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La enfermedad periodontal es importante en la práctica_ 

de la Odontología moderna. Estudios paleontológicos señalan 

que el hombre ha estado expuesto a la enfermedad periodontal 

desde épocas prehistóricas. 

La enfermedad periodontal aparece como la m4s comiin de_ 

las enfermedades conocidas por el hombre, que se comprueban_ 

en los cuerpos embalsamados de los Egipcios de hace 4000 - 

Míos. 

Con el comienzo del Siglo XVIII, la Odontología toma un 

papel importante, donde hacen su aparición, precursores de -

las disciplinas de investigación actuales como, Pierre Fau--

chard, padre de la Odontología moderna, explica muchos de 

los aspectos de la periodontología. Describe la enfermedad - 

periodontal destructiva crónica como una clase de escorbuto_ 

que ataca las enclas los alveolos y los dientes. 

Fauchard creta que los remedios internos no eran efica-

eeS para 01 tratamiew.o de la enfermedad períodontal, Reto - 

mondaba la proftlaxis para elímblar los depósitos de cálcu—

los de las aupprfklea dentaras, 

1s interesante obbenar que en las postrime-Ils del Sj.,,  

010 pasado y prInetpiol del presente, el movimiento de Pre-,  

IrPupl6n estaba Inclulín441? específicamente a evitar y elíMi-

114T factores etloiógiCcos como 14454 incipiente de 94fPrxe44-

&p,11 dentales. 



Actualmente, la preocupación principal está dirigida a 

la prevención de la enfermedad periodontal, Ya que esta es 

la causa principal de la pérdida de dientes en pacientes - - 

adultos, debido a que se presenta en el consultorio en la -- 

etapa final de procesos que se habían originado pero no tra-

tados en la juventud. 

Con la observación anterior, se dirige nuestra atención 

hacia el tratamiento temprano, pues es más simple, produce -

resultados más previsibles y evitar en el paciente la pérdi-

da innecesaria de los tejidos de soporte. 

Para mantener en óptima salud a los tejidos parodonta--

les >  necesitamos la eliminación de la placa y otros factores 

irritantes, sólo lograremos nuestro objetivo con el esfuerzo 

personal del paciente, con la ayuda de un cepillo dental, hi 

lo dental y otros instrumentos de deshibridación. 

Loa objetivos de la terapéutica periodontal, es la per-

manencia de la dentición en estado de salud a través de toda 

la vida del individuo. lino de los objetivos más importantes_ 

es la eliminación de las bolsas parodontal.es dentro de un --

tratamiento parodontal, la eli .m-nación de las bolsas resulta 

ser un auxiliar para la eliminación de la placa y el  mantent. 

miento de la salud de la boca del paciente, Un auxiliar b4sY 

co para el control de placa, es Un surco gingival, de poca 

profundidad, Da abt la importancia de medir con una sonda 

acanalada la profundidad de las bolsas. 

La periodontologia más que en la mayor parte de las dis 

ciPlipas odontológicas >  el tiempo es algo  decisivo,  Debido 4 

Oti 



la cronicidad de ].a lesión y a los factores variables tales 

como el comportamiento del paciente, la resistencia a la des 

truccidin y a la edad en que apareció la enfermedad. 

Conociendo la etiología de la enfermedad periodontal en 

relación con los factores desencadenantes y los componentes 

modificadores, podremos tener una base necesaria para com-

prender la fisiopatología y los diversos tipos de enfermedad 

periodontal. 



INELAMACION 
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INFLAMACION. 

¿QUE OCURRE CUANDO HAY DESTRUCCION O LESION DE MULAS? 

Aparece la inflamación, que es una reacción protectora_ 

inmediata en los tejidos vecinos. 

CAUSAS Y AGENTES DE LA INFLAMACION. 

CAUSAS;- Bacterias y otros agentes vivos. 

AGENTES INORGANICOS:- Calor, frío, energía radiante, es 

tímulos eléctricos, químicos y 

traumatismo mecánico. 

CARACTERISTICAS DE LA INFLAMAC1ON. 

La característica es la misma,ya sea la causa o el si-

tio donde actúa. Consiste en una serie de adaptaciones fisio 

lógicas y morfológicas, en las que participan principalmen—

te: vasos sanguíneos, liquido y elementos figurados de la --

sangre y tejido adyacente (conectivo). 

La finalidad de la inflamación es; destruir, diluir o - 

tabicar al agente patógeno, Su gravedad depende de factores_ 

rolocienados con el huésped y con el agente patógeno, 
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LOS MECANISMOS QUE ACTUAN JUNTO CON LA REACCION INFLAMATORIA 
Y LOS TRASTORNOS MORPOLOGICOS, SON: 

Reacciones fisiológicas y morfológicas a la lesión. 

Estas reacciones son desencadenadas por la liberación -

de sustancias vasoactivas, creando una serie de fenómenos co 

mot la dilatación arteriolar, el aumento del riego sanguíneo 

por arteriolas capilares y vénulas, dilatación y aumento de_  

permeabilidad de los capilares y exudado de líquido (paso de 

líquido inflamatorio a través de una membrana lesionada), 

que contien las proteinas del plasma (albúmina, globulina, 

fibrinógeno).También influyen la concentración de hematíes 

en los capilares, el retardo o (estasis) del riego sanguíneo 

que en ocasiones llega al estancamiento completo, así como -

también influye la orientación periférica de los leucocitos_ 

en los capilares (pavimentación), migración de leucocitos de 

los vasos hacia el foco inflamatorio; en primer lugar, salen 

los polimorfonucleares, seguidos de monocitos, linfocitos y_ 

células plasmáticas. 

Estas modificaciones comienzan simultáneamente y en el 

orden presentado, pero evolucionan con rapidez diferente, y_ 

así se forma ol exudado caracteriatico de la inflamación «u 

da. 

AUMENTO DE LA PhRMEABILIDAD, MAQUINARIA, 

esto se debe a  que hay poros de diferente calibre en --

las paredes de los vasos y por trastornos iónic9s intraPelu-

lores que Pe abren Y permiten el paso de sustancias Moleenla 

res. En los mecanismos de permeabilidad, tambiln ParticiP411._ 



las presiones de filtración. 

La presión que permite el filtrado en tejidos normales, 

es mayor que en tejido inflamado. La presión hidrostática ve 

nosa capilar que permite 0.3 por 100 de proteinas, es de 60_ 

mm de Hg y para que el filtrado tenga 1.5 por 100, la pre 

sión es de 80 mm de Hg. 

La dilatación de arterias y vasoconstricción de venas, 

en las cuales drenan las vénulas, pueden producir presiones 

de filtración para que aparezca el exudado, pero con concen- 

tración proteinica baja, por lo que se necesitará algo más - 

que presión hidrostática, que es mejorada por la disminución 

de presión osmótica, debido a cambio en la composición de la 

sanare circulante o por pérdida de proteinas en el sitio de_ 

la lesión, La fogacitosis por el endotelio vascular también_ 

puede contribuir a la permeabilidad. 

MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR INICIAL. 

Durante la lesión, las células expulsan sus componentes 

o sustancias endógenas, durante su muerte que orientan el fe. 

ueffieno de su inflamación, A estas sustancias llamaremos "me-

diadores Idmicos% 

MM $ pnos lo inflomoclOn comienza en la alelo y los me 

danros tienen su erigen en Ostn, 

Los mediadores químicos son: histamina, Perol:Quina y -- 

otras, DO 01441  141 poseen invariablemente, les letWed,-

tQl bal4filos do la sanare y las células cebadal,: parligIllaY,  

icen 
	

la plol, Estas 1A1U141 P14b0r44 un onticoogolonle,_ 



la heparina, por lo que Las células cebadas ayudan a mante—

ner líquida la sangre circulante, al expulsar la heparina ha 

cia el. plasma, Las células cebadas también liberan histami—

na, aunque no se sabe cuál es su efecto en estado normal. 

Desde la descripción de Thoml,s Lewis de la "Triple Res.-

puesta" de la hitamina y su semejanza con los cambios vascu-

lares de la inflamación incipiente, se acepta actualmente --

que la histamina inicia, pero no mantiene las reacciones vas 

culares. 

La serotonina también se encuentra en las células ceba-

das y es probable que aumente y mantenga pasajeramente el --

efecto de la histamina, 

MEDIADORES QUIMICOS DE LA RJACCION VASCULAR TARDIA Y CONTI— 

NUADA. 

Entre las sustancias posibles destacan, polipéptidos y_ 

aminos, "leucotox.ina" y "bradicinina". 

Para poderlos comprender, los dividimos en: 

1).- Reacciones vasculares a la lesión, 

2).- Migración de los leucocitos desde los vasos sangni 

noos. 

Anees de explieor las divisiones, estudiorom95 195 cam-

bias mler95elptcol en 195 tejidos inflamados, 

Faros cambios surgen por lo dllotaelb y congeltlIn 

195 capilares y arteriales de la zona afectada, Los vasos es 

tgn distendidos per eritroo1495 y los tejidos en el litio 

afectado están separados por llquid9, Al ocurrir Pi edema en 

el tejido 	 fibrphhisvos y íbrillas de 



colágena, quedan separados por espacios transparentes y da - 

aspecto laxo y reticulado. 

En las primeras horas (le la inflamación, los polimorfo-

nucleares emigran a través de las paredes vasculares y se si 

túan en la periferia vascular. Con el tiempo se acumulan en_ 

el foco de la lesión. Después de las 24 a 43 horas, se pre--

sentan monocitos e histiocitos entre los neutrófilos. En la 

reacción aguda ya desarrollada, los polimorfonucleares se --

orientan hacia el centro del foco y los mononucleares ocupan 

la periferia. Ambos presentan signos de fagocitosis. 

En la inflamación aguda corriente, generalmente un com-

ponente destaca más que otro, a veces la reacción hemorrági-

ca o a veces la reacción edematosa con predominio de exudado 

de leucocitos, Para identificar una inflamación ayuda,debemos 

identificar por lo menos dos de estos elementos: dilatación 

vascular, exudado líquido y acumulación de leucocitos infla-

matorios, 

pesPués de esta etapa, la inflamación puede progresar o 

experimentar resolución, 

Desde el punto de vista clínico, la inflamación se PA"' 

ractoriza en pie] y tejido subcutáneo por; calor, rubor, tu,  

mor, dolor y disminución de lo función, fi calor y rubor 40_ 

deben a la vascularización aumentada; et tumor al exudado 11 

(pido y al edema; el doler Per la participación do las fibras 

nerviosas, por su comPresión o irr irritación Por las sustancias 

líberadas, 

La disli4ucl6n de la función, tal 	par  
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ticipación de las fibras nerviosas. La inflamación produce - 

pérdida de la actividad metabólica de tejidos u órganos afec 

tados, sobre todo cuando se pierden proteinas de las célu- - 

las. 

CAMBIOS VASCULARES. 

Estos cambios son desencadenados por la lesión tisular_ 

y se presentan principalmente en: capilares, vénulas y se 

continuán en las redes capilares. 

Uno de los primeros cambios, es el aumento de permeabi,  

lidad de las vénulas, Los capilares no son impermeables, pe-

ro para ser afectados se necesitan lesiones más drásticas, -

por ejemplo: exposición al calor, ácidos o disolventes orgá-

nicos, Sin embargo, mientras la membrana basal permanezca in. 

tegra, permite el paso de plasma, 

La membrana esta formada de fibras de reticulina y colá 

gena y es la que sostiene a la capa aplanada de endotelio ad-

yacente a la sangre que fluye. 

La leucotoxina torna más permeables a los capilares y fa 

cilita la salida de leucocitos en las primeras horas de la in 

flamación, La bradicinina explica las reacciones vasculares y 

laueoeftieaa a la lesirm ti rular, Sin embargo, la bradicinina 

as WRO de los vosodilatadoros Os enOrgieos, 

Ira bradicinina pura en bajas ,zoacentraciones, aumenta la 

permeabilidad capilar y produce yasodilataPión y dolor, en do 

sis mayores origina acumulación y mjsroón de leucocitos, La 

brad ic inina se forma por la aceMn de enzi.nas piPlffiátleas elj 

hordas de cinina hui) 5 p/a~01;a1:1, actuando en_ 



- lo - 

vasos sanguíneos adyacentes. 

Hay un dato interesante y es, la semejanza entre los me- 

canismos plasmáticos que originan cinina y los que rigen La_ 

coagulación sanguínea y con la participaCión de factores de_ 

Hageman. Asia pues, tenemos medios de una regulación equili-

brada entre la coagulación sanguínea y el mantenimiento del_  

estado líquido de la sange por la heparina, bradicinina e --

histamina, gracias a las células cebadas. 

Está comprobado que algunas globulinas aumentan la per-

meabilidad vascular, es probable que estas globulinas sean - 

activadoras del sistema de liberación de ciriina, guardan se-

mejanza con el factor Hageman y participan en la coagulación 

sanguínea. 

Ahora, en sentido negativo de la reacción inflamatoria_ 

tardía, la adrenalina (epinefrina), contraén las arteriolás_ 

y disminuyen la permeabilidad de los vasos de menor calibre. 

La mayor permeabilidad, en muchas clases de inflamación, 

coinciden con el comienzo de la migración leucocitaria en --

los capilares lesionados que se observan en muchas infeccio-

nes bacterianas, 

MIGRACION P13 bhUGOCITOS, 

Un estado normal hay migrnción pequeña de leucocitos, 

en los vasos cío menor calibre a los espacios tisularel adya-

cotes, PartloiPa0 poliinorfonucleares en la migración, Cuan ,  

do la lesión existe, 401~1a la Migfa0150, Un signo notahll .,, 

(Je TA inflamación es la acumulación abundante de leucocitos 



en el foco dañado, sobre todo cuando las células han muerto. 

Esta acumulación de leucocitos en el foto dañado, son un m110 

—canismo muy importante de defensa que tiene el propósito de 

destruir y neutralizar los agentes que causaron el daños - -

Otro de los papeles .importantes de esta acumulación y migra-

ción de leucocitos.  es la sustitución de células lesionadas, 

pues los restos del naufragio deben eliminarse para que pue. 

dan ser sustituidos por tejidos nooformados. Los neuttófi-

los, con los que enfocaremos ini.ciaimente la atención, se ad 

hieren al endotelio de revestimiento de los vasos y después_ 

se abren paso a través de estas células o entre las mismas 

llegan al espacio encerrado con la memebrana basal y pasan a 

las regiones perivasculares. 

Q U I M I OTAXTS. 

La quimiotaxis os una reaccHn positiva a un estímulo - 

químico, Esto estimulo puede nacer del mismo agente, ya sea_ 

bacteriana químico, o producido por las células después de 

la lesión. Es una reacción semejante a las que producen los_ 

mediadores químicos de las reacciones vasculares. 

14.19RACION CELULAR SEUCTIVA, 

Ürl «041 iTud-plontos en la maypr14 do 100 i00-0m0g 

11@l, 09 CaraC4904111 por el prfd9mtoo de pplimpregnuopa,  - 

V91, sobre iod0.0140.15Ulos, Cuando 14 10141110c1-40 es por 

.901PVIA1, Ai ceder l 19041114M41 los más numero-- 

,13 los loonntleji 	Esto var14 segap. 14 klur4c1ffil de •- 

la ínfiamción. Pei ej 	urí 	 , 
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presenta polimorfonucleares en algunos sitios e infiltradión 

Monocitica en los demas En infecciones bacterianas, en espe 

cial la tuberculosis, brücelosis y tifoidea, los polimorfonu 

cleares casi no se observan. 

Los monocitos se observan en gran número. Los polimorfo 

nucleares tienen menos tiempo de vida, los monocitos viven 

posiblemente semanas, ahora la acumulación de linfocitos pe- 

queños, es característica de la inflamación duradera, sobre_. _ 

todo en lesiones granulomatosas, en la sífilis y otras enfer 

medades venereas, A menudo, los acumulos de 11nEuc,„,:. 

abundantes en tejidos en etapa de curación. Los linfocitos 

también son característicos en la invasión por virus o en 

las reacciones inmunitarias y por ello se les atribuye la --

producción de anticuerpos. 

PAGOSITOSIS. 

Es la culminación de la reacción celular a la inflama--

cién y consiste en la inmovilización de materias irritantes_ 

extrañas a los tejidos, ya sean bacterias paracitarias, célu 

las muertas o sustancias extrañas de la índole de polvo o --

pigmento, La fagosítosís depende de los PolimoTfonucleares - 

(letiCocites), aunque los monocitos y linfocitos tienen luger 

en eta aeciln colectiva, 

Durante la fagositosis, los leucocitos expulsan seudopo 

dos hacia las cuales se desp /iza la célula. El nÚcloo se mue 

Ve por tX'11C1z-U)11 de lm porción dista..l. de la 01310, 1,95 seudo 

podas fluyen nYrededof de 3os r:u.cT,J61- ganismos y Jos 70r 1,1s 

en100o-re 	W1eP 	P0';7 c.j-.01 ci i. 111;b1:44J 
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leucocítica que incluye las bacterias o sustancias extrañas, 

las cuales se sitúan en el citoplasma..A veces el fagocito 

no, intenta destruir las bacterias sino las expulsa en la por 

•ción terminal de la célula. Si el alimento resulta muy tóxi- 

co, el leucocito se retuerce y se muere. Para que el leucoci 

to se mueva toma energía de la actividad metabólica, glucóli 

sis, glucogenólisis y el aumento del metabolismo de los lípi 

dos. 

LA INFLAMACION COMO DEFENSA. 

El exudado del liquido que sigue el aumento de la per—

meabilidad de los vasos sanguíneos lesionados, el flujo san-

guíneo modificado y el aumento de la presión hidrostática en 

estos vasos, se consideran medios para inundar rápidamente 

la región infectada con anticuerpos de varias clases. liste 

concepto tien apoyo al demostrar con antibitSticos, especial-

. mente las penicilinas que conjugadas con. proteinas plasmati-

cas, después de administrarlos por varias vías y escapan a - 

través de los vasos iads permeables del sitio inflamado, por 

lo cual actúan como mecanismos de defensa adicional. 

DOLOR TIN LA iNPLAMACION, 

El dOlor, o menudo, inicio la lesión Inflamatorio y pne.  

do disminuir de Intensidad cuando lo reaccib avanza, 

noy se sabe que las sustancias que dilatan las arterias 

y aumentan Ja permpobjijdad capilar, producen dolor de 

sidad variable da4o que la xantociaa y xantina 	al6gen4s 

en el set' hilman(2, Las byadjeínnas en bajf concentración Pro, 
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ducen dolor. Sustancias alógenas que se presentan en la pie , 

el líquido de ampollas y el exudado inflamatorio guardan re-

lación con la bradicinina. 
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La enfermedad periodontal es provocada en definitivo por la 

placa microbiana o por microorganismos específicos. Estos mi 

croorganismos invaden tejidos elaborando toxinas y otras sus 

tandas que conducen a la muerte celular. Con el ataque de - 

estos microorganismos, la reacción inmunológica del huesped_ 

actúa y protege, y la amplificación de la patogenecidad no - 

se presenta. Por lo que se requiere un entendimiento de la - 

etiología y los mecanismos de respuesta del huesped para con 

trolarlas. 

COMPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HUESPED. 

La enfermedad periodontal comienza en la encía marginal 

adyacente al surco y se extiende a tejidos conectivos profun 

dos y al hueso. Las principales alteraciones incluyen Proli-

feración y migración del epitelio de unión y su transforma—

ción al epitelio de una bolsa, inflamación, cambios inmunopa 

tológices, alteraciones del tejido conectivo y resorción 

659ft 

490 tejido porOdontalo$ noriflalp5 p.ontiofleu y4-191. 	11- 

Othoo y linf4t1-1;ibrob4.astos, cOlIda$ Pohm41 Y 

gos y transmigraci6n de leucocitos. Estas células y 

ras participan en la reacción de defensa del hui 

Mlenza al principie  de la acumulación de la placa, 

faacrAfg

gt4

- 

ePtru. • • • •..

que co - - 
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MICIOCIRCULACION. 

Está formada por arteriolas, capilares, vénulas postca 

pilares y venas. La-  microoirculaciÓn comprende el sitio de -

reacción.  inicial a la agresión. Los vasos se encuentran fo-

rrados por células enóteliales que 1.91u,nsan sobre una lámi. 

na básal formada por colágenos y glUcoprot0Inas. En vasos --

norlales, las células rara vez cruzan la pared vascular. y el 

transporte de líquido se observa a nivel de capilar y vénu--

la. En el transporte de 14 pared vascular en'el tejido mus-

cular, las sustancias del tamaño de la albúmina 95nm pasan_ 

rápidamente la pared vascular. El transporte de liquido ocu-

rre mediante vesículas pinociticas, las sustancias forman in' 

vaginaciones en la superficie de las células endoteliales 

formando vesículas que se desprenden, pasan a través del ci-

toplasma hasta fucionarse con la membrana celular donde se 

abren descargando su contenido en la lámina hasal, 

En la lesión, lo primero que existe en la microcircula-

ojón, es una constricción momentánea de los vasos, seguida -

por dilatación y reducción del flujo sanguíneo y cambios en_ 

las propiedades del. Vaso sanguíneo. La permeabilidad vascu--

lar aumenta, los componenles del plasma pasan de los vasos 

los espacios extravasculares, Los leucocitos polimorfonuclea 

r05 so adhieren aa las paredes endoteliales, provectn seudo,  

pedos entre las células, abriendo uniones intorcelulares, 

los neutrófilos llegan a la  lesión ior ageutps; químiotácLi--

cos, advíAs iuiy 'agregación de plaquetas y act7_suir6r2 de 4 a - 

cri:,,eada de 1z1 ,:,T)aguición y el slstea de plasm. 
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A consecuencia de estos cambios se forma un exudado in-

flamatorio (inflamación aguda), formada por los componentes_ 

del suero sanguíneo fibrina, eritrocitos y formas granuloci-

ticas. Esto puede observarse en la encía dos o cuatro días - 

de la acumulación de placa. Dependiendo de la gravedad de la 

lesión y del mecanismo de defensa, la inflamación puede re--

solverse o volverse crónica, en este caso el sitio se verá - 

poblado por macrófagos y células linfoides a los pocos días. 

Los cambios en la microcirculación y en la formación de 

un exudado inflamatorio agudo, son producidas por sustancias 

liberadas en el sitio de lesión, llamados Mediadores de la - 

Reacción Inflamatoria,que producen quimiotáxis y permeabili- 

dad vascular. 

La histamina es un mediador potente liberado en la in— 

flamación aguda que se encarga de la permeabilidad vascular_ 

manifestada en la vénula postcapilnr, esta es producida por_ 

las células cebadas, plaquetas y células endoteliales. Otro_ 

mediador, las quininas, son sustancias vascoactivas y quími-

coactivas en La inflamación aguda, Las prostaglandinas, otro 

grupo do sustancias vascoactívas que participan en la infla-

mación aguda' 

MULAS ChhAnAS, 

Se 	 el í la derml y olros tejidos cOneCt,iV,_ 

preferantlfPlente ?Ti la vecindad de 1(.$ ya5os 11.ngul-1109$, resi 

den en el ..JLeji/.> < e unión y tejido  conectivo, estas $1:.  Ca- 

racterizan pOÍ 	preellei de 	Cormacios por heparí, 
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na, histamina o serotonina y proteasas, estas sustancias pue 

den ser liberadas por factores liberados del suero en la le-

sión, exposición a ciertas toxinas y sustancias bacterianas_ 

y por reacciones inmunológicas. 

Las células cebadas llevan receptores por el anticuerpo 

IgE y cuando llega el antígeno al cual es especifico el anti 

cuerpo se desgranula. La histamina puede ser inhibida por la 

liberación de prostaglandinas. 

C.111.01.;Al FAGOCITICAS,- 

NWITOFILbS.- Forman el 60% de los leucOcitos totales -

en la circulación, maduran después de tres días en la médula 

ósea - y circulan solamente doce horas. Su furWión es la de --

acumularse en los sitios de la lesión y englobar, matar y di. 

gerir a Tof, microorganismos y otras sustantías nocivas. Los 

neutrófi.los actúan con baja tensión de oxigeno y un pH ácido 

encontrado en tejidos lesionados. Los noutrófilos llevan grá 

11410$ especIficos que contienen: lisozima, fosfatasa alcali- 

na y laCtoforrina y los gránulos acidófilos contienen bidro 

jacas ácidas, Koteinns catiónlc;is y mieloxfP9r44.a ,  Los iwn 

44171104 Ion M40jde0.5, ~folian Gol] gran flamero de nen- 

finimiot4~, Pripwf9 SP encuentran etr4podoll por cmpv 

latos en la mlprolzirenloci4n, delq)05 los agentes quimletac0 

ces los  dirigen a sitios 4~9s, 14 mayor parta' de lol 

orlas, In111.so 10;', de la placa dentaria, rouKiln OpOdol, 

can los PWA/ 4.1 rWi“;iQP q9i ' )1;311WhI4 JP5 AWIJ-IT4f 
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Los neutrófilos también participan en la destrucción ti 

sulardel tejido conectivo y tejido óseo, acompañados de pus 

a causa de sustancias liberadas por los neutrófilos Además_ 

'de 'sustancias bactericidas, los neutrófilos llevan hidrola—

Sas ácidas y colagenasa que destruyen colágeno y otras sus-

tancias de los tejidos conectivos Y producen resorci6n ósea. 

Algunas de las reacciones de los neutrófilos hacen que_ 

persista la inflamación, las enzimas liberadas por los neu--

trófilos pueden separar el componente del complemento 5 - 

(C5) para producir CSa y C5, 6, 7 y activar a las quininas,_ 

estas reacciones atra6n células inflamatorias perpetuando la 

inflamación, Estas reacciones pueden ser a causa de la croni 

cidad de la inflamación gingival.. 

MACROFAGOS.- Se originan en la médula ósea, son trans—

portados como monocitos en la sangre periférica, que al lle-

gar a los tejidos se diferencian en macrófagos. Son importan 

tes en el sistema do defensa del besped, debido a su capaci 

dad para ingerir, matar y digerir microorganismos y otras -" 

sustancias extrañas, actual] junto con otros lendocitos el 

sistema Inmune y el  cumPlemente, 1.0s mal;rffngol Isen atea .dos 

al si.tio 	lo15. 011 por productos do otras 	 Yjomplol_ 

1,0p li.nfpdtos que reacclenafl con el Andgono o mit4ono, 4, 

berAn Agentes que provocan quimiotAx11 do mA(;r0fAgos, 

Los macrófagos .:ensl:jtoyeo un rornpone1lte integral en 14 

regjón 14341111pl(nli, los 41.4fIxílPS 1 y T VP4Pgig»44 “/ 41_ 

antigeno después d ser p e.sentados por Ihnr,15(~?1, ILos mar-

crófn'7os (,)Jpuest05 a prs-t3ciandínas liberan monofQsfato de , 
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adenosina aciclica (cAMP), que es importante en la regula•

ción de las reacciones de los, linfocitos, además los macráfa 

gos producen prostaglandinas . y regulan la función de los fi, 

broblastoS. 

Las chulas pueden activarse directamente por sustancias 

bacterianas o complejos inmunes o indirectamente por li.nfo-•-

quinas. Aunque la actividad de las células es protectora, 

participa en la destrucción tisular que acompafta reacciones_ 

de hipersensibilidad tardía ('Cipo IV),e inflamación crónica, 

Activadas las células liberan enzimas proteasa e hidrolasas, 

que provocan daño tisular en reacciones inflamatorios e ínmu.  

nopatológicas crónicas y la enfermedad periodontal. 

SISTEMA LINFOIDE,- El sistema está formado por células_ 

derivadas de la médula ósea, localizados en la sangre y lin-

fa circulante, en tejidos linfoides incluyendo ganglios lin-

fáticos, amígdalas, vasos y estructuras de Beyer en el siste 

ma gastrointestinal, así como células linfoides diseminadas 

en los tejidos conectivos o en sitios de inflamación cróni--

ea. 

El sistema línfoide está formado por: 

1).- La inmunidad humoral que es una funeión de hl 

luias linfoldes,en los humanos se representa per - 

tejido linfoide del intestino. Estas cOlublp dene,  

minudas linfocitos S, al ser expuestas A un aantfge  

no forman células plasmáticas maduras, las que pro 

ducen la mayor paTte de las inmufloglob411-44s Circ4 

111n 
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').- Las reacciones inmunológicas por células que son 

desempeñadas por los linfocitos T bajo la influen-

cia del timo. 

Los linfocitos 13 y T circulan en la sangre y linfa, es--

tas células producen linfocinas y anticuerpos y reaccionan 

con otros sistemas como la microcirculación, la coagulación 

y el sistema de complemento así como otras células: macrófa 

gos, leucocitos polimorfonucleares, cebadas fibroblastos yM  

células óseas. A estas interacciones se conocen como el sis-

tema de defensa, del huesped. 

Al penetrar al cuerpo, el antígeno es llevado a través 

de la linfa a la sangre hasta los ganglios linfáticos o ba—

so, donde se relaciona con macrófagos, estos identifican al_ 

antígeno y lo presentan a los linfocitos para que respondan 

uno o dos días después las células presentan blastogénesis,_ 

o sea agrandamiento, a veces secretan linfocinas y oxperimen 

tan mitosis. Esta reacción que puede durar hasta dos semanas, 

produce gran número de células sensibles a antígenos. Algu—

nos linfocitos más pequeflos poseen memoria que reaccionan a__ 

un segundo encuentro con los mismos antigenos Algunas célu- 

las estimuladh salen de los ganglios linfáticos y bazo o 

través del 4cliºrengo circulatorio que son los linfoGitos de 

corta vldn, Se encnentran en el sitio de lesi4n pulmonar y 

en la pared del intestino, donde se diferenclA de lal 

las ni4sffl4tica'S MAderaS. Algnas cé elns- 	Pern~en dentro 

del 174g9 >Iganglios linfátkoS nava formar células pim414. 

r4s, 
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Los linfocitos T dan lugar a células que no producen ni 

liberan anticuerpos, sino que llevan sitios reconocedores es 

pecíficos de anticuerpos, estas células participan en la vi-

gilancia inmunológica, discriminación de antígenos de ser o 

no ser y función auxiliar en la producción de anticuerpos --

por células B. Algunos linfocitos T, llamados células morta-

les '1', son las que acaban con determinantes antigénicos que 

se han sensibilizado por interacciones entre célula y célu--

la. Esta subpoblación de linfocitos pr.oducen y secretan lin-

focinas. 

El sistema inmunológico es eficaz contra infecciones --

bacterianas. Los efectos de los anticuerpos son los siguien-

tes: 

1),- Las toxinAs son neutralizadas por combinación de 

anticuerpos .ospecíficos, formando complejos imnu - - 

nos que SO4 fácilmente fagocitados. 

2) , - El anticuerpo se combina con detormíliantes superfi 

ciOles de :las bacterias para formar un complejo in 

mune, que activa al complemento y conduce a la bac 

teriolisis, 

Los anticuerpos cubren a  las baotodaa con augtan,  

dila a las bacto0.11a, favoreciondo la fagoti.sis 

por un macrófago o nontrófílo, 

El sisreffia 	celular es .;-ficaZ, contra las infeccio 

aCs Vir111C, 	/2.(";iCWS, 
	bw:terias, espeelalmente pa - 

rásitc's 	 rechazo de aloiniertos 
IV: 	 ficiTia por interaccií 	- 
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de células a células, provocando citólisis y por liberación_ 

de linfocinas. 

LINFOCINAS.- Estas sustancias son secretadas por linfo-

citos B y T. Algunas linfocinas de importancia en la enferme 

dad parodontal e inflamatoria, son los factores citotóxicos, 

quimiotacto y activador de los osteoclastos. 

Las linfocinas provocan efectos entre la morfología y 

función de monocitos y macrófagos. Las que afectan a las lin 

focinas son las causantes de las características de la hiper 

sensibilidad tardía (tipo IV). 

LINFOTOXINAS.- Los linfocitos que reaccionan con mitóge 

no secretan una sustancia que es citotóxicu a las células ve 

cinas y se les denomina. linfotoxinas. 

Los linfocitos cultivados en sangre periférica humana,_: 

en personas con enfermedad periodontal, ex!iebtos a placa 

dentaria, producen linfotoxina que illterIA y mata a los Libro 

blastos (in vitro). 

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEDCWTOS.- Elaborado por célo-- 

las h, este factor induce la liberación de 	aparícOn 

de optepOas'1:05 y la pOVU }ctlellte rourciOn ósea en periPdon-

titt.1 90nica, 

ANTICU1RPOS Y UMPI,EJOS INM~S, 

Grari parto 41.,  inpumgloh(Ginas-., circub t 

da P9r G44:.i1.aS 	rgaJvra5, Cu3lq9ier 47.61qh. piasi,iá- 

tíf'3 	qtla inir•tinwdíAulj 	esp.131:M.le d;;14- 

4 y 
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Aunque las células produCen IgM en etapa temprana de diferea 

clación antes de producir IgC o IgA. 

Se han identdficado y parcialmente caracterizado cinco_ 

moléculas diferentes de inmunoglobulinas. La inmunoglobulina 

más abundante es la IgG, se encuentra en nn.851 en el suero,. 

protege contra bacterias, virus, parásitos y hongos. Es pro 

ducida por las células piasmáticas, idealizadas en todos los 

tejidos linfoides, salvo el timo, vive veintitTes días. Las 

moléculas pueden pasar por las paredes endoteliales vascu-

lar, alcanzando altas concentraciones en líquidos extravascu 

lares. Encía inflamada se encuentran grandes concentraciones 

de IgG, 

La inmunoglobulina. IgM, se encuentra en el espacio in--

travascular, debido a su gran tamaño participan en reaccio--

nes de defensa y reacciones inmunopatolégicas. Estas actúan_ 

contra bacterias y tienen Ja capacidad de activar y ligar el 

complemento. Se encuentran CU pequef)a cantidad en encías in-

flamadas. 

La inmunoglobulina 10, se encuentra ligada a las célu-

las )  sitio receptor para el antígeno, 

Las células que producen inmunaglebulina IgA, se encuen 

tvan ork las glríndulas SaLival0s, mucosa intostánal, r-MP 
iuiucosa respiratoria y en pocas cantidades en oncla Inflama -  

44, TgA llícaP un papel ea la dptermimación de los componen—

tes de la flora bucal. La inmulloglobulina A especifica para 

mieroorganismos puede ligarse a  los detelmj vante 	antigIgli' 

cc-s, eF5 115 sup -rfíic 	1¿55 c6111:55s.  U 

1' :í 

y 	, 
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jos inmunes fijan el complemento, 

La inmuneglobulina IgE, se encuentra en el suero, es --

Producida por 0101-as en los tractos intestinales y respira-

torio. Es el participante important en la inflamación 

gica aguda. 

La interacción de un antígeno y anticuerpo específico, 

forman un complejo inmune. Esta reacción puede ser benéfica, 

tiene la capacidad de inactivar y neutralizar toxinas y - 

otras sustancias nocivas, son capaces, de convertir los antí-

genos solubles y difíciles de inactivar en insolubles o pre-

cipitarlas para la fácil fagocitosis y citólisis. 

El resultado de la interacción antígeno anticuerpo, pue 

de ser también un complejo inmune patógeno. Si, es benéfico_ 

o nocivo depende de diversos factores: localización,  tipo  de 

anticuerpo, relación antigono anticuerpo, solubilidad, canti 

dad y frecuencia do producción. La patogenecidad del comple-

jo inmune resido en la molécula del anticuerpo. 

Formas en que el complejo inmune participa on la altera 

ción patológica de los tejidos: 

1).- Activación del. complemente con generación de sus--

actbas, que pneden perpetuar la rellceil- 

101eroateria, 

/), Ceuveralón del plasminegene en pla$minn, leguld4 - 

de 1i013 de fibrina y jibilracílp cíe quinina a par 

tir de flOninógemo, estime lande lo inflomo,1:1_151 adl 

c01141, 

Oe 	plj s Inmunes icor f.igoxi-tOs 
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bera calicreina, así como encimas hidrolíticas. 

4).- Los complejos de antígeno y de IgE, causan desgra-

nulación de células cebadas liberando histamina, -

sustancia vasoactiva que facilita la inflamación,_ 

heparina que faborece la resorción ósea y protea--

sas capaces de degrada la matriz extracelular. 

5).- Los complejos inmunes bloquean o facilitan la reac 

ción del linfocito al antígeno. 

COMPLEMENTO Y COAGULACION. 

El sistema de complemento es un amplificador y efector' 

del sistema inmune. Consta de once proteinas que forman el - 

10% de la globulina sérica total. Estas reaccionan en casca- 

da, activadas por el complejo inmune, terminando con la li-- 

sis de las células marcadas por anticuerpos, 

Existen dos vías independientes de activación: 

VIA DIRECTA, 

a),- Complejo inmune más IgG o rgm, 

b).- Inmanoglobolinas agregadas, plasmina, calcicreina_ 

y tripsina, 

Ambas acedan o reaccionan con ei primer componente del_ 

complemento (el) para activar toda serio de reacciones, 

VIN ALTERNA, 

a),- Desdoblamiento de C3 por la exposición a los Upo-

Polizac4ridos bacterianos (endotoXinas), 

b),- Activada por cifflosana (pared celalOr de l¢baduras),  

c),~ Activada por inmanogloba)inas agregadas, 

d),-  Activada por plasmina o triPsina— 
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Las activaciones principales de la reacción del comple-

mento, incluyen anafilaxis, adherencia inmune y opsoniza- --

ción, causando fagocitosis y lisis bacteriana. 

La activación del complemento actúa con los participan-

tes de la reacción del huesped. 

COAGULACION.- El factor Hageman, activado por una le-

si6n inicia la cascada de coagulación como la conversión --

del plasmintSgeno en plasmina, que proporciona un medio para_ 

la fibrinolisis, disolución de coágulos, desdobla C3 activan 

do la vitt alterna del complemento, desdobla Cl y activa la - 

vla directa. El C3a favorece la permeabilidad vascular y la_ 

fagocitosis, el C3b activa células linfoides y el CSa libera 

histamina de células cebadas y la quimiotaxis por neutrón--

lose 

REACCIONES DEL HUESPED EN GINGIVITIS Y PERIODONTITIS. 

La inmunidad del huesped da protección o contribuye a -

la patología de la gingivitis o poriodontitis. Los antígenos 

deben atacar la encía, para sensibilizar primero  al  huesped__ 

y después evocar una respuesta inmunitaria. 

Los estudios prueban la regular ponetracth de la bote 

vis y sus antígenos hacia tejidos gingivalos, Las botero= - 

Islas son el resultado del paso do la bacteria a través do la 

ancla, comunmewle ocurre por un trauma gingival leve come --

bruxismo, masticad-4a de dulces duros y doscamaci4n subgingi 

val. 

W1110P101P ta de la ginItVitil  y  p@f1P4PAttO,  es 
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consecuente con una respuesta inmunológica. Verdaderamente, 

la enfermedad do los tejidos gingivales es infiltrado por cé 

lulas plasmáticas, las cuales producen inmunoglobulinas, que 

inmediatamente hipersensibilizan y activan al complejo inmu-

ne. 

Los linfocitos, los Cuales son activos. en reacciones me 

diadas por células, así como células cebadas, leucocitós po-

limorfonucleares y macrófagos, los cuales juegan un papel im 

portante en la reacción del huesped. La histopatologia Permi 

te la subdivisión de gingivitis y periodontitis, en inicial, 

establecida y avanzada. La examinación de estos cambios, per 

mite una hipótesis, en la cual los mecanismos del huesped --

funcionan en diferentes estados de la enfermedad, La lesión 

inicial es caracterizada por vasculiti.s adyacente al epite—

lio de unión, proteinas del suero extra vascular, exudación 

del liquido del surco gingival y migración de leucocitos a -

través del epitelio de unión hacia el surco gingival. La ac-

tivación del complemento en el espacio subgingival resulta - 

de la interacción antígeno anticuerpo, las endotoxi.nas llevan 

el estímulo qUimietgetico a les leucocitos. Además la activa 

clOn del c(mPle'nepto en el 	PAGiO submingíval causada 14b(7t 

with) 4e enzimas de lencoelt05, como tambi1n aumento de la 

p@rumbílichd del epitejio, 

La ac,tiVAción del complemento en et tejido mismo, 7.00dil 

c.e al irtcreIren1:0 de la permeal?ilHad vascUlar ,  tnrediaIJIDen - 

1:13 1a5 -..:,25o. oks de hipersensi,:, 	Medi4,  la 	1 ibt-f a- 

1)401. rsvdtal' ea 4umento set a p(Jrritahí 

It 
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lidad vascular. La lesión temprana, de cuatro a.-siete alas 

después de la acumulación de plaqUetas, tiene característi—

cas de la lesión inicial con fibroblastos patológicamente al 

terados, además, pérdida de colágeno y un infiltrado inflama,  

torio conteniendo 75% de_linfocitos. Estas averiguaciones se 

rían consistentes con la inmunopatología e inmunidad mediada 

por células, incluyendo citotoxic:idad por fibroblastos y li-

beración de colagenasa por macrófagos. 

En la lesión establecida continúa la pérdida Je coláge-

no e infiltración de células plasmáticas, localizadas ambas_ 

en la periferia vascular y en el fondo del surco. 

El avance de la lesión se manifiesta en la. Periodonti—

tis, incluyendo pérdida de colágeno, actividad osteociástica 

en infiltrado inflamatorio de células plasmáticas, linfoci—

tos y macrófagos. 

Las células cebadas juegan un rol en la perlodontitis y 

gingivitis, La encía normal tiene más células cebadas por --

área, que en el tejido inflamado, esto muestra la desgranula 

ción de las células cebadas ea el desarrollo de la enfermo--

dad periodontal. El análisis de iamuneglobulinas demuestra -

un predominio do IgG en elle5a normal y aumento do TgA &m  tP-

jido Inflamndo. 144$ t4rdo $e demuestra el predominio de IgG_ 

o 40, Algunas 	Plosm4tjals do la encía contlunen jgp, 

y 59 aumento en una severa iftflamaeiem, 

potencial 1-1P. PrIccUn 	4'WrilX-1:144 de las resPqeS 

t4-5 del h<ispe0 	en 1.a 	f i  gura 
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LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO. 

El periodonto es el tejido de protección 

diente y se compone de: 

Ligamento periodontal. 

Encía. 

Cemento. 

IV.- 	Hueso alveolar. 

Y sostén del - 

I.- LIGAMENTO PERIODONTAL, es la estructura de tejido conecti 

vo que rodea a la raíz y la une al hueso. Es una continua 

ción del tejido conectivo de la encía y se comunica con -

los espacios medulares a través de canales vasculares del 

hueso. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. 

A).- Fibras principales.- Elementos importantes del liga-

mento periodontal, son las Eibras colágenas, dispues 

tas en haces y que siguen un recorrido ondulado. Los 

extremos de las fibras principales que se insertan -

en el cemento y hueso, se denominan. fibras de Shar-- 

PPY, 

Lns fibv(u principales del lígimwnto periodontal  se "stri 

hYPI.1 de in Sigullmt(' M41~11; 

Fibras tvnDseptnie5, 

7) , - Fibras dt la cresta alycoi.ar, 

:73), Vibras ho 

FibIas oblicuas. 

5)-- 



1).- Fibras transeptales.- Se extienden estas fibras in--

terproximalmente sobre la cresta alveolar y se incluyen-pa el 

cemento del diente vecino. 

Las fibras transeptales se reconstruyen incluso una vez - 

producida la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad 

periodontal. 

2).- Fibras de la cresta alveolar.- Estas fibras se ex- - 

tienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo_ 

de la adherencia epiteliarl hasta la cresta alveolar. Su fun-

Cli6n es equilibrar el empuje coronario de las fibras más api- 

cales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a - 

resistir los movimientos laterales del diente. 

3).- Fibras horizontales,- Estas fibras se extienden en - 

ángulo recto respecto del eje mayor del (liente, desde el ce—

mento hacia el hueso alveolar. Su función es similar a las fi 

bras de la cresta alveolar, 

4).- Fibras oblicuas.- Son las fibras en mayor nümero en_ 

el ligamento periodontal, se extiende desde ol cemento en di-

rección coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. So-

- pOrtan el srueso de los fuerzas masticatorios y las transfor-

man en tensión sobre el hueso alveolar. 

5),- Fibras apicalo1;,- f14,1$ fibras se,  irrarlinn desde el 

cemento hacia el hueso en el fondo dni alveolo, no las hay en 

níços ilWOmpjetas ,  

El emeILtos r¿;.107jre d91 :~t{J PPliPdo4t1-1 1, son 

T),- 
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Cólnlas'endoteliales. 

3).7 Cementablastos 

OsteOblastos.• 

$),- Ostepclastos..• 

Macrófagos do los tejidás.• 

Cordones. de células. •epiteliales•de Malassez o célu--

las epiteliales en reposo. 

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento 

pededántal y aparecen, ya coMe•un•grapo aislado de célalas; 

ya como cordones entrelazados. Se les considera como remanen.. 

tes de la vaina de Hertw:ig. 

Los restás•epiteliales.- Se distribuyen en el ligamento • 

petiodontal en casi todos los dientes, cerca del cemento y 

son más abnndaütes en el área cervical. Su cantidad disminuye 

con la edad por degeneración y desaparición, Tse calcifican 

y se convierten en cementículos..- 

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y --

participan en la formación de quistes laterales o la• profundi 

/ación de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio_ 

en proliferación, 

• VASCULARIWION, 

Proviene do las arterias alveolares sktp9rior?s o 1.111T171 

rO•y llega .41 ligamento periede-ata desde tres orlgenesr 

1), Vasos aPic°1"' 

2) YA15.95 que perWtra 	 hueso 	 Cfaat 

3) - '4105 f_141,549M9.511(Jos 4e. la 

1), 7 	Fntr4n up. 	-.1lglOnt9 p571711.00P41.41 144 

rPlibp 41q ,141 . 1ze 	1;e. (5"11-tiei44 hacia t 	11-11714,  da 
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ramas laterales en dirección al cemento y hueso, 

2).- Vasos que. penetran desde el hueso•alveólar. Los vasos - 

dentro del ligamento periodontal se conectan en un plexo 

reticular que recibe su aporte principal de las arterias 

perforantes alVeolares y de sus vasos pequeños que en- - 

tran por canales del hueso alveolar. La vascularizadión_ 

de este origen aumenta de incisivos a molares. 

3).- Vasos anastomosados de la encía.- La vascularización de 

la encía proviene de ramas de vasos profundos de la lámi 

na propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal - 

acompaña a la red arterial. 

La vascularización mayor se encuentra en el tercio gingi 

val de dientes uniradiculares. Vascularización menor, en el 

tercio medio. 

Vascularización que se encuentra igual en el tercio api-

cal y el tercio medio de dientes multirradiculares. La vascu-

larización es levemente mayor en las superficies Mesiales y 

Distales que en las Vestihulares y Linguales de los molares 

Inferiores que sobre las dista]es. 

14 T - 1,1FATICOS, 

Son aquellos que drenan la región Inmediatamonte Info= 

d.« a la adherncla epitelial, pasan al ligawntn paviódon-,  

tal y ac,offipañaa a los vasos sangumees hacia la rogun pedo, 

pical, De ahí pasan a travós del hueso alveolar hacia el 	11,  

41.1(7-to dentado infeTic.,T on 	Ma051q13 f  el conducto infraor 

bítarlo en e] 	Euperr y 44 grupo sub.37,axilar de uódu. 
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los linfáticos. 

INERVACION. 

El ligamento periodontal se halla invervado por libras - 

nerviosas sensoriales, capaces de trasmitir sensaciones tácti 

les, de presión y dolor por las vías trigéminas. 

Las haces nerviosas pasan al ligamento periodontal desde 

el área periapical y a través de canales hasta el hueso alveo 

lar. 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Se desarrolla a partir del saco dentario, capa circular_ 

de tejido conectivo fibroso que rodea al germen dentario. 

A medida que el diente en formación erupciona, el tejido 

conectivo del saco se diferencia en tres capas: 

1).- Capa adyacente al hueso. 

2),- Capa interna junto al cemento, 

3).- Capa intermedia de fibras desorganizadas, 

Las haces de fibras principales derivan de la capa inter 

mala y se engruesan y so disponen según las exigencias funcio.  

041P1 cUarldo el diente alcanza el contacto  OclUsal, 

PIINCONFS 1)14 	 Pi7;11101)f)NTA14:  SON, 

1), - 

Formativa s. • 

•:• 	• 	. 

1;-4 1.--r4.5.1,5J,Oh.  40 tuerzas - 
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oclusales al hueso, inserción del diente al hueso, mante 

nimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones ade 

cundas con los dientes, resistencia al impacto de las --

fuerzas oclusales (absorción del choque), previsión de - 

una envoltura de tejido blando para proteger los vasos y 

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 

SISTEMAS QUE RESISTEN LAS FUERZAS OCLUSALES. 

a).- Sistema vascular. 

b).- Sistema hidrodinámico. 

c).- Sistema de nivelación. 

d).- Sistema resiliente. 

a).- Sistema vascular,- Que actúa como amortiguador al choque 

y abserve las tensiones de las fuerzas r;clusales brus- - 

cas. 

b 	Sistema hidrodinámico.- Consiste en líquidos de los tejí 

dos y liquido que pasa a través de las paredes de vasos 

pequeños y se filtran en las áreas circundantes, a tra—

vés de agujeros de los alveolos para resistir las fuer--

zes axiales, 

.- Sistema de nivelación,- Controla el nivel del diente on_ 

als0010, 

Sistema resilente,- Hace que el diente vuelva a adoptar_ 

su posición cuando cesan las fuerzas °causales, 

Estos sistemas son fenómenos de los Vasos sangníneOs y 

de la Sustancia fundamental, complejo colageno del ligamento_ 

Periedontal. 



FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal depende de la estimulación que_ 

le proporciona la función oclusal para conservar su estructu-

ra. 

1).- Dentro, de los limites fisiológicos, el ligamento perio--

dontal puede adaptarse al aumento de función mediante el 

aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fi-

brosos y el aumento del diámetro y la cantidad de las fi 

bras de Sharpey. 

2),- Funciones formativas.- Las células del ligamento periodon 

tal participan en la formac-ón y reabsorción de los teji 

dos, reabsorción y formación que se produce durante los_ 

Movimientos fisiológicos del diente, en la adaptación --

del periodonto a las fuerzas oclusales y en la repara- - 

ción de lesiones. 

3 .- Funciones nutricionales.- El ligamento perlodontal pro-

vee de elementos nutritivos al cemento, hueso .y encía me 

dinnte los vasos sanguíneos y proporciona drenaje linfá-

tico. 

4),- Funciones sensoriales.- La inervación del ligamento pe--

riodontal confiere sensibilidad propioceptiVP y táctil,_ 

que detecta y lochMa fuerzas extrañas que actdan sobre 

los dientes y desempeña un papel importante on, (l meca—

nismo neuremuscular que controla la musculatura mastica- 

torio. 

NC T A 

1,4 epela (,-15 Una parte de lo mucosa bucal que cubre los 
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procesos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de --

los dientes. 

LA ENCIA SE DIVIDE EN: 

Encía marginal (surco gingival). 

II.- 	Encía insertada. 

Encía interdentaria 

La encía marginal, es la que rodea libremente a los dien 

tes, está separada de la encía insertada por una línea poco -

profunda. (surco gingival). 

El surco gingival es una depresión en forma de V limita-

da por la superficie dentaria y el epitelio del margen libre_ 

de la encía, la profundidad promedio del surco es de 1.8 mm. 

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA MARGINAL. 

La encía marginal esta formada por tejido conectivo cu--

blerto por epitelio escamoso estratificado, el cual se contl-

nda por la encía insertada; el epitelio puede ser queratiniza, 

do o parapaPratinizado o ambos y se continúa con la encía al-

VOolar; su tejido conectivo 9$ muy col4geno y contiene un sis 

terna do haces 9914gonos llamados fibras gingivales, cuya fun-

e100 00 dar trislroOn 4 1,45 piezas dentarias con el alveolo y 

1i 00110 mustia, listo tiene una dtspOsiciln tal quo van a so-- 

portar firmemente CO4 911.0 las fuerzas de la fflastica916n. 

FUMAS qINQIVAUS, 

Estas fibras eol4genas Y44 del tejida conectivo a la Sil- 

Perftcle d I diente ,  S4 fdrietón es manteneT la encía marginal 
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firmemente adosada al diente para soportar las fuerzas de la 

masticación y unir la encía marginal libre con el cemento de_ 

la raiz y la encía insertada adyacente. 

GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES. 

GRUPO GINGIVODENTALES. 

Se encuentran en las cuatro caras del diente, se extien-

den desde el cemento hasta la inserción epitelial y corren la 

teralmente y coronariamente hacia la lámina propia de la en--

cia. 

GRUPO CIRCULAR. 

Que rodea al diente en forma de anillo y acompaña al te- 

jido conectivo a nivel de la unión cemento-esmalte. 

GRUPO TRANSEPTAL. 

Las fibras trnnseptales van del cemento de un diente al_ 

cemento de otro en sentido interproimal, pasando por arriba_ 

de la cresta alveolar y por debajo del epitelio del surco. 

suco GINGIVAL. (FORMACION), 

flat4  formado por  la  encía marginal (forma la pared blan,  

da del surca) y la snPorfiele dentnrin nnidos en la base del_ 

IUTGO formando la adherencia epiteliai, 

El surco eatf cubierto de epitelio escamoso estrartflgw,  

do muy delgado no queratinizad9 (pared blanda)  y e muy imPon. 

laate, ya q11¿ 	una membrana set ivermeable a través_ 

de la 	a] pasan hac _a lu encía íes productos barinnOS, le 

---51Y 	- 1=quidg t .1_2-  l res  d e " en 	se filtran e  el - 
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surco. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estra 

tificado. Esta se une al esmalte por una lámina basal. La lá-

mina basal está compuesta por una lámina densa (adyacente al 

esmalte) y una lámina lúcida a la cual se adhieren hemidesmo-

somas. Estos son agrandamientos de la capa interna de células 

epiteliales. 

EORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL. 

Concluida la formación del esmalte, este es cubierto por 

el epitelio reducido del esmalte, que está unido al diente --

por una lámina basal qüe contiene semidesmosomas de la pared_ 

celular de ameloblastos, Cuando el diente perfora la mucosa - 

en la erupción, el estrato intermedio del epitelio reducido 

del esmalte se une con el epitelio bucal para formar lo que 

Gotlieb llamó adherencia epitelial. 

LIQUIDO GINGIVAL O CREVICULAR. 

El surco gingival contiene un liquido que se filtra des- 

de el tolide conectivo gingival, PA liquide gingival o crevi- 

eular, 

1).,  Limpia el materiel del surce, 

2),- Contiene preteines plasmdticas adhesivas que mejo—

ran la  Adhesión de la adherencia epiteltel al dten,,  

te. 

3),- tiene  propiedad-es antimterobtenel. 

4),- Actúe como enticPerpo en la defensa de la encía, 
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5 	También sirve de medio para la proliferación bacte-

riana y contribuye a la formación de la placa. den--

tal y cálculos, 

LIQUIDO GINGIVAL. 

Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de 

los capilares. El líquido aumenta con la inflamación, mastica 

ción de los alimentos duros, cepillado, evulación y con anti-

conseptivos hormonales. 

COMPOSICTON DEL LIQUIDO GINGIVAL. 

Es similar a la del suero sanguíneo. Está formado por: 

1).- Electrólitos (ICE  , 	Ca""). 

2),- Aminoácidos. 

3).- Proteinas plasmáticas. 

4).- Factores fibrolíticos. 

5).- Gamaglobulinas G, A, M (inmunoglobulina). 

6).- Albúmina. 

7).- Lisozima. 

8).- Fibrinógeno. 

9),- fosfatasq ácida, 

En el líquido gingivnl de encías normales, el nivel 413  

sodio os iaforior al del suero, el “ilciu igual o aprwlim44(1,  

mente al nivel sérico y el potasio es  tres v0001 1114Y4r. F4 1.11 

om;la inflarod¿I, el sodio iguala el nivel slri(;.o y ol 

y el P55foro son ssás de tres veces mayores  y hAY  aumento  4.0 

fosfatasa ácida, 

" el 11.W/id°  gingival taffibién hay Microorgaillsm05, c114 
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las epiteliales descarnadas y leucocitos (polimofonucleares 

11afocitos y monocltos). 

Los leucocitos y bacterias aumentan en la inflamación. 

ENCIA INSERTADA. 

La encía insertada se continúa con la encía marginal. Es 

firme, resilente y estrechamente unida al cemento y hueso al 

veolar. La encía insertada so extiende hasta la mucosa alveo-

lar y está separada de esta por la línea mucogingival. 

El ancho de la encía varía de 1 a 9 mm. En la cara lin--

gual del maxilar inferior, llega, hasta el piso de boca. En el 

maxilar superior, la encía se une con la mucosa palatina. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS NORMALES DE LA ENCIA INSER 

TADA. 

La encía insertada se compone de epitelio escamoso estra 

tificado y un estroma de tejido conectivo subyacente. El epi- 

telio está formado desde su base al exterior por: 

I).- Capa basal cuboídéa. 

2) , - Capa espinosa de células poligonales, 

3), -  Capas múltiples de células aplanadas. 

4) 	Capa qUoratinilada 0 ParaTlaratlaizada o ambas, 

fll opít—Plto PO une al tejido conoc,tivo ppr una 14mino ha 

5131# 

LAMINA 14SA),  (Membrana hasol), • 

. •El epitelio se unl, Al toi:),d17i0n0(;iv0 . $44 hYliq94t,e, p9f. 7 7.  

1.14 14g44a 	de 390-4 490 4.4,9 

aprnti dcn c. i 400 ' 413jod la POP4.0Pit11,141  babqi• 
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COMPOSICION DE LA MEMBRANA BASAL. 

a).- Lámina lúcida. 

b).- Lámina densa. 

Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales, - 

se apoyan contra la lámina lúcida y se extiende dentro de - 

ella. La lámina basal es sintetizada por las células epitelia 

les basales y se compone de un complejo polisacárido-proteini 

co y fibras colágenas y de reticulina incluidas. 

La lámina basal, es permeable a los líquidos, pero actúa 

como una barrera ante partículas. 

VASOULARIZACION, 

Hay tres fuentes de vascularizaciún en la encía: 

1).- Arteriolas supraperiésticas.- A lo largo de la su--

perficia vestibular y lingual del, hueso alveolar, 

desde las cuales se extienden capilares hacia el 

epitelio del surco y entre los brotes epiteliales 

de la superficie gingival externa. 

Algunas ramas 40, las arterlolas pasan a través del 

1410a0 alveolar hacia el' ligamento periodontal o  co 

rresobre la cresta del hueso alveolar, 

Vasos del ligamento 00rí.04(mlal,,  ;',3p extienden ha7,,  

giol 14 01101a y 10 apaltomolon c9n 0.apllar0,1 9P la 

ZP.114 del  §«.00, 

i071:0rIola5. . Que emergen Oe  la cresa del tah4oe 

ilfl00.4011tario y $0 .9149.P49P P4 entio.  p4j'41911) 

.14 crt. ósea para.ai'4t9M05.4P. 	con YO0 del 

la0r1.10 p0r1949;a1:.4 on 	plas 401 47'011 401 
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co gingival y con vasos que corren sobre la cresta 

alveolar•. 

EL DRENAjE,LINFATICO DE LA ENCIA. 

Comienza en los linfáticos de las papilas de tejillo.co- 

nectivo, avanza hacia la r'ed colectora, externa al periostio 

del proceso alveolar y después hacia los nódulos linfáticos 

regionales. 

ENCIA INTERDENTARIA Y EL COL. 

Esta encía ocupa el espacio interproximal debajo del - 

área de contacto. Consta de dos papilas, vestibular y lingual 

y el col. 

El Col.- Es una depresión que conecta las papilas y se -

adapta a la forma del área de contacto interproximal. Cada pa 

pila interdentaria es piramidal. 

Cuando no hay contacto dentario proximal, no hay papila_ 

interdentaria ni col. 

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contac 

to en el curso de la erupción, la mucosa bucal entre los diera 

tos queda separada en las papilas interdentarias Vestibulares 

y linguales unidas por el col, 

Cado papila tnterdeataria consta de un nIcleo 'e tr41 de 

tejido conectivo densamente co1ígeno, cubierto de epitelio es 

canoso estratificado. 

Hay fibras exitnlámicas en el tejido conectivo del Coi 

así- corno  en otras zonas de in encía, 

lira el momento de la erPreiny  durante " PerOdo ponte ,- 
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rior el .col se encuentra cubierto de epitelio reducido del os..  

mane derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en 

forma gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratifica 

do de las papilas interdentarias adyacentes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS NORMALES. 

COLOR. 

Por lo general, el color de la encía insertada y margi-- 

nal se describe como rosada o coral y es producido por el 	_ 

aporte sanguíneo, el espesor y el grado de queratinización --

del epitelio y la presencia de células que contienen pigmenta 

ción. El color varía según las personas y se encuentra rela-- 

eionado con La pigmentación cutánea. Es más claro en indivi— 

duos rubios de tez blanca que en trigueftos de tez morena. 

La encía insertada está separada de La mucosa alveolar 

adyacente en la zona vestibular por una linea mucogingival 

claramente definida. La mucosa alveolar es roja, lisa y bri--, 

llanto y no, rosada y punteada. El tejido conectivo de la rauco 

sa alveolar es más laxo y los vasos sanguíneos son más abun—

dantes. 

PIGMENTAGION FISIOLWICA (MELANINA). 

La melanina Pigmento pardo que no deriva de la hemogle 

bina, produce la pigmelnoción normal de 10 Piel, encía y MPM-

brana mucosa  bucal. Existe en todos los individuos, ce» fro--

cnenein ea cantidades insuficientes para ser detectada clíni-

camente pero está ausente o muy disminuida en el albinisM0,_ 

La pigmentación weláuica en la cavidad bucal es acentuada en_ 



los negros , y en ciertos árabes, ceilaneses, chinos, indios 

orientales, filipinos, gitanos, italianos, japoneses, avane--

ses, peruanos, portorriqueños, rumanos y sirios. 

La melanina es formada por (MELANOCITOS) dentriticos de_ 

las capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sinteti-

za en organelos dentro de las células denominadas premelanoso 

mas o melanosomas. 

La pigmentación gingival se presenta como un cambio de - 

color difuso, púrpura obscuro o como mancha., de forma irregu-

lar, pardas o pardas claras. Pueden aparecer en la encía tres 

horas después del nacimiento y con frecuencia es la única ma-

nifestación de pigmentación. 

TAMAÑO. 

El tamaño de la encía corresponde a la suma del volumen_ 

de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza-

ción. La alteración del tamaño es una característica común de 

la enfermedad gingival. 

CONTORNO O FORMA. 

El contorno o forma de la encía varia considerablemente 

y depende de la forma de los dientes y su alinencIón en el tu 

Co, de la localización y 1:amaflo del 4rea de contacto proximal 
y de  las dimensiones de Tos nJehos lingivales vestibular  y 

lingual. 

La encía marginal rodea los dientes a anxio de col lar y - 

signe lAs °Adulaciones de 1as superficies vestibular y  lin-  - 

g1141, Forma Una línea recta en los dientes con superficies  re 
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lativamente planas. 

La forma de la encía interdentaria está gobernada por el 

contorno de las superficies dentarias proximales, la localiza 

ción y la forma de las áreas de contacto y las dimensiones de 

los nichos gingivales, La altura de la encía interdentaria va 

ría según la localización del contacto proximal. 

CONSISTENCIA. 

La encía es forme y resilente y con excepción del margen 

libre movible, está fuertemente unida al hueso subyacente. La 

naturaleza colágena de la lámina propia y con su contiguidad_ 

al mucoperiostio del hueso alveolar determina la consistencia 

firme de la encía Insertada. Las fibras gingivales contribu—

yen a la firmeza del margen gingival. 

TEXTURA SUPERFICIAL. 

La encía presenta una superficie finamente lobulada, co-

mo una cáscara de naranja y se dice que es punteada. El pun--

teado se observa mejor al secar la encía, La encía insertada_ 

es punteada, la encía marginal no,lo es. La parte central de_ 

las papilas interdentarías, es por lo comdn, punteada, pero - 

los bordes m3rgInales sor lisos, La forma y la extensión (le1 

punteado varía de UP4 persona  otra y en diferentes zonas d9 

Una misma boca, 	menos prominente CIr las superficies lingUa 

les que en las  veslibula  es y puede estar ausente en '-lgunes 

Paclentes. 

El Punteado varia con la edad. ,'Zo existe en la actao- - 

cia ,  apare" 	 nihos alrededor de 	cjoco años, au 
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menta hasta la edad adulta. 

QUERATINIZACION. 

El epitelio que cubre la superficie externa de la encía_ 

marginal y la encía insertada, es queratinizado o paraquerati 

nizado o presenta combindciones diversas en los dos estados, 

Se considera que la queratinización es una adaptación -- 

protectora de la función, que aumenta cuando se estimula la -

encía mediante el cepillado dental. La queratinización en la_ 

mucosa bucal varía en diferentes zonas en el orden que sigue: 

1),- Paladar. 

2).- Encía, 

3),- Lengua. 

4),- Carrillos, 

El grado de queratinización gingival disminuyo con la --

edad y la aparición de la menopaucia. 

POSICION. 

La posición de la encía se refiere al nivel en que la en, 

04 marginal se une al diente. Cuando el diente erupc1oaa en_ 

la cavidad bucal, la adherencia epitelial se encuentra ea la 

invita de 14 corona; a medida que la owctón avanza, la 4dhe' 

renc4a se desplaza en direeOln de lo r441, Mientras 11 pqr-- • 

9tOn aplpal de la adherencia ep4elial• pyolifera a lo laf00  
del esmalté, la p9retón cmOnalla se separa del diente. 

WhGns OISTO0jMgOS 015 Lle. Cf C YA 911 14m, (InztmA5)., 

Á. tejida: 	 1,9 	oPrP4 contiene na sus- 



tancia fundamental intercelular heteropolisacárido PAS-Pesiti 

yo (coloración con ácido periódico de Schiff) que también 

existe en las paredes de los vasos sanguíneos y entre las cé-

lulas del epitelio. 

El glicógeno PAS-Positivo se halla distribuido en la sus 

tancia intercelular del tejido conectivo y en el músculo liso 

de las arteriolas. En el epitelio, el glucógeno es intercelu-

lar, en concentraciones invérsamente proporcionales, al grado 

de queratinización. Algunos lo consideran un componente nor—

mal de epitelio, otros lo encuentran únicamente en la acanto-

sis, por lo común asociado con inflamación. 

La actividad del DNA y el RNA del epitelio, en el margen 

gingival y la adherencia epitelial, es mayor que en el resto 

de la mucosa bucal, 

Los sulfihidrilos y los disulfuros son componentes norma 

les del epitelio y del tejido conectivo gingival. Durante el_ 

proceso de queratinización, los sulfhidrilos se oxidan y se -

forman disulfuros, los dos forman parte en las reacciones en-

Zimáticas de anticuerpos, reproducción y división celular y - 

desintoxi.caollín y permeabilidad celulares, 

El contenido de fosfoll.pidos y cOlesterel de la 9PCIA, 

s comparable al de la piel y se ha demostrado la presencia 

cie lIptdol en los gránulos de queratohialina del epitelio, 

En la encía se han observado enzimas reductoras end6g9,,  

mis, dehidrógenaso snecleca, glucosa  seis,  fosfato, dehitiro ,  

gen1.1sa, dehídrogenasa Wtica, beta D gillcorondas, 

cocida5a >  b“11 -gtosidaa 1 	PePti4.5;1 j c-ste.“)5a. 
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La colagenasa es producida por el epitelio y en el teji- 

do conectivo de la encía normal. 

CONSUMO DE OXIGENO DE LA ENCIA NORMAL. 

(Q 02  1.6 t- 0.37) Comparable con el de la• piel. 

(Q 0 2  1.48 t 0.48). 

CEMENTO. 

. I.- 	Características microscópicas normales. 

II.- Cementogénesis. 

III.- Depósito continuo de cemento. 

El cemento es tejido mesenquimatoso' calcificado que for- 

ma la capa externa de la raíz anatómica. 

RAY »OS TIPOS DE CEMENTO. 

Acelular (primario).. 

Celular (secundario). 

Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcifi- 

cada y fibrillas colágenas. 

131 cemento celular, contiene cementocitos en espacios -- 

aislados (lagunas) ,  que se comunican entre si mediante un sis 

tema de canaliculos anastomosados, 

CONTIENE DOS TIPOS PE PIARAS COLARNM 

1),- Fibras de Sharpey,,  Fibras principales del ligamen,  

to periodontal que ost4n formadas par fibroblastos, 

Z),,  Fibras producidas por cementoblastos, 

11 cemento celular se dispone en hIn1441 §4p4r444§ por 

114041 40 crecimiento y paralelas al eje mayor del  diente, Es 
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tas representan periódos de reposo en la formación de cemento 

Y están más mineralizadas que el cemento adyacente. 

El cemento celular está menos calcificado que el acelu 

lar. Las,  fibras de Sharpey ocupan una porción menor de cemen-

to celular y están separadas por otras fibras que son parale- 

• las a la superficie radicular o se distribuyen al azar. Algu-

nas fibras que se encuentran calcificadas atrás parcialmente_ 

y en algunas hay ndcleos no calcificados rodeados de un borde 

calcificado. 

CEMENTO ACELOLAR. 

Lea fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc 

tura del cemento acelular, que desempefta un papel principal - 

en el sosten del diente. La mayoría de las fibras se insertan 

en la superficie dentaria más o menos en ángulo recto y  Pene-

tran en la profundidad del cemento, pero otras entran en di--

versos direcciones. Su tamaño, cantidad y distribución aumen-

tan con la función. 

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcifica-

das por cristales paralelos e las kibrillas, tal como lo es- - 

tAn en la 4entina y el hueso. 

pj comento acelular, contiene otras flhrt1100 cológenes_ 

que estAn calcificados y se disponen irregularmente o son pa-

ralelas 0 le stYPeTfiCle- 

L4 distribuci64 delcemento  aCelular y  celular varía, IA 

114104 cgrolarja de la rat se encuentra, por lo general, cn- - 

1)190-4 por tipo PcelulaP y el cemento celulaT es Más ComOn en 

10 mitad aPlPal,  

# 
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Con la edad, la mayor acumulación de cemento es de tipo 

celular en el medio apical de la raíz y en la zona de las bi-

furcaciones, 

CONTENIDO INORGÁNICO DEL CEMENTO, 

Contiene un 46% de Hidroxiapatita 	Ca lo  (PO4 ) 6  ()H2 ) 

El calcio contiene en su matriz un complejo de proteínas 

u carbohidratos, con un componente proteico que incluye Argi-

nina y Tirosina, Hay mucopolisacáridos neutros y ácidos en la 

matriz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El revesti-

miento de lagunas, líneas de crecimiento y procemento son ri-

cas en mucopolisacáridos ácidos, posiblemente CondroitIn Sul-

fato B. 

II. - CEMENTOGENESIS. 

La formación del cemento comienza con lo mineralizaciÓn 

de la trama de fibrillas colágenas dispuestas irregularmente, 

dispersas en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz, 

Aumenta su espesor mediante la adición de sustancia fun ,  

damental y la mineralización progresiva de Nbrillas col4ge--

nas del lig4mente periedent11, 

Primero so depo5ttan cr1st41P5 de hidfoxialmtita dentro 

de lps fibrillms y erg 14 	perfiele de 4141; y después 04 14 

• 504t0flcia fundliffient14, 

Las 	lras del ligumprftó periodoptal (fibras de Charply) 

glie se incorporan 41 1;e11P41:0 el un ártgulP 41TO:íffladamente ree 

to V~1.1“9 de 14 superficie. 

Lo cemqvtob1asYm5, sep4radPs iji1c3.lif~je del cemento 
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por fibrillas colágenas no calcificadas, quedan incluidos den 

tro de él por el proceso de mineralización. 

La formación de cemento es un proceso continuo que se 

produce a ritmos diferentes. 

III.- DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO. 

El depósito del cemento continúa una vez que el diente 

ha erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus antagonis--

tas funcionales y durante toda la vida. 

Mientras erupcionan queda menos raiz en el alveolo y el_ 

sostén del diente se debilita. Esto se compensa mediante el -

depósito continuo de cemento sobre la superficie radicular, -

en mayores cantidades en los ápices y áreas de bifurcaciones 

ademas de la neoformación de hueso en la cresta del alveolo. 

El efecto combinado es el alargamiento de la raiz y la profun 

dización del alveolo. El ancho fisiológico del ligamento pe--

riodontal se conserva gracias al depósito continuo de cemento 

y la formación de hueso en la pared interna del alveolo, mien 

tras el diente sigue erupcionando. 

hSO Aln01,AR, 

1,- CARACTERISTICAS HICROSCOPICAS NORMAL1S, 

Fl proceso alveolar, 91 el hueso que forma y 5ostiene 

los alveolos dentados, 

Se cQMPerle de; 

3),- Pared interna del alveolo, 

1)),- Hueso delgado, compacto denominado 	eso a Veo'. r 

(11Mlaa crihíforme), 

1A 
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c).—Hueso esponjoso de sostén, que consiste en trabécu-

las reticulares. 

d).- Hueso compacto, que consiste en tablas'irestibular y 

palatina. 

El hueso alveOlar, se compone de una matriz calcificada_ 

con Osteocitos encerrados dentro (le espacios denominados (la-

günas). Los Osteocitos se extienden dentro de pequeños cana-

les (canaliculos), que se irradian desde las lagunas. 

Los canalículos forman un sistema anastomosado dentro de 

la matriz intercelular del hueso, que lleva oxígeno y alimen-

tos a los esteocitos y elimina los productos metabólicos de 

desecho. 

II.- COMPOSICION DEL HUESO. 

l).- Calcio. 

2).- Fosfato. 

3).- Hidróxilos. 

4).- Carbonato. 

5).- Citrato. 

O).- Iones do Na,Mg y F (peque as cantidades). 

Las sales minerales se depositan on odstoJer-do Hidro- ,  

xhpatíta de tamaño ultramiGroscOpio, El 0194PiP interc“stlt 

Iino esta melero de matriz orgánica, , zon predominancia do co 

lOgno, mas agua, sólídos no incluidos ("411 la estructura cris-

tAJJ-04 y pequeñas '2arltldjdPs de mucPPOlisacáridOS, ‘7,P1110. Con--

droi-114 Sulfato. 

1TT,- p411.11) pvL 

17.11 ra pTiln4P415 del 11g4mont9 D43.'9dot 41 q111 44"" 
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clan al diente en el alveolo están incluidas en distancia con 

siderable dentro del hueso alveolar, donde se les denominan -

fibras de Sharpey. 

IV.- PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR. 

Tiene trabéculas que encierran espacios medulares irregu 

lares, tapizados con una capa de células endósticas aplanadas 

y delgadas. 

Hay una amplia variación en la forma de las trabéculas 

del hueso esponjoso que sufre la influencia de las fuerzas --

oclusales, 

La matriz de las trabéculas del esponjoso consiste en lá 

minas de ordenamiento irregular, separadas por líneas de apo-

sición y resorción que indican la actividad ósea anterior y -

algunos sistemas haversianos. 

V.- VASCULARIZACION, LINFÁTICOS Y NERVIOS. 

La pared fisea de los alveolos dentarios aparece radlográ 

ficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada lámi-

na dura, Sin embargo, estl perforada por numerosos canales --

119P contienen vasos sanguln000, linfáticos y nervios que esta 

blecen la unión entre el ligamento periodental y la porción - 

esponjosa del 1111950 alveular, 

hl apgrIe 	110111P0 proviene de vasos 40 ltgamntQ pa„ 

rtafigl!tal y espac ios 14041417es y también de peque las ramas de 

vasos periféricos 1149 penetran e rm las tablas ePrtkale§, 

701,910 INTPIPPJAW, 

Se ,RP9r11 41 hueso esponjoso líMitl4P por 141 paredes 

#N 
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alveolares de los dientes vecinos y las tablas corticales ves 

tibular y linguarl. 

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdenta 

rio es paralela a una linea trazada entre la unión amolocemen 

taria en la región anterior inferior de adultos jóvenes, va--

ría entre 0.96 mm y 1.2 mm, con la edad esta distancia aumen-

ta de 1.88 mm a 2.81 mm. 

El hueso es el reservorio del calcio del organismo y el 

hueso alveolar tomar parte en el mantenimiento'del equilibrio 

del calcio orgánico. 

El calcio se deposita constantemente y se elimina de - -

igual forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades 

de otros tejidos y mantener el nivel de calcio en la sangre. 

VII,- LABILTDAD DEL HUESO AISEOLAR. 

En contraste con su aparente rigidea, -el hueso alveolar„ 

es el menos estable de los tejidos periodentales. , su estructu 

ra está en constante cambio. 

La labilidad fisiolOgica del hueso alveolar se mantiene 

por un equllibrio deliOdo entre la formación ósea y la rosor 

004 asen, reguladas por jDflOea ias locales y wenorale, 

El hueso se reabsorbe en re 11 de pre$í4h y se.f9111.4  ene  

1ret s de toni(Sri. 

LA actividad celular 144e afect¿ a la altura, contorno 

4orp,-.44(34. del hueso 	4fiesIg en tres 

;11 tc 	- 

 

Z),-in Teli01-1. cR. 

 

1l tablas v05141)14., 
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3). - Junto  a la superficie endóstica de los espacios me-

dulares. 

VIII.- RECONSTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR. 

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra 

ción mesial fisiológica de los dientes. La resorción ósea au- 

menta en  áreas  de presión, a lo largo de las superficies me-- 
, 

S'ales de los dientes y se forman nuevas capas de hueso faci- 

. 	ctilado en las áreas de tensión, sobre las superficies dista--

les. 

IX. - REMODELACION DEL HUESO ALVEOLAR. 

El hueso alveolar se remodela constantemente como res- - 

puesta a las fuerzas oclusales, Los osteociastos y osteoblas-

tos redistribuyen la sustancia ósea para hacer frecuente a -- 

nuevas exigencias funcionales con mayor eficacia, El hueso es 

eliminado de donde ya no se le precisa y es añadido donde sur 

gen nuevas necesidades. 

X. FUERZAS OCLUSALES SOBRE EL HUESO ALVEOLAR. 

Cuando se ejerce una fuerza oclusol sobre un dlente a - 

travós del bolo alimenticlo o por contacto con su awtagont1, - 

tlt, suceden varli 	cosns, feg1111 sea la dIreciónp lnteo5idnd_ 

y duraiOn do la fuerza, el diente se desplaga hacia 1. 1 liga-

monto periodontal reSiliente s  en el cual crea áreas de tnfeos  - 

Sión y compresión, 

1 	pared vest5hula de3 a:lve.,,-;10 y La 

en díreeción de 1a fueTy.a. Cuando Se'' ,..lbera 1 	f. 	l - - 

diente >  el lj1aYilen1-.0 Y el hl4e,s0 vue.13reh 	5=.1 POSi1.7iO4 

1ft 



58 

na • 

Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hue 

so alveolar a las fuerzas ociusales. Los osteohlastos y el os 

teoide neofermado cubren el alveolo en el área de tensión, en 

las áreas de presión hay osteoclastos y resorción. 



HISTORIA CLINICA 	V, 



REGISTRO DE DATOS CLINICOS. 

I.- RESUMEN DEL PADECIMIENTO PRINCIPAL. 

Además es importante preguntar a cada paciente si pade-

ce cualquiera de los síntomas de la enfermedad periodontal:_ 

inflamaci6n, sangrado, exudado, movilidad y migración. 

II.- HISTORIA DENTAL Y BUCAL, 

Objetivo: establecer la causa del padecimiento princi-- 

pal. 

1),- Frecuencia de las visitas dentales, 

2).- Tratamientos anteriores periedoptales, restaurado-

res, en(1odónticos, prostodónticos, ortodónticos o 

de cirngín bocal. 

3).- Episodios de gingivitis necrosaute, aftas y abce--

sos periodontales. 

4).- Historia dental familiar 

Caries familiar y/0 enfermedad periodontal. 

Datos anormales con respecto a la pérdida de dien- 

tes en parientes, 

5 ,- HábítoS. 

Apretamiento de dientes, 

Bruxismes Este dependerá d  la relación oclusal de 

Lo3 

Wyrdedurn 	 labio, -,:ariiije o iengna, 
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Respiracién bucal. 

Morder objetos extraños, 

Fumar cigarrillo o pipa, 

6).- Higiene bucal. 

Tipo y edad del cepillo. 

Método, frecuencia y tiempo de cepillado. 

Auxiliares.- Si se han empleado tabletas revelado-

ras, espejo bucal, hilo dental, palillo o monda-

dientes, etc, 

7 	Imagen bucal. 

Importancia general de los dientes para el pacien- 

te. Por la existencia de algdn factor emocional. 

Experiencia dental anterior. 

III.- HISTORIA.  MEDICA, 

Es importante para revelar factores sistémicos de late 

rés en la condición fisica del paciente y para el manejo de 

• la enfermedad, 

ALERGIAS, 

Ya que a veces es necesaria la administración de dro- - 

gas, parn evitar infecciones o para anestesiar, 

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

Establecer la existencia de hipertensión o la fecha del 

íntimo episodio coronario, ataque de angina o accidente cero 

broyascular. Consultar al médico del pacionce. Un Intecede4-

te corowirio h0 es coutraiudicaclón, peio bay gde tiatzrio 
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con cierta consideración. La mayor parte de pacientes con --

episodios coronarios son tratados con anticoagulantes y la  -

suspensión debe ser hecha por el médico. En ocasiones un cu-

retaje subgingival provoca sangrado extenso en pacientes que 

reciben cumarina (Dicumerol). 

Angina de Pecho.- La terapéutica periodontal no está --

contraindicada; sin embargo, el paciente requiere sedación 

previa. Tomar la precaución de tener medicamentos para un - 

ataque agudo. 

Fiebre Reumática.- Este paciente debe padecer dato en 

las válvulas cardiacas. Un antibiótico es necesario cuando 

los tejidos sean sometidos a instrumentación, debido a la --

bacteremia transitoria, principalmente por Streptococcus Vi-

ridans, los tratamientos deben ser pocos y de corta dura-

ción. 

D IABETES, 

Tratamiento periodontal no contraindicado, aunque con - 

ciertas precauciones. Establecer historia de diabetes sacara 

na. En ocasiones una historia bien redactada puede revelar  - 

desegnilibrlo en el metabolismo de los carbohidratos, Será 

regemendable tan cmsulta Dlédica, 

i VI RMEDAPT3.S JIbMORRAGIPALAS. 

El interés principal es en  el  mecanismo de la coagula,' 

4, Preguntar al Pacionte sobre SUS e•AperieliPias 

Ca S, 	03 presentar 	4P4 urgencia  O Se prescribe, 

PlrIA14i44:5..Pa ..11~ o sui. onami4as par 
	in 
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fección. La leucopenia no es rara como resultado de la inges-

tión de ciertos medicamentos. 

HEPATITIS INFECCIOSA SERICA. 

Transmitida frecuentemente por agujas hipodérmicas no es 

tériles. El paciente resulta portador de la enfermedad anos 

después. 

FACTORES PSICOGENICOS. 

Para el buen manejo del paciente psicológicamente depen- 

diente y en la terapéutica del mismo. 

CUESTIONARIO PARA OBTENER HISTORIA "SISTEMATICA" SUPERFICIAL. 

PREGUNTA. 	 RESPUESTA, 

1).- ¿Piensa usted que sus dientes afectan su 

salud. general de alguna. manera? 	 Si 	No. 

2).- ¿Está satisfecho con el aspecto de sus 

dientes?. 	 Si 	No, 

3).- ¿Le preocupa recibir tratamiento dental? Si 	No. 

4), ,  ¿Tiene dificultad para masticar? 	Si 	No. 

9,- ¿Tiene sensibles los dientes? 	 Si 	No, 

0,-¿Le sangran las enclas? 	Si 	No, 

7), ,  ¿Ha padecido lesiones en boca o labios - 

que no cicatrizan r4pidamente7 	Si 	No, 

8),- ',Tiene dificultad para abrir grande la 

boca? 	 Si No, 

a),- ¿Padece o  ha  padecido  problemas de i1134.- 

sitias? 	 Si 	No, 

¿Ha plidecide 	 o naiIares? 53. 	Kg' 

in 	r 1 1? 	ic9 	i 



63 	- 

PREGUNTAS, 	 RESPUESTA, 

mo año? 	 Si 	No. 

12).- ¿Está siendo tratado por algún médico? 	Si 	No. 

13).- ¿Ha tomado alguna medicina en el último afio? 	Si 	No. 

14).- ¿Ha tenido su salud algún cambio en el últi- 

mo año? 	 Si 	No. 

15).- ¿Ha aumentado o bajado de peso en los últi-- 

m91 meses? 	 Si 	No. 

¿Ha estado gravemente enfermo? 	 Si 	No. 

17),7 ¿Ha estado hospitalizado?. 	 Si 	No, 

18).7 ¿Ha sido sometido a alguna operación'? 	Si 	No, 

19),- ¿Ha recibido transfuciones de sangre?. 	Si 	No. 

20). ¿Ha recibido tratamiento quirúrgico o de ra- 

diación para un tumor o alguna otra aUcción 

cerca de su cabe7.1, boca o en labios?. 	Si 	No. 

21),- ¿Ha sido tratado por algún tumor en otra par_ 

te del cuerpo?. 	 Si 	No, 

22)." ¿Se enferma con frecuencia? 	 Si 	No. 

23).- ¿Se siente fatigado o cansado con frecuen- - 

Pia?, 	 Si 	No, 

24),7 ¿Ho plo.Je,1.40 alguna d 	111.5 s 	 es ojife  

Me40.40 9 af4golon451 

H4potití, 	 Si No, 

Diabetes (enferPedad 441 al(iPar), 	Si 	No, 

1,17-1-40c1-4,(041 y ojos 	 •5. 1- 	No. 

SAr4P. 1 011 	 5i 	blo, 

Ti. 	icu les 1 	 SI 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

Paperas. 	 Si No.  

Enfermedades venéreas. 	 Si 	No,  

Polio. 	 Si 	No. 

Ataque al corazón. _ 	 Si 	No. 

Fiebre reumática. 	 Si 	No. 

Embolia. 	 Si No. 

Escarlatina, 	 Si No.  

Ulceras. 	 Si No,  

Epilepsia. 	 Si No. 

Varicela. 	 Si No.  

25),- ¿Padeció de niño dolores del crecimiento o - 

temblor. de las extremidades'? 	 Si 	No. 

U).- ¿Ha tenido articulaciones dolorosas o infla- 

madas? 	 Si No. 

27).- ¿Ha (1 	a un médico que posee un soplo czar.  

iliaco? 	 Si 	No. 

28):- ¿Ha padecido o padece del. corazón? 	Si 	No. 

29).- ¿Tiene presión alta? 	 Si 	No. 

30).- ¿Sangra mucho tiempo cuando se corta? 	Si 	No. 

31).- ¿Se le hacen moretones o cardenas con fael 

dad? 
	

No, 

32).- ¿Padece algún trastorno de la sangre como -- 

anemia? 	 Sl Na .  

33), ¿Tiene dolor en el  pecho  al hacer algún es- - 

fuerzo? 	 Si No. 

34). -  ¿Le falta la respiración al hacer oo 05:fuer,  

, 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

35) - ¿Alguna vez se le hinchan los tobillos? 	Si 	No, 

36). 	¿Tiene tos persistente? 	 Si 	No, 

37).- ¿Padece asma? 	 Si 	No, 

U).- ¿Ha padecidO fiebre del heno? 	 Si 	No. 

39),- ¿Padece alguna alergia (a alimentos, pelo de 

gato, polvo, etc.) 	 Si 	No. 

40)1- ¿Padece erupciones o ronchas en la piel? 	Si 	No. 

41).- ¿Ha experimentado reacción anormal a cual- - 

quiera de los siguientes medicamentos? 

Penicilina. 	 Si No. 

Yodo. 	 Si No, 

Barbitúricos (pastillas para dormir) 	Si 	No. 

Aspirina. 	 Si No. 

Otros medicamentos, 	 Si 	No. 

Sulfas, 	 Si 	No. 

42).- ¿Ha experimentado reacción anormal a un, anos 

té,sicO dental 	 Si 	No, 

43 , -  ¿Se ievantq en la noche para orinar? 	 Si 	No, 

44),- ¿Orina con frecuencia durante el dla? 	Si 	No, 

45), ,  ¿Tiene 1,,ed la mayor parte del dla? 	 S/ 	No, 

40,- ¿fin dicho a un Odie() quo padece una 

ciln del riñón o vejiga? 	 Si 	NO, 

47),- :Ha dicho a un médico que padece enfermedad 

illga497 	 i.1JP 

0),- 2,prenIa ador eclmie tA) o (7.0squillee en al 

zuna parte del cuerpo? 	 Si 	No. 

f 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

4 (1),- ¿Alguna vez se ha paralizado parte 4 su — 

cuerpo? 	 . Si 	No. 

50),--  ¿Padece convulsiones o ataques? 	 Si 	No. 

51),- ¿Tiende a desmayarse? 	 Si 	No. 

52),- ¿Padece frecuentes dolores de cabeza? 	Si 	No. 

53),- ¿Se considerado Una persona nerviosa? 	Si 	No. 

54).- ¿Padece grave postración nerviosa? 	 Si 	No. 

SS).- ¿Suele con frecuencia sentirse deprimido e 

infeliz? 	 Si 	No. 

56).- ¿Llora con frecuencia? 	 Si 	No. 

57). - ¿Se irrita o molesta con. facilidad? 	Si 	No. 

58). Mujeres, ¿Estd embarazada? 	 Si 	No. 

59).- Mujeres. ¿Se encuentra o ha pasado por la -- 

menopausia? 	 Si No. 

60),- Mujeres, ¿Le han practicado una histerocto-- 

mía u ovariectomía? 	 Si 	No. 

61), Mujeres. ¿Peri6dos menstruales normales? 	Si 	No. 

TV,- EXAMEN EXTRABUCAL DE LA CABEZA, CARA Y CUELLO. 

v,, 	vxAmeN INTRABucAL, 

70t401 blen4Qs. 

Lab)(4, filuc4s4 de) Carrillo, vestibulQs, 1:jomplo; cica- 

trción 40 01149 oclusal. 

:144x0sa del PAI;Idjr y la faringo, 

Lengua, iospec.ción, palmción )  tirar de la misma utili 

zAn40 84E4, 
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Piso de la boca, inspecc,-ón y palpación. 

Saliva, calidad y consistencia. 

Olor dril aliento. 

Respiración bucal. 

Higiene, sobre su eficacia (bucal). 

Encía, color; forma marginal o papilar, consistencia, 

textura, sangrado o exudado y calidad de la encía insertada. 

Dientes. 

Sensibilidad. 

Tamaño de la corona clínica. 

Hipoplasia del esmalte. 

Caries, peligro inmediato. 

Calidad de restauraciones existentes. 

Contactos, 

Nichos interproximales. 

Signos de hábitos involucrando dientes, desgaste dental 

exagerado (brux ismo) , dientes intruidos evidenela de morder 

uñas. 

ArticulacIón temporomandibular y oclusión, 

Desgasto oclusal excesivo, 'olor dental, cansancio 0144,  

dibulnr, especialmente al despertar., ruidos diversos en la ar 

ticulación tomporomandibular, 

PIIRIODONTOgIAMA, 

Corista del rogislro esclueiatico 40 	3.  41P111?-g y 41 1  

desde 	 1.)1.17:11,•li-r1111.41 y.901041., provee 

al operedOr 4. un '.í1.11.P., 0 4- referencia.a. través del. trata, 



miento y después del mismo. 

REGISTROS EN EL PERIODONTOGRAMA. 

1).- Dientes faltantes o que no han hecho erupción. 

2).- Posición dentaria, bucoversión, linguoversión, gi 

roversión, extrusión. 

3).- Restauradiones dentales, prótesis totales o par--

ciales. 

4).- Lesiones cariosas, 

5)...7 Cantidad de depósitos subgingivales. 

6).- Contactos y discrepancias en márgenes proximales. 

7).- Restauraciones mal ajustadas. 

8).- Dientes sensibles a los instrumentos, al cepillo, 

percusión. 

9).- Movilidad dentaria. 

10) , - Retención de alimentos, impacto debido a caspides 

émbolo (ver modelos de estudio). 

11).- Profundidad de la bolsa o surco. 

12) , - Afecciones de la furcac ión. 

15).- Posición de la línea de unión mucogingivol, 

14),- Posición de frenillos de importancia, 

15).- Posición del fondo de saco vestivular. 

16),- Rece.silp gingival, 

RADíO(1RAPIAS, 

Las 
radiografías bien  "guiadas y expuestas, son de gran 

valor, Fn el caso del seno maxilar, para no inyadirlo cuando_ 

esta próximo a la cresta, El conducto dentario inferior es un 
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cráteres, defectos intra6seos sospechosos, hemita-

biques, afecciones de las furcaciones y fragmentos 

radiculares retenidos. 

F).- Dientes. 

Forma y tamaño radicular, relación corona raiz, --

proximidad radicular (paralelismo), convergencia_ 

de las raíces de dientes diferentes, dientes in-

cluidos y relaciones de contacto, 

CAMBIOS PATOLOGICOS 

Caries coronaria, nueva o recurrente, caries radicular, 

nueva o recurrente, resorción radicular, externa o interna, - 

fractura de la corona o rala, hiperCementosis, 

Tratamiento endodóntico. 

OPINION DIAGNOSTICA. 

Especificar Jugar y nombre de la enfermedad periodon. 

tal, enumerar otras enfermedades que afectarán el pronóstico, 

Ejemplo: caries, diabetes, respiración bucal. 

pRONOSTICO 

Pronóstico. general, enumerando las razones, Pronhti“)  

indiMual. o de un grupo de d lentes y lns razones, 

ITIOLOGIA. 

General, los principales factores, Especifica, factores 

@Xisteiiies en sitios específicos. 
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ETIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL. 

Los podemos agrupar en factores: 

1).- Físicos. 

2). Químicos. 

3).- Biol6gicos. 

4).O Generales o sistémicos. 

FACTORES FISICOS. 

Cualquier trauma de oclusión, como: mala posición, mala 

articulación, cualquier tipo de mordida, siempre y cuando la_ 

oclusión no sea funcional, la mordida habierta provoca cam-

bios periodontales desfavorables por falta o disminución de -

la función, con esto sufre principalmente el ligamento perio 

dontal, sus fibras, el hueso alveol 	y  aunque en menor gra-- 

do, también el cemento, empaquetamiento de comida que es Pavo 

resido por la falta de puntos de ,contacto o la presencia de 

una Mala relación próxima, el alineamiento irregular de los 

dientes, produce aeuMniociiin de restes de eoMida e, irrita -

ción gingival malos btibitus «aloa COMO el bru amo, hábitos 

profesionales (morder claves(, morder la pipa, uso del toba--

"sPiraci6n bucal, dientes ausentes reemplazadol por Prór 

511 MAJ ajustada, trauma por el cePil ad° incorreCto. 

PACTO EF) quImrcos, 

5 	nlents; tana 
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pasta dental, por irritación química debida a drogas, fenol„_ 

medicación prolongada como el uso de Dilantil Sódico (usado -

en los epilépticos) , trabajadores en contacto con gases (Cl, 

Br, Hg). 

FACTORES BIOLOGICOS. 

La causa principal en la enfermedad periodontal, es la 

placa bacteriana que es el irritante responsable de la inicia 

ción de la enfermedad gingival, que depositada inicialmente -

produce cambios inflamatorios e indirectamente conduce a la_ 

formación de la bolsa periodontal, es un factor muy complejo, 

la infección es siempre una parte del cuadro inflamatorio y - 

es uno de los múltiples factores que intervienen en la inicia 

ción y progreso de la enfermedad. 

FACTORES GENERALES o SISTEMICOS. 

Enfermedades debilitantes que pueden predisponer a la - 

enfermedad periodontal, disminuyendo la resistencia tisular,_ 

Se consideran como toles la sífilis crónica, tuberculosis, ne 

fritia (,11.0aica, influencias endócrinas hormonales (hipo e hi-

pertireidismo), cuyo 54140 es movilidad y la mala oclusión, 

diabetes, luifermPdad 40 Adilion, trastornos 11.(,nn4tol*giq05 

(lougoffita aguda y cr(mic(1, nrIemin perniciolia mPuunw-loo5i5 - 

ínfeGclosa l  agranuimatoals polieltemla. 

Tra5t01105 psiicomáticos, los cuales son efectos per,u-

pli.eWps que resulta de la interferencia de influencias psi-,  

quicas en el control orgánico de los tejidos, pudiendo ser - 

Predwz 41.4 por el desarrollo de hábitos lesívos Kira los tejí 

 

    



- 	74 

dos y por efecto directo del sistema nervioso central sobre - 

el equilibrio tisular fisiológico, por deficiencias nutricio-

nales, como la deficiencia de complejo ,B (tiamina, el o fac—

tor antineurítico, rivoflavina B2  o factor de crecimiento, pi 

roxidina 13
6 
 o factor antidermatitis, B

12 
 o factor antinemia 

perniciosa). 

Deficiencias de vitamina C, produce edema, hemorragia y 

acentuada degeneración colágena del ligamento periodontal des.  

tructiva crónica generalizada o bien atrofia alveolar difusa. 

La vitamina D es esencial para la absorción de calcio -

en el tracto intestinal y para el mantenimiento del equili-

brio calcio-fósforo, además para la correcta formación de los 

huesos y dientes, su ausencia produce raquitismo (jóvenes) y 

esteomalacea (adultos). 

La vitamina K es esencial para la formación de protombi.  

na en el hígado. 

La falta de proteínas produce degeneración del tejido -

conectivo en la encía y membrana periodontal. 



FACTORES CAUSALES DE LAS PARODONTOPATIAS 	VII. 
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PLACA BACTERIANA. 

Es el factor más importante de las paredontopatias. 

Es una masa de reciduos, blanda y blanquecina, que con-

tiene elementos histicos muertos, principalmente, células epi 

teliales, leucocitos y bacterias, retenidas en los dientes y_ 

encía. 

Para que la placa bacteriana se deposite, es necesario_ 

que lo haga primero el sustrato o película adquirida, que es-

tá formada por mucoide salivales, es una placa delgada, lisa, 

incolora,, transldcida, difusamente distribuida sobre la super 

ficie del diente y se encuentra cerca de la encía, ésta se --

forma en pocos segundos después del cepillado y se adhiere 

fuertemente, comunicándose con los prismas del esmalte, es un 

producto de, la saliva que contiene mucopolizacáridos pépt.i--

dos y lípidos, 

Después de formar la película adquirida, se forma una -

placa de bacterias, por multiplicación do las bacterias y por 

los producte=1 bacterianos, se mantiene por una capa protee.to-

rn quo mantienen ollas mismas, en sois horas, se produce la - 

placa después del cepillado y alcanza su acumulación máxima, 
m4s o menos a los treinta días, contiene principalmente micro 

organismos ProlifTlantes, algunas células epiteliales, lePco- 

qltos y pacrófagosl 	restas orgánicOS (calco y lóSfPrP_ 

y p49. 	ñas (7.4nW;gdps magnpsío, pot.?Isí9 y 119dix,), 

111 
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El proceso de formación de la placa consta de seis eta 

pas 

l).- Cocos y Bastones Gram 4. , que producen exotoxinas 

que no tienen ningún efecto en el tejido epite-

lial, ni en el conjuntivo. 

2).- Cocos y Bastones Gram - que producen hialoronidasa 

que afecta la sustancia fundanental y la .solubili-

za. 

3).- Borrelias, treponemas y fusobacterias, productoras 

de exotoxinas, que para su liberación necesitan li 

posacaridos; la endotoxina liberada es la hialoru-

nidaz a que ataca a las rnitocondrias, por lo que -

hay destrucción celular, tanto en el epitelio como 

en la pared blanda del surco. 

4).- Baci.eroide MelaminogInico, productores de la cola-

genaza que ataca y destruye la colágena. 

S).- Elementos filamentosos, estos son los encargados 

de iniciar la calcificación de la placa bacteria- ,- 

na, 

6),- VPio40114, sellenomona y epotigeno, producen Una_ 

sustancia inerganle4, que se observa muy nínildn—

mento y $411> e$0 presente coi frgemndll en 14 -- 

(nngívitis Olceteneer0tízonte, 

MATUJA APA, 

0 PatPrla a 1ba es 411 1- riUln0 1-1~ que constituye 

arta cavase  1:1904  de  104gívits. El,  un 4.01)1“10 3011“119 o -- 

O 	c p ) 	V/11uí..1) y plY1-1 	5Q, aigo  41!',.34P 	1.1(4hj-4M 1_0(.5 
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la placa dentaria. La materia alba tiende a acumularse en el_  

tercio gingival de los dientes y sobre dientes en mala posi—

ción. Se puede formar sobre dientes previamente limpiados en 

pocas horas y en períodos en que no se han ingerido alimen—

tos. Es posible quitar la materia alba mediante un chorro de 

agua, pero se precisa de la limpieza mecánica para asegurar - 

su completa remoción. 

MATERIA ALBA. 

La materia alba, es una concentración de microorganis—

mos, células epiteliales descarnadas, leucocitos y una mezcla_ 

de proteínas y lípidos salivales. 

CALCULOS. 

El cálculo, es una masa adherente, calcificada o en cal 

cificación, que se forma sobre la superficie de dientes natu-

rales y prótesis dentales. 

CLASIFICACION EN RELACTON CON EL MARGEN GINGIVAL, 

Cálculo supragingival o salival (cálculo visible en la 

C4Vidad bucal), por lo general es blanco o blanco amarillen—

tg de gunststoncla dura arcillosa y se desprende fácilmente 

40 14 §uperficiu dentaria mediante un raspador, hl color Q5  - 

modificado por factores como cl tabaco o pigmentos de alimon,  

lo$, hl calculo suprugjngival en cantidades es más abundante, 

frIIPUIDtemente aparece en las sePerficies vestibulares de los 

molaras superiores que están frente al conducto de ten5u y 

.140 1.1pe:.r.f.i.c1 	 de .1(” J icates autetIOT:Irlfcrlu- 
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res, que están frente al conducto de Wharton y más en incisi- 

vos centrales que en laterales. 

Cálculo subgingivai o sérico (no es visible durante el 

examen bucal), es denso y duro, pardo obscuro o verde negruz

co, de consistencia pétrea y unido con firmeza a la 

dentaria Se encuentra el cálculo subgingival, debajo de 

la cresta de la encía marginal, por lo común en bolsas perla ,  

dontales, 

Los cálculos supragingivales y subgingivales, por lo ge 

neral, aparecen en la adolecencia y aumenta con la edad. El 

tipo supragingival es más común, los cálculos Subgingivales - 

son raros en niños y los cálculos supragingivales son poco co 

munes hasta los nueve años de edad, 

COMPOSICION DEL CALCULO, 

CONTENIDO INORGANICO, 

PRINCIPALES COMPONENTES, 

1).- Calcio. 

2).- Fósforo. 

3) 	Magnesio, 

4),- Pequeñas cantidade,5  de Un,  zn, Sr, BT/ Cu o  Mn, 

Au, Al, Si, Pe y U. 

9 , - HidTolaPvtíta ,  

Fosfato de calcio 753% 

Carbonato de calcio 

Fosfato 4e Mignesio, 

Coliteuido 	 es una megeta de; 

1 ) ,-  Cm4~5  íE5otvTirisulrílips ,  

# # 
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2).- Células epiteliales descarnadas, 

3).- LeucocitoS. 

4).7 Microorganismos, 

S).- Carbohidratos. 

COMO SE FORMA EL CALCULO. 

El calculo es placa dentaria que se ha mineralizado, de 

modo que la formación del cálculo comienza con la placa denta 

ria. La placa dental endurece por la precipitación de sales -

minerales, lo cual, por lo común, comienza en cualquier mamen 

to, entre el segundo y el decimocuarto día de formación de la 

placa, pero se ha registrado calcificación, ya entre las cua-

tro y las ocho horas, Las placas calcificadas se mineralizan_ 

en SO% en dos días y en el 60 a 90% en doce días. 

IMPORTANCIA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y EL CALCULO. 

La placa es más importante que el cálculo en la etiolo-

gía de la enfermedad gingival y periodontal. La gingivitis se 

produce en ausencia de cálculos y la formación de la placa ge 

cera gingivitis, la cual desaparece cuando se quita la placa. 

Resulta dificil  separar los efectos del cálculo y la placa en 

la encía, porque los  c61C.+alri5 están siempre cubiertos por opa 

copo no mineralizada de p[aca, Hay una corroloci6o positivo - 

entre el cálculo y la frecuencia de la gingivitis, pero no es 

tan alta como la de la placa y la glngivitis. El desarrollo 

del Gálculo conduce sólo a un aumento leve de la gingivitis 

respecto a Ja que corresponde a la placa blanda solamente. En 

persow,i1; j6vones, el estado peri9dontl tiene más que ver con 

y 
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11 acumulación de placa que de cálculos, pero la situación se 

invierte con la edad. 

Los cálculos, la gingivitis y la enfermedad periodon - - 

tal, aumentan con la edad. Es extreMadamente raro encontrar 

una bolsa periodontal sin cálculos subgingivales, aunque en 

ciertos casos estén en proporciones microscópicas y la infla-

mación más intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al 

cálculo. 

La placa no mineralizada sobre la superficie del cálcu-

lo, es el irritante principal, pero la porción calcificada 

subyacente es un factor contribuyentes significativo. No irri 

ta directamente la encía, pero da nido fijo para la acumula—

ción de la placa superficial irritante y mantiene la placa 

contra la encía. 

Es posible que los cálculos subgingivales sean el produg 

to y no la causa de las bolsas periodontales. La placa genera 

inflamación gingival que comienza con la formación de la bol-

sai la bolsa proporciona un área protegida para la acumula,  - 

ción 49 placa y bacterias. El mayor flujo de líquido gingival 

de la inflamación gingival aporta los minerales quo (;.onvier--

ten la pluGa, (ne de continuo se deposita en cálculo subglngi.  

V411 sin tomar 00 cuenta su reiacifirc pr1litiVi4 o secundarla - 

en la formación de la bolsa y aunque la caractPristica irri-,  

1:411te principal del 	sea la placa 	cdl,  

P-inoGú Un 	(.:tor patógeno 3aportane en la <54ferrup0.d 

P,::(petlja 	jaflafflaión, ja 	es causa '111 la  PVP"- 
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fundización de las bolsas peridontales y la destrucción de 

los tejidos periodontales de soporte. 

PIGMENTACIONES DENTARIAS. 

Los depósitos de color sobre las superficies dentarias, 

se denominan pigmentaciones. Constituyen problemas estéticos, 

pero también pueden generar irritación gingival. 

Las pigmentaciones aparecen por la .tinción de las cuti-
, 

cujas; dentales adquiridas y de desarrollo, de ordinario incn-

loras, por las bacterils cromógenas, alimentos y fármacos. 

Presentan variaciones en el color y la composición y en la fir 

meza con que se adhieren a la superficie dentaria. 

PIGMEiNTACION PARDA. 

Esta es una película delgada, translúcida, adquirida, 

Por lo general sin bacterias y pigmentada. Se presenta en per.  

sanas que no se cepillan lo suliciento o usan un dentífrico 

con acción limpiadora inadecuada, 

PIGMENTACIONES TABAQUICAS. 

El tabaco Produce depósitos suPer'iciales, Pardos o ne-

gro,' muy  adheridos, o coloración parda de la sustancia ciento 

rían. Los pigmeoLos 500 roziullado do los pvoduc-tos do la com.— 

p's• 	 como 	línea negra 

fi/ 



tia 	- 

delgada, por vestibular y linguál, cerca del margen gingival 

Y como manchas difusas en  las superficies proximales. Está ad 

heridl con firmeza, tiende a reaparecer una vez eliminada, es 

Mb .comán en mujeres y puede producirse en bocas con higiene 

excelente. Las bacterias crombgenas son la causa probable. 

PIGMENTACION VERDE. 

Esta es una pigmentación verde o verde amarillenta, a 

veces de espesor considerable, muy común en nidos. Se presen-

ta en la superficie vestibular en dientes anteriores superio-

res, en la mitad gingival. Esta pigmentación verde se atribu-

ye a las bacterias fluorescentes y a hongos como Penicillium_ 

y Aspergillus. 

PIGMENTACION ANARANAJADA. 

Se puede presentar en las superficies vestibulares y 

linguales de dientes anteriores. Se cree que los microorganis 

mos crom6gonos causales son Serratis Marcescens y Flavobacte-

riuM Leutescens. 

PIGMENTACION META LILA.  

Las 1141111 metálicas y metales se introducen en la 1;ayit 

dad bucal, en el polvo metalice Inhalado por obreros todutl-

trialos o por medio de drogas administradas por vla bucal, 

Los metales se combinan con la Cuticula dentartap producien o 

una pignentocilp superficial o penetran en la Instancia den a 

ríl y 4stablecen un  cambio de color permanente, El polvo de 

coge, prodIxe una 	 tac 	verdo y el P91  rái de hie •rc 

• .10A 	 1.11 05 gHe onlionen hierro.. 
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causan un depósito negro de stafato de hierro, Otras pigmenta, 

'ciones que a veces se observan son las de manganeso (negro),_ 

Mercurio (verde-negro), niquel (verde) y plata (negro), 



PATOLOGTA DEL PERIODONTO VIII. 



LAS ENFERMEDADES DEL PERIODONTO SE CLASIFICAN EN DOS GRANDES 

GRUPOS. 

I.- Enfermedades gingivales. 

II.- Enfermedades periodontales. 

I.- ENFERMEDADES GINGIVALES.- Son aquellas que desde el_ 

punto de vista clínico se limitan a encía. 

II.- ENFERMEDADES PERIODONTALES.- Es una lesión que des--

truye los tejidos periodontales de soporte. 

LA INFLAMACION.- Es una característica de todas las 

formas de enfermedad gingival, pero su papel varía,_ 

puede ser: 

1).- GINGIVITIS NO COMPLICADA.- Puede ser solamente_ 

un proceso patológico. 

a).- Gingivitis marginal crónica. 

b).- Gingivitis ulceronecrotizante aguda. 
c).- Gingivitis estrePtnacica. 
d), ,  Oingivostomatitis herpética aguda, 

a),- QINDIVITIN COMBINADA,- Puede estar sobre agrega_ 
44 4 14 0.4forM1444d gingival proliferativa o de-
generativa subyacente de origen general, 

Dermatosis que afectan a la encía (liquen_ 

plano, impus eritematoso), 

b).- 	descamativa crónica, 
c) 	cingivostnmatisis menopéusica crónica (g iro  
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givitis atr6fica senil). 

3),- GINGIVITIS CONDICIONADA. 

Puede desencadenar la enfermedad clínica en pa 

cientes en estados generales que sí mismo no -

produzcan cambios gingivales detectables desde 

el punto de vista clínico. 

a).- Gingivitis en el embarazo. 

b).- Gingivitis en la pubertad. 

c).- Gingivitis en la deficiencia de vitamina - 

d).0 Gingivitis en la leucemia. 

e).- Agrandamiento gingival hiperplástico no 

inflamatorio. 

GINGIVIRIS MARGINAL CRONICA, 

Inflamación aguda o crónica del margen gingival, es el - 

**s común de todos los estados inflamatorios de la encla, --

puede sor localizado o generalizada o difusa, 

Localizada,- Se limita a la encía de un solo diente o un 

grupo de dientes. 

Generalizada,- Comprende la (Inch marginal do todos los 

dientes. Por lo general, la lesión afecta también a las papi-

las interdentartas, 

Este tipo más frecuonre de alteraciones gIngivaiel en la_ 

nLfi z, La encía presentí* todos 10s cambios de colar, tORIno#_ 

COnSisteacía y textura superficial Parácterísticas de la in,-

fiamaciln 1-r0111:4. 
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Muchas veces se superpone una coloración roja intensa a_ 

'los cambios crónicos subyacentes. 

ETIOLOGIA. 

Puede ser causada por agentes físicos, químicos o bioló- 

gicos, como: 

1).- Irritación local. 

2).- Condiciones locales que conducen a la acumulación 

de irritantes locales en adultos y niños. 

3).- Placa bacteriana. 

4).- Trauma de oclusión. 

5).- Sarro. 

6).- Empaquetamiento de comida. 

7).- Sustancias químicas locales. 

Se presenta en ambos sexos y en cualquier edad, pero es_ 

más frecuente en los adultos. 

CARACTERISTICAS. CLINICAS. 

La encía se verá ligeramente tumefacta alrededor de les_ 

dientes, lo que origina cambios de color, forma, consistencia 

y textura (roja, lisa y brillante), las papilas estarán infle. 

mudas y aumentadas de ~no, a veces dolorosas y alargadas 

sin perder su forma earaeterlstiee, por lo tanto  hay forma' ' 

cíón de bolsa periodontal, el color estará uniformo desde la, 

onda marginal hasta la alveolar,  hehrl gíngimr4014 a 

quier estimulo, puede presentarse sen1aciOn de arder o tome-" 

On a los irritantes, puede estar afectado todo el margen gin 

Oval o ciertas áreas lec41ízlidas t  es más frecuente en la re- 

101 
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gión de los incisivos sobre tode de los inferiores, afecta 

más la región labial. 

IAGNOSTICO. 

La encía presenta todos los signos clínicos de la infla-

mación, se verá roja, lisa y brillante y que sangra al menor 

estímulo, presencia de bolsa periodontal falsa o relativa, la 

adherencia epitelial no emigra, el surco gingival no aumenta_ 

su profundidad, sino que por el aumento del tamaño de la en-,  

cla se hace más profunda. 

Radiológicamente no se encontrarán alteraciones. 

PRONOSTICO. 

Es favorable una vez que la causa ha sido puesta en cla- 

ro y pueda combatirse directamente con eficacia, 

TRATAMIENTO 

El tratamiento consta de dos fases: 

Pase 1,- Tratamiento local de la gingivitis marginal cr6 

nica consiste en: 

l).- Paspaje, 

Z),- Curetajo, 

3),- Pliminaelbn de todas las formas de irritan 

tes leales, 

Pase 2,- (Sistemático) , 

1), ,  Certixosteroldel 5lItem4tieeS se 11540 para 

completar PI trataliento toca', 

Se receta Celestene en tabletas de 0.6  Ing_ 
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en dosis de cuatro tabletas diarias duran- 

te la primera semana, disminuyendo media 

tableta por día hasta que se llegue a la - 

dosis de mantenimiento sin síntomas. 

3).- Prednisona o Prednisolona, tabletas de 5 -

mg, dosis cuatro tabletas por día que se - 

reducen. 

4).- Corticosteroides, no usar indiscriminada--

mente, estos alivian el dolor y mejoran la 

respuesta gingival al tratamiento. 

GINGIVITIS OLCBRONECROTIZANTE AGUDA. 

También llamada enfermedad de Vincent, Boca de Trinche--

ra o Gingivitis Ulcero-Membranosa. 

Inflamación necrotizante aguda, con formación de una seu 

do membrana. 

Comunmenta ocurre como una enfermedad aguda, subaguda o_ 

recurrente, la forma Mis benigna y persistente es la subagu - 

da, la recurrente es marcada por periodos de remisión y era--

C0rVación, 

$0 caracteriza por la 0pariciln ropontina, freouente des 

pub de enfermodade4 debilitantes o infecciones rptiptrato- 

ETIOLOQIA, 

L0 C04111 5e atribuye a mt“oPrzollIp.91 @wodfipps que 

§91) l.ss Bacterias do Vi~, estas existen ogym41,4101 eu to 

401 las ,ovas, 41'911M1109 40, f.:40444 4101nipp, §1@p4p la 
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falta de aseo una de las causas pTedisponentes. 

Otro factor importante es el trabajo excesivo sin. des,•- 

cansos adecuados, o sea, el Stress, este por sí solo puede -. 

provocar la enfermedad (dado por las catecolaminas que son 

la adrenalina. y la noradrenalina, cuyo efecto principal oca-

siona vaso constricción periférica y vaso dilatación en higa 

do, músculo esquelético, coronarias, corazón y riñón, si la 

vasodilatación es insuficiente para contraponerse a la vaso--

contricción periférica, se presenta la necrosis), también 

después de una enfermedad debilitante o infeCción respirato-

ria aguda. 

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES. 

1),- Lesiones de la. encía. 

2).- Pomar. 

FACTORES PREDISPONENTES GENERALES, 

1).-  Deficiencia mnricional, 

2),- Enfermededes debilitantes. 

3),- InteXiceciln metálica, 

4),,  Connexin, 

5),- Enfermedades cr6nicas (sífilis, cáncer),  

6),- Afeeciones gastrointestinales (colitis ulcerosa 

7).- Di5crasias sanguíneas (leucelnía,) 

ORAcTIR15TWAS MNIAS, 

5e '7,41'11g.t0Tia Pflt a f.O.r040-4P. de 41Pef011@.1 (w@ effi-, 



90 - 

piezan en las papilas i.nterdentarias y las necrosis y después 

se extienden, las ulceraciones están cubiertas por seudomem--

branas de color amarillo grisáceo, separada del resto de la , 

mucosa gingival por una línea eritematosa definida, se encuera 

tra únicamente en la encía, en algunos casos quedan sin la 

seudomembrana y exponen el margen gingival rojo, brillante y_ 

hemorrágico. 

La afección se localiza generalmente en personas jóvenes 

entre los quince y veinte años y entre los veinte y treinta -

años y no es común en niñez. 

La encía ulceronecrotizánte, es una infección endeigena,_ 

no es contagiosa de una persona a otra, lo que descarta una -

creencia ya antigua al respecto. 

S INTOMATOLOGIA. 

Un signo importante es el olor fétido, hemorragia expon-

tunea al menor estimulo, aumento de la salivación, los gan- - 

glios linfáticos están agrandados y dolorosos. 

Va a ver dolor intenso y expontáneo, la encía sumamente_ 

sensible al tacto, de modo quo la masticación so hace dificil 

o imposible, puede ocompallarso de malestar gonorull  pérdida - 

de apetito e insomnio, 

DIAGNOSTICO, 

Su diagnóstico se ho§A en hollaxgo$ 

So puodo hacer un frOtí5 bacteriano para confirmar @I 

4iagnóstíco cliníco, el cual nos dará. un cuadro bacteriano no 

muy diferente 41 de 	Marginal, bolsas poríodonto 



les, Gingivostomatitis Herpética, pero sí para diferenciarla 

de otras lesiones necrotizantes. 

Esta puede abarcar la encía marginal en estados graves. 

El dato que nos aporta el paciente es que tiende a apretar 

rechinar los dientes y sensación de comezón en la encía. 

Puede haber ligera elevación de temperatura en casos le 

ves, en casos graves hay fietre alta, pérdida del apetito, 

desgane general, cefalea. 

PRONOST.IC•0. 

Depende de los cuidados higiénicos que pueda observar el 

paciente después del tratamient 

TRATAMINTO, 

La Extensión del tratamiento -;/' el 1nstrumehta-1, varia se 

gún la gravedad y extens16n. 	J .r afección_ Si existen signos 

y sintomas srstmicos, tales 1.:omo Fiebr elevada, maTestar, 

JnoreNia, linfadonopalla 	e 1cem,:ja. una terapéutica a 

base do'.ratibitices. FI f 1 	( 	ecr 115n es la Venic.iiiun 

V Potfisica, lI1 1 1.,J1leti:J de 
	suis hora s. Depend i en - 

di_ 10 	 Lio 	1j.StIíIWW;;)  11 trata-- 

pd,de 	a rmo 

dm,111 	diag <",e 

11 IV 

e es -.“±nsioJc 

1 	t - ahleva 

,ac i'pnl . i1)1111 	Prol' 

pr vía intr~.Gular 

.1) 1. 1E), i,mr.onc,es 

uha ble“ 

cuatro yecel, a1 	lomártdol,1 con leche o m lox para  evitar 

posíi)lees 1~4.05 MtVien, 

fi 



Para el paciente que presenta sintamos generalizados, se 

recomienda descanso en la cama cuando menos dos días, inges—

tión de líquidos para mantener el equilibrio de electrólitos 

y una dieta rica en proteínas, deberá enjuagarse con agua oxi 

genada cada dos horas para eliminar los desechos bacterianos, 

La solución se compone de cantidades iguales de agua tibia y_ 

peróxido de hidrógeno al 3% y se usa como enjuage bucal, Exís 

ten otras soluciones comerciales tales como Amosan o Glióxi—

do, 

El paciente que no presente síntomas generales, deberá - 

- •.ser atendido inmediatamente, Los tratamientos deberán di.stri-

Igirse en base . a los días 1,.2, 3, 5 y 7. Este intervalo, poe 

de modificarse, ya sea. .progranifindolas a intervalos 41.s cor 7  

•.tos.•1.1 0Sp(w4lindolas, itopoodiendc, dty, la 

PRIMERA CITA. 

Se elimina culd:ado ,:arlepi - c a '.', CI,1 -1C,.*VIJJ y 11 Glas,a ne- 

crIStiea, 	1,(1lyudn...› dG 	 'orGy,yldo • 

de•hidlogena al .V.;, 	11~ a ca.E  

04:deSedlas Inicttrisnos bIl'Innr. y ‹Ji111:05, 	1.11- 1M9 de 

tyaumatiz4r pl 	 ,. 711 	 1.71 C;i4Ví1.t(vi. p440,. 

• rq-1 1.7¡PrItO 

puipdp 

495 tableta,±-, 

kk' 4 

PmPto. 4e 144•03i4gue 	 o dos t191."111-;. 50 10_, 

• 144íPP 11.114 u41...poa_11., 11.1141(-7•de 	 Perb,j40 de  hi"• 

tql 
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drógeno al 3% en un vaso de ].80 ml. Que mantenga una higiene 

bucal óptima, utilizando un cepillo con cerdas de naylon, 

largas, de varios penachos, con frote horizontal simple o mé-

todo de Tones, aplicando una presión mínima al tejido. Que -- 

evite la actividad física excesiva. 

En el segundo dia, se siguen los mismos procedimientos - 

que en las veinticuatro horas anteriores. 

TERCERA CITA. 

Se continúa el procedimiento de raspado sobre una base - 

más definida, se instruye al paciente para el uso de hilo den 

tal para eliminar la placa bacteriana interproximal en la zo-

na supragingival. 

CUARTA CITA. 

Se da por terminado el raspado y aliniamiento de la raíz. 

Se continúa con el control de placa con hilo dental. Se cam—

bia la técnica de cepillado por la de Stiliman modificada, o_  

la de BLISS• 

En el séptimo día, el  paciente ya no debe presentar sín-

toma alguno, deberé haberse controlado la inflamación activo, 

OINGIVITIS ESTREPTOCOCIU, 

EP una afección rara que se preSen 

que también en adultos, 

en los Ilifos, aun.- 

ET101,0(3IA, 

Su C0414 predíIPPnente es el. estreptococos Vir147,1005, 
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CARACTERISTICAS CLINICAS, 

Se caracteriza por un eritema difuso de la encía y otras 

zonas de la mucosa oral, la encía se presenta roja, brillante 

y muy dolorosa. 

Algunas veces se limita a un eritema marginal con hemo--

rragia marginal. 

Es extremadamente contagiosa, no hay necrosis del margen 

gingival, ni olor fétido. Estará aunado a fiebre, malestar ge 

neral, pérdida del apetito y sialorrea. 

DIAGNOSTICO, 

Se basa en el frotis bacteriano que muestra un predomi-- 

nio de formas estreptocticicas y los hallazgos clínicos. 

PRONOSTICO. 

Favorable si se trata debidamente. 

TRATAMIENTO. 

Es a base de Sercoceryl que es un estrato de suero dos",  

prPteinizadO, exigente poderoso. 

GINGIVO ESTOMATITIS HERPhTICA AGUDA, 

ES una infección de la cavidad bucal, 

hT101,0111A, 

Causada por el virus Herpes SimplIN,  t.os factores que fa 

VW917P0 14 aparición 144 la Ialta de  bigicae oral y la  moa 

nuIrícib 

PAIWITRIIMA$ CUN14, 

01.! más  frePqpnia 	41W444,44 en  14P144tP1 y  011P$ me.  
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flores de seis años, adolecentes y adultos, La frecuencia en 

hombres y mujeres es igual. 

CARACTERISTICAS CLINICA.S. (Signos bucales). 

Lesión difusa, eritematosa y brillante de la encía y mu- 

cosa oral subyacente, con grados variables de edema y hemorra 

gia gingival. 

Se caracteriza por la presencia de grupos de vesículas - 

sobre una base eritematosa, las cuales a las veinticuatro ho-

ras de haberse- formado, se rompen y forman pequeñas ulceracio 

nes dolorosas con las bases grisáceas hundidas y los bordes -

rojos elevados, éstas se encuentran en: labios, lengua, carri 

líos, piso de la boca, paladar y encía; las álceras son poco_ 

profundas, se pueden encontrar aisladas o ya unidas. La enfer 

medad dura entre siete a diez días. 

SINTOMAS BUCALES. 

El paciente presenta dificultad para pasar los alimentos 

y beber, debido a una irritación generalizada de la cavidad - 

bucal. Las vesículas rotas son lop factores de dolor, que son 

sensibles a/ tacto, variaciones térmicas, condimentos, jugos_ 

de frutos, 1u lactantes la enfermedad está marcada por irrita 

bilJdod y rechazo de los alimentos, 

puede mlWifestarse también por fiebre de 38 C y «PC, fa 

tíga, malestar general, sialorrea, palidez, náuseas, disfa,  

gla; estos síntomas preseden a la afección y duran de uno a - 

des días, 

f:s más fr vueute €p los niños de (Uno 	seis años) y 1.-a- 
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si siempre en gente humilde, es contagiosa. 

Las papilas estarán enrojecidas y sAngran fácilmente, lo 

que no debe confundirse con el. Gingivitis Ulceronecrotizanto. 

PRONOSTICO. 

Favorable una vez qtie la causa ha sido puesta en claro y 

pueda combatirse directamente con eficacia. 

TRATAMIENTO. 

Como es infección termina por sí sola, dura de diez a --

veintidn días, el tratamiento de elección consiste en medidas 

paleativas y sintomtiticas; Administración de antipiréticos, 

aplicar iones locales de Cloruro de Zinc al .8%, Fonol AlCanfo 

.rada, Alcanfor, Solución de Yodo de Talbet, Fenol, frecuentoS 

lavados bucales para el dolor con Clorhidrato de Diclonina 

(Dyclone) anest:ósico, solución al 0.5% dilUida en' agua por 

partes iguales; so mantiene en la boca durante dos minutos, 

el efecto anestésico dura cuarenta minutos, lo que en este --

tiempo le permite al paciente ingerir sus alimentos, reposo 

Po crema, lOnndaots liquidas y dieta blanda. 

DIAGNOSTICO. 

S@ establece sobre 14 base de la historia del pacientes  

los hallaI$05 Oluicos y pruebas de laboratorio, Po las 17,144,' 

les si  hay  cambios  celuhres hgeoeratIvos preveniblel por el 

anticuerpo del UPTpfS Sinple, constituye un hallazgo  pOsiti-- 

VP, 
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GTNGTTiS COMBINADA .(2). 

nERMATOS13 QUE AFECTAN A LA ENCIA, 

1),-• Liquen. Plano. 

2).7  Lupus Eritematoso, 

1),- LIQUEN PLANO.- Es una enfermedad inflamatoria, 

bucal es subaguda o crónica. 

a lesión 

ETIOLOGIA.- Desconocida. Factores etiológicos son los Psicoso 

máticos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS, 

Las lesiones se encuentran en relación con el plano oclu 

sal de los dientes, la lengua, superficie vestibular de la en 

cía, paladar« duro y el labio inferior. 

Las lesiones son simétricas y tienden a ser dentríticas - 

y papulares. Las lesiones presentan erosión en los lugares de 

traumatismo por fricción, estas áreas son de color rojo bri--

liante y propensas a causar síntomas como sequedad y dolor. -

Las lesiones pueden persistir arios. 

TRATAMIENTO. 

Será a base de 1isrnuto (triglicelaffiate de sodio), dos ta 

bletas tres vecas al día, Si baY reacción tóXiCa, malestar 

gastrointestinal y cefalea se Ushr40 drogas tranquilizantes,_ 

Vitaminas, Antibióticos, certicoldes estos dos últimos medí-ca 

mentor se deberán manejar adecnad4mente. 

Z),7 LUPUS ERITEMATOSO,- es una eilferPO4d dei  col4geno, 

CARAeTPOSTIGA$ eI.14TGA5, 

5,9p 1pSiORel blerl defIrlídIa 	gQ elevadas e illfIltr44 

10 
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con una aureola rojo-azulada y obscura. En los bordes de 

lesiones hay numerosos vasos sanguíneos dilatados que tienen 

una disposición radiada, extendiéndose hacia los tejidos cir-

culantes, junto con pápulas puntiformes blanquecinas. 

Los vasos dilatados son reemplazados por líneas blancas_ 

que conservan la misma disposición radiada, 

En la lengua, la enfermedad se manifiesta en áreas cir•--

cunscritas, lisas, enrojecidas, en las cuales se han perdido_ 

las papilas o como parches con brillo blanquecino que se ase-

mejan a la leucoplasia. 

En los labios, las lesiones son algo similar a las de la 

boca y la mayoría de las veces el labio sufre la invasión por 

extensión directa a partir de lesiones peribucales de piel, 

Al comienzo de la enfermedad, los labios se hinchan, son 

de color rojo azulado y prominentes. Las lesiones labiales se 

cubren de escamas y costras, quedan localizadas y raramente -

son difusas. Los labios se hallan sensibles y al retirar las_ 

escamas adheridas se produce hemorragia de la superficie vi--

va. 

Quedan cicatrices hundidas allí donde curaron Jas lesio-

nes Os profundas, 

TRATAMIENTO 

E$ inespecífico, 

Se administran Cortícosterpjdes, Corticotropina (ACT11), 

GINGIVITIS DF,SCAMATIVA CROMA, (GINWVWS), 

hs un,a denomínaWin ut.Uizada para describir 1.111 IrAst9r, 
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no gingival relativamente poco común, 

GINGIVOSIS.- Puede presentar un estado degenerativo y que las 

alteraCiones inflamatorias son secundarias. 

ETIOLOGIA.- Desconocida, 

FACTORES ETIOLOGICOS. 

1).- Irritación local. 

2),- Desequilibrio hormonal. 

Deficiencia de estrógenos en la mujer. 

Deficiencia de testosterona en el hombre. 

3).- Deficiencias nutricionales, 

CARACTERISTICAS CLINICAS, 

En mujeres mayores de treinta afíos, pero puede producir-

se a cualquier edad después de la pubertad y asimismo en hom 

bres. Se observa tanto en bocas desdentadas como en aquellas 

que conservan sus dientes naturales, 

Diversos grados de la oofermodad. 

FORMA 14HVE. 

Hay eritema difusa de la encía marginal, insertada, in,-

tordontaria, es indolora, hay cambios de color generalizado. 

Comtin en mujoroa entro diez y siete y veintitrés años, 

sin signos de desequilibrio hormonal. 

FORMA MORARA, 

Presenta manchas rojo-hriUante y breas  grís0P fue  4174f,  

P44 14 encía  104r0441  e  inaartada, L 	porftct@ es  lisa bri,  

0# 
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llante y la encía resilente se torna, blanda. 

El epitelio se descarna y deja expuesto al tejido conecti 

yo subyacente sangrante, Este estado es más frecuente en per-

sonas de treinta a cuarenta años de edad. En el paciente hay_ 

ardor y sensibilidad a cambios térmicos. No tolera condimen-.-

tos ni cepillado. 

FORMA SEVERA. 

La encía está denudada y es de color rojo subido. Las --

áreas afectadas parece que se desplazan en diferentes direc--

ciones sobre la encía. 

La membrana mucosa es lisa y brillante y presenta una fi 

sur* en los carrillos, cerca de la linea de oclusión. 

La lesión es en extremo dolorosa, el paciente no tolera_ 

alimentos ásperos, condimentos o cambios de temperatura. Hay_ 

sensación de ardor seco constante en la cavidad bucal, que se 

acentda en las zonas gingivales denudadas, 

DIAGNOSTICO. 

Con los signos y síntomas clínicos observados en los te-

jtdos bucales, la edad del individuo y datos obtenidos por me 

dio de las radiografías, con aumento de  movilidad y migración 

de los dientes, 

PRONOSTICO► 

F4V0r4b10 si se lleva a cabo el  tratamiento adecuado, 

TRATAMIhNTO, 

Re ha  11144 cuan 0.114t9 @I tr@l4NVOilt0 con @44011010§ (01, 

II 
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la mujer) y esteroides (en. el hombre) por vía general para 

controlar las lesiones de estas gingivitis. 

GINGIVITIS MENOPAUCICA (GINGIVITIS ATROFICA SENIL). 

Esta lesión aparece durante la menopaucía o en el perio 

do posmenopáucica. No.es un estado comán. 

La mayor parte de las alteraciones orales durante y des-

pués de la menopaucia, se relacionan con la pérdida de la in-

tegridad estructural y funcional de los tejidos de la boca --

que se presentan en los cambios hormonales de la edad. 

E T I OLOGIA, 

Parece ser de origen hormonal, irritación local, psicÓge 

no este último se asocia con el estress emocional del cambio 

de vida. 

CARACTERISTICAS CL NICAS. 

La encia y el resto de la mucosa bucal son secas, bri- -

llantos, El color varia entre la palidez o el enrojecimiento 

anormal y sangra fácilmente. 

El paciente  se queja de sensación de ardor y  seqnedad en 

toda la cavidad bucal,, senSibilidad extrema a les caMbiO$ 

Mieos, las sensaciones del gusto ost4n anormales, 

(lag lasi $iompre CP11 la íismfiluPión de In socreelOn sailval-

goneralmenle hay  descamación (IQ 10' encías, la lengua es lisa 

y con aspecto de carne viva, lo que indica atrofia de las p4= 

pilas. 

PIAGNOTICO, 

atol .7_114_11;ps- 	rplapiona4p1 	14 edad del_ 
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paciente. 

TRATAMIENTOS. 

Administración de Estrógenos. 

Para el dolor por vía bucal, 1 mg de Estilbestrol 

Corticoides tópicos. 

La inflamación gingival se trata por medio de raspaje 

cutetaje. 

- GINGIVITIS EN EL EMBARAZO. 

Inflamación más vascillarización exagerada y edema que 

afecta la encía durante el embarazo o en la adolescencia du—

rante el periodo menstrual. 

E T.I O L O G I A. 

Factores locales (irritantes locales). 

Las glándulas salivales de Karmand reaccionan a la normo 

na genatrópica del lóbulo anterior de la hipófisis, de modo -

que durante.la menstruación y el embarazo habrá mayor secre--

CW de saliva con ciertas sustancias qUimica$ qOP darán un -

sabor especial y además provocan úna pequeña retracción de la 

encía y gingivitis en  todo el embara?,q. Algunos informes s.114 

lan que el mayor cambio OniV441 se produce durante el primer 

trimestre del embarazo, lar sigue una ausenpia del. ,remonto 

flamatorie durante el siguiente periodo do tns meses, con un 

aumente final del Ind ice inflamatorio en el último trimestre, 

A les tres meses después del parto se experimenta una cpnsjh 

ralle remisión de 14 iu-fiaoloc1411 gingiv,a1 y un nran4pmientp_ 

1404MW„)11-1) 4115:1:4de. 	embarlp, up babo". ixna fffiísl40 

OP 
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tal de la gingivitis a menos que se eliminen todos los facto-

res etiológicos, 

CARACTERISTICAS CLINICAS, 

Aumento de la movilidad dentaria y profundidad de la bol 

sa y el liquido gingival. 

La papila estará edematosa, con cambios en su color (ro-

jo y brillante), existe tendencia hemorrágica, se verán hipar 

tróficas, las cuales pueden crecer hasta el borde incisal u - 

oclusal, o crecer como un tumor, este ultimo se le llama Tu--

mor del Embarazo que son blandos, rojos, bien delimitados y 

pedunculados, los cuales pueden seguir después del embarazo o 

desaparecer, es más frecuentes en región de los dientes ante-

riores, aunque puede presentarse en cualquiera otra región, 

SINTOMATOLOGIA, 

No suele haber dolor, pero si se presentan complicacio--

nes o  puede producir lesiones dolorosas, puede surgir una paro 

dontitis pi'la higiene oral es deficiente en el embarazo y a_ 

esto se debe agregar también las tensiones emocionales pro- - 

pías del estado, 

tl 1A6NOsTICO, 

Para 01 diagnóstico de esta gingivIts, sólo nos semi 

los d0tos obtenidos por medio de la exploración olinie0_ 

y por supuesto el estado fisiológico del paciente ,  

PR NOSTICO, 

genera) es favorable si la paciente tiene blen4 igie 
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ne bucal durante el transcurso de], embarazo o ciclo menstrual. 

TRATAMIENTO, 

En la mayor parte de las enfermas, el mejor tratamiento 

es el conservador, con curas locales y manteniendo una buena 

higiene bucal. Los astringentes pueden provocar algún alivio 

y se han propuesto dosis terapéuticas de ácido ascórbico, 

Si se extirpa el tumor del embarazo antes de la termina-

ción del estado fisiológico, puede haber recidivas,. pero aún_ 

con esto en casos muy intensos, puede ser necesaria la extir-

pación quirúrgica. 

La encía marginal se trata por medio de raspaje y cureta 

je, Eliminación de los irritantes locales al comienzo del em-

barazo. 

GINGIVITIS EN LA PUBERTAD. 

Este tipo de gingivitis que aparece durante la pubertad, 

es una inflamación no especifica. 

BTIOLOGIA, 

Factores locales y  modificada por los cambios bormonalea 

que acompañan a la pubertad, 

CARACTPRIWICAs CL1NICAS. 

Hay un agrandamiento y envollamíento de la ancla margi—

nal, corit distención Pfonoaciada de tejidos interdentales, El 

color *isulAr varia de eritematoso al pardo rojizo, con 404 

gran pérdida símultánea en el tono tisular, Existe una hemPf - 

r 	la ,..-.1111slimItn. f;on frecuencia se observa 1190 04t.P4FICnte la 



195 

encía vestibular está involucrada, debido a la limpieza mecá-

nica de la lengua sobre las superficies linguales y palatinas. 

Los cambios inflamatorios sufren una reducción considera 

ble después de la pubertad. 

TRATAMIENTO 

Raspaje y curetaje. Eliminación de todas las fuentes de 

irritación y mediante el control de placa, El problema en es-

tos pacientes que lo constituye la recidiva a causa de la ma-

la higiene bucal. 

GINGIVITIS EN LA DEFICIENCIA DE VITAMINA "C". 

El ácido ascórbico tiene multitud de funciones en. el or-

ganismo y la carencia de éste da muchas alteraciones, princi 

palmente en el aparato circulatorio, en el organismo y encía 

$13 van a encontrar zonas equimóticas. 

En la actualidad, es raro el caso de escorbuto, aunque_ 

suele presentarse en débiles mentales, personas desnutridas_ 

y olcohlSlicas. 

hTIOLOGIA, 

Si causa  es  Una alimentación deficiente con carencia de 

vitamina "C" (insuficiente ingestión de frutas y Vogetaiel 

Verdes y en Jos cltricos), 

Puede Presentarse en  niños alimentades artificialmente y 

en adultos sometidos a dieta unsufictentP dP vitamina  "C", 

WAUFYISTJCAS CVINJCAS. 

011. 1íamerl , 	e+1el3w se ire r 11 g gfP,5440, 	trame 
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Lactas y de consistencia blanda o esponjosa repletas de san-

gre, por lo que la encía sangra con facilidad y abundantemen- 

te, esto sucede porque la vitamina "C" en una de sus funcio- 

nes preserva la pared capilar y si hay hipovitaminosis hay -- 

fragilidad capilar, 

La encía se verá inflamada, al grado de cubrir parte d 

la corona del diente, su color varía según el estadio de la - 

enfermedad a causa de las petequias debajo de la membrana mu 

cosa tomando un color desde púrpura hasta el azul obscuro, 

La lesión se verá circunscrita a la encía que se extien-

de vestibular y lingualmente alrededor de los dientes, en es-

tados muy avanzados se verá extendida al resto de la membrana 

de la mucosa oral. 

DIAGNOSTICO. 

Los exámenes de laboratorio son indispensables para el 

diagnóstico de la deficiencia de vitamina "C". 

Radiográficamente se verá pérdida ósea alveolar, por lo_ 

que hay movilidad dentaria de tercer y cuarto grados, 

PRONOSTICO, 

PaVorahle cuando se elimina el factor local y general, 

TRATAMIPNTO 

Administración de vitamina "C" por cualquier medio (ali- 

ment9s o vitamina "C" oral 0 intramuscular), 

GINGIVITIS 1li l.A LUIXWIA, 

La 1P14741Mia no produc por si srii.srsa la '10134-Y41. 
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givitis se superpone a los tejidos gingivales alterados por -

la leucemia, 

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta las cólu 

las formadoras de los elementos sanguíneos, lo cual tiene im-

portancia para el práctico, la posibilidad de infiltración di 

fusa de leucocitos proliferantes en diferentes estructuras de 

la boca, especialmente en las encías, 

E T I ()LOGIA. 

Hasta el momento no se ha establecido su causa, pero los 

datos de experimentación, hacen suponer que el proceso neo- - 

plásico puede ser provocado por una infección vírica en algu-

nos casos o irritación local, 

CARACTERISTICAS CLINICAS, 

La encía de aspecto normal, tiende a sangrar fácilmente, 

dando lugar a pequeños puntos hemorrágicos en las encías o en 

la mucosa bucal, cambios de color purpaceo (puntos purpúricos 

o grandes placas equimOticas). 

Habitualmente se  ha observado, engrosamiento de las  en—

cías de comienzo reciente y rápido crecimiento, agrandadas,_ 

recubriendo grandes porciones de 1a corono cibica, blandas y 

esponjosas, color (»loor() y sangra fácilmente, 

Jr algunos PASOS 5P observan signos de infecci4n de Vio= 

cent, papilas romas, necr«icas y ulceradas, 

También 5e observan ulceraciones algunas veces en la IPA 

gu4 y 1~141, las cuales pueden confundirse con las de 14 

Ptomalittl ulcerativa o las 44 eritema polimorfo. 

Siempre va acompahada de anemia o trombocitopenia, 114Y 

## 
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palidez de los tejidos blandos. 

SINTOMATOLOGIA. 

Se presenta dolor dentario debido a la invasión leucé-

mica de la pulpa con la necrosis consiguiente; de manera aná 

loga, la invasión de la membrana periodontal puede ocasionar 

síntomas de periodontitis aguda es decir, dolor y afloja- - 

miento de los dientes. 

CUADRO CLINICO EN GENERAL. 

Palidéz marcada de la cara y piel, los ganglios linfá-

ticos tumefactos, debilidad muscular y fatiga facial, puedo 

observarse en signos de púrpura (petequias, manchas purpúri-

caS y equimosis) en la piel de la cara y cuello y en otras -

partes del cuerpo. 

D IAGNOSTICO. 

El diagnóstico firme de la leucemia depende siempre de 

les exámenes hematológicos, por lo que si se llega a tener -

sospechas por medio del cuadro clínico bucal, con signos ge-

nerales o sin ellos, se deber hacer de inmediato dicho exa -

men para no cenfendirlo con otra enfermedad c914P en lo lenco 

ponía y las infecciones virleas agudas, 

PA9NOSTIco, 

pT enfermo de leucemia fallece, 44.1plup controlado se  , 

01/4 alargar 14 vida, ppr lo 114P su  pr04414“) en el 0~,  

to bucal es TPTY449, pues sólo se AY4440 a 4tivior 144 mo. 

iestías en la cavidad oral. 
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T R A T A M I E N T O 

Conservador, concentraciones ligeras de lavados buca-- 

les, anticépticos y cuidados,exfoliaciones y raspados. 

GINGIVITIS POR DIFENILHIDANTOHINA O HIDONTAOINATOS. 

Es un anticombulcionante utilizado por los epilépti- -

cos, el cual como es tomado por un tiempo indefinido, provo-

ca la hiperplasia no inflamatoria del tejido epitelial y co-

nectivo. 

ET 0IOLOGIA. 

La causa de esta gingivitis es por la ingestión del De 

fenilhidantohina, la cual al eliminarse por la saliva estimu 

la la función reproductora de las enzimas del epitelio de -- 

las encías, lo cual provoca hiperplasia. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La lesión empieza con agrandamiento de las papilas y - 

finalmente abarca todo el bordo gingival en forma semilunar, 

circunscribiendo los cuellos de los dientes; estos se ven su 

mergidos en el tejido hiparplástico, el cual tiene consisten 

cía firme y no sangra 4 MIMOS que este, asociado a una infec 

06n, predomina m4a en la región anterior, 

$IWTOMAT0hOGIA, 

LPS110 4PloroSa hipPrtro5fla en  la PrKia, la príoctpal 

fa911111la que presenta el paciente es la sensación 411agrada-

hIP de sentir los dieotes.  cubiertos. 
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D IAGNOSTICO. 

Clínicamente las encías se verán de consistencia firme 

y aspecto granular, que cubre casi o toda la corona clínica,_ 

no sangra, no hay movilidad dentaria ni sensibilidad. 

Sólo los tejidos blandos están alterados,por lo que las 

radiografías y transiluminación son de poca utilidad. 

PRONOSTICO. 

Favorable cuando el epiléptico está controlado. 

TRATAMIENTO. 

Conservador, Gingivectomía y correcto cepillado del p 

ciente. 

ABSCESO PERIODONTAL AGUDO. 

SIGNOS Y sTNTomAs. 

LQS signos clásicos están presente, aunque no siempre 

se observa aumento de volumen, enrojecimiento y dolar, En oca 

sones están ocultos, En el absceso típico, es frecuente en 

centrar linfa4onopatia, extrusión 4P1 diente involucrado, 0101,  

V111444 y dolor a 14 percusión mE s leve, in 0Q4104P1 eleva-- 

ciOn de  14 temperatura , 

91AGNO$T1(7,9,• 

N  resulta fácil lopallzIr ifi lesión, El opOn4or se  en.  

cuentra ¡ nt.e un P409Ple  con gran Olor, npren5ívo a  ~Olor 

manipulación y tensión. A V.f.(;P5 esta  .PPffibjr1444  con  p1410.0! :y 

19$ s .gn,os sota cc 111:4$05, 	;1414114T95 más V40:~5 sean la 

percusión Y'1,1 	 a c 
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E T 1 OLOGIA. 

El desarrollo agudo ocurre, debido a la alteración de 

los tejidos adyacentes al diento afectado. La oclusión del 

orificio de una bolsa parodontal, la diabetes y el bruxismo,_ 

son factores que pueden participar en esta lesión. 

CAUSA CLASICA DEL ABSCESO. 

Oclusión del orificio de una bolsa periodontal aguda. 

El bloque de la luz de la bolsa es sólo una de las cau-

sas del aumento de volumen y el dolor, así como la flora bac-

teriana. La fuerza del chorro irrigador de agua puede obligar 

al contenido bacteriano normal a penetrar m¿ís profundamente -

hacia los tejidos, formándose abscesos periodontales. 

D IABETES. 

Se observan mi.croabscesos en pacientes con diabetes sa-

carina, pero no son iguales clínicamente a los abscesos perio.  

dontales. La tendencia de los diabéticos a formar infecciones 

purulentas, los hace susceptibles a los abscesos agudos. La - 

Presencia de varias lesiones agudas es sospecha de diabético_ 

no cuntrelade, 

BRUM5M0 PBRNI0050 O BRICOMANIA. 

Los tejidos en la zaina do las furcaciones de dientes 

rabltirradiculares, son vulnerables a las fuerzas eclusales 

excesivas. El Ilgainellto periOdo4ta7. en el área de la Turca- - 

cióu se encuentra entre esta y el tanque óseo, de tal manera 

que las fuorz.as zu“;rigales la comprimen entre estos des tejí--

des duras. 
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• Los tejidos blandos ante estos traumatismos, aumenta su 

volumen, el incremento de volumen provoca extrusión del dien-

te. El traumatismo constante origina resorción del vértice --

del hueso del tabique dentro de la furcación, 

.TRATAMIENTO DEL ABSCESO PERIODONTAL. 

El primer objetivo del tratamiento es el drenaje. El do 

ler se alivia, la hinchazón se resuelve, se libera la pre7 

sión, el diente extruido regresa a su posicién, la movilidad 

se reduce, la pericementitis no provoca dolor• al morder y en_ 

general el paciente se siente mejor, 

El drenaje se puede hacer encontrando el orificio de la 

bolsa ocluida, abriendo suavemente la avertura, de tal manera 

que salga el pus y mediante la incisión y drenaje. 

Para abrir el orificio, se requiere el sondeo circunfe- 

rencial de la base del surco en la encía que rodea al diente, 

haciendo presión con una sonda. Ensanchar la entrada para la 

penetración.de una lima periodontal plana y suave, para ensan 

Chal-  más y comenzar la debridacOn radicular. Esta. fase se --

puede reducir a una lesión cróni.cá en pocos días. 

METODO MEDIANTE INCISION Y DRENAJE, 

La incisiÓn debe ser extensa pera que no cicatrice y ,, 

cierre nuevamente, Se puede insertar un fragmento de dique de 

caucho, para que la incisión no cierre y facilite el drenaje_ 

subPeuente. Si e1 paciente está febril, iniciar tratOfflieht0_ 

con 800110tico, 

La Ordida ósea por infíitydo inflamatorio agudo, es 
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rápido, por lo que la lesión aguda deberá hacerse en forma --

completa y efectiva. 

Despuós de la fase aguda, quedará una lesión inflamato-

ria crónica que deberá ser tratada. El tratamiento de la bol-

sa será mediante el levantamiento de colgajos, debridación pa 

ra la eliminación de tejido granulomatoso, así como los depó-

sitos, terminando con la preparación adecuada de la superfi-

cie radicular y las paredes óseas dentro de la bolsa. 

El tratamiento de la tetraciclina es común u efectiva. 

Debemos procurar que exista un nivel efectivo en sangre (1 mg 

por día) y que se tome un tiempo lo suficientemente largo - 

(cuatro o cinco dias), para asegurarse contra los peligros de 

la administración inadecuada de un antibiótico. 

II.- ENFERMEDADES PERIODONTALES. 

1).- PERIODONTOSIS.- Enfermedad degenerativa no in 

flamatoria, causada extensiblemente por facto 

res generales, 

2).- PERIODONTITIS, - Causada por irritación local. 

La periodontosis es una enf'ermedad degenerativa que - - 

afecta pl mecanismo de inserción, es decir cemento, ligamento 

p@rtedontal y hueso alveolar, 

ETIOLOG1A, 

rsta afección es de etiología desconocl.da, 

CARWTRISTICA$ CLINKAS, 

Afecta a pacientes jóveoes, entre los quinc e y YO-110-- 

1=i1"11:,P 0J01 de 	id Algunos ísi'vestig;Idores 	qu,41 las 
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mujeres son más susceptibles a la afección, mostrando un índi 

ce de tres a uno. 

Uay destrucción periodontal extensa y pérdida ósea angtj 

lar alrededor del primer molar superior, inferior o ambos; --

así como de los incisivos centrales y laterales superiores, -

inferiores o ambas arcadas. 

Se observan bolsas periodontales profundas alrededor de 

los primeros molares con lesiones de trifurcaciones o bifurca 

ciones. Los tejidos gingivales, después de un avance importan 

te de la afección, muestran la mayor parte de los cambios de 

color a cianótico o magenta, pérdida del tono tisular, varia-

ción en el contorno normal y posible supuración de las bolsas 

a la presión digital. 

PRONOSTICO. 

Cl pronóstico, para conservar la dentadura en presencia 

de periodontosis generalizada, es muy pobre. 

TRATAMIENTO. 

2).- PERIODONTITIS, 

El término periodontitis, se refiere a la inflamación 

de los tejidos periodontalos más profundos, el decir, aguo-

lloa que comprenden el mec:anismo de inserción, Esto significa 

que la inflamación involucra al cemento, hueso alveolar y 14-

gamentu periodoutal, La inflamación del mecanismo de inser-

ción implica la destrucción de éste, la cual es por lo gene—

ral progresiva e indolora. 

II U 
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ETIOLOGIA. 

La periodontitis siempre se inicia como gingivitis, la_ 

cual se debe, generalmente a irritación local, en especial --

placa bacteriana, extendiéndose después la inflamación desde 

la encía y tejidos blandos, hasta las estructuras subyacen-

tes.' 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Se producen alteraciones en el color, forma, tamaño, --

contorno, consistencia y textura de la encía, así como hemo-

rragia gingival y exudado purulento del margen gingival. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

Destrucción del hueso de soporte. 

Formación de bolsas periodontales, las cuales causarán_  

migración apical de la adherencia epitelial. 

Recesión gingival que indica pérdida de la inserción, 

tanto de los tejidos blandos como duros. 

MOVILIDAD DENTAL PROGRESIVA. 

Una zona rojiza extendiónddse del margen gingival a la_ 

Mucosa alveelar, 

hxtrucción y migración de les dieltes. 

Desarrollo de dasiemas, 

Inflamación de la unión mucegingival, 

Por lo general la Feriodontitis es indolora basta sus_ 

etapas finales, 



CONCLUSIONES 	IX. 
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El Odontólogo debe comprender claramente que los proble 

mas clínicos son manifestaciones de cambios tisulares micros-

cópicos, los cuales, a su vez, son esencialmente determinados 

por los factores causales de la. enfermedad. Por lo tanto, el_ 

especialista tiene que buscar procedimientos terapéuticos, -cu 

ya eficacia se refleja en cambios microscópicos de los teji—

dos. Esto nos exige conocimientos profundos de histología, fi 

siologia, microbiología y en general de las ciencias básicas. 

Las enfermedades parodontales son, después de la ca- 

ries, 14s que más afligen al individuo actual. Se sabe que el 

90t de la humanidad padece, en mayor o menor grado, alguna en 

fermedad parodontal, La gingivitis o simple inflamación de 

Las encías es la manifestación más frecuente y después de los 

treinta anos de edad, las parodontopatías son el principal mo 

tivo de pérdida de dientes. Además, hay que tener en mente - -

9UP PA estos casos se Pierden grupos de dientes y no pieZas - 

aisladas como sucede en la caries dental, 

Tradicionalmente 14 parodencia se habla preocupado por_ 

encontrar terapias adecuadas, pero en los últimos AfiOs el en-

foque ha cambiado hacia la preYensiffia, pues es incalculable - 

el. costo de rehabilitar tantas bocas cuando ya están mutila--

das por las enfermedades parodontales y es impresionante la 

magnitud de la pérdida que cPiJsnn en cuanto a las horas hom—

bre de trOa50. 
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La parodoncia ha ampliado sus metas y en la actualidad_ 

incluye la reconstrucción de los tejidos destruidos. 

Simultáneamente se ha producido una renovación de los -

procedimientos terapéuticos más simples, se está dando mayor_ 

importancia a la oclusión y ha aparecido un sentido de respon 

sabilidad social. Se están realizando esfuerzos por alertar - 

al público sobre aspectos parodontales, así como para desarmo 

llar medidas simples de prevención aplicables a nivel colecti 

va. 

Esta disciplina se encuentra estrechamente relacionada_ 

con todas las demás ramas de la Odontología, ya que la salud 

parodontal es indispensable para el éxito de otros tratamien-

tos. La relación. con la medicina general y con la Odontología 

es fuerte, pues muchas enfermedades sistémicas se manifiestan 

primero como enfermedades parodontales, en este caso se encuen 

tra el pénfigo, la diabetes y la leucemia entre otras. Tam- - 

biln el stress y la angustia se manifiestan con síntomas 

este campo. Por lo tanto, es necesario una sólida preparación 

en. estomatología general y buenos conocimientos do medicina,_ 

ciencias WSiCOS y cirugía bucal, 

Con el previsible avance do la parodoncia y su labor 

preventiva, ayudaran a conservar la salud general del pacten-

te, 
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