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INTRODUCCTION

Los tejidos de soporte. del d!ente; por_estar $ujefds‘a'--;.'*

”4mu1t1p1es cambios padecen diversas enfermedades de’ et1o1ogfa'~

'variable, por 10 que el 1nterés de este trabaju es enumerar1as
" de’ acuerdo a’su clasif1cac16n en forma sencilla y-en sus multiﬁ ‘
uﬁles 'y compIejas manifestac1nnes. Para capacitarnos e inter--,.r
pretar una sintomato]ogia y ajustar a ella 1a terapia. creo, 1n et

B d1spen>ab1e exponer todo 15" que comprenda su- bfolog{a.vk

T’Pérdyfunﬂamentar'un didgnéstiéd ¥ un pronﬁstiqo'aceftsdo;
bdse de uda‘terdp1é racional de IakpatologTa parodonta], és 1nv c
b‘dispensable exponer Ia anatomia. histologin y f1siopatologfa.-l' o

de‘1os tej1dos 1nteresados, es dec1r, gue-con 1a totalidad de .

estos conoc1mientos, debemos formarnos el concepto bio16gico -
l'aei parodonto y sus a1terac1ones i La ausenc1a de estas bases‘i

g 'es fruto de 1ncompren516n y desac1ertos

T
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"ANATOMIA -DEL PARODONTO

La encfa es 1a membrana mucosa que recubre tos” procesos,

a1veolares, rodea 1ns regiones cerv{cales de los dientes y -_
extiende en sentido apical. husta una 1Tnea c1aramente de

f!h{da que 1a: separa de- 1a mucosa a1veolar. Dicha lfnea, -

~que ‘es basxnnte marcada, se’ ohserva con c1ar1dad a] practi--i”

carIe eI examen bucal a 105 pacientes Y se cnnacn como ]fmi- S

tekmucogingival. AT nivel de 1a ‘cara palatina 1a encfa se
extiende y continua de una manera 1mpercept1ble con la muco-'
sa’ pa1at1na.v Se divide: clfnicamente en encTa marginaI in-

'19é ada e 1nterdentar1a.

Encfa Marqlnal “Es la.encéa libre que rodea’ a Ios d1entes V
'fy 1a encontramos demarcada de la encfa insertada- por una de- v
presiénrpoco profunda denom1nada surco margina], con um an-—‘f,_:‘-

'.ého‘maybr de 1.mm.y forma la pared’blanda de1 surco ginngaT.

ay

TEL surco g1ng1va1 es ‘una depresiﬁn en forma de V. con ->
"una profund1dad promed1o de 1.8 mm., variando de cera a 6 mm

'F,Gottl1eb considereba que 1a profundidad 1dea1 es 1a de 0



E [ncfa’inserfada Es un tejido firme, resiliente y estrecha-"
Jmente unido 21 cemento y hueso alveolar subyacentes E] asfvﬁk'v
‘pectq vestibular de la encfa insertada se extiende hasta la ;
.mﬁéusa alveolar relativamente laxa y movible, de la qué’ se se

para ‘1a unién mucogingival. " En- el sector vestibular eI.ah-

V\Chﬂ*ie,la encfa;ren,diferentes zonas de'la boca, varfa de me-

“'nos -de 1 'mm.a-9 mm. En 12 cara 11ngua1 del max1lar 1nfe--,f“'ij
T rior; esta encfa termina en la un16n que tapiza el surco sub-
1”f711ngua1 en el ‘piso_de la’ boca."k La superficie palatina de -

i encfa 1nsertada en el maxilar superior, se une de manera

fﬁmperceptthe con la mucosa pa]atina..: Para designar 1as di«j

;ferentes partes de |a encfa 1nsertada, segiin’ sus zonas de 1n—.

ercién se les denom1na encfa cementaria y encfa a1veolar.

EncTa’interdentariu..‘ Ocupa el espacio 1nterprox1ma1. s1tua-'

0 debajo del Srea de contacto dentar1o. consta de dos papi--w;, .
1as* vestibular ¥ linqual, y el col que es una depr sién que o
cohecta a las napilas adapténduse a 1a forma del &rca de con-

,tacto 1nterproxima1 1as napiias son de: forma piramidal. 1a -

L ‘superf1c1e exterior afilada hacia el érea de contacto 1nter—-» ;;
Lproxima1, y las superfic1es mesial y distan son levemente con

>tavas, los bordes Iaterales estdn formados por una continua—-

»,'ciﬁn ‘de. 1a enc(a marginal ‘de los d1entes vecinus. Ia parte -l

{47' media esti compuesta por encfa 1nsertada.




CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS. NORMALES

"Encfa Marqinal

La encfa marginal consta de un nicleo central de te;}ido S

‘V'epitelio de la’ cresta y de ta superficie externa de-la encTa

\po’s. contiene prolongaciones epiteHales prOminentes ¥y Se ==

“n 5 epiteHa'les. no queratinizaao ni paraqueratinizado y. for

gingiva]es presentan las siguientes funciones‘ n-antener 13 - f

4'énc1’a marginal f‘lrmenente unida al diente otorgando la, rigi-

sin ser separada de 'Ia superficie denturia, y unh- 1a encfa
:ma‘rgina'l Hbre con el cemento de.la rafz y la encfa inserta-

G da adyacente

. Las f‘lbras uingiva'les se disponen ‘en tres grupos g{ngi.

. ',kvodenta1 . cireculary transepta'l

2 'Iconectivo, cub1erto de epiteHo escamoso estratificado. S E] i
arginal es querat{n(zado. paraqueratmi:.ado 0 de los dos ti',g

unt1nua con el epiteHo de.la enci‘a 1nsertada E'l ep'lte--i""

10" de la superficie interna esté desprovisto de prolongacio PO

dez necesaMa para soportar las fuerzas de 'Ia masticacidn, - -




o
¥ ..

”tio de] hueso a1veolar vestibu}ar y 11ngua1. En la zona inf.

: Grupo circulav

Grupo g1ngivodenta1

Estas son 1as fibrss de las superficies vestibu1ar,

fTinuua] e 1nterprox1mal Se encuentran. en el cemento 1nme

diatamente debajo del ep1telio, en 1a base de1 surco gingi-'

= val, En las superficies vestibu1ar y 1ingual se proyectan
fdesde el cemento, en forma de abanico. hacia-la cresta ¥ 1a
"superficie externa de ]a encfa marginal Y termina cerca def

'5ep1te110.

También se extienden sobre 1a cara externa de1 perios-,*

ternroximaI las fibras se ext1enden hac1u la cresta de 1a,

encTa 1nterdentaria.

: Estas fibras corren a través de1 teJido conectivo de -

fla encfa margina] e 1nterdentar1a y rodean a1 diente X ] modo  !

“de- an1110

"Grupo transeptal

Ubicadas 1nterprox1ma1mente, las fibras transepta1es -

forman haces hor1zontales que se extienden entre el. cemento o
V'ide dientes vecinos. ~ Estén ‘en el Srea entre ‘el epite110 de

- la.base de1 surco g1nu1va1 y la cresta’ del hueso 1nterdenta

rio.,

Mastocitos

Los mastocitos: son numerosos.en el tejido canective de:




,ig mucosa bucal y 1a encfa. Contienen una variedad de sus

xténcfas bioIégicamente activas como histamina, enz1mas pro- .-

teo]Tticas esteroliticas, "substancias de reacc16n lenta"‘
7;11polecit1nas que pueden. intervenir en Ia qeneracidn y evof
1uc16n ‘de ‘la 1nf1amac16n gingiva] Y hepar1na, ‘que es un fag

"tor de reabsorcidn dsea

Aunque algunos disientan, hay un concenso ‘en - que 105 X

’,mastocitos aumentan en la 1nf1amac16n gingiva] crénica, ex-'kf”

‘_cepto en 5reas de 1nf11trac16n Ieucocitaria densa ¥ Glceras},ﬂ
Las substancias qu{micas activas son Yiberadas por desgranu'»
‘1;1ac16n de Ios wastocitos. poswblemente mediante productos‘-k

kenzimiticos de la pluca denta] bacteriana, 0. mediante una ‘-

: .reacciGn 1oca1 de antfgeno anticuerpo Al estimular Ta:, res
uesta 1nf1amatoria. 1as substancias quTmicas de os masto-’*

hitos pueden elevar 1a resistencia 1oca1 i3 agentes 1e51vosf;

Surco gingivaI. Epite]io del surco y Adherencia epicelial
La encia marginal forma la- pared blanda .del surco gin-
'1va1 y se encuentra unida al diente en Ta base de1 surco Ry

’ por la adherencia epite11a1

»'El:surco estércubierto de epitelio escamoso estrntifi-.ixsz

”1cédo muy delgado,.no queratinizédo; sin prolongaciones ep1- 

beteliale#.’ Se extiende desde el 1imite coronario de labad-f'
Aherencia epite11a1 en-la base del surco hasta Ta cresta del‘

',fmargen gingival. El epite]io del surco es,extremadamenterf :




impor;ante puesto que actida como una membrana semipermeable'~‘
a través de la cual pasan hacta la encfa lbs‘productqiibac->
terfanos 1e§1vos,y los 1fguidos tisulares de la encfa se --

S filtran en el surco.

: La adherencia ‘epitelial es una banda a modo .de collar
,de epitelio escamoso estrat|f1cado Hay tres o cuatro ca-~’
- pas de espesor al comiénzo de 1a vida, pero su nimero aumen‘f

ta 3 10 1nc1uso a 20 con 1a edad; su.Tongftud vnrfa entre ~

':‘0 25 mm a+1,35-mm, ‘La Ionqitud -y e1 nive] a.que.se encuen-. 
tra adherido el epitelio dependen de ]a etapa de Ta erup---,f
- c16n dentaria y dif{eren en: cads una ‘de las caras dentarias.
;La adherencia epite11a1 ‘se une, nl esmalte por una limina ba
41551 (Membrana basa1) ~La lémina ‘basal’ ests compuesta por

" una ISmina densa y “una 15m1na 1ucida a 1a cual se adhieren .
Ailos hemidesmosomas,v' Estus son agrandamientns de la capa: -":"
tinterna de las c6lulas epite]iaIes denom1nadas placas de_.-=
xrunﬁﬁn. Ramificaciones organicas da 1 esmalte se ext(enden i
'aeﬁtr6k¢e Ta - lémina- densa.; ‘A meitida que se mueve a To lars
§p_dg1;d1gnté.—é1 epifg?iu se une -al cemento afibrilar.sobre’

1a corona y al cemento radicular.de manera similar.: Asihji  :

L moy \iga 1a adhérencia epitelial al dienté ﬁna caﬁa extrema

kdamente adhesiva elaborada por 1as célulns epiteIiales. com Ry

-
*

"  puesta de prolina e h1drox1pro1ina [} umbas, ¥y mucopolisaca-

rido(neutro. La adherencia ep1tel1a1 y las fibras gingivav

les son consideradas como. una unidad funciona\, denominada




unién dentogingival, pues estas Gltimas aseguran la encfa

marginal contra la superficie dentaria. El surco.gingi--

“val -se forma por la unidn de la adnerencia epitelial’y esmalte cian

k,dové1 diente erupciona en la cavidad bucal. En ese momen~

- t9= ia adhefencia epitelial farma una. banda. ancha desdé 1a,'
"=‘phnta de Ta cbrona hasta Ta unién amelocémentaria La por, ’?L
“eién mis$ coronaria-de Ta adherencia epitelfal se- separa Wi

"'progresivamente del esmalte ¥ deposita una cuticu1a desder

“su superf1c1e hacia el diente - El espaclo somevo en- for-<'}
ma de V entre Ia cuticu1a del diente y 1a superf1c1e de \8 
dherencia ep1te11a1 de 1a que se separa se convierte en ~A[

;el surco gingiva].

,Su base se: 1oca1iza en el nive1 més coronario en que

e adhiere eI epitelio al d1ente

LTquldo gingiva1 (lfquido crev1cu]ar)

Bl sirco; gingival contiene un 1$qu1do que se f11tra -;

ﬂ»dentro de él ‘desde el tejido conectivo q1ngiva1 a uravesa,

”‘Vde 1a delgada pared del surco. El I{quido gingiva1 A)es

Iimpia el mater1a1 de1 surcu. 2) contiene protefnas p]asmé’ e

"'ticas adhesivas que pueden mejorar 1a adhesiﬁn de la adhe-:_

f;rencia epite11a1 al diente; 3) posee prop1edades antimicro“-

. bianas y 4),puede ejercer actividad de anticuerpo en’ defen

Csa- de’ia éncia Tambien sirve de medio parale prolifera~'

’cién bacteriana Y contribuye-a.la formacién de Ta- placa ,f;: '

;dgnta) y cdlculos.



El lféuido gingiv&l'ﬁe produce en-pequefifsimas cantidg} .

. des en Tos surcos de 15 encfa normai.,~5{n‘émbargo. prevale
= ce la opinidn. que el 1Tqu1&o'ging1val eS'un'EXudado,inflamg
: torio. E]l interrogante de si el 1fquido gihgfvh1 es th-

I producto de'la encfa normal. se complica por.el kecho de que’,-

“-con pocas'excepciones, 1a encfa que'clfnicamehte parece: como

1croscopio.»

La cantidad de lfquido gingiva] aumenta con Ia inf]ama;‘

con anticonceptivos hormonaIes

La compos1c16n de1 lfquido gingiva1 es sfm;Iar a-la de1f7

sus componentes . Asf, se han registrado ‘como incluidos: en

1:1fquide: gfngival. electro]itos (Ca, Ky Na). amino&cfdos,:
: pro*eTnas ‘plasmiticas, factores fibrolfticos. gammaglobu11na
S I gammag1obu11na A, gammag1obu11na M, (1nmunoglubu11nas). -

,a1bum1na y lisozima, f1br1n69enn y fosfatasa Scida.

Asimismo, h511anse microorganismos. céluIas epitelia\es‘

Jttdescamadas y 1eucoc1tos (po11morfonuc1eares. lfnfocitos y ‘me.

‘nocito;) que emigran a traves Qel ep{teljo del surco.

Los leucocitos y Tas bacterias aumentan en la {nflama~-

eidn,

{normal 1nvariab1emente manifiesta 1nflamac16n cuando se le - »ﬁ1

c16n,_a veces en proporcién a su 1ntensidad Asimismo. au-“
“menta el 1fqu1do ‘gingival con la. mast1cac16n de- alimentns du”'

’ros. el cepi]]ado dentario y el masaje; con Ta ovu1ac16n y —‘,;v

suero sangufneo excepto en las proparciones de a19unos de --'7"
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Encia insertada
. - La encia 1nseftada sé ;dntiﬁﬁé con 1alenc¥a‘mar91na1 y -
E se compone de epitelios escamosobeétratificado‘y‘ﬁn gsfr@mé
L de tejido conectivo subyacente. E1 epité11o sé diferéncﬁa
.én: 1) capa basal cuboidea, 2) capa espinocsa de céluIas poﬂl

7ligona1es, 3) componente granular de capas mu1t1p1es de cé-

"1ulasvap1anadas con grénulos de queratoh1a11na,vbas6f1]os -_”v:-

'brqminente§'en el citoplasma y nﬁcleos hipercrﬁmibos :ontr&lv“'

~;'dds; 4),capa‘cordif1cada queratinizada, paraqueratinizada, 015

v_1as dos.

“La- microscopfa electrénica revela que-las células de1 - 

esmosomas.‘r Cada desmosoma cuenta ‘con :dos p]acas de un16n
[de un espesor aproximado de 150 angstroms, ‘formadas por ennj'
ygrosamiento de: las. membranas ce1u1ares, separadas por: -un es-

‘ pafio 1ntermed1o de 300 a ‘350 angstroms Entre las placas -

f‘osmdfiIas mas obscuras. esta’ separaciﬁn es de alrededor de -7

3 angstrums.

E1 espacio entre las cé1u1as es»& 11eno de una substan-
»cia cemento—gtanular y fibr11ar. y proyecciones citoplésmi--'
- cas de Ja§ paredes celulares que parecen microvellos: que se

_,extiendeﬁ dentro del ‘espacio intercelular. Tonofibrillas se

;Epite110 gingival se’ conectan entre 51 mediante estructuras;f“ e

‘3que se encuentran en’ la periferia de 1a cé1u1a, denominadas‘.‘f‘

“de. un{6n hay una escructura laminar que se compone “de euatre T

,capns de buJa densidad electrﬁnicu, separa*a> por tres. capas i




11
1rrad1an en forma de pinceI desde las placas de uniﬁn hasta‘

"el c1toplasma de las ‘células. )

En el estrato cérneo de Ta encfa a]tamente queratiniza

da: (pa1adar) 1os desmosomas estin modi ficados.

Lémina basa1

E1 epite]io se une al tejido couectivo subyacente por e

’una 15mina basal -de 500 a 400- angstroms de espesor. que se

f‘ 10ca11:a aproximadamente a.400; angstroms debajo de 1a capa e

7'aepite11a1 basal. ‘La lémina basa] se compone-dc 1§m{na 10;1,f
da ¥y a 1$m1na densa. Los hémideshosomas de>1us células Q°f
epiteliales basales se apoyan contra 1a 16m{na lucida Yy se

extienden dentro de e11a

) ; La 1Smina basa1 es sintetizada por las células’ ep1te-~;?
:11ales basa]es Yy’ se compone de un complejo po]isac&rido pro'

klteinico y f1bras culégenas y de reticulina 1nc1ufdas La 15] 
:”mina basa1 es permeab1g,a los 1jqu1dos. pero:gctua comqkuna

,“Sarrefarante partféu1as.

'f Lﬁmina propia

(El tejido conectivo de l1a encTa es conocido comu lémi-
;,:nakpropia. -Es:densamente co159ena. ‘con: pocas fibras elﬁsti
‘s;s. ,Fibsas:argir6f11as de reticulina se ramifican entre -
2 las fibfas colégenas y sé contiﬁuankcén ls ret{cq11na de“lés“
.paredss'de 105 vasos sangufnéos. La 1&mina prosia esfi fp;:

_mada por dos capas: 1) una capa papilar subyacente al epite-
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v110. que se compone de proyecciones papilares entre los bro--

tes'epiteiiales, y 2) una capa reticular contigua al perios--’

«iio del hueso alveolar.

o Vaséu1ar1iac16n. Linféticos y Nervios

~Hay tres fuentes de vascularizacién en la encia' 1) Arte

. r1o1as supraper165t1cas alo largo de la superficie vestibu--
": Tar y lingual del hueso a}veo1ar. Algunas ramas de 1as arte—;r, '
o riolas pasan a traves del hueso a\veolar hacia el 1igamento -

fneriodonta] o corren sobre la cresta del hueso alveo!ar. 2)

'Vasos del ligamento periodonta], que se ext(enﬁen hacia la en'r
cfa y se anastomosan con capilares en la zoa de] surco. 3)
'ArterioTas que. emergen de. la cresta de] tabique 1nterdentariog‘
y¢;e‘ext1enden en sentido para1e]9 a la cresta’ Gsearpara ana§ k:'
k.tdhoéarseicbﬁ‘vasos del 1igahento’parodontaI;'éoh Eapifares'-'f
‘del’ area de] surco gingiva1 ¥y con vasos que corren :obre 1a~-,j «f»
,cresta a?veoIar.

Por debado del ep1te110 de la superf1c1e gingivaI exter-'

;;na. los cap11ares se extienden hacia el tejido. conectivo papi_r,

:Iar, entre los-brotes ep1tel1ales en forma .de’asas terminaIes

: enrhorquilJa,cqn ramas,aferentes y eferentes, espirales,y»va;_m'f

irices. También hay capilares aplanados que Sirveﬁ de vasosx
: “de reserva cuando aumenta la circu]aciﬁn como respuesta a da
f 1rr1tac16n. o En el.epite1io del surco, los_capilares‘cercg--
o nh; se:disponen en un plexo anastomosado.plano que Se exéien-i;

'de paralelo al esmalte, desde la base del surco hasta el mar-
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gen gingival. En la‘zona del col hay un patr6n mixto de ca

‘pilares anastomosados y asas

El drenaje linfatico de la encfa comienza en los 1inf6-
ticos de: 1as pap11as de tejido- conectivo ‘Avanza hacfa 14 -
“red colectora externa al perfostio del procesc’ alveolar. y‘-

’ después hacia los’ nédu]os linféticos regiona1es

'nervios del 11gamento periodontal y de Ios nervios Iabial, .

'tSn presentes en el teJido conectivo una red de fihras argf

rGfiIas terminales, algunas de las cuules se extienden den-- L

p
“t

ulbos terminales del. tipo Krause. que son termorreose

¥, husos encapsulados. S

Encfa interdentaria ¥ el c01 ;
Cuando Tas superf1c1es dentarias proximales hacen con--ﬂ
H.tacto en el curso de 1a erupcién. 1a: mucosa buca] entre 1ns
iﬁ1entes queda separada ‘en Tas papi]as 1ntgrdentarias vestiby
Kﬁlar y- lingual, unidas por el co1 Cada papi]a 1nterdentaria'k‘
consta de un nﬁcleo central de tej1do cnnectivo densamente -?i.'
'j co!ﬂgeno, cubierto de epite110 escamoso nst'atificado. ’Hay”V
"‘ifibrus oxiualénicaa en el tejido canectivo del col&geno. asfb

coime en’ otras zonas-de la encia

La’ inervucién gingiva1 deriva de fibras que nacen en --“‘ :

Vbucal. y pa]atino Las siauientes estructuras nerviosas es—:'~fv1?

tro del ep‘telio, corpuscu]os tact{ies del’ tipo Me1ssner, --;"

tores,,ﬁ“'
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i cbrreiacién de las caracteristicas microscdpicas normales

Parn comprender las caracterfsticas normales de la en-

“_cTa. es preclso ser capaz de 1nterpretarlas en términos de el

Iy Tas estrutturas microscépicas que representan,

:jc°1or. ‘ )
Genera]nente, el color de'la enc{a insertada y margi-~'

'na] se descr1be como rosado coral 'y es producido por el --e

-aporte sanguineo, el espesor ¥ e1 gradu de queratinizacién

;ng&epitelio y. 1a presencia de celular que contienen pigmen ;<3
:tabfdﬁes}‘ £1 color varfa segun las ‘personas.y se encuen--;»t
ftra relacfonado con 1a pigmentacion cutﬁnea, es is c]aro -
‘en 1nd1v1duos rubios de tez blanca que en . triguefa: de tez

}morena‘

La mucosa alveolar esté separada de' la enc{a 1nsertadat’
Sen. la zona vestfbular, por una’ linea mucagingival clarame»i
_tte definida. - Es roda, lisa y brillante‘y no rosada ¥ pun-
'E teada,” f E1 epitelio de la mucosa alveolar es mis delgado,
‘ ;hb duefatinizado y. no contiene brotes epite11a1es.; E1 teji
. do conertivo de 1a hucosa alveo]ar es mﬁs laxd y los. vasos:

'sanguTneos son “nids abundantes.

Pigmentac16n fis\oldgica (melanina) La melanina pig-:
fimento pardo que no deriva de la hemoglob1na, produce 1a pig

L mentaciﬁn norma1 de 1a piel, encla y membrana mucosa bucal

'~La pigmentacidn meI&nica es acentuaaa en 1os negros yen-= o0




ciertas razas europeas, asiéticas y sudamericanas.

La melanina es formada por melanocitos dendrfticos de Tas
capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza -
en oréanelos dentro de las célulés denominadas premé]anosomas

"o 'melanosomas.  Los grinulos-de melanina. son fagocitados . por

Tas de1kep1té110 y tejido conectiva. La pigmentacién gingi-~
‘{ ‘yai se presénta como un.cambio de color difusn.kpﬁrpura_obscu-

..ro o como manchas de formafifregu1ar, pardas o pirdas claras.

: Pueden aparecer en 1a encfa tres horas después del. nacim?ento

-y con frecuencia es 1a Gnica manifestaciﬁn de pigmentacidn.,

Tama ﬁO

El tamaﬁo de Ia encfa corresponde 3 la suma del volumen

" "dela - enfermedad gingival,

Contorno

El contnrno o forma de Ja encfa varTa considerablemente y

. de: la 1oca111ac16n y tamaho del area de contacto proximaI y.de-.

1as dimensiones de 1ns nlchos gingivales vest1bular y 11ngual.

: En dientes con convexidad mesiodistal acentuada o en vestibu1o'
vgrsion. el contorno arqueado normal se acentda y .la encTa sg

73 o Td{aliia mis apicaimente, 3obre dientes en 11nguové%sién.!es ho

. 1os.melanéfagos o melan6foros; contenidos dentro de otras célu’

'ﬁde los elementos ce1u1ares e 1nterce1u1ares y su vascuIariza-m"

vcion., La.a1teraci6n del tamaﬁo es una carqcteristica comiin -

: depende de 1a forma de los dientes y su al1neac16n en e] arco,
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ffizontai y engrosada.

(S La forma de 12 encfa interdentaria esté gobernada por;él

" contorno de 1as superficies dentarias proximales, ta 1oéaliig‘
cign y las formas de las ireas de ‘contacto y las dimensiones:
&e jos nicho; gingivales. La a1tura‘de 1a encfa 1nterdghfa-

ria.varfa segin la localizgciﬁn del contacto proximal.

?'Consistencia

La encifa es firme y resilente y, con excepcién del margen

'7'11hre movib\e, esti fuertemente un1da al ‘hueso subyacente. La

me de 1a encfa 1nsertada. : Las fibras ging1va1es contribuyen

fia la f1rmeza del margen qingivaI.

Textura superficia]

~una cﬁscara v-se dice que es punteada. - ta ‘enctfa 1nsertada es

5bunteada}‘]a*m3rgina1 no, - La parte,centEp].de'iaslbapi1aé in:

~natura1eza colégena de 1a 16m1na propia 'y su covtiguidad Al mu"';"

’coperiost1o del hueso a\veolar determinan Ta consistencia fir-iiA

Cla encTa presenta una superf1c1e finamente 1obu1ada, como el

5i'térdéntar1as,es~por 10 .comdn punteada, pero 1os bordes margina .

les son lisos| La forma:y Ja extensi6n dei anteadp varfan: -
- de una personafa’otra. Es menos pfominente'ed Tas superfi----

A‘cies 11ngua1es que en las vestibulares.

ey

3] punteado varTa con 1a edad, aparece en alguno, n1ﬁos -
a1rededor de los cinco afnios y con frecuencia comienzz a desapa,k

recer en la vejez-
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Desdefei»punto de vista microscépico,. el puﬁteado es proA.
" ducido por protuberancias y depresiones alternadas en 1a,su§e1~
ykficieAginqival} La capa pap%lar del tejido conectivo §e pfo—
i yecta en las'glevﬂciones y tanto las partes elevadas como”las

hundidas estén cubiertas por epitelio escamoso estratificado. .

El punteado es una-forma de gdabtaciGn por especializa-<- °

/ci6n o refuerzo para la funcién:  Es una caracterfstica de'labi:

)_encfa sana y la reducciﬁn [} pérdida del punteado es. un signo -

(;cumﬁn de enfermedad.

:Queratinizacidn ) . )
o E1 epite1io que cubre 1a superficie externa de la; encfa - :5
‘marg1na1 -y 1& enc{a insertada es: queratinizado o paraquerat1n1 -
ﬁzado, o presenta combinaciones diversas de los dos estados. Se '

cons1dera que la queratinizac16n ‘s una adaptac16n protectora

:;a Ta funciﬁn. que aumenta cuando se estimula 1a encia. mediante

"el cepiIlado denta].

La queratinizac16n de la mucosa bucal vurfu en diferentes ‘
g 1zunas, en el nrden que sigue: pa1adar (eY mis: querat!nizado),k‘.f
encia. lengua'y carr111os (los menos queratinizados) El gra ':
do de. queratin1zac16n gingival no estd necesariamente correla« i
cionado con las diferentes fases del cic]oomenstrual y dism1nu

ye con la edad y Ia aparicidn de 1a menopausia.

‘Renovacién del epitelio aingival : L i7, i

e £1 epitelio bucal .experimenta una renovaciﬁn continua, su




ifespesor se. conserva gracias a. un equi?fhrio entre la formac16n~
ffde nuevas células. en las capas basa1 y espinosa y el desprendi
i?mieﬁto de células viejas en la superficle.

ta actividad mitética presenta una perfodicidad de veiﬁtl

ﬂlcuatro horas; los ritmos més altos y mds bhjps se presentan en

. 16“ma%ana ¥ al‘énochécer'respect1v5mente - E1wr1tmo'm1t5tiéo It

S m&s a1to en e! ep1telio gingiva1 no querat1nizado que’en el‘

rea queratinizada,yaumenta en “las gingivitis,rsin diferencias A0

1gnif1cat1vas por e1 sexo.

‘j‘t;'bos1éién;de‘la encfa’sé refiéfe al‘niv61 én que ia‘ehl'_fi
a marginaI se une a1 diente. Cuando e1 diente erupc1ona en
7 a. cavidad bucal, Ia adherencia ep1te11a1 se encuentra en la'-: A 
punta de ‘Ta - corona, ‘a med1da que la erupcién avanza. la- adhe~;v

rencia,se despIaza én direcciﬁn a 1a rafz. “Mientras la p051--lm

i §15nféﬁica1 de la adhérenﬁié epitelial prolifera a lo largo -~
Iidel”ésﬁa11é"lafboﬁciﬁn *Coronaria Sé‘éepara;de1’diéhté;°éh'¥; ‘ o
o poord1nac16n con.esta migracidn el margen gingival se atrofiaj 1
7v? “sigue a la adherencia epitelial". conservando de este modor i/ e

:Vla profundidad fisio1691ca del ‘surco.

E Erupcién”con§1nua del diente
Seglin el concepto de erupcin continua (Gottlieb), la -=

“erupcifn no cesa cuando hace contacto con sus- antagonistas --

-~ funcionales sino gue -continia toda la vida. Se compone de --
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una fase activa Yy una pasiva. ) Erupciﬂn lctiva es el movi---

"bmiento de los dientes en direcciﬁn al plano ocusal mientraS‘ "

e kque erupcifn pasiva es la exposiciﬁn de los dientes por sepa-;f

3 ,g‘racfdn de la adherencfa epitelia] del esmalte y mfgracidn ha=: .

;' c1a el . cemento.

"“Inherente a este concepto es la diferenciaciﬁn entre co-

:rona anatdmica (parte del diente cubierta por esma1te) y rafz
lbanatﬁmfca-(parte del diente cubierta por cemento). y-la coro-V
"tna clfnica y raTz chnica ‘L La corona clfnica es la parte --'7'
del diente que he:; sido despojada de epitelfo y se proyecta en’
ﬁla cavndsd bucai, la rafz c?!nica es aquel]a porcién del dien ‘f“

,te cubierta de tejidus periodonta]es

Cuando los dientes alcanzan sus antogonistas funciona]es.

‘e1 surco gingival Y. la adherencia epitelial ‘atn se encuentran

:sobr ﬁe] esmalte y la corona . c]fnica es aproximadamente dos -7

,terclos de Ia corona anatdmica.

La distancia entre e] extremo de Ta adherencia epitelial”'

¥ la cresta del a]veolo permanece constance durante la erup—-“:‘

l, “cidn continua del diente (1 07 mm} .

.fRecesidn gingival (Atrofia)

Segun el concepto de erupcidn continua, el surco gingi-af N

o kva1 puede localizarse en 1a corona. unidn amelocementaria: o ~

rafz. ello depende de la ‘edad del paciente y de 12 etapa de -

% 1a erupcién. ) La_exbosié16n de la rafz por la higrucién api-
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w,_'v;‘a!'de"la encia se denomina recesidn gingival, o atrofia. -
" Una qierta_exposici&n radicular se cénsfdera normal .con la -

edad y se conoce.-como recesidn fis{olﬁgica; 1a exposicifn ex
;*!:césiva se 1lama recesién patolégica. La diferencia es de ~-

grado.

‘g',Estructuras cuticu1ares sobre el diente

La palabra cutfcula se usa para describir una-estructura -

.;acelular, acordonada, con . una matriz homogénea, a.veces gnce:'~‘

'rrgda déni?o de Tos bofdés lineafes'clarémente'marcadus.

N Se han dcscr‘to las s1gu1entes estructuras cuticulares.‘

1 < Pelfcula adqulrida e; Qs;a una estru;turazaQqujrida.

‘por 1a sa]iva, como ina pe1fcu1a adhes1va tras\ucida acelulart"

delgada.

D2 Cuticula pr{maria (cut1cu1a de1 esmalte, membrana dexig

 '105 dientes no erupcionados. se considera que es el p\oducuo

"final de Jdos ameloblastos en: degeneracién, una vez completada'

“1a formacidn de1 esmalte. ; Est§ calct ficada y es_a1go m&s rg
si;tente a:los &cidos .y &lcalis que el esmalte. Desﬁués de:-
"kla’erupcidn. 1a cutfcula tiende a desgastarse en las zonas ex

’irbuestas a 1a acclén abrasiva de Tos alimentos. - Inco1or§ én

P2

un prin;ip{o sg va tifiendo con los restes adhesivos de los --

v”’ ‘alimentos y bacterias. La plgmentacién verde de los dientes

as qne anatﬁhica; depositada sobre. Ta superficie'déntar1a --_,f ;

.Nashmyth) Esta cuttcula esté presente so re el esmalte de - f;j-‘ o
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.'en"los nifios se produce de esta manera,

La microscopTa e1ectr6nica revela que 1a estructura de-

ﬂ \signada ‘come "cutfcula primaria" se compone de amelob]astos

: el epitelio reducido del d1ente._un1dos al mismo mediante L
72 ‘una 14mina basal. Esta Gltima consta de una IKmina densa y
'ﬁuna 15m1na Nicida a la cual estdn unidos los hemidemosomas -

f"de los ameloblastos.

3 - Cutfcula secundaria esta cutfcu1a se produce sobre

1 esmalte (ceor1camente por: fuera :de la cutfcula del esmal- :
e, con la que se combina) y sobre el cemento. peEro ne en to

os los dientes. La deposita la udherencia epitelial cuan- j 7

ido,emigra sobre e1 diente y se separa de Ta corona Y la rafz.u

o en el 1ugar de la cutTcu1a secundaria ‘La adherencia epi-

elial se une a e11a mediante una- lﬁminu basa] (0.1 micron)

’e]ulas de la adherencia epite]ia!. al que posiblemente se .-

: tosk. -

La microscopfa electr6n1ca reveIa una’. estructura granu-f-

arkgruesa (0. 5 micron) que se adhiere al esma1te Y al cemen—f

a cutfcula secundaria es:un pruducto nu queratinizado de_ !as‘lv,ff

'~ahaden lfquido g1ngiva1 ¥ sa11va ] Otros la describen como’ -

H*‘un producto de 1a encfa 1nf1amada o un aglutinado de eritroci‘kvff
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Ligamento paredanta1

E\ 11gamen~o parodonta1 es la estructura de tej1do co--

L hect1v0~que rodea a laAra1z y la une al hueso. . Es una’con-'
‘k'tinuaciﬁn dé1 't;e:]1do conectivo de 1a encfa Y ée comunicé' con
“1os espacios medulares a través de cana]es vascu‘lares del ‘

ﬂ',hueso.

Esun tej'ldo de proteccidn y sustén del diente, de una’ .

;rara y excapciona‘l sensibinad unftarta . a 'Ias reacciones b

: i>b1016gicas de defensa y patoldgicas. que pone en ev‘ldencia -'J'f»

juna m1sma or‘lentacion funcionaI.

EY parodonto estﬁ sujeto a variaciones morfolégicns Y

unc1ona1es, a51 cnmo a cambios con-la edad

- Suveo
gingfva

' :
Encia

“Hibre,

Cn.s"ra. del _ ! 4 , ;
s e FOR { BN orm ke

Gmpu Cyer ‘\’e'a\vm\av
~— GTipO \on:on"’a\

él,\(zlolé

1]

Grupos de fibras brincipéles del ligamento pamdbntai Cémﬂ este di,. ;
-’bu‘]o representa una =ecc16n 1ab1ulingual, al gmpo transaptal no pue R

~de observerse,
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Caractertsticas microscépicas normales

Fibras principa]es . :
‘ ‘Los elementos ms 1mportantes del ligamento pnrodontal'
';son las f1bras col&genas, dispuestas en haces y que siguen un -

"f‘rgcqrrido ondulado. ~Los extremos de las fipras principales.

: QUe,se'1n§grtan en ‘el cemento'ykhdeso. se denominan’ fibras de -~ o

= fshuﬁpey.

» Grupo de fibras’ princ1pales del ligamento periodonta]

‘Las fibras principa]es del parodonto se distribuyen “an T

los s{guientes grupos:

fGrupo Cresta alveo]ar
' Estas fibras se extienden oblicuamenfe desde el cemento. O
"vnmediatamente debajo de Ia adherencia epite!1a1 hasta la —--. S

cresta alveo!ar. Su. funcidn es equiIibrar el empuJe corona-

:rio;de 1as fibras m&s apicales, mantenienda el diente_dentrp

‘gei alveolo y-a reséktir Tos movimientos laterales.

Grupo Transepta)

Estas ‘Fibras se extienden 1nterprox1ma1mente sobre |a -

ckesta alveolar y Se-incluyen en e] cemento del diente vec1-'_:v
Estas fibras se reconstruyen incluso una vez producida

la destrucc16n del hueso alveolar en la enfermedad parodon--

ta].' .

Grupo Horizontul

Estas fibras se extienden en: dngulo recto respecto del
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eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveo-

'Vlar. Su funcidn es similar a las del gripo cresta-alveolar,

Grupo Oblicuo

Estas fibras, el grupo mis grande del 1igamento parodon

gtdl, se extienden desde el cemento,.en direccidn coronariag-:-

‘en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportanve1vgrueso'-

7 ,.de las fuerzas masticatorfas y Tas transforman en tens16n so

< sd,_en el fondo del alveolo, no lo hay’ en_raicesiincompletas.

; bre el hueso alveolar.

errupo apical

E1 grupo apica1 se 1rradie desde e1 cemento hacia el hue

Otras fibras

~,~5ngulos rectos o se ext1enden ‘sin majnr regu]aridad a1rededor'

“‘.de 105 haces. de fibras de distribucidn ordenada .y entre ellosL

En e1 tejida conectivo. 1nterst1cia1 se-halian fibras €0«

]agenas distribuidas con menor regu\aridad que contienen va--
C7ses sangufneos, 1infiticos y nervios, Otras fibras son las,

{fibras elfsticas que son relativamente pocas y fibras oxitalé

e imicas (6c1dorresistentes) que se disponen princ1palmente a1re

x dedor de los vasos y se 1nsertan en el cemento del tercio cer -

vica! ‘de 1a rafz

,Plexo Intermedio

Los ‘haces de’ fibras principales se componen de’ fibras 1n,‘”*”

Otros haces de fibras bien formados se - interdigitan’ en -bk;,"
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d{vidua1es que fofman una red anastomosada cont1nua entre el
'diente y el hueso. Se ha d1cho que en 1ugar de ser f1bras"
f'continuas, las fibras 1nd1v1dua1es constan de dos fibras se-
”V_paradas, empalmadas a mitad del camino entre el cemento y ef
o ‘khueso en una.zona denominada plexo 1ntermed10. Hay dudasff-f

: respecto a la existencia del tal plexo.

”~i Elementos Celulares

Los elementos celulares del 1igamento parondontal son- -

vlos fibroblastos. céIulas endoteliales. cementoblastos, - 0§~
"teob1astos, osteoclastns.meCPﬁfagos de los tejtdos. restos

..eplteliales ‘de_ malassezo “ce1u1as ep1te11a1es ‘en reposo“

) Los restos epite1iales fornan un enrejado en el ligamen
to parodonta], se distr1buyen en e1 11gamento de casi todos’
los d{entes. cerca del cemento y son is abundantes en e1 --f

; 6rea apical y.en el drea cervical

Su cantidad disminuye con la edad o se ca]cifican y se

convierten en cement{culos. ) Los restos epiteliales pro11fe i

'»ran al ser estimu1ados ¥ pavticipan en la formacitn de,quis-

’fes,1atera1es:o.la.profunﬁizacién de bol;as parodontaleﬁ‘di

B ?ﬁs{onabse con el epitelio gingj#al en proliferactén.

Vascu]arizacién

BT

La vascu!arizac16n proviene de las arterias a1veo1are5 i
superior e inferior y 1lega al Iigamento pnrodonta} desde tres

It B orfgenes: -vasos apicales, vasos que penetran desde el huesq -
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'alvéo16r y vasos anastomosados de la encfa. Los vasos apica:
les entran en el ligamento parodontal en.la regidn del dpice
~y se extienden hacia la encia, dando ramas laterales en di-=

" recci6n’ al cemento y hueso. . Los vasos, dentro del ligamen-

‘to parodonta], se conectan. en un plexo reticular que recibe,'
”~su aporte: principal de las arteriasrperfnrantes a1veo1ares y_'

i de vasbs~pequéﬂos que - entran par.canales del hueso afVeo]dr

Tl vascularizacién de la encfa proviese de ramas de vasos i

"profundos de Ta lémina propia < E1 drenaje venaso del 11ga-’,

‘mento parodontal acompaﬁa a la red artertal.

,Linfﬁticos

Los linfﬁticos complementan el sistema de drenaje veno-
5: Los que drenan Ta regién 1nmediutamente 1nfer10r ala”
: ,adherencia epitelial pasan al ligamento parodonta1 y acompa-,‘

'ﬁan a 1os vasos sangu!neos hac!a la reg16n periapica] pee

"‘}ahf. pasan-a través del hueso alveolar hacia el conducto ~ff:

'los 1inf5t1cos

’inervacidn

'~:te por fibrns nerviosas sensoriales capaces de trasmitir sen~.

dentario 1nfer10r en’ la mandfb;la. [+] e1 conducto 1nfraorb1;-;w~

rtario en el maxilar supﬂrior y al® grupo submaxilar de nédu--: e

g E] ligamento parodonta] se halla 1nvervado frondosamen- s

‘~;sac1ones tactiles, de presién y dolor por: las v1as trigémi-- L

nas. . Los haces nerviosos pasan al ligamento parodontaivdeg,
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:jde el frea apical y a través de canales desde el hueso alveo~

; 1ar;[ Los haces nerv1osos s‘guen el curso de 105 vasos san--

gufneos y se dividen en fibra' m1e11n1zadas 1ndepend1entes -

“que” por ultimo pierden su capa de mielina y finalizan como --

terminaciones nerviosas l1ibres. Los dltimos son receptores

'propibceptivoé y se encargan del.:sentido de localizacién cuan

e ‘do;e1_d1énte'ﬁace contacto.

e

Desarrol]o del 11gamento parodonta1

E1 119amento parodonta! se. desarrol1a a partir del 3ac0 -

»dentario, capa. circular de’ tej1do conectivo fibroso que rodeafl
f‘a1 germen dentario. - A medida que el diente en formaciﬁn o= :

'erupc1ona, el tejido conectivobdel saco se diferencia en tres 

,mento y una capa 1ntermedia de fibrés dgsorganizédas}

Eqﬁé‘bnés de1 lfgahenﬁo parodontai

Las funciones de] ‘11 gamento parodonta\ son ffsicas,.fog,'

fmativas. nutricionales ¥y sensor1ales

Funsiﬁn_f{sica.-v Las funcjones fTsicas‘dei ligqﬁentokg

'Jparddbhta1'son las siguientes: transmisién de fuerzas'oclusq
1:1es al hueso, 1nserc16n del diente al. hueso. mantenimiénto -
;de 1os tegidos gingivales. en sus re1ac1ones adecuadas con ==
"Jos dientes..resistencia al impacto de las fugrzas qclusales,
i(aSsoréién del choque) y brovisién,de una envoltura deitejfr

- do.blando para proteger los vases y nervids derlesionés pro-

capas ~una adyacente a! hueso. una capa 1hterna jﬁhto qi ce-=
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ducidas por. fuerzas mecdnicas.

Segun PARFITT, 1a resistencia a las.fuerzas oc]usales -
G}feside fundamentalmente en ‘cuatro sistemas dg] 11gamenpokpa-
'rodontal .y no en las fibras principales. Estostcuétro sis-
ftemas son: 1) el sistema vascular .que actua como amortigua-
"ﬂdr'deXVChoque y absdrbe41as tensionés de las fuerzas oclusa
“Yes bruscas: " 2) El sistema hidrodindmico, que coﬁsiste en
» #1fquido de los tejidos y 11§u1dobque nasa - a través de las pg;

/:rédés de vasos pequefios’y se filtra en las dreas circundan--

‘tes para resistir las fuerzas axiales. 3) Sistema.de: nive

ilacidn que probab]emente se relaciona con el anterior y con-
’troTa e1 nivel del diente en el a1veolo . - 4). EI s1stema re-,

vsiliente hace que el diente vuelva a adoptar sy posic16n —am

uando cesan las fuerzas oclusales

Trnnsmisién de las- fuerzas oclusales al hueso: La dis--

,:tribuc16n de las f{bras principa1es es . simi]ar a la de un -~‘,' 

: y'puente suspendido . Cuando se ejerce una fuerza axiaI sobre

'.el diente. “hay una tendencia al desp1azam1ento de la . rafz --
5 dentro del a]veoIo " Las fibras oblicuas pierden su ondula-
= c1én y adquieren su 10ng1tud compIeta. para soportar 1a ma-= 25_‘

'rgyor parte de esa fuerza axia]

Cuando se ap11ca una fuerza herizontal u oblicua, hay -

.

dos fases caracteristicas de mnvimiento la pr{mera; dentro

“de las, confines del 119amento parodontal y 1a segunda, produ‘ 
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‘ce un desplazamiento de 1as tablas fseas vesﬁibular y 11ngua1.'
“EY diente gira alrededor de un eje que puede {r cambiando a -~
medida que la fuerza aumenta. En érgas de -tensién, 103 ha--
.ces de fibrqs principales estén tepsos y no ondulados. En -~
ire@s de prgsiﬁn, Yas fibras se comprimen, el diente se des-- -
pltaza y hay una deformacfén'concomitante del hueso-en dfrec--

.- ci6n del movimfento de 1a rafz..

‘" Funcién oclusal y 1a estructura del ligamento parodontal

: De 1a misma manera nue’ el d1énté depende'del ligamento -

‘~‘phrodontil para que~éste'lo sostenga durante~su'func16n; e'l'-i

R 3ligamento depende de 1a estimulacién que Te proporcfona la =<

,funciﬁn oclusal para conservar su esuruc*ura. Dentro de lf-
; 'Tmites fisiongicos e! 1igamento parodontal puede adaptarse al

aqmento_dg funci@n,mediante el aumento;de»su espesor, eh en--

grdsamtenﬁo de los haces fibrosos 'y el aumento &elbdiametro y

.12 cantidad de fibras de Sharpey. 'Las. fuerzas oclusales que
' {eXQéden 1a ‘capacidad dé]bligamento parodontal producen una le

..s16n_que Se denomina trauma.de la oclusién.

‘Lakdegtchciﬁn del ljgamentorparodontaT y del hueso® al--

~veolar pur léfenfermeaad barodontal rompe el equilibfio entre
el parodonto y las fuerzas oclusales. Cuando.los tejidos dé '
vsoporte disminuyen como consecuencia de la enfermedad. aumen-

ta Ta carga sobre. Tos tejidos que’ quedan.
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Funcidn formativa.- E1 ligamento cumple las funciones :

Ude perifostioc para el cemento y el hueso. Las células del -
,Iigamento'parodontal participan en {a formacidn y réabsor--e
cién de estos tejidos, que se produce durante los movimien--
tos fisiolégicos del diente, en Ta adaptacién del parodonto

a las fuerzas oclusalesy en la reparacién de lesiones, '

La'formaciﬂn de cartflage en el ligamento parodpntdl es
poco comin y representa un fenSmeno metapldsico en la repara :

fciﬁn'del Iigamento.parodontal después de unavlesién.

Como toda estructura del parodonto. el ligamento parodon.f
‘ ta1 se remodela constantemente - Las células y fibras’ viejas

- san»destruidas y reemplazadas por,otras nuevas, y es posib!e;‘

ybbservqﬁ act1V1dad mit6t1ca'eﬁ‘los fibroblastos y. células eﬁ; 3

v}‘doteiia1es.k, Los fibrob]astos forman Ias f1bras co1agenas ¥

también pueden evo1ucionar hacia ostcob]astos y ceﬂcntoblas--;

,*tos. ‘La formacifn del colEgeno aumenta- con el ritmo de erug‘

‘7b16n.> La neoformacibn de fibroblastes y co]égeno es mis: ac- o

itiva cerca del: hueso y en el medio de| ligamento,y menos acti

‘¥’ya en el lado del cemento.

Funciongé,nutricionales’y'funcionales.- £1 1igamén;o7pgf'_

yrodontai provee dé_elemgntos nﬁtritiyos alycementb. hueso 'y -I’
:”éncid ﬁedfanfe Yos vasos sangutneos y broporciona dreﬁaje 1n:
fatico.. Lg fnervacifn del ligamento parndontal confieré ség

bsibilidad propidceptiva'y tactil, que detecta y lbcaiizdkfuggf :
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zas extraﬁas que actdan sobre los dientes y desempeha un' pa

'pe'! importante en el mecan‘lsmo neuromuscular que controla -

vla museulntura masticatoria. ’
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: Cemenbo

E1 cementu es el tejido mesenquimatuso ca1c1f1cado que

fdrma 1a capa externa de la rafz anat6m1ca.

: Encontramok dos tipos de cemento’ acelular (primario).y
celular. {secundarie). Los dos.se componen de una matriz in
“terfibrilar calci ficada y fibrillas coldgenas.  .EV-tipo celu:-

.Jar contiene cementocitos en espacios aislados (lagunas) que B

tmeSqus. Hay 'dos tiposAde fibras coldgenas: fibras de --;_

g Sparbéy.:pof;16n'inclu1da'de 1&5 fibras'principafes del 1195~*
,meﬁto parodontal formadas por fibroblastos, y un segundo gru

'»7po presumiblemente formado por cementoblastos

: ‘Lﬁs fibras de Sharpey ocupan 1a mayor parte de1 cementc

,,e1u1ar, que desempeﬂa un papel principni en el sostﬁn del -f
dfente ‘ La mayorfa de 1as fibras se insertan en !a superfi-vl
_,c1e dentaria, m&s 0 menos en angulo recto’ y penetran en la -

: profundidad del cemento. pero otras entran ‘en diversas direc-

E1 cemento celular estd menos calcificado que el ;ce]ui#

“lary ,L;S’fibras“de Sharpey ocupan una porciﬁh menor de ceie

f!mento celular y éstanisebafadgs por otras fibras que son pérar

Lyt

. 1e]as‘a 1a'superffc1e radicular d se distribuyon al azar. AI‘_k‘
gunas fibras ‘de- Sharpey se hallan completamente caIcificadas.‘u~' g
; ;otrés parcialmente, y en algunas-hay nGcleos no,c§1c1f1cados vif

L

;se”comunican ‘entre .sT-mediante un sistema de canalfculos anas =~
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rodeados de un borde calcificado,

La distribucién de los dos tipos de cemento varfa. Lub
mitad coronarta de la rafz, por lo general..e$f§ cubierta -
por el tiﬁo aceluléﬁ y el celular es méds: comfin en lé mitad

~apical. Con la edad es mis la acumulacidn de cemento ceig'

lar en.la mitad apical de la rafz y en la zona de las furci-

.o clones.,:

El»conténido 1norg§n1;o del cemento (h1drox1apa;1ta) -

'  éS»de;un 452‘y'es_menor que el del hueso.keSMa]fe yfdentfﬁa.
“Las opinibnes difierenkrespecto a's1 12 miorodureza aumentab
';o disminuye con la edad. Estudios‘h1st6q07m1cos fndican <. .
'rque 1a matriz de1 cemento contiene un complejo de protefnas‘s‘*;

Uy carbnhidratus. Hay mucopo]isacérfdos neutros y Ecidos i

“enla matriz.y en el citoplasmade algunos cementoblastos.

Unibn Ame1ocementar1a ;
El cemento que se encuentra al nivel de 1a unién ameln-‘
'tcémentqria es de “importancia c11n1ca’especjal en’los procedi
mientos de curetaje radicular y puede preﬁentar las sigpien-

tes modalidades en relacién con el esmalte: el cemento cubre

'*a1kesma1te‘en el 60% a 65% de los casos, hay una unifn de --

borde con borde en un 30% y no se ponen en contacto en un»5%;£

a 10%. déjando una porcién de dentina al descubierto, por lo

“tanto, existe sensibilidac acentuada. A veces una capa. de

cemento afibrilar granular se extiende una corta distancia - ,,’ 
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‘sobre-el esmalte, en la unifn amelocementaria.

E1 espesor del cemento en la mitad coronartfa de la rafz
,Vurfa de 16-a 60 micrones. Su mayor espesor es de 150 a ‘==’
‘,,200 micrones én el tercio apical y asimismo en las &reas de

Vbifurbaciones y trifurcaciones. . 'Se registr§ un espesor pro

":V“{a la edad de 60 afios.

COn la edad disminuye la’ permeahiIidad del cemento Tam

bﬁlico.
Cementogénes1s
1tnncia fundamental interfibr1lar.; Aumentan SU espesor mew-

bdiante la ad1c16n de substancia fundamentu1 yla m1ner3112a-

7‘c16n prograsiva-de fibriilas colagenas del 119amento parodonf"

tal, Pr1mero, se deposiuan cristales de hidroxiapatita dén=-

~.medio de 95 micrones a 10s. 20 aflos de edad y de 215 micrones’ " 0

bién se produce Ta disminucidn relativa  de 12 contribuci6n‘-;'( L

\pulpar a Ia nutrictdn del diente, lo cual aumenta 1a 1mpor--f‘f'

'tancia del 1igamento parodonte] como vfa de 1ntercamb10 meta’f'

La formac16n del cemento conienza con 1a. mineralizacidn o

kde la:; trama de Ias fibr111as co1&genas, dispersas en la,subs . '

“'tro de las fibras y en la superficie de ellas, y‘desphés; gﬁ v: o

1a substancia fundamental. . Los cementoblastos, separados -

: 1n1cia1mente del cemento por f1br111as colfgenas no ca1c1f1-f

cadas, quedan inclufdos dentro de &1 por e] procesc de mine- f; o

ralizacién. La formaci6n ‘del cemento es un proceso con;iﬁ—" B
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nuo que se produce a‘bitmos diferentes.

_’kDepésito continuo de cementd
f " E1 depbsito de cemento continda una vez que el dlente -
:ﬁha erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus antagonisfy,
tas funcionales y durante toda su vida. Los dientes érup;eA
j,gcjonan para equilibrﬁr—la pérdida de substancia dehtariabque
Y T proquqe por‘e1 desgaste oclusalbe incisal, Esto se com-

: f,-hensa medfante el depésito continuo‘de cemento sobre 1a su-—‘

'perficie radicular. en muyores cantidades en 1os Epices y g

»lkireas de furcaciones, ademﬁs de 1a neoformacidn de huesa en.
bla cresta del aIveolu E1 ancho fisio\6gico del 1igamento
: fparodontal se conserva gracias aI cont{nuo depdsito de camen .;: 
kto y-la’ formaciﬁn “de hueso en-la pared interna del alveo1o -“

. mientras el diente s1gue erupcianando.

kfFunc16n y formacidn del cemento
4 No se ha precisado re\acidn neta entre la func16n oclu-’

‘sa1 y el depdsito de cemento. Fund&ndose en los datos de -

5 cemento bien desarro11ado y en las. rafces de los dientes en “k

:; quistes dermo1des,y en la presencia de cemento m&s grueso. en
vd1entes 1nc1u1dos que en piezas que poseen funcibn, se ha de"«

f';ducido que no.se necesita funcidn para Iu formaciﬁn de cemen
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_"Hiperéementdsis N
;}" 7"7 ‘También recibe el nombre de hiperplasia del cemento, se.
o caracteriza por constituir un proceso’ de elaboracién excesi-
va de cemento. Puede ioca]izarée a un diente o afectar to-

~‘da-1a . dentadura,

La hipercementosis ocurre.: como enarosamiente genera]iza

,do de1 cemento, con crecimiento nodular del tercio apical de

1& rafz.- Tamb1én se presenta en forma de nxcrecencxas semek .

'C)dn de ‘1as-fibras parodoncales en los sitios de 1nserci6n‘;

r;_en el cemento.;

VarTa 1n et1ologfu ‘de la h1percementosis y no se ha di<

'idoncia [+] fuerzas oclusales. _El tipo generalizado ocurre’ en

“:c16n periapical de bajo grado. proveniente ‘de 1esiones pulpar
res, se le. considera como una compensac(dn de T 1nserci6n s

l_ﬂ'fibrosqkdgl diente. El cemento Se deposita Junto al teJido~j:
;'fmﬁ ﬁerfapical inflamado. La hipercementosis de toda la denta-

dura puede ser hered1tar1a

T

l Cement!culos ] : :
‘Los cementfculos son pequeﬂos cuerpos globulares calui-.f

3 ficades, dispuestos en_léminas conqéntricas que ‘se hallaq Qg

«jantes a espigas (c!avijas de cemento) creadas por ca‘cifica' e

“Tucidado por comeeto. El tipo semejante a espigas sue]e re-»"*, 

_sultar por tens15n excesiva causada por’ editamentos de orto- ;

;,diversas circunstanc1as En d(éﬁtes queksufren una 1rr1ta-, fl¥
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"bres en el ligamento parodontal o se adhieren a la superfi- .

S cie radicular. Se forman en restos epiteliales calei fica-

: »dps. alrededor de pequefias éspjculas de cemento o de hueso

“alveolar desplazadas traumiticamente hacia él Iigaménto pa~-
'rddontaI, a partir de fibras de Sharpey calcificadas ykde -

"‘vasos trombosados dentro de1 1{igamento parodontal. A ve--

ces: Ios cementfculos son muy numerosos. y descansan sobre la

'superficie radicular. entonces f5c11men te se udhieren dando
c:-un_aspecto 1rregu1ar a dicha superficie. Los-.cementfculos

5quécen de importancia clfnfca.

:Cementoma

-  . Los cementomas son masas de cementn gue .. por lo géﬁer;]
;jée'sitqan en g1 dpice de1 diente,; al que se Unen 0 no,  -Se -- i
;Jés'considera.como‘neob1a§mas’odohfogénicbs o ma]fo}maﬁiones-é
"deidesafrOIIO.' Se producen con mayor. frecuencia en mujeres
ique ‘en hombrns. en el maxi]ar inferior que en el superio y -

pueden ‘ser unicos o miltiples. Por lo genera1 son’ benignosk

fy ‘se las suele descubrir mediante un examen rad1ogréf1co en

v: algunos casos producen Ta deformacidn del contorno mandibular.

Microscépicamente la superficie del cementoma est§ fqrmi
“‘da por una,capa,de cementoide neoformade, de calcif{cac1§n~igJ

:tompleta; cubierto por cementoblastos y rodeado por_una cipsy; o

o
e

“la de tejido conectivo, el cua1 disminuye dentro de Ta lesién o

por el dep651to continuo de cemento.
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£l aspecto radiogrifico varfa segiin la proporciﬁn de ce-'

mento caleificado y de tejtdo conectiva de la Tesitn: Cuando

'7”se conpone principalmente de cemento, la lesidn aparece como

una masa radiopaca. densa, circunscrita, dispareja, dentro de

‘, 13 cua} es posible ver manchas radioTucidas.

: 1Resorcidn y reparaciﬁn del cemento

- no erupcionados, se ha]la sujeto a.la resorcidn. “Los cambios

que produce son de proporciones m{crosc&picas 4] 10 suficiente

-mente extensos como para presentar una a1terac16n detectable

ﬁradiograficamente en e1 contorno rad{cular.

sasv1ocales o generales [4 puede no “tener etiologfa evidente'-

(idiop&tica) Entre 1as causas 1oca1es ‘se encuentran el

trauma de 1a oc]usidn. movimientos ortodﬁnticos. presfdn de, -
;dientes mal alineados en erupcién. quistes y tumores. diente°>
'iisin'antagonistas func1ona1es, dientes inclufdos reimplantados
:y trasplantados, lesiones periapfcales y enfermedad parodon--,
: tal; Entre los estados generales que se supone. pred1sponen
Lralar resorciGn cementaria, .o jque.1a inducen, se hal1an infec- -
'f}cfones_debilitantes como la. tuberculosis y 1a neumonfa, defi-
cﬁgnéi;s de Ca, Vitamina Dvy V{tamfnaAA,'hipotiro!dismo;,os;-k i

-ffeodistfofiavfibrosa hereditaria y enfermedad de Paget.

Desde el punto de vista microscdpico, la resorcién cemen -

Tanto el cemento de: dientes erupcionados como e? de ‘Tos. ~:

Q La resurci&n cementaria ‘puede tener su etiologfa en cau-
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i taria se manifiesta como concavidades en forma'de bahia, en

fvrla superficie radicular. = Es comfin hallar célu]as gigantes

'F'multinucleadas Y machfagos mononucieados - grandes junto al

cemento en resorcidn activa. Varias fireas de resorcidn pue

fden unirse y formar una zona grande de destrucciﬁn ‘Las ff

; ‘bras 1nsertadas del ligamento parodonta1 restablecen unu re
 :~1ac16n funciona1 en el nuevo cemento. - )

3 La reparac16n cementaria ‘demanda, por tanto,.la presen -
cia de teJido conectivo adecuado, Si el epitelio proIifera ;;~
en un érea de resorciﬁn. no habr& reparac{dn. “La reparacian-'x

de1 cemento ocurre tanto- en dientes desvitalizadcs como en i

vitales.;a'

La fusién de1 cemento ¥ deI hueso a]veo1ar con oblitera

cidn del quamento parodontal se denomina anquilos1s.r Ls anf‘
',quilosis puede empezar después de una’ 1nf|umac16n periapical CE
i‘cr‘énio:a. reimp]ante dentario. trauma oc]usa] Y alrededor de

dientes,incIuidos.

,;Le$1ones deI;Cementq

Fractura

CUando un diente se halla sometidu a una fuerza externa :
o 1ntensa. ta1 como: un golpe o el mordisqueo de un pbjeto quro.'f7

5:es posible ‘que la rafi se fracture Las fracturas complet&s

BT

e ,horizonta]es v -oblicuas pueden fr seguidas de reparacidn. 1o

g Abual significa el depésito de substancias calcificadas y Ta - -
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insercidn de nuevas fibras parodontales. La exposicidn de
- 1a fractura en.la cavidad bucal y la ulferior infeccidn per

‘fﬁurban Ta. reparacidn,

Desgarro cementario
"EX. desprendimiento de un fragmento de cemento de la sy

perficie radicular se conoce como desgarro cementario. La;

L separacidn del cemento es completa cuando hay un desplaza--’k

: miento de1 fragmento hacia el 1igamento parodOntal. o 1ncom e

F:pleta s1 eI fragmento de cemento queda unido en parte a la

‘irafz.;
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HUESO ALVEOLAR

g‘:f tEI proceso alveolar es el huesd»que forma yksosfiqne -
g los alveolos dentarios. Se cbﬁpone de 1a pared {nterna del -
‘élveo}o, de hueso ‘delgado, compacto, denominado huéSO‘alvgo~f.
“lar {1&8mina cribiforme); el hueso de sostén due consigte en

‘trabculas réticulares (hueso. esponjoso), y -las tablas ves-

ttibulir Y ﬁa1at1na'de hueso compactd. El tabique 1nterden'

tario consta de hueso de sosten encerrado en_un borde com--
;fpacto. )

- 'v E1 proceso alveolar es divisibIe desde el punto.de vista
janatémico. en dos Sreas separadas, pero func1ona como unidad._“
Todas las partes 1nterv1enen en e] s0Stén del diente.f Las. ="
~1ifuerzas oclusales que se transmiten desde el ligamento paroJ
‘donta1 hacia Ta parte 1nterna del alveo1o son soportadas por
'el trabecu]ado esponjoso,que.'a ;u vez,. 2s sostenido pon 1as

, tab]as corticales, vestibular y 1ingual.

-ECelulas ' matriz 1nterce1u1arl, ‘Q

T E) hueso ‘alveolar se compone de.una matriz calcificada
'.ccn osteocitos encerrados déntro-de eSpac1os denom1nados 1a5
ilgunas.' Estos se extienden dentro de pequefios canalfculos -_f

que‘sefirradiun desde las Tagunas. ° Los canal{culos formnn

vy

un sistema anasfomosado den;rqbde 1a matriz 1nterce1u1ar del
~ hueso, aue lleva oxTgeno y alimentos a los osteocitos y eli-

mina 105 productos metabSiicos de desecho.
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En 1a composic16n del hueso entran, principa]mente, el -

h_kcu1c10 y el fosfato. junto con h1droxilos, carbonato y citra

: ‘;to y pequeﬁas cantidades de otros {ones como Ca. Mg.‘F. Lasf'

sales minerales se depositan en cristalcs de hidroxiapatita

—de tamaﬂo uItram1crosc6pico._ .-.El ‘espacio. intercristalino - o

esté rel]eno de matriz orgSnica; con predbminancia de cplégg_i
'ho, més anua, s61idos no 1nclu1dus “en ia estructurabcr1§£a
'11na Yy pequefas” cantidades de mucopolisac&ridos, principal

ente condro1tfn sulfato

Las fibras principaies del ligamento parodontal que ‘an- H,f

\an’el diente en el alveols” estan 1nclufdas a hna  61;taﬁ
éd siderabIe dentro del hueso aivenlar, donde se les de~- P
nomina fibras de Sharpey. : A1gunas de estas fibras estinv- e ;
:completamente calcificadas, pero 13’ mayorfa contienen un nﬁ- ;f
leb centra] no" calcificado dentro de una’ capa externa ca]--

c{ficada.

wlLa. pared de1 a]veolo esté formada por hueso la—

."minado; parte del cual se orqaniza en sistemas haversianos Yo

‘ihuesc fasc1u1ado Hueso fasciculado es Ta denominacién --t»fﬁ

.que se da- al hueso que limita el Iigamento parodonta1. por -

fsu conten1dn de fibras de Sharpey.

vVascularizacién, linféticas y nervios

La pared 6sea de los alveolos dentarios aparece rad1ogr6
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'ficamente como: una lfnea radiopaca, delgada. denominada limi-,
i na. dura. : 51n embargo, esté per forada por numerosos canales
"tque contienen vasos sangufneos, linfatlcos y nervios que esta’.

'b]ecen Ta ynién entre el ligamento parodontal y la porcién es"

;ponjosa del hueso alveolar, 3] aporte sangufneu proviene de

{vasos periféricos que penetran en las tab]as corticales.

'Tab1que interdentario

,1El tabique 1nterdentario se compone de hueso espondoso 2

'mitado por las paredes aIveolares de los, dientes vecinos y

as’ tab1as corticales vestibu1ar y 11ngua1.n = T;” i

En' el embri&n y el rec1én nacido. las cavidades de. cadoi

j1os huesos est&n ocupadas por médula hematopoyética roja. T

 La médu]a roja cradua1mente experimentu una transformnc16n fi

siolégica y se- convierte en médula grasa [ amarilla 1nact1va. A
TEn’ e1 adulto la médula de Ins max1lares es normalmente de1 ﬁ1

‘timo’ tipo. Las 1nca11zaciones comunes son la: tuberosidad -Vﬁkk"
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maxilar y zonas melares y premolares fnferfores que en'las

radiograffas se observan‘como dreas radiolicidas..

"EV hueso es e] rgservorio de Ca del organismo, y el. -
_hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equf]!-{'
~:brio del calcio orgdnico. Abastéte‘Ias necesidades deist

”ZQtrOS'tej{dos y‘mantiene el n{#e] de Ca.en la sangné.

‘-:Contorno externo del hueso alveoIar 3
: El contorno Gseo se adapta a la prominenc{a de las --k,JﬂA”

afces y a las depresiones verticaIes 1ntermed1as que s~.{ :~_>

La»a\tura Yo el espesor de 1as tab]as vestibulares y -, :

1nqua1es son afectados por la a!ineacidn de: los dientes y oo
-la angu]aciﬁn de Tas rafces respecto al hueso y las fuer--bl»
zas oc1usa1es. =BV efecto de la angu1aciGn de Ia rafz resf‘
Qpecto al. hueso sobre el contorno de] hueso alveolar, esi-= :
més apreciab1e en las rafces palatinas de molares superio-’b :
tres.»‘ El: margen ‘8seo0se loca1iza més hacia apica] 1o ~--’”
"cuaT estabiece énqulos relativamente agudos con el hueso -

‘Lpa1at1no.v

'Fenestrac1ones y Dehisencias

et

Las éreas aisladas donde 1a rafz queda danudada de hueso

y la superficie rudicular se cubre sélo de per1ostio y enc{a

:'se depominan fenestraciones, si-el margen se encuentra intac”
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“toyy. dehisenciaﬁ s1 12  denudacién se extiende hasta el mar
b ggn., Ocurren con mayor frecuenc1a en el hueso vestibu!ar
- que’en e] 1ingual, y son mis comunes en los dientes anterio

“rres: queen 1os posterioreskykmuchas veces: son b11atera1es,

““Labﬂidad del hueso alveolar =

2 Eng contraste con su aparente rigidez. el hueso a]veo--,
51ar es el menos estable da los tejidos parodontales, su-es-

. tructura ests en constante cambio. ~ La 1ab111dad fisiongi o

‘caldel hueso aiveolar se mantiene por un equ{librio de11ca-

’do entre 1a fnrmac16n dsea y 10 resorcidn Gsea. regu]ada'

5por 1nf1uenc1as \ocales y genera\es. ‘ El hueso resorciona‘

n Sreas de. pres16n y se forma en ireas de tensidn’”‘
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MEDIO ‘BUCAL

FIora bucal normal

“, La cavidad bucal es estér11 en eI mnmento deI nacimien-"’

td. pero entre las 6 y 10 horns se establece una flora prin-;'

k'o'cila'de 43 mil]ones 2.5, 500 millones de microorganismos —Q;]l
por mililitro. con un promedio de 750 millones., Asimisﬁo, T
en la boca hay hongos, 1ncluso cﬁnd‘da, cryptococus. proto«-[

zoos comu trichomonas tenax. y en a]gunos Lasos virus.

La mayorfa de 1as bacterias saiiva]es provienen de1 dor

so de Ia Iengua. de la cual son desprendidas por” acc16n meca,:
nica;icantidades menores vienen del resto de Tas membranas -‘]'

bucales wla cantidad de microorgan1smos aumenca temporal--_;

~rante el cepiIlado.' La flora bucal también es afectada por5
la edad. por 1a dieta. Ta compos1c16n y velocidad “del fluJo .

de Ia sa}iva y factores generales.

SaTivaz ;
La saliva es-una secrecifn compleja’ que desempefia un.'pa

_bel'1ﬁpdrtdh£e en 1a salud bucal 'y gene%al,y en la enferme--

cfpalmente anaerobia : El c!]culo microscﬁpico en’ la sa]lvait

mente durante el sueﬂo Yy decrece después de ‘las’ comidas du-- :
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dad, Lubricn y protege las- estructuras de Ja boca e influ~
Fee  v>ye en 1a nntura!eza de 1la flora microbiana bucal La sali—._
7.~"va participa én la formaciﬁn de la placa y el c&lcuio ¥ por
kuel1o estd 1rt1mamente relacionada can la caries y-la: enfer
;vmedad parudonta] También participa mucho en 1a res1sten-‘

gcia del organismo a_estas enfermedades.

fCaracteristicas de 1a sa11va T ) ]
: Es un Ifquido 1ncoloro. v1scoso e irred1scente (propie'
dad de reflejar 12 luz debido a restos epite11a1es y de: di-,,v?

sem1nac16n del epite11o bucal) El vo1umen normal de se--'F i

Vﬁcrecidn en 24 horas es de 1, 500 ml “de, lfquido salivnl y elu~b

~pH dn esta secrecidn es de apruximadamente 7 04 La produc-~?ﬂ§

ci6n diaria de sa]ivn es-en -un 802 .} 90' producto de 1a es-f,;f
timulacién' fundamentalmente gustatoria y mastlcatoria. cun g

comitante conel acto de comer. "~ B kk\-:”

?uhcién:f5La saliva rea11za aigudas funfionéé fmporténtQS'f
.facilita 1a deqluciﬁn. conserva la boca hﬂmeda. sirve como .,

fsolvente de las molecuIas que estimu]an los botones gustatif
ki:vos ayuda a1 lenguaje, conserva la boca ¥-los dientes lim-;

'}-pios y mnntiene la 1ntegr(dad dentaria. ‘La humedad que.--‘;,;

: ;proporciona 13 saliva al medio bucal mantiene 1a mucosn

A ora} en estado saludab]e.

‘ta saliva cont1ene una serie de componentes que por sff .

{"k mismos o combinados 11evan adelante una accibn antibncteria’”'.
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‘na. - .Los pacientes con salivacién deficiente ‘(xerostomia:

debido a obstrucciones de 1os condictos salivales, efecto

"“de ‘drogas, -irradiacibn, lesi6n de nervios o enfermedad), -

tienen una incidencia, mayer que 1@ normal,'de car{e§7den-

tarias, Caonti ene éniimas digestivas como: ptialina o-ami .

'ttefna que Tubrics los. alimentos.

COmpos1c16n de la saliva - -Sus componentes org&nicos

,princtpales son. prote{nas en. forma de qlucoprotefnas. a1hu

: mina sérica. gammaq!obu11na y carhuhidratos proven1entes -

,principa1mente de -1as glucoprotefﬂas o Los componentes --L

1norgsn1cos is 1mportantes son calcio. fésforo, sodio. po

'arbono. oxfgeno y n1tr69eno en so1uc16n ¥ un- sistema amcr ]

tiguador de: bicarbonatos.}

Enzimas salivales - .Estas provienen de las gléndu1as o
:sa11v31es, bacterias. 1eucoc1tos ¥y substancias 1nger1das.,;'

E;Deggrminadas,enzimas salivales dumentan. en Ia,enfgrmedad SR
'“,pafodonii}; hialurdnidash y-1ipasa, aminofcido de carboxf~. -

. lasas, catalasay peroxidasa,y colagenasa.

V1tam1nas.; Las principa1es vitaminas encontradas en'

Wl

T la saltva soen: t1am1na. riboftavina, niacina, dcide pantb-  ‘
ténico. Scidu félico.y vitamina B12; tamb1én se registra--"f

ron vitamina C y K.

'1asa sa11val, también cnnt1ene mucina que -8s una glucopro-.," 

asio y magnesio. 1 Contiene, ademus. tos gases bidxidu des.'k;
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FIora ‘natural de Ias saliva,- . Son algunos microorga—;

7'nfsmos que viven en estado de parafitismo en el. huésped hu="
‘ixmano ¥ de’ ordinario no'producen cambios patoldgicos. pero. ~
fposeen notenc1a1 de producir enfermedades ~ Entre estos ta:~

' nemos a 10; estreptococos (s salivarius. s, mitis ¥ son co:

cos facultativos grampositivos). peptococos (cocos anaero--f»”
 b1os urampositivos), cor1nebacter1um y actinomyces (bacte-- S

"1as anaerobias grampositiv ), fusobacterium (bacteria

anaerobias gramnegativas). veillonella (cocos anaerobios

‘gramnegativos)

Depdsitos dentarins blandos.‘"'

b y res{dﬁos de nl{mentos.‘

PelfcuIa adquirida.—A La pelfcuia adqulrida es una mem ¢

brana delgada (de 0.12 0; 5 micrones), ace]ular Y. esenc(al-"<

mente s1n bacterias. : Se compune de protefnas saiivales aﬁ

SQrb1das a] esmalte [} cemento

Pigmentaciones - Las'p1§mentac10ne§ dehtar1as que se‘:‘
producen como depésitos adheridos constituyen un problema -
‘festético. Hay piqmentaciones extrfnsecas que son pelfculas“

‘ateiulares coloreadas por pigmentos de alimento; Q tabnco.
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Asﬁmismo»laé sales met&licas pueden producir pigmentaciones

“antfestéticas.

‘La pigmentgcién intrfnseca més importante es la cau§a->
da'por 1a fluorosis qué es pafdusca o blanquecina- opaca:y -
. afecta ‘a 1os dientes con un patrﬁn de desarrollo b11atera1
~”ﬁsimétr1co ola a¢m1nistraci§nrproIongada de- tetracic\jnas
A,;en nihos.kdurante eL‘de$§r?5119 de los dientes bédria pr6dgf

:yéir(una pigmentacibn gr1s&cea s1métr16a.

 P1aca'denLar1a - La p\aca dentar1a se compone de dep6
”v/sitos bacterianos b1andos, f1rmemente adheridos a los dien-‘

.'f;es. e

La p1aca es. un. sistema bacteriano comp1ejo. metabd\(ca

;fmente 1nterconectado, muy organ1zndo. 1nc1u1do dentru de una o

‘7matr1z intermicrobiana E En concentraniﬁn suf1ciente y con’

w’,;d=sarrollo metab611co puede trastornar el equt1ibr10 huésped

'fparésito y producir caries,y enfermedad parodonta\

' 'Materia a]ﬁa'- Laa bacterias Y productos bacteriunésr-jf'
'mezc1ados con algunas ce1u1as epiteliales exfoliadas Y subs-‘
tancias ingeridas forman depﬁsitos blandos que se denominan
'materia alba. Esta podrfa contribulr a] proceso de enferme
’~dad ging1va1, pues produce substancias _que - crean reaccidn en
'i1os tejidos. k

Residuos de alimentos,- Son alimentos retenidas y en’

descomposicibn en 1a boca, frecuentemente contaminados con
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bacterfas.

';P1aca bacteriana .
La formacién de Ta p1aca representa la colonizacidn mi
crobiana de las superficies de Tas coronas clfnicas. :Se ==
‘1fcqmbrob6fque las ‘protefnas salivales invitan .a 1a ;ﬁdmu]aé
cién ‘de b;cgerias bucales, tanto en ciltivos puros cimo en.
mé;@]é;r vSe sabe que deferﬁinadas bacterias bucales sgkpgk
 '§an aj1a;fsupérf1€1es y entre sT~por medio . de- mucopolisaciA'

 f1dos'extrace1u1ares; Determinndas ‘bacterias hacen sfnte-

usando SBCBT‘OSB como SUStl"atO.

En un d1ente que se encuentra limpio,,el prtmer paso -1?,
de Ia formaci&n de la p1aca es.la un16n de’ m1croorganismos

‘ia Ia pe]Tcu1a sa11val adquirida.:d‘El segundo—paso es,la_--.'

oplaca conuienen una’ mezcla de diversos microorganismos. Co’

'“f’mo tercer paso,’ 1as co1on1as de placa se fusionan entre.los

‘;dos y-cinco dfas para formar un dep@sito'continuo..;klkavag
:jiar_el procesa de fgrmaciﬁn de la placa.'?avflbra'microbii-w
;:j"f'ha”sé~t6fna mas compleja, pues las diversas‘especies micro-
. ‘b1anas proliferan cuando. el medio de la placa se vuelve ap- .

LLte para e110

o sis extracelular de g]ucanos y fructanos (pol1snc6r1dos) .- »;

»proliferacidn de m1croorgan1smos sobre‘la superfic!e dénfi¥ ::‘
r{a. combinada con eI agregado de m&s m1croorgan15mos de 1a s

: ?fsaliva, a Ia que_ya estén adheridos. . Estas colonias de’ fﬁﬁ:v’i



Localizacién.-  La placa bacteriana es abundante en zo
nas protegidas de la frjcc16n de Tos alimentos, lengua, 1a- 

5105 y carriilos. En 1a zona del-surco gingivaT'ia placa-

,se puede formar.sin ser perturbada por 1nf1uenc1as mecéni—-v

',cas.

Tipos: de microorganismos.- “En la complejidad—de la:cﬁhs

':3yt1tuc16n microbiana de la placa. se ven microorganismos gram
,,nositivos y gramnegativos. al 1gua1 que diversos tipos morfo“
‘légicos como- cocos, bacilos fusiformes, filamentos. espiri{;

‘,llos y espiroquetas.

Otro componente 1mportante de Ia placa es el poiisacarf;
do produc1do extrace\u1armente por numerosus espec1es de mil;
cfuorgan1smos. Entre estos productus extracelulares snn im;
?portantes los uextranos y glucanos, polfmeros de |a g1ucosa.?
j’Estas substancias adhesivas son sintetizadas a partir de 1a R

ksacarosa por 105 e,treptococos de ia p1aca.

Sarro
' “EY sarro es una masa adherente ca]ciffcada 0 en ca]ci-»
‘ ,:ficacidn que se forma sobre la superficie de dientes natura-~

 ji1es A prote:is dentaIes.

M 51' R Se observan dos tipos de sarro, clasif1cac16n que se ba

TrUsacen su relacf&n que tiene con el margen gingival

TR TP

Sarro supraqingival.-  Este es notoric’ visualmente, eni:
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. 1a superficie gingiva1 de 1a coroné del dfente, - Es de color
51;’ “amarillento, aunque - puede colorearse con residuos de tabaco

“o con algun otro colorante que esté en la dieta del 1nd1v1--”

duo. Su consistencia es dura arcillosa, con un raspador €s

’5i,desprend1do fﬁcilmente de la superficie dentar1a.‘

‘Y. sarro suprnqingiva] aparece ¢on mayor frecuencia y -

»abundancia & 1as superficies vestibulares de los molares su

i'periores. en ‘las superf1c1es linguales de los d(entes ante--
L&Como se puede apreciar, 105 luglres de muyor acumulacicn de "

tos. salivaIes (Stenon y Hharton)

Sarro subq1ngiva1 -‘ Se 1oca112n por debajc de 1a. cres-f-

:1ta de Ia encfa marginaI, ‘por 1o .comtin es notor1o durante la e

f1nspecc16n visua1 Se depos1ta en: forma:de anil]os, repisas,

or de la rafz, . Su consistencia es dura. de color. café o -

vverde negrusco, petreo y firmementa unido a ln superficie --»

dentaria Por lo general el sarro subgingival se’ presenta

~eon el suprag$ng1v31. aunque puede estar el uno sin el otro

£ ;arro ‘se compone en-un 70% por mater1a 1norg&n1ca,k-

“Ya.cual estd constituida por sales de calcio, f5;f0r0)~magng"'

sio y cristales de hidroxiapatita.

o El.cbmponen:e orgénico es una mezcla del coﬁplejo pro-«

,riores 1nfer10res Y m&s en 1nc151vos centralesque Iatera1es.:'

‘sarro se 1oca1izan frente a. las desembocaduras de los conduc-f"

6du105 ap1astados o como prolonqaciones dactilares alrede-- s
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tefno-palisaciridos, células endoteliales descamadas; ey~
- cocitos, agua y ei_x;gx a 9.1% de este compdnente orginipo‘i
" son carboh(dratos
‘€1 4nicio de la ca‘c1f1cac10n es en-la superficie 1n-

,terna de la placa. en focos separados pero Junto al duente.

: 'estos focos de calc(f1cac16n tienen aumento de tamafio:-y se

fk unen para formar masas 5611das -~ La ca1c1f(cac16n es en-
1a superficie 1nterna de 1a DIaca. en focos sepArados per

B Junto al diente, estos focos de - ca!cificacidn t1enen aumen

to de tamaﬂo yise unen para formar masas sﬁ]idas. La ca]--

Jos ‘da carbohfdratos y protefnas de la matrfz org&nica,y -"
'ja prec1p1tac16n de sales de fosfato de calcic cristalino.'v‘"
ET sarro se fija principa!mente en las anafractuosidades { o5

:4de1 cementa, por’ 1a- penetraciGn de microorganismos en éste

ywen 20nas de resorcidn del mismo. a]gunas veces cuando unu

;”f{bra de Sharpey se: sustituye par. otra, deja un cana\ m1~--' ¥-1

‘croscépico en donde se depos{ta el sarro
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. ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

» Los factores etio]Ggicos capaces de desencndenar 1a en--“

v'fermedad parodonta\. se c\asif1can en locales y genera]es. Los, fy

de1 pauientn

Factores 1oca1es - Producen 1nf1amac16n, que es 13 reac-‘ 

'signo clTnico subresa\iente de la enfermedad parodonta1

er1a a\ba. placa dentaria. residuos de alimentos

‘Y‘b) Factores 1atroqén1cos, ocasionados por el CD al’ rea11- ‘

%tu prematuros. mérgenes desbordantes. pr6tes1s mal disehadas.y(

nfnctores 10cales son 105 del medio que radea ‘al: parodonto. ge- : o

' era!es. son 1os que provienen de! estadu de sa1ud sistémica -”n1f~f

Factores \ocales referentes aT medic bucal' sarro ma-‘rn;

iar‘prdcedimientos restaurativos defectuosos.,puntos de—cuntnt:--_k_-“'f'T

"c) Factores referentes a tejido dentario caries. anoma--‘;*?

‘l,f1fas de” fornn ¥ posicién. rafces dentarias unidas, vers1ones. -' ‘f
‘trauma de 1a oclusidn -
d) Factores ocasionados por hibitos bucales lesivuéz rés« lj

'~:1p1rac16n bucal, tecn{ca de cep111ado deficiente, succ16n de\ ;5Jv
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:pu1gar. mascar tabaco. morder obJetos duros, hibitos ocupuciona

; 1es.,v;

o) Irritacisn quimica.

7 'f) Factores referentes a la anatomia de tej1dos b\andos _f,
~fren11\o vestibular corto. .
Factoféé génﬁraleS‘; 'Estos'aétGan cbmo unéfcédéa modi F-n -

Lcante de la 1rr1tac16n en la enfermedad parodonta]

Influencias nutriciona1es deficiencias de vitaminas R, :

,‘gy

s compledo B, D; protefnas.

Ab)=‘Tra5tc ne normona1es. hiperpituitarismo. diabetes. - ";

pubertad

eﬁstruiéiénk

rastornos hematn1691cosf

y ‘,.pdfpur&;gfﬁmﬁq'iﬁép

‘arterioesclerosis. ;

psicpsqmatjgos._JfV7
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~ FACTORES 'LOCALES
a) Referéntés a] médio bucal.- :
Placa dentaria - ..Se compone de depﬁsitos bacterianos i

';blandos firmemente adheridos a Ios dientes. Es un sistema ~‘,-“

 bacter1ano complejo que. en concentracidn suficiente ¥ con -

esarrullo metabGTxco. punde producir caries y,,por consi--~ : A

u1ente. enfermedad parodonta!

'Sarro.- :Es- 1a placa dentaria que se ha minera]izado.g

Es 5 cons1derado eI factor desencadenante mls 1mportante de;

akenfermedad parodontaI Entre sus caracterfsticas predis- e

nentes para,desencadenar un pruceso pato1dgico parodontal

mencionaremos qu» eJ rugoso. e irrita la encfa

es permeab]e T

acenar productos tdxicos,y esuﬁ cubie to de placa :

i Hater1$~a1bak; Aunque 1a materia alba no posee la orga-

-nfzaciﬁn de laplaca, se’ demostrﬁ que contiene substancias ==

rovocan reaccién en los tej1dos. v'

Residuos de alimentos - Son alimentos retenidns y eny=
'descompos1c16n én.la: anatomfa parodontal. frecuentemente con

v,taminadOs con baeterias

: b)ff thtores 1atrogénicos.‘

‘Las- restauraciones y las prétesis defectuosas son causas’
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. comunes de'eﬁferemedad parodontal., Los mirgenes desbordan-
;1“5? ;tés proporcionan lugares ideales para la acumulacidn de pla

Sigarl , )
" lLos buntos de contacto prematuro son causa de desajuss:

v»tes,oc1qsa1es. con 1o que algunos dientes reciben fuerzas -

‘,desmedida53 desencadenindose 1a enfermedad parodonfal.

" -¢) Factores referentes a tejido dentario. :
- ‘Caries. Ocasiona 1a destrucc16n de elementos histolé—_;

,g1cus. ocas1onando muchas veces la pérd1da del drea de con-i S

;descompos1c16n que al fermentarse va a 1rr1tar al parodonto. :f“

Annma]fas en forma y posiciGn. La forma 'mis frecuentev

‘donde 1as superficies masticatorias de las. caronas, trasmiti
ran estTmu1ps,1ntensos que no’ serdn’ tolerados por e1_parodog :
U tel k : ) ' '
Versiones .- Se denomina de esta manera cuando 16§ digiffﬁ
 ftgsfquédaanuera del plane aclusal. Esta anomalfa pr1mgro‘-.'

débéitré:arsé con ortodoncia.y posteriormente en parodoncia:

frauma de 13 oclUsiﬁn,- Para permanecer sanos desde el

punto de vista metabé]ico y estructural; el ligumento parg--’

ISP

dontal y el hueso ailveolar precisan de labestimulaciﬁn‘mé¢&f~
'nica~de Tas fuerzas oclusales. Sin embargo,.cuando la fun-

”qién,es'1nsufic1ente. el parodonto se atrofia y cuando lasve

vtacto y: favoreciendo ia retencién de comida,ksequ1da de sy - "

',es Ia Que consiste en coronas grandes y raTces pequeﬁas en -
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o fherzas oclusales exceden de la capacidad de adaptacién de

. los tejidos, éstos se lesionan. La lesifn se denomina trau

ma de-la oclusidn y puede -ser ‘agudo o crdnico. este G]cimo

es mé; comiin que el primero

El trauma de la oclusién tiene su origen en: 1) 1a al--l;
'teracién da las. fuerzas oclusales. 2) disminucidn de 1a ca;‘
'pacidad de ¥ parodonto para soportar fuerzas oclusales. 1] --'k
; una combinac16n de ambas cosas .

‘ Se. le puede considerar como factor primario o ﬁecunda-

rio (cnmp1icante) en la etiologfa de la enfermedad parodon-

: ta". :

4} ; Factores ocasionados por hab!tus Iesivos R .
- Los hébitos 1es1vos son, factores 1mportantes en e1 co--bfl

mienzo ¥ evo1uc16n de la enfermedad parodontal. Hébitqs tas

bleskcomo morder-uﬁas,,hilos 0 Tipices. con;ribuyen,ql‘desgﬁﬁ,'k

”éddeﬁémiento‘de‘la ehfermedﬁd; Métodoé116c9frect05]de‘cepf-v

TIado dentario shcciéh del ﬁd]gar; dan Jugar a una féahéidpf -
ﬂ,jgual : : o ] o
E1 empuje lingual causa malposicién dentar1a o resecién'_f

'ginqival

H&bitps'ocupacionales, como sostener clavos en 12 Bocq:'.

segiin ‘1o hacen 1o§‘zapateros. carpinteros, tapiceros, etc,,

“'conllevan cierto grado de predisposicién en. la enfermedad - -

"pérodontaj.




61 .

'e)  Irritaciﬁn qufmica

c La inflamacidn ging1va1 aguda puede originarse enla --

 ,irr1tac16n quTm1ca. a-consecuencia de sens1b111dad de1 orga-
nismo o:a:lesiones inespectficas de los tejidus Sobre - esto

! se explican reacciones 1ntensas a enjuagatorios buca1es ordi

‘i nariamente 1nocuos, dent(fricos ] materiales de prﬁtesis.
Irritacibn gingival se obserVa también en obreros de di‘
'ferentes 1ndustr1as, donde se emplean productos qufmicos. de'
ésﬁgs\los e1emgntos comunes mis Tesivos ‘son gases comakamu-—v1f~
ﬁiééo;iéloro. bromo,.humos éiidos y bolyq metélico,
), Anatomia de 105 tejidos blandos :

i La 1nserc16n alta de frenilIos y muscu]os favorece 1a -

facumu1ac16n de res1duos alimenticios en 1os mérgenes gingivaz':7

;]es predispon(endo al parodonto a 1a enfermedad

‘[FACTORES GENERALES

1nf1uencias nutriciona\es .
£l estado nutricionaT de1 1nd1viduo afecta al estadn del"

) parodonto Y 1os efectos \eslvos de los 1rr1tantes locales yoen
fuerzas oc]usules exces1vas pueden agravarse por las: def1c1en
efas nutricionales. )

E1.caf£c5er fisico de la dieta es un'facturyimpoftihtenu'j

Tt
e

en la etioldgfa de’ 1a enfermedad barddpntai. Diegaé blandas

" .de alimentos adecdados pueden favarecer la acumu1ac16n‘qe,plg;
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~cay cdlculos,y el afloaamiento de 108 dientes. Alimentos

j‘kf%brosos y duros .proporcionan una accién de 11mp1eza super-‘

ficial y estimulaciﬁn mecénica que desemboca en menor cant1

f.~dad de placa,

Deficienc1as del complejo de vitaminas B.- Es'faFo qué

felan enfermedad se deba a ‘un solo componen*e del comp1ejo La B

enfermedad ocasionada-por esta deficiencia es’ 1nespec{f1ca,

’cauSada por 1rr1tac16n loca1, pero esta sujeta at: efecto mo;j‘bl

'd1f1cador del factor etiolégico menciunado

_ Deficiencia de Vitamina C.- Conmo signo c1ésico de’ esta'o:
»('deficiencia vitamfnica, se describe 2 la gingivitis ¥ el --—,i

;vagrandamiento hemorrégico rojo- azu1adu de la encfa.‘ Esta de':'
ijficiencia actua como factor modificante de Ios 1rr1tantes 10 iR

‘cales.

e : Hipervitaminosis p,-  Los hal1azgos experimnnta1es en el'
"parodonto sobre- 1a hipervitaminosis D} 1nc1uyen osteoporosis
iy resorc16n de hueso aiveo!ar, calcificacidn patoIdgica en e]
:f11qamento parodontal y-encfa, formacidn abundante de cslculos,ot
: depésito de una Substancia parecida al cemento sobre la super i‘

”’fficie radicu1ar y enfermedad parodontol extensa.

Deficiencia de’ proteTnas - Hal\azgos experircnta]es in-."

dican que- la def1c1enc1a de protefnas acentia los efectos --,Lf
destructivos de -los 1rr1tantes locales y el trauma od1usa1 enf‘

';;f “.os tejidos parodontales, pero el comnfenzo de la inflagncién
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gihgival\y su inten§1dad dependen de los firritantes locales.,

 ; b)’ Trastornus hormonales

T Las hormonas son substancias orgénicas producidas por -°
ﬂlas g16ndulas endécrinas.. Son secretadas directamente hacjai»
“’e1 torrente,sangufneo y ejercen una influencia fisiolégi;a im

,-portanteken las funciones de-determinadas células y §istemé§.'

Hiperpituitarismo. ~Es.un aumento de 1a secrecidn del

»;15bu1o anterior de Ta pituitaria. ‘da lugar al gigantismo o anie

A‘fla acromega11a¢ ~ EY-primer caso se; presenta ‘antes- de 105 6 -

3faﬁos de edad y el segundn ‘después’ de esa mitma edad.

Sus manifcstaciones buca]es son~ e1 gran crecimiento de :
713 apéfisis alveo]ar que causa un aumento en e] tamaﬁo de] ar
i‘co dentario y. en consecuencia. hay espacios entre los d1en—-
‘tes. el]o puedé afectar al parodonto por 1rr1tac16n a‘causa -
Lo de la ‘retencién de alimentos. La- hipercementosis es otra ca~

racterfstica del aumento en e] ritmo de crecimiento.

“‘Disbetes.- Es frecuente que haya 1nf1amac16n gingivaI

,‘de intensidad poco comun, bolsas parodonta]es profundas Y abs

; . cesos parodontales en pacientes con mala higiene.bucal. _Ehi-'
pac1entes j6venes hay destruccién parodonta] amplia que es: no-

table a. causa de la edad.

En-la diabetes la distribucidn y la cantidad de 1rri£aﬁ{5‘
'tes locales y fuerzas oc1usa1es, modifican Ta 1ntensidad de’

“la enfermedad parodontal, acelerando 1a p&rdida Gsea y retar-'
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“dando la -cicatrizacidn de los tejidos parodontales.

"Menstruyacifn.- E1 tejido parodontal puede preseniar uﬁ
agrandamiento temporaI durante los dfas que dura Ta menstrua
‘ciﬁn, asimismo se ha comprobado clfnicamente que existen =--
ciertas tendencias a la hemorragia durante estos dias, por 1o

que se fecomienda no intervenir en una menstruacidn cruenta.

Pubertad ~ Es la etapa en la que aparecen en. el torren

}_te circu?atorio las hormonas estrogénicas. ‘10 ‘que determina L

Soooun cuadrc clinice de a]teraciones tisulares temporales, que
k:afectan avlos tejidos gingiva]es principalmente.’

‘C’:' Tréstornos hematolégicos

: Los trnstornos parodonta]es correspondientes a discra—-

cias sangufneas, ser&n considerados en funcibn de 1nterre1a-

ciones fundamentales entre los tejides paradontales, sangre

Uy:Qrgaﬁos hematopoyéticos, y.no como una simple asociacién

kiwﬁe,cambidskbgcqles 1lamativos con la enfermedad hematoldgica.

Leucemia aguda. ' En uste padecimiento, los cambfos clif -
‘nicos que “se presentan en’ 1a mucosa gingival son coler rojo .
j\azu]ado; cfan6tico, un agrandamiento edematoso difuso que-bo .
frra los detalles de la superficie gingivaT. redondeamiento -
de Tas pap11as 1nterden;arias. necrosis y formacidn de una- -
Dseudpmembrana. Tambien‘estin atacados el ligamento paro--

; . dontal 'y el hueso alveolar. En todas las formas de leuce--
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',’mia. la 1rritac16n focal es: el factor desencadenante de to-

dos los . camhios bucales,

‘Anemia pern{ciosa La encTa estd pdlida y‘amarilléngﬁ
V:’y es suscept1b1e ata u1cerac16n La pa]idez 1nten;a dé 1a
‘.>enc1a es un ha]!azgo notable en Ta anemia pern1cxosa con -~
lzuna amp]ia variedad de camb1os 1nflamator1os segun sea la —b'

‘Mnaturaleza de la irritacién local.

Arter1oesc1erosis.; En 105 1nd1v1duos anc1anos Ios cam e
'fbios arterioesc1er6t1cos que se caracterizan por engrosa---;. }r

‘f;miento de: la Tntima. disminucién ‘de 1a luz con calcificacidn, o

son comunes en 105 vasos ‘de los maxi]ares y éreas de 1nf1ama

vc16n parodontaT La arteriuesclerosis y la enfermedad paro~

donta] aumentan con 1a edad

‘d) Factores psicosom&titos :

k Son los. efectos lesivos de: Ta 1nf1uenc1a psicosomatica e
yien e1 control orgénico de los -tejidos. . Desde el punto de -'17
Jvista psico1dgico, la cavidad bucal esta relacionada direchi,ﬁ
”:mente con Ios instintos y pasiones més grandes del ser huma-;‘~

Lo nd;; CEn” casos de tensiﬁn mental y emociona] a boca puede -

fconvertirse subconscientemente en la via de satisfaccién de -

: ‘1rpulsos bﬁsicos.

s
r; |

s observan dos formas en que pueden ser inducidos tras o

“tornos psicosomitices en.la cavidad oral:. 1) por hﬁbitos 1e-.‘

_sivos pafave1,pa?odanto las satisfacciones derivan de h&bi-‘ '
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K;ltos neurdticos cdmo ei rechinaﬁientd‘y apretaﬁientO'de'dfen
" tes (bruxismo y. bricomanfa) mordisqueo de objetos extrafos
11;y duros. que son potencia]mente lesivos, 2) Por efecto di-
d;frectq\del sistema aut@nomo en el,eqiuilibrio fisioldgi;a de
:,165vtejiao$£’ias alteraciones en el aporte ;angb{héd,qﬁe‘se

; 3 obféinanypér eéfihulacidnrauténbma;kpugden dfeci;r adversa-

A::méﬁte 1a_sa1ud'del pard&ohtb dfffcultandb'la hutr1c16n de7-

: ilos'tejidos. La disminucién de Ja secrecidn de saliva en: -,'>k

as alterac1ones emociona]es puede conduc1r a la xerostomfﬁ

Y. sfntomas do]orosos.>
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CLASTFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

y La c1as1f1cac16n de. las enfermedades parodonta]es,;nos'
'proporciona una clave para diferenciar Tos "procesos . pato]o- v
 g1cos que afectan el purodonto. . Esta c1a51f1cac16n no de-
'be ser-und estructura rigida, sino que debe ser adaptab!e =T

a 105 nuevos' conocimientos ¥ su funcién es Ia separaciﬁn y

bre los estados patolagicos. - Y

En México se ha tratado de establecer una c1as1f1cac16n
* erminoIog1a entre 1as personas dedicadas 2 1a enseﬁanza -

de.. 1a parodoncia. que’ ‘una. 1o mis que se pueda el 1enguaje --~‘:
'técnico que se usa en: asta especialidad Para c1as1f1car e
:tlas enfermedudes parodontaIes ‘sé_ toman. en cuenta la distribu5‘j
~1c16n anatdmica de 1as Jesiones, el tipo de: a\terac16n patold‘j
gica y e\ factor et1o1691co predominante en cada padecimien- :
‘: to. o
Su c1asif1caci6n asf-como el orden que seguire, se resut

" me de 1a siguiente manera:

INFLAMATORIAS . ‘DISTROFICAS
Gingivitis T Degéneracivas'

Parodontitis Atrdficas .
) : Hiperpldsicas

urganizacidn 1691ca y sistematica de 105 conocimientos so--r'u‘
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Mencioné en un capftulo anterior los elementos constitu-
'gtivos del purodonto, los’ cua]es se comportan coma una unidad

. bioIéqica funciona], me refiero con esto a que s1 cualquiera

“iude e11os es afectado por ‘una causa Tocal o general; Yos res---

itantes dan una respuesta pato16g$ca mediata o 1nmediatu.

Referire Ta mov111dad dentaria _como dato c11n1co esen---r
: cial para un diagnﬁstico acertado en “Tos padecimientos paro--»r
k‘donta1es. pues- se han analizado. respuestas tisuIaref de los ;f: 
>e1ementos que ‘forman-el: parodonto,kbLa‘movilidud dentariasse,,b
ha d1vidido en tres grados. , DR . 5
Grado 1: cuando el diente se mueve en 1os ccnfines del -

o 11gamento parodontal ¥y es casi 1mperceptib1e e
por e1 pnciente 3. operador.

Grado II. se’ percibe c1aramente en respuesta al aumento o
“de la- fuerza’ horizonta\. . e

Gfudo IXl cuando “se. dennta mavilidad vert1ca1 y hor1zonff.
el \tql. 10 que - indfica destruccidn de hueso alveo--
lar y soportes parodonta]es. : {
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ENFERMEDADES DE-TIPO INFLAMATORIO

Concepto de inflamacidn ~ o Es: la respuesta: de los meca-
,’nismos de defensa del organismo a una lesidn y. enc1erra fend

'menos que ocurren hasta elymomento de la cicatrizagién gom--:'
pleta.

Antes de que un agente agresivo dé Tugar'a una reaccién‘

»1nflamator1a, casi siempre se presenta necrosis-de’ algunas S

 fcé1u1as La necrosis ce]ular permite la 11berac16n de pro--ﬂb

}’ductos de natura]eza protéica, ]os cuales se d1funden entre

1os tejidos viables m&s cercanas. dando Iugar a unu gran va~ :

_ﬁedad de cambios que 1n1cian la inflamaciﬁn.:'

Los agentes capaces de desencadenar un proceso 1nf1ama~ M~

torio pueden ser de naturaTeza bio]ﬁgica (bacterias. virus).

f{sica, qufmica o traumstfca.f

Los sfntomas de 1a inflamaciﬁn son. rubor, tumor.»ca]or. 5

dolor y a]gunas veces 1ncapac1dad func!onai

Rubor. Producido por una mayor proliferacién de 1euco

citos y aumento en 1a éstasis sangu?nea

Tumor. - Se prcduce por aumento de] volumen sangufneo y :

‘de Ta cuntidad de: c61u1as en la- zona afectada, pues Ios If--

'fquidos en los espacios tisulares tienen dificu]tad para rein. -
lyagresar 2 la circu1ac16n a través de.las terminaciones- veno--

et :sas de los capilares, por a1teraciones en la presidn osméti-‘f
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ca, trombosis de los capilares y a.la circulacién linf&tica

(s entorpecidan

Calor.- Debido al aumento en el flujd del torrente cir
" culatorio. ‘ »

Dolor.- Se debe a 1a presidn ejerc1du por el” estiramienk]
to de los tejidos y acumu]acidn localizada de metabolitos Sl
_ Scidos y potasio sobre las terminaciones nerviosas,k a las -C

C,que causan 1rr1tac16n

‘ »;;-;Gmexvms

La gingivitis es Ia 1nflamac16n de a encfa y se mani-~fﬁ
ff f1esta cemo’un aumento de volumen en respuesta alos 1rr1tan -
.wtes locales o ‘a factores et1016g1cos genera]es. que 1e est&n,k

uatacando

: Sus caracteristicns cTTnicas sobresnlientes son los cam,i
:;bios de: color, forma ‘de- los tea1dus y sanqrudo La’ 1nf1ama- ’
:t16n puede ser aguda o con. mayor frecuenc1a crénica. y puedei;
‘lpresentarse hiperp1as1a, ulreracién. necrosis. pseudomembra

L NAS,. exudado purulento y seroso, edema y cambios de1 contor-
ano fisio]dgico de 1a encfa. Iesiones erosivas en la mucosn '

v;ﬁ’gingival y crecimiento excesivo del margen gingival y bolsa:i'

7'» virtual

g

) Los cambios de co1or son signos clfnicos muy 1mportan-  ‘

tes en la gingivitis, puede ser,marginal. difuso .0 en man--

3

éhas; 1os tohos,segﬁn Ta intensidéd de.la 1nflamac16n? Enr L
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. Ew Ta;inflamaci6n aguda intensa, el coloﬁ rojo se torna gris
l5;j pizarra brillante, que gradualmente se torna gris blanqueci-
- no opaco.

A veces la inflamacién queda circunscrita en la regidn:

margiha], sin atacar el resto de la encia insértada y puede
'vverse en festoneo neto. Esta reacciﬁn puede permanecer 1nac‘:“
Aces1ble por graﬁdes periodos sin empeoramiento clfnico. pero
tgmbién se observan casos'de agravacibn: ‘répida, extendiéndose

hasiu Ancfa insertada. entonces no-hay zona de demarcacidn'gg

tre ésta y 1a mucosa a1veolar.

’ E1 sangrado es un" signo 1mportante ‘de’ 1a g1n91v1t15. La

presidn provoca hemorragias en-el paciente.al cep111arse y du‘",~
_ante 1as comidas.‘~vf] : L .

Las cnracteristicas ce1ulares de: la 1nf\amac16n g1ngiva1' _ 

‘jncluyen plasmocitos. 11nfocitos. po!imorfonucleares y algunos,,

macréfagos. Lof plasmocitos que norma1mente se -hallan’ ‘en “las

encfa clinicamente sana, aumentan en niimero en-la 1nf1amac16n ;
ekproducen una cierta destruccidn de 1as. fibras ging1va1es y o
: es posible’ ver cﬁmulos de células 1n11amator1as en, torno-a ——;

105 vasos y entre.los haces de fibras.

GeneraImente el epitelio del 1nterst1c10 gingival es mu- S

; cho més de1gado que el de la encfa 1nsertada En algunos ca-v’rs

’sos. la 1nf1amac16n gingival muestra signos. de alteracidn con

'z pequeiias ‘solucfones de continuidad y prolongacicnes dacti!ares ?
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k’ que penetran profundamente en el tejido conjuntivo.

La distribucién de la gingivitis puede ser 1ocalizada [
. sea 11mitarse 2 un solo diente. a un grupo de dientes. o -

k7puede ser genera11zada abarcando toda 1a boca

La loca11zac16n de 1a gingivitis puede ser'

Marginal 2 Afecta al margen gingival, pero puede 1nva-,i;';

‘ﬂir una parte de 1a encfa adher1dn vecina,

Pupi]ar.-' Abarca las papilas 1nterdentarias y con fre-»';y;

vcuenc1a se extiende hacia Ia zana adyacente del: margen 91n91,: -

Los urimeros s{gnos ‘de - gingivitis aparecen en “1a papi-t? C

.Qifﬁsh.F' 1ﬁvaqe:én£1£~margjnal.,1n§grtadi4y,pdp11if1n§

“t rdentdrfaq;i : 'i":zf e f   " L :»f; L o "',f?

st1ologfa.:"“ :

~Irr1tantes gingivules. Sdﬁ de diverso dfigen; actﬁan

: mediante una 1nf1uenc1a 1rr1tante directa. modificada solamens
te por \a hab11idad d°1 pariente para resistirIa o para repa-'

kvar el daﬁo una vez: producido

S 1 ‘la 1nf1umac16n causada por la 1rr1taci6n local origina -

 camb1os degenerativos, necréticos y proliferativos en Tos te- e
i;"” _ 3(dos gingivales Asimismo. ta 1nflamac15n se ha1\a casi .-
: - siempre- presente en todas 1as clases ‘de g1ng1v1tis, la cual -
"fes,criginada.por una seriz de factores causales primarios. dé

naturaleza local que actGan como irrftantes gingiVéles, entre
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xe§£h§ifactures tenemos palca bacteriana, microorganismos y sus
ii‘productos Tesivos, materia alba, impaceisn de alimentos, higie
ir ne bucaI 1nadecuada, uso 1ncorrecto del pa11110 dental e 1rr1—“

‘.'taciones por restauraciones defectuosas.

Los factores generales en la etiologfa de las gingivitis.

agravan o modifican el estado pato]dgico Estos factares- in-—»i’

c}uyen el embarazo. deficiencias de ‘1a nutricién; trastornosv-_ 

nddcrinos y d1scrac1as sangufneas.

Ginq{vitis cr6n1ca f

eVpresenta con agrandamiento del teJidn gingivai, 1as pa?” o

'pilas adquieren un ‘color roJo magenta, aparecen inf1amadas y -

br111antes. 'a encfa marginal es de’ color rosado, constituc1on i

."y a1gunos Iinfocitos. Los vasos sangufneos ‘son de]

: G1ngiv1tis ulceronecrotizante aguda (GUNA)

Es una enfermedad 1nf1amator1a 'y destructiva de la encfa;"l
1'Ha rec1b1do gran cantidad de nombres. como enfermedad de" Vin--

'icent, boca de trinchera. ginqivitis margina1 fusoespirflar. ei'
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:tomatitis espiroquetal, etc.

se caracteriza por aparicidn repentina, frecuentemente
después de una'enfermedad debi]itante»o una infeccién debi-

1itante aguda.

~Lasilestones caracterfst1cas son depresiones crater1—~~ :
formes socavadas en 1a cresta de la encfa, que. ubarcnn Ta .

;papila 1nterdentar1a, la encfa margina1 o ambas.

El paciente presenta boca pastosa. sa]ivucidn exces1va,- o

: sed viva ha1itasis, dolor cons*ante ¥ currosivo en-el repa-ts

‘so. que aumen .al menor estfmulo,con alimentos cond(menta-f' g

dos o calientes Y. con la masticacidn

Se presenta hemorragia g1n91val espontinea o abundante

) ante el menor estfmu]o. Z

La GUNA en ocasiones presentu un perfodo de 1ncubac16n o
',en el cual se observa a la encfa de un color rojo fntenso o g; :
 v1o1éceo. después se. formun una's ulceras que en ucasiones no lﬁu
:5610 afectan a Ia papila sino también a 1a encfa margina]
‘7Estus ulceras estan cubiertas por una pseudomembrana de. co-

"'Hlor amar111ento o pardo grfséceo La enfermeddd puede remi”'

,tir esponténeamente sin tratam1ento

Microscﬁpicamente la 1esibn es una 1nflamac16n necro--

Cama

sante aguda no especffica de la encfa, que abarca tanto epf
'vtelio como tejido conectivo. El tejido epitelial es des---
,truldo y reemplazado por una capa.de fibrina, células necrd

kticés y otras con degeneracién hidrépica de diferentes gra-
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:ﬂidos. leucocitos y diferentes tipos de bacterias

Los pacientes san generalmente ambulatorios. pero pre-

'~isentan \1nfoadenopatfa tacal y aumento Veve de temperatura.
& anorex1a e insomnio.

Durante Ia faqe temprana tambien pue—v’

"de haber fiebre. taquicard(a, decaimiento general y depre--i
,fsién nerv1usa

: tlo!og{a

{ Las condiciones necesarias para su aparicidn son facto :

,res Iacales como freit antes. factores generales como predis L

‘ponentes y factores psicosomsticos como desencadenantes

'Factores 1oca1es.kw 7?’

lnsuficiente 0 defic1ente::1giene oral. pIaca bacteria

sarro. uso- excesivo de tabaco, etc. ;

fEn e! estudio bacteriolbgico se observa gran pro!ifera

idn de burrelta de’ V1ncent, bacilos fus1formes. ademﬁs de ;'

otros microorganismos como v1briones, cocos grampositivos y -

tivos, }eptotrix y bacteroides me]aninugenicos,k5v:"‘

actores generales. :
"1 Cansancio ffsico Y a1teraciones nutricionnles.
“los factores psicosomatfcos producen una: baja en 1a re.-

‘?sistenc1a del tejido vascu]ar,ya que dichas a1teraciones pue

‘;den infiuir -en Yos cap11ares termina]es de las puntas de 1asu”” :

e “papilas, causandu vaso»onstricc16n
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N {“Secuelas

Se pueden presentar. aunque poco comunes. noma L] estoma

titis” gangrenosa, meningitis. peritonitis fusop1roqueta1 e,f

'f,infecciones pu1monares

Tratamiento ,._,ﬁ,'

: Se divide en tres fases

Primera fase - Eliminar estado agudo mediante antibio--:

> ;terap1a‘ Se puede admin1strar un medicamento oxigenante No

se deberan emplear csusticos.,

Segunda fase - Eliminacidn de 1rr1tantes Iocales.,

nTgrcera fgsg,AlTratamiento quirﬁrgico mediante gingiyp;i

,Gingivoestomatitis herpética aguda

‘ Enfermedad inflamatoria uguda de la encfu causada por -

1 vifus herpes simple Aparece con mayor freuuenria en lnc

itantes y niﬁos menores de: 6 aﬁos. es posible observarlu en -

it 'jdo1escentes ¥ adultos

La afeccién aparece como una 1e516n difusn. eritematosa
Sy br111-nte de la encfa y mucosa adyacente, con grados varia:’
“bles de edema y hemorragia gingiva\ En el perfodo prima-

fﬂrio 1a 1esibn se cavacteriza ‘por la presencia de vesfculas &

cichnscritas esfér1ca§'y grises, que se 1oca11zanﬂen la en~
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k.cfa. mucosa 1ab1a1 [} bucal. paladar blando. faringe yi len--
qual, - o Aprox1madamente 2 .las- 24 horas se rompen y se tornan
j;en pequeﬂas ilceras dc1orosas con, un margen rojc’ y una por-_;,

= cién central: hundida. amar111enta o gris&cea.

La enfermedad dura entre 8 y 16 dfas,y cura 51n secue-’:
ﬁi ET. paciente presenta fiebre, " deb111dad ¥ adenitis re--
_?giona].‘ La’ temperatura oscila entre 38y 40 grados centi--—

’grados, el paciente experimenta malestar y 1a 1ngest16n de ELaid

 a11mentos le resu1ta diffciI o 1mposib1e, por el dolor que

usan 1as u1ceras.

Microsc6p1camente e] aspecto de una u]cera muestra una:f

de destruccidn epite11a1 con 1nf1amac16n purulenta agu

cOmo factor. predisponente podemos citar la falta de 1n:fff

munidad al- virus. se puede presentar la lesiﬁn en el curso
de enfermedades febri!es como neumonfa. gripe. tifoidea.‘f

etc.i As{mismo. podrfa aparecer en pertodos de ansiedad -

1-¢en516n o durante la menstruac16n. o

La gingivoestomat1t1s herpética aguda es contagiosa,y

,puede ser recurrente. si lainmunidad se destruye por cauaaj

-de-una enfermedad debilitante

Gingivoestomatitis estreptocbecica

ef-'a . Afecc16n rara que es causada por el estreptococo beta




78

1‘hem011c1co. pero. algunos autores mencionan el estreptococo

yiriddhs.

B

'Sé caracteriza por un eritema difuso de Ya encfa Yy =~

i otras Zonas- de'la mucosa buca1. en’ algunos caso0s,. se 1in1~”'
;Sta a .un eritema marginal que tiende a sangrar f&cilmente

Es dolornsa y cuando es ‘Intensa presenta fiebre e 1nf1ama—ft'

’c16n de los gang!ios regionales. Es altamente contagiosa

~y’se presenta preferentemente en los niﬂos

Su tratamiento es 2 base de ant1b16ticos. analgésicos

ﬂrpara el do]ar reposo y ais1am1ento.

kGingivoestomatitis gonocéccica

'~»Esf na afeccidn rara. produc{da por neisseria gonorre- {75

La mucosa presenta enrojecimiento y Iesiones erosivas,ﬂ:f

hae.”
vubiertas povr una membrana gris&cea SR paciente presenta -éf
1010r Y refiere ardor y pfcuz6n. Se’ hun descrito casos por

con acto directo con los genitales, con los que se encuen-- i

~trabasoc1ada Ta lesidn en la” bocu. Es ‘més comﬁn'en e1 re-

Icién nacido, causada por 1nfecc16n de Ios pasajes maternos

Su tratamiento es. por medfo de antibidticos y desapare' R

oy fce en 3 o 4 dfas.'

;Periocoron1tis

La pericoronitis se define como. una 1nf1amac16n de 105:“ 5

’tejidos gingfva]es y tejidos blandos vecinos, que se halianf
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~“sobre un diente que no ha erupcionade totalmente, - Se clasi °

fica en aguda, subaguda y crénica. Es mis: frecuente en-la
_‘zona de terceros molares ‘inferiores. ' :
E1 espacio.-entre la corona del diente 'y el colgadd‘de
xJenc1a'que la cdbre,~es una zona ideai‘para Ta acumuiacidﬁ ;

-‘fde residuos; alimenticios .y prol1ferac16n bacter1ana.\

La pericoronitis aguda se caructeriza por 1os diferen-.

~ﬁ,tes grados de 1nflamac16n de] cu]gajo pericoronario y es---'
x_tructuras vec1nas.kasf como por complicaciones ad/acentes. f?'
':EI aumento de volumen del colgajo 1mp1de el cierre de los ;iﬂ .
maxi]ares ¥, 1a encfa €s traumatizada por e] contacto con elﬂ‘

max11ar antagon1sta,y 1a 1nf1nmac16n se agrava.

Cuadro c]fnico. . Les16n supurativa. hinchada, muy ro;,

Jﬁ; presenta dolor 1ntenso con 1rradiac16n a Ta _gar;7~-;
ganta, ofdn y piso de boca. Se observa hinchazén en la me= ’
:j111a‘ en: la regiﬁn del angulo mand{bular' asimismo 11nfade‘>3“

; nitis, fiebre, 1eucoc1tosis y malestar generaI

Comp11caciones.- La lesidn puade transformarse en abs;‘”*

jceso pericoronario y propagarse 8 la .zona buco-farfngea medial:

"{a 1a base de - 'la lengua. “la formacién de un absceso preamig-‘\
'e~da11no, celulitis y angina: de Ludwig son secuelas 1nfrecuen---”

_tes; pero potenciales.‘

Su tratamiento es quirﬁrgico retirando el colgajo. que-—

:kdando a decisién del operador extraer 0 conservar el diente
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.'ENFERMEDADES'GINGIVALES ASOCIADAS ‘A CAMBIOS HORMONALES

’f,Gingivitis del embarazo

El embarazo acentua la respuesta gingival 1nf1amatoria

-5 los 1rr1tantes locales -y produce un cambio cifnico dife--

}jrente del que presentan las. personas no embarazadas, pues e

';durante ‘éste se ‘realizan- a\teraciones enddcrinas La 1nten

sidad. de 1a‘g1ngiv1t15 aumenta durante el embirazo: n~part1rﬂ

j_;dei'seguddo‘y tefcer mes, en estos estad1os las zonas 1ﬁf1a'i’

fmadas de 12 encia se tornan excesivamente grandes y adenato ‘:'
sas y. cambian de co\or i La ging1vitis ‘mis 1ntensa se ob-- “

serva en el octavo mes,y en el noveno disminuye.i A1gunos -

casos registran la mayor intensidad durante el segundo y =

tercer trimestre.rl

f,La 1ntensa vascu]aridad es el signo clfnico mss sobre-,f'ii
saIiente de esta enfermedad La enc1a est& 1nf1amada yisu :
calor varfa ‘del. rojo briI\ante a] rojo azulado, Ta encfa —-»7~'
m&rginal e 1nterdentar1a se ha11an edemat1zadas, 1isas. br1 j,f
j11antes. b1andas. friabIes y sangran a1 mis 1eve contacto. v
:‘Genera1mente es indolora, salvo que se. complique con una 1n

”f«ccién aguda,zulceras margina!es o la formac16n de-una <==,

_pseudomembrana.. ‘En.algunos casos,las papilas 1nf1amadas'-,'

2500 forman maéas circunscritas de aspecto tumoral, denominadas

“tumor del’ embarazo".

:-;4: ‘,7 EV embaraza aumenta la movilidad dentaria, profundidad_,f-
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de la bolsa, y el 1fquido gingival, después del embarazo es-.
vﬁas‘caraéterfsticas desaparecen. Hay una disminucidén en 1a

.severidad ¢é la lesi6n dos meses después del parto, siﬁ‘em;g
‘bargo, no-hay normalidad mientras prevalezcan 1rr1tante§ lo- -

cales.,

Los 1rr1téntes locales causan. la gingiv{tis y el embara

'iﬁ,es.una'iofluencin secundaria mod1f1cadoka.v_Elveféc§o mo;~;>
o fdifiéadﬁr.de1 embarazo coadyuvado. por los‘irritﬁntés 1§6ales
 'en']a'et161og1akde esté padecimiento, se’expfica sobre’uﬁh -kp .
i base. hormonal, pues hay un aumento en la secreciﬁn de estrs-

S geno y progesterona durante este estado f1sio\691co El au—'~m

'mento en 1a secreciﬁn de progesteronu produce dilatacidn ¥y~

tnrtuo.1dad de 1os vasos gingiva1es, éstasis circulatoria y

.eumenta 1a susceptibi?idad 3 la irritacién mec5n1ca.A

El tratamionto es qu1rurgico. por técnica de curetaje,;:r.“

Ay estab1ec1m1ento ‘de una higiene bucal adecuada.

PARODQNTITIS

) Es 1a enfermedad 1nf1amator1a ‘de 1os tej1dos pnrodonta
Tes: Se 1e conoce también como piorrea sucia. La parodon4 f'“
'tit1s es consecuencia de 1a prol1ferac16n de: 1a 1nf1amac16n. L

'desde 1a encfia hasta 1os tejidos parodonta]es de soporte.~Su

irasgo caracter?stico ‘es 1a bolsa parodonta]

Hay dos’ tipos de parodnntitis argina] en-Ta cual la
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. destrucci6n. de los tejidos parodontales tiene su origen en

’1a 1nf1amaci6n y parodoniitis compuesta: en la cual la des--

“truccibn de 105 tejidos proviene de. 1a 1nf1amac16n, combina-

fda con el trauma de-la oclusidn,

Las caracterfsticas cITnicas de 1a parodontitis son din-. ° .

':flamac16n crénica de la encfa, formacién de boIsas. pérdida
osea. mov111dad dentaria, migracidn patolfgica’y exfolinciﬂn‘ :f;
'~de los dientes. Progresa con ritmo variab]e. 1as enctas san:“
"gran fécilm:ntg,y al presionar sobre tejfda 1nf1amado sale -~

: Generalmente es 1ndolora pero puedeimanifestarse s{nto-
=mas cono~';a) sensib111dad a los cambios termicos, 1ngest16n‘
‘a]imenticia ¥ a Ta: estimulacidn tact11; como consecuencia deii o

‘»1q,denudaci6n de las rafces.- b) dolor 1rrad1ado, profundo y'

sordo durante la mast1cac16n y después de ella,' c) s{ntomas

agudos como dolor punzante -y sensibi]idad a la percus-ﬁn

v: Su 1ocalizac16n puede ser eﬂ un so1o diente, un grupo de' 
; dientes o es qeneraIizadu, segin sea 1a distribucidn de 105.-.

_factores causales

) En 1a parodont1t1s compuesta, aparte de 1as caracterfst1
'fcas mencionadas, presenta otras que 1a hacen diferenciarse de
la- m§r91na1 y. son: alta frecuencia de boisas parodontales (1& 
: fraéseaﬁ)a pérdidé Gsea angular, ensanchamiento del espacio -
del’ 11gamento parodonta1 y como signo c11n1co caracteristico se

_observa movi\idad dentaria intensa;
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‘Las caracterfsticas microscdpicas en:la parodontitis

v:'son”fipfcaé. se observa pfedomihio de leucocitos polimarfo
‘fnucléafeskcercébdel fondo de la.bolsa.y en zonas.ulceradas,

"Eétas éé]ulas emigran desde: 1os vasos sangufneos di]atddos

“‘hi_paravpfoféger los tejidos contra microorganismos 1nvasores

"mediante st accifn fagocTtica 'y enzimitica; la presencia -

- de pu;_gn‘unprbolsa es sfgno- de esta actividad-leucoc1t§f-

lielan

haeia las bacter!as de 1a bolsa'y en: ausencia de- drenade.'-‘r

ke producen absceSOs ningivaIes y se forman cuando 1as bac
terias penetran en tej{do conectivo. “En- casos de bolsas. =~

muy’ profundas. generalrente de tipo 1nfraﬁseaa, el nbsceso

cidn plasmocitarfa o - linfocitaria es-la caracterfstica de =i
Ja parodont1tis en los tejidos profundos y 'su funcidn.en Iosff

';mecanismos de defensa es e produccidn de anticuerpos

ﬂ:de la medula ‘Gsea siguiendo el curso. de Ios vasos sangufneos}fb
HLas toxinas ¥y enzimas de 1a 1nf1amac16n son 1levadas a Ta mé ,
dul; dsea,y astructuras profundas dg los teJidps, por g] te- -
_51#6”thectivo que rodga a los vasos.y linfé&ticos. La'fnvgﬁ :
t.'fﬁidn de la inflamacidn hacta téjidos dgisoporte prufﬁndos es '

responsable de la resorcidn en 1a cresta alveolar. E} aumepn

A consecuencia de la emigracidn r&pida de 1eucoc1tos'-f"A'

seﬂlocaliza cen’ las estructuras parodontales profundas y re-:_'”"

cibe el nombre de absceso parodontal latera\. Lu 1nf11tra‘Ax

La reacc16n fnf!amatoria se extiende hacla los espacios T
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'~t0'dekpre516n, el edema.y . la hinchazén, la hiperenta activé
'y pasiﬁa.y la accién enzimitica en 1a zona.son causas de re

sorciﬁn Gsea. R e

i “Los” factores 1oca1es son de enorme 1mportanc1a en-la -

J::et1o1ogfa de la parodontitis, pues la 1rr1tac16n que pruvo~‘ ‘
;fcan 1os depﬁsitos ca]csreos en relacidn con Ta flora m1cro-.a:
biana presente, ‘s un factor determinante en: la reacc16n 1n‘:i;

‘ flamatoria y profundizacién de 1a" bo1sa.

Otro factor Iocal 1mportante es e\ trauma de Ta oclu-~7 o

'. aue actﬁa como cambio destructivo ‘en: 100 t 31dos paro”

:dontafes de soporte Yy comparte con 1a inf1amac16n la respoﬁ
_sabi 1dad de la pérdida de func16n parodontal

"duda que 1os fuctores generales preexistentes -

"mportante en Ia evoluc16n. ‘forma e in
'tensidad de esta enfermedad, entre estos factores se mencio

nan deficienc1as nutriciona]es. diabetes (esta ﬁltimn pre--f'"”

dispone a destrucciones tisulares y rencriones in‘iamato---'

riés), otras son la tubercu1osis Y disfuncidn endécrina

;Bolsa parodunta1 . . i
Es Ja profundizaciﬁn patnl6gica del ‘surco gingivu1 y -:_‘:
es una 1esi6n caractertstica de Ja- parodontitis, su avance :
e conduce a 1a destrucc1on de los~ tej1dos de soporte “del dieni

. te,,afiojamiento y exfoliacién
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_ Sus caracterfsticas clfnicas son las siguienteS' 1)‘eh

.2 éia’ marginal rOJO azu1ada, con el borde separado de Ta supef
 f1c1e dentaria; 2) encfa brillante, hinchada y con cambioS';
_de co1or, asociada a.superficies radiculares expuestas" 3) _”

Q&angrado g1ng1va1 4) moviiidad, extrusién y mlgraciﬁn den; v;

: :taria. 5) apar1c16n de diastemas.

Sue1en ser 1ndoloras, pero pueden generar 1os siguien-

\tes sfntomas dolor loca11zado, sabor desaqradable en &reas,

determinadas- do]or irradiado en-la profundidad del hueso, =

tsensaciﬁn de picazﬁn en las encfas, sens1b111dad 2 1os cam

§e?é1551f1can: segﬁn su- morfo]ogia y relacién ¢on es

’adyacentes

Bo1sa supraésea.- La hase della bo]sa se encuencru por ,g

encima de la cresta a1Veolar.»i

Bolsa 1nfraésea - La’ base se encuentra por abado de Iaf?

cresta alveolar. e

:’}rSegﬁn el nJmero de caras afectadas se clasifican en-

‘JS1mp1e.- 5610 una: cara de1 diente

“Compuesta : Dos- caras ° més. - i
‘COmpleja iw Bo1sa tortuosa que nace en:una cara, da vueT
5 tas a1rededor del diente y-afecta otra cara adiciona1 0 mﬁs

‘kisu comunicaciﬁn g1ngiva1 margina\ es dande nace. 12 bolsa.
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Son originadas por 1rr1tantes Tocales como microorganis
- mos, residuos ‘alimenticios que proporcionan nutricién u g~- 7
'»tos. ya que producen a]teraciones patolfgicas en 1os tej1dos
¥ prcfundizqn g1fsurco gingival. La profundizacién - del su;,f‘k

’co'g1ﬁgiva1 puede ocurrir por la migracifn apfcal de la adhe

rencia epite11a1 y su separacién de la superf1c1e dentaria.”

Dentro de 1a bo}sa hay depﬁsitos -de bacterias, toxinas :

Y. otros 1rr1tantes. estos productos provocan 1a respuesta 1n

"Jl;fTamatoria.. :

ET: progreso de g1ngiv1tis A parodontitis estriba en la fi‘“

:iextensicn de Ia 1nf13mac16n por! Tas conductos vasculares ha,

. c1a e1 hueso - Los fenﬁmenos .de destrucc16n Gsea, pro]1fera-
v2c16n ap1~a1 del epitelio de 1nserc16n y la formacidu de ba1-v

sas. son caracterfsticos de la pnrodontitis.

La pared blanda de ]a bu1sa estu cub1erta por epite!io

;wescamoso no querat‘n{zado, estratificado, que en Ta 1nf1ama- :
‘ciﬁn es frecuente su u1cerac16n. La: 1nvas16n de- las papi-- k
v1as de tejido conectivo por leucocitos puede dejar Tos vasosj'~'

’ sunnuineos cubiertos .por un exudado coagulndo : ‘: s P

) Pura que los oroductos bacterianos de Ya placa provo---'k

‘ﬁ quen: una respuesta 1nf1amntor1a. deben pasar ‘a través de las

= i u1cerac10nes hac1a el tejido conectivo o. deben- hacer1o por -

los. espacios (ntercn1u1ares de la bo]sa y e1 epite\1o de - 75f

LM"» un16n
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La funcién principal del epitelio de insercidn es pro-.
tectora. asf’ como el epite!io del surco Ta otorga ante la '« '

: -reaccién inflamator1a del teaido conectivo.

R desmoronamiento de tejido fihroso producido por alte
-~ raciones ehziméfica# en las fibras colégenés.'hace que la en-
: cfa-seaylaxa y‘blanda. La superficfe de1 tejido. da un aspec

;to brillante a consecuencia del edema concomitante; -~

La; resorcidn osteoc]&stica de la cresta 2lveolar, aumen .

> wta medﬁapte 1a accién de factores;locaTes. que_favoreceqxla

:'déStrudciSn de substanc{as‘proteTnicaé.»como 1a Substahciaf¥7
fundamental de Ia matriz dsea.~ En algunos casos, e! infil-

'trado inflamatorio sigue el curso de los. vasos peridsticos -

'sobre la superficie alveolar externa.J;u B

51 tratamiento es la e]iminacién quirurgica de la bolsa o

dispon1endo de dos tecnicas a segu

b va) raspado Y. curetaje rad1cular.

b) gingivectomfa Y operaciones por co]gajo

Posteriormente se educaré sobre una técnica de hig1ene

'buca] adecuada

IAbsceso parodontal

£ absceso parodonta] es una 1nf1amac16n puru]enta lo-'

.?cnlizada en los tejidos de soporte del d1ente y es Ta exa--
erbactén aguda ‘de la enfermedad parodontal crénica. Asim1s -

mo, se-le conoce como -abscesa lateral o parietal, se puedeVs -
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“formar por la accién de los'siguientes mecanismos:

1.~ Invasién profunda de la infeccidn que deriva de una Bol
.'sa parodontal, en'los,tejldos_parodontAIes‘de‘sbporte,y loca
i ]1zac16n de 1a inflamacifn junto a la cara Iatera1 de la --v

cratz.

2.- Extensi6n lateral de la-inflamacibn proveniente‘dé la -

i Superficievinterna'de'una bolih pafodonta!.

3.0 En uiabolsa que describe un truyecto tortuaso airede—-
T oy de 1a rafz, se puede establecer el abscess. en el extrema i:
profundo, cuya comunicaciﬁn con la superf1c1e se, c1erra

v

j4 - E11m1nac16n incompleta de. c&Iculos durante e] tratamien-_:

";to de una-bolsa. La pared gingival se retrae y ocluye el orf:'
gvficio de*]a bo!sa, el absceso se o.igina en. 1a proc16n cerra?y

: 1du de la. bo]sa.

‘5;+ Después de un traumatismo denta\;-perforaciﬁn ﬁe_lafpaF;‘

‘“red Jateral radicular, durante el tratamiento:éndudbntfcu. S

Los abscesos parodontales se clésifican*;egﬁn SGTIOFﬁijf'ﬁ
 zaci6n como s1gue" S . vk ‘; : :
, 1} Absceso en 1os té31dos parodontales de sopohtg;:jdnfp"
 ‘;31 sector: lateral de 1a rafz. S

; 2) Absceso en la pared blanda de una bo1sa profunda

"Los. abscesos parodontales“pueden ser agudos o crénicqsf,f

R y algunas veces tieneh perfodos. de exacexbacién y iem1516n,'
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'!.bask' exacerbaciones répet'ldas son responsables qe pér‘dl'lda[s_--‘

) -‘éseas“ampﬂn's y caprichosas,

’ Absceso agudo

Se- presentan’ s‘intomas como dolor 1rradiado pu156tﬂ, -

: sensibi’liddd exquisﬂ:a de la encfa a la pa'lpac‘lén. sensibi-“

1idad dental a'la percucidn, movnidad dentaria. anoddeni{[:_

- t‘ls,y manifestaciones genera'les como fiebre. ]eucocitosis yj', SR

‘ ma’lestat. :

; E'l absceso parodontal -agudo : aparece como .una elevacié
ovoide de la encia, en T2 zona lateral de la: rafz. ‘La en— BN

3 s"edemética ¥ ruJa,con ‘Ia superficie Hsa y brillantf
La zona’ elevada puede : tener forma de cupu‘la y ser rehtiv g
me’nte firme, (] punt‘laguda Y h'landa pues varfa Es posib]e

expulsar pus de'l margen gingival a 'la pres*lén digital

Absceso ‘crbpica v PR
: Este se presenta como una” f\'stu‘ia que se abre en: 1a ‘m
"';cosa uingiva‘l. de’ algunu parte de la: raTz E'l orific‘lo de:_'
. 'Ia ffstu1a puede ser una abertura muy pequeﬁa, diffc11 de ’  .
detectar. que a'l ser sondeado revela un trayecto f'lstuloso

‘en la profund‘ldad “del parodonto La fistula puede estar cu'

: b1erta de te:jido de qranu'laciﬁn.

Pcr 'Io genera'l el absceso parodontal crdnico es as'lnto =

m5t1c0.~ Los - ataques se. caracterizan pdr dolor sordo. mord1" o

D _cante, “Teve elevacifn-del "diente,y el deseo de morder y.frg’k
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£l aspécto‘r'adiog}r&ficq del absceso parodontal eys ca-~

racterfstico y se” presenta como una zona circunscrita radip

licida, en el sector lateral de la rafz. Sin embargo, o

siempre es caracterfstico a cause de muchas var1anfes camo:

‘nes radiogrs ficas.

'de1 hie soi .

La localizaciﬁn del absceso. i

'las &reas profundas de los, te:Hdos parodontales.

“.'ciﬁn de 2 h1stor1a “con 105 ha‘Hazgos cHn1cos ¥

éoé. ‘L continu1dad de “1a lesifn con el margen

Es .comn que e‘l, absceso se 'Ioca'Hce en una

radicdlar distinta de 1a bolsa que - 1o origina' porgue es m!s -

. trayecto tortioso.

: £l diagnﬁstico de\ absceso parodonta1 e:dge'

Lo una prueba cHnica de la presencia de un ‘absceso’

1)“ La etapa Anicial de 1la lesiGn no presenta man'lfestacio':

“ta extensiﬁn de 13 destruccién Gsea y-la morfolog‘\‘a -

_Las lesiones que estan en h pared blanda de la bo]sa -
producen menores camb‘los radiogrﬁficos que. 1as situadas en. ——_‘- ;
Las 'lesio- S
»nes hterprox‘lmﬂes se observan mejor rad'logr&ficamente o
Ta currela-
.radiogrm-
gingival es -

pnroddnfa] L

supevﬂcie

- - factible que se ohstruya el drennje cuando la bo'!sa sigue un

T ET trataniento consiste en su eliminacién quirirgica, fa
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‘Vdreciehdo4la régeneraciﬁn dg'\as fibras parodonfa]és y la
‘”nedfbrmacidn 6sea."
f1ocalizac16n que puede ser. vestibular o pa]atina, para de--

‘ term1nar la. vfa de acceso quirurgico.

E1 absceso parudontal crﬁnico puede curarse sin ocasior
'nar aIteraciones Gseas, esto gracias a.un drenaje esponté»-r

negkque~novproduzca mayor prqfundidad en la bolsa paro¢on-

E]vmé*odo'de e11m1nac16n depende de su .
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ENFERMEDADES  DISTROFICAS

Lesiones degenerativas

Degeneraciﬁn es un proceso patolﬁgico en eI que las cé¥

1u1as sufren cambios retr6grados y terminan por.. transfcrmnr-—_

se en substancias no v{ta]es, pueden ser de’ natura]eza grasa :
‘ V(degenerac16n grasosa) y protéica (degeneracién hialina)

La substancia no vita1 puede ser-de naturaleza mineral

~(deqenerac16n ca1c5rea) [} ccnsistir en lfquidos serosos que

k ‘se acumulan en el citop]asma (degeneracidn hidrdpica)

‘ﬂs1ng1vosis (G{ngivitis descamativa cr6n1ca)

2 Es-una afeccién rara que afecta encfas pap1lar, margi--'

bnal e 1nsertada., ks frecuen;e enkmujeres can historia-meng.,‘;

’: truall 1rregu1ar o después de. la mennpiﬂsia. Por 1o comin.se o
‘—presenta despues de lns 30 afios, pero puede pruducirse posteb » i
'fErior a.la pubertad y asimismo en hombres.: : : o
: La gingivosis se presenta en diversos grados, que sonz
Forma leve.~ Presenta eritema difuso dela encfa margi-
-nal, 1nterdentar1a e 1nsertada.no es dolorosa b2 Ilama la aten B
c16n por un:cambio. de color generalizado. Comin-en mu;eres

entre” l7y 23 aFos.sin signos generales de a]teracidn hormonal
Forma moderada.- Presenta manchas rojo brillantes y =~

. &reas grises que abarcan encfa marginal e insertada; la T
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‘perficie es 1isa y brillante,y la encfa se torna blanda; Al
'kmasajear l1a encfa contra el diente, el epitg11o ée dgscama y"
'kqueda expuesto tejido conectivo sangrante; este estado se -~ -~
presentn en personas de 30 a 40 afios, los bacientes se que--
"jan de’ sensacién de ardor y sensibilidad a los cambios termir
cos e inhalacién de aire, no'se toleran condimentos y el ce-

‘pillado produce denudacién dolorbsa de lé mucosa gingival.

‘Forma severa.- .En esta forma se halla menos: aféctada el i

‘:1& superficie gingfval lingual,que Ta 1ab1¢1. por 1a acc16n

mentos que reducen Ta: acumu13c16n de irritantes locales en

’esas Sreas.

Presenta zonas Jen. "donde la encfa esté denudada y: de co-

 1or rojo subido; estas zonas 1as demarca un’ color azu1 grisi

ceo, por 1o que la encfa se observa de aspecto moteado.

Algunos vasos superficiales al |omperse liberan un 17--v

B quido acudoso -y exponen una superficie subyacente roja y vivaA

f“Un chorro de aire provoca denudacién en el epitelio. lalg=<

"1s16n es dolorosa y hay una sensaciﬁn constante de ardor
Microscﬁpicamente se d1stinguen dos tipos de gingivosis

Tipo 11quenoide.~ Sus caracterfsticas mfs sobresalien--
tes son atrofié del epitelfo y falta de qugratfniiacidn. El
. ‘1fmite tisular entre epitelfo y tejido conectivo aparece como

- una-1fnea recta, por falta de pqpilas en este Gltimo. El'ehl

‘de autoclisis,edercida por la 1engua y fricciﬁn de los a]i--r" s
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telio esté edematizado y los espacios intercelulares ensan-

chados.

Tibo buloso.- Hay seﬁaraciones ney marcadas entre epi
»tglio y tejido conectivo y-la form&cién de queratina es de-
. fiéiente En el infiltrado 1nf1amator1o en tejido conectd -
ve se‘ob ervan. plasmocitos, Iwnfocftos, leucocitos eosindfyi

f1os y macrdfagos.

'vEn este padecimiento se indican como factores ét101591

kbs el‘desequilibrio hormonal (deficiencia de estrﬁgénds en i

la mujer ¥y testosterona en el hombre) y deficiencias nutri- f:

‘”'cionales, asociados a irritantes locales.,

e “En su tratamiento 5@ obtuvieron'buenos reshitddbs'ton'
';1“ aplicaciﬁn tﬁpica de corticoides- y e] beneficio de una

ffhigiene bucal eficiente.

"f.Parodontosis '

5e trata de un p—oceso histopato16g1co no 1nflamatorio.

" earacterizade por la destrucciﬁn de los elementos de sopor-f

1 te del _diente.

No se ha esc]arecido de una manera definida su etiolo-

‘gfé, pero se le atribuye principalmente a factores genera-f

ules como desequilibrio metab6l1co, alteraciones hormanales.~“

: def1c1encias nutriciona]es, d{abetes. sTfilis; anorma]ida--
des en 1a irrigacifn sangufnea del .parodonto tienen cierta

ré]aciﬁn en su ettologfa. La herencia juega un pape! 1mbogyk
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tante en la etiologfa de la enfermedad.

Entre los factores ‘locales que ocasionan: esta: enferme-

dad. el trauma oclusal es uno de los principa!es.

B ,COmO caracterfsticas c11n1cas. Ta encTa presenta un as
x ‘pecto casi- normaT, con ‘color y contorno f1sio]691cos (en las
: fase»_»empranas), es 1ndolora' es por eso que su diagn65t1fo o

suele ‘ser: fortu1to en las fases 1nc1p1entes.

‘La migracfﬁn dentar{a es el signo c1fhico mis sobresa--
 11ente. se presenta sin’ a1terac10nes 1nf!amator1as detecta-- 
bles,-el cuadro consiste en migraciﬁn vestibu1011ngua1. exw=i

ftrusidn y aflojamiento delos 1ncisivos superiores y apari--"

‘cién de: diasremas.

Afecta tanto a. mujeres como 2 varones yes. is frecuen-

.»te en e! perTodo entre 1a pubertad y Jos 30 aﬁos. L;s,&reas;

de 105 1ncisivos superiores e inferfores de primeros molares

fsqn:atacadas con mayor intensidad y, por 1o general, bilate-

“% paTmente.” Estd enférmedad‘baiece atacar 5616 la  denticién
lmﬁpermanente.'avanza con rapidez y ataca mis - a mujeres que a -

i',hombres._

Los signos m&s tempranos -de lesi{én inflamatoria causadi
”por 1rr1tac16n lacal se-observan durante la pro]iferacidn de

la adherencia epitelia] hacia 1a rafz.

‘La parodontosis s¢ desarrolla en tres etapas con las 51-

'guientes caracteristicas microscﬁpicas. -
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a) La primera etapa se caracteriza por la degeneracidn
de 1s fibras principales del ligamento parodontal, rgsor---'
ci6n del hueso alveolar ¢ interrupcibn en la formacién de -

cemento.

b) La répida proliferacidn de la adherencia ebitg11g1

“~ia.lo. Vargo de la rafz:

’ ¢)-Inflamacién: gingival progresiva, ‘trauma de 1a oclu-
o - s16n, profund1zah16n de - bolsas pardqontales‘y'mayor pErdida ™

. bsea.

En 1as caracterfsticas radiogrsf1cas se obiserva ensan-:"
chamiento del 1ignmento parodonta! y la ausencia de 1a cor-”
’tical alveolar se observa en. numerosos . dientes. A medida'-

‘‘que: 1a enfermedad aumenta 1a destruccién 6sea se genernliza‘i

Ly se observa formac16n de bolsas 1nfrubseas.

Su tratamiento consiste en va1orar por medio de estu-- i

7'—dios ctfnicos Y radio]dgicos el nimero . de tejidos atacados,a
fky observar cuéles ‘'son las piezas que pueden conservarse. De»l

‘terminado e1 prondstico indfvfdua1 se procede al- raspado,

ﬂicure;aje y. ferulizacidn temporal.. E1 origen sistémigo sg e

' "eliﬁina por tratamiento médico general..

i ESTADOS PARODDNTALES ATROFICOS

La atrofia es un estado en e] cua! e1 drgano o sus e1e'

mentos celulares disminuyen su tamafio- una vez a1canzada su

madurez normal; y no es. necesariamente un praceso patolcg!k
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- ¢o. Sé produce en diferentes fases de la vida como resultado

'dé 1ﬁf]uen¢1a§:amb1enta1es en el metabolismo orginico,

: Regesiﬁn'o'atrofia'gingival
Es una exposicién progresiva de la superficie radicu]ar,
Y"Kproducida por el despIazamiento apical de la posicidn de ta =

:fgn;fa. a2 efectos-de la atrofia.

La enc{a puede no presentar signa alguno de patologfa -
‘Es frecuente que Ia textura sea de]gada y: fina. e] coIor rosa ”;.:;f

'jdo palide con margen gingival delgado y papilas puntiagudas.

Es preciso diferenciar entre las posiciones "rea]" y "aparen-'-\

: te" de la encfa. para comprender qué es reseciﬁn.

s Pascitn ;ez'n.

:Niye1~ﬂe 1a gdhergqcfa ep1t§1fa1»sbbre‘

g1'd{eﬁi§""

Péi?q}&n aparente.- Nivel def]a.crgéta del margen gingi

;‘Jal; "

La pos1c16n real determ1na el grado- de recesiGn gingival -

~Hay dos c]ases de recesidn visible, que se observa c1fn1ca-- S '?

";;mente y oculta, cubierta por encfa y. sdlo se’ mide por medio

e de una sonda parodonta1 _ La recesién se refiere a ln loca11

i _lzacidn de 1a encfa. no a su estado.

Tla recesidn puede limitarse a un diente (localizada) a -
“un urupo de dientes o ser qeneralizada Puedg producirse conh‘

"1a edad (recesién:fisioldgica) o en condiciones anormales (re
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ce516n pato\égica)

Lus causas de 1a recesién son el cepitladn {nadecuado,
fg1ngiv1tis, bolsas parodontales, h&bitos 1gsivos, traums -
oc\usa\..envejecimiento. 3] frenii!o vestibular anormal’
es .una estructura que con frecuencia se le atribuye rece--

',sidn gingiva] - La recesién se pucde relacionar con; cier- ' g

:—:tos factores anat6m1cos predisponentes como: pos1c16n de - ﬂf;.
f,1os dientes en el arco, angulac16n de la rafz en el hueso ;

fy 1a curvatura mesiodistal de las superflcies dentarias.

iLal posifﬂén de los m!rgenes gingivnles estﬁ en parte_ g

"determinada por 1a altura y el espesor de1 hueso subyacen-i:lﬁ

_te y por 1a alineaciﬁn de 105 dientes.

“,’Lssmuss HIPERPLASXCAS

7toncepto de hiperpIasia

Hiperp!asia es el numento de tamaﬂo de un Grgano G de; R

",sus partes. caracterizado por- e] aumento de1 numero de sus

elementus celu!ures ¥ no desempefiar sus. funciones. Es pre'
”c1so diferenciar 1a h1perp1=s1a de la hipertrofiu. que es
Cune crecimiento exces1vo que resulta de1 aumento de: tamnno 7

de 1os e1ementos ce1u1ares de un Grgano. en. respuesta a\»-

aumento de func16n.

'Hiperp1as1a gingival

Se presenta como un sobrecrec1m1ento 1ocalizado. 11m{3
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‘mitado a una determinada zona. La hiperplasia.no inflamato
.ria'eS’generada por otros factores qué la irrftacidn local;
»1a causa de su dpéricién bodrfa ser la asociacién de ésta -

-~ con un factor canstitucional congénito.

Microscépicamente tales crecimientos se caracterizan -

’ppr aumento de los elementos fibroscs y’ce]ularés

“El:tratamiento indicado es.1a extirpacidn quirur91ca y

‘elimmnacién del factor {irritative local como manera de evi- -

tir layrecjdiva.

“Hiperp!as.a gingiva] asociada aI tratamiento con dilantfn -f
‘ﬁSGdico ’

‘EL agrandamiento produc1do por el dilantfn sddico apa- -

fafda en el tratamfentn de los’ epilépticos.'

La lesién empieza con un agrandamiento indoloro, perifé

. *rico,ben el .margen gingiva? vestibu1ar ¥ 11ngual,y en Jas-pa

-’ﬁilas 1nterdentar1as ) A medida que 1a 1e516n progresa, 1os
‘f,Jaqrandamientos se unen 'y se pueden transformar en un. replie-
;5gue macizo de tejido. que cubre una parte considerable de --1

"1as coronas:'y puede interferir en 1a oclusién.

La lesiGn tiene forma de mora, firme, es de colar rosa-’

L do, lobulada. indo]ora y no tiende a sangrar

rece en pacientes que ingieren esta drogu anticonvu!siva,usa’irr
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~Frecuentemente la hiperp1asia es generalizada. pero is

1ntensa en las req{ones anteriores. superior e inferfor. Se

produce en las zonas dentadas y ‘es rara en zonas desdentadas.
Desaparecevsuvformacfén una vez interrumpida la 1ngest16n de

Ta droga’ Es. un padecfmientu recfdivante

sus curacterfsticas microspoicas son: aumento en-los -
_elementos de tejido fibroso (el d1!antfn estimula 1a prolife -
© racién de células de tipo fibrobldstico), proliferacisn del

'jtejfdo g@njhntivo v aumentb.en la ygﬁcuiarfzacién.

k‘:flds,rrestuuraciones con m&rgenes desborduntes y retenc16n de

I_‘alimentos comp]ican esta hiperplasia. caus&ndo]e una 1nf1ama

j,'cidn sobreagregada, 1a cual: tiene: una coloracidn roja o rojo""

~’azulada que causa Ia desaparicidn de Ios Ifmites lobulndos ¥

‘Aaumenta la tendencia hemorrﬁg{ca
iz administrdc16n de dilantfn por vfa genera! acelera lar
“cos:

sy fFatamiéhtu es Ta eIIminaciGn'quirﬁrgiéa*de] agranda-~-

miento, cuando éste e excesivo. Suspender el dnantfn por S
otro anticonvu]sivo 1gualmente eficaz. e 1nstituc16n de pr&c-',.

>5 t1cas r!gfdasde h!giene bucal:

E Irritdntei'loéales'cdmo 1a biada{ mdterfa alﬁa. chlcu-- B

:chatrizaciﬁn de heridas g{ngiya]es en pacientes no: epilépti~- 2



Vv"NE_dPLASIAS?BE_NIGNAS"PAR‘ODONTA'LES (PARODONTOMAS )

finiciﬁn de neopIasia

Una neup1a51a as. un: neocrecimiento tisu1ar de naturaleza~

tra fuera del contral histofis{o1ﬁgico en reTac16n con el re57 

to de los tejidos del organ1smo.
~Caracteres neneraIes de Ias neop1as1as benignas :
VSu forma generalmente es m&s o nenos esfero1de, e1 colori

onsistencia de la masa tumara! se asemeJa al tejido normaI_

que les dio origen.:

.plazan tej1dos contiguos pero no los 1nvaden y por esta razénf

aparecen circunscritos, delimitados y encapsu1ados. Son indo“
%ucuentes,que en las’ neopIasiys maljgnas.

= ~Aspecto microscépico f’

: Las célu]as de una. neop]asia benigna se ademejan a 1as §
]que const1tuyen Ta variedad de tejido normal bien diferenciak“
do, de donde se or1ginaron Las mitosis son escasas, de ahT £

"jsu crecimiento lento.,

autdnoma. es decir, que. sigue sus propias ‘eyes y se encuen~~;

Son de crecimiento lento. no presentan metastasis. des--*“‘ 

Ioros,y 1os procesos ‘de necrosis y ulceracion son menos fre-~;' :
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o Et’1olog%a.
' Se han sOstenido diversas opiniones. el factor mis. fre-
’Cuente se debe tal vez.a una 1rr1tac16n mecinica a la -‘que 1a’
éncia parece ser sumamente sensible.. Pueden ser 1rr1tacios
“nes produc1das por la denticidn, que viene precedida de.un -

kfvreblandecimiento del parodonto. Entre otras irritacionest

. mec&nicas a-la encia podemos - citar Ios aditamentos protési--w

!cos mal co1ocados. que le ocasionun una’ 1rr1tac16n continua

Citaré dos lesfones neopllsicas benignus del purodonto,'l ﬁ5,3f
lhs cuales reciben su nombre de acuerdo al tejido del cual -7f_

se originaron."

-}F1broma .

Neoplasia benigna que se: origina en teJido conectivo. :

: Como caracterfsticas clfnicas tenemos que ‘es-un tumor esV'

férico de crecimiento lento. bien definido. de cons1stenc1a

- firme aunque podrfa ser b!ando y vascular, generalmente pedi-

,,cu1ado =S U tamafs varfa de unos’ mi]fmetros a unés centfme--»(i

"tros de diSmetro

Pueden ulcerarse y sangrar 2 causa de su situaciﬁn super

’,f1c1al y es to. puede tornar su aSpecto -en el de un cr&ter abier'g
5tp;cqn,bordes elevados. La Iesién puede 1nterferir en la mas-_‘“
T:tiéécidn, c uando. es prominente " - Es 1ndoloro ¥ se presenta ge.“vka

neralmente en nac1entes de edad ‘avanzada.
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vHirstopavtolé.g‘lcumente, el fibroma duro se compone .de fi--

‘-
e

: ‘b,"’rfa'is,c'o‘ligenas bien formadas y es un tumor relativamente avas

bcu‘lar._’k En e fibroma blando, proliferan los fibroblastos y .

N a'dop'tan una forma estre]lada,& presenta: vascu’l&r'ldad diversa.

La formacion de espicu'las osteoides es un ha'l‘lazgo habitual -

en los fibromas .

E’I epiteHo eseamoso estratificado que los cubre. puede ', :
estar adelgazado ‘si-la armazén de te.ﬂdo conjunt-lvo eJerce -

: pres‘ldn contra é1.,

EY: tratamientu a seguir es su extirpacién quirﬁrg!ca.que ’

Jncluya una porcidn del te:Hdo adyacente normal

Hemangioma . - 2 ; ;
; Lesidn de origen neOp‘ISsico que se forma de tejido vascu i

~1ar. genera'lmente se observan dos tipos' capﬂar v cavernoso.

siendo nés comun e'l primero.

Como caracterfsticas cHMcas presentan que son b]andos.
sésﬂes o pcdlcuhdos‘e 1ndo'loros. : Su tamaﬁo var‘ra de unos
cuantos mi'l Tmetros hasta var'los centimetros, y-su. color depen:_y"u';.‘ :
de de1 numero, tamafo y tipo de los eSpacios vascu'lares. Cuun

do estos espacios son grandes, numerosos y: co!ocados cerca 'd

1a superﬂcie. su color es: rojo. S'l. por e! Cuntrarin. son

pequeﬁos e profundos. formados por conductos arter1a'les ¥y ve- ‘

nosos. su color es pflirpura.
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-Estas 1es1ones nacen en la papi\a 1nterdentarin y se ex ‘
1&t1enden en sentido lateral hasta abarcar los dientes adyacen
]tes, a1 ejercer presiﬁn sobre ellas se vuelven 1squém1cas.,--

r.Por la exposicién a los traumatismos de la boca, determinan

‘u,una marcada u]ceracidn y hemorragia que puede ser profusa.

'lor y aumento de volumen.

. ' Histopatolﬁgicamente. el hemangioma capilar se’ compone -
'de pequeﬁos vasos de paredes de1gadas recub1ertos de endote--_; '
;110. sostenidos por una- estructura de tejido conectivo fibro-

,so. estos vasos no. presentan g rihuciﬁn regular Y- var(an no

’tablemente en tamaﬁo y forma..

Los bcmangiomus.cuvernosns --,,m
son semejantes, pero Tos vasgs sun mas grandes ysu ndmero~-,'

es: menor.

En su etioloq!a 1nterv1enen rudimentos epiteliales ° deli,_ﬂ

vmo‘resu1tado de ma1posic16n o perturbacién de1 tejida vascu-r'

.'Iar durante el desarroIIo.

Los sTntnmas objetivos principa!es son 10s cambios de coti"

endote1io de los vasos sangutneos. “También puede aparecer co“;fvjm

su’ tratamiento a base de radiuciones esti indicado cuando,:* :

su tamaﬁo no exceda  de un centfmetro, pues cuando es ‘més gran-»”
: de necesita mayor numero de exposiciones y al. ser éstaq acumu-:-i
. 1at1vas, 1as complicaciones derivadas aumentan su pe]igrosidad

El otro ‘tratamiento a e1ecc16n es su eliminacidn quirurgica. -
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pero se ha de estnr preparado contrn hemorragius graves. Es
recuente su’ rec1d1va al dejar secuestros del tumor, después/”

del acto quirﬂrgico.
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CONCLUSTONES = -

TEY tratamiento de la enfermedad parodonta] exige una ob

‘»’servacian minuciosa de sus - signos y sfntumas, pues es: desen-:»rn

badenada por mecanismos et1ol6gicos locales y. genera1es.

Es preciso decir que estu enfermedad se puede preven1r y

v*controlar en:: gran medida y que se trata cun muyor fac111dad Y

?mejores resu1tados en sus prlmerar fases Es bien conocidot;
que 1a enfermedad parodontal es crdnica. de evoluc16n Ienta y:
rogresiva. por 10 que sus signos no son perctbidos temprnna-5"
Zmente por eI paciente, acudieudo éste al c D cuando T2~ le---'i‘
5316n se encuentra enun estadfo tul que no es posiule llevar i
~cabo un tratamlento que regenere de una manera sat{sfucto-- g

v;ria los tedidos 1esionados [ destru1dos,

P Nuestro*deber es rea11zar‘unu Iabor preventiva, pues sa- fﬂf

SUrud Y prevencibn van, estrechamente ligadas ‘para’ lngrar la --.V'

fpreservaciﬁn de 1a primera. Debemos est1mu1ar a nuestras pa-.

xcientes a que nos visiten periﬁdicamente (mtn1mo cada 6 meses)
para 1a realizacién de ‘un examen bucal cuidadoso y tempruno.v:
‘darles 1nd1cac10nes sobre 1a 1mportanc1a de los buencs habitos
,oruIes, técnicas correctas de cepfilado y cémo llevar up buen

control ‘de su p?aca dentobacteriana, - estos aspectos son de su-

ma 1mportanc1a en Ta prevencibn “de la enfermedad purodontal.
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