENTIMA TIENE
POR CONCECUENCIA DESARROLLO INCOMPLETO DE RAICES Y CONDUCTOS DENTA-
RIOS GRANDES.

EL HIPOTIROIDISMO EN ADULTO PRODUCE MIXEDEMA. EL PACIENTE SE
FATIGA Y POR LO GENERAL AUMENTA DE PESO A PESAR DE LA FALTA DE APE-
TiT0.
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LA PRESION SANGUINEA Y EL METABOLISMO BASAL SON BAJOS. EL PULSO
LENTO Y EL COLESTEROL ELEVADO.

EN PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO SE PRESENTA LA ENFERMEDAD PARO-
DONTAL CON PERDIDA OSEA INTENSA, EN LOS QUE TIENEX MIXEDEMA Y €STO
CONTRIBUYE A LA DESTRUCCION DEL PARODONTO. TAMBIEN WAY CAMBIOS DEGE
KERATIVOS EN ENCIAS DE ANIMALES TIRODECTOMIZADOS.

HiPOPITUITARISNO

ES UMA DEFICIENCIA DEN LA SECRECION DEL LOBULO PITUITARIO ANTE
RIOR, ESTA SERALADO POR RETARDO DEL CRECIMIENTO EN TODOS LOS TEJIDOS.
.

EN MIROS DETERMINA EL ENANISMO. EL ENANO PITUITARIO ES PEQUERO
SUBDESARROLLADO Y POR LO GEMERAL BIEN PROPORCIONADO. AUNQUE NO SIEM
PRE.

LA DESPROPORCION SE DEBE POR OTRAS GLANDULAS ENDOCRINAS AFECTA
DAS POR LA HIPOSECRECION DE HORMONAS ADRENOTROPICAS. TIROTROPICAS Y
GONADOTROPICAS DE LA PITUITARIA.

LoS SISTEMAS ESQUELETICO Y GENITAL ESTAN AFECTADOS. PERO MO EL
SISTEMA NERVIOSO: LOS PACIENTES MUESTRAN VIVEZA Y MENTALMENTE SUPE-
RAN LA EDAD DEL DESARROLLO., ESTA OLTIMA SITUACION ESTA EN CONTRAPO-
SICION CON EL CRETINISMO EN EL CUAL ESTA AFECTADO EL DESARROLLO Fi-
SICO Y MENTAL.

HAY RETARDO EM LA ERUPCION DENTARIA PERMANENTE. EL CRECIMIENTO
DE LOS MAXILARES SE DETIENE. Y LA MANDIBULA MANIFIESTA CAMBIOS DE
MAYOR GRADO.

EL RETARDO DEL CRECIMIENTO DE LA RAMA HACE QUE NO AUMENTE LA
ALTURA VERTICAL DE LA MANDIBULA. QUE DISMINUYA EL ESPACIO INTERMAXL
LAR Y QUE HAYA APIRAMIENTO DE DIENTES Y TENDENCIA A UNA RELACION
DISTAL DE LA MANDIBULA.
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EN ANIMALES DE LABORATORIO SE HAN MOSTRADO VARIAS AFECCIONES
DEL PARODONTO, PERO A NIVEL MICROSCOPICO. EN LA ZOMA DE LA BIFURCA-
CI1ON DE LOS MOLARES HAY RESORCION. LA APOSICION DEL CEMENTO DISMINUL
DA LA VASCULARIZACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL DISMINUYE Y HAY DEGE-
NERACION QUISTICA Y CALCIFICACION DE RESTOS EPITELIARES.

H1PERPABATIROIDISHO

PRODUCE DESMINERALIZACION GENERALIZADA DEL ESQUELETO. FORMACIOW
DE QUISTES OSEOS Y TUMORES DE CELULAS GIGANTES. EL CALCIO SERICO DI§
PINUYE Y LA FOSFATASA SERICA PUEDE SER NOBMAL O ESTAR ELEVADA.

LAS ALTERACIONES BUCALES SOM: MALOCLUSION. MOVILIDAD DENTARIA,
PRUEBAS RADIOGRAFICAS DE OSTEOPOROSIS. ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO
PARADONTAL .

TAMBIEN PRESENTA LA ENFERMEDAD DE PAGET. DISPLASIA FIBROSA Y 05
TEOMALASIA? EN EL HIPERPARATIROIDISMO COM INSUFICIENCIA RENAL, WEIN-
MANN REGISTRO LA RESORCION INTENSA DE HUESO LAMINADO Y SU REEMPLAZO
POR HUESO ESPONJOSO Y FIBRAS DE LA MEDULA OSEA.

DiABETES

LA DIABETES SE MANIFIESTA POR ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE
LOS CARBOHIDRATOS. LA LESION PRIMARIA ES PROBABLEMENTE UNA ANGIOPA-
TIA CAPILAR DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA, QUE TERMINA AFECTANDO EL PAN-
CREAS Y OTROS ORGANOS.

TAMBIEN SE ALTERAN EL METABOLISMO DE LAS GRASAS Y EN MENOR GRA-
DO EL DE LAS PROTEINAS. SE PUEDEN PRESENTAR LOS SIGUIENTES SINTOMAS
COMO POLURIA, POLIDIPSIA Y POLIFAGIA.

En 1862, SEFFERT DESCRIBE UNA RELACION ENTRE LA DIABETES MELLL
TUS Y LAS ALTERACIONES PATOLOGICAS DE LA CAVIDAD ORAL.
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HAY UNA DIVERSIDAD DE CAMBIOS TALES COMO:

A) ESTOMATITIS DIABETICA

8) PARODONTOCLASIA DIABETICA

c) ABSCESOS PARODENTALES

D) AFLOJAMIENTO DE DIENTES

€) ENCIA AGRANDADA

F) PAPILAS GINGIVALES SENSIBLES

6) ERITEMA DIFUSO DE LA MUCOSA

H) LENGUA SABURRAL Y ROJA CON INDENTACIONES MARGINALES
1) SEQUEDAD DE LA BOCA

LA ENFERMEDAD PARODONTAL EN LOS DIABETICOS MO SE SIGUEN PATRO-
NES F1JOS., ES POSIBLE QUE SE ENCUENTREN BOLSAS PARODONTALES PROFUN-
DAS, ABSCESOS PARODONTALES € INFLAMACION GINGIVAL EN PACIENTES CON
MALA HIGIENE DENTAL Y ACUMULACION DE CALCULOS.

EN ALGUNOS CASOS LA PERDIDA OSEA Y LOS CAMBIOS GINGIVALES SOM
MAYORES .

OTROS FACTORES QUE AFECTAN SON LOS IRRITANTES LOCALES Y LAS
FUERZAS OCLUSALES.

LA DIABETES NO PROVOCA GINGIVITIS O BOLSAS PARODONTALES. PERO
SI SE ENCUENTRAN ESTOS FACTORES SE ALTERAN LOS TEJIDOS PARODONTALES
PROVOCANDO LA ACELERACION DE PERDIDA GSEA EN LA ENFERMEDAD PARODON-
TAL Y LA CICATRIZACION POSOPERATORIA DE LOS TEJIDOS.

GLICKMAN ESTUDIO EL EFECTO DE LA DIABETES ALOXANICA CON ANIMA-
LES Y NO ENCONTRO NINGON CAMBIO EN LOS TEJIDOS DE SOSTEN DEL DIENTE.
PERO HABIA PRUEBAS DE DESMINERALIZACION DE LOS PROCESOS ALVEOLARES.

EN LOS DIABETICOS., LAS MANIOBRAS QUIRORGICAS DEBEN SER LO MENOS
TRAUMATICAS POSIBLES. NO €S RARA LA NECROS!S MARGIMAL DE LOS TEJIDOS
AL REDEDOR DE LOS ALVEOLOS DESPUES DE UNA EXTRACCION.



EL PRIMER SIGNO DE DIABETES PUEDE SER UNA AMPLIA NECROSIS O
INCLUSO UNA GANGRENMA. SE PUEDEN ENCONTRAR EM PACIENTES DIABETICOS
INCLUSO CONTROLADOS .

ESTE PROBLEMA SE PUEDE REDUCIR ADMINISTRANDO CANTIDADES SUFI1-
CIENTES DE VITAMINA B ¥ VITAMINA C CON ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS
ANTES DE LA EXTRACCION O CUALQUIER ACTO QUIRGRGICO.

LAS INFECCIONES EN EL DIABETICO SON DE VITAL IMPORTAMCIA., PUES
PUEDE TRANSFORMAR UNA DIABETES RELATIVAMENTE LIGERA EN UN CASO GRAVE.
A VECES BASTAN UN ABSCESO O UNA ENFERMEDAD PARGDONTAL ANPLIA PARA
PRODUCIR EN UN DIABETICO EN CIERTAS OCASIONES UN COMA DIABETICO.

JOSLIN OBSERVO QUE LA DIABETES EMPEORABA EN PRESENCIA DE PROBLE
MAS INFECCI0SOS DE LA ENCIA Y LAS ESTRUCTURAS DE SOSTEN DEL DIENTE.

EL DIABETICO REQUIERE ATENCION ODONTOLOGICA FRECUENTE Y REGU -
LAR. EL INTERVALO INICIAL ENTRE LOS EXAMENES PERIODICOS Y LAS MANIQ
BRAS DE PROFILAXIA DEBEN DE SER BREVES., INCLUSO EN EL DIABETICO COM
TROLADO.

BureRYAD

PorR ALTERACIONES HORMONALES SE PRESENTA LA GINGIVITIS HORMONAL.
ES FRECUENTE DE QUE SE ACOMPARE DE UNA RESPUESTA EXAGERADA DE LA EN
CiA, OCASIONADA POR LA IRRITACION LOCAL.

PRESENTA INFLAMACION PRONUNCIADA. COLOR ROJO. EDEMA Y AGRANDA-
MIENTO QUE SON ‘EL RESULTADO DE IRRITANTES LOCALES

A MEDIDA QUE SE ACERCA A LA EDAD ADULTA, LA INTENSIDAD DE LA
REACCION GINGIVAL DECRECE. AUMOUE LA FRECUENCIA Y GRAVEDAD DE LA EN
FERMEDAD GINGIVAL AUMENTAN EN LA PUBERTAD, ES PRECISO COMPRENDER QUE
LA GINGIVITIS NO ES DE APARICION UNIVERSAL DURANTE ESTE PER{0DO.
PUES CON EL CUIDADO ADECUADO DE LA BOCA SE PUEDE PREVENIR.
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HensreuaciOn

EN ESTE PERIODO SE PUEDEN PRESENTAR CAMBIOS NOTABLES EN LA CA-
VIDAD ORAL. PUES AUMENTA LA GINGIVITIS. LOS PACIENTES SE QUEJAN DE
QUE 5US ENCIAS SANGRAN Y LA SIENTEN HINCHADA LOS DIAS QUE PRECEDEN
AL CICLO MENSTRUAL.

LA CANTIDAD DE BACTERIAS EN LA SALIVA CRECE DURANTE LA MENSTRUA
CION Y OVULACION DE 11 A 14 DIAS ANTES. EL ©XUDADO DE LA ENCIA 1FLA
MADA AUMENTA, IRDICANDO QUE LA GINGIVITIS SE AGRAVA CON LA MENSTRUA-
CION, TAMBIEN SE PRESENTAN AFTAS Y LESIONES VESICULARES.

“GINGIVITIS DE LA HENSTRUACION" CARACTERIZADA POR HEMORRAGIAS
PERIODICAS CON PROLIFERACIONES ROJO BRILLANTE Y ROSADAS EN LAS PAPL
LAS INTERDENTARIAS Y ULCERACION PERSISTENTE DE LA LENGUA Y MUCOSA
QUE EMPEORA JUSTO ANTES DEL PERIODO MENSTRUAL.

ESTOS CAMBIOS GINGIVALES CICLICOS SON ATRIBUIDOS A DESEQUILI -
BRIOS HORMONALES.

EnpaRAZO

LoS IRRITANTES LOCALES AUNADOS A LOS TRASTORNOS ENDOCRINOS CAL
SAN LA GINGIVITIS, ESTA AUMENTA A PARTIR DEL TERCER MES: Y SE OBSER
VA HAS INTENSAMENTE EN EL OCTAVO MES Y EN EL NOVENO DISHINUYE.

DURANTE EL EMBARAZO AUMENTA LA MOVILIDAD DENTARIA. LA PROFUNDL
DAD DE LA BOLSA Y EL LIQUIDO CREVICULAR.

EL COLOR VARIA DEL ROJO BRILLANTE AL ROJO AZULADO. LA ENCIA
MARGINAL SE ENCUENTRA EDEMATIZADA, SE MUMDE A LA PRESION. ES DE AS-
PECTO LISO Y BRILLANTE., BLANDA Y FRIABLE Y A VECES PRESEMTA UN ASPEC
TO AFRAMBUESADO.

EN ALGUNOS CASOS LA ENCIA INFLAMADA FORMA MASAS CIRCUNSCRITAS
DE ASPECTO TUMORAL CENOMINADAS “TUMORES DEL EMBARAZO”.



HAY UNA REDUCCION PARCIAL DE LA SEVERIDAD DE LA GINGIVITIS A
LOS DOS MESES DESPUES DEL PARTO Y LUEGO DE UM ARO. EL ESTADO DE LA
EMCIA ES COMPARABLE AL DE LAS PACIENTES NO EMBARAZADAS.

SIN EMBARGO LA ENCIA MO VUELVE A LA NORMALIDAD MIENTRAS HAYA
IRRITANTES LOCALES.

DEsPufs DEL EMBARAZO DISMINUYE LA MOVILIDAD DENTARIA. EL Liaul
DO CREVICULAR Y LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA PARODONTAL.

Henorausia

EN ESTE PERIODO APARECE LA GINGIVOESTOMATITIS POSMENOPAUSICA.
LA ENCIA Y EL RESTO DE LA MUCOSA BUCAL SON SECAS Y BRILLANTES. EL CQ
LOR VARJA ENTRE LA PALIDEZ O EL ENROJECIMIENTO ANORMAL Y SANGRA FA-
CILMENTE.

EN ALGUNOS CASOS, SE OBSERVAN FISURAS EN EL PLIEGUE MUCOVESTI-
" BULAR.

EL PACIENTE SE QUEJA DE UN ARDOR Y SEQUEDAD EN LA BOCA JUNTO
CON LA SENSIBILIDAD EXTREMA A LOS CAMBIOS TERMICOS. LAS SEMSACIONES
DEL GUSTO ANORMALES., SE DESCRIBEN COMO “SALADO”, “PICANTE” O “AGR10
Y HAY DIFICULTAD CON LAS PROTESIS PARCIALES REMOVIBLES.
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AFECCIONES HEMATOLOGICAS Y OTROS TRASTORMOS GEMNERALES

LEuceniA AGuna ¥ SUBAGUDA

Los cAMBIOS CLINICOS QUE SE PRODUCEN EN LA LEUCEMIA AGUDA Y
SUBAGUDA SON DE COLOR ROJO AZULADO. DIFUSO CIANOTICO DE TODA LA MUCQ
SA GINGIVAL. UN AGRANDAMIENTO EDEMATOSO DIFUSO QUE BORRA LOS DETA -
LLES DE LA SUPERFICIE GINGIVAL, CON ULCERACION Y NECROSIS Y FORMA -
CION DE UNA PSEUDOMEMBRANA.

OTROS CAMBIOS DE LA MUCOSA ORAL EN LA LEUCEMIA ES QUE OTRAS Z0
NAS DE LA MUCOSA ESTAN AFECTADAS. COMO POR EJEMPLO UN AREA SOMETIDA
A TRAUMATIZACION, COMO LA MUCOSA CERCANA A LA LINEA DE LA OCLUSION
SE PRESENTA COMO UNA OLCERA O UN ABSCESO QUE RESISTE EL TRATAMIENTO
Y SE DIFUNDE CON RAPIDEZ.

TAMBIEN ESTAN AFECTADOS EL LIGAMENTO PARODONTAL Y EL HUESO AL-
VEOLAR: EL LIGAMENTO PUEDE ESTAR INFILTRADO POR LEUCOCITOS MADUROS
E INMADUROS.

LA MEDULA DEL HUESO ALVEOLAR PRESENTA VARIOS CAMBIOS COMO AREAS
LOCALIZADAS DE NECROSIS. TROMBOSIS DE VASOS SANGUINEOS. INFILTRACION
DE LEUCOCITOS MADUROS E INMADUROS. ALGUNAS CELULAS ROJAS Y EL REEM-
PLAZO DE LA MEDULA GRASA POR TEJIDO FIBROSO.

Anemia

LA ANEMIA SE REFIERE A CUALQUIER DEFICIENCIA EN LA CANTIDAD O
CALIDAD DE SANGRE QUE SE MANIFIESTA EN DISMINUCION DE GLOBULOS ROJOS
Y DE LA CANTIDAD DE HEMOGLOBINA.

PUEDE SER CONSECUENCIA DE LA PERDIDA DE SANGRE, FORMACION DEFEG
TUOSA DE LA SANGRE O MAYOR DESTRUCCION SANGUIMEA.

LA PERDIDA DE SANGRE PUEDE SER AGUDA, COMO UN TRAUMATISMO. GRA
VE O CRONICA COMO POR UNA ULCERA GASTROINTESTINAL O EXCESIVA COMO EL
SANGRADO MENSTRUAL.



LA FORMACION DEFECTUOSA DE SANGRE PUEDE DEBERSE A:

1. DEFICIENCIA DE PROTEINA. HIERRO O VITAMINAS HEMATOPOYE-
TICAHENTE ACTIVAS. ACIDO FOLICO, VITAMINA Byo, PIRIDO-
XINA., VITAMINA K ¥ vITAMINA C.

2, DEPRESION DE LA ACTIVIDAD DE LA MEDULA OSEA POR ACCION
DE TOXINAS. SUBSTANCIAS QUIMICAS COMO SULFAMIDAS. AGEN-
TES FISICOS COMO SAYOS X O INTERFERENMCIA MECANICA COMO
UNA ENFERMEDAD NEOPLASICA.

3. CAUSAS DESCONOCIDAS COMO LA ANEMIA “APLASICA”.

LAS ANEMIAS SE PUEDEN CLASIFICAR EN:

A) HIPERCROMICA MACROCITICA (ANEMIA PERNICIOSA)

8) llORMOCROMICA MORMOCITICA (ANEMIA HEMOLITICA. ANEMIA APLASICA)

¢) HIPOCROMICA MICROCITICA  (ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO)

HiPERCROMICA

Es MAS FRECUENTE EN PERSONAS MAYORES DE 40 AROS. EN AMBOS SEXOS:
SE CARACTERIZA POR SINTOMAS RELACIONADOS CON LOS SISTEMAS NERVIOSOS.
CARDIOVASCULAR Y GASTROINTESTINAL.

LA TRIADA COMON DE SINTOMAS COMPREMDE ENTUMECIMIENTO Y HORMIGUE
O DE LAS EXTEMIDADES, DEBILIDAD Y LENGUA SENSIBLE.

SE CARACTERIZA POR DESCENSO PRONUNCIADO DE ERITROCITOS (1.000,
000 PoR MM CUBICO) € INDICE DE COLOR CLEVADO (1.S5) DESCENSO DE LA
CUENTA DE HEMOGLOBINA. DESCENSO DEL NOMERO DE PLAQUETAS (40,000) p1s
MINUCION DE LEUCOCITOS, POIGUILOCITOSIS Y POLICROMATOFILIA.
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Canatos Bucates

LoS PRIMEROS CAMBIOS PUEDEN SER MICROSCOPICOS Y CONSISTIR EN EL
AGRANDAMIENTO DE LAS CELULAS EPITELIALES CON NOCLEOS GIGANTES.
14

LA ENCIA ¥ LA MUCOSA ESTAN PALIDOS Y AMARILLENTOS., SON SUSCEP-
TIBLES A LA ULCERACION,

LA LENGUA ESTA ROJA, LISA Y BRILLANTE, DEBIDO A LA ATROFIA DE
LAS PAPILAS FUNGIFORMES Y FILIFORMES.

Heocronica

SE ORIGINA POR UNA DEFICIENCIA DE HIERRO Y OTRAS SUBSTANCIAS
QUE INTERVIENEN EN LA PRODUCCION DE LA HEMOGLOBINA. SE PRODUCE EM LA
PERDIDA CRONICA DE SANGRE Y ESTA ASOCIADA A LA INGESTION O ABSOR -
CION INADECUADA DE HIERRO.

SE OBSERVA CON MAYOR FRECUENCIA EN MUJERES Y LOS SIGNOS CLINI -
COS SON:

a) DeBiLiDAD

B) Fatiea

¢) PaLibez

Es UN DESCENSO MODERADO DEL MOMERO DE ERITROCITOS (3.000,000)

DESCENSO DEL INDICE DE coLor (0.5) v AuNENTO DE PLAQUETAS (S500.000)
Y REDUCCION DE HEMOGLOBINA.

Camni0s Bucales

EN ANIMALES DE LABORATORIO SE PRESENTA ATROFIA DEL HUESO ALVEQ
LAR E INFLAMACION DE LA ENCIA, LA ALTERACION MAS DESTACADA ES PALI-
DEZ DE LA HUCOSA GINGIVAL Y DE LA LENGUA. SEGUIDA DE ERITEMA DEL BOR
DE LATERAL DE LA LENGUA CON ATROFIA PAPILAR Y PERDIDA DEL TONO MUS-



CULAR.

APARECEN AREAS DE INFLAMACION GINGIVAL DE COLOR ROJO PORPURA
€N CONTRASTE CON LA PALIDEZ GINGIVAL ADYACENTE. EN PACIENTES CON
ANEMIA CRONICA SE PRESENTA UN SINDROME QUE CONSISTE EN GLOSITIS. UL
CERACION DE LA MUCOSA ORAL Y BUCOFARINGEA. DISFAGIA QUE SE CONOCE
COMO EL SINDROME DE PLUMMER VINSON.

OTROS TRASTORNOS GENERALES. PUEDEN SER POR INTOXICACIONES CON
PRODUCTOS QUIMICOS COMO FOSFORO, ARSENICO Y CROMO QUE PUEDEM CAUSAR
NECROSIS DEL HUESO ALVEOLAR Y AFLOJAMIENTO Y EXFOLIACION DE LOS
DIENTES.

ES FRECUENTE QUE LA INFLAMACION Y LA ULCERACION DE LA ENCIA ES
TE ASOCIADA A LA DESTRUCCION DE TEJIDOS SUBYACENTES. LA INTOXICACION
CON BENCENO SE PRESENTA JUNTO CON HEMORRAGIA GINGIVAL Y ULCERACION
CON DESTRUCCION DE HUESO.

ENEERMEDADES DERILITANTES

HAY ENFERMEDADES DEBILITANTES COMO LA SIFILIS. LA NEFRITIS CRl
HNICA Y LA TUBERCULOSIS QUE PUEDEN PREDISPONER A LA ENFERMEDAD PARO-
DONTAL. AL REDUCIR LA RESISTENCIA TISULAR A IRRITANTES LOCALES Y AL
CREAR LA TENDENCIA A LA RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR.

SE OBSERVA UNA ESTOMATITIS MEMBRANOSA., ASOCIADA CON LA DEBILI-
TACION EN LA UREMIA Y EN LA ENFERMEDAD RENAL PRIMARIA SE OBSERVO BQ
CA SECA, SENSIBLE. EDEMA, INFLAMACION PURULENTA Y SANGRADO DE LA EN
cla,

EN LA TUBERCULOSIS SE REGISTRO UNA MAYOR FRECUENCIA DE GINGIV]
TIS Y ENFERMEDAD PARODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA. AL IGUAL QUE DE
CAMBIOS EN EL HUESO ALVEOLAR, QUE SE CARACTERIZA POR AGRANDAMIENTO
DE LOS ESPACIOS ESPONJOSOS.
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IrastoRNOS PSICOSOMATICOS

DESDE EL PUNTO DE VISTA PSICOLOGICO. LA CAVIDAD ORAL ESTA RE-
LACIONADA DIRECTAMENTE O SIMBOLICAMENTE CON LOS INSTINTOS Y PASIONES
MAS GRANDES DEL SER HUMANO.

EN CASOS DE TENSION MENTAL Y EMOCIOMAL. LA BOCA PUEDE CONVER-
TIRSE SUBCONCIENTEMENTE EN LA VIA DE SATISFACCION DE IMPULSOS BASI-
€OS EN EL ADULTO.

ESTAS SATISFACCIONES. DERIVAN DE HABITOS NEUROTICOS. COMO EL
RECHINAMIENTO Y APRETAMIENTO DE DIENTES. MORDISQUEO DE OBJETOS €X -
TRAROS., COMO LAPICES O PIPAS. MORDISQUEO DE URAS O USO EXCESIVO DE
TABACO QUE SON POTENCIALMENTE LESIVOS PARA EL PARGDONTO.

ES PRECISO CORREGIR LOS HABITOS LOCALES QUE PUEDEN GENERAR WA-
BITOS LESIVOS. PERO EN CASOS DIFICILES ESTA INDICADA LA INVESTIGA-
CION DE ANTECEDENTES PSIQUICOS.

SE DESCRIBE UN CASO DE DOLOR DE GARGANTA, ENCIAS SANGRANTES Y
ULCERACION DE LA MUCOSA BUCAL. ATRIBUIDA A RESPIRACION BUCAL Y BRU-
x1s40. HEISS Y ENGLISH ESQUEMATIZA LA SERIE DE FENOMENOS MEDIANTE
LOS CUALES. LOS TRASTORNOS PSICOLOGICOS AFECTAN A LAS ALTERACIONES
TESULARES .

TrastoRNO PsicoLéGico

ALTERACION ESTRUCTURAL

Deverioro FunciONAL

ENFERMEDAD CELULAR
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ESTADO GENERAL DEL PACIENTE CONH EMFERMEDAD PARODONTAL

SE HAN REALIZADO MUCHOS ESTUDIOS PARA DETERMINAR SI HAY TRAS-
TORNOS QUE PREDISPONEN A LA ENFERMEDAD PARODONTAL Y TAMBIEN EL EFEC
TO QUE EJERCE EN EL PACIENTE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

1. PUEDE HABER TRASTORNOS GENERALES QUE PREDISPONEN A LA EN-
FERMEDAD .

2. LA ENFERMEDAD PUEDE PREDISPONER A TRASTORNOS GENERALES.

3. PUEDE HABER FACTORES COMPARABLES OUE PREDISPONEN AL PACIEM
TE.

SE HAN INVESTIGADO CUALES SON LAS DIFERENCIAS ENTRE HALLA2GOS
GENERALES EN PACIENTES CON PARODONTITIS Y PARODONTOSIS JUVENIL.

tleTasoLismn .

LOS PACIENTES CON PARODONTITIS NO PRESENTAN CARACTERISTICAS ME
TABOLICAS ESPECIALES.

EN LA PARODONTITIS JUVENIL O PARODONTOSIS SE REGISTRO OUE EL
METABOLISMO DESCIENDE Y SE ELEVA LEVEMENTE.

Havrazeos EwpocRINGS

BIFUNCION DE GLANDULAS PARATIROIDEA € HIPOFISIARIA. OVARIOS Y
TIROIDES (ESPECIALMENTE EN EL HIPERPARATIROIDISMO) Y NIVELES DE CAL
C10 ANORMALES., FUERON REGISTRADOS EN LA PARODONTOSIS.

EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PARODONTAL Y UNA ALTERACION EN OTRA
PARTE DEL ORGANISMO CUYO ORIGEN SE SUPONE LOCAL. LA RESPONSABILIDAD
DE LA DECISION RESPECTO AL DESTINO DE LOS DIENTES SIGUE SIENDO DEL
ODONTOLOGO. EL MEDICO POR OTRA PARTE., ESTA EN COMDICIONES DE INFOR-
MAR AL ODONTOLOGO DE LA POSIBILIDAD DE QUE EL PROBLEMA MEDICO DEL PA



CIENTE PUEDA ORIGINARSE DE INFECCION EN OTRAS ZOMAS DEL ORGANISNO,

A CONTINUACION SE SERALAN LAS RAZONES DEL POTENCIAL LESIVO DE
LA BOLSA PARODONTAL COMPARADA CON LA ENFERMEDAD PERIAPICAL.

Borsa ParopoNTAL

1.
2

£

5

LA INFECCION ESTA SIEMPRE PRESENTE,

LOS MICROORGAN!SMOS BACTERIANOS Y MICOTICOS SON DE GRAN
VARIEDAD Y HAS NUMEROSOS. AS! COMD DE MAYOR POTENCIAL PA
TOGENO,

LAS BOLSAS PARODONTALES NO SE CIRCUNSCRIBEM O SE SEPARAN
DE LOS TEJIDOS ADYACENTES.

LAS BOLSAS PARODONTALES ESTAN SUJETAS A LA CONSTANTE ES-
TIMULACION MECANICA DE LA MASTICACION. QUE PODRIA INPUL-
SAR LAS BACTERIAS HACIA EL TORRENTE SANGUINEO.

LAS BOLSAS PARODONTALES SON MAS FRECUENTES EN ADULTOS. EN
GRUPOS DE EDADES QUE SON PROPENSOS A ENFERMEDADES OUE PRE
CISAN DE ATENCION HEDICA.

EMFERMEDAD PERIAPICAL

L

2,

EN LESIONES PERIAPICALES CRONICAS NO NECESARIAMENTE HAY
INFECCION,

Los MICROORGANISMOS BACTERIANOS NO SON TAN VARIADOS. NI
TAN NUMEROSOS NI DE IGUAL INPORTANCIA PATOGENA.

3. 4As AREAS PERIAPICALES POR LO GENERAL ESTAM BIEN CIRCUNS

CRITAS DENTRO DE LIMITES F1BROSOS,



., LAS AREAS PERIAPICALES SE LOCALI2AN EN EL CENTRO DEL HUESO.
EN UN MEDIO QUE, POR LO GENERAL. MO ES PERTURBADO.

S. MENOS FRECUENTES QUE LAS BOLSAS.

EL HIPOTIROIDISMO FUE OBSERVADO EN 43 DE 80 PACIENTES CON PARQ
DONTITIS CON OTROS TRASTORNOS EMDOCRINOS (DIABETES. HIPOGOMADISMO Y
DISFUNCION HIPOFISIARIA) O SIN ELLOS.

SE CORRELACIONO LA ALTERACION DE LA FUNCION OVARICA Y NIVELES
MENORES DE ESTROGENO URINARIO, COM EL INCREMENTO DE LA SEVERIDAD DE
LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Ouinica SANGUINEA

EN LA SANGRE DE PACIENTES CON PARODONTOSIS SE REGISTRO CALCIO
ELEVADO, CALCIO DESCENDIDO CON FOSFORO ELEVADO. GLUCOPROTEINAS SERL
€AS. ACIDO ORICO. GLUCOSA. COLESTEROL. ACIDO CITRICO Y BILIRRUBINA
ELEVADOS .

LA TRANSAMINASA OXALACITICA Y GLUTAMICA SERICA Y LA TRANSAMINA
SA PIROBICA GLUTAMICA SERICA NO ESTAN ALTERADAS. EN LA PARODONTITIS
SE DESCRIBIO NIVEL SANGUINEO ELEVADO, DE CALCIO Y DESCEMDIDO EL FOS
FORO. FOSFATASA ALCALINA SERICA ELEVADA. ACIDO CITRICO ELEVADO.

EL CONTENIDO DE GLUCOSA EN SANGRE DE LA ENCIA Y DEDOS DE PACIEM
TES CON ENFERMEDAD PARODONTAL ES EL MININO. PERO LA FOSFATASA ALCA-
LINA EN LA SANGRE GINGIVAL ES NAYOR QUE EN LA CIRCULACION GENERAL.
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PARODOMTAL SEVERA SE OBSERVO LA PRESEN-
CIA DE PROTEINA C REACTIVA (PROTEIMA INESPECIFICA) GENERALMENTE ASQ
CIADA CON ENFERMEDADES QUE CAUSAN [NFLAMACION Y ALTERACION DE LOS
TEJIDOS.

EnFesnenan PAgoRONTAL £ INFECCION Locas

EL INTERES POR LA CAVIDAD ORAL COMO FUENTE POSIBLE DE INFECCION
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FOCAL HAMIGRADO DE LAS AREAS PERIAPICALES A LA BOLSA PARODONTAL.

LA BOLSA REPRESENTA UNA AMENAZA POTENCIAL MAYOR QUE LA ENFER-
MEDAD PERIAPICAL.



PARODOMCIA PREVENTIvA

PREVENSION

DENTRO DE ESTE TEMA SE MENCIONARAN METODOS PROFILACTICOS PARA
EVITAR LA ENFERMEDAD PARODONTAL. SE COMIENZA CON LAS FUNCIONES Y CA
RACTERISTICAS QUE DEBE DE CUBRIR EL CEPILLADO DENTAL.

A) QUITAR TODOS LOS RESTOS ALIMENTICIOS. MATERIA ALBA, MU-
CINA Y REDUCIR LOS MICROORGANISMOS.

B) ESTIMULAR LA CIRCULACION GINGIVAL.

c) ESTIMULAR LA QUERATINIZACION DE LOS TEJIDOS. HACIENDOLOS
MAS RESISTENTES A CUALQUIER TIPO DE AGRESION.

LA FRECUENCIA DEL CEPILLADO DEBE SER POR LA MARANA AL LEVANTAR
SE Y DESPUES DE CADA COMIDA Y ANTES DE ACOSTARSE. ES PREFERIBLE TE-
NER VARIOS CEPILLOS CON EL FIN DE NO REPETIR.

CLASES DE CEPILLOS Y CERDAS

EXISTEN VARIOS TAMAROS DE CEPILLOS. DUREZA DE CERDA. LONGITUD
Y DISTRIBUCION DE LAS CERDAS. EL CEPILLO DENTAL DEBE DE LIMPIAR EF)L
CAZMENTE Y PROPORCIONAR ACCESIBILIDAD A TODAS LAS AREAS DE LA BOCA.

LA MANIPULACION FACIL POR PARTE DEL PACIENTE ES IMPORTANTE EN
LA ELECCION DEL CEPILLO.

EXISTEN CEPILLOS QUE TIENEN 2.5 A 3 cM. DE LARGO Y DE 0.75 A 1
CM, DE ANCHO, DE 2 A ) HILERAS ¥ DE 5 A 12 PENACHOS POR HILERA. PERO
EL DISERO HA DE CUMPLIR LOS REQUISITOS DE UTILIDAD, EFICIENCIA Y LIN
PIEZA.



HAY CERDAS NATURALES O DE NYLON. ESTAS CONSERVAN SU FIRMEZA POR
MAS TIEMPO, NO SE RECOMIENDA ALTERNAR CERDAS NATURALES CON LAS DE
HYLON., PORQUE LOS PACIENTES ACOSTUMBRADOS A LA BLANCURA DEL CEPILLO
VIEJO DE CERDA NATURAL. TRAUMATIZAN LA ENCIA CUANDO USAN CERDAS DE
NYLON NUEVAS CON VIGOR COMPARABLE.

LAS CERDAS SE PUEDEN AGRUPAR EN PENACHOS SEPARADOS. PUESTOS EN
HILERAS O DISTRIBUIRSE PAREJAMENTE., AMBOS TIPOS SON EFICACES Auxl -
LIARES.

EvemenTos AILIARES DE LA LINPIEZA

Hieo Denvar

EL HILO DENTAL ES UN MEDIO PARA LINPIAR LAS SUPERFICIES DENTA-
RIAS PROXIMALES. EL MOMBRE TECMICO DE LA FABRICA ES WvLON J0. FABRL
CADO A VAPOR 70-34/5S3. PERO NO SE DEMOSTRO SU SUPERIORIDAD SOBRE
EL HILO ENCERADO, HAY VARIAS MANERAS DE USAR EL HILO SEDA DENTAL: SE
CORTA UN TROZO DE HILO ALREDEDOR DE 90CM. ENVOLVIENDO LOS EXTREMOS
ALREDEDOR DEL DEDO MEDIO DE CADA MANO. SE PASA EL HILO SOBRE EL PUL
GAR DERECHO Y EL INDICE 1ZQUIERDO Y SE INTRODUCE EN LA BASE DEL SUR
€O GINGIVAL POR DETRAS DE LA SUPERFICIE MESIAL DEL OLTIMO DIENTE.

CoN UN MOVIMIENTO V-L1. FIRME. HACIA ATRAS Y ADELANTE SE LLEVA
EL HILO HACIA OCLUSAL PARA DESPRENDER TODAS LAS ACUMULACIONES SUPER
FICIALES BLANDAS.

SE REPITE VARIAS VECES Y SE PASA AL ESPACIO INTERPROXIMAL KE -
SIAL.

AGASE PASAR SUAVEMENTE EL HILO A TRAVES DEL AREA DE CONTACTO
CON UN MOVIMIENTO HACIA ATRAS Y OTRO HACIA ADELANTE. NO SE DEBE FOR
ZAR BRUSCAMENTE EL HILO EN EL AREA DE CONTACTO PORQUE ELLO LESIONA-
RA LA ENCIA, SE COLOCA EN EL SURCO GINGIVAL DE LA SUPERFICIE MESIO-
PROXIMAL, SE MUEVE EL HILO CON FIRMEZA A LO LARGO DE LA SUPERFICIE
DENTARIA CON UN MOVIMIENTO DE ATRAS HACIA ADELANTE. MACIA EL AREA DE
CONTACTO, SE TRASLADA EL HILO SOBRE LA PAPILA DENTARIA HACIA LA BASE



DEL SURCO GINGIVAL ADYACENTE Y SE REPITE EL PROCESO EN LA SUPERFICIE
DISTOPROX IMAL .

LA FINALIDAD DEL HILO SEDA DENTAL €S ELIMINAR LA PLACA. O DES-
PRENDER RESTOS DE ALIMENTOS FIBROSOS ACURADOS ENTRE LOS DIENTES Y
DETENIDOS EN LA ENCIA, LA REMOSION DE LOS ALIMENTOS RETENIDOS CON EL
HILO DENTAL. SIMPLEMENTE PROPORCIONA UN ALIVIO TEMPORAL Y PERMITE
QUE LA SITUACION SE FORME PEOR.

Aeasaros DE IRRIGACION Bucal

LoS APARATOS DE IRRIGACION BUCAL DE LOS CUALES HAY MUCHAS CLA-
SES. PROPORCIONAN UN CHORRO DE AGUA FIJO O INTERMITENTE BAJO PRESION
A TRAVES DE UNA BOQUILLA, LA PRESION ES CREADA POR UNA BOMBA DEL A-
PARATO QUE SE UNE A LA LLAVE DEL AGUA. NO SE RECOMIENDA SU USO., PUES
LA IRRIGACION CON AGUA PRODUCE LA INFLAMACION EN LA REGION CRESTAL
DE LAS BOLSAS PARODONTALES.

EnduacATORIOS U

PUEDEN SER UTILIZADOS COMO COADYUVANTES DEL CEPILLADO Y OTROS
ACCESORIOS. PERO NO COMO SUBSTITUTO.

EL USO DE ENJUAGATOR10S NO ES SUFICIENTE PARA MANTENER UMA BUE
NA HIGIENE BUCAL O SALUD GINGIVAL. ESTOS SON POR LO GEMERAL DE GUS-
TO AGRADABLE, PUES HACEN SENTIR LA BOCA LIMPIA Y ELIMINAN PARCJALMEN
TE LOS RESIDUOS SUELTOS DE ALIMENTOS DESPUES DE LA COMIDA. EL USO
PROLOMGADO DE UN MISMO ENJUAGATORIO. DISMINUYE SU EFICACIA.

YASAJE GINGIVAL

EL MASAJE DE LA ENCIA CON UN CEPILLO DE DIENTES PRODUCE ENGROSA
MIENTO EPITELIAL Y AUMENTO DE LA QUERATINIZACION. LOS LIMPIADORES
INTERDENTARIOS TAMBIEN AUMENTAN LA QUERATINIZACION GINGIVAL.



POR LO GENERAL EL ENGROSAMIENTO EPITELIAL Y LA MAYOR QUERATIN]
ZACION SON BENEFICI0SOS PORQUE PROPORCIONAN UNA MAYOR PROTECCION cON
TRA LAS BACTERIAS Y OTROS [RRITANTES LOCALES. SE AFIRMA QUE EL MASA
JE MEJORA LA CIRCULACION, EL APORTE Y NUTRIENTE A LOS TEJIDOS Y LA
REMOSION DE PRODUCTOS DE DESECHO Y EL METABOLISMO DE LOS TEJIDOS. PE
RO TAMBIEN SE RECOMOCE EL RIESGO DE LA LESION GINGIVAL A CAUSA DEL
MASAJE DESCONTROLADO.

PARA EL CONTROL DE LA PLACA ES NECESARIO MOTIVAR Y EDUCAR AL PA
CIENTE. ES POR £STO QUE EN LAS PRIMERAS VISITAS. SE DEBERA ENSERAR
COMO USAR ADECUADAMENTE EL CEPILLO DENTAL, UTILIZANDO LOS METODOS YA
MENCIONADOS, Y CON AYUDA DE PASTILLAS REVELADORAS.

Métonos pe CepliiApo

EXISTEN VARIOS METODOS DE CEPILLADO DENTAL, LOS CUALES REALIZA-
DOS CON PROPIEDAD, PUEDEN DAR LOS RESULTADOS QUE SE DESEEN.

o SE MENCIONAN TODOS LOS METODOS PUES ESTA DE MAS YA QUE £STOS
SE ENCUENTRAN EN CUALQUIER LIBRO DE TEXTO.

SE APLICAN SEGON LA NECESIDAD DE CADA PACIENTE. LOS QUE MAS SE
RECOMIENDAN SON EL DE BARRIDO O EL DE STILLMAN MODIFICADO Y EL CIR-
CULAR OUE ES EL DE Fowes,



CINGIVITIS

DeEINICION

ES LA INFLAMACION DE LA ENCIA, QUE GENERALMENTE EMPIEZA EN LAS
PUNTAS DE LAS PAPILAS Y DE ALL! SE EXTIENDE AL MARGEN GINGIVAL.

CapacrerisTicas CoINICAS

EXISTEN CAMBIOS DE COLOR., FORMA. CONSISTENCIA. TEXTURA SUPERFL
CIAL Y SANGRADO DE LOS TEJIDOS.

LA INFLAMACION PUEDE SER AGUDA O CON MAYOR FRECUENCIA CRORICA
Y PUEDE HABER HIPERPLASIA, ULCERACION. EXUDADO PURULENTO Y SEROSO.
LAS LESIONES PUEDEN SER LOCALIZADAS O GENERALIZADAS.

AL EXAMINAR LA ENCIA, ES PRECISO TENER PRESENTE EL CUADRO DE
LO QUE ES LA ENCIA NORMAL., CON ESTA GUIA ES FACIL OBSERVAR LA EXTEN
SION DE LA REACCION INFLAMATORIA (LOCALIZADA O GENERALIZADA). LA
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES (S1 AFECTA A LA ENCIA PAPILAR, MARGI -
NAL O INSERTADA) Y EL ESTADO DE LA INFLAMACION (AGUDA O CRONICA).

EN LA GINGIVITIS CRONICA COMIENZA CON UM RUBOR MUY LEVE Y DES-
PUES EL COLOR PASA POR UNA GAMA DE DIVERSOS TONOS DE ROJO, AZUL RO~
J1ZO Y AZUL OBSCURO A MEDIDA QUE AUMENTA LA CRONICIDAD DEL PROCESO
INFLAMATORIO.

TAMBIEN SE ENCUENTRA PERDIDA DEL PUNTEADO SUPERFICIAL. LA SUPER
FICIE ES LISA, BRILLANTE O FIRME Y NODULAR, SEGON EL PREDOMINIO DE
CAMBIOS EXUDATIVOS Y FIBROSOS, LA TEXTURA LISA ES PRODUCIDA POR LA
ATROFIA EPITELIAL EM LA GINGIVITIS ATROFICA SENIL. Y LA DESCAMACION
DE LA SUPERFICIE OCURRE EN LA GINGIVITIS DESCAMATIVA CRORICA.

Evorucion vy Duracion

LA GINGIVITIS CRONICA SE INSTALA CON LENTITUD. ES DE LARGA Dl
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RACION € INDOLORA. SALVO QUE SE COMPLIQUE CON EXACERBACIONES AGUDAS
Y SUBAGUDAS .

LA GINGIVITIS CRONICA ES EL TIPO MAS COMON, LOS PACIENTES POCAS
VECES RECUERDAN HABER SENTIDO SINTOMAS AGUDOS.

ES UNA LESION FLUCTUANTE EN LA CUAL LAS ZONAS INFLAMADAS PERSIS
TEN O SE TORNAN NORMALES Y LAS ZONAS NORMALES SE INFLAMAN.

ParoLoGla pE 1A GINGIVITIS CRONICA

LOS MICROORGANISMOS BUCALES SINTETIZAN PRODUCTOS POTENCIALMEN-
TE LESIVOS. CAPACES DE AFECTAR A LA SUBSTANCIA INTERCELILAR DEL EPL
TELIO Y DE ENSANCHAR LOS ESPACIOS INTERCELULARES PARA PERMITIR QUE
OTROS FACTORES DARINOS PENETREN EN EL TEJIDO CONECTIVO.

LA PRIMERA RESPUESTA A LA IRRITACION ES EL ERITEMA. LA INTEN-
SIFICACION DEL COLOR ROJO ES CONSECUENCIA DE LA PROLIFERACION CAPI-
LAR.

CUANDO LA INFLAMACION SE HACE CRONICA LOS VASOS SANGUINEOS SE
CONGESTIONAN. EL RETORNO VENOSO ESTA DIFICULTADO Y EL FLUJO SANGUI-
NEO SE ESPESA.

LA EXTRAVASACION DE ERITROCITOS EN EL TEJIDO CONECTIVO Y LA
DESCOMPOSICION DE LA HEMOGLOBINA EN SUS PIGMENTOS INTENSIFICA EL €D
LOR DE LA ENCIA Y ES FRECUENTE QUE ORIGINE UNA TONALIDAD NEGRUSCA.

LA GINGIVITIS CRONICA ES UN CONFLICTO ENTRE LA DESTRUCCION Y LA
REPARACION. SI LOS IRRITANTES LOCALES PERSISTEN LESIONAN LA ENCIA.
PROLONGAN LA INFLAMACION Y PROVOCAN PERMEABILIDAD Y EXUDADO VASCU -
LAR ANORMALES.

LA INFILTRACION DE LIQUIDOS. CELULAS Y ENZIMAS DE EXUDADO INFLA
MATORIO. TIENE POR CONSECUENCIA LA DEGENERACION DE TEJIDO. AL MISMO
TIEMPO GENERA NUEVAS CELULAS Y FIBRAS CONECTIVAS Y MUEVOS VASOS SAN-



GUINEDS

V)

EN UN ESFUERZO CONTINUO PARA REPARAR LA LESION TISULAR.

INTERACCION ENTRE LA DESTRUCCION Y LA REPARACION AFECTA EL

COLOR. TAMARO, CONSISTENCIA Y TEXTURA SUPERFICIAL DE LA ENCIA.

Si

LA VASCULARIZACION ES ELEVADA. PREDOMINA EL EXUDADO Y LA DE

GENERACION DEL TEJIDO., LOS CAMBIOS DE COLOR SON NOTABLESs S1 LA CA-
RACTERISTICA PREDOMINANTE ES LA FIBROSIS, EL COLOR DE LA ENCIA VUEL
VE A LA NORMALIDAD, A PESAR DE LA EXISTENCIA DE UNA GINGIVITIS DE
LARGA DURACION.

Bapei DE LA INFLAMACION EN LA ENEERMEDAD GIMGIVAL

SE ENCUENTRA PRESENTE EN TODAS LAS FORMAS DE ENFERMEDAD GINGI-
YAL) PORQUE LOS TRRITANTES QUE LA PRODUCEN COMO PLACA BACTERIAMA.
CALCULOS Y MATERIA ALBA. SON EXTREMADAMENTE COMUNES Y LOS MICROORGA
RISMOS Y SUS PRODUCTOS LESIVOS ESTAN SIEMPRE PRESENTES EN EL MEDIO
GINGIVAL.

EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN CASOS AISLADOS DE GINGIVITIS

1.

w

LA INFLAMACION ES EL CAMBIO PATOLOGICO PRIMARIO Y (MICO.
ESTE ES EL TIPO DE ENFERMEDAD GINGIVAL DE MAYOR FRECUEN-
CIA.

LA INFLAMACION ES UNA CARACTERISTICA SECUNDARIA SUPER -
PUESTA, A UNA ENFERMEDAD GINGIVAL DE ORIGEN GENERAL.

POR EJEMPLO: ES COMUN QUE LA INFLAMACION SE COMPLIQUE

POR LA HIPERPLASIA GINGIVAL CAUSADA POR LA ADMINISTRACION
SISTEMATICA DE DIFENILRIDANTOINATO.

LA INFLAMACION €S EL FACTOR DESENCADENANTE DE ALTERACIO-
NES CLINICAS EN PACIENTES CON ESTADOS GENERALES. COMO AL-
TERACIONES HORMONALES QUE POR S| MISMOS NO PRODUCEN ENFER
MEDAD GINGIVAL DETECTABLE DESDE EL PUNTO DE VISTA CLINICO.
SON EJEMPLO DE ESTO. LA GINGIVITIS DEL EMBARAZO Y LA GIN-
GIVITIS LEUCEMICA,



DENTRO DE LA GINGIVITIS CRONICA PODEMOS ENCONTRAR LA HIPERPLA-
SIA GINGIVAL MEDICAMENTOSA.

GiNGIVITIS HIPERPLASTICA - IDIOPATICA. HEREDITARIA 0 FAMILIAR

GINGIVITIS CONDICIONADA:
A) HORMOMAL - GINGIVITIS EN EL EMBARAZO Y EN LA PUBERTAD

8) Leucemico

G1M61VITIS MEDICAMENTOSA

ESTA ES PROVOCADA POR LOS DIFENILHIDANTOINATOS, ANTICONVULSI-
VOS USADOS EN EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA, APARECE EN ALGUNOS PA
CIENTES QUE INGIEREN LA DROGA Y SE CARACTERIZA POR RIPERPLOCIA-HIPER
TROFIA DE LA ENCIA,

CARACTERISTICAS CLINICAS

LA LESION PRIMARIA. COMIENZA COMO TODO UN AGRANDAMIENTO 1NDOLQ
RO, PERIFERICO EL MARGEN GINGIVAL., VESTIBULAR Y LINGUAL Y EN LAS
PAPILAS INTERDENTARIAS.

A MEDIDA QUE LA LESION PROGRESA. LOS AGRANDAMIENTOS MARGINALES
Y PAPILARES SE UNEN Y PUEDEN TRANSFORMARSE EN UN REPLIEGUE DE TEJI-
DO. QUE CUBRE UNA PARTE CONSIDERABLE DE LAS CORONAS Y PUEDE INTERPQ
NERSE EN LA OCLUSION.

CuANDO NO HAY INFLAMACION SOBREAGREGADA. LA LESION TIENE FORMA
DE MORA, ES FIRME DE COLOR ROSA PALIDO Y RESILENTE, CON UNA SUPERFL
CIE FINAMENTE LOBULADA, QUE NO TIENDE A SANGRAR.

LA HIPERPLASIA ORIGINADA POR DIFENILHIDANTOINATO PUEDE PRESEN-
TARSE EN BOCAS DESPROVISTAS DE IRRITANTES LOCALES. Y PUEDE ESTAR Al
SENTE EN BOCAS COM GRANDES CANTIDADES DE ESTOS.



POR LO GENERAL LA HIPERPLASIA ES GENERALIZADA, PERO MAS INTEN-
SA EN REGIONES ANTERIORES SUPERIOR E INFERIOR, SE PRODUCE EN ZONAS
DENTADAS, NO EN ESPACIOS DESDENTADOS Y EL AGRANDAMIENTO DESAPARECE
DONDE SE MACE UNA EXTRACCION.

EL AGRANDAMIENTO ES CRONICO Y AUMENTA DE TAMARO CON LENTITUD.
HASTA QUE INTERFIERE EN LA OCLUSION O SE TORNA DE ASPECTO DESAGRADA
BLE.

funciviris HIPERPLASTICA - IDIOPATICA, HEREDITARIA Y FAMILIAR

ES UNA LESION RARA DE ETIOLOGIA INDETERMINADA QUE HA SIDO DESI§
NADA POR NOMBRES COMO FIBROMATOS!S IDIOPATICA. HIPERPLASIA HEREDITA
RIA. FIBROMATOSIS GINGIVAL HEREDITARIA, FIBROMATOSIS FAMILIAR CONGE
NITA,

CARACTERISTICAS CLINICAS

EL AGRANDAMIENTO AFECTA A LA ENCIA INSERTADA. ENC{A MARGINAL Y
PAPILAS INTERDENTARIAS. EN CONTRASTE CON LA HIPERPLASIA POR DIFENIL
HIDANTOINATO QUE SE LIMITA AL MARGEN GINGIVAL Y PAPILAS INTERDENTA-
RIAS.

ES COMIN QUE ABARQUE LAS SUPERFICIES VESTIBULAR Y LINGUAL DE
LOS DOS MAXILARES., PERO LA LESION PUEDE CIRCUNSCRIBIRSE A UN SOLO
MAXTLAR.

LA ENCIA AGRANDADA ES DE COLOR ROSA. FIRME. DE CONSISTENCIA SE
MEJANTE A LA DEL CUERO.

EN CASOS AVANZADOS LOS DIENTES ESTAN CAS! TOTALMENTE CUBIERTOS
POR EL AGRANDAMIENTO. LOS MAXILARES SE DEFORMAN POR LOS AGRANDAMIEN
TOS ABULTADOS DE LA ENCIA. LAS ALYERACIONES INFLAMATORIAS SECUNDA -
RIAS SON COMUNES EN EL MARGEN GINGIVAL.

ALGUNOS CASOS SE EXPLICARON SOBRE BASES HEREDITARIAS. PERO LA
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ETIOLOGIA ES DESCONOCIDA Y LA HIPERPLASIA SE DENOMINA APROPIADAMENTE
IDIOPATICA,

LA IRRITACION LOCAL ES UN FACTOR SOBREAGREGADO.

GINGIVITIS HORMONAL

GINGIVITIS EN EL EMBARAZO - PUEDE SER MARGINAL. GENERALIZADA O
PRESENTARSE COMO MASAS MOLTIPLES DE ASPECTO TUMORAL.

AGRANDAMIENTO MARGINAL. ES EL RESULTADO DEL AGRAMDAMIENTO DE
ZONAS ANTERIORMENTE INFLAMADAS. EL AGRANDAMIENTO NO SE PRODUCE S1 MO
HAY MANIFESTACIONES CLINICAS DE IRRITACION LOCAL.

EL EMBARAZO MO PRODUCE LA LESION, EL METABOLISMO ALTERADO DE
LOS TEJIDOS INTENSIFICA LA RESPUESTA A LOS IRRITANTES LOCALES.

CABACTERISTICAS CLINIGAS

ES GENERALIZADA Y TIENDE A SER MAS PROMINENTE EM ZONAS INTER -
PROXIMALES QUE EN LAS SUPERFICIES VESTIBULARES Y LINGUALES. LA encla
AGRANDADA ES ROJO BRILLANTE O MAGENTA. BLANDA Y FRIABLE. DE SUPERFL
CIE LISA Y BRILLANTE, SANGRA EXPONTANEAMENTE A UNA PROVOCACION LEVE.

EL AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE ASPECTO TUMOLAR ES EL LLAMADO
“TumoR DEL EMBARAZO”.

QINGIVITIS DE LA PUBERTAD

Es cOMON OBSERVAR ESTE AGRANDAMIENTO TANTO EN VARONES COMO EN
MUJERES Y EN AREAS DE IRRITACION LOCAL.

CARACTERISTICAS CLINICAS

EL TAMARO ES MUCHO MAYOR DEL QUE SE OBSERVA HABITUALMENTE EN



FACTORES LOCALES. ES MARGINAL E INTERDENTARIA Y SE CARACTERIZA POR
TENER PAPILAS INTERPROXIMALES ABULTADAS.

GiNcIVITIS LEUCEMICA

ESTE AGRANDAMIENTO REPRESENTA UNA RESPUESTA EXAGERADA A LA
IRRITACION LOCAL. QUE SE MANIFIESTA POR UN [NFILTRADO DENSO DE LEU-
COCITOS INMADUROS Y PROLIFERANTES.

EL CUADRO CLINICO ES MAS SEVERO QUE EL DE LA INFLAMACION CRONL
CA SIN INTERVENCION DE CELULAS LEUCEMICAS Y PRESENTA LAS MISMAS CA-
RACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS QUE EN LOS PACIENTES NO LEU-
cénicos,

EL AGRANDAMIENTO LEUCEMICO VERDADERO OCURRE EN LA LEUCEMIA AGU
DA Y SUBAGUDA CUANDO HAY IRRITANTES LOCALES Y RARAS VECES LA LEUCE-
MIA CRONICA.

ESTE AGRANDAMIENTO ES DIFUSO O MARGINAL. LOCALIZADO O GENERALI
ZADOS APARECE COMO UN AGRANDAMIENTO DIFUSO DE LA MUCOSA GINGIVAL,
UNA SOBREEXTENSION EYAGERADA DE LA ENCIA MARGINAL O UNA MASA INTER-
PROXIMAL CIRCUNSCRITA DE ASPECTO TUMORAL.

LA ENCIA ES ROJO AZULADA. DE SUPERFICIE BRILLANTE. LA cosnsis
TENCIA ES MODERADAMENTE FIRME PERO HAY TENDENCIA A LA FRIABILIDAD Y A
LA HEMORRAGIA EXPONTANEA O A LA IRRITACION LEVE.



PARODONMTITIS

Deeinicion

ES LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA DE LA ENCIA Y LOS TEJIDOS PROFUM
DOS DEL PARODONTO.

SE CARACTERIZA POR FORMACION DE BOLSAS. DESTRUCCION GSEA Y MOVL
LIDAD DENTARIA, SE CONSIDERA COMO LA EXTENSION DIRECTA DE LA GINGI-
VITIS QUE AVANZO Y NO FUE TRATADA.

TIENE LA HISMA ETIOLOGIA QUE LA GINGIVITIS CRONICA. PUEDE ESTAR
COMPLICADA POR ENFERMEDADES INTRINSECAS. TRASTORNOS ENDOCRINOS. DE-
FICIENCIAS DE LA NUTRICION, TRAUMA DE LA OCLUSION Y OTROS FACTORES.

PATOGENIA

CUANDO LA INFLAMACION DE LA EMCIA SE HA EXTENDIDO HACIA LOS TE
JIDOS DE SOPORTE MAS PROFUNDOS Y SE MA DESTRUIDO PARTE DEL LIGAMEN-
TO PARODONTAL. SE PUEDE HACER UN DIAGNOSTICO DE PARGDONTITIS.

EL RASGO CARACTER{STICO ES LA BOLSA PARGDONTAL. ESTA MO TIENE
SU OR{GEN EN EL AGRANDAMIENTO E HINCHAZON DEL MARGEN GINGIVAL. SINO
EN LA INVASION PROGRESIVA DE LA BOLSA SOBRE EL LIGAMENTO PARODONTAL.
CON MIGRACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL HACIA APICAL.

ESTE PROCESO VA SIEMPRE ACOMPARADO DE RESORCION DE LA CRESTA
ALVEOLAR. EL DIAGNOSTICO DE LA PARODONTITIS SE BASA EN LA INFLAMA-
CION GINGIVAL. LA BOLSA, EL EXUDADO, LA RESORCION ALVEOLAR Y LA MO~
VILIDAD.

POR LO GENERAL. LA LESION ES INDOLORA. PUEDE HABER MOVILIDAD
TEMPRANA, O PUEDE SER UN SINTOMA TARDIOs A VECES ES MINIMA. INCLUSO
DESPUES DE PERDIDAS CONSIDERABLES DE HUESO ALVEOLAR.



Boisa PapoponTAL

SE ENCUENTRA LIMITADA POR UN LADO. POR LA SUPERFICIE DEL DIEN-
TE. CON SU CEMENTO EXPUESTO. CUBIERTO POR DEPOSITOS CALCAREOS Y PLA
CA BACTERIANA Y POR EL OTRO, POR LA ENCIA QUE PRESENTA DIVERSOS GRA
DOS DE INFLAMACION.

EL CEMENTO COROMARIO AL FONDO DE LA BOLSA £S UN TEJIDO MECROTL
CO SIN VITALIDAD.

Los DEPOSITOS CALCAREOS SE COMPONEN DE UNA MATRIZ IMPREGNADA
DE SALES INORGANICAS. LA MASA CALCIFICADA ESTA CUBIERTA POR LA PLACA,

QasIFIcACION Df Botsas
1. BoLsA RELATIVA O GINGIVAL

ESTA SE PRODUCE EM LA GINGIVITIS Y NO EN LA PARODONTITIS.
LA ADHERENCIA EPITELIAL NO HA MIGRADO EN DIRECCION APICAL.
SINO QUE HA HABIDO AGRANDAMIENTO CORONARIO DEL MASGEN GIN-
GIVAL.

2. BoisA ARSOLUTA

LA PRESENCIA DE ESTA, SIGNIFICA QUE SE MA PRODUCIDO PERDI-
DA OSEA ALVEOLAR Y MIGRACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL.
ESTAS PUEDEN DIVIDIRSE EN SUPRA-OSEAS E INFRA-GSEAS.

UNA BOLSA SUPRA-OSEA ES LA PROFUNDIZACION PATOLOGL
CA DEL SURCO EN DONDE LA ADHERENCIA EPITELIAL HA MIGRADO
APICALMENTE. PERO SE ENCUENTRA CORONARIA A LA CRESTA DEL
HUESO ALVEOLAR.

EN UMA BOLSA INFRA-OSEA LA ADHERENCIA EPITELIAL M]
GRA APICALMENTE COM RELACION A LA CRESTA DEL HUESO ALVEO
LAR, LAS BOLSAS INFRA-OSEAS SE CARACTERIZAN POR PERDIDA
OSEA ALVEOLAR VERTICAL O ANGULAR, MIENTAS QUE LAS SUPRA-
OSEAS HAY PERDIDA OSEA HORIZONTAL.



CARACTERISTICAS DE BOLSAS SUPRA E IMFRA-OSEAS

Sotsa SupRA-OSEA

1. EL FONDO DE LA BOLSA ESTA EN POSICION CORONARIA A LA
CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR.

2. EL PATRON DE DESTRUCCION DEL HUESO SUBYACENTE ES WORL
20NTAL.

3. EXISTE UNA DISPOSICION NORMAL DE LAS FIBRAS TRANCEPTA
LES EN LA ZONA INTERPROXIMAL, PERO A UN NIVEL MAS APL
CAL.

Boisa INFRA-OSEA

1. EL FONDO DE LA BOLSA SE ENCUENTRA EN POSICION APICAL A
LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR., DE TAL MANERA QUE EXISTE
REALMENTE UN DEFECTO U ORIFICIO EN EL HUESO.

EL PATRON DE DESTRUCCION OSEA ES ANGULAR O VERTICAL,
CREANDO ORIFICIOS O DEFECTOS EN EL HUESO.

3, EN LA ZONA INTERPROXIMAL. LAS FIBRAS TRANCEPTALES CO -
RREN EN DIRECCION OBLICUA EN VEZ DE HORIZONTAL. SE EX-
TIENDE DESDE EL CEMENTO QUE ESTA DEBAJO DE LA BASE DE
LA BOLSA. A LO LARGO DEL HUESO Y HACIA ABAJO SOBRE LA
CRESTA DIRIGIENDOSE HACIA EL CEMENTO DEL DIENTE ADYACEN
TE.

[ad

SieNos v SINTOMAS

A) HEMORRAGIA GINGIVAL.

B) ENCIA AGRANDADA ASOCIADA A SUPERFICIES RADICULARES EX -
PUESTAS.

¢) EXuDADO PURULENTO EN EL MARGEN GINGIVAL,
D) MARGENES GINGIVALES SEPARADOS DE LA SUPERFICIE DENTAL.

€) UNA ZONA ROUIZA QUE SE EXTIENDE DESDE EL MARGEN GINGIVAL
HASTA LA ENCIA INSERTADA, A VECES MAS ALLA DE LA UNION
MUCOGINGIVAL HASTA LA MUCOSA ALVEOLAR.



F) PAPILAS GINGIVALES EDEMATOSAS.

6) MOVILIDAD. EXTRUSION Y MIGRACION DE LOS DIENTES. ESPE-
CIALMENTE LOS INCISIVOS SUPERIORES E INFERIORES.

H) APARICION DE DIASTEMAS DONDE MO LOS HABIA.

Ep11eLio DE 1A BoisA

LA PARED DE LA BOLSA ESTA CUBIERTA DE EPITELIO ESCAMOSO NO QUE
RATIZADO. ESTRATIFICADO, EN LA INFLAMACION ES FRECUENTE QUE ESTE E-
PITELIO SE ENCUENTRE ULCERADO. LOS PRODUCTOS TOXICOS DEL SURCO. PE-
NETRAN EN EL TEJIDO SUBYACENTE. POR ESAS ULCERACIOMES.

LA INVASION DE LAS PAPILAS DE TEJIDO CONECTIVO SOM LARGAS Y SE
EXTIENDEN CASI HASTA LA SUPERFICIE. LA INVASION DE LAS PAPILAS POR
LEUCOCITOS PUEDE DEJAR LOS VASOS SANGUINEOS CUBIERTOS SOLO POR UN
EXUDADO COAGULADO.

PARA QUE LOS PRODUCTOS BACTERIANOS DE LA PLACA PROVOQUEN UNA
RESPUESA INFLAMATORIA. DEBEN PASAR A TRAVES DE LOS ESPACIOS INTERCE
LULARES DEL EPITELIO DE LA BOLSA Y EL EPITELIO DE LA UNION. PROVO-
CANDO ULCERACIONES DEL TEJIDO CONECTIVO.

EoNno DE LA BOLSA

SE ENCUENTRA EN EL EXTREMO COROMARIO DEL EPITELIO DE UWIOR. ES
TA INSERSION SE EXTIENDE APICALMENTE A PARTIR DEL FONDO DE LA BOLSA
Y RODEA POR COMPLETO AL DIENTE.

LA PROGRESION DE GINGIVITIS A PARODONTITIS PARECE BASARSE EN LA
EXTENSION DE LA REACCION INFLAMATORIA POR EL TEJIDO CONECTIVO QUE
RODEA A LOS CONDUCTOS VASCULARES HACIA EL HUESO Y LIGAMENTO PARODON-
TAL., TAMBIEN LA INFLAMACION SE PROPAGA EN LA LAMINA DURA PARA DES -
TRUIR LOS HACES DE FIBRAS DIRECTAMENTE DEBAJO DEL EPITELIO DE INSER-
CION.



ESTE PROCESO PUEDE AFECTAR (A VITALIDAD DE LOS CEMENTOBLASTOS
DE €SA ZONA.

ESTOS FENOMENOS, JUNTO COM LA DESTRUCCION OSEA. LA PROLIFERA-
CION APICAL DEL EPITELIO DE INSERCION Y LA FORMACION DE LAS BOLSAS
SON CARACTERISTICAS DE LA PAROLONTITIS,

ResoRCION DE LA CRESTA ALVEOLAR

EL PROCESO DE RESORCION OSTEOCLASTICA DE LA CRESTA ALVEOLAR
SE INTENSIFICA MEDIANTE FACTORES INTRINSECOS. QUE FAVORECEN LA DES-
TRUCCION DE SUBSTANCIAS PROTEINICAS. TALES COMO LA SUBSTANCIA FUNDA
MENTAL DE LA MATRIZ OSEA.

EN ALGUNOS CASOS EL INFILTRADO INFLAMATORIO SIGUE EL CURSO DE
LOS VASOS PERIOSTICOS SOBRE LA SUPERFICIE ALVEOLAR EXTERNA. CLINICA
MENTE SE VE COMO UNA INFLAMACION DIFUSA DE TODA LA ENCIA.

HisropaTOLOGIA

LA BOLSA PARODONTAL ES UNA LESION INFLAMATORIA CRONICA COMPLICA
DA POR CAMBIOS PROLIFERATIVOS Y DEGENERATIVOS.

EL TEJIDO CONECTIVO DENTRO DE LA PARED DEL TEJIDO BLANDO ES EDE
MATOSO. Y ESTA DENSAMENTE INFILTRADO POR MUCHOS TIPOS DE LEUCOCITOS.
Los BASOS SANGUINEOS ESTAN DILATADOS Y PUEDE ESTAR O NO AUMENTADOS
EN CANTIDAD.

EL TEJIDO COMECTIVO SE PRESENTA CON DIVERSOS GRADOS DE DEGENERA
CION ¥ DESTRUCCION DE LA MATRIZ COLAGENA. AS! COMO PROLIFERACION DE
CELULAS ENDOTELIALES CON CAPILARES NEOFORMADOS. FIBROBLASTOS Y FI -
BRAS COLAGENAS.

Ho HAY CICATRIZACION DEFINITIVA DEBIDO A IRRITANTES LOCALES DEN
TRO DE LA BOLSA.



CLASIFICACION DE BOLSAS INFRA-OSEAS

SE CLASIFICAN POR EL NOMERO DE PAREDES OSEAS QUE QUEDAN CIR-
CUNDANDO AL DIENTE. POR LO TANTO. SE PUEDE CLASIFICAR DE UNA. DOS
TRES Y CUATRO PAREDES.

PRICHARD HA DENOMINADO BOLSA INFRA-OSEA TIPO UNO AL DEFECTO QUE
PRESENTA TRES PAREDES OSEAS. Y TIENE LA MAYOR OPORTUNIDAD DE LLENAR
SE CON HUESO DESPUES DEL TRATAMIENTO., BOLSA TIPO 2 A UN DEFECTO DE
DOS PAREDES CON LAMINA VESTIBULAR Y LINGUAL.

LA IMPORTANCIA DE LA CLASIFICACION DE LAS BOLSAS INFRA-OSEAS
ESTRIBA EN EL TIPO DE TERAPEUTICA EMPLEADA PARA ERRADICARLA Y LA PQ
SIBILIDAD DE QUE LOS DIVERSOS DEFECTOS SE LLENEN COM HUESO DESPUES
DE LA TERAPEUTICA.

Exioi06ia De 1as mossAS INERA-GSEAS

SON CAUSADAS POR IRRITANTES LOCALES., PRINCIPALMENTE COMO PLACA
BACTERIANA, POR LO TANTO LOS IRRITANTES LOCALES JUEGAN UN PAPEL MUY
IMPORTANTE EN LA ETIOLOGIA DE LAS BOLSAS PARODONTALES.

SEGUN GLICKMAN, ESTAS BOLSAS ESTAN CAUSADAS POR UNA COMBINACION
DE IRRITANTES Y TRAUMATISMOS POR OCLUSION,

ESTE OLTIMO MODIFICA LA DIRECCION DE LA IRFLAMACION GINGIVAL
HACIA EL MECANISMO DE INSERCION DE LA SIGUIENTE MANERA:

1. ALTERA LA ORIENTACION DE LAS FIBRAS TRANCEPTALES. DES
VIANDO LA INFLAMACION DIRECTAMENTE HACIA EL ESPACIO
DEL LIGAHENTO PARODONTAL Y NO HACIA EL TABIQUE.

2. AL LESIONAR EL LIGAMENTO PARODONTAL EL TRAUMATISMO
AGRAVA LA DESTRUCCION. POR LO TANTO, LA ADHERENCIA E-
PITELIAL SE EXTIENDE EN DIRECCION APICAL ENTRE LA RAIZ
Y EL HUESO CREANDO LA BOLSA INFRA-OSEA.



DIAGHOSTICO

PARA LLEGAR A ESTABLECER EL PLAN DE TRATAMIENTO APROPIADO PARA
CADA PACIENTE Y DETERMINAR EL PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD PARODON-~
TAL. SE DEBE OBTENER TODA LA INFORMACION CORRECTA Y ADECUADA. ACER
CA DEL PACIENTE Y DE SU TRASTORNO ORAL Y SE DEBEN COMPRENDER LOS PRQ
CESOS MORBOSOS. SU DESARROLLO. SUS MANIFESTACIONES Y Su ETIOLOGIA.

EL DIAGMOSTICO HA SIDO DEFINIDO COMO EL ARTE DE RECONOCER LAS
DESVIACIONES DE LA NORMALIDAD Y LA DIFERENCIACION DE UNA ENFERMEDAD
DE OTRA, PARA LLEGAR A UNA CONCLUSION CORRECTA ES NECESARIO TENER
UNA PERCEPCION CRITICA Y LLEVAR A CABO UN ESCRUTINIO EXQUISITO BASA
DO EN LA RECOLECCION DE TODA LA INFORMACION POSIBLE QUE NOS DAN LA
HISTORIA MEDICA Y DENTAL.

DESGRAC IADAMENTE LA ENFERMEDAD PARODONTAL SE ACOMPARA DE MUY
POCAS MOLESTIAS FISICAS, LAS CUALES PASAN DESAPERCIBIDAS POR LOS PA
CIENTES. AUN EN LOS ESTADIOS AVANZADOS DEL PACIENTE PERMANECE SIN
DARSE CUENTA DE LA GRAVEDAD DE SU AFECCION, POR ESTA RAZOM ES RE -
PONSABILIDAD DEL CIRUJANO DENTISTA DESCUBRIR LOS PROCESOS PATOLOGI-
COS PARA PODER INSTITUIR EL TRATAMIENTO APROPIADO., A TIENPO., QUE
ASEGURE LA CONSERVACION DE LAS PIEZAS.

EL TERMINO ENFERMEDAD PARODONTAL REPRESENTA A UM GRUPO DE EN-
FERMEDADES QUE PUEDEN SER CLASIFICADAS DE ACUERDO A SU MATURALEZA.
COMO INGLAMATORIAS. DEGENERATIVAS Y NEOPLASICAS. ESTOS cAMBIOS PUE
DEN OCURRIR SIMULTANEAMENTE EN EL MISMO TEJIDO. LAS ENFERMEDADES
INFLAMATORIAS DE LOS TEJIDOS PARODONTALES SON LAS MAS CONUNES Y SE
CARACTERIZAN POR EL AUMENTO DE TAMARO DE LA ENCIA, CAMBIO DE COLO -
RACION Y EDEMA. DESENCADENABAS POR UN IRRITANTE LOCAL COMD LA PLACA
BACTERIANA, SARRO. MARGENES INCORRECTOS EN LAS RESTAURACIONES, IM -
PACTO DE ALIMENTOS EN LOS ESPACIOS INTERDENTALES., ETC. ESTE PROCESO
INFLAMATOR10, AL ESTABLECERSE EN LOS TEJIDOS PARODONTALES. PERPETUAN
DOSE POR UN TIEMPO LARGO, PRODUCE UNA DESTRUCCION DE LAS ESTRUCTURAS
DE SOPORTE QUE PUEDE LLEGAR A PRESENTAR PERDIDAS CONSIDERABLES DE
HUESO ALVEOLAR Y PONER EN PELIGRO LA ESTABILIDAD DEL DIENTE EN LA BQ
CA.



EL DIAGNOSTICO DEBE EFECTUARSE RECORDANDO SIEMPRE QUE LA BOCA.
ES PARODONTO Y CADA DIENTE DEL ENFERMO FORMAN PARTE INTEGRAL DEL 1N
DIVIDUO, EN INTIMA RELACION CON EL RESTO DEL ORGANISNO Y QUE SON MU
CHAS LAS ALTERACIONES QUE PODEMOS ENCONTRAR COMO REPERCUSION DE LOS
ESTADOS GENERALES DEL PACIENTE Y VICEVERSA.

EL DIAGNOSTICO DEBE PRINCIPIAR DESDE EL MOMEKTO DE VER POR PRL
MERA VEZ AL ENFERMO. CONSIDERNADO DE ANTEMANO SU APARIENCIA FISICA.
LO QUE NOS DA UNA IDEA GENERAL DEL TIPO DE INDIVIDUO QUE ES Y SUS
ACTITUDES, PRINCIPALMENTE SU ESTADO MENTAL Y EMOCIONAL. SU TEMPERA-
MENTO Y SU ACTITUD HACIA EL TRATAMIENTO DENTAL Y PARODONTAL. Ho HAY
NADA MAS ERRONEO QUE LLEVAR A CABO UN TRATAMIENTO S1 EL PACIENTE MO
ESTA CONVENCIDO DE LA CONVENIENCIA DE EL Y BRINDA SU APOYO DECIDIDO
PARA LLEVAR A CABO LA FISIOTERAPIA ORAL O SEA LA PARTE DEL TRATA -
MIENTO QUE A EL LE CORRESPONDE.

UN ESTUDIO CUIDADOSO DEL PACIENTE MIENTRAS TOMA ASIENTO EN EL
SILLON DENTAL NOS PUEDE DAR UNA IDEA GENERAL DE SU PESO. LA PIGMEN-
TACION DE SU PIEL (ANEMIA. ICTERICIA. CIANOSIS. ETC.). RESPIRACION.
AGILIDAD, POSTURA. HABITOS HIGIENICOS., ETC.

SE DEBE PROCEDER A REGISTRAR LOS SINTOMAS QUE EL PACIENTE ACU-
SA. QUE PUEDEN DARNOS UMA IDEA DE LA SEVERIDAD DE LAS MANIFESTACIO-
NES DEL PROBLEMA. ENTRE ELLOS PODEMOS ANOTAR: SANGRADO DE LAS ENC!-
AS. BIEN SEA ESPONTANEO O PROVOCADO: MOVILIDAD DENTARIA: SEPARACION
DE LOS DIENTES Y FORMACION DE DIASTEMAS: MAL SABOR DE LA BOCA, PRIN
CIPALMENTE POR LA MARANA: ESCOZOR EN LAS ENCIAS: DOLOR DE DIVERSOS
TIPOS Y DURACION, LOCALIZADO O IRRADIADO:; SENSIBILIDAD AL FRIO 0 AL
CALOR! SENSACION DE ARDOR EN LAS ENCIAS Y SUPURACION MAS O MENOS
ABUNDANTE .

LA HISTORIA MEDICA ES DE MUCHA IMPORTANCIA PORQUE ES CASI 1MPQ
SIBLE ENCONTRAR UN SISTEMA ORGANICO CUYOS PROCESOS PATOLOGICOS NO
ESTEN RELACIONADOS CON LOS TEJIDOS ORALES. ADEMAS. COMO EL PACIENTE
VISITA MAS AL DENTISTA QUE AL MEDICO. ES AQUEL EL QUE PUEDE DESCU -
BRIR PROCESOS QUE REFERIDOS AL MEDICO A TIEMPO. PUEDEN EVITAR COM -
PLICACIONES AL PACIENTE.



LA 4ISTORIA MEDICA DEBER SER REGISTRADA EN FORMA CUIDADOSA Y
DIRIGIDA A OBYENER YTODA LA INFORMACION NECESARIA QUE NOS GUIE AL
DIAGNOSTICO v TRATAMIENTO DEL PADECIMIENTO PARODONTAL.

De ESPECIAL IMPORTANCIA PARA EL DENTISTA ES SABER SI EL PA -
CIENTE SE ENCUENTRA BAJO TRATAMIENTO MEDICO. QUE TIPO DE ENFERME -
DAD PADECE v CUAL ES LA TERAPEUTICA QUE HA SIDO PRESCRITA; ADEMAS.
SI EL PACIENTE PRESENTA UMA HISTORIA DE HIPERTENSION. DIABETES.
FIEBRE REUMATICA, NEFRITIS. O SI HAY TENDENCIA AL SANGRADO EXCESI-
v0. SE DEBE PRESTAR ATENCION A LAS ALERGIAS O INTOLERANCIA A
MEDICAMENTOS TALES COMO ANTIBIOTICOS., ASPIRIMA. CODEINA. BARBITURL
€0S., ETC,

Examen PARODONTAL

PARA LLEVAR A CABO ESTE EXAMEN DEBEMOS AUXILIARNOS DE LOS SL
GUIENTES MEDIOS:

RADIOGRAFIAS - ES MUY COMON OBSERVAR LAS RADIOGRAFIAS SUPER-
FICIALMENTE NOTANDO SOLO LAS PIEZAS FALTANTES., LAS CAVIDADES OL:VIAS
LOS DIENTES RETENIDOS. LAS MAL POSICIONES Y LAS LESIONES GRANDES.
TALES COMO QUISTES Y GRANULOMAS. PARA LEER COMPLETAMENTE LAS RADIQ
GRAFIAS Y RECABAR TODA LA INFORMACION QUE NOS DAN. SE DEBE TENER
ESPECIAL CUIDADO AL EXAMINARLAS. YA QUE LAS LESIONES CARIOSAS INCL
PIENTES. LOS DEPOSITOS DE SARRO. LOS CAMBIOS DE FORMA DE LOS CANA-
LES PULPARES DEL HUESO ALVEOLAR SOLO SE OBSERVAM SI LES PRESTAMOS
SUFICIENTE ATENCION.

ENTRE LOS CAMBIOS TEMPRANOS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL ESTAN
LOS ENCONTRADOS EN LA CRESTA ALVEOLAR. DESAPARECIENDO LA LAMINA DU
RA EN ESA REGION., ESTO INDICA QUE LA INFLAMACION GINGIVAL HA LLEGA
DO A LA CRESTA OSEA, DESMINERALIZANDOLA COMO PARTE DEL PROCESO DE
DESTRUCCION DEL HUESO.

EL ESPACIO RADIGRAFICO CORRESPOMDIENTE AL LIGAMENTO PARODON-
TAL PUEDE APARECER AUMENTADO. GENERALMENTE DEBIDO AL TRAUNA OCLUSAL
Y A LA MOVILIDAD DENTARIA, ESTE SIGNO PUEDE DESAPARECER CON LA TE-



RAPEUTICA APROPIADA.

LA ALTURA DE LA CRESTA ALVEOLAR CON RELACION A LAS PIE2AS DEN
TARIAS INDICA CLARAMENTE EN GRADO DE AVANCE DEL DARO PARODONTAL.
ADEMAS SE DEBE TENER PRESENTE QUE DE IGUAL IMPORTANCIA ES SABER LA
DIFERENCIA EN ALTURA TANTO DE LA PORCION VESTIBULAR COMO DE LA LIN
GUAL.

LA COMDENSACION DE HUESO ALREDEDOR DEL APICE DE UNA P1EZA O
SOBRE UNA DE SUS CARAS ES INDICIO CLARO DE TRAUMA OCLUSAL.

HODELOS DE ESTUDIO - LA UTILIDAD DE LOS MODELOS DE ESTUDIO
PARA DESCUBRIR FACETAS DE DESGASTE. DESIGUALDAD EN EL PLANO OCLU -
SAL, MALAS POSICIOHES Y FORMA DE LOS TEJIDOS, ES INSUPERABLE. ADE-
MAS SON MUY UTILES PAPA EXPLICAR AL PACIENTE LOS DEFECTOS ENCONTRA
DOS Y LA NECESIDAD DE CORREGIRLOS.

Examen Coinico

MoviLiDAD - ESTE €S UNO DE LOS SIGNOS MAS DRAMATICOS Y ES FA
CIL DE EXANINAR, SE DEBE TOMAR EL DIENTE EN CUESTION ENTRE LOS EX-
TREMOS DE DOS INSTRUMENTOS RIGIDOS Y MOVERLO MACIA VESTIBULAR Y
LINGUAL. SI SE MUEVE CON LOS DEDOS SOLOS. LOS PULPEJOS PUEDEN DAR-
NOS LA IMPRESION DE UNA MOVILIDAD QUE NO EXISTE. EL GRADO DE MoOvI-
LIDAD SE CLASIFICA DE LA SIGUIENTE MANERA: MOVILIDAD 1. APENAS PER
CEPTIBLE: 2, LA CORONA SE MUEVE UN MILIMETRO EN CUALQUIER DIREC -
CION; Y MOVILIDAD 3. QUE PERMITE QUE EL DIENTE SE DESPLACE MAS DE
1 1. EN CUALQUIER DIRECCION O QUE PUEDE SER GIRADO O DEPRIMIDO EN
SU ALVEOLO.

EL GRADO DE MOVILIDAD ESTA EN RELACION TANTO CON LA CANTIDAD
DE HUESO DE SOPORTE COMO CON EL ESTADO DEL LIGAMENTO PARODONTAL EN
CUANTO A SU GROSOR Y NOMERO DE FIBRAS PRINCIPALES.

BoLsAs PARODONTALES - LA PROFUNDIDAD DE LAS BOLSAS SE MIDE
POR MEDIO DE SONDAS MILIMETRADAS. LA SONDA SE INTRODUCE EN LA BOLSA
CUIDANDO DE MANTENERLA PARALELA AL DIENTE PARA EVITAR MEDICIONES
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INCORRECTAS. ESTA OPERACION SE REPITE ALREDEDOR DE CADA DIENTE PA-

RA TENER UNA IDEA EXACTA DE LA FORMA DE LAS BOLSAS. EL RESULTADO

SE REGISTRA EM UNA GRAFICA PARA VISUALIZAR EN FORMA RAPIDA Y EN COM
JUNTO EL ESTADO DE TODA LA BOCA. ESTA GRAFICA. AL MISMO TIEMPO QUE

INDICA LA SROFUNDIDAD DE LAS BOLSAS. EXPRESA LA COLOCACION DE ELLAS
COM RESPECTO AL DIENTE Y EL NIVEL DEL MARGEN GINGIVAL.

EncIA - LA ENCIA NORMAL DEBE LUCIR FIRME Y DE COLOR ROSA PA-
LIDO, CON UNA SUPERFICIE PUNTEADA. LA INFLAMACION GINGIVAL PUEDE
OBSERVARSE PRIMERO EN LA ENCIA MARGINAL. LA CUAL AUMENTA DE TAMARD
Y COLORACION, DESAPARECIENDO EL PUNTEADO. LA SUPERFICIE SE PRESEN-
TA LISA Y BRILLANTE Y HAY TENDENCIA AL SANGRADO. LA COLORACION SE
TORNA ROJA. CONFORME AUMENTA LA INFLAMACION. SE EXTIENDE AL AREA
EDEMATOSA MAS APICALMENTE Y PUEDE LLEGAR A UNIRSE CON LA MUCOSA
AREOLAR, CONFORME AUMENTA LA INFLAMACION GINGIVAL. AUMENTA EL BXU-
DADO CREVICULAR, PUDIENDO LLEGAR A OBTENERSE PUS. EN LOS CASOS A-
VANZADOS. AL PRESIONAR LA ENCIA EN DIRECCION CERVICAL.

En LOs cAsos DE FIBROSIS Y DE HIPERPLASIA, LA ENCIA PRESENTA
UNA COLORACION MAS NORMAL Y ES POSIBLE ENCONTRAR DE MUEVO EL PUN -
TEADO. EL TONO SE HACE FIRME Y A MENUDO PUEDE DESPEGARSE LA ENCIA
PARA DEJAR VISIBLE EL SARRO Y LA RAIZ DEL DIENTE.

Trauma OcLusaL - ESTE ES UNO DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS.

MAS FRECUENTES Y PUEDE SER DESCUBIERTO TANTO RADIOGRAFICA COMD CLL
NICAMENTE. LAS FACETAS DE DESGASTE EN LAS PIEZAS. LA MOVILIDAD Y
LAS MIGRACIONES DE LAS PIEZAS DEBEN HACERNOS SOSPECHAR DE LA PRE -
SENCIA DE UN DESEQUILIBRIO OCLUSAL. PARA INVESTIGARLO UTILIZANOS
HOJAS DE CERA, PAPEL DE ARTICULAR Y EL PULPEJO DEL DEDO COLOCADO
POR VESTIBULAR. CUBRIENDO DOS PIEZAS DENTARIAS. AL HACER EL PACIEN
TE LOS MOVIMIENTOS MANDIBULARES CONTRA LA ARCADA SUPERIOR ES POSI-
BLE SENTIR LA PIEZA OUE CEDE A LA FUERZA EXCESIVA APLICADA SOBRE
ELLA. ADEMAS, EL RUIDO QUE SE PRODUCE AL CERRAR LA BOCA DEBE SER
GRAVE Y SECO, CUANDO LA BOCA ESTA EQUILIBRADA.

UNA VEZ QUE SE HAN OBTENIDO TODOS LOS ELEMENTOS DE JUICIO PQ
SIBLES. SE PUEDE DETERMINAR QUE TIPO DE ENFERMEDAD PARODONTAL AQUE
JA AL PACIENTE Y LA MAGNITUD DE LA MISMA, PARA ASI INSTITUIR LA VE
RAPEUTICA APROPIADA.



LAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS QUE SOLO AFECTAN A LA ENCIA,
SEA CUAL SEA LA MAGNITUD DE ELLAS., RECIBEN EL NOMBRE GENERICO DE
GINGIVITIS, ESTE ES UN PROCESO CAPACTERIZADO POR UN CAMBIO DE CO-
LOR MACIA EL ROJO, INFLAMACION, PERDIDA DE LA TEXTURA SUPERFICIAL.
HACIENDOSE LA ENCIA MAS LISA Y BRILLANTE. SANGRADO, FORMACION DE
PSEUDOBOLSAS Y. EVENTUALMENTE. DOLOR. ESTE ESTADIO ES REVERSIBLE Y
CON LA TERAPEUTICA APROPIADA NO DEJA SECUELAS. POR NO DESTRUIR LOS
TEJIDOS DE SOPORTE DEL DIENTE.

LA PARODONTITIS SIMPLE ES UNA EXACERBACION DE LA GINGIVITIS:
ES UNA PROFUNDIZACION DE LOS PROCESOS PATOLOGICOS HASTA LAS ESTRUC
TURAS DE FIJACION DEL DIENTE. COMO SON EL LIGAMENTO PARODONTAL Y
EL HUESO ALVEOLAR. LA SINTOMATOLOGIA ES LA MISMA DE LA GINGIVITIS.
PERO ADEMAS HAY FORMACION DE BOLSAS PARODONTALES VERDADERAS. MOVI-
LIDAD DENTARIA, POSIBLES MIGRACIONES. DENUDACION Y FIBROSIS GINGI-
VAL. ESTA AFECCION., POR DESTRUIR EN MAYOR O MENOR GRADO EL SOPORTE
DENTARIO, SIEMPRE DEJARA SECUELAS DESPUES DEL TRATAMIENTO. CONSIS-
TENTES EN UN MARGEN GINGIVAL SITUADO MAS APICALMENTE QUE EL MORMAL.
MENOR CANTIDAD DE HUESO DE SOPORTE Y POSIBLEMENTE ALGON GRADO" DE
MOVILIDAD DENTARIA.

SI ESTA ENFERMEDAD CONTINUA AVANZANDO O SE UNE A UNA PARODON
TOSIS, LLEGA A PRODUCIR UNA GRAN DESTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR.
HASTA EL TERCIO APICAL DE LA RAIZ. GENERALMENTE DEL TIPO VERTICAL,
BOLSAS PARODONTALES PROFUNDAS Y MOVILIDAD DENTARIA DE GRADO 2 6 3.
MUY FRECUENTEMENTE SE ACOMPARA DE UNA FIBROSIS GINGIVAL Y A ESTAS
ALTURAS PUEDE O NO. PRESENTAR EL SINTOMA DE SANGRADO. CUANDO SE HA
LLEGADO A ESTE GRADO DE LA EMFERMEDAD PARODONTAL. QUE RECIBE EL MNOH
BRE DE PARODONTITIS COMPLEJA, LAS PROBABILIDADES DE CONSERVAR LAS
PIEZAS SON MUY ESCASAS.

LAS OTRAS AFECCIONES PARODONTALES. LA GINGIIVOSIS Y LA PARO-
DONTOSIS NO SON DE LA MISHA NATURALEZA DE LAS ANTERJORES Y HAN S1DO
DESCRITAS EN CAPITULOS PRECEDENTES.

DesPuEsS DE HABER RECABADO TODOS LOS DATOS PERTINENTES AL CA-
$0. TANTO CLINICOS COMO RADIOLOGICOS Y LABORATORIALES. AS! COMO
TERMINADA LA HISTORIA MEDICA Y DENTAL. SE DEBE PREPARAR UM REPORTE



POR ESCRITO DE LOS HALLAZGOS OBTENIDOS.
ESTE REPORTE DEBE INCLUIR:
1. LoS HALLAZGOS RADIOGRAFICOS IMPORTANTES,
2. Los HALLAZGOS CLINICOS.
3. Los FACTORES ETIOLOGICOS. LOCALES Y GENERALES.
4. Ev promOSTICO.

S. EL TRATAMIENTO SUGERIDO. TANTO LOCAL COMO GENERAL Y LA
SECUENCIA EN QUE DEBE SEGUIRSE.

6. EL TIPO DE RESTAURACIONES SUGERIDAS EN CADA CASO.

ESTE REPORTE AYUDA A LLEVAR A CABO EL TRAMIENTO EN FORMA SIS
TEMATICA, EVITANDO REPETICIONES O EFECTUAR PASOS QUE TAL VEZ FUDIE
RAN EVITARSE. AHORRA TIEMPO Y MOLESTIAS. TANTO AL PACIENTE COMO AL
OPERADOR.



PROKOSTICO

UNA VEZ QUE SE HA ESTABLECIDO EL DIAGNOSTICO DE LA AFECCION
QUE PRESENTA EL PACIENTE. SE DEBE PROCEDER A EVALUAR LA POSIBILI-
DAD DE LLEVAR A CABO EL TRATAMIENTO Y CUALES SERAN LOS RESULTADOS
POSIBLES, TANTO A CORTO COMO A LARGO PLAZO. ESTE ARTE DE PREDECIR
EL CURSO QUE TOMARA UNA ENFERMEDAD SE DENOMINA PRONOSTICO. DEL
JUICIO QUE EL OPERADOR SE FORME DESPUES DE ESTUDIAR EL CASO. DE -
PENDERA EL PLAN DE TRATAMIENTO A SEGUIR Y LAS RESTAURACIONES QUE
DEBAN EMPLEARSE EN CADA CASO EN PARTICULAR.

EL PRONOSTICO DEBE BASARSE EN LA EXTENSION DE LAS LESIONES.
LAS SECUELAS QUE HA DEJADO LA ENFERMEDAD, LA PROBABILIDAD DE ELI-
MINAR LOS FACTORES ETIOLOGICOS Y EL SERVICIO QUE SE ESPERA QUE
LAS PIEZAS DENTALES DESEMPEREN EN EL FUTURO.

EL PRONOSTICO DEBE SER TANTO GLOBAL. DE TODA LA DEMTICION.
COMD INDIVIDUAL. DIENTE POR DIENTE. ESTUDIANDO LOS FACTORES QUE
SON PARTICULARES PARA CADA UNO DE ELLOS.

DESPUES DE HABER EXAMINADO Y ESTUDIADO CUIDADOSAMENTE CADA
CASO, EL RESULTADO DEL JUICIO SE EXPRESA DE ACUERDO CON LA SIGUIEN
TE CLASIFICACION:

1. BUENO O FAVORABLE - EL DIENTE ES WORMAL O CASI NORMAL Y
PUEDE CONSERVARSE.

2. AceptaBLE - EL DARO, POCO. ES EVIDENTE Y PUEDE RESPONDER
A LA TERAPEUTICA. HAY GRANDES POSIBILIDADES DE CONSERVAR
LA PIEZA.

3. Duposo - EXISTE DARO MARCADO EN LOS TEJIDOS PARODONTALES
Y SE REQUIERE OBSERVAR LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO.

4. PoBRE - HAY DARO SEVERO Y POCAS POSIBILIDADES DE QUE EL
TRATAMIENTO D€ RESULTADOS.



5. DESFAVORABLE O MALO - LAS COMDICIONES DEL DIENTE Y SUS
ESTRUCTURAS DE SOPORTE NO OFRECEN POSIBILIDAD DE CONSER-
VACION. ESTA INDICADA LA EXTRACCION.

EL PRONOSTICO DEPENDE DE UMA COMBINACION DE FACTORES QUE DE-
BEN CONSIDERARSE INDIVIDUALMENTE Y EN COMJUNTO. YA QUE LA PRESENCIA
DE UND SOLO DE ELLOS MO DA MAL PROMOSTICO NECESARIAMENTE.

EXYENSION Y T1PO DE ENFERMEDAD

EN ESTE SENTIDO SON VARIAS LAS CONSIDERACIONES QUE SE DEBEN
HACER:

BoLsA PARODONTAL - EL TAMARO DE LA BOLSA ESTA EN RELACION COM
EL PRONOSTICO. MIENTRAS MENOS PROFUMDA SEA. MEJOR SERA EL PRONOSTI-
€O DEL DIENTE EN CUESTION. EN PIEZAS MULTI-RADICULARES LA EXTENSION
DE LA BOLSA AL AREA DE LA BIFURCACION O TRIFURCACION RADICILAR, RE-
DUCE LAS PROBABILIDADES DE MANTENER LA PIEZA EN LA BOCA. YA QUE.
ESPECIALMENTE EN LAS TRIFURCACIONES. SE PRESENTA EL PROBLEMA DE QUE
ESTA AREA ES UN NICHO CERRADO QUE MO PUEDE SER MANTENIDO LIMPIO,
LO QUE AUMENTA LA INFLAMACION Y CONSECUENTEMENTE LA DESTRUCCION DEL
TABIOUE INTERRADICULAR. EN GENERAL. SE PUEDE DECIR QUE UNA PIEZA
CON AFECCION DE LA ZONA DE LA TRIFURCACION RADICULAR TIEME UN PRO-
NOSTICO POBRE. SIENDO ADEMAS UNA FUENTE DE CONTINUO DETERIORO PARO-
DONTAL. YA QUE LA DESTRUCCION OSEA PUEDE EXTENDERSE A LAS VECINAS.
PONIENDO EN PELIGRO PIEZAS SANAS., ADEMAS. UNA MOLAR AFECTADA DE LA
TRIFURCACION RADICULAR ES UN MAL SOPORTE PARA LA PROTESIS POR LA RE
DUCCION DEL AREA DE SUSTENTACION QUE PRESENTA. POR OTRO LADO. SI LA
DESTRUCCION AON NO HA AFECTADO TODA LA ZOMA INTERRADICULAR Y SOLO
UNA RAIZ ESTA SEVERAMENTE TOMADA. SE PUEDE CONSERVAR LA PIEZA SI SE
EFECTOA UNA RADECTOMIA DE LA PORCION DARADA. CONSERVANDO LAS OTRAS
DOS RAICES. EN GENERAL SE PUEDE DECIR QUE ES ACONSEJABLE ELIMINAR
LAS MOLARES CON AFECCION COMPLETA DE LA TRIFURCACION RADICULAR TAN
PRONTO COMO SEA POSIBLE. PARA ASEGURAR QUE LAS PIEZAS VECIMAS SE
PUEDAN MANTENER SANAS, YA QUE AL CICATRIZAR EL HUESO DESPUES DE LA
EXTRACCION, GENERALMENTE LO HACE LLENAMDO EL HUECO FORMADO. HASTA
EL NIVEL DEL HUESO PROXIMAL DANDO ASI MAS SOPORTE A LOS VECINOS.
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LAS AREAS DE BIFURCACION RADICULAR COMO EN LAS PREMOLARES Y
LAS MOLARES INFERIORES TAMBIEN REPRESENTAN UN PRONOSTICO POBRE. HAY
OCASIONES, CUANDO LAS RAICES ESTAN SEPARADAS Y HAY SUFICIENTE HUESO
DE SOPORTE. EN QUE SE PUEDE EFECTUAR UNA GINGIVECTOMIA QUE ABRA EL
ACCESO AL AREA. PUDIENDO AST EL PACIENTE MANTENER LIMPIA LA ZOWA,
MEJORANDO CON ESTO EL PROMOSTICO DE LA PIEZA. TAMBIEN. CUANDO UNA
RA[Z ESTA MAS AFECTADA QUE LA OTRA, SE PUEDE EFECTUAR UNA RADECTOML
A, SE CORTA LA MITAD DE LA MOLAR Y COMO RESULTADO FINAL LE HEMOS FA
BRICADO AL PACIENTE UNA PREMOLAR EN VEZ DE LA MOLAR .

HuESO ALVEOLAR - LA CANTIDAD DE HUESO DE SOPORTE TIENE UMA
GRAN IMPORTANCIA PARA EL PRONOSTICO. PERO TAMBIEN, LA DISTRIBUCION
DEL MISMO ALREDEDOR DEL DIENTE, DEBE SER TOMADA EN CUENTA. LA DENSY
DAD DEL HUESO, JUNTO CON LA INTEGRIDAD DEL LIGAMENTO PARODONTAL IN-
FLUENCIAN TAMBIEN EL PROMOSTICO DE LOS DIENTES.

MovILIDAD - PROBABLEMENTE UNO DE LOS SIGNOS MAS TOMADOS EM
CUENTA ES LA MOVILIDAD. PERO LA CONDICION DE LOS TEJIDOS PARODONTA-
LES NO SE REFLEJA NI SE PUEDE JUZGAR CABAI MFNTE SOLO POR LA MOVILI-
DAD DENTARIA. EN GENERAL. EL PRONOSTICO DE LAS PIEZAS CON MOVILIDAD
NOMERO 3 ES DESFAVORABLE. PERO HAY OCASIONES EN OUE LAS PIEZAS Asf
DE MOVILES PUEDEN SER CONSERVADAS. BIEN POR LA CAUSA DE ESA MOVILI-
DAD SEA CORREGIBLE. COMO EN CASO DE HIPERFUNCION. ADEMAS UTILIZANDO
FERULAS QUE ESTABILICEN EL DIENTE Y REDUZCAN SU MOVILIDAD. EL HUESO
€S CAPAZ DE CONDENSARSE Y LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARQDONTAL DE
REORGANIZARSE. DEVOLVIENDOLE LA FIRMEZA A LA PIEZA.

lidurso v DISTRIBUCION DF 1L0S DIENTES REMANENTES

MIENTRAS MAYOR SEA EL NOMERO DE DIENTES. MEJOR SERA EL PRONOS
TICO. YA QUE LA CARGA MASTICATORIA SE DISTRIBUYE EN UNA AREA PARD -
DONTAL MAYOR Y PUEDE SER SOPORTADA MEJOR POR CADA DIENTE. MIENTRAS
MAS REDUCIDO SEA EL NUMERO DE PIEZAS NATURALES Y SI ESTAN COLOCADAS
SEPARADAS UNA DE LA OTRA. LAS POSIBILIDADES DE £XITO DESMINUYEN POR
QUEDAR MAS DESPROPORCIONADA LA CARGA Y EL SOPORTE.



EuncIOn QUE SE ESPERA DF CADA DIENTE

Los DIENTES DEBILES POR LAS DESTRUCCIONES QUE DEJO LA ENFERME
DAD PARODONTAL. DEBEN RECIBIR UMA CONSIDERACION ESPECIAL S1 ES QUE
SE PLANEA UTILIZARLOS COMO SOPORTE DE UMA PROTESIS. MIENTRAS MAYOR
SEA LA CARGA QUE SE EJERZA SOBRE UMA PIEZA, MENORES SERAN SUS PROBA
BILIDADES DE PERMANENCIA. EM EL CASO DE REQUERIRSE LA PIEZA COMO SO
PORTE DE UN PUENTE, UNA FERULA PERMANENTE QUE INCLUYA VARIOS DIENTES
LE DARA MAS ESTABILIDAD Y FIRMEZA A LA PIEZA LESIONADA Y PUEDE SOLU
CIONARSE ASI EL cASO.

Enap

EN GENERAL SE PUEDE AFIRMAR QUE MIENTRAS MAYOR SEA LA EDAD

DEL PACIENTE. MEJOR SERA EL PRONOSTICO, SI JUZGAMOS CASOS PARODON -
TALMENTE SIMILARES. ESTE HECHO PARECE CONTRAPONERSE COM LAS TEORIAS
GENERALMENTE ACEPTADAS DE QUE MIENTRAS MAS JOVEN ES UN PACIENTE MA-
YORES SON SU PODER DE RECUPERACION Y SU RESISTENCIA A LAS ENFERMEDA
DES. ESTAS DOS AFIRMACIONES EN VERDAD NO SE CONTRADICEN. PUESTO QUE
S1 DECIMOS QUE ESTE PACIENTE JOVEN RESISTE MAS A LAS ENFERMEDADES.
ES DE ESPERARSE QUE TAMBIEN DEBA RESISTIR EL AVANCE DE LA ENFERME -
DAD PARODONTAL, CUANDO ENCONTRAMOS UN PACIENTE JOVEN QUE NO HA PODL
DO RESISTIRLA Y SU DETERIORO PARODONTAL ES MARCADO. DEBE HABER UMA
FALTA EN €L, QUE PERMITE QUE LOS FACTORES QUE DESENCADENAN LA ENFER
MEDAD PARCDONTAL PUEDAN PROGRESAR RAPIDAMENTE SIENDO POR TANTO SU
PRONOSTICO MALO.

POSIBILIDAD DE ELIMINAR LAS CAUSAS

DURANTE MUCHOS AROS SE HA PRETENDIDO CURAR LA ENFERMEDAD PARD
DONTAL POR MEDIO DE UMGHENTOS A BASE DE CORTISONA O VITAMIMA C: MAs
RECIENTEMENTE HAN APARECIDO EN EL MERCADO DIVERSOS PREPARADOS OXI ~
GENANTES PARA USARSE COMO COLUTORIOS Y DERIVADOS VEGETALES QUE IMGE
RIDOS, PRETENDEN ELIMINAR LA SINTOMATOLOGIA DEL PADECIMIENTO. Es pp
SIBLE COMPRENDER LA ACEPTACION QUE ESTOS PREPARADOS TIENEN, YA QUE
LA LITERATURA QUE LOS ACOMPARA ES CONVINCENTE Y LA PROPAGANDA DES -
PLEGADA ALREDEDOR DE ELLOS ES ABRUMADORA: PERO HAY ALGO QUE ES BASL
CO EN TODO TRATAMIENTO. QUE MIENTRAS NO SE ELIMINEN TODOS LOS AGEN-
TES ETIOLOGICOS POSIBLES. EN ESTE CASO, EL SARRO. EL TRAUMA. EL DES



EQUILIBRIO OCLUSAL., LOS FACTORES PSICOSOMATICOS. LOS HABITOS ORA-
LES., ETC.. MINGON AGENTE QUIMIOTERAPICO PODRA OFRECER UNA REMISION
DE LA ENFERMEDAD. .

PARA OBTENER RESULTADOS BUENOS ¥ DURADEROS SE DEBEN ENCONTRAR
CUANTOS FACTORES ETI0LOGICOS SEA POSIBLE Y ELIMINARLOS. UTILIZANDO
LOS PROCEDIMIENTOS NECESARIOS, ESPECIALES PARA GADA UNO DE ELLOS.
MIENTRAS MAYOR SEA EL NOMERO DE AGENTES CAUSALES QUE PUEDAN SER CO-
RREGIDOS, MEJOR SERA EL PRONOSTICO DEL CASO.

COOPERACION DEL PACIENTE

LOS CUIDADOS QUE EL PACIENTE DEBE TENER DE SU HIGIENE ORAL.
EL CEPILLADO DE LOS DIENTES Y EL MASAJE DE LAS EMCIAS QUE ASEGURA
UN ESTIMULO DE LA CIRCULACION, UN AUMENTO DE LA QUERATINIZACION
DEL TEJIDO Y LA ELIMINACION DE LOS DETRITUS. FORMAN UMA PARTE MUY
INPORTANTE EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. LOS RES-
T0S DE ALIMENTOS ACUMULADOS SOBRE LOS DIENTES Y EL EXTASIS SANGUI-
NEO EN LOS TEJIDOS PARODONTALES. SON FACTORES ETIOLOGICOS QUE AGRA
VAN EL TRASTORNO PARODONTAL. HINGON TRATAMIENTO, POR BIEN PLANEADO
Y EJECUTADO QUE ESTE TENDRA EL RESULTADO ESPERADO. S1 EL PACIENTE
NO OFRECE UNA TOTAL COOPERACION CON EL DENTISTA.

DESDE ANTES DE PRINCIPIAR LA TERAPEUTICA EL PACIENTE DEBE -
ACEPTAR SU PARTE DE RESPONSABILIDAD EN EL £XITO O FRACASO DEL TRATA
MIENTO Y DEBE SER INSTRUIDO CUIDADOSAMENTE ACERCA DE LA PARTE OUE
EL DEBE DESEMPEAAR PARA LOGRAR LOS RESULTADOS DESEADOS. SI WO SE LQ
GRA HACER QUE EL PACIENTE COOPERE CON EL DENTISTA Y NO SE LAVA LA
BOCA COMO SE LE HA INDICADO NI DA MASAJE A SUS ENCIAS., EL PRONOSTI-
CO DEL CASO ES POBRE.

FINALMENTE. EL PRONOSTICO DEPENDE DE LA EXPERIENCIA DEL OPERA
DOR Y DE SU HABILIDAD PARA DESCUBRIR LOS SINTOMAS IMPORTANTES Y RE-
LACIONAR LA DISTENTA INFORMACION RECABADA, PARA EMITIR UN JUICIO Y
TAMBIEN DEPENDE DE SU DESTREZA PARA INVESTIGAR LOS FACTORES ETIOLO-
61C0S QUE SIN UN BUEN ESTUDIO DEL CASO PUEDEN PASAR DESAPERCIBIDOS.



CONCLUSIOHES

DE ACUERDO CON LOS PLANTEAMIENTOS QUE DESDE LA INTRODUCCION
HASTA EL OLTIMO CAPITULO SE PRESENTARON EN ESTA TESIS. LAS CONCLU-
SIONES DEBEN PLANTEARSE EN DOS ASPECTOS:

PRIMERO: EL ASPECTO MEDICO ODONTOLOGICO Y
SEGUNDO: EL ASPECTO HUMANO SOCIAL DEL PACIENTE.

DESDE EL PUNTO DE VISTA MEDICO ODONTOLOGICO QUEDA PERFECTAMEN
TE CLARO QUE LA PLACA BACTERIANA Y ALGUNOS FACTORES GENERALES SOM
LAS CAUSAS PRINCIPALES DEL CUADRO PATOLOGICO PARODONTAL. PUES PRO-
DUCEN INFLAMACION Y POR ENDE DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE
DEL DIENTE. GENERANDO AS! LA RESORCION OSEA.

TAMBIEN PROVOCADORES DISTINTOS A LAS BACTERIAS. COMO PUEDEN
SER LA [MPACCION DE ALIMENTOS. EXTREMOS MECANICOS Y QUIMICOS., QUE
LESIONAN LA ENCIA Y MENGUAN LA RESISTENCIA A LA INFECCION, AL DEBI-
LITARSE LA RESISTENCIA SE PROFUNDIZA EL SURCO GINGIVAL Y SE HACE
PROPICIO EL MEDIO PARA LA CONCENTRACION DE BACTERIAS Y SUS PRODUC -
T0S,

LA INANICION. DESNUTRICION., DEFICIENCIAS VITAMINICAS Y ENFERME
DADES., DEBILITAN EN GENERAL Y DETERIORAN EL METABOLISMO LOCAL DE LOS
TEJIDOS O DISMIMUYEN TAMBIEN LA RESISTENCIA GINGIVAL A LA INFECCION,

EL TRAWMA DE LA OCLUSION PROVOCA UNA LESION DE LAS ESTRUCTURAS
PROFUNDAS DEL SOPORTE DENTARIO PRODUCIDO POR EFECTOS DE FUERZAS ANOR
MALES, QUE ACTUAN SOBRE ESTRUCTURAS PARODONTALES DEBILITADAS O EN -
FERMAS .

EL DESCONTROL EN LAS DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. LA CONSTANCIA
EN EL CONTROL PERSONAL DE PLACA BACTERIANA Y LA FALTA DE ASISTENCIA
ODONTOLOGICA, SON EN SINTESIS LOS ELEMENTOS QUE MAS HACEN FACTIBLE
EL MEDIO PARA LA ENFERMEDAD.



DESDE EL PUNTO DE VISTA HUMANO SOCIAL DEL PACIENTE. LA FALTA

DE INFORMACION Y ORIENTACION, HACE VER QUE LA PARODONCIA PREVENTIVA
€S AUN EL GRAN RETO PARA LOS ODONTOLOGOS: ASIMISMO ESTA INFORMACION
DE ORIENTACION DEBERIA SER OBJETO DE CAMPARAS DE DIFUSION QUE PERM]L
TIERAN AL INDIVIDUO EN GENERAL VISITE PERIODICAMENTE A SU ODONTOLO-
GO, A EFECTO DE VERDADERAMENTE CUMPLIR CON LOS ELEMENTOS HIGIENICOS
Y PREVENTIVOS QUE REDUNDARIAN OBVIAMENTE EN LA DISMINUACION DE ESTA
ENFERMEDAD.
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