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'ten como parte ae la’ odoninlogta general El'tratamiento

P R E F A C I O

La meta de esta tesis es ofrecer algunos conoci--
mientos bisicos que permitan el tratamiento de la enferme--

dad parodontal como parte integral de la prictica odontoib-
gica.

El tratamiento eficaz de las dolencias parodonta-

les exige que el odontSlogo posea un cenocimiento a fondo -
de los prlncipios bi"lbgicoskf'

dental general del paciente cotidiano abarca aspectos de
consideracién parodontal, aunque incluyen extracciones y
prbdtesis. La preservacidn de la dentadura y la promocibn

del bienestar del paciente solamente se obtiene si se 1le

brinda un tratamiento completo. La capacidad de articular -~

todas las fases del tratamiento debe scr dominada por el --
odontdlogo general aGn en los casos en que se considere ne-

cesaria la cooperaci6n del especialista.
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CAPITULO I

ELEMENTOS
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CAPITULO I.

y:qué'éétuaﬁ'como uhﬁfuﬂiaad“fhﬂgibhii:

Los dientes estén sostenidos por los

procesos al-
veolares del maxilar y la mandibula. Los haces de fibras co

l4genas se entrecruzan insertfndose en el cemento y el hue-
so alveolar para mantener los dientes en su lugar. Los dien

tes estin rodeados por los tejidos parodontales gque propor-

cionan el sostén necesario para la funcifn, llam&ndose uni-
dad bioldgica que comprende a la encfa, hueso alveolar, 1li-
gamento parodontal y el cemento. Cada uno de los componen--

tes del parodonto existe y funciona en independencia biols-

gica con los otros tres tejidos considerfindose parte de un-



todo.

COMPONENTES DE. LA ENCIA.

La membrana mucosa que se extiende desde la por--
cibén cervical del diente hasta el pliegue mucobucal puede--

dividirse en dos &reas anatbmicas.

I.- La zona que rodea inmediatamente al cuello --
de la pieza y que se extiende en sentido apicai una distan-

cia variable hacia la linea mucogingival se denomina encia.

‘Junto.ala-encia;

a:mucogingival :¢9§9§?“F§E se extiende’

cal"lafﬁncokihaIVeolag ﬁaSta.eigpunﬁd.én”éﬁé sevrefieja so-
bre las mejillas en el fondo del vestibulo siendo mévil y -
laxa.

CARACTERISTICAS DE LA SUPERFICIE.

Las caracteristicas clinicas normales de la encia

incluyen lo siguiente:

1.- COLOR. El1 color de la encia normal, es rosa -

pdlido o coral, pero puede variar segin el grado de irriga-

cibn, quratinizacibn epitelial, pigmentacibn y espesor dcl-




2.- CONTORNO PAPILAR. Las papilas deben llenar --
los espacios interproximales hasta el punto de contacto., ~~

Con la edad, las papilas y otras partes de la encfa se atro

fian levemente (junto con la cresta alveolar subyacente).
Por ello se puede considerar que en las persgonas mayores el

contorno m&s normal puede ser redondeado y no punteagudo.

3.~ CONTORNO MARGINAL. La encfa debe afinarse ha-

cia la corona para terminar en un borde delgado. En sentido

mesjiodistal, los mdrgenes gingivales deben tener forma fes-
z;,v’ ‘ o ’ ,\‘)
:tcnggﬂgz '

4.- TEXTURA. Por lo general, hay punteado de di--
versos grados en las supetficies vestibulares de la‘encla -
insertada, que puede ser fino o grueso, y varfa de una per-

sona a otra, segin la edad v el sexo. Esta clase de super--

ficie ha sido descrita como aspecto de ciscara de naranja.

5.~ CONSISTENCIA. La encia debe ser firme, en la-

parte insertada, debe estar firmemente unida a los dientes-

y al hueso alveolar subyacente.

6.~ SURCO. El surco es el espacio entre la encla-

libre y el diente. Su profundidad es minima (1 mm). El sur-




co normal no excederi de 3 mm. de profundidad.

Desde el punto de vista anatémico la encfa se

divide en tres partes:

1.- Encfa libre o marginal.

2.~ Encfa insertada, adherida o fija.
3.~ Papila interdental.

Encfa libre o marginal. Rodea la porcién cervical
de las piezas y se extiende desde el borde gingival hasta--

una posicidn que corresponde a 1§v19¢§1§?99$ﬁﬂf§¢ }§ base -

el iente, 11n1tado por un-lado; -
el epltelio del surco y en el otro por 1a superficie -

dental y en la base por el ligamento epitelial.

Encia insertada. De constitucifén firme y resisten
te, se localiza demarcada a la mucosa alveolar por la 1li--
nea mucongingival. Hacia cervical se encontrard unida en -—-
continuacién con la encia marginal por la linea del suxco -

gingival libre.

El ancho de la encfia fija varia en las personas-—-
y en el propio individuo, encontr&ndose la zona m&s ancha -

en piezas anteriores midiendo hasta 4 mm ésta se va angos




tando hacia zona de premolates, Y en segundos y terceros mo

lares se angosta a 1 mm, llegando en ocasiones a desapare--

: : : S
cer. Por lo general en el maxilar superior tiende a ser'm&s

ancha por el tamafic de las piezés dentarias y del propio ma

xilar.

Papila interdental. Recibe este nombre ¢l tejido-
gingival que se extiende en el sector interdentario a nivel
cervical y hacia incisal, es de especial importancia clini-—
ca y patolbgica, puesto que son las primeras y mi&s exactas-—
indicadoras de enfermedad parodontal, ya que el epitelio --
que reviste €sta depresifn interdental es fino y ofrece po-

~gg;:g§isgggg§§gag;ﬁfgpéﬁigggy };déééthl;QEdbﬂlaﬁéhfé

‘Consta de dos papiias,'una Véstibﬁiér y otra lin-
gual o palatina § en medio de éstos, en formé chcaQa, en--—
contrarémos la Col o Collado que se adapta a la forma del -
&rea de contacto interproximal. Morfolbgicamente la im&gen
m&s aproximada de la zona interdental es la de una depre --

sién en forma de tienda de campana o piramidal.

ESTRUCTURA DE LA ENCIA.

La lamina propia de la encfa sc compone de tejido

conectivo denso con pocas fibras elisticas.



Estas fibras de tejido conectivo nacen y estin --

firmgmente adheridas al cemento y al hueso alveolar subya--
cente.

Las fibras colfgenas de la encfa fija llamadas co

lectivamente Aparato Fibroso Gingival, se han dividido en -

cuatro grupos generales basidndose en sﬁ topograffa funcio--
nal:

Grupo Dentogingival. Sus fibras se extienden des-
de el cemento apical, hasta la insercibn epitelial y van la

teral y coronariamente hacia la lamina ‘propia de la encia.

veologingiva  acen‘en  crdésta’alvéo-<

‘lar y se insertan cbfbnariéﬁeﬁfe en la 1$m1ha ptb?ia.
GRUPOS ACCESORIOS:

A. Fibras Transeptales. Se extienden en sentido -

interproximal horizontalmente entre dientes vecinos sobre--

la cresta alveolar.

B. Fibras Dentoperibsticas. Se localizan en las--

caras vestibular y oral, y se extienden del peribstio del -

hueso alveolar hacia la superficie del diente.



-

157

vy

Foeds

B R R e e
oy S

Grupo Circular (De Koliker; Gingival). Rodea al--

diente y mantiene estrechamente unido el borde gingival al-
Srea cervical de aquel.

La salud del parodonto depende, en gran parte, de

éstos grupos de fibras. A las fibras también se les suele—

llamar Ligamento Gingival con la excepci8n de las fibras --

transeptales que componen el ligamento interdentario.

Diferencias histolfgicas entre la encia inserta--

da y la mucosa alveolar:

nqcpsi alveolar, a-diferencia:de.la enct

‘sertada, es iféﬁ&-tida:pog;unaidelggda-cqpqwde-qp;tglio?hé“

queratinizada,‘que‘descansa,sobre'una base de tejido conec-
tivo laxo que contiene fibras eldsticas sueltas asf{ como —-
de otros elementos celulares, encontrindose también glSndu-

las de las que carece la encia.

La encfa insertada y la superficie externa de la-

encia libre a comparacifn de la mucosa alveolar se hallan--
cubiertas de epitelio escamoso estratificado queratinizado.

Constando este epitelio de un estrato basal, uno espinoso y

otro granuloso asi como de uno corneo, siendo sinbnimos de-

capa basal, de c&lulas espinosas, granular y cornificada.

Adem&s presetan un punteado en la superficie que se caracte



riza por ser una depresifn epitelial, siendo el resultado -
de haces de fibras colgﬁenas que pénetfan'en las papilas --
del tejido COhcctivo._Otra cara§tefisticabdé;1a~gnc1;’1nsg£_
tada es que se‘halla unida al’diente y al'hnqso alveolar —-

subyacente por fibras de tejido conectivo.

IRRIGACION.

Existen numerosas papilas de tejido conectivo que
se interdigitan con el epitelio. En las papilas se cbservan
capilares de la encifa que nacen de arterias alveolares in——
terdentarias que atraviezan conductos intraalveolares (cana

[IRRSI

ntaris; ‘como A’
nad*adyaéentés“a'ié“ené!a'ﬁéthbQIQrvylbtdl.f

La encia presenta tres fuentes de vascularizacibn:

1. Arterioclas Supraperifsticas. Se encuentra a lo
largo de la superficie vestibular y oral del hueso alwveolar
de donde se extienden capilares hacia el epitelio del surco
gingival. Algunas de sus ramas pasan a través del hueso al-

veolar hacia el ligamento parodontal.

2. Vasos del Ligamento Parodontal. Estos vasos —-—

proliferan hacia la encia anastomosindose con capilares en-



N

la base del surco.

3. Arteriolas que emergen de la cresta del tabi—-
que interdentario. ‘Se extienden a la cresta 63ea paralela--
mente anastomosandose con vasos del 1igament0'parodonta1,—-

con capilares del surco gingival y con vasos que corren so-

bre la cresta alveolar.

Otro aporte vascular de la encia proviene de los-~

vasos pepiésticos que nacen de las arterias buccinadora, --

mentoniana, lingual, y palatina, anastomosfndose sus vasos-

terminales.

os vanos lintltico’icorren junto:

las arterias.’ La distribucién vascular es 1mportante en 1a-

patOgenia de 1la enfermedad parodontal 1n£1amatoria.

LIGAMENTO PARODONTAL.

El ligamento parodontal es un tejido conectivo --

denso gue une dos superficies duras; la cara interna del al

veolo y la superficie del cemento radicular.

Su funcién fundamental es la de mantener el dien-

te en el alveolo asi como la relacidn fisiolbgica entre el-

cemento y el hueso, proporcionando una adecuada flexibilji--



R

dad para que no sea traumatizado dl ligamentocon la dureza--

de las dos superficies; al ser presionado con las fueizas--
de masticacidn.

FIBRAS PRINCIPALES.

El ligamento parodontal est& constitufido por £j--
bras coldgenas dispuestas en haces situadas tanto en el hue

so alveolar como e€n el cemento radicular.

Los extremos de las fibras coligenas que estén in
cluidas en el cemento y el hueso, se les denomina fibras -de
harpey.
A

Los haces de fibras se distinguen por sus trayec-
torias que son tangensiales y se cruzan entre si, reforfan-

dose mutuamente, dandole un sostén adecuado al diente.

Estas fibras se encuentran divididas en cinco gru
pOSs:

1. Grupo de la Cresta Alveolar. Los haces de f£i--
bras se extienden en forma de abanico por abajo de las f£i--

bras transeptales y van desde la cresta alveolar insertdndo

se en la parte cervical del cemento.




-

i

Su funcifn es la de mantener la pieza en el alveo
lo, equilibra el empuje coronario de 1as fib:ad.maa apica--

les, v rgsiaten‘loé'moviﬁientoé.latéralés-del diente.

2. Grupo Horizontal. Estas fibras forman un &ngu-
lo recto respecto al eje mayor del dienté-y1van del cemento

al hueso alveolar. Su funcibn sfmilér a ‘la del grupo de la-
cresta alveolar.

3. Grupo Oblicuo. Estos haces de fibras son los -
m&s numerosos, corren oblicuamente y se insertan en el ce-=

mento algo apical a su 1nserc16n en el hueso. Su funci&n es

e -owttn principal dol dientc contraw

. Grupo Apical. Las fibras se distribuyen irregu

larmente. Se abren en forma de abanico desde la regifn api-

cal hacia el hueso circundante. Sin presentarse en las rai-

ces que no han terminado su etapa de formacibdn. Su funcibn-

es la de soporte a las fuerzas masticatorias.

5. Grupo Interradicular. Este grupo corre del ce-

mento interradicular de dientes .multiradiculares a la cres-

ta del t abigque interradicular uniendo las furcaciones de--

cada ralz por &éstas fibras. Su funcién es la de uniébn y so-~

porte de las fibras con el cemento.

-+
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Las fibras gingivales y transeptales que se en---

cuentran en la encfa, forman parte del ligamento parodontal

por estar insertadas en el cemento radicular.

‘En restmen, &stas fibras col&ggnas mantienen el-—

diente en posicifn, suspendido en el alveolo y transforman-

las presiones oclusales en fuerzas tensionales que actfian -
sobre el hueso alveolar. Esta no son verdaderas fibras elds

ticas, pero son onduladas, gue bajo la presifn oclusal se -

enderezan.

Irrigacibn.

“ligamento parodéntal pro-
viene de iést:amaagdg 1§s.arterias‘glvebig£és’§u§~§én§£§aﬁ—
en los tabiques‘ihterdentarios por los canales nutricios —-
{conductos intraalveolares); algunas ramas penetran en el -
ligamento parodontal en la regifn apical, antes de penetrar
en el diente (vasos pulpares),extendi&ndose hacia la encia,

dando ramas laterales en direccifn del cemento y del hueso-
alveolar.

CEMENTO.

El cemento es tejido conectivo, especializado,=--

calcicado que cubre la superficie total de la raiz anatOmi-




ca; de color amarillento, de consistencia menos dura y m&s-

flexible que la dentina; su calcificaci®n tambi&n es menor-

Yy no és sensible como la dentina.

FORMACION.

En la formaci6n de la rafz, los procementobléstos
después de formar la vaina epitelial de Hertwig, se ubican-
cerca de la dentina (uni6n amelocementeria), depositando --
la prime:a capa de cemento (cemento primarxio), convirti&ndeo
se en cementoblastos funcionales (cemento acelular). El ce-~

mento continfa su formaci6n mediante sucesivas capas de ce-~
‘mento..

El cemento aumenta de grosor toda la vida, siendo
mayor sus capas hacia el apice de la rafz y lo con*rario ha
cia cervical. Cuando el diente se ve sometido a esfuerzos--
excesivos, aumenta en espesor y fortalece la capa de cemen-
to. Pero por 1o general la aposicifn de cemento aumenta en-
relacién lineal con la cdad de los dientes sanos. Los dep6-
sitos progresivos ulteriores de cemento sobre la capa prima
ria se denomina cemento secundario; pudiendo ser celular o-

acelular conteniendo muchas fibras de coligeno.

Cuando el cemento secundario es celular va a pre-

sentar un contenido de cementocitos. Este cemento se forma-
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principalmente en el tercio apical del diente, mientras que

el cemento acelular se encuentra formado en el tercio medio
y cervical.

La superficie del cemento secundario se halla cu-
bierta por la capa de m&s reciente formacibén que adn no es-

t4 calcificada, conocida con el nombre de cementoide. En —--—

cuanto se calcifica esta capa se recubre nuevamente de otra

capa de cementoide.

PROCESC ALVEOLAR.

Es 1a parte del maxilar superic la:
‘que sostiene ios'dienteﬁ'ehiia'sﬁpéificie inteinafy soporta

a la encfa por la superficie externa.

Por su adaptaci6tn funcional se distinguen dos zo-

nas en el proceso alveolar; el huesoc alveolar y el hueso de

soporte.

El hueso alveolar o cortical, es una delgada lami
na de hueso que rodea a las ralces de las piezas dentarias.
En &sta ldmina se insertan las fibras del ligamento parodon
tal.

El hueso alveolar presenta orificios, por donde pasan-

los vasos sanguineos y los nervios del ligamento parodontal



i
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También se suele llamar l4mina cribiforme por la presencia-

de &stas perforaciones.

El hueso de soporte rodea la cortical 6sea alveo-

lar y actfia como .sostén en su funcién. El hueso de soporte-
se compone de:

1. Placas corticales compactas de la superficie~-

vestibular y oral de los procesos alveolares.

2. El hueso esponjoso que se haya entre &stas pla

cas corticales y el hueso alveolar.

La forma: de la ff’j'_cr"éyst‘a‘-}"il\"réblai ‘depende del contor
no de la linea cervical, del esmaiﬁé, de las uniones amelo~

cementarias y de la posicibn dentaria.

FUNCION.

El huesc alveolar se adapta a las demandas funcic

nales de los dientes a manera din&mica. Se forma con la fi-

nalidad expresa de sostener los dientes y después de la es-

traccibn tiende a reducirse, al igual que el hueso de sopor
te.



ANATOMIA.

Los puntos de;refe:encia aﬁhtdmicos_s¢n aguellas-
estructuras normales qﬁe‘éparecéh en una serie de radiogra-
ffas. Sin embargo, éét§s éstructuras’n6»aparecén con la mis
ma claridad én'todos los pacientes. En un caso puede sobre-

salir un punto determinado, mientras que en el otro puede -

ser dificilmente visible.

Las ra@iografias de cortes transversales del pro-
ceso alveolar muestran las porciones esponjosa v cortical.-

Por 1o general, las placgs corticales son m&s gruesas en el

proceso inferior. También las. pl

xilar y la manéihdia.fpero"hﬁyfv#rf@giéﬁes;indiﬁiaﬁaies;’El

hueso cortical o de soporte‘aparéce radiopaco debido a su -

estructura densa. El hueso restante es mucho menos denso en

su composicifn por ser poroso y contener espacios vacios -~
en su estructura asi como de una consistencia esponjosa apa

reciendo menos radiopaco que el hueso cortical.

GROSOR DEL PROCESO ALVEOLAR.

Los dientes son responsables del proceso alveolar

va que sigue la forma de la dentadura influyendo directamecn

te sobre la forma externa. Cuando el proceso alveolar es —--
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delgado, existen prominencias sobre las rafces y depresio--
nes interdentarias entre ellas. Cuando los procesos son ~--

gruesos, no hay prominencias ni depresiones.

CELULAS OSEAS.

Los cambios de estructura son realizados por la -
actividad de los osreoblastos, que tienen la capacidad de -
depositar hueso nuevo. Los osteoclastos de las lagunas de -~

howship tienen la propiedad de resorber hueso. Dentro de --

las lagunas de hueso hay osteocitos. Sus largas prolongacio

nes pasan por los canaliculos. Estas célulan tienen capaci-
ad.. osteoblﬂltica yqo-

SISTEMA HAVERSIANO.

El1 huso gse deposita en laminillas concéntricas en

torno a un vaso sanguineoc central. A esta disposici6n se --

denomina sistema haversiano. En una reconstruccibn tridimen

sional, las laminillas dispuestas circunferencialmente alre

dedor de un vaso constituyen una unidad cilindrica.

El hueso esti cubierto de periostio. Los osteo.~~

blastos se disponen sobre la superficie del hueso y pueden-

hallarse separados del hueso por una capa de osteoide (ma-~

triz &sea sin calcificar). El proceso alveolar, que no esté
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organizado en sistemas haversianos, su estructura como hue-
so fasciculado laminar (como el hueso alveolar propiamente-

dicho). El hueso "alveolar puedelpregentar;hn qndﬁlado fino-~
Y grueso.

El hueso se compone de fibras de col&geno, subs -

tancia fundamental y cristales de hidroxiapatita. Cuando el

hueso se remodela, la porcibn resorbida sufre una lista to-

tal, tanto en matriz como de cristales, ¥ el hueso nuevo se

compone de coldgeno y cristalizados sintetizados de nuevo.

VITALIDAD DEL HUESO.

*aporte angu

}proviene -
de ramas de la arteria'alveolar. Los vasos del periostio -

corren sobre las placas vestibular y bucal ‘de hueso y con--
tribuyen a la irrigacibn de la encifa y al ligamento parodon
tal. El1 aporte mayor viene de los vasos alveolares que pa--

san por el centro del tabique alveolar y mandan ramas late-

rales desde los espacios medulares, y por los canales a tra

vés de la l&mina cribiforme hacia el ligamento parodontal.-
El vaso interdentario se dirige hacia arriba para irrigar -

el tabigue y la papila interdental. En el ligamentc parodon

tal, los vasos suelen tomar un curso longitudinal.

La fisio
loyia y patologia

de la irrigacib6bn del parodonto son de =--

gran importancia para el conocimiento y el tratamiento de -
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la patologia parodontal.

Estudibg.fécigntés indican que, en molares de ---
roedores,,ias“fibras parédontales atraviesan completamente-

el huéso del ‘tabique alveolar para insertarse en el cemento

del diente adyacente. El1 diente y sus tejidos de revesti --

miento constituyen una unidad funcional y de desarrollo. La
velocidad de recambio del iigamento parodontal y del cemen-
to es sorprendentemente.ﬁlta. La velocidad de remodelado --
del hueso alveolar tambi&n parece m&s alta que la de los o-
tros huesos. La organizacién de cemento, ligamento parodon-

tal y hueso alveolar esti regida por 1nglueqcias organiza-

;.!égﬁégxgﬁéu;;aﬂi

Se afirm6. que el ligamento parodontal posefa una-

cualidad inhibidora respecto a esto. Ciertamente el ligamen

to parodontal, el cemento y el hueso alveolar constituyen--

una estructura con funcifn y biologia Gnicas entre los liga

mentos y articulares del organismo.
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CAPITULO II.

ENFERMEDAD PARODONTAL

consecuenc a'de -la pérdida de-un diente o de varios. Esta -
»enférmedad se encuentra en todas las personas de cualgquier-
pals frecuentemente en personas j6venes y adultos. Antes de
los veinticinco a treinta y cuatro afios el factor etiolfgi-
co mis importante de la pé€rdida de dientes es la caries den
tal. En cambioc la enfermedad parodontal sobrepasa la caries
dental como causa primordial en la proporcidn de 5a3 (+) -
y a medida que pasa la edad conforme a estudios que se han-
hecho en adultos indica el mayor nGmero dre porcentaje en es
ta enfermedad en ellos, siendo por lo regular un proceso -~-
cr6nico de evolucién lenta y progresiva. Otro factor muy im

portante scrfa el de los ingresos asf como ol de la educa -
cibn.
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Esta enfermedad,es:una causa com@n gue va a reper-
cutir en la pérdida de lélfqiente:, que apait. de las es---
t:uctural'da noportexifﬁéfdéas estén por lo demés iﬁtactas.
Debiéndose esto a qu§ la uni6n epitelial picéehta al dien -
te un callejfn en el cual se alojar8n restos de naturaleza-
infecciosa que debilitarf al tejido adyacente denominado --
factor ixtrinseco. También es evidente que las encfas estén

expuestas a la extensa accifn abrasiva de los alimentos en-

la cavidad oral, recibiendo el hueso alveoclar las tensiones

contfnuas durante el proceso de masticacifn. Estos efectos-~-

traumfticos van a requerir de una serie cuidadosamente equi

librada de.mecanismo de defensa para evitar dafio pormanen- -

amente blanda 'de hombre moderno ?f°dﬁce insuficiente masa-

Je vy estimulaci&n de las encfas para manténe:las en su debi
do estado de salud y que por ello los trastornos parodonta-

les inflamatorios son en cierto sentido enfermedades nutri-

cionales (factor intrinseco). Sin embargo, la gingivitis, -~

parodontitis, parodontosis no son si no una clase de estado
parodontal patol&gico. Las presiones excesivas o insuficien
tes sobre todo en hueso alveolar pueden acarrear su disolu-
cién. Los factores end6crinos nutricionales hematolSgicos -~

y otros generales van a proceder a manifaestaciones bucales-

graves en la que, la mayor parte de los casos, estard ausen

te la inflamacibn.



ION DE- LAS ENPERHED&

—— i S e T T . o S > R S T it R S e O T T P S 20y TR

PARODONTALES.



CAPITULDO III.

CLASIFICACION DE_LAS_ENFERMEDA

DES_PARODONTALES:

ila*enfgimédaa*phf&dbﬁféif“lh-masfsehéiiiéff‘la que goza-
de mayor predicamento es la adoptada por la academia de Pa-
rodoncia. Estd fundamentada en el tipo de alteraciones patoc

16gicas y en la patogénesis gque presenta.

I.- Enfermedades inflamatorias.
a) Gingivitis.
b) Parodontitis.
II.- Enfermedades degenerativas 6 distrb6ficas.
a) Atrofia.

b) Traumatismo oclusal.

c) Gingivosis.



d) Parodontosis.

De las categorfas principales inflamatorias y dege
r1erativas, la primera es la més corriente, pues abrca 958~

o tal vez mas, de las enfermedades pérodontales observadas.
Las enfermedades degenerativaszxn\raras,excepcién hecha de-

las producidas por la oclusibn traumdtica, y su tratamien--

to no estd8 bién definido. Debido al gran predominio de las-

lesiones inflamatorias, se deberd tomar en cuenta no solo -

la clasificacidn, sino la etiologfa para llegar a una tera-
pButica adecuada.
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CAPITULO IV

ETIOLOGTA



CAPITULO Iv.

ETIOLOGTIA

Los factores que ejercen influencia en la Salgd -
el parodonto se; clasifice
! i el

B

Entre los factores extrinsecos reconocemos a los—-
irritantes locales (bacteriancs y meclnicos) y a los facto-
res ambientales locales (Predisposicidn anat6mica funciona-
les) que van a predisponer a las enfermcdades inflamatorias
Los irritantes locales actfian directamente en los tejidos -
desde el medio bucal, mientras que los factores ambientales

locales proveen un medio que facilita la accién de una etio

logia local. Los trastornos generales actfian por lo menos -

de dos maneras 1) modifican desfavorablemente la capacidad-
de rasistencia y de reparaci6n de los tejidos y preparan--
una altuacidn adecuada para que los factores locales gone--

2,
hart
Y



ren la enfermedad. Tomando en cuenta que sinel factor lo--
cal, 1la enfermedéd no podr8 generarse; 2) inducen manifes-
taciones patlegiqas que, a su vez, pueden ser émplifica -
das por irritantes locales. A consecuencia de que 1a‘enfe£
medad clfnica existe en forma variable y raras veces encon
tramos una lista definitiva y'patognoménica de sfntomas, -

el dentista debe basar su diagnéstico en una cuidadosa ins

peccifbn al realizar su exdmen bucal.

FACTORES EXTRINSECOS (IRRITANTES LOCALES)

PLACA. La placa bacteriana es una pelfcula blanda

cina adherente (combinaciones de protefna con polisacdri--
dos), substancias alimenficiaé, restds cel&lares y diver -
sos microorganismos, tanto vivos como muertos. La placa no
solo de estos elementos se compone. En realidad, es un sisg
tema bacteriano complejo, metab6licamente interconectado,-~
muy organizado. Se compone de masas densas de una variedad
de microoxrganismos incluidos dentro de una matriz intermi-
crobiana. En concentracién suficiente y con desarrollo me-
tab6lico, puede trastornar el equilibrio huesped paridsito-
y producir caries y enfermedad parodontal. Por ello, el co

nocimiento de la placa dentaria, su formaci6bn, microflora,

actividades bioquimicas y efectos biolbgicos en el huesped
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es de gran importancia.

La placa aparece en sectores supragingivales, en -
su mayor parte sobre el tercio gingival de los dientes y --
subgingivalmente, con predilec¢i6n de grietas, defectos y--

rugocidades, asf como de margenes desbordantes de restaura-

ciones. Se forma en iguales proporciones en el maxilar su-

perior como en el mandibular,m8s en los dientes posteriores
que en los anteriores, mis en las superficies proximales, -

en menor cantidad en la superficie vestibular y en menor --

atn en la superficie lingual.

La; placa dentaria 8@

cal lar_forna {pgpvi

rida, pero se puede formaridirectamente sobre la superficie'
dentaria. Las dos situaciones se pueden presentar en ireas-—
cercanas a un mismo diente. A medida que la placa madura, -

la pelfcula subyacente persiste, experimentando degradacién

bacteriana o se calcifica. La pelfcula adguirida es una ca-

pa delgada, lisa, incolora, traslucida, difusamente distri-

buida sobre la corona y en cantidades mayores cerca de la -

encia. En la corona, se continfia con los componentes super-
ficiales del esmalte.

Al ser tenida, aparece como un lustre

superficial, coloreado, pdlide y delgado.

La pelficula adquirida es un producto de la saliva,




No tiene bacterias, es &cido perifdico de Scheff (PaAS) posi

tiva que contiene glucoproteinas, polipé&ptidos y lfpidos.

La placa es el principal factor etiolégico de la--

caries y de la enfermedad parodontal que adem8s constituye-

la etapa primaria del c8lculo dentario primario.

MATERIA ALBA.

Las bacterias y los productos bacterianos mezcla--

dos con algunas cé&lulas epiteliales exfoliadas y substan -~

cias ingeridas forman depositos blandos de color amarillo o

denominan mate::
iia‘albé'(ﬁééérié?ﬁiéhca)#fAunqué no.posee la organizacién-
estructural de la placa, se comprobf gue produce substan --

cias gue crean reaccién en los tejidos; y desempeifia un pa~--

pel en la contribucibn al proceso de enfermedad gingival.

Se depoeita sobre la superficie dentaria, en res--

tauraciones, c8lculos y encfa. Tiende acumularse sobre el -

tercio gingival o cervical. de los dientes. Se puede formar-

en pocas horas en dientes gque hayan tenido previa limpieza,
asf como en perfodos gue no se han ingerido alimentos. La--

materia alba es una concentracién de microorganismos, c&lu-

las epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de 1lipi




dos y proteinas salivales con pocas partfculas alimenticias
© bién sin ellas. Carece de una estructura interna regular,

su efecto irritativo sobre la encfa probablemente nace de -

las bacterias y sus productos.

CALCULO.

Cuando la Placa dentaria se calcifica, el dep8sito

que resulta de ello se denomina c&lculo dentario. Estos de-

pBsitos calcificados son masas duras, firmemente adheridas-—

a las coronas clfnicas de los dientes. Tambié&n se forman --

sobre prStesis y otros aparatos bucales. La superficie del-

microorganismos de muchas clases, células epiteliales desca
madas Y leucocitos que emigraron a través del epitelio del—

surco, todo ello incorporado dentro de una matriz.

CLASIFICACION.

Con el margen gingival libre como referencia, los-
cilculos se pueden clasificar desde un punto de vista clfni

co en supragingivales y subgingivales. Esta clasificacibn -

se refiere a la localizacibn de los c8lculos unicamente en-

el momento del exdmen, porque la Posicifn del margen gingi-
val puede cambiar.



CALCULO SUPRAGINGIVAL.

Por 1o comtin, los depﬁsitos'suprggingiva;es son -~
h&s,abﬁndaﬂtes frente a los otificiés de las gl8ndulas sa-
11va£es, e; decir, en las snperficies bucales de los dien--~
tes anteriores inferiores y las superficies vestibulares de
los primeros molares superiores. La mayorié de los adultos-~
tienen cantidades variables de calculo supragingival que va
rfa desde poco hasta cantidades mayores. La higiene bucal-~
inadecuada, malposicifn de los dientes, superficies &speras
o depbsitos existentes‘facilitan el depbsito de este mate~—

rial. La variedad supragingival de c&lculo_pyesenta gene:ai

mehtos7téles»cpmo“elemehﬁos-qangﬁ;neogﬁdegeheradosl(héméélg
bina que contenga hierro procedente de eritrocitos lisados)

La consistencia es moderadamente dura, y la reparacifn des-

pués de su eliminacibn suele ser répida.

CALCULO SUBGINGIVAL.

El c&lculo subgingival es scmejante a la forma su-
pragingival, pero suele ser mds denso, mds duro y mids fuer-

temente fijado. Los c8lculos subgingivales viejos parecen -

m&s duros que el cemento y la dentina. Son de color pardo -

obgcuro a negro y aparecen como concreciones sobre el dicn-
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te en los limites del Burco gingival o ‘en la bolsa parodon=
tal. La extension de su depﬁsito puede indicar aproximada--
mente la profnndidad de la bolsa ya que eqtos dep631tos —-——

siempre se extienden hasta e1=fondo de la bolsa.

A medida de que la encfa se retrae, los dep6sitos-~

calcificados subgingivales se pueden torxnar supragingivales

Asf, los c3lculos subgingivales pueden llegar a ser cubier-

tos por la variedad supragingival.

En estos dos tipos de calculos existen similitud -

en su histologfa, qufmica y microbiologia preaentando leves
diferencias ¥ algunos: de sus'c ¥ nentes.

probuhlcn-nte

pragingival derive de la saliva, mientras que cada vez se -
acumulan mAs datos favorables a la hip6tesis de qﬁe el cA&l-
culo subgingival est38 compuesto parcialmente de suero san--

guineo, sales inorgdnicas y el exudado de la bolsa gingival
Yy posiblemente de la saliva.

El depbsito de cdlculo no es una causa primaria de
la enfermedad como la placa dentaria, sino que es un proce-
so secundario. Aunque se probd que la placa dentaria es el-
factor desencadenante md3s importante de la gingivitis,

la -

presencia de c&lculos dentarios es de igual importancia pa

ra ¢l terapeuta, ya que estos depbsitos duros desempefan --
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un papel en el mantenimiento y empeoramiehﬁo de la enferme
dad parodontal.

La formacién de cilculo en los nifios es m&s comGn
de lo que generalmente se cree. Se puede observar cubrien-
do coronas enteras de piegas donde la cries dental ha vuel

to la masticaci6bn de alimentos demasiado dolorosa Para ser

efectuada en un lado de la boca. Sobrxe las coronas de pie~

zas no utilizadas se van acumulando los desechos y se cal-

cifican. En aproximadamente 5 por 100 de nifios entre 10 y-~

12 afios se forman c8lculos en la superficie lingualde los

incisivos inferiores y en la superfxcie bucal de 1os mola-
res: uuperiotes.xxste mismo patré';ﬂ

R .

En los nifios en &reas de recesifn localizadas, se

observa comunmente c3lculo. En estas dreas,
trocedido lejos de las &reas de limpieza por masticaci6n,

se han acumulado desechos en la hendidura o bolsa formada-

y se han calcificado, esto produce una fuente secundaria -

de irritacibn, ya gue la masa de cdlculo infectada no solo
es un refugio f£ijo de bacterias dahinas que emanan toxinas

sino que su superficie rugosa, parecida a la piedra pbmez,

causa irritacitn fi{sica. Aflos de experiencia demostraron -

gue la eliminacién del célculo tanto en nifios como en adul

tos reduce la eliminacién gingival o la elimina.

la encfa ha re




El cilculo independientemente de su forma y origen
tiene gran influencia en la génesis y progresién de la en--
fermedad parodontalif Puede actg?r como un irritante mec&ni
co directoigngidé téjidbs gingivales que estan estrechamen-
te adaﬁtadbs'y desprende, especialméﬁte desde su sﬁpéfficie
semiblanda (placa), muchos agentes nocivos (bacterias, exo-

toxinas bacterianas y gquiz3ds endotoxinas, etc.) capaces de~

provocar un intenso dafio a los tejidos.

IMPACCION DE ALIMENTOS.

La 1mpacci§n de alimentos y la acumulacibén de resi

nas dé microorganismos que proliferan en‘eété medio.

Los residuos de alimentos son diferentes de la pla

ca y de la materia alba. Solo son alimentos retenidos y en-—

descomposicibn en la cavidad bucal, frecuentemente contami-

nados con bacterias.

Las piezas apifonadas o inclinadas pueden conver -
tirse en lugar de impacci6n de alimentos y formacibn de pla

ca. Los esgpacios entre las piezas no se vuelven lugares pro

pensos a impaccién de alimentos, a menos que las crestas de

las papilas se encuentren lejos de las superficies oclusa+-




les o incisivas de las piezas, y las superficies dentales--

sean planas y sin rasgos en la cara proximal.

La impaccifn de alimentos interproximal dependg -—
también dellitforma que,bresenta la.superficié oélusal,de -
la pieza. Cuando existe un bordé'marginal prénunciado Y los
puntos de contacto o protuberancias de las piezas son -altos
los alimentos no se alojan. Sin embargo, donde el borde max
ginal Y las .superficies interproximales de las piezas han -
sido destruidos y no han sido substituidbs‘por restauracio~
nes de contorno adecuado, © cuando los bordes marginales de
dos piezas adyacentes esté&n a distintos niveles oclusales,-

os alimentos s

actan progresivamente ent:

L

absorbe el hueso alveolar. Léyéﬁbééiiﬁciénfde?lé estruc-
tura dental petdida y el correcto contorneado de las res--—-

tauraciones, es, por lo tanto, una terapfutica parodontal--
importante.

RESTAURACIONES DENTALES DEFECTUOSAS.

Tambi{ién la irritacibn puede tencr su orfigen en la-
mala odontologia (trastornos yatrogénicos), ya que son pro-

vocadog por c¢l mismo préctico.

Las restauraciones dentales defectuosas pucden pa~



sar los mérgenes, gingivales y ejercer un efecto 1rritante a

los tejidos. Los aparatos protésicoa-mal adaptados Y los mo
vibles pueden atraer y atrapar restoa hncales, placa c&lcu—
lo: y mate:ia alha,'provocando una xaspuesta 1nflamatoria. -
Iaq»prﬁtesisjque embonan'mal, pueden eje:cet un efecto exce
sivo de palanca y de rotacibn sobre los dientes de soporte-

Y. sobre su»ejé'de fijaci6n ﬁroduciendo,leaiones'traumati--
cas iniciando la enfermedad parodontal.

los aparatos ortodénticos, pueden producir irrita-

cifn o entorpecer la realizacif6n de una buena higiene bucal

Ia'tespiraciap"buéii, tiende a secar y a deshidra- -
tar a los tejidbs,.ptoduciendo lesi6n celular y provocando-
una inflamacifbn gingival. Una superficie sin humedad favore
ce la acumulaci®bn de restos y placa con la consiguiente in-
flamacifn. La lesifn clinica es sefialada por eritema, hiper
plasia, hemorragia, deforrmidad y exudacién. La zona de la-
encifia fija puede presentar manifestaciones descamativas. La
perdida de epitelio y la exposicibn del corion subyacente -
ocasionan una gran sensibilidad de los tejidos. La xerosto-
mfa causada por una atrofia o inflamaci®fn de las glandulas-
salivales,

como en la enfermedad de Sjogren, también causa-

estas alteraciones.
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La respiracion bucal puede ser provocada por cos-——
tumbre, postura, tejido 1nadecuado o mal tono musculat. as{
como de dientes superiores Protrusivos, que mantiene los la
bios separados, b'4 solo cierran la boca para deglutir, elto-

se observa con mayor frecuencia ‘en ninos Y ocasionalmente--

en adu;tos. A veces, los nifios mantienen la boca abierta =--

al observar algo atentamente, pero pocos respiran realmente

por la boca. Sin embargo, la encfa se seca al entrar en con

tacto con el aire y el proceso constante de humedecer y se-
car representa irritacién para los tejidos gingivales. La -
saliva que rodea a la encfa expuesta se vuelve viscosa, se-

acumulan deshechos en la encfa, asf como en las superficies

HABITOS.

Los hdbitos son factores importantes en el comien-
20 y evolucibtn de la enfermedad parodontal. Sorrxin clasifi-
c6 en tres grupos a los habitos:

1. NEUROSIS; como el mordisqueo de labios y carri-

llos, lo cual conduce a posiciones extrafuncionales de la--

mandfbula; empuje lingual, gque causa malposicién dentaria o

recesidn gingival, de igual forma el morderse las unas, mox

der ldpices y plumas provocan el mismo trastorno.



2. HABITOS OCUPACIONALES; refiriéndose a los dife-
rentes trabajos, en los cualeg utilizan clavos sosteniendo-
log{?nHla boca"§bmp carpiqterqs} zapateros, tapiceros. La -

presiéh de la lengua al tocar determinados instrumentos mu-
sicales.

3. VARIOS; como fumar pipa, mascar tabaco, succifbn
de pulgar, etc.

APLICACION DE SUBSTANCIAS QUIMICAS.

Muchas drogas son potencialmente capaces de produ-

1a gingivitis.aguda, a consecuencia.  una.irritacién--

La inflamaci6n aguda, varfa desde un simple erite-

ma

hasta la formacif6n de vesfculas y ulceras. Las ulceras--—
pueden ser producidas por efectos lesivos inespecfficos de-
algunos productos quimicos sobre los tejidos gingivales. El

uso indiscriminado de eniuagatorios bucales fuertes, la =--

aplicacifn de tabletas de aspirina para eliminar el dolor--

dental, el uso o contacto accidental de drogas como el fe--
nol, nitrato de plata, aceites voldtiles colocados sobre la

encfa, desencadenarfin una reaccifn inflamatoria por irrita-

cibn.
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También se observa irritacifn gingival en obreros

de diversas industrias donde se emplean productos quimicos
LOs'elementqs’méq cdmﬁnes son:gases,con aaniacq,~cloro; -
polvo met&lico, humos aéidos, etc. La‘ifritgcioh quIm1ca -
genéralmehte por tales ocupaciones es de laiga duracibn y-

no produce necesariamente cambios gingivales espectacula -
res.

HIGIENE BUCAL INSU?ICIENTB.

Un. cepillado dental insuficiente favorece la in~--

flamacibn gingival porque permite que la.placa, cdlculo y-

‘éihulabién;iﬁéér eﬁtﬁrufahbiéhﬁéﬁéaéﬁ‘é&f"luééf'a una in--

flamaci6n Y pbsieriormeht¢ atrbfia y,retraéci&ﬁ gingival.

FACTORES AMBIENTALES LOCALES (Factores extrinse--

cos).

MALPOSICION DENTAL.

Los dientes en mal posicibn cspecialmente aquellos

que sufren apifanamiento, facilitan la acumulacién de pla-

ca y cdlculo. Por otra parte qgueda dificultado el lavado -

fisiolbgico del alimento, asf como de la higiene oral efi-
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caz por cepillado dental. Los dientes que broﬁan o que fue
ron desplazados de su oclusién normal hacia una posici6bn -
precq;ia donde son agredidos repétidamenté du:anﬁe la;mag-
ticaciln o el cierre mandibular por una fuerza oclusal de-
magnitud excesiva siendo suceptibles a la enférmedad‘parb-
dontal. las piézas que se encuentran en vestibuloversién -
poseen una menor cantidad de hueso sobre su superficie ra-
dicular vestibular, y por lo tanto son mis suceptibles al-

traumatismo por cepillado y a otras irritaciones locales.

ANATOMIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS.

erme : e .8
de Iosﬁtejiadé blandos o a sus relaciones éspeciales con--
los dientes. La insercibn alta de frenillos y musculos fa-

vorece la acumulacifn de residuos en los m&rgenes gingiva-
les.

Cuando existen irregularidades o agrandamientos -~

en las papilas interdentales o mirgenes gingivales aloja--

r&n reciduos. El tejido blando que rodea «l orificio de la

bolsa se retrae bajo la presibtn de los alimentos permitien
do la entrada de material extrano en la zona de la bolsa.-
Tambifn los vestfbulos somerocs © las zonag de encia estro-

chas e inadecuadas predisponen a la enfermedad. La encfa--



deligada, de textﬁra_fina puede ser facilmente lesionada du
rante‘lé‘mggticdqiﬁn o el cepillado, y puede producrse re-

cesi6hfdé*los ﬁafgenes gingivales.
NO REEMPKAZO DE DIENTES AUSENTES.

El no reemplazo desencadena una serie de cambios-
que prdducen diversoé grados de enfermedad parocdontal. En-~
casos aislados, los espacioé creados por extracciones den-
tarias no generan secuelas indeseables. Sin embargo, la -~
frecuencia con gque aparece la enfermedad parqdontal debido

a no substituir un diente ausente o mis jgefiala el valor --

4

Las distrofias como ya mencionamos, pertenecen a-

la clasificacidbn de las enfermedades parodontales. Sin em~
bargo mencionaremos la atrofia por desuso y traumatismo o-

clusal por ser factores ambientales locales.
ATROFIA POR DESUSO PARODONTAL.

Las alteraciones atr8ficas son de un cardcter cuan
titativo antes que cualitativo y se manjfiesta por una atro

fia provocada por desuso de la zona. Dichc de otro modo, 1la



atrofia por desuso es el resultado de la falta de funcién-
de una parte. Puede provenir &é una falta de fuhcfﬁn del -~
maxilar y la mandfbula-e indirectamente de los dientes o -
pOr'pé:diéaAéél antégonisté. La falta de funcionamiento --
del ma*ilgtvnyaTﬁandibﬁlayéuedé‘ser el resultado de una -

malformacién o la funcién disminuida de los dientes.

El aparato dental, la rafz del diente estf unida-
al hueso alveolar por el parodonto, cuyas fibras de Shar--
pey se encuentran incluidas en el cemento y el hﬁeso. La--
maéticaciﬁn se muestra comoc una fuerza ejercida socbre el -

diente y trasmitida porel parodonto para que sea disipada-

ihtéfiﬁbpé‘oydisqanYe.:§e<pxodﬁé¢n'ﬁbdifiéaéiénes_en'el -
paroddnt6 y énrélfhuééqfde’sqpbxté. Lés fiBras.piiﬁcipales
son infexriores en nfimero o en algunos casos desaparecen -—-
por completo (cuando el diente est& por completo fuera de-
funcibn) y el hueso de sostén experimenta modificaciones -
atr6ficas. Los espacios medulares se agrandan y las trabé-

culas 6seas disminuyen su nGmero y reducen su tamaio.

Las modificaciones debidas a atrofia por desuso -
estin por 1lo general complicadas por alteraciones inflama-
torias originadas por diversas malposiciones que son el ~-

producto de cambios en la funcibn y en la posicibn de los-
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dientes. Por ejemplb, sl se pierden el primero Y segundo mo
lar inferiores habr§ nna'modificgcidn_g:aduai de-la posi --
cifn del primer,molat superidr y,“posiﬁieﬁehté;_delgsegundo
lo cual depende de’qué‘esté diente se vea trabado pdr ter--
cer molar ihferior que suele mesializarse. Una VeZVQﬁe el--
primer molar se haya extruido se produciri una modificacifn
del contacto entre &1 y el segundo premolar y, quizi, del--
segundo molar. Habri retencifin de alimentos con el resulta-
do de una gingivitis y subsiguiente‘parodontitis marginal.~-

Ademds, cuando una zona no funciona, falta el estimulo nece

sario para la misma. Se ha observado una propensibn a las-~-

enferme@ades inflamatorias gingiva;ea, en espgcial en las -~

En cambio, los casos de mordida abierta en los cua
les los dientes anteriores no ocluyen en ninguna posicibn.-
En estas circunstancias la estimulaciln deriva de la accibn
de la lengua y los labios puesto que no pueden existir fuer
zas oclusales. En estos casos existe una tendencia, si la--~-
accibn del labio y la lengua no es suficiente, se puede pro
ducir una inflamacidén gingival. Esto ha sido atribuido al -
hecho de que no hay una estimulacién normal de la zona y la

resistencia de los tejidos es reducida, de modo que la me--

nor irritacibn resulta eficaz para generar una inflamacidn-
gingival.



TRAUMA’DE LA OCLUSION EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL

El traﬁmaApatpdohta; es una lesién producida por-
megaﬁicas‘repeiidas éjétCidas sobre el parodonto -

que exceden de los 1!mitesv£iaiolﬁgicos de 1la toleranéia -
de los tejidos de soporte del diente. Estas fuerzas produ-
cen trastornos circulatorios locales en los tejidos paro--

dontales. Otros cambios tisulares, tales como roturas y --—

desgarres, se producen cuando el diente presiona sobre el-

hueso alveolar. El trauma se refiere a 10s trastornos pro-
pios de los tejidos, mientras que traumatismo designa el -

acto o los actos de pro@ucir el trauma. Traumatismo oclu--

if1cal usales

El traumatismo oclusal puede ser agudo o cr6nico-
El traumatismo agudo es la consecuencia de un cambio brus-

co en la fuerza oclusal. Los resultados son dolor, sensi--

bilidad a la percusifn y aumento a la movilidad dentaria.-
Ssi la fuerza desaparece por modificacién de la posicibén --

del diente o por desgaste o correccién de la restauracifn-

la lesi6n cura y los sintomas remiten. Si ello no sucede,~-

la lesién empeora y evoluciona hacia la necrosis, con for-

maciétn de abscesos parodontales o persiste en estado cr6n£
co.

El traumatismo crbdnico, es mis comGn que la forma



aguda y de mayor importancia clfnica. Con frecuencia, evo--
luciona de cambios graduales en 1a oclusidn, producldos por
la atriccion dentaria, desplazamiento Y extrunién de los --

dlentes, convinadps con h&bitos parafuncionales como el bru

xismo y el apretamiento.

MOVILIDAD DENTAL.

El reemplazo de los tejidos funcionales densos por
tejidos de granulacifn en un &rea de trauma parodontal oca-

sionara aumento de la movilidad dental. Esta es causada por

la blandura del tejido del tejido de granulavidn y el _ensan

fpermovilidad es debida por completo al aumento de 1a anchu-
ra del espaclo parodontal, aunque los tejidos pueden ser --
normales. El1 aumento de la movilidad puede ser causado por-

la resorcidn radicular ocasionada por el trauma por oclu --

si6n. La oclusidn traumdtica puede reducir el madrgen de un-

reborde alveolar delgado disminuyendo por lo tanto el sopor

te parodontal del diente, lo cual ocasjona una relacibn deg

favorable entre las porciones supra y subcrestal del dientu
Yy un aumento en el apalancamiento de las fuerzas oclusales.
Sin embargo el hueso nuevo se formard, generalmente sobre -
el lado externo del reborde alveolar,

evitando asi una din-
minuci®n real del nivel del hueso.



RESORCION DE LA RAIZ (risoclacia)

La resorcibn radicular, con acortamiento permanen-
te y disminucidn de la‘capacgdad funciohal, puede ser el re
sultado del trauma por oclusibn. La oclusibn tragmaﬁica y -
la tesorciéh pueden ocasionar angquilosis de los dientes. La
interferencia de .la circulaci6n de la pulpa ocasionada por-
oclusifén traumdtica y compresién de los tejidos periapica--

les puéde dar lugar a hiperemia y a una hipersensibilidad,-

especialmente al frfo. En casos extremos puede ocasionar --

necrosis pulpar. Se ha observado clacificacibn de todo el -

espacio pulpar después de incidentes aislados de trauma o--

qlﬁa;;@y]enﬁelfH;§§§gy0*giivé;@
BRUXISMO EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La posibilidad de que el bruxismo produzca lesibn-

parodontal depende de los factores que predisponen a la

oclusibén traum@tica. La importancia del bruxismo en la etio

logfa de la enfermedad parodontal depende de que ocasione-~

trauma por oclusibn. Se cree, generalmente, aungue no se ha

comprobado cientificamente, que la oclysidn traumdtica es -~
un factor contribuyente en el progreso de los padecimientos

parodontales destructivos, y que su importancia aumenta a -

medida gque progresa la destruccibn parodontal.
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Eshler y otros autores han proclamado que la enfer
medad parodontal_predispgne al individuo al bruxismo por au
mento del tono en los,mﬁséuios del maxilar. Las molestias -
bucales y el mo§imiento de los dientes asociados con infla-~

macién gingival y parodontal pueden desencadenar interferen

cias oclusales y en esa forma provocar bruxismo. El aumento
del tono muscular ocasionado por las molestias que acompa--
flan a la inflamaci®n aumenta la posibilidad de que este fac
tor desencadenante precipite al bruxismo. Bajo estas cir --

cunstancias, puede decirse gue los padecimientos parodonta-

les provocan bruxismo.

Aunque es posible que ios factores intrinsecos =~~~
contribuyan a la produccién de la enfermedad parodontal, --
es dificil valorar su papel exacto. Dentro de la divisién -
de los factores encontramos las disfunciones end6crinas (de
la pubertad, embarazo y menopafisicas), y las enfermedades--

metab6licas (deficiencias nutricionales y diabetes).

ENFERMEDADES METABOLICAS.

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES EN_LA ENFERMEDAD PARO-~

e o e e e T e e ke A A Y A e S o e o A fm i e e e o — o - " -



TRASTORNOS VITAMINICOS.

las vitaminas son substancias organiéas’que'el _—
cuerpo necesita en péqueﬁas cantidades para §u;metaboiismo_
Su ausenéia en la dieta prqduce enfermedadés‘caienciales.nl
organismo humano no puede elavorar estas substancias esen--
ciales, por lo menos en cantidades necesarias. Por lo tanto
las deben adguirir total o parcialmente de suministros die-
téticos. Las vitaminas forman parte de las estructuras de -

varias coenzimas, y participan en muchas reacciones celula~
res.

cales y.lgs‘fuerzés oclusales excesivas pueden agravarse --
por las deficiencias nutricionales. Sin embargo, ninguna de
ficiencia nutricional causa por sf misma enfermedad parodon

tal, es preciso gue haya un factor extrinseco para gue es--

ta lesifbn se produzca.

Por lo general las vitaminas se¢ subdividen en dos-

grandes grupos: 1) vitaminas liposolubles, 2) vitaminas hi-
drosolubles.

1) VITAMINAS LIPOSOLUBLES (Solubles en grasas).

A) Vitamina "A"
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a) hipervitaminosis "A"
B) Vvitamina "D"
¢y Vitamina “E"
D) Vitamina “K"
E) vitamina *"P"

2) VITAMINAS HIDROSOLUBLES (solubles en agua)

A) Vitamina ®"C" (&cido asc6rbico)
B) Complejo "B" (Deficiencias)

a) Vitamina 81 (tiamina)

b) Vvitamina B, (riboflavina)

¢c) Acido nicotinico (niacina)

d). vitamina B

R

(piridoxina) -

‘Vitamina Bio -"(‘é"iffa'i’rfii_:»“;:fc’»buiﬁini)j ;~_
q) ACido‘pantbténiqo ‘
h) Biotina
i) Acido paraaminobenzoico
j) Inositol

k) Colina.

VITAMINAS LIPOSOLUBLES.

- Ty P . . . i i e St T e P PO i S

VITAMINA "A"

La vitamina A interviene en la visién de la purpu-
ra visual, en el mantenimiento del tejido epitelial y pro--

bablomente en la formacién de mucopolisacdridos. Los sinto-
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mas de deficientia inéluyen retardo marcado del crecimien-
to ffsico, alteraciones de 1¢s tejidos epiteligl, cartila-
ginoso, nervioso, anemia, cégﬁeré nocturna (nictalopfa),

xeréfﬁalmin; Y éuératomala¢i$. En la mucosa bucal como en-
la véginal es caraéterisfic# la hipeiplééia Y la queratini
zaciébn. El epitelio gingival se torna sensible sufriendo -
la invasif6n de bacterias provocandd‘inflémacidn y degene--

rando en enfermedad parodontal y en ocasiones originars mi
cro abscesos.

En estudios de laboratorio se ha observado en ra-

tas con.deficiencia,ﬁe vi;amina A,

cambios desfavorables -

S

HIPERVITAMINOSIS "A"

La ingestibn excesiva de grandes cantidades de --
vit. "A" (m&s de cien veces mayor que la cantidad necesa--

ria), es tan nociva para la salud como la privacibén de la-
vitamina. Las caracteristicas observadas en la hipervitami
nosis A son:

displasia del epitelio, enqrosamiento de la -

piel y supresi6n de la queratinizacibn, tendencia hemorrs-
gica debido al tiempo de protrombina prolongado, y mayor -

resorcifbn 8sea con perdida de condrotin sulfato.



Los tejidos dentarios en desarrollo no resultan--

1fectados, solo el hueso alveblar presenta resorcifén pro--

nunciada sinvreﬁarééién.

El exceso de vigamina A puede provocar grave reac

cibn fisiolbgica, acompaﬁada de niusea y somnoliencia.

DEFICIENCIA DE VITAMINA "D"

La principal actividad de la vitamina D es la re-
gulacifn del metabolismo de calcio y f86sforo. La deficien-

cia de esta vitamina se manifiesta en forma de raquitismo-

Fadult
=i
?EnfanimAIQB‘de experimentaci6n se observaron los-

siguientes efectos en los tejidos parodontales:

La deficiencia de vitamina D, con dieta normal de

calcio y £6sforo en perros j6venes se caracteriza por 0s -

teoporosis del hueso alveolar, formacién de osteoide a ve-

locidad normal, pero que queda sin calcificar, no resor --
cidn del osteoide, lo cual conduce a su acumulacién excesi
va; reduccién del ancho del ligamento parodontal; ritmo --

normal de formacién del cemento, pero calcificacifbn defec-

tuosa y cierta resorcidn; y deformacibn del patrdn de cre-

cimiento del hueso alveolar.



En aninales osteomaldsicos hay resorcifn osteoclés
tica severa, generalizada Y rdpida del hueso alveolar, pro-
liferaci6n de fibroblastos qué.teémplgzan a 'la m8dula y el-
hueso, y neoformab#hﬁ'de‘huesb’en torno de restos tfabécu——
las 6seas no resorbidés. Desde el punto de vista radiografl
co, hay de saparicibn parcial genéralizada Yy répida del hue
so alveolar (cortical) o completa, menor densidad del hueso
de soporte, pérdida de trabeculado, aumento en la radioluci

dez de los intersticios trabeculares y mayor resalto de las

trab&éculas remanentes. Las alteraciones microscbpicas y ra-

diogrdficas en el parodonto soncasi idénticas a las del hi-

perparatiroidismo inducido experimentalmente.

icienc

.caleio con dlet
normal de £6sforo, hay resorcibn .osea generalizada en los--

maxilares, hemb:#agia fibroosteoide en los espacios medula-

res y destruccibn del ligamento parodbhtal. Semejante al --

hiperparatiroidismo.

En la deficiencia de calcio y f6sforo con cantida-

des normales de vitamina D, habrd resorci6n 6sea excesiva,-

la resorcién de hueso alveolar y cemento se produce en ani-

males adultos con dietas deficientes en calcio.

La hipervitaminosis D, ocasiona la hipercalcifica-

ci6én de la pulpa y del ligamento parodontal, osteoclerosis-



de la mandfbula y del maxilar, anquilosia de los dientes,~-

e irregular formaci®n de dentina en animales de
tacibn.

VITAMINA "E"

No se ha demostrado que haya relaci6n entre las —-
deficiencias de vitamina E y la enfermedad bucal. La extir-
pacién de las gl&ndulas salivales (submaxilar y sublingual)
en animales con deficiencia de vitamina E produce hemorra--
gia gingival, aflojamiento y exfoliacifn de los molares y -~

descargas pirulentas de los alveolos. En personas, se regis

lajter utica:.con vitamin:

mo de factores irritantes locales.
VITAMINA "K"

La vitamina K es necesaria para la formacién de --
protrombina. La ausencia de esta vitamina o la falta de ab-

sorcibn de la misma por el organismo produce hipoprotrombi-

nemia (en el recién nacido), asfi como manifestaciones hemo-

rrigicas de enfermedades como la ictericia obstructiva y --

diarrea, por lo cualesta vitamina ha sido utilizada para su

tratamiento y prevencifn.
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La hemorragia gingival es la manifestacién bucal-~
wds comGn de su deficiencia. Se inform6 que las encfas san

graban por el cepillado dental en pacientes con niveles ~-

‘sanguineos de protrombina inferiores al 35 por 100 de lo -

normal.

Los niveles inferiores al 20 por 100 de lo normal

pueden presentar un lento fluir espontineo de sangre de --

los mirgenes gingivales.

VITAMINA "P" (citrina)

artici a

ntegridad ‘capilar y:la’prevenci6n de la fragilidad capi--

lar. Se le utiliz6 terap&uticamente para el control de la ~

hemorragia en el tratamiento de discracias sangufneas. Kres
hover y Burket afirmaron que la fragilidad capilar gque con-
frecuencia est& en pacientes con enfermedad parodontal po ~
drfa tener, en parte, su origen en la deficiencia de vitami
na P. Ello se basa en el hallazgo de niveles sangufineos nor
males de &cido asc6brbico en pacientes que manifestaban una-
cantidad alta de petequias en la prueba de la fragilidad ca

pilar. El uso de citrina en la enfermedad gingival estd en-

estudio.

[



VITAMINAS HIDROSOLUBLES
: g
VITAMINA "C" (Acido asc6rbico)

La accifén de la vitamina C consiste en favorecer--

la formaci6én norﬁal de substancia fundamental intracelular-

del hueso, dentina y otros tejidos conectivos, ya que todos

los signos de deficiencia se vinculan con trastornos de es-
tos tipos.

La deficiencia grave de vitamina C en personas pro

duce escorbuto, que se caracteriza por didtesis hemorr8gica

y retardo en la cicatrizacién de heri as,;?ot_lo‘comdn-las
e o Ereatreact? n st -0 comt ‘

Las caracteristicas clfnicas del escorbuto son fa-
tiga, letargfa, anorexia, petequias, epistaxis, equimosis,-
(principalmente en extremidades inferiores), hemorragias --

dentro de los mGsculos y tejidos profundos (siderosis escor

bGtica), hematuria, edema de tobillos y anemia. Principal -

mente las caracteristicas clfnicas se presentan en el teji-
do parodontal. Como signo cl8&sico se describas la gingivitis

pero solo se presenta o0 se agrava con la presencia de irri-

tantes locales, empeorando el edema, el agrandamiento y la-

hemorragia, la intensidad puede disminuir al corregirse la-

deficicencia; pero habrd gingivitis en tanto no se elimine -
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el agente local.

En nifios cuando el tejido se agranda demasiadovlle'
ga a cubrir las coronas clfnicas dentarias. En casi todos -
los casos de escorbuto agudo o crénico en los cuales se pre
sentan ulceras gingivales estarin acompafadas de microorga-
nismos tipicos. La deficiencia aguda de vitamina C altera--
la respuesta de los tejidos parodontales de tal manera gque-
el efecto destructivo de la .nflamacibn gingival en el liga

mento parodontal y el hueso alveolar se acentfia. La destruc

cifn exagerada es, en parte, consecuencia de la incapacidad

de establecer una reaccién delimltante defensiva ¥y, en par-

1ntenso, ‘se producen hemorraglas en el ligamento parodontal

'y tumefaccién de este, seguldo de pérdlda fsea y aflojamien

to de los dientes que finalmente caén.

Los factores gque contribuyen a la destruccidn de--
los tejidos parodontales en la deficiencia de la vitamina C
abarcan la incapacidad de formar una barrera delimitante --
periférica de tejido conectivo, disminucidn de las c&lulas-

inflamatorias, la menor respuesta vascular, la inhibicibn -

de formacibn de fibroblastos y su diferenciacién de osteo--

blastos, la deficiente formacibn de coligeno y substancia -

fundamental mucopolisacdrida.
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DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAMINA "B"

Los miembros del complejo de vitaminas son esencia
les para la accibn de las enzimas respiratoris celulares, -
el metabolismo intermediario yvia formaci6n Yy elvmanteni——-
miento de la hemoglobina. lLa carencia de cuulquierége uno ©
de la totalidad origina una alteracifn del metabolismo celu

lar, gue se manifiesta en la boca en forma de lesiones de -

los tejidos blandos y de los labios.

VITAMINA Bl (tiamina)

. isist

| ca-—
'racteristic67ﬁanifestééiﬁngéiiniQd de esta enfermedad es el
beri~beri gue consiste en la pérdida de apetito, parSlisisf

sintomas cardiovasculares incluyendo edema generalizado y -

muerte sfibita. Esta enfermedad suele ser de comienzo insi—-

dioso y curso crénico.

No hay pruebas convincentes de que la tiamina ejer
za alguna influencia sobre los tejidos bucales, pero algu--
nos autores atribuyen las siguientes manifestaciones a esta
deficiencia; hipersensibilidad de la mucosa bucal; vesfcu--

las pequefias que simulan herpes en la mucosa bucal, debajo-

de la lengua cen el paladar; la lengua puede estar cdemato-
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sa y enrojeéida Y las encfas, inflamadas.

Como la tiamina es esencial para el metabolismo -

bacteriano y de carbohidratos, se dice que la actividad de

la flora bucal queda disminuida cuando existe una deficien

cia de esta vitamina.
VITAMINA B, (Riboflavina)

La enfermedad es particularmente comfin en nifios -

gue no consumen leche, huevo, hfgado, gqueso y hortalizas.

un largo: periododesintomasvagos ‘imprecisables. L :
siones Caraétér;éficas'de la arriboflavinosis suelen estar

limitada a boca y zonas peribucales.

Los sintomas de arriboflavinosis incluyen glosi--
tis, dermatitis seborréica (alrededor de la narfz), quera-

titis vascularizante superficial e intersticial, vasculari

zacién de la cbrnea y fotofobia. La glositis se caracteri-

za por una coloracibén magenta y atrofia de las papilas. la
desaparicién de las papilas en la lengua varia, y depende-

de la intensidad de la deficiencia. En casos leves y mode-

radog, el dorso presenta atrofia por 2zonas de las papilas-

linguales y fungiformes, que se proyectan en elevaciones -
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de aspecto granulado. En carencias graves, el dorso es pla-

no, con una superficie seca y con frecuencia fisurada.

La queilosis es uno de los cambios que con mayor--
frecuencia aparecen con esta deficienéia. Comienza con una-

palidez de los labios, especialmente de comisuras que no --

abarcan zonas himedas de la mucosa vestibular. La palidez,-

que continGa por dfas se ve precedida por un Srea pequefia,-

viva, roja y dolorosa en la comisura de los labios y en la-

uni&n mucocutanea. E1 &rea se agranda y pronto se cubre con

una membrana blanca adhesiva. A menudo se forman costras en

las fisuras labiales. Las lesiones pueden ger secundariamen

estafilococos o —-

La deficiencia de riboflavina en animales de labo-
ratorio produce cambios que incluyen lesicnes geveras de la

encfa, mucosa bucal y resto del parcdonto. Malformaciones -

congénitas, como paladar fisurado y desarrollo mandibular--

insuficiente, son consecuencia de la deficlencia prenatal -

de ribloflavina.
ACIDO NICOTINICO (niacina)

La deficiencia de niacina origina la pelagra en el

ser humano. El paciente sufre de trastornos dérmicos, gas--
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trointestinales y cerebrospinales (que se caracterizan por
las "tres D" (dermatitis, diarrea y demencia), glisitis, -
gingivitis y gstomatitis generalizada. Las alteraciones --
orales de la pelagta (piel Sspera), apareceh en una fase -

precoz del curso de‘la gnfermedad.y pueden constituir la--

principal manifestacifn del paciente.

La gingivitis y la estomatitis de la pelagra se -
caracterizan por la presencia de encfas, mucosa bucal, la-

bios y suelo de la boca enrojecidos y ulcerados, acompana-

dos de dolor y sensibilidad. Estas manifestaciones clini--
cas comienzan en las papilas gingivales interdentales y se.
iep o e ; “ .

: % .7

LR Poag b S s ,
struc a&en a,. amento:parodontal'y hueso’al -
veolar. La enfermedad de Vincent es una secuela comfin en -

esta deficiencia.

VITAMINA B6 (Piridoxina)

La vitamina 86 es un complejo de tres substancias

relacionadas: la piridoxina, que es ¢l compuesto mas activo

cuando se ingiere; piridoxal; y piridoxamina.

En animales de ilzboratorio alimentados con dietas

bajasn de piridoxina, se registraron anemia, trastornos car

diocnsculares, convulsiones, retardo del crecimiento y ——-




atrofia por zonas del dorso de la lengua (similares a la --
deficiencia de riboflavina). Hawkins y:Ba:sky comunicaron -
que en personhs hofﬁa1es con dietas defic@entes'de piridoxi
na aparecfa depresién f confusién.mental, albuminuria y leu

copenia. Las lesiones bucales de la deficiencia logradas -~

por medios experimentales tienen gran semejanza con la esto
matitis pelagrosa. En los adultos, la deficiencia produce-~-~

anorexia, pérdida de peso, conjuntivitis, queilosis, glosi~

tis, dermatitis y neuritis periférica.

La evidencia de un efecto preventivo de la caries-—

de la v1tam1na BG ha 5160 sugerida por doa estudios reallza

minares para JuBtificar 1a‘hip6tesis de que la piridoxlna -
es un inhibidor de la caries dental.

ACIDO FOLICO (&cido pterocilglutamico)

La deficiencia de &cido £6lico origina anemia ma-~-
crocfitica con eritropoyesis megalobl8stica, alteraciones bu
cales y lesiones gastrointestinales (diarrea y la altera -~

cibdn de la absorcifn intestinal).

Los animales con la deficiencia de &cido £6lico --

presentan nacrosis de la encfia, ligamento parodontal y hue-
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so alveolar sin que haya inflamacién. La ausencia de la in

flamacifn es el resultado de la granulocitopenia inducida-
por la deficiencia. k

Las manifestaciones orales de esta deficiencia in
cluyen una estomatitis generalizada, glositis ulcerada, --
queilitis y quedilosis. La estomatitis ulcerativa es un sig
no temprano de un efecto tbéxico de antagonistags del &cido-
f6lico. La mucosa oral se encuentra enrojecida y dolorosa.

La lengua se vuelve edematosa y roja en la punta y en los-

rebordes laterales. La atrofia papilar confiere un aspecto

rojo encendido y liso al dorso, volviéndose la lengua dolo -

‘rosa. Estos sintomasise presentan en person:

VITAMINA B,, (Cialocobalamina)

En su forma mds grave, la deficiencia de vitamina

B,y da origen a una anemia perniciosa. La enfermedad se ca

racteriza por una anemia macrocftica con médula Gsea mega-
lobl&stica, inflamacién y atrofia de la lengua, de la muco
sa oral y del conducto gastrointestinal, y degeneracibn de

las caras laterales y posterior de la médula espinal y de-

los nervios perité&ricos.

La mayoria de los pacientes con anemia perniciosa

presentan brotes intermitentes de Glceras linguales que ~-
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pueden durar varias semanas, semejantes a aftas. Durante --
estos episodios, la lengua se vuelve dolorosa y de un color
rojo~carne.fenvsu’fotaiid;dvy por zonas, en dorso y bordes-
laﬁe&alés. Presenta tambi&n en los estadfos agudos de la a-
nemia;queilosis, queilitis y en la encfa y la mucosa bucal~-
un blanqueamiento y son suceptibles a la ulceracif6n. Por lo
tanto, la boca va a presentar una sensacifn urente o volver

se sensible a la comida ya sea caliente o condimentada, y -

la deglucibn serd dolorosa.

£l correcto diagnbstico diferencial entre deficien

cia de &cido £8lico y deficiencia de vitamina B,es esencial

orardn ‘con.la ‘administracifn de:3-

cido fdiiéo;"pe:q las alteraciones neurolfgicas continuar&n
inmodificadas y originaran lesiones permanentes del sistema

nervioso.

ACIDO PANTOTENICO.

El &cido pantoténico, a causa de su amplia distri-

bucibén, no se ha publicado ningln caso de deficiencia natu-

ral en seres humanos, solo se ha inducido experimentalmente

la deficiencia del &cido pantoténico produciendo fatiga,

nauseas, trastornos g&stricos, cefalea, lasitud, hiperacti-

vidad de la corteza suprarrenal y parestesias.




En el ser humano, no hay lesiones orales especffi-
cas asociadas con esta deficiencia, pero en animales como -
las ratas, originan ulceraciones'e hiperﬁueratoSiS»de la’hg

cosa, con necrosis de la encifa y del.pa:Odonto.

La deficlencia de biotina de origen carencial es -
improbable debido a su amplia existencia en los alimentos.-
Puede producirse una deficiencia tras la ingesti6n de gran—

des cantidades de clara de huevo que contiene un inactiva--

dor de la biotina, la avidina.

1 .
f£iciencia tnaucida’'dé biotina en los seres hu
manbs-prodﬁce'ﬂﬁa dermaﬁitis déséémativa, palidez de la mu-
‘cosa y de la piél, lasitud, cansancio muscular, anorexia y-
alteraciones en el color vy en la superficie de la lengua.

Se observaron palidez de la lengua y atrofia papilar pareci

da a la lengua geogrdfica.

COLINA.

Es un componente importante de la lecitina y ace--
tilcolina. Poco es lo que se sabe de las necesidades de la-

colina, puesto que estas fuentes dependen de otras de grupo

metilo en la dieta.
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Manifestaciones orales hasta la fecha no se cono--
cen.

NOTA: El Acido paraaminobenzoico, biotina, e inosi
tol, no'se'han dilucidado sus funciones en la nutricibn ani

mal o humana aungue existen estudios, aGn son poco improba-
bles.

DEFICIENCIA DE MINERALES.

El mantenimiento de la vida y la salud 6ptimas de-
manda la presencia de diversos elementos inor§anicos, de --

los cuales algunos  (caleio,

f6sforo, magneiib{,elt!ﬁichggl:
rgant % (h

¢

o, Y ,iiiufféyfcihc,'fluor,‘sodio."éotésio, cloro) "se re

qﬁietéﬁ en cantidades muy pequefias. Estos nutrientes parti-
cipan en los procesos metab8licos esenciales del organismo-
funcionando de manera compleja y relacionada entre s{ y con

los principales nutrientes y los sistemas enzimdticos y en-

d6crinos. La ingestifn prolongada de alimentos no balancea-

dos, deficientes o ricos en estos elementos produce defec--

tos fisiolbgicos o biogqufmicos, al igual que alteraciones -

estructurales en diversos tejidos y 6rganos, seglin sean los

elementos.
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Se concuerda en que es dificil que en seres huma--
nos exista deficiencia de f£6sforo en la dieta. Nordin es de
1a dﬁinién*de que algunas formas de osteoporosis se pueden-

explicar sobre la base de la malabsorci®n de calcio o la -—-

falta del elemento en la dieta.

La experimentacifn en animales est& bién fundamen-
tada. Entre los hallazgos en ratas jovenes y gatos deficien

tes de calcio, est&n la osteoporosis del hueso alveolar, la
reducci®tn de la cantidad de cemento secundario, y la reduc-
citn del tamafio v la cantidad de las fibras parcdontales. En

ratas alimentadas con dietas deficientes en f6sforo se ob---

osteomal8cicas

ovenes:y adiltos respectivamente.
MAGNESIO.

En el hombre, la deficliencia simple, no complica--

da, de magnesio es muy rara, pero es una complicaci6n fre--
cuente en la desnutricién de protefnas y calorias, debido a
pérdidas gastrointestinales de hierro durante la diarrea y-
vémitos crdnicos, y pérdidas renales después de la adminis-

tracif6n intravenosa intensiva de soluciones electrolfticas-

sin magnesio y de glucosa. En ratas con deficiencia de mag-

nesio se describicron lesiones bucales y de piel.
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HIERRO.

En la deficiencia de hierro se observaron anormali
dades en la cavidad bucal tales como estomatitis angular,--

cambios atréficos sobre el dorso de la lengua y la mucosa -

bucal asf como de palidez. Estas manifestaciones son las --

mis comines y a veces las finicas en la anemia ferropénica -

y Sindrome de Plummer -~ Vinson. aAsimismo, vale la pena no--

tar que una de las dos enzimas Intimamente relacionadas con

las actividades antimicrobianas de las cé&lulas fagocfticas~

es una enzima que contiene hierro, denominada mieloperoxida
sa.

Higashi y colaboradores demostraron que 1qs‘pacientes -

1a’ consiguiente disminucifn de 1a actividad bactericida.
Es conveniente no pasar pox alto»lds posibles efectos de es
ta situacién en términos de la defensa de los tejidos paro-~

dontales contra los microorganismos de la placa.

FLUORURO.

Hay informes contradictorios sobre el papel del -

fluor en la enfermedad parodontal. Los estudios en seres—-

humanos no han podido demostrar efectos beneficiosos o le-
sivos del fluor ingerido en la salud parodontal. Los ha -~
llazgos en animales de experimentacién varfan; algunos in-

vestigadores afirman gue el fluoruro aumenta la enfermedad
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parodontal, y otros quela disminuye o proteje contra ella.

Asimismo, se demostr8 que el f;uoruro reduce la intensidad-
de 1la rgsorciﬁn del ‘hueso alveolar inducida épr la cortiso-
na, previehe los efectos adversos de hipervit;minosis De-
inhibe la resorcién 6sea en el cultivo del tejido. El1l floru
ro en el agua potable, en niveles usados ¢ ara prevenir las-
caries, no presenta peligro para la salud, aungque en concen

traciones mucho mds elevadas afecta el sistema esquelético-

de manera negativa.

DIABETES.

utilizaciéniinsuficie

fpor i oinsul nismo 1nterviene;en 1a génesis ‘de’ lesiones pa

rodontales. La constelacién de anormalidades ocasionadas r-~

por la deficiencia de insulina se denomina diabetes melli--

tus.

La diabetes se caracteriza por poliuria, polidip--
sia, pérdida de peso a pesar de la polifagia, hiperglucemia
glucosuria, cetosis, acidosis y coma. Existen amplias anor-
malidades bioquimicas, pero los defectos fundamentales a -~
los cuales pueden atribuirse las anormalidades son: una en-
trada restringida de glucosa a varios tejidos periféricos -
y un incremento de la liberacidn de glucosa a la circula ~~

ci6n por el higado (aumento de glucoyfinesis hepdtico). Por -
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lo tanto hay un exceso de la glucosa extracelular y una de

ficiencia intracelular de ella.

La enfermedad parodontal no sigue patrones fijos-
en los pacientes diab&ticos. Es frecuente que haya inflama
cibn gingival de intensidad poco comfin, bolsas parodonta--
les profundas y abscesos parocdontales en pacientes con ma-
la higiene bucal y acumuiaéiGﬁ de c8lculos. En pacientes -
con diabetes juvenil hay destruccifén parodontal amplia que

es notable a causa de la edad. En muchos pacientes diab&ti

cos con enfermedad parodontal, los cambios gingivales y la

pérdida 6sea no sonraros, aungue en otros la intensidadvde

En'la diabetes, la distribucifn y la cantidad de-
irritantes locales y fuerzas oclusales afectan la intensi-
dad de la enfermedad parodontal. La diabetes no causa gin-
givitis o bolsas parodontales, pero hay signos de que alte
ra la respuesta de los tejidos parodontales a los irritan-
tes locales y a las fuerzas oclusales, qua acelera la pér-

dida 6sea alveolar y retarda la cicatrizaci6n posoperato -

ria de los tejidos parodontales.

A pesar del aumento deneralizado de la susceptibi
lidad a infecciones y a la inflamacifn intensa en la diabe

tes, algunos investigadores no reconocen relacidn alguna -



entre la diabetes y las enfermedades bucales, y sostienen-
que cuando los dos estados existes es mas‘una dqin¢idenqia
que una relacibn especifica'dé causa y efecﬁo. Otros regis
tran un aumento de la severidad de 1la gingivitis Yy la en=-
fermedad parodontal, con mayor movilidad dentaria sin rela

cién con 21 aumento de la cantidad de irritantes locales,-

y la pérdida correspondiente de. dientes.

Las alteraciones microsc6picas que se describen -~
en la encfa de diabéticos incluyen lo siguiente: hiperpla-
sia con hiperqueratosis, o la transformacifn de la superfi

cie punteada en lisa, con menor queratinizacibn vacuolari-
acién intranuclear:

nflamaci

éumento ae-cuerpOS'extraﬁos calcificados; ensanchamiento -
de la membrana fundamental de arteriolas capilares y preca

pilares, pero no cambios osteocler6ticos; menor tensién de

mucopolisacdridos dcidos. El consumo de oxigeno de la en =~

cfa y la oxidacid6n de la glucosa decrecen.

En encfas de pacientes con diabetes o enfermedad-

cardiaca hipertensiva, o ambas, se registraron cambios ar-

teriolares que consisten en aumento de la fusinofilia, en-—

sanchamiento de paredes, angostamiento de la luz,

degenera-
cidn y vacuolizacibdn medial.



Estos cambios microsc8picos no son especificos de-
la diabetes, Y la severidad de la inflamaciénlgingival no -

se correlaciona con el estado de control de la diabetes.

La comparacién de 1os niveles de azficar en saliva-

y sangre con el estado parodontal del diabético revels lo -
siguiente:

Los niveles de la glucosa de la saliva (una hora--
después del desayuno) eran altos en diab&ticos, pero no en-
un grado para ser diagn6sticos. Los niveles de azGcar en la
saliva y sangre fueron comparados con.los de los no diabéti

En diab&ticos y no diabstic--, ni el azucar en sa-

1iva ni en sangre se correlacionb con la enfermedad parodon

tal o con la higiene bucal.

En diab&ticos, la enfermedad parodontal era m8&s in

tensa cuando la higiene bucal es mas deficiente.

DISFUNCIONES ENDOCRINAS.

Los efectos de las endocrinopatfas se manifiestan-
por desviaciones basicas de la funcifn celular y suelen ser

comGnes para muchos tejidos del cuerpo; pero ejemplo: la --



secrecién glucocorticoide adrenal, actGa sobre los niveles-
de electrolitos en 1la sapgte,y'tejiaos. concentracibn san--
gufnea de la glucoSa,'cpntenido de agua del cuerpo, defen--

sas inmunol6gicas, sintesis del tejido conectivo, formacién

de hueso, etc. No gueda exclufdo el parodonto.

PUBERTAD.

El incremento de la secrecifn de gonadotropinas y-

estrbgenos durante la pubertad se manifiests en los tejidos

gingivales de individuos de sexo femenino en forma de una-

»:ggggicn;hiperpiasica,~

Estéialteracién@qg}ﬂg*ﬁgggéneré}@e -

_placa; materia alba, cilculo y restos sobre los dientes y: -

el margen gingivall En las zonas donde se encuentran estos-
depbsitos predomina una reaccién hiperpl&sica nodular. Asf{-~

pues, la lesibn es el producto de una etiologfa local y so-
matica.

El tejido puede ser lobulado con deformacién de -~

las papilas interdentales por abombamiento. El color de la-

encfa es muchas veces rojo oscuro o rojo purpureo. La hemo-
rragia puede ser notable y se produce facilmente durante la
masticacibn y cepfllado de los dientes. El ex8men histollgi

co de este tejido revela una hiperplasia inflamatoria con--

acusada proliferacién e¢ndotelial y dilataci6n vascular. La-



lesién presenta a veces zonas focales odifusas de necrosis

e infiltracifn neutr6fila que la caracterizan como granulo

Se han observado, en varones durahte la pubertad,
cambios gingivales asociados con un aumento de la secre --
cién de andrégenos suprarrenales y testiculares. lLa res --
puesta es anab8lica tanto en el tejido conectivo como en -
sus componentes endoteliales. En un paciente en observa --
cifn habfa una lesién inflamatoria gingival difusa de co--

lor rojo 1lfvido junto con una intensificacifn de los efec-

tos de la secrecifn hormonal.

La gestacifn puede acompafiarse de una gingivitis-—
hiperplasica atipica. Las comunicaciones sobre la frecuen-

cia de este cambio son muy divergentes. En 1933, Ziskin y-

colaboradores registraron una frecuencia de menos del 40%-
Sin embargo, Hilming encontrd que el 100% de todas las mu-
jeres desarrollan una inflamacifn gingival durante el emba

razo y notaron que la intensidad de la gingivitis aumenta-

ba durante la gestacién, alcanzando su miximo justamente -
antes del parto. En una intensa documentacifn sobre el es-
tado parodontal durante cl embarazo en c¢l cual fueron apli

cados los criterios del Indice de Russell, Loe y Silness--
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encontraron que todas las mujeres examinadas mostraban sig-

nos de;gingivitfs. Otras conclusiohés'importahﬁes.defivadas
de este estudio fuerom:

1. Una frecuencia e intensidad mis elevadas de la-

enfermedad parodontal durante el embarazo que durante el pe

rfiodo de posparto.

2. Un aumento progresivo de la gingivitis desde --

el sequndo hasta el octavo mes de la gestacidbn,

. Reduccibn de ‘la sintomatologfa gingivalien el:-

1a enfermedad despufs del parto:

Las zonas localizadas de hiperplasia gingival no--

dular han sido denominadas tumores del embarazo. El ex&men-

histopatol6gico de este tejido generalmente revela vasodila
taci6n y prolifcracién de los vasos sanguineos junto con --

cambios inflamatorios no especi{ficos. La naturaleza vascular

de la lesibn se manifiesta clinicamente por hemorragia y --
color obscuro.

MENOPAUSIA.

La reduccibn de los estrégenos que tiene lugar en-



el climaterio femenino puede constituir un factor etioldgi
co de stntomas‘gipgivalés atrdficos. Las mujeres presentan
a veces disminucifn de 15'secrec16n salival y, a causa de-
ello, sequedad de la encia .y mucosa bucal. Las sensaciones
del gusto pueden estar alteradas, especialmente cuando tam
bién hay cambios en los epitelios nasal y olfatorio. La le
8ifn gingival se ha definido como descamativa crénica, con
la disminucifbn de la gueratinizacién superficial y la sepa
racién del epitelio del corion subyacente de tejido conec-~
tivo que provocan formacibén de 8mpulas y descamacibn epite
lial.

El corion queda asf expuesto al medio ambiente bucal

y se desarrolla una respuesta inflamatoria difusa caracte-

_senstbiriaaa’ hacia ‘estfmulcs. tdctiles, quimicos y térmicos

y dolor urente. Ziskin y Zegarelli, Scopp, Glickman y Smu-
low, Scancarello y otros han descrito la multiplicidad de-

factores etiolfbgicos ya mencionados que rueden intervenir-

en la géﬁesis de la gingivitis.

El exf@men histolbégico revela las siguientes carac
terfsticas patolégicas:

1. Atrofia epitelial con disminuci®én de la para--
gueratinizacién y gueratinizacién; degeneracién hidr&pica~

de las cé&lulas basales; reaccifn acantolftica y formacidn-

de 8mpulas intraepiteliales en alqunos casos; separacifn -



de todo el espesor del epitelio del corion subyacente en
otros casos.

2. Acumulacibn de material amorfo PAS- (+) forman-

do una imSgen lineal en la zona de la membrana basal del e-
pitelio.

3. Reaccifén inflamatoria en el corion gingival ca-
racterizada por vasodilatacifn, edema, colagenflisis limita
da y un infiltrado formado por neutr6filos dispersos, mu —-

chos macré6fagos mononucleares y predominio de células plas-
miticas y’ linfocitos.
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CAPITULO VvV

ENFERMEDAD_PARODONTAL_INFLAMATORIA.

INFLAMACION.

'fmmatbr1553jcomb{»Oaprﬁébayelﬁiﬁfiiﬁiadb%ceiﬁiaffﬁéhﬁéfénif‘
el corion gingival subyacente a la bolsa, y el_exudadd; que
contiene leucocitos polimorfonucleares y componentes seri--

cos inflamatorios gque salen de la bolsa.

El contacto muy Intimo de la placa con la encfa --
contigua hace gue esa inflamacién sca facilmente comprensi-
ble. Muy pronto la inflamacibfn se superpone incluso a ague-

llas enfermedades que no son primariamente inflamatorias.
DEFINICION.

Se puede definir la inflamacibn como una respuesta



icespecifica del organismo a daho tisular que entrafa reac-
ciones nerviosas, vasculares, humorales y celulares en teji
dos vivos dentro del sitio lesionédo, pro@ocahdo.una reac--

{

cifén local con ex&dadc. Se ‘caracteriza por alteraciones fi-
siol8gicas y biodutmicas.

Los fenfmenos inflamatorios suelen tener resulta--

do Gtil, pues sirven para destyuir o eliminar agentes noci-

vos. Ademds, tienden a tabicar el sitio de dafo, a eliminar

células muertas y desechos y a preparar la zona para la re-
paracién. La reparacifn abarca la reposicibén de c&lulas y -

tejidos muertos por nuevas células sanas que .provienen del-

matoria en la éual'se”destrﬁyéh células nativas. Comienza --
poco despufés de la lesidn y su fin sefiala el término de la-

respuesta a la lesién. En esencia, el papel de la reaccibn-

inflamatoria es dominar y neutralizar el agente lesivo, y ~

el papel de la reaccif6n de reparacifn es reconstituir el te

jido en la mayor medida posible.

La inflamaci6n va acompafada de cinco signos funda

mentales que son: rubor (eritema o enfojecimiento),

(tume facciébn o hinchazén),

tumoxr -
calor (elevacién de la tempera--
tura), dolor, y pérdida de la funcibn.




En el proceso inflamatorio se presentan las si --

guientes fases:

Lesién de los tejidos gue genera la reaccién -

inflamatoria.

Hiperemié causada por dilatacifn de capilares-
y venulas.

Aumento de la permeabilidad vascular y acumula
cidén de exudado inflamatorio gue contiene leu-
cocitos polimorfunucleares, macr8fagos y linfo

citos.

Neutralizacibn, dilucién y destruccibn del ---

irritante..

amaci n  frcunscripcibh
de la zona con tejido conectivo fibroso Joven.

Iniciaeibn de la reparaci6n.

El siguiente es el curso que se supone siquen 1los

fen6menos inflamatorios en la enfermedad parodontal;

los -

microorganismos de la placa dentaria liberan endotoxinas y

otros antfigenos hacia el surco gingival. Este mensaje anti

génico es trasmitido a los ganglios linfdticos regionales-

por fagocitos mGviles que emigran desde cl tejido gingival

hacia los ganglios linfdticos regionales. Las c&lulas inmu

nolb6gicamente competentes de los ganglios linfdticos regio

nales se transforman en plasmacitos y adaquiceren la capaci-




dad de producir anticherpos contra.- el antfgeno microbi#no--
especifico. Entonces, estos anticuerpps pueden convinarse--
con ef:antfgend ¢n el'tejido cénedtivoﬁgfngival Pafa formar
complijos inmunes. Después, la formaci6n de complejos inmu-
nes acéiva el siStéma del complemento, con la feSultante -
produccién de mediadorcs (aminas, proteasas, polipé&ptidos,-

etc) vasoactivos de la respuesta inflamatoria.

Es muy probable gue la interaccifn de los factores

del huésped y los bacterianos en el desarrollo de la enfer-
medad parodontal incluyan el paso de enzimas, productos de-

desecho me;ab@licos Yy facto:es quimiotacticqs a la encla,--

parodontal.’

No se comprob® exactamente el mecanismo mediante -
el cual estos procesos inmunolégicos son activos, y por ---

ello que esta explicacifn de la etiologfa de la enfermedad-

parodontal queda en mera especulacifn.

La importancia de la necesidad de un conocimiento-

mas completo de las alteraciones vasculares y los fenbmenos

celulares en la enfermedad parodontal y su origen es eviden

te. Una causa, es el dafio que reciben las células por parte

de los productos bacterianos de la placa (substancias cito-



t6xicas, enzimas). También los productos relacionados con--

la reaccifin antigeno—anticuefpo pueden ser los mediadores--
de la lesién tisular. Bste necanismo es sugerido por ‘la pre
sencia de inmunoglobullnas en e1 exudado inflamatorio, la -
presencza.de llnfocxtos ¥ plasmacitos en el.corion gingival
inflamado, y 1la eievaciéh debaﬁticﬁérpos séricos contra mi-

croorganismos de la placa en pacientes con enfermedad paro-
dontal.

GINGIVITIS.

Es la inflamacifn de los tejidos gingivales, que -

foduCéxénufogma;a udé;égﬁbégu&aﬁQ"tdn%éngéoﬁitémiSiotﬁf
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de‘de la'mag'itud duracién ¥ frecuencia de 1rr1tantes loca

‘les' y resistencxa de los. tejldos bucales. La gingivitis agu
da, y la subaguda, de cualquierx naturaleza no es comfn Yy ra
ras veces se presenta en personas de buena salud. Por el --
contrario, la gingivitis crbénica es muy comfin, en los pa---

cientes dentados mayores, es casi universal.

Las caracteristicas clinicas sobresalientes son -~
los cambios de c¢olor y la forma de los tejidos, y sangrado.

La inflamaciftn puede ir acompahada por hiperplasia, ulcera-

cifn, necrogis, seudomembranas y exudado purulento y seroso

Lag lesgionos pueden ser localizadas o generalizadas.




Las caracterfsticas de la gingivitis se determinan
mediante la atenta valoracién de la reaé¢16n inflamatoria.
La giﬁéiVitis aguda'presentaia‘ﬁna encié rbjb Sriilénte, -
que suele estar ulcerada, hemorragica b posiblemente doloro
sa. El dolor, las ﬁlceras y 1la hemorragia se ven en casog--
de absceso gingival, infeccifn de Vincent, gingivitis eg~~-
treptocd&ica, plasmacitosis o heridas gingivales, y a veces

se ven en la gingivitis de embarazo, discracias sanguineas-~
y deficiencias nutricionales.

La inflamacifn crbénica se suele presentar junto --
con agrandamiento del tejido. La encfa es de color magenta;

o.puede ser mis fibrosa.y no, tan hemorrdgica comoen’. & in-:

Es posible que la inflamaci6én aguda se superponga-

a la gingivitis crénica. Esos episodios agudos tienen su --

origen en factores extrinsecos. Los factores intrinsecos --

agravan o modifican la inflamacibn.

La forma crbnica de la gingivitis presenta modifi-
caciones del margen gingival y de las papilas interdentales

La primera modificacifn visible es la del color scobre todo-

en las cimas de las papilas interdentales, y gque se extien-

den hacia los taejidos de la zona marginal. A medida gque el-
procesc nosolfégico se agrava, la modificacibn del color so-
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torna mas pronunciada.

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE,AGUDA (enfermedad de
Vincé@t).

Esta enfermedad presenta una forma aguda y una re-
currente (sub aguda). Esta afeccién ataca fundamentalmente-
el margen gingival libre, cresta de la encfa y papilas in~-~

terdentales, extendi&ndose en raras ocasiones a paladar

blando y zona amigdalina, y entonces se le aplica el té&rmi-
no de angina de Vincent.

La gingivitis. ulceronecrotizante aguda se presenta
X B AL B B S ?- - Yt

5 afios.

La afeccifn se caracteriza por una encfa hiperémi-

ca y dolorosa, con erosiones netamente socabadas en papilas

interdentarias. Los restos ulcerados de las papilas y encfa
libre sangran al ser tocadas y por lo general estdn cubier-~
tos de una seudomembrana necrftica gris. La ulceraciln ticn
de a extenderse y llega a abarcar todos los margenes gingi-
vales. Con bastante frecuencia comienza con un foco aislado

Gnico, que se origina con rapidez. Por tltimo hay un olor~-

fétido gque puede ser muy desagradable.



Casi siempre el paciente se queja de no poder co--
mer a causa del dolor gingival intengo Y tendéncia a la he-
morragia gingival. El‘dolqr.es de;uﬂ tiéb;éﬁpeffiCial, de-~
presién. El paciente también bédece cefalalgia, malesﬁar ge
neral y fiebre de baja intensidad (37.2 a 38.8°C). Se suele

notar una salivacibn excesiva y gusto met8lico de la saliva

y la linfadenopatfa casi invariablemente esta presente.

En casos avanzados y m8s serios pueden haber mani-~

festaciones generalizadas o sistemdticas, que incluyen leu-

cocitosis, trastornos gastrointestinales y taguicardia.

W

crestas'  as‘papilas: ntetdentales qua-fueron destr

aas..y‘éh ia$.¢ua1éé”éﬁédé-una zoh; $£ueqéd5;:Eonétituyen -
un foco gue retiene residuos y micfoérganiamos'y'sirven co~
mo zona de incubacién. Taleé sitios, junto con los capucho-

nes gingivales de los terceros molares en brote, son luga--

res ideales para que 1l0s microorganismos persistan, y nu---

chas veces es agquil donde comenzardn muchas de las recidivas

de la gingivitis ulceronecrotizante aguda.

La mayorfa de los autores opinan que la ctiologfa~-
de csta enfermedad en la fase primaria es causada por un ba

silo fusiforme y la Borrelia Vicentti, una espiroqueta, que

consiste en una relacifn simbibtica. En esta enfermedad fu-



soespiroquetal los dos microorganismos estin siempre presen
tes, aunque también se encuentran otras espiroquetas, y mi-
croqrgaﬁishbs fusiquﬁeé y;fiiémentQSOB. El hechc de que es
tos dos micro6rgahismo$, el bacilo fusiforme y ia Borrelia-
vicentii sé encﬁentran en cantidades modefédas en  otras en-
fermedades bucales como la gingivoestomatitis herpﬁtica agu
da, asf{ como en muchas bocas sanas, sugiere que los facto-~

res predisponentes son esenciales para gue se¢ produzeca la «~

gingivitis ulceronecrotizante aguda.

El tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante

aguda es wuy variado, segfin la experiencia individual del =~

una limpieza superficial de la cavidad bucal eén:la fase agu
da temprana de la enfermedad, seguida de un raspado minucio
S0 en cuanto las condicionss lo permiten. En estos casos, -

se consigue una rdpida curacitn de la enfermcdad, ain sin -

medicacifén. Otros, preficren el uso de substancias oxigenan

tes o antibibticos junto con el tratamiento local.

El caso comGn de gingivitls ulceronecrotizante agu

da comienza a ceder en 48 horas, cuando el tratamicnto es -

el adecuado, y pueden quedar muy pocas sechnales con la pre-~-

sencia de la enfermedad. A veces, hay considerable destruc-

cif6n de tejidos, las papilas interdentalesn y encfa marginal
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y esto queda en evidencia después de la regresién de la en-
fermedad por el aspaﬂto socabado ~de la encta interproximal~
Yy recesiﬁn gingival visible. Se suele requerir el remodela-

do de las papilas- esto se efectﬁa mediante el uso apropia-

do de mondadientes redondos' y por glngiVOplastIa. El trata-

miento no estara conpleto hasta que el contorno del tejido~-

gingival no se acerque a la normalidad.

La gingivitis aguda recidiva con considerable fre-
cuencia en pacientes tratados. A veces, 8¢ sabe de secuelas

graves de esta enfermedad como estomatitig gangrenosa o no-

ma, septicemia y toxemia, y hasta la muerte.

Parodontitis es la enfermedad inflamatoria de la--
encfa vy los tejidos mis profundos del parodonto. Se caracte

riza por la formacibn de bolsas y destrucci6bn 6sca. La pareo

dontitis es considerada como la extensién directa de la gin

givitis que avanz6 y que ha sido descuidada. La diferencia-

entre las dos es cuantitativa m&s que cualitativa, y en al-

gunos casos, resulta dificil de distinguir la gingivitis a-

vanzada de la parodontitis incipiente. La parodontitis se -

origina principalmente por factores irritativos coxtrinsecos
v puede estar complicada por enfermedades intrinsecas como-

trastornos end8crinos, deficiencias de la nutricibn, trauma



tismo parodontal u otros factores.

Cuando la inflamaci®én de la'encfa se extiende ha--
cia los tejidos de soporte mas profundos y se ha destruido-
parte del ligamento parodontal, se puede hacer el diagnbsti
co de parodontitis. El rasgo caracteristico de la parodonti
tis es la bolsa parodontal. La bolsa parodontal de la paro-
dontitis no tiene su origen en el agrandamiento e hinchazén
del margen gingival, sino en la invasifn progresiva de la -

bolsa sobre el ligamento pargdontal._Siemprg,ieste proceso-

arodontitis:se-basailen 1, .
ci6h"giﬁ§i§a1;_ié;boisa, ei'e#ﬁ@é@oxdé'ésés“bbiséé'y la re-
sorcifn alvéolar. Por lo generéi;ula lg§16n ¢s indolora, --
Puede haber movilidad temprana, o puede ser un sfintoma tar-

dio; a veces es minima, incluso después de pérdidas cecnside

rables de hueso alveolar. E1l hueso alveolar es otra carac--—

terfstica principal de la parodontitis que generalmente su-

destruccidn e¢s horizontal.

BOLSA PARODONTAL.

La bolsa, que es patognombnica de la enfermedad pa

rodontal sencillamente puede definirse como un surco gingi-



val patolbgico, siendo el estado de los tejidos la diferen-

cia principal entre elbsuxco gingival y la bolsa.

La bolsa parodontal se halla limitadq, por un la-
do, por 1la superfiéié“dei diente, con su cemento expuesto -
cubierto por depfsitos calcireos y placa, y por el otro, —-
por la encfa, que presenta diversos grados de inflamacién.-
El cemento radicular al fondo de la bolsa es un tejido ne--
cr8tico, sin vitalidad, Los depﬁgitos calcireos se componen

de una matriz orgénica impregnada de sales inorgé&nicas. La-

masa calcificada estd cubierta por la placa.

'PATOGENIA'DE, LA BOLSA:

El fondo de la bolsa es un punto vulnerable del e-

pitelio de insercifn. En este punto, donde el epitelio se -

ingserta al estructura calcificada (cemento), exista una si-

tuacidn biolb6gica muy particular.

Si las células epitelia--

dafiadas o destrufdas la bolsa se profundiza. Hay de
pb6sitos, bacterias,

les son

toxinas y otros irritantes dentro de la

bolsa, provocando la respuesta inflamatoria.

Los irritantes llevan a la inflamacién, emigracifn

de leucocitos y exudado en la bolsa. Las influencias nocivas

permanecen en la bolsa, fuera de la cubierta epitelial del-

organismo, y fuera de lac defensas org&nicas. Entonces se-~-



.~sorcibn:

genera un cfrculo vicioso, cuyo resultado es mayor irrita-

cibén, mayor lesibm a células “aue bordean la bolsa, y una——
bolsa qué se profundiza permanentemente. A su vez, esta —-

profundizada contribuye al ciclo{ ﬁueétb que la fhen
te de irritacién queda fuera de la cubierta epitelial del-
organismo, las defensas orgfnicas son capaces de neutrali-

zar con eficacia la situacibén y eliminar los irritantes.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La alteracibtn m4s temprana del hueso parodontal -

es una desaparic16n de 1a cresta alveolar a causa de la re

.»sea ;ncipiente.:hfm‘

orizom:a on:te c1a
hueso alveolar interdental El cspacio del 1igamento paro-
dontal conserva el espesor habitual,‘y por lo general no -

se Observan alteraciones excepto cambios 6seos superficia-

les que en lapriGctica pueden ser extensos.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

Si la p&rdida 6sea no ha sido excesiva, si los --

irritantes son eliminados por degcamacifn y raspado y las-

bolsas lo son mediante la recesidn gingival o la elimina--

cién gquirGrgica de la encfa (gingivectomfa), si se corri--~

gen los defectos Gseos y se devuelve la arquitectura nor--




mal a los tejidos de soporte del diente, si seequilibran --
las fuerzas oclusales y se coir;gen los factores sistemati-
cos, es posible salvar los dientes afectados por la enferme

dad mediante el tratamiento parodontal cuidadoso y completo

A lo largo del tiempo, los clinicos demostraron -—-

que luego de un tratamiento exitoso de la parodontitis, las
bolsas son menos profundas, aunque no se haya eliminado te-
jido. Es obvio que esta pérdida de profundidad es el resul-
tado de la recesibn gingival o la reinserciéh del ligamento

parodontal a la superficie dental pré6xima a la bolsa. En —-

realidad la recesifn y la reinsercifbn pueden ocurrir en el-

_Por:;lojcom

'éécfecef>98fqué a medida que ié §h¢ié"£é£ofﬁa a un.esta-
do de salud, se restablece la relaci6n nofmal de tejidos =--
gingivales con el hueso alveolar inmediatamente sobre el ni
vel 6seo. La distancia de la cresta gingival al fondo de la

bolsa disminuye a expensas de la reduccibén de tamano de la-
encia.

La segunda explicacién posible para la bolsa mds -

profunda que gueda después del tratamiento es que se produ-

ce la reinserci6n gue consiste en un restablecimiento de la

conexién fibrosa del diente al hueso alveolar y la encfa =--

por las fibras parodontales en

una zona de cemento que cra-~
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adyacente a una bolsa patolSgica. Se describi® que se vuel~
ve a formar una adherencia epitelial tfpica. Los elementos-
celulares gue harfan posible 1la reiﬁge£c16n es£5h iodoé pre
senteé en el parodonto; la resorcifn Ssea y ia‘neofofmécién

de hueso con reinsercibn de nuevas fibras del ligamento pa-

rodontal prosigue constantemente.

Ahora se dispone de muchos datos experimentales --
en la literatura para probar gue la reinserci®6n se produce=~-

en animales de experimentacifn, y se publicaron muchos artf

culos, algunos con pruebas histol&gicas, que senalan gue en

_ g

conclusi ue>1 : )
cuﬁéiéngiés?deféiﬁihadas. Hay.Qhé:inténﬁéf}ajbdldﬂcuahdo -
los dientes son relativaméhte firmes y es posible dejar a -

los tejidos sin inflamaci6n. El grado de la reinsercibn de-

penderd de la seleccibn cuidadosa de casos Y ¢apacidad del-
cirujano para conseguir una superficic dental perfectamen--

te lisa y guitar o destruir el cpiteclio del surco. AGn con--

los esfuerzos de los mejores cirujanos, la reinsercidn no -

se producird en todos los casos. A veces, se obtienen bue--

nos resultados; otras, el tratamiento falla y hay que elimi

nar la bolsa mediante la remoci®&n guirGrgica del tejido du-

ro o blando de la bolsa.
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Siempre que la afeccibn no esté demasiado avanzada
y el tratamiento sea adecuado, es posible detengrflafpaxo——
dontitis“y'ﬁantener‘165Tdienté$ en funciGhipaSi’indefinida—
mente. El1 proceso inflamatéiib éede grédualhéﬁgéé'loé teji-
dos gingivales recupéran su tamafio, color y contornos norma
les; las piezas se vuelven menos méviles y la supuracifn -—-
y la hemorragia cesan. La profundidad del surco gingival se

acerca a cero, debido a la contraccifn del tejido o a 1la

—
1

gingivectomfa; el punteado retorna, y el aspecto clinico es
normal, aGn cuando los tejidos gingivales y la cresta alveo

lar est&n en una posicibn apical con respecto a la original.
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CAPITULO vVI.

ENFERMEDAD PARODONTAL DISTROFICA.

ﬂtejidos, lo rual;lleva a trastornosidelvmetabolismo celular

-y se manlfiesta por degeneraclén, atrofia o hiperplasia.

La atrofia es un estado en el cual un 6rgano o sus

elementos cclulares disminuyen de tamano, una vez alcanzada

la madurez normal. Si se le compara con la degencracién, es

un cambio tisular mis o menos cuantitativo (la degeneracidn
es un cambio cualitativo). Esta difersnciacién no es ahso--

luta, porgque la atrofia suele ir acompahada de cambios dege
nerativos.

La hiperplasia es ¢l aumento de tamano de un 6rga-

vy



no, o de sus partes. Se caracteriza por el aumento deln@me-~
ro de elementos celﬁlares del 6rgano, y Por que no desempe-
fia sus funciones. Es precisd diferenciar .entre‘ hiperplasia-
e hipertrofia que ‘es un érécimien?;oexcesivo que resulta --
delamnenté_deltamaﬁo-de’ ‘sus eleméntos celulares dé un 6rga
no sin modi‘fi.car su ntmero, en resbuesta ai aumento de fun--
cibn. El1 agrandamiento de la encfa es una hiperplasia. No -
hay hipertrofia gingival. Otras estructuras del parodonto-=-
experimentan hipertrofia en respuesta al aumento de la de--
manda funcional. El cemento se reproduce con exceso, forman
do espolones, que son consecuencia del aumento de funcifn. -
Esto se puede denominar hipertrofia cementaria. Al aumentar

la funci6n, el ligamento parodontal se alarga. El trabecula’

22

1“63"'*'65‘&‘15&1':_»5: funcionales. Desde el punto de vista microsct’
p'.tcb’ se ob's‘ei'vane'ofomacién 6sea alrededor delhuesc alveo-

lar, que aumenta su espesor a causa del aumento de las in--

fluencias funcionales. Esto se denomina hipertrofia parcdon
tal. La eleccifn del t&rmino hiperplasia o hipertrofia de -

penderd de gqué definicifn de la palabra se considera como -

m&s importante, la funcional o la estructural. En otras pa-

labras todo aumento del espesor del cemento puede ser origi-
nado por el aumento del nfimero de elementos (hiperpl&sia), -

como sucede en el diente gque no se halla en funcibén o por -

aumento de la funcib6n (hipertrofia).
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HIPERPLASIA GINGIVAL LOCALIZADA.

Se” presenta como un sobrecrecimiento 1ocallzado, -

limitado a una determinada zona. La- etiologia de estos £i ~

hromas'lbcalizados es desconocida. La irritacién local aso—

ciada con un factor constitucional podrfa ser la causa de -

su aparicifn Microsc6picamente, tales crecimientos se carac

terizan por aumento de los elementos fibrosos, y también --

de los celulares. Puede haber calcificacidn y osificacifn.

El tratamiento indicado es la extirpacién quirGr--

glca Yy 1a ellminac16n del agente irritante local en particu

a ﬁnica manera

~vitar la’ recxdiva es supriuur completamenfe 1os factores 1o
‘cales.

HIPERPLASIA (fibromatosis) generalizada idiop&tica

Esta enfermedad suclec ser rara. Afecta a personas-

jbvenes y suele ser extensa.

Entre la Hiperplasia localizada y la generalizada-

estan los casos de tuberosidades enormemente agrandadas que

se extienden en sentido oral, aveces hacia la linea media --

palatina, y hacia mesial hacia la zona de premolares. El --



cuadro histol8gico se asemeja al de la fibromatosis gingi-~
val.

HIPERPLASIA EN EL TRATAMIENTO DE DIFENILHIDANTOINA

La administracién de difenilhidantofna s6dica (Di~
lantina, Epinutina) en el tratamiento de la epilepsia, pue~
de ir seguida de agrandamiento hiperplasico e inflamatorio=-
de la encfa. Tal agrandamiento suele desaparecer cuandoc se-

interrumpe la administraci®fn de la droga. Pero no todos los

pacientes que toman esta droga presentan hiperplasia gingi-
val.

cua o cltnico 1a hipezplauia producida por-r

difenilhidantoina es algo diferente de 1a hiperplasia fibro
sa idiop&tica. Por lo comfn, la adminigtracifn de esta dro-—
ga agranda las papilas, y afecta menos al margen, o no lo--

afecta. Casi siempre hay signos de inflamacién.

HIPERPLASIA ASOCIADA CON LEUCEMIA.

La hiperplasia gingival es un hallazgo temprano en

la leucemia monocitica aguda, linfocitaria o mielocftica. -

Los tejidos gingivales son blandos y agrandados, edematosos

facilmente comprensibles y sensibles. No presentan punteado

El color del tejido gingival es a veces rojo azulado y la -~
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superficie brillante.

Las encfas estfn inflamadas debido a la infeccifn-

local y a veces se origina una gingivitis ulceronecrotizan-
te aguda.

El estudio histolb6gico de este tipo de hiperplasia

gingival muestra que los tejidos gingivales est&n repletos-

de leucocitos inmaduros, cuyo tipo depende de la leucemia -

en cuestibn. Los capilares est&n congestionados, y el teji-

conectivo es edematoso y mal organizado.

La gingivitis descamativa cr6nica as una afeccibn-

rara que ataca las zonas papilar, marginal @ insertada. Zo~

nas irregulares en toda la encfa son de color rojo vivo, =-

lisas y brillantes. Al frotar la encia con ¢l dedo, con un=-

rollo de algoddbn o un chorro de aire puede desprenderse el-

epitelio superficial, dejando una superficie sangrante y do

lorosa de tejido conectivo expuesto.

En casos mas graves, la encfa se cubre de mGlti---

ples zonas vivas sangrantes sobre un fondo de eritema inten

so. Estas lesiones comienzan con erupcione# vesiculares y -

se rompen. Los pacientes experimentan una sensacibn de ar -
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dor, que se agrava con los condimentos, alimentos &cidos y;

bebidas carbonatadas. Sienten sabor salado y en raras oca-

siones sufren dolor esponténeo.

La patogenia de esta lesién fué atribuida a una al

teracifén del metabolismo de la substancia fundamental y do-

la membrana basal.

Aunque es m8s frecuente que la gingivitis cr6nica~

afecte a mujeres menoplusicas, suele presentarse en hombres

En la gingivitis descamativa crbnica tfpica las zonas afec-

tadas de la encfa son de color rojo brillante, lisas y lus-

eein:e;¢g;gngp;ggpgg;;pngg;ag;ggjiabr:exaevaagggg;

T

Las lesiones se limitan a la encfa vestibular, pe-

ro a veces se producen en la mucosa alveolar, la bucal o en

el paladar duro en torno a los dientes. Es raro que afecte-

sectores desdentados. Hay periodos de remisibn expontdnea -
y de exacerbacibn,

La etiologfa de la gingivitis descamativa crbnica-
es desconocida. La congetura de que la enfermedad guarde r¢

laci®én con alteraciones de hormonas sexuales se basa en el-~

hecho de quo aparece predominantemente en mujeres menopaGe i

cas. Es probable que la mayorfa de los cason de gingivitig-
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descamativa crénica-representan lesiones localizadas de 1i-
quen plano erosivo o de penfigoide benigno de las mucosas.
La .mayorfa de los éaciéﬁtes con’esta enfermedad disfrutan -
de buena saludigenéralg Algunas veces se'obééfﬁé un cuadro-
similar en las gingivitis comunes, después de determinadas-~

medicaciones, en la leucemia monocftica aguda, en la plasma

citosis y en casos idiop&ticos.

El tratamiento de la gingivitis descamativa ha sido
un problema desde el momento en que fué reconocida clfnica-
mente. La mayorfa de los procedimientos han aportado solo -

alivio temporal La aplicac16n tépica de hormonas estrége--

ﬂzaLmen.mqy:
ciﬁﬁitépica”dé*cortiédidei_ Se recomienda 'la pomada de cor-.

ticoide {(2.5/100) en una base adhesiva (Kenalog en Orabase)

Para obtener mejorfa clfnica e histol8gica, el tratamiento-

con esta preparacién debe durar seis meses o m&s. También -

es beneficioso que la higiene bucal sea excelente. En casos

rebeldes y con dolor, y cuando resulta diffcil masticar, sec

emplean aparatos protectores de pldstico. Cubre la encfa y-

conservan el medicamento. Algunas veces s¢ confunde esta en

fermedad con la gingivitis ulceronecrotizante. Sin embargo,

es importante establecer la diferencia entre las dos, por -

gue los enjuagatorios con agua oxigenada estan contraindica-

dos en la gingivitis descamativa.



El pronféstico de la gingivitis descamatica es re--
servado. Algunos pacientes cuando menos lpgxén bienestar --
subjetiva;mediante el uso de corticoides. También puede ha-
ber re@}siones espont&neas. Sin embargo, con etiologfa y —-
evolﬁciﬁn‘tan indefinidas, el pronéstico y el tratamiento -

son imprecisos, y ia apreciacitn del tratamiento, diffcil.

PARODONTOSTIS.

La parodontosis es una enfermedad poco frecuente--
en el parodonto, gque se caracteriza por pé€rdida 6sea alveo-

lar vertical r&pida en torno a los primerog molares e inci-

sivos permanentes. Su etiologfa.y patologfa son: desconoci==.

'ptopdxciohadaIeﬁ rei?bibh,qon‘ibé‘féctoreswlocéles. La &n—-
fefﬁ;dad-afécta a adoiégceﬁtés sanos, y se la puede hallar-
en la edad adulta temprana. Puesto gue se desconoéen S0 ——=
etiologfa y patologfa, el diagnéstico se hace sobre la base

de la especificidad de las caracteristicas clinicas y la --

frecuencia. Aunque el hallazgo distintivo de pérdida Gsea -

en molares e incisivos es patognombnico ¢n jovenes, pueden-

estar afectados otros dientes,
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Es raro que la parodontosis se df{agnostique cuando



incipiente, pues en esos momentos hay pocos s;gdos y sinto-
mas. A veces el diagnBstico tempranc se hace en forma for--
tuita, durante un exdmen de rutina de radiograffas bucales.
En estos casos, la encfia no presenta signos cliﬁicos maﬁi--
fiestos de inflamacién. Las caracterfsticas clinicas tar ——
dfas de la enfermedad son migracién de los dientes, con apa

ricibn de diastemas, y extrucibn de los dientes. Y en oca--

siones se suele presentar bolsas profundas.

Existen varias caracterfsticas distintivas de esta
enfermedad que justifican su clasificacién como entidad ~-~~

clinica separada de la parocdontitis. Edad de la instalaci®n

iares; ma itud.de’

avance.

Edad de la instalaci®6n. La instalacifn de la paro-

dontosis es incidiosa y se produce durante el periodo cir--
cumpuberal entre las edades de 11 a 13 afos. El hueso alveo

lar se desarrolla normalmente al fgual gque la erupcibn den-

taria; solo después sufre resorcifn. Es por ello que no pa-

rece que la pérdida osea alveolar gc deba a defectos congl-

nitos o de desarrolloc de hueso.

Relacidn con el sexo, La parodontosis ataca con ma
vyor frecuencia a las mujeres que a los hombres; la relaciOn



Tendencias familiares. Tiende a seguir una lfnea~--

materna. Sevprodg¢e en ge@elos, padres e hijos, hermanos, -

primoé{hermanos, tfos y sobrinos.

Magnitud de la respuesta. La magnitud y la rapidez

del proceso patolfgico son desproporcionados en relacifn -~
con los factores locales.

Patr6n radiogrdfico distintivo. Al contrario de -~-

ciertas manifestaciones bucales de enfermedades intrinsecas

2 produce efeccitn’

ce solo atacar a la dentadura permanente.

Velocidad de avance. A diferencia de la parodonti-

tis, que avanza con lentitud, la parodontosis avanza con ra
pidez. Las pruebas radiogrificas deque se disponen en el --
presente indican que el diente afectado puede perder alrede
dor de los tres cuartos de su hueso alveolar en una o mas -

de sus superficies radiculares, que en un periodo de cinco-

anos o menos, a partir del momento en- que por primera vez--

sc observ6 la enfermedad en las radiografias. Esto constitu
ye, por lo menos una velocidad tres o cuatro veces mayor --

gue la velocidad de avance de la parodontitias.



HALLAZGOS RADIOGRAFICOS.

La;destruccién 6§ea es bihateral en las regiones--
posteriores, y los lados derechos e izquiérdos presentan --
imaggnés como espejo. El grado y 1la morfdeQIa de la pérdi-
da Osea dependen de si el diagn6stico se hace en periddos-
tempranos © tardfos. Al principio, solo hay lesifn en la --
superficie proximal del primer molar de cada arco. A medida
que avanza la enfermedad, va invadiendo las otras superfi--
cies proximales hasta que los cuatro molares adoptan su cla
sico aspecto de imdgen en el espejo. Puesto que las vestibu-

lar y oral de hueso alveolar son las Gltimas en reabsorberse

las. zonas dé bifu

Cuando- la enfermedad progresa, el primer molar v -

los incisivos tienden a presentar contactos proximales a --

biertos. En los estadfos tardios,

vemos diastemas, rotacibn-

y extrusifén de dientes aislados. La emigracidn se produce--

siempre lejos del lado de la bolsa. Alqunas veces, la enfer

medad incluye dientes distintos de los primeros molares e -

incisivos. Esto sucede en casss avanzados. Por otra parte-

no hay que clasificar la lesién de un diente aisiado como -

parodontosis, porque son mGltiples los factores que pueden-~

originar la destruccidn en torno a un diente aislado.




Losjprqcedim;entos.a realizar en el tratamiento--
de la parodontosis con pé&rdida 6sea alvéolarkéxtenSa'son -
similares a 1os emprendidos en el tratamiento de 15 perio-

dontitis avanzada, con determinados pequeifios agregados, mo

dificaciones y cambios en la &nfasis.

Cuando hay defectos 63eos muy profundos en un —--
diente flojo, vecino de un diente firme con excelente so~-
porte 6seo, es mis acertado extraer el diente enfermo cuan

to antes para que el vecino sano penga_probabilidad de so-

La cirugfa Gsea se.utilizars con prudencia.

No -—
hay que dafiar al vecino sano por conservar un diente dudo-
so. BEs posible que muchos de estos dientes se puedan sal--

var mediante los nuevos métodos de implantes 6seos o de mé

dula 6sea de zonas dadoras alejadas.

En casos de molares gue sc hallen parcialmente -~

afectados, estd indicada la amputacidn radicular y la hemi
seccibn.

La ferulizacién fija es favorable ¢ importante pa

ra ¢l aspecto estético del paciente.
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El tratamiento de 1la parodontosié segn Baer y ---
Gamble en pacientes adolescentes, es extraer los primeros -
molares afectados;'los alveoclos vacios se preparan para que
reciban el ggrnéﬁ de los terceros molares; se extrae el ter
cer molar y se tfasplanta al alveolo del primgr molar. El -
momento propicio de esta operacibn es cuando las bifurcacio
nes del germen del tercer molar acaban de formarse. Durante
el proceso operatorio, hay que quitar el tabique gue separa

las raices del primer molar, y colocar el germen dentario -~

dentro de su nuevo alveolo, debajo del plano de oclusibn;

después, se sutura el colgajo, y el molar se sujeta poste--—

riormente con ligaduras ortod®nticas (férula), para evitar-
desplazami

W

El ‘excelente resultado gue se obtiehe de estos ca~-
sos nos indica que la lesi6n ha sido causada por el diente,

puesto que.el reemplazo por el tercer molar permitid la re-

generacién 6sea completa.

El éxito de los procedimientos de desgaste y del -
transplante apoya la afirmaci6n de Gottlieb de gue la paro-

dontosis es una enfermedad de la erupcifn y una cemcntopa~-
tia.

Es preciso anadir la rareza de la aparicifOn de es~

ta enfermedad durante ¢l tratamiento ortodbntico de rutina,



los ortodoncistas que toman una serie radiogr&8fica completa
cuando comienzan el txatamiento deben continuar estés ekame
nesg. auxiliares a intervalos regulares para evitar el desa~--
cierto de pasar por alto una parodontosis en formacion. Al-
parodoncista le resulta punto menos que . imposible convencer
a los padres de que la destrucciﬁn que produjo la parodonto

sis es del todo independiente del tratamiento ortodéntico.

PRONOSTICO.

El pronb6stico de la parodontosis ha de ser reserva
do, pero no nggativo.

No sabemos con exactitud .cuénéy se -~

tado de’ remisién completa Yy esos cambios estuvieron preseﬁ-
tes por afios. Para establecer la fase aguda de la enferme--
dad, es preciso consultar radiograffas m8s viejas, si las -
hay. La parodontosis se¢ puede producir en forma cfclica, y-

puede presentar remisiones que se prolonga muchos anos, du-

rante log cuales la enfermedad no progresa. Cuando la des--~

truccibn est8 muy avanzada, habr8 que sacrificar los dien-~

tes atacados. En realidad, algunos casos de parodontosis ~-

pueden ir incexorablemente hacia la pérdida de todos los --~

dientes. Por fortuna el nGmero de estos casos perdidos es -~

pequefio, segGn nuestros conocimientos actuales. Cuando mis-

aprendamos sobre esta enfermedad y mds se refine nuestra te
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rapéu;ica, tantos mais serdn los dientes tratados con éxito.
Solo el analis;s cuidadoso, la gran experiencia clfnica y -
el-ddminio:técniCO nos dicen c6mo proceder én un caso de pa
Ebdohtésisf En lo concerniente a los dientes remanentes,k-—
siempre habr& un factor de inseguridad. Si el dentista y --

los pacientes estin concientes de ello se evitan muchos in-

convenientes. La confianza del paciente en el operador s¢ ~

gana mediante honestidad y conocimientos. Ningfin otro pro -
blema de la parodoncia exige tanto esta confianza como el -~
de la parodontosis. Mucho queda por aprender sobre la etio-

logfa y la patologfa de esta enfermedad. Sin embargo, las -

caracteristicas clfnicas de la parodontosis juvenil c

1a§icqb;

£l

una caractertstica notable y puesto que el grado
de destruccibn parodontal que se manifiesta en mucho excede

de la gque podrian generar los irritantes extrinsecos presen
tes.
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CONCLUSTIONE.S.

En el pasado, la odontologfa se ocup$ principalmen

te de la caries dental como enfermedad dentaria de primor--

enferme

.recientes,

1a parodonc1a se ha convertido en una parte vital
e integral de la practica dental general.

Recae en el prdctico general la responsabilidad de
examinar a todos los pacientes para descubrir la presencia-

de la enfermedad parodontal; diagnosticar el grado de la -~

enfermedad; instituir a los pacientes en las té&cnicas de -~-

higiene oral; y encargarse del tratamiento de las lesiones-

incipientes a moderadas, asf como del tratamiento de sostén

En muchas zonas del pais donde no se dispone del servicio -

de los especialistas, el prfictico general debe asumir la ==




responsabilidad de prestar servicios terap8uticos adiéiona
les. Por lo tanto, debe adquixir los conocimientos vy la ha
bilidad: técnica necesarios para poder prestar el tratamien

to, al mepps.en 1o que se refiere a medidas correctoras -
. .

quirtrgicas. sencillas.

Casi todos los problemas parodontzales pueden tra-
tarse flcilmente si se descubren y se tratan en los prime-
ros estados de la enfermedad; es la lesién antigqua la que-
requiere técnicas terapéuticas diffciles. No obstante, in-
clusoc en casos avanzados el priactico general puede aplicax
un tratamiento eficaz si ha dedicado ol tiempo y los eg --

_£uerzos necesarios para. repararse de manera-adecua
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