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La enfermedad periodontal es importante en la prdctica
de la Odontologia moderna. Estudios paleontolbgicos sefialan
que el hombre ha estado expuesto a la enfermedad periodontal
desde &pocas prehistbéricas,

La enfermedad periodontal aparece como la mis comin de_
las enfermedades conocidas por el hombre, que se comprueban_
en los cuerpos embalsamados de los BEgipcios de hace 4000 - -
afios.

Con el comienzo del Siglo XVIII, 1la Odontologia toma un
papel importante, donde hacen su aparicidn, precursores de -
las disciplinas de investigacidn actuales como, Pierre Fau--
chard, padre de la Odontologia wmoderna. explica muchos de --
los aspectos de la periodontologia. Describe la enfermedad
periodontal destructiva crfnica comu una clase de escorbuto_
que ataca las encias, los alveolos y los dientes,

Fauchard creia que los remedios internos no eran efica-
ces parg el tratamience de la enfermedad periodontal. Reco--
mendaba la profilaxis para eliminar los dephsitos de chlcy--
los de las superficies dentarias.

Es interesante observar cue en las postrime-iis del 8i-
glo pasado y principios del presente, el movimiento de pre--
vencibn estaba ¢ncaminado especificamente a evitar y elimi--
nar factores etiolbgicos como causy incipiente de enflermeds-

des dentales,




Actualmente, la preocupacidn principal estd dirigida a_
la prevencidn 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 habian originado pero no tra-
fados en la juventud.

Con la obsérvacién anterior, se dirige nuestra atencidn
hacia el tratamiento temprano, pues es mis simple, produce -
resultados mids previsibles y evitar en el paciente la pérdi-
da innecesaria de los tejidos de soporte.

Para mantener en 6ptima salud a los tejidos parodonta--
les, necesitamos la eliminacidn de la placa y otros factores
irritantes, sblo lograremos nuestro objetivo con el esfuerzo
personal del paciente, con la ayuda de un cepillo dental, hi
lo dental y otros instrumentos de deshibridacidn.

lLos objetivos de la terapéutica periodontal, es la per-
manencia de la denticidén en estado de salud a través de toda
la vida del individuo. Uno de los objetivos mds importantes
es la eliminacién de las bolsas parodontales dentro de un --
tratamiento parodontal, la eliminacifn de las bolsas resulta
ser un auxi}iar para la elimipacidn de la placa y el manteni
miento de la salud de 1a boca del paciente, Un auxiliar bdsi
co para el control de placa, 85 un surco gingival, de poca -
profundidad. De ahi 1a importancia de medir con upa sonda --
acopalada la profundidad de las bolsas.

La periodontologia mis que en la mayor parte de las dis

ciplinas odontoldpicas, el tiempo es algo decisivo. Debido a

i




la cronicidad de la lesidén y a los Ffactores variables, tales
como el comportamiento del paciente, la resistencia a la des
truccién y a la edad en que aparecibé la enfermedad.
deociendb la etiologia de la enfermedad periodontal en
relacibn con los factores desencadenantes y los componentes_
modificadores, podremos tener una base necesaria para com- -
prender la fisiopatologia y los diversos tipos de enfermedad

periodontal.
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INFLAMACTION,

JQUE OCURRE CUANDO HAY DESTRUCCION O LESION DE CELULAS?
Aparece la inflamacifn, que es una reaccidén protectora

inmediata en los tejidos vecinos.

CAUSAS Y AGENTES DE LA INFLAMACION,
CAUSAS; - Bacterias y otros agentes vivos.
AGENTES TNORGANICOS:- (Calor, frio, endrgia radiante, es
timulos eléctricos, quimicos y --

traumatismo mecinico.

CARACTERISTICAS DE LA INFLAMACTON,

La caracteristica es la wisma, ya sea la causa o el si-
tio donde actia. Consiste en una serie de adaptaciones fisio
légicas y morfoldgicas, en las que participan principalmen--
te: vasos sanguineos, liquido y elementos figurados de la --
sangre y tejido adyacente (conectivo).

La finalidad de 1ap inflamacidén es: destruir, diluir o -
tabicar al agente patdgeno, Su gravedad dgpende de factores_

relacionadns con el huésped y con el agente patbgeno,




LOS MECANISMOS QUE ACTUAN JUNTO CON LA REACCION INFLAMATORIA
Y LOS TRASTORNOS MORFOLOGICOS, SON:

Reacciones fisioldgicas y morfoldgicas a la lesidn,

Estas reacciones son desencadenadas por la liberacidn -
de sustancias vasoactivas, creando una serie de fendmenos co
mo: la dilatacidén arteriolar, el aumento del riego sanguineo
por arteriolas capilares y vénulas, dilatacibén y aumento de_
permeabilidad de los capilares y exudado de liquido (paso de
liquido inflamatorio a través de una membrana lesionada), --
que contien las proteinas del plasma (albGmina, globulina, -
fibrindgeno).También influyen la concentracidn de hematies -
en los capilares, el retardo o (estasis) del riego sanguineo
que en ocasiones llega al estancamiento completo, asi como -
también influye la orientacidn periférica de los leucocitos_
en los capilares (pavimentacién), migracidén de leucocitos de
los vasos hacia el foco inflamatorio; en primer lugar, salen
los polimorfonucleares, seguidos de monocitos, linfocitos y_
ctélulas plasmfticas,

Bstas modificaciones comienzan simultineamente y en el
orden presentado, pero evolucionan con rapidez diferente, y_

asi se forma ol exudado caracteristico de la inflamacidn agu
da.

AUMENTO DE LA PERMEARTLIDAD, MAQUINARIA,

Esto se debe 3 que hay poros de diferente calibre en --
las paredes de los vasos y por tyastornos idnicos intragelu-
lares que se abren y permiten el paso de sustancigs moleeuls

res, En los mecanismos de permeabilidad, también participan_




las presiones de filtracidn.

La presidn que permite el filtrado en tejidos normales,
es mayor que en tejido inflamado. La presidn hidrostdtica 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- -
sién es de 80 mm de Hg.

La dilatacidn de arterias y vasoconstriccidn de venas,_
en las cuales drenan las vénulas, pueden producir presiones_
de filtracidn para que aparezca el exudado, pero com concen-
tracidn proteinica baja, por lo que se neceésitard algo mis -
que presidén hidrostltica, que es mejorada por la disminucidn
de presidn osmdtica, debido a cambio en la composicidén de la
sangre circulante o por pérdida de proteinas en el sitio de_
la lesidn, La fogacitosis por el endotelio vascular tambign_

puede contribuir a 1la permeabilidad,

MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR INICIAL.

Durante la lesidn, las c@lulas expulsan sus componentes
o sustanclias endbgenas, durante su muerte que orvientan el fe
nomeno de su inflamacidn, A estas sustancias llamaremos 'me-
diadores quimicos",

Asi pues, la inflamacitn comienza en la célula y los me

res tiepen su origen en ésta,

Los mediadores quimicos son: histamina, serotonina y --
otras, Dos células las poseen invariablemente, los leucoci:--

mente de 1a piel, Estas cé&lulas elaboran un anticcagulante,




la heparina, por lo que las células cebadas ayudan a mante--
ner liquida la sangre cirvculante, al expulsar la heparina ha
cia el plasma. Las cdlulas cebadas también Lliberan histami--
na, aunque no se¢ sabe cudl es su efecto en estado normal.

Desde la descripcidn de Thomes Lewis de la "Triple Res-
puesta" de la hitamina y su semejenza con los cambios vascu-
lares de la inflamacidn 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 probahle que aumente y mantenga pasajeramente el --

efecto de la histamina,

MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR TARDIA Y CONTI--
NUADA,

Intre las sustancias posibles destacan, polipéptidos y_
aminos, "leucotoxina' y "bradicinina".

Para poderlos comprender, los dividimos en:

1),- Reacciones vasculares a la lesidn,

2).- Migracién de los leucocitos desde los vasos sangui

neos,

Antes de explicar las divisiones, estudiaremos los cam-
bios microscbpicos en los tejidos inflamados,

istos cambjos surgen por la dilatacidn y congestifn de_
los capilares y arteriales de la zona afectada, Los vasos es
tdn distendidos por eritrocitos y los tejidos en el sitio -
afectado estén separados por liquido., Al eccurrir el edema en

’

el tejido conective, fibrorites, fibroblastys v fibrillas de




coldgena, quedan separados por espacios transparentes y da
aspecto laxo y reticulado,

En las primeras horas de la inflamacidn, los polimorfo-
nucleares emigran a través de las paredes vasculares y se si
tdan en la periferia vascular. Con el tiempo se acumulan en_
el foco de la lesidn. Después de las 24 a 48 horas, se pre--
sentan monocitos e histiocitos entre los neutréfilos. En la_
reaccidn 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 inflamacidn aguda corriente, generalmente un com-
ponente destaca mds que otro, a veces la reaccidn hemorrdgi-
ca o0 a veces la reaccidn edematosa con predominio de exudado
de leucocitos, Para identificar una inflamacidn ayuda,debemos
identificar por lo menos dos de estos elementos: dilatacidn_
vascular, exudado liquide y acumulacién de leucocitos infla-
matorios,

Después de esta etapa, la inflamacidén puede progresay o
experimentar resolucién,

Desde el punto de vista clinica, la inflamacidn se ca--
racteriza en piel y tejido subcuténeo por: calor, rubor, tu-
mor, dolor y disminueién de 1a funcidn, El calor y rubor se
deben a 1a vascularizacibn aumentada; el tumor al exudado 11
quido y al edema; el dolor por la participacidn de las fibras
neryiosas, por su compresifn o irritacidén por las sustancias
1iberadas.

la disminucibn de 12 funcidn, tal ves resulte de 1a par

e
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ticipacidn de las fibras nerviosas. La inflamacidn produce
pérdida de la actividad metabdlica de tejidos u drganes afec

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

las.

CAMBIOS VASCULARES.

Estos cambios son desencadenados por la lesidn tisular_
y se presentan principalmente en: capilares, vénulas y se --
continudn 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 mas dristicas,
por ejemplo: exposicion al calor, d4cidos o disolventes orgi-
nicos. Sin embargo, mientras la membrana basal permanezca in
tegra, permite el paso de plasma,

La membrana est§ formada de fibras de reticulina y cold
gena y es la que sostiene a la capa aplanada de endotelic ad-
yacente a la sangre que fluye,

la leucotoxina torna mids permeables a los capllares y fa
cilits la salida de leucocitos en las primeras horas de la in
flamacidn, la bradicinina explica las reacciones vasculares y
leucociticas a la lesidn tisular, Sin embargo, la bradicinina
s uno de los vasodilatadores mAs enérgicos,

La bradicinipns purs en bajas :zoncentraciones, aumenta la
permeabilidad capilar y produce yasodilatacidn y dolor, en do
gis mayores origina acumulacién y migracién de leucocitos, la
bradicinina se forma por la acc:én de enzimas plasmidticas cla

boradas de cining en las plebuiilas plazmiticas, actuando en




vasos sanguineos adyacentes.

Hay un dato interesante y es la semejanza entre los me-
canismos plasmiticos que originan cinina y los que rigen la_
coagulacidén sanguinea y con la participacidn de factores de_
Hageman. Asi pues, tenemos medios de una regulacidn equili--
brada entre la coagulacidn sanguinea y el mantenimiento del_
estado liquido de la sange por la heparina, bradicinina e --
histamina, gracias a las células cebadas.

Estd comprobado que algunas globulinas aumentan la per-
meabilidad vascular, es probable que estas globulinas sean -
activadoras del sistema de liberacidn de cinina, guardan se-
mejanza con el factor Hageman y participan en la coagulacidn
sanguinea.

Ahora, en sentido negativo de la reaccifn inflamatoria_
tardia, la adrenalina (epinefrina), contraé&n las arteriolas_
y disminuyen la permeabilidad de los vasos de menor calibre,

La mayor permeabilidad, en muchas clases de inflamacidn,
coinciden con el comienzo de la migracidn leucocitaria en --
los capilares lesionados que se observan en muchas infeccio-

nes bacterianas,

MIGRACTION DE LEUCOCTTOS,

Bn estgdo pormal hay migracidn pequefia de leucocitos, -
en 1ps vasos de menor calibre a los espacios tisulares adya-
centes. Participan polimorfonucleares en la migracidn. Cuan-

do 1as lesibn existe, aumenta la migracidén, Un signo notable_

de 1a inflamacidp es la acumulacidr abundante de ieucocitos

-t
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en el foco dafiado, sobre todo cuando las células han muerto,
Esta acumulacidn de leucocitos en el foco dafiado, son un me-
canismo muy importante de defensa que tiene el propdsito de_
destruir y neutralizar los agentes que causaron el‘daﬁo.'~ -
Otro de los papcles impoytantes>de esta acumilacidén y migra-
cién de leucocitos es la'sustituciﬁn de cé&lulas 1esionadas,_
pues los restos del naufragio deben eliminarse para que pue.
dan ser sustituidos por tejidos ncoformados. Los neutrdfi- -
los, con lous que enfocaremos inicialmente la atencidn, 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 asan a
8

las regiones perivasculares.

QUIMIOTAXTS.

La quimiotaxis es una veaccidn positiva a un estimulo

quimico, Lste estimulo puede nacer del mismo agente, ya sea_

bacteriana, quimico, o producido por las células después de
) I esp -

la lesibn., Es una reaccibn semejante a las que producen los_

mediadores quimicos de las reacciones vasculares.

MIGRACION CELULAR SELECTIVA,

En etapas incipientes en la mayoria de las inflamacio--
nes, se caracterizan por el predominio de¢ polimorfonuclea- -
res, sobre todo neutrifiles. Cuands 1a inflamacidn es por -
bacterias pibgenas. Al ceder 1a inflamacidn, los mds numero-
505 son los monchus iesres. Esto yaria segin la duracion de

1z inflamacibn, voyr eieapls, un zbsceso de yariss semanss,
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presenta polimorfonucleares en algunos sitios e infiltracidn
monocitica en los demds. En infecciones bacterianas, en espe
cial la tuberculosis, brucelosis y tifoidea, los polimorfonu
cleares casi no se observan.

Los monocitos se observan en gran nfimero. Los polimorfo
nucleares tienen menss tiempo de vida, los monocitos viven -
posiblemente semanas, ahora la acumulacidén de linfocitos pe-
quefios, es caracteristica de la inflamacidn duradera, sobre_
todo en lesiones granulomatosas, en la sifilis y otras enfer
medades venereas. A menudo, los acumulos de lanfolao.. on -
abundantes en tejidos en etapa de curacidn. Los linfocitos -
también son caracteristicos en la invasidn por virus o en
las reacciones inmunitarias y por e¢llo se les atribuye la --

produccidn de anticuerpos.

FAGOSITOS TS,

Es la culminacidn de la reaccidn celular a la inflama--
cidn y consiste en la inmovilizacidn de¢ materias irritantes_
extrafias a los tejidos, ya sean bacterias paracitarias, célu
las muertas o sustancias cextrafias de la indole de polvo o -~
pigmento, La fapositosis depende de los polimorfonucleares -
(leucocitos), aunque los monucitos y linfocitos tienen lugar
en esta accidn colectiva,

Durante la fagnsitosis, los lencocitos expuisan seudopo
dos hacia las cuales se desplaza la ¢@lula, El nlicleo se mug
ye por traccibn de la porcidn distal de la c€lala, Los seudg
podos fluyen airededoy de los ~ocyooiganismos ¥ log brazos -

eaglobadares =3 unen

A

. s 4 : ST PR
/o oae wdlinraa ang poscidn de ia menbidna
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leucocitica que incluye las bacterias o sustancias extrafias,
las cuales se sitlan en el citoplasma. A veces el fagocito -
no intenta destruir las bacterias sino las expulsa en la por
cidn terminal de la célula. Si el alimento resulta muy toxi-
co, el leucocito se retuerce y se muere. Para que el leucoci
to se mueva toma energia de la actividad metab6lica, glucdli

sis, glucogendlisis y el aumento del metabolismo de los lipi

dos.

LA INFLAMACION COMO DEFENSA.

El exudado del 1liquido que sigue el aumento de la per--
meabilidad de los Vasos sanguineos lesionados, el flujo san-
guineo modificado y el aumento de la presidn hidrostdtica en
estos vasos, se consideran medios para inundar rdpidamente -
1a regidn infectada con anticuerpos de varias clases, Bste -
concepto tien apoyo al demostrar con antibifticos, especial-
mente las penicilinas que conjugadas con proteinas plasmiti-
cas, después de administrarlas por varias vias y escapan a
trayés de los vasos mds permeables del sitio inflamado, por_

lo cual actidan como mecanismos de defensa adicional.

DOLOR EN LA TNFLAMACION,

11 dolor, a mepudo, inicia la lesion inflamatoria y pue
de dismipuir de intensidad cuapdo la reaccidn avanza.

Hoy se gabe que las sustancias que dilatan las arterias
y aumentan la permeabilidad capilar, producen dolor de inten
sidad variable, dado que la santocina y zantinag son al6genas

en el ser humane. lLas bradicininas en baja copcentracifn pro
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ducen dolor. Sustancias aldgenas que se presentan en la piel,
el 1iqu1do de ampollas y el exudado inflamatorio guardan re-

lacidn con la bradicinina,




REACCIONLES INMUNOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, I[rr,




La enfermedad periodontal es provocada en definitivo por la_
placa microbiana o por microorganismos especificos. Estos mi
croorganismos invaden tejidos elaborando toxinas y otras sus
tancias que conducen a la muerte celular. Con el ataque de -
estos microorganismos, la reaccidn inmunoldgica del huesped _
actida y protege, y la amplificacidén de la patogenecidad no -
se presenta. Por lo que se requiere un entendimiento de la -
etiologia y los mecanismos de respuesta del huesped para con

trolarlas.

COMPONENTES DEL SISTEMA DL DEFENSA DEL HUESPED.

La enfermedad periodontal comienza ¢n la encia mavginal
adyacente al surco y se¢ extiende a tejidos conectivos profun
dos y al hueso., Las principales alteraciones incluyen proli-
feracidn y migracidn del epitello de unidn y su transforma--
¢16n al epitelio de una bolsa, inflamacidén, cambios inmunopa
tol6gicos, alteraciones del tejldo conectivo y resorciénm - -
hsea,

Los tejidos peviodontales normales contienen vasos san-
guineo y linfaticos, fibroblastos, células cebadas y macrGfa-
gos y transmigracibn de leucocitos. Estas células y estyuctu
ras participan en lu reaccidp de defensa del hueped que co--

mienza al principio de 1a acumulacion de Ia placa,

T
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MICROCIRCULACION,

Estd formada por arteriolas, capilares, vénulas postca-
pilares y venas. La microcirculacidn comprende el sitio de -
reaccidn inicial a 1a agresidn, Los vasos se encuentran fo--
rrados por células endoteliales que %ﬁggmpsan sobre una ldmi
na basal formada por colégehos y glucoproteinas. En vasos --
normales, las cé&lulas rara vez cruzan la pared vasculariy el
transporte de liquido se observa a nivel de capilar y vénu--
la. En el transporte de la pared vascular en el tejido mus-
cular, las sustancias del tamafio de la alblmina 95nm pasan_
rApidamente la pared vascular. El transporte de liquido ocu-
rre mediante vesiculas pinociticas, las sustancias forman in
vaginaciones en la superficie de las c@lulas endoteliales --
formando vesiculas que se desprenden, pasan a través del ci-
toplasma hasta fucionarse con la wmembrana celular donde se -
abren descargando su contenido en 1la lémina basal,

En la lesién, lo primero que c¢xiste en la microciycula-

(¢}
e
fe Y

n, es una constriccidn momentdnea de los vasos, seguida -
por dilatacién y reduccidn del flujo sanguineo y cambios en

las propiedades del vaso sanguineo. La permeabilidad vascu--
lar aumenta, los componentes del plasma pasan de los vasos a
los espacios extravasculares. Los leucocitos polimorfonuclies
res se adhieren g las paredes epdoteliales, proyectan seudo-
podos entre las cé&lulas, abriendo uniones iptercelularces, --
los neutrdfitos 1legan a la lesidn por agentes quimioldcti--
cos, ademds bay agregscibn de plaguetas y activacidn de ta -

ciscads de tn anapgulscidn y ¢ sistens de plasming,
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A consecuencia de estos cambios se forma un exudado in-
flamatorio (inflamacidn aguda), formada por los componentes__
del suern sanguineo fibrina, eritrocitos y formas granuloci-
ticas. Esto puede observarse en la encia dos o cuatro dias -
de la acumulacidn de placa. Dependiendo de la gravedad de .la
lesidn y del mecanismo de defensa, la inflamacién puede re--
solverse o volverse crdnica, en este cdso el sitio se vefé_-
poblado por macréfagos y células linfoides a los pocos dias.

Los cambios en la microcirculacifn y en la formacidn de
un exudado inflamatorio agudo, son producidas por sustancias
liberadas en el sitio de lesidn, llamados Mediadores de la -
Reaccibn Inflamatoria,que producen quimiotixis y permeabili-
dad vascular.

La histamina es un mediador potente liberado en la in--
flamacidn aguda que se encarga de la permeabilidad vascular_
manifestada en la vénula posteapilar, ests es producida por_
las c&lulas cebadas, plaquetas y c@lulas endoteliales. Otro_
mediador, las quininas, son sustancias vascoactivas y quimi-
couctivas en la inflamacidn apudu. Las prostaglandinas, otro
grupo de sustancias vascoactivas que participan en la infla-

wacidn aguds,

CRLULAS CEBADAS.

Se epcuentran en la dermis v otros tejidos copectives,
preferentemente en la yecindad de lcs yvasos sapnguipeos, rvesi
den en el epitelic de unide y iejide conectivo, estas se ca-

racterizan per 1a presepcss de grdnulos {ormadaes por hepari-

&k
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na, histamina o serotonina y proteasas, estas sustancias pue
den ser liberadas por factores liberados del suero en la le-
sidn, exposicidn a ciertas toxinas y sustancias bacterianas_
y por reacciones inmunolégicas.

Las células cebadas 1levan receptores por el anticuerpo
IgE y cuando llegas el antigeno al cual es especifico el anti
cuerpo se desgranula. La histamina puede ser inhibida por 1la

liberacidn de prostaglandinas.

CBLULAS FAGOGITICAS, -

NEUTROFILCS.- Forman el 60% de los leucocitos totales -
en la circulacibn, maduran después de tres dias en la médula
6sea y circulan solamente doce horas. Su funcidon es la de --
acumularse en los sitios de la lesidn y englobar, matar y di
gerir a los microorganismos y otras sustancias nocivas. Los_
neutrdfilos actidan con baja tensidn de oxigeno y un pH dcido
encontrado en tejidos lesionados. Los neutrofilos llevan gré
nulos especificos que contienen: lisozima, fosfatasa alcali-
na y lactoferrina y los grénulos aciddfilos contienen hidro-
lasas dcidas, proteinas catidnicas y mieloxiperasa, Los ney-
trdfilns son amiboideos, veaccionan con gran nidmero de agen-
tes quimioldcticos. Primevo se encuentran atrapados por cam-
bios en la microcireulacibn, despuds los agentes quimiotdcti
cos los dirigen z sitios dafiados, La mayor parie de las bac-
terius, incluse las de la placa dentaria, formwan péptidos, -
con los cugles reacciopsn quinmioticticamente Jos neutrdfi- -

L5

s




- 19 -

Los neutrdfilos también participan en la destruccidn ti
sular del tejido conectivo y tejido 8seo, acompaiados de pus
a causa de sustancias liberadas por los neutrdfilos. Ademis
de sustancias bactéficidas, los neutrdfilos llevan hidrola--
sas dcidas y colagenasa que destruyen coldgeno y otras sus--
tancias de los tejidos conectives y producen resorcifn 6sea.

Algunas de las reacciones de los neutrdfilos hacen que_
persista la inflamacidn, las enzimas liberadas por los neu--
trofilos pueden separar el componente del complemento 5 -~ --
(C5) para producir C5a y C5, 6, 7 y activar a las quininas,
estas reacciones atraén células inflamatorias perpetuando la
inflamacidn, Estas reacciones pueden ser 4 causa de la croni

cidad de la inflamacidn gingival.

MACROFAGOS. - Se originan en la médula dsea, son trans--
portados como monocitos en la savgre periférica, que al lle-
gar & los tejidos se difercnclan en macrdfagos. Son importan
tes en el sistema de defensa del huesped, debido a su capaci
dad pava dngerir, wmatar y digerir microorganismos y otras --
systancias extraflas, actdan junto con otros leucocitos el --
sistema inmune y el complemento., Los macr6fagos son atraidos
4l sitjo de le¢sidn por productos de otras ¢élulas, ¥jemploy_
Los linfocitos que reaccionan con ¢l antfgeno o mitégeno, 11
heran agentes que provocan qyuimiotaxis de mgcréfagos,

Los macrdfagos constituyen un componente jntegral en la
regifn inmuncologica, los liafocitos B y T reaccionan con el
aptigeno despuds de ser

presentados por macvéfagos, Los ma--

£

crifagos ecapuesius 4 prostaglandinas Lliberan monofosfato de
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adenosina aciclica (cAMP), que es importante en la regula- -
¢ion de las reacciones de los linfocitos, ademds los macrofa
gos producen prostaglandinas y regulan la funcidn de los fi-
broblastos.

Las c&lulas pueden activarse directamente por sustancias
bacterianas o complejos inmunes o indirectamente por linfo--
quinas. Aunque la actividad de las c&lulas es protectora, --
participa en la destruccidn tisular gue acompafia reacciones_
de hipersensibilidad tardia (Tipo IV) e inflamacidn crénica,
Activadas las células liberan enzimas proteasa e hidrolasas,
que provocan dafio tisular en reacciones inflamatorias e inmu

nopatolégicas cronicas y la enfermedad periodontal.

SISTEMA LINFOIDE,- El sistema estd formado por células
derivadas de la médula 6sea, localizados en la sangre y lin-
fa circulante, en tejidos linfoides incluyendo ganglios lin-
fiticos, amigdalans, vasos y estructuras de Beyer en el siste
ma gastrointestinal, asi como células linfoides diseminadas
en los tejidos conectivos o en sitios de inflamacidn crdéni--
ca.

El sistema linfoide estd formndo por:

1).- La iwnunidad humoral que es una funcibn de las cé-
lulas linfoides,en Jos humanos se representp por -
tejido linfoide del intestino. lstas c8lulas depo-
minadas linfocitos B, al ser expuestas a up aniigg
no forman células plasmdticas maduras, las que pro
ducen la mayor pavte de las inmunoglobulipas circu

igptes.




).~ las reacciones inmunolbgicas por células que son
desempefiadas por los linfocitos T bajo la influen-
cia del timo.

Los liﬁf§citos By Tcirculan en la sangre y linfa, es--
tas células producen linfocinas y anticuerpos y reaccionan -
con otros sistemas como la microcirculacién, la coagulacidn_
y el sistema de complemento, asi como otras ééluias: macréfg
gos, leucocitos polimorfonucleares, cebadas, fibroblastos y_
células 8seas, A estas interacciones se conocen como el sis-
tema de defensa del huesped.

Al penetrar al cuerpo, ¢l antigeno es llevado a través_
de 1aklinfa a la sangre hasta los ganglios linfiticos o ba--
so, donde se relaciona con macrdfagos, estos identifican al_
antigeno y lo presentan a los linfocitos para que respondan_
uno o dos dias después las c@lulas presentan blastogénesis,
o sea agrandamiento, a veces secretan linfocinas y experimen
tan mitosis. Esta reaccidn que puede durar hasta dos semanas,
produce gran nimero de células sensibles a antigenos. Algu--
nos linfocitos mds pequefios poseen memoria que Teaccionan a_
un segundo encuentro con los mismos antigenos., Algunas célu-
las estimuladas salen de los ganglios linfiticos y baza g --
través del torrvente circulatorio que son los linfocitoes de -
corta vida, Se encuentran en el sitio de lesibn pulmonar y -
en la pared del intestino, donde se diferencis de las célu--
las plasmdticas maduras. Alguias células B permanecen dentro

del baze v ganglics linféticos para formar c&lylas plasmiti-

as maduras.




Los linfocitos T dan lugar a c€lulas que no producen ni
liberan anticuerpos, sino que llevan sitios reconocedores es
pecificos de anticuerpos, estas células participan en la vi-
giiancin inmunolﬁgica,‘discriminacién de antigenos de ser o_
no ser y funcidn auxiliar en la produccidén de anticuerpos --
por células B. Algunos linfocitos T, llamados cé&lulas morta-
les T, son las que acaban con determinantes antigénicos que_
se han sensibilizado por interacciones entre célula y célu--
la. Esta subpoblacidn de linfocites producen y secretan lin-
focinas,

Bl sistema inmunoldgico es eficaz contra infecciones --
bacterianas. Los efectos de los anticuerpos son los siguien-
tes:

1).- Las toxinas son neutralizadas por combinacidén de -
anticuerpos especificos, formando complejos inmu--
nes que son fadcilmente fagocitados.

2).- El anticuerpo se combina con determinantes superfi
ciples de las bacterias para formar un complejo in
mune, que activa al complemento y conduce a la bac
teriolisis,

3),~ Los anticuerpus cubren a las bacterias con sustan-
cias a las bacterias, favoreciendo la fagotisis --
por un macr6fago o nentréfilo,

El sistema inmune celular es zfjcaz contra las infeccio

ves viesles, wichiicas, algunas balterias, especialmente pa-
résitos dpirvseclolres, 35, gm6 el rechazo de aloinjertos y

¥
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de células a c&lulas, provocando citdlisis y por liberacién_

de linfocinas,

LINFOCINAS, - Bstas sustancias son secretadas por linfo-
citos B y T. Algunas linfocinas de importancia en la enferme
dad parodontal e inflamatoria, son los factores citotéxicos,
quimiotacto y activador de los osteoclastos.

Las linfocinas provocan efectos entre la morfologia y -
funcibn de monocitos y macréfagos. Las que afectan a las lin
focinas son las causantes de las cavacteristicas de la hiper

sensibilidad tardia (tipo IV).

LINFOTOXINAS. - Los linfocitos que reaccionan con mitége
no secretan una sustancia que es citotdxica a las células ve
cinas y se les denomina linfotoxinas.

Los linfocitos cultivados en sangre periférica humana, -
en personas con enfermedad periodontal, exnuestos a placa --
dentaria, producen linfotoxina que alters y mata a los fibro

blastos (iﬁ vitra),

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS. - Hlahoradeo por célu--
las B, este factor induce la liberacién de calcio, aparicidn
de osteoglastos y la canzecuente rosorcidn 6sea en periodon-

titis crénica,

ANTICUERPOS Y COMPLEJOS INMUKNES,
Graun parte de inpupoglobulinas c¢irculantes, es produci-
Y5 por céinlas plasisfticas maduras Cualouier cBlula piasmi-

tica hage ups inmupogiobaling - on an s6ip especidicidad. - -




Aunque las c@lulas producen IgM en etapa temprana de diferen
clacidn antes de producir IgC o TgA.

Se han identificado y pargcialmente caracterizadoe cinco_
moléculas diferentes de inmunoglobulinas, La inmunoglobulina
mis abundante es la IgG, se encuentra en un 8§5% en el suero,
protege contra bacterias, virus, pardsitos y hongos. Es pro-
ducida por las c@&lulas plasmidticas, localizadas en todos los
tejidos linfoides, salvo el ‘timo, vive veintitres dias. Las_
moléculas pueden pasar por las paredes endoteliales vascu- -
lar, alcanzando altas concentraciones en liquidos extravascu
lares. Encia inflamada se encuentran grandes comncentraciones
de IgG,

La inmunoglobulina TgM, se encuentra en el espacio in--
travascular, debido a su gran tamaflo participan en reaccio--
nes de defensa y reacciones inmunopatoldgicas. Tstas actdan_
contra bacterias y tienen la capacidad de activar y ligar el
complemento. Se encuentran en pequeila cantidad en encias in-
flamadas.

la inmunoglobulina 1gh, se encuentra ligads a las célu-
las, sitio receptor para el antigeno,

Las celulas que producen inmunoglobulina IgA, se encuen
trap en las glindulas salivales, mucosa intestinal, rifdp
micosa rospiratorin y en pocas cantidades en encia inflama--
da. Tgh tiepe un papel ep la determinacidn de los Compoenen - -
tes de la flora bucal. La immunoplobuline A especifica para_

microorganismos, puede ligarse a 105 determinantes antigsiénj-

ens, o la superficie de las células bactarispas y alterar -
celliovescins pasa spregacidn s onusy celular ., Los oo -

2k




jos inmunes fijan el complenents,

La inmunogiobulina IgE, se encuentra en el suero, es --
producida por células en los tractos inteStin@les ¥ yespira-
torio. Es el participante importantz en la inflamacidn alkér-
gica aguda.

La interaccidon de un antigeno y anticuerpo especifico,
forman un cdmplejo inmune. Esta reaccidn puede ser benéfica,
tiene la capacidad de inactivar y neutralizar toxinas y - -
otras sustancias nocivas, son capaces de convertir los anti-
genos solubles y dificiles de inactivar en insolubles o pre-
cipitarlas parm la fdcil fagocitosis y c¢itélisis.

El resultado de la interaccidn antigeno anticuerpo, pue
de ser también un complejo inmune patdgeno. Si, es benéfico
o nocivo depende de diversogs factores: localizacidén, tipo de
anticuerpo, relacidn antigeno anticuerpo, solubilidad, canti
dad y frecuencia de produccidn., La patogenecidad del comple-
jo immune reside en la wolécula del anticuerpo,

Formas en que el complejo immune participa en la altera
cidn patoldgica de los tejidos:

1).- Activacidn del complemento con generacidon de sus--
tancias activas, que pueden perpetuar la reaceidn_
inflamatoria,

2),~ Conversiodp del plasmindgeno en plasmina, seguida -
de 1isis de fibrinma y libsracidn de quinina a par-
tir de quinindgens, estimulando 1a inflamacidn adi

clonal.

S
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bera calicreina, asi como encimas hidrolfiticas.
4).,- Los complejos de antigeno y de IgE, causan desgra-
nulacidn de c€élulas cebadas liberando histamina, -
sustancia vasoactiva que facilita la inflamacibh, _
heparina que faborece la resorcién Gsea Y protea--
sas capaces de degrada la matriz extraéelular.
5).- Los complejos inmunes bloquean o facilitan la reac

cidén del linfocito al antigeno,

COMPLEMENTO Y COAGULACION.
Bl sistema de complemento es un amplificador y efector_
del sistema inmune. Consta de once proteinas que forman el -
10% de la globulina sérica total, lstas reaccionan en casca-
da, activadas por el complejo inmune, terminando con la 1li--
sis de las c&lulas marcadas por anticuerpos,
xisten dos vias independientes de activacién:
VIA DIRECTA,
a).- Complejo inmune mAs IgG o IgM.
b) .- Inmunoglobulinas agregadas, plasmina, calcicreina_
y tripsina,
Ambas actdan o reaccionan con el primer componente del
complemento (Cl) para activar todas serie de reacciones,
VIA ALTERNA,
a).- Nesdoblamiento de C3 por la expesicidbn a los lipo-
polizacdridos bacterianos (endotoxipas).
b, - Activada por cimosapa (pared celular de lehaduras),
£} .~ Actiyada por inmunoglobulinas agregadas,

4}%.- Activada por plasmina o tripsina.
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Las activaciones principales de la reacci6n del comple-
mento, incluyen anafilaxis, adherencia immune y opsoniza- ~--
cibn, causando fagocitosis y lisis bécteriana.

La activacibn del complemento actda con los participan-

tes de la reaccidn del huésped.

COAGULACION.- El factor Hageman, activado por una le- -
sién, inicia la cascada de coagulacibn como la conversidn --
del'plasmiﬁdgeno en plasmina, que proporciona un medio para_
1a fibrinolisis, disolucién de codgulos, desdobla C3 activan
do la via alterna del complemento, desdobla Cl y activa la -
via directa. Bl C3a favorece la permeabilidad vascular y la_
fagocitosis, el C3b activa c&lulas linfoides y el CSa libera
histamina de c&lulas cebadas y la guimiotaxis por neutrdéfi--

los,

REACCIONES DEL HUESPED EN GINGIVITIS Y PERIODONTITIS,

La inmunidad del huesped da proteccién o contribuye a -
la patologia de la gingivitis o periodontitis. Los antigenos
deben atacar la encia, para sensihilizar primero al huesped_
y después evocar una respuesta inmunitaria.

los estudios prueban la regular penotracifn de la bacte
ria y sus antigenos hacla tejidos gingivales, lLas bactere- -
mias son el resultado del pase de la bacteria a través de la
encia, comunmente ocurre por un trsuma gingival leve como --
bruxismo, masticacidn de dulces duros y descamscidn subgingi
val.

B
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consecuente con una respuesta inmunolégica. Verdaderamente, _
la enfermedad de los tejidos gingivales es infiltrado por cé
lulas plasmdticas, las cuales producen inmunoglobulinas, que
inmediatamente hipersensibilizan y acti?an al comﬁlejo inmu -
ne.

Los linfocitos, los cuales son activos en reacciones me
diadas por cé&lulas, asi como células cebadas, leucocitos po-
limorfonucleares y macrdfagos, los cuales juegan un papel im
portante en la reaccidon del huesped. La histopatologia permi
te la subdivisidn de gingivitis y periodontitis, en inicial,
establecida y avanzada., La examinacidén de estos cambios, per
mite una hipdtesis, en la cnal los mecanismos del huesped --
funcionan en diferentes estados de la enfermedad, La lesidn_
inicial es caracterizada por vasculitis adyacente al epite--
lio de unidn, proteinas del suero extra vascular, exudacidn_
del liquido del surco gingival y migracion de leucocitos a -
través del epltelio de unidn hacia el surco gingival. La ac-
tivacidén del complemento en el espacio subgingival resulta -
de la interacci6n antigeno anticuerpo, las endotoxinas llevan
el estimulo quimiotdctico a los leucocitos. AdemAs la activa
¢ifn del complemsnto en el ospacio subgingival causaria libe
racifn de enzimas de leycocitos, como también aumento de la_
permeabilidad del epitelio,

La activacién del complemento en el tejido mismo, cqudg
ce al incremento de la permeabilidad vascular. Inmediatamen-
te las rescciopes de hipersensibilidad mediante iz )ibera- -

cifm de hisisroons, gusde resultar en aumento de ta permsabi




lidad vascular. La lesidn temprana, de cuatro a siete dias -

después de la acumulacidén de plaquetas, tiene caracteristi--

cas de la lesidn inicial con fibroblastos patoldgicamente al
terados, ademéds, pérdida de coldgeno y un infiltrado inflama -
torio conteniendo 75% de linfocitos., Estas averiguaciones se

rian consistentes con la inmunopatologia e inmunidad mediada

por células, incluyendo citotoxicidad por fibroblastos y li-

beracidén de colagenasa por macrdfagos.

En la lesidén establecida continda la pérdida de colidge-
no e infiltracitn de c&lulas plasmiticas, localizadas ambas_
en la periferia vascular y en el fondo del surco.

El avance de la lesidn se manifiesta en la periodonti--
tis, incluyendo pérdida de coldpgeno, actividad osteocldstica
en infiltrado inflamatorio de células plasmaticas, linfoci--
tos y macrofagos.

Las células cebadas juegan un rol en la periodontitis y
gingivitis. La encia normal tiene mids cBlulas cebadas por --
drea, que en el tejido inflamade, esto muestra la desgranula
clibén de las células cebadas en el desarrollo de la enferme--
dad periodontal. El andlisis de inmunoglobulinas demuestra -
up predominio de IgG en encia normal y aumento de TgA en te-
jido inflamado. Mis tarde se df;xmwstr'a el predominio de 1g6_
o 1gM. Algunas células plasmiticas e la epcia contienen IgB
y su aumento en uny severa inflamacion,

E1 potencial de proteccifn o dastruccidn de las respues

tas del huesped, son expuesias en 13 siguicste figura:

ik
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TEJIDOS DEL PERIODONTO
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LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO.

El periodonto es el tejido de proteccidn y sostén del -
diente y se compone de:

I.- Ligamento periodontal.

II.- Encia.

I1T1.- Cemento.

V.- Hueso alveolar.

I.- LIGAMENTO PERIODONTAL, es la estructura de tejido conecti
vo que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una continua
cién del tejido conectivo de la encia y se comunica con -

los espacios medulares a través de canales vasculares del

hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES,

A).,- Fibras principales.- Elementos importantss del liga-
mento periodontal, son las fibras coldgenas, 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--

pey.,

Las fibrars principales del ligamento periodonta] se distri
buyen de l1a sipuiente manera:

1).- Fibras transeptales.

27.- Fibras de¢ la cresta alveolar.

3. Fibras horizontaies,

7. Fibras oblicuas,

.- Fibrac apicales.



1) .- Fibras transeptales.- Se extienden estas fibras in--
terproximalmente sobre la cresta alveolar vy se incluyen en el
cemento del diente vecino,

Las fibras transeptales se reconstruyen incluso uma vez
producida la destruccidén del hueso alveolar en la enfermedad
periodontal.

2).- PFibras de la cresta alveolar.- Bstas fibras se ex- -
tienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo_
de la adherencia epiteliarl hasta la cresta alveolar. Su fun-
cidn es equilibrar el empuje coronario de las fibras mds api-
cales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a
resistir los movimientas laterales del diente,

3).,- Fibras horizontales,- EBstas fibras se extienden en -
ingulo recto vespecto del eje mayor del diente, desde el ce--
mento hacia el huegso alveolar. Su funcidn e¢s similar a las [i
bras de la cresta alveolar,

4).- Fibras oblicuas.- Son las fibras en mayor mimero en_
8l ligawento periodontal, se extiende desde ol cemento en di-
reccién coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. So--
portan el grueso de las fuerzas wmasticatorias y las transfor-
man en tens3idn sobre el hueso alvealar,

5)+- Fibras apicales, - [stas fibras se irradian desde el _
cemento hacis ¢l hueso en el fonde del alveolo. Xo las hay en

raices incompietas,

Elementos < fuylares dal Tiganente periedontal, son:
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2) .~ Células endoteliales.
3).~ Cementablastos.

Osteablastos.

s
~—
1

Osteoclastos.

(9]
s
t

6),~ Macrofagos de los tejidos.

7)0

t

Cordones de células epiteliales de Malassez o célu--
las epiteliales en reposo.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento
periodontal y aparecen, ya como un grupo aislado de c&lulas,
ya como cordones entrelazados. Se les considera como remanen-
tes de la vaina de Hertwig.

Los restos epiteliales.- Se¢ distribuyen en el ligamento -
periodontal en casi todos los dientes, cerca del cemento y ~-
son mds abundantes en el drea cervical. Su cantidad disminuye
con la edad por degeneracidn y desaparicidén, o se calcifican_
y se convierten en cementiculos.

Los restos epiteliales proliferan al ser estlimulados y --
participan en la formacidn de quistes laterules o la profundi
zacidn de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio_

gingival en proliferacidm,

VASCUTLARTZACTION,
Proviene de las arterias alvenlares superiores ¢ inferio-
res y llega al ligamento periodoptal desde tres origenes;
1}.- Vasos apicales.
2}.~ Vases que penetran desde el hueso alveclar.
3).- Yases apastomosados de la encia,
13.- Vazgs apicales. - Fplran en 21 o igamento periodontal ou

ja regifn del apice v se extierden hacia 1a encie, damdo




ramas laterales en direccidn al cemento y hueso.

2).- Vasos que penetran desde el hueso alveolar.- 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 pequefios que en- -
tran por canales del hueso alveolar., La vascularizacidn_
de este origen aumenta de incisives a molares.

3).- Vasos anastomosados de la encia.- La vascularizacidn de_
la encia proviene de ramas de vasos profundos de la ldmi
na propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal -
acompafia a la red arterial.

La vascularizacidn mayor se encuentra en el tercio gingi
val de dientes uniradiculares. Vascularizacién menor, en el -
tercio medio,

Vascularizacidén que se encuentra igual en el tercio api-
cal y el tercio medio de dientes mulvirradiculares. La vascu-
larizacidn es levemente mayor en las superficies Mesiales y -
Distales que en las Vestibulares y Linguales de los molares -

inferiores que sobre las distales.

LINFATICOS.,

Bon aquellos que drenan 14 repion inmedjatamente infe-
rior a 1a adherencia epitelial, pasan al ligamento periodon--
tal y acompaian a los yasos sanguineos hacia la regién peria-
pical. De ahi pasan « través del hueso alwveolar hacias el con-
ducto denterio inferinr en 1z mandfbnla ¢ el conducto infrsor

bitario 2n el maxilar capevior 7 ol grupo subssxilar de nddu-




los linfiticos.

INERVACTION.

El ligamento periodontal se halla invervado por fibras
nerviosas sensoriales, capaces de trasmitir sensaciones tﬁcti
les, de presidn y dolor por las vias trigéminas.

Las haces nerviosas pasan al ligamento periodontal desde
el drea periapical y a través de canales hasta el hueso alveo

lar.

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERTODONTAL.

Se desarrolla a partir del saco dentario, capa circular
de tejido conectivo fibroso que rodea al germen dentario,

A medida que el diente en formacidén erupciona, el tejido

conectivo del saco se diferencia en tres capas:

1), - Capa adyacente al hueso.
2).- Capa interna junto al cemento,
3).- Capa intermedis de fibras desorganizadas,

Las haces de fibras principales derivan de la capa inter

medin y se engruesan y se¢ disponen segin las exigencias fumncio

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERTIODONTAL, SON;
1.~ Pisicas,

2.~ Formativas.

Lt
S—g

Matricicnales.
4%, - Seascriales,

13.- “igpes {isicas. Abarcan ta trasmisién de fuerzas - -




- 36 -

oclusales al hueso, insercidn del diente al hueso, mante
nimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones ade
cuadas con los dientes, resistencia al impacto de las --
fuerzas oclusales (absorcidn del choque), previsidn de -
una envoltura de tejido blando para proteger los vasos y

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecédnicas.

SISTEMAS QUE RESISTEN LAS FUERZAS OCLUSALES.

b), -

a).- Sistema vascular.

b).- Sistema hidrodindmico.

¢).- Sistema de nivelacidn.

d).- Sistema resiliente.

Sistema vascular,- Que actiia como amortiguador al ghqque
y abserve las tensiones de las fuerzas sclusales bru§~‘-
cas,

Sistema hidrodinfimico.- Consiste en liquidos de los teji
dos y liquido que pasa a través de las paredes de vasos_
pequefios y se filtran en las dreas circundantes, a tra--
vés de agujeros de los alveolos para resistir las fuer--
zds axiales,

Sistema de nivelacidn,- Controla el nivel del diente en_
&1 alveolo,

Sistema resilente,- Hace que el diente vuelva a adoptar_
su posicidn cuando cesan las fuerzas oclusales,

Estos sistemas son fendmenos de log vasos sanguinegs y -

de la sustancia fundamenial, complejo colligeno del ligamento_

periodontal.
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FﬁNCION»OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal depende de la estimulacidn que_
le proporciona la funcidn oclusal para conservar su estructﬁf
Ta.

1).- Dentro de los limites fisiolbgicos, el ligamento perio--
dontal puedevadaptérse al aumento de funcidn mediante el
aumento de su espesor, el'engrosamiento de los haces fi-
brosos y el aumento del didmetro y la cantidad de las fi
bras de Sharpey.

2). - anciohes formativas.- Las células del ligamento periodon
tal participan en la formac=6n y reabsorcidn de los teji
dos, reabsorcidn y formacidn que se produce durante los_
movimientos fisiolégicos del diente, en la adaptacidn --
del periodonto a las fuerzas oclusales y en la repara- -
ci6n de lesiones.

3).- Funciones nutricionales,- El ligamento periodontal pro--
vee de elementos nutritivos al cemento, hueso-y encia me
dlante los vasos sanguineos y proporciona drenaje linfd-
tico.

4),- Punciones sensoriales,- La inervacifn del ligamento pe--
riodontal confiere sensibilidad propioceptiva y thetil,
gue detecta y Jocaliza fuerzas extrafins que actdan sobre
los dientes y desempefia un papel importante on ¢l mecar-
nismo peuromusculayr que controla la musculatura mastica-

toria,.

E N C 1

e

lLa encia es ung parte de la mycesa bucal que cubre los -
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procesos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de --

los dicntes,

LA ENCIA SE DIVIDE EN:

T, Encia marginal (surco gingival).
II.- Encia insertada.
I111.- Encia interdentaria.

La encia marginal, es la que rodea libremente a los dien
tes, estd separada de la encia insertada por una linea poco -
profunda. (surco gingival),

El surco gingi?al €s una depresidn en forma de V limita -
da por la superficie dentaria y el epitelio del margen libre_

de la encfa, la profundidad promedio del surco es de 1.8 mnm,

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCTA MARGINAL,

la encia marginal estd formada por tejido conectivo cu--
bierto por epitelio escamoso estratificado, el cual se conti-
nda por la encis insertada; el epitelio puede ser queratiniza
do o paraqueratinizado o ambos y se continda con la oncfa al-
veolar;} su tejido conectivo es muy coldgeno y contiene un sis
tems de haces coldgenos llamados fibras gingivales, cuya fun-
cion es dar insercibn a las piezas dentarias con el alveolo y
la encia misma, esta tiene upa disposicidn tal que van a so--

portar firmemente con ello las fuerzas de la masticacion.

FIBRAS GINGIVALES.
Istas fihras coligenss yan del tejido conectivo a la su-

perficie del diepte. Su funcidn es mantener la encia marginal
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firmemente adosada al diente para soportar las fuerzas de la_
masticacidén y unir 1a encia marginal libre con el cemento de_

la raiz y la encia insertada adyacente.

GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES.

GRUPO GINGIVODENTALES.

Se encuentran en las cuatro caras del diente, se extien-
den desde el cemento hasta la insercidn epitelial y corren la
teralmente y coronariamente hacia la ldmina propia de la én-—

cia.

GRUPO CIRCULAR.
Que rodea al diente en forma de anillo y acompafia al te-

jido conectivo a4 nivel de la unidn cemento-esmalte.

GRUPO TRANSEPTAL,
Las fibras transcptales van del cemento de un diente al_
cemento de otro en sentido interproximal, pasando por arriba_

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

SURCO GINGIVAL. (FORMACTON),,

Estd formado por la encia marginal (forma la pared blan-:
da del surco) y la superficie dentaria unidos en la base del_
surco formando la adherencia epitelial,

El surco estfi cubierto de epitelio escamoso estratifica-
do muy delgade no queratinizadn (pared bjanda) y es muy impor
tante, ya que actid: como una membrana semipermegble a travésﬁ

de 1a cual pasan haciag iz epcia jes productos bacterisnos, 1g

e

ives ¥ Yos liguidos tisulares de 1z enciz se filtran en el -



[%]
ot
"
e
<

ADHERENCIA EPITELIAL.

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estra
tificado. Esta se une al esmalte por una limina basal., La 14-
mina basal esti compuesta por una ld4mina densa (adyacente al_
esmalte) y una ldmina ldcida a la cual se adhieren hemidesmo-
somas. Estos son agrandamientos de la capa interna de c&lulas

epiteliales.

FORMACION DE LA ADHBRENCIA EPITELIAL.

Concluida 1a formacidbn del esmalte, esfe es cubierto por
el epitelio reducido del esmalte, que esti unido al diente --
por una lidmina basal que contiene semidesmosomas de la pared_
celular de ameloblastos, Cuando el diente perfora la mucosa -
en la erupcidn, el estrato intermedio del epitelio reducido -
del esmalte se une con el epitelio bucal para formar lo que -

Gotlieb Llambd adherencia epiteliai.

LIQUIDO GINGIVAL O CRFVICULAR,

El surco gingival contiene un liquido que se filtra des-
de el teojido conectivo gingival, E1 1liquido gingival o crevi-
cular,

1) .~ Linpia el material del surco,

2) .- Contiene proteinas plasmdticas adhesiyas que mejo--

ran la adhesidn de la adherencia epitelial al dien--
Le.
3),- tiene propiedades antimicrobianas.

4) - Actfia como anticuerpo en la defensa de 1a encis.




- 41 -

5).- También sirve de medio para la proliferacidn bacte-

riana y contribuye a la formacidn de la placa den--

tal y cdlculos,
"

LIQUIDO GINGIVAL,

Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de_
los capilares. El liquido aumenta con la inflamacidn, mastica
cién de los alimentos duros, cepillado, evulacidn y con anti-

conseptivos hormonales,

COMPOSICION DEL LIQUIDO GINGIVAL.
Es similar a la del suero sanguineo. Estd formado por:

Yocath.

1).- Electrélitos (X', Na
2), - Aminodcidos.

3).~ Proteinas plasmiticas,
4),- Factores fibroliticos.

5).,

Gamaglobulinas G, A, M (inmunoglobulina).

6).- Albdmina,

7).~ Lisozima.

8),- Fibrindgeno.

9), - Fosfatasg fcida.

Ep el liquido gingival de encias normales, el nivel de -
sodio es inferior al del suero, el calcio igual o aproximada-
mente al nivel sérico y el potasio es tres veces mayor. En la
encia inflamada, ¢l sodio iguala el pivel sérico y el calaioq
y el {osforo son mis de tres vecss mayores y hay qumeﬁto de -

fosfatasa Acida,

En el liguido gingival también hay microorganismos, célu

A
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las epiteliales descamadas y leucocitos (polimofonucleares,
linfocitos y monocitos).

Los leucocitos y bacterias aumentan en la inflamacidn.

ENCIA INSERTADA.

La encia insertada se continia con la encia marginal. Es
firme, resilente y estrechamente unida al cemento y hueso al
veolar, La encia inseértada se extiende hasta la mucosa alveo-
lar y estd separada de esta por la linea mucogingiVal;

El ancho de la encia varia de 1'a 9 mm. En la cara lin--
gual del maxilar inferior, llega hasta el piso de boca. En el

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

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS NORMALES DE LA ENCIA INSER
TADA.

La encia insertada se compone de epitelio escamoso estra
tificado y un estroma de tejido conectivo subyacente, El epi-
telio estd formado desde su base al exterior por!

1).- Capa basal cuboidé@a.

2),- Capa cespinosyg de células poligonales,

3),~ Capas miltiples de célulgs aplanadas,

4),- Capa quevatinizada o paraqueratinizadsa o ambas,

Bl epitelio se une al tejido conectivo por una limina ba

sal,

LAMINA BASAL (Membrana basal),
El epitelio se¢ ung al tejido conectiyo subyacente por --

sl szl de 300 a4 400 A de espesor, que se localiza -

aproximadamente a2 400 . bajo de la capa epitelial basal,
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COMPOSICION DE LA MEMBRANA BASAL.

a).- Lémiha ldcida.,

b).- Lidmina densa.

Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales, -
se apoyan contra la ldmina ldcida y se extiende dentro de -
ella, La ld4mina basal es sintetizada por las células épitelig
les basales y se compone de un complejo polisacdrido-proteini

co y fibras coldgenas y de reticulina incluidas.

La 14mina basal, es permeable a los liquidos, pero actia

como una barrera ante particulas.

VASCULARTZACION.,

Hay tres fuentes de vascularizacidn en la encia:

1).- Arteriolas supraperidsticas,- A lo largo de la su--
perficie vestibular y lingual del hueso alveolar, -
desde las cuales se extienden capilares hacia el --
epitelio del surco y entre los hrotes oepiteliales
de la superficie gingival externa.

Algunas ramas de las arteriolas pasan a través del
hieso alveolar hacia el ligamento periodontal o co-
rren sobre la cresta del hueso alveolar,

2) .- Vasos del ligamento periodontal,- Se extienden ha--
cia lu encia y se anastomosan con capilares en la -
zonp del surco,

3),- Arterinlas. - Que emergen de 1a cresta del tabique
intepdentario y se extienden ep sentido parslelo a_
ia cresty bGsea para angstomosarse con yasos del li-

gamento periodontal con capilares del 4rea del sur-

B
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co gingival y con vasos que corren sobre la cresta_

alveolar,

EL DRENAJE LINFATICO DE LA ENCIA.

Comienza en los linféticos de las papilas de tejido co--
nectivo, avanza hacia 1la red colectora, externa al periostio
del proceso alveolar y después hacia los nédulos linfdticos -

regionales.

ENCIA INTERDENTARIA Y. EL COL.

Bsta encia ocupa el espacio interproximal debajo del - -
drea de contacto. Consta de dos papilas, vestibular y lingual
y el col.

El Col.- Es una depresidn que conecta las papilas y se -
adapta a la forma del drea 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 ecrupcién, la mucosa bucal entre los diep
tes queda separadd en las papilas interdentarias vestibulares
y linguales unidas por el col,

Cada papila interdentaria consta de un nicleo central de
tejida conectivo densamente coldfgeno, cubierto de epitelio es
camoso estratificado.

Hay fibras exitaldmicas en el tejido conectivo del ¢ol, _
asi como en otras zopas de ia encia,

En el momento de 1a erupcifn vy durante up periédo poste-
3 I ’

EF
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Tior el col se encuentra cubierto de epitelio reducide del es
malte 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 encia insertada y margi--
nal se describe como rosada o coral y es producido por el ~ -
aporte sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacidn --
del epitelio y la presencia de células que contienen pigmenta
cidén. El color varia segin las personas y se encuentra rela--
cionado con la pigmentacidn cutdnea. Es mds claro en indivi--
duos rubios de tez blanca que en triguefios de tez morena,

La encia insertada estd separada de la mucosa alveolar -
adyacente en la zona vestibular por una linea mucogingival --
claramente definida. La mucosa alveolar es roja, lisa y bri--
llante y no. rosada y pqnteada. El tejido conectivo de la muco
sa alveolar es mis laxp y los vasos sanguineos son mds abun--

dantes.

PIGMENTACION FISIOLOGICA (MELANINA),

la melanina, pigmento pardo que no deriva de 1a hemoglo-
bina, produce la pigmentacidn normal de 1a piel, encia y menm-
brana mucosa bucal. Fxiste en todos los individuos, con fre--
cuencia en cantidades insuficientes para ser detectada clini-
camente, pero estf gusente o muy disminuida en el albinismo,

plamentacibn meldnica en la cavidad bucal es acentuada en_
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los negros y en ciertos drabes, cecilaneses, chinos, indios --
orientﬁles, filipinos, gitanos; italianos, japoneses, avane--
ses, peruanos, portorriquefios, rumanos y sirios.

La melanina es formada por (MBLANOCITOS) dentriticos de_
las capas basal y éspinosa'del epitelio gingival; Se sinteti-
za en organelos dentro de las células denominadas premelanoso
mas o melanosomas.,

La pigmentacidn gingival se presenta como un cambio de -
color difuso, plrpura obscuro o como manchas de forma irregu-
lar, pardas o pardas claras. Pueden aparecer en la encia tres
horas despu&s del nacimiento y con frecuencia es la dnica ma-

nifestacidn de pigmentacidn,

TAMARO.

Bl tamafio de la encia corresponde a la suma del volumen_
de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza-
cidn., La alteracidn del tamaio es una caracteristica comdn de

la enfermedad gingival.

CONTORNO O FORMA,

El contorno o forma de la encia varia considerablemente_
y depende de 1a forma de los dientes y su alineacidn en el ar
¢n, de la localizacidn y tomafio del drea de contacto proximal
y de las dimoensiones de Jos nijchos gingivales vestibular y --
lipgual.

La encia marginal rodea los dientes s modo de collar y -
sigue las onduldciones de las superficies vestibular y lin- -

gual, Forma una 1inea recta ep los dientes gon superficies re

ik
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lativamente planas.

La forma de la encia interdentaria estd gobernada por el
contorno de las superficies dentarias proximales, la localiza
cidn y la forma de las dreas de contacto y las dimensiones de
los nichos gingivales, La altura de la encia interdentaria va

ria segdn la localizacidn del contacto proximal.

CONSISTENCTIA,

La encia es forme y resilente y con excepcidn del margen
libre movible, estd fuertemente unida al hueso subyacente. La
naturaleza coldgena de la ldmina propia y con su contiguidad
al mucoperiostio del hueso alveolar determina la consistencia
firme de la encia insertada. Las fibras gingivales contribu--

yen a la firmeza del margen gingival.

TEXTURA SUPERFICIAL,

La encia presenta una supcerficie finamente lobulada, co-
mo una cdscara de naranja y se¢ dice que es punteada. EL pun--
teado se observa mejor al secar la encia, La encia insertads_
es punteada, la encia marginal no.lo es. La parte central de_
las papilas interdentarias, es por lo comtin, punteada, pero -
los bardes warginales son l1isos, La forma y la extepsion del*
punteado varia de una persona a otra y en diferentcs zonas dJe
upa misma boca. I's menos prominente en las superficies lingua
les que en lss vestibulares y puede estar ausente en ilguﬁosf
pacientes.

El puntecado variz con la edad. KXo existe ep la lactan- -

ciaz, aspavece =ir alguwnos nifgs airededor de loz cipnco afios, ay

FE




menta hasta la edad adulta.

QUERATINIZACION,

Bl epitelio que cubre la superficie externa de la encia_
marginal y la encia insertada, es queratinizado o paraquerati
nizado o presenta combinaciones diversas en los dos estados,

Se considera que la queratinizacidn es una adaptacidn --
protectora de la funcidn, que aumenta cuando se estimula la -
encia mediante el cepillado dental, La queratinizacién en la_
mucosa bucal varia en diferentes zonas en el orden que sigue:

1), - Paladar.

2) .~ Encia,

3),- Lengua.

4).~ Carrillos,

El grado de queratinizacién gingival disminuye con la --

edad y la aparicibn de la menopaucia,

POSICION.

La posicidn de la encfia se vefiere al nivel en que la en
cia marginal se une al diente. Cuando el diente erupciona en_
la cavidad bucal, la adherencia epitelial se encuentra en la_
punta de 1a corona; a medida que la erupcion avanza, la adhe-
rencia se desplaza en direccidn de la ralz. Mientras 1a por--
¢idn apical de la adherencia epitelial prolifera a lo largo -

del esmalte, la porcidn coronaria se separa del diente.

ASPECTOS WISTGGHIMICOS DE LA ENCIA KORMAL (ENZIMAS),

El tejide conectivy deg 1z encia normal contliene uyps sus-




tancia fundamental intercelular hetevopolisacirido PAS-Positi

vo (coloracidn con dcido periddico de Schiff) que también - -
existe en las paredes de los vasos sanguineos y entre las cé-
lulas del epitelio.

El glicdgeno PAS-Positivo se halla distribuido en la sus
tancia intercélular del tejido conectivo y en el misculo liso
de las arteriolas. En el epitelio, el glucdgeno es intercelu-
lar, en concentraciones invérsamente proporcionales, al grado
de queratinizacidn., Algunos lo consideran un componente nor--
mal de epitelio, otros lo encuentran Gnicamente en la acanto-
sis, por lo comdn asociado con inflamacidn.

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 normg
les del epitelio y del tejido conectivo gingival. Durante el
proceso de queratinizacidn, los sulfhidrilos se oxidan y se -
forman disulfuros, los dos forman parte en las reacciones en-
zimdticas de anticuerpos, reproduccidn y division celular y -
desintoxicacidn y permeabilidad celulares,

Il contenido de fosfolipidos y colesterol de 1s encia, -
e8 comparable a) de la piel y se ha demostrado la presencia -
de lipidos en los grinulos de queratohialina del epitelio,

Fn la encia se han observado enzimas reductoras eﬂdégg*v
nas, dehidrdgenase succinica, glucosa seis, fosfato, dehidro-
genasa, dehidrogenasa léctica, beta D glucoronidasa, heta-glu

cocidasa, beta-grisctosidasz ;7 aming peptidasa ; ecterssa.
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La colagenasa es producida por el epitelio y en el teji-

do conectivo de la encia normal.

CONSUMO DE OXIGENO DE LA ENCIA NORMAL.
(Q 02 1.6 X 0.37) Comparable con el de la. piel.
(Q 0, 1.48 * 0.48).

CEMENTO.

I,~ Caracteristicas microscopicas normales.
II.- Cementogénesis.
I11,- Depésito continuo de cemento,

El cemento es tejido mesenquimatoso calcificado que for-

ma la capa externa de la raiz anatfmica,

HAY DOS TIPOS DE CEMENTO.

Acelular (primario).

Celular (secundario).

Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcifi-
cada y fibrillas colégenas,

Bl cemento celular, contiene cementocitos en espacios --
aislados (lagunas), que se comunican entre si mediante un sis

tema de canaliculos anastomosados,

CONTIENE DOS TIPOS DE FIBRAS COLAGENAS,
1),~ Fibras de Sharpey.- Vibras principales del ligasmen-
to periodontal que estfn formadas por fibroblastos,

2),- Fibras producidas por cementoblastos.

El cemento celular se dispone en ldminas separadas por -

lingas de crecimiento y paralelas al eje mayor del diente, Es

H
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tas,rcpresgn;an periédbs de reposo en la formacién de cgmento
y‘gstﬁn-@ﬁs'minerali;adés'qgé~e1.cemento adyacente. |
Elicemént§_ceiular éstﬁ ménos célcificadO‘que é14acelu—-
lar, Lgs;fibf;§gde'8harpey ocupaﬂ\uﬁawpb;cién menOr defcemen-
;td.céluiafby estén Sepgradas'por otras fibras que son parale-
las.a la supgrficie radiculaf,o‘se distribuyen al azar. Algu;
nas fibras que se encuéntfgp calcificadas atrés parcialmente
y eg.algunas:ﬁay nﬁciéOS,gg}éalcificados rodeadds.de un borde

calcificado.

CEMENTO ACELULAR. |

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc
tura del cemento'acelular, que desempefia un papel'principal |
en el sostén del diente. La mayorfa de las fibras se insertan
en la superficie dentaria mds o menos en dngulo recto y pene-
tran en 1a profundidad del cemento, pero otras entran en di--
versas direcciones. Su tamafio, cantidad y distribucién aumen-
tan con la funcidn,

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcifica-
das por cristales paralelos a las fibrillas, tal como 1o es--
thn en la dentina y el hueso.

Bl cemento acelular, contiene otras fibrillas colfgenas_
que estdn ealcificadas y se disponen irregularmente o son pa-
ralelas a 1a superficie.

La distribucibn del cemento acelular y celular varia, la
mitad coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cu--
bierta por tipo acelular y el cemento celular es mds conn en

1a wmitad apical,
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Con la edad, la mayor acumulacidn de cemento es de tipo_
celular en el medio apical de la raiz y en la zona de las bi-

furcaciones,

CONTENIDO INORGANICO DEL CEMENTO.
Contiene un 46% de Hidroxiapatita - Cayq (P04) 6 ()Hz)
El calcio contiene en su matriz un complejo de proteinas
u carbohidratos, con un componente proteico que incluye Argi-
nina y Tirosina, Hay mucopolisacdridos neutros y dcidos en la
matriz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El revesti-
miento de lagunas, lineas de crecimiento y procemento son ri-

cas en mucopolisacdridos dcidos, posiblemente Condroitin Sul-

fato B.

II.~- CEMENTOGENESIS,

La formacifn del cemento comienza con la mineralizacidn_
de la trama de fibrillas coldgenas dispuestas irregularmente,
dispersas en la sustancin fundamental intervfibrilar o watriz,

Aumenta su espesor mediante la adicldn de sustancia fun-
damental y la mineralizacidn progresiva de fibrillas colige~--
nas del ligamento periocdontal.

Primern =0 drpositan cristales de hidroxiapatita deptro_
de las fibrillas y en 1a superficie de ellas y después en la
sustancia fundamental,

ias fibras del Pigamento perindontal (fibras de Charpey)
qus se incorporan a4l cemento en un dngulc aproximadanmente rec
to respecto de Js superficie.

Los cementobiastos, separades ianlcielmente del cemento -

§#
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por fibrillas coldgenas no calcificadas, quedan incluidos den
tro de &l por el proceso de mineralizacibn,
La formacidn de cemento es un proceso continuo que se --

produce a ritmos diferentes,

I1I.,- DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO,

El depdsito del cemento continia 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 -
depdsito continuo de cemento sobre la superficie radicular, -
en mayores cantidades en los dpices y dreas de bifurcaciones_
ademds de 1a neoformacidn de hueso en la cresta del alveolo._
El efecto combinado es el alargamiento de la raiz y la profun
dizacidn del alveolo., El ancho fisioldgico del ligamento pe--
riodontal se conserva gracias al depésito copntinuo de cemento
y la formacién de hueso en la pared interna del alveolo, mien

tras el diente sigue erupcionando,

HUESO ALVEOLAR,

T, ~ CARACTERTSTICAS MICROBCOPICAS NORMALES,

El proceso alveolar, es el hueso que forma y sostiene --
los alveolos dentarios,

Se compone de;

a),- Pared interna del alveolo,

b).- Hueso delgado, compacto depomipado hueso alveolar -

(14mina cribiforme).

£
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c¢).~ Hueso esponjoso de sostén, que consiste en trabécu-

las reticulares,

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

palatina,

El hueso alveolar, se compone de una matriz calcificada
con Osteocitos encerrados dentro de espacios denominados (la-
gunas). Los Osteocitos se extienden dentro de pequefios cana--
les (canaliculos), que se irradian desde las lagunas.

Los canaliculos forman un sistema anastomosado dentro de
1a matriz intercelular del hueso, que lleva oxigeno y alimen-
tos a los esteocitos y elimina los productos metabdlicos de -

desecho.

IT.,~ COMPOSICION DEL HUESO.
1) (e CﬂlCiO.

2).~ Fosfato,

3) .- Hidroxilos.

4).- Carbonato.

5.~ Citrato,

6).- Iones de Na,Mg y ¥ (pequeiias cantidades).

Las sales minerales se depositan en cristaler de Hidro--
xippatita de tamano ultramicroscdpico, El wspacio intercristy
lino estd relleno de matriz ovgdnica, con predominancia de co
ldgeno, mis agua, s361idos no incluidos en la estructura cris-
talina y pequehas cantidades de wmucopolisacdridos, come Con--

droitin Sulfaro.

P11, PARREL DEL ALVEDLG.

Las fibras principalss del Yigaments parocdontal gue an--
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clan al diente en el alveolo estdn incluidas en distancia con

siderable dentro del hueso alveolar, donde se les denominan -

fibras de Sharpey.

IV.- PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR.

Tiene trab&culas que encierran espacios medulares irregu
lares, tapizados con una capa de c8lulas enddsticas aplanadas
y delgadas.,

Hay una amplia variacidn 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 14
minas de ordenamiento irregular, separadas por lineas de apo-
sicidén y resorcidn que indican la actividad 6sea anterior y -

algunos sistemas haversianos,

V.- VASCULARTIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS,

La pared 6sca de los alveolos dentarios aparece radiogrd
ficamente como una linca radiopaca, delgada, denominada 14mi-
na dura, Sin embargo, estd perforada por numerosos canales --
que contienen vasos sangyineos, linfdticos y nervios que estg
blecen 1a upifn entre ¢l ligamento periodontal y la porcién -
esponjosa del hueso alveolar,

El aporte sanpguineo proviene de vasos del ligamento pe--
riodontal y espacios medulares y también de pequefas ramas de

yasos periféricos que penetran en las tabhlas corticales,

VI, - TABIQUE INTERDENTARIO,

Se compone de hueso esponjoso limitado por las paredes -

]
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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 unidn amelocemen
taria en la regidn anterior inferior de adultes jévenes, va--
ria entre 0.96 mm y 1.2 mm, con la odad 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 orgdnico.

Bl 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,- LABILTUDAD DEL HURS0 ALVEOLAR.

n contraste con su aparento rigidea, ol hueso alveolar_
es ¢l menos estable de los tejidos periodontales, su estructu
ra estd en constante canbio.

La labilidad f{isiologica del hueso alveolar se mantiene_
por un equilibrio delicado entre la formacidn 8sea y la resor
cion dsea, rveguladas por influencias locales y generales,

EL hueso se reabsorbe ep dreas de presién y se forma en_
drens de tensidn,

Lg actividad celular que afecte a la altura, contorno y_
densidad del buaeso -ivesiar, s~ sman.fiests en ftres zonas:

13.- Jumsto +1 liguments poyiodontal.

2).- Em celacian oon el 0 ios

.

i de las tabias vestibu-
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3).- Junto a la superficie enddstica de los espacios me-

dulares. '

VIIT.- RECONSTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR.

Bl hueso ‘'alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra
cidn mesial fisioldgica de los dientes. La resorcién 6sea au-
menta en dreas de presién, a lo largo de las superficies me--
siales de los dientes y se forman nuevas cépas de hueso faci-

culado en las dreas de tensién, sobre las superficies dista--

IX. - REMODELACION DEL HUESO ALVEOLAR,

El hueso alveolar se remodela constantemente como res- -
puesta a las fuerzas oclusales, Los osteoclastos y osteoblas-
tos redistribuyen la sustancia dsea para hacer frecuente a -
nuevas exigencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es

eliminado de donde ya no se¢ le precisa y es afadido donde sur

gen nuevas necesidades,

X.~ TUERZAS OCLUSALES SOBRY EL HUESO ALVEOLAR.

Cuando se e¢jerce una fuerza oclusal sobre un diente a -
través del bolo alimenticio o por contacto con su antagonis--
ta, suceden vordas cosas, sepgin sea la direcclén, intensidad
y duracidén do la fuerza, el diente se desplaza hacig el liga-
mento periodontal resiliente, en el cual crea Areas le ten-

5i6n y compresién.

La pared vestibuitar del zivesis ia lipgual se curvan
en direccién de 14 fuserza. . &8 re 1y fTuerza,
diente, el 1igamento / Hussn THeIYERL




nal,

las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hue
so alveolar a las fuerzas oclusales. Los osteoblastos y el os
teoide'néoformado cubren el alveolo en el drea de tensidn, en

las 4reas de presidn hay osteoclastos y resorciém.
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REGISTRO DE DATOS CLINICOS.
I.- RESUMEN DEL PADECIMIENTO PRINCIPAL,

Ademds es importante preguntar a cada paciente si pade-
ce cualquiera de los sintomas de la enfermedad periodontal: _

inflamacidn, sangrado, exudado, movilidad y migracién,

I1.- HISTORIA DENTAL Y BUCAL,

Objetivo: establecer la causa del padecimiento princi--
pal.

1), - Frecuencia de las visitas dentales,

2.

¥

Tratamientos anterviores periodontales, restaurado-
res, endoddnticos, prostoddnticos, ortodénticos o _
de cirugia bucal,
3).- Episodios de gingivitis necrosante, aftas y abee--
sos periodontales,
4).- Historia dental familiar
Caries familiar y/o enfermedad periodontal.
Datos anormales con respecto a la pérdida de dien-
tes en parientes,
5) .- Hibitos,
Apretamiento de dientes,
Bruxisme. Este dependerd de la relacidn oclusal de
bos wteisivos,

Hordedaor s crdpics 2o Labio zarviilo ¢ engua.

s

Sy



Respiracibn bucal.
Morder objetos extrafios,
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 alg(n factor emocional.

Experiencia dental anterior.

I11.- HISTORIA MEDICA,
Es importante para revelar factores sistémicos de inte
rés en la condicifn fisica del paciente y para el manejo de

la enfermedad,

ALERGTIAS,
Ya que a veces e¢s necesaria la administracidn de dro-

gas, para evitar infecciones o para anestesiar.

ENFERMEDAD CARDTOVASCULAR.

Establecer la existencia de hipertensi6n o la fecha del
iltimo episodio coronario, ataque de angina o accidente cere
brovascular . Consultar al médico del pacience. Un anteceden-

te coronsrio wo es contraindicacidn, pero hay que fyatario -
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con cierta consideracién. La mayor parte de pacientes con -~
episodios coronmarios son tratados con‘antitoagulantes y la -
suspensidén 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 estd --
contraindicada; sin embargo, el paciente requiere sedacidén -
previa. Tomar la precaucidén de tener medicamentos para un --
ataque agudo.

Fiebre Reumitica.- Este paciente debe padecer dafio en -
las v8lvulas cardiacas. Un antibibtico es necesario cuando -
los tejidos sean sometidos a instrumentacidn, debido a la --
bacteremia transitoria, principalmente por Streptococcus Vi-
ridans, los tratamientos deben ser pocos y de corta dura- ~-

cidn.

DIABETES,

Tratamiento periodontal no contraindicade, aunque con -
ciertas precauciones. Establecer historia de diabetes sacari
na. En ocasiones una historia bien redactada puede revelar -
desequilibrio en ol metabolismo de los carbohidratos, Serd

recomendable wna consulta médica,

ENVERMEDADES HEMORRAGIPARAS,

El interés principal es en el mecapismo de la coagula--
cibn, Preguntar xl paciente sobre sus experjencias quirdrgi-
cas, Puede presentarse uyng urgencia si se prescribe, sin pre

caucién pirsmidinas para analgesia o suifonamidas para la in

B




feccidn., La leucopenia no es rara como resultado de la inges-

tidn de ciertos medicamentos.

HEPATITIS INFECCIOSA SERICA.
Transmitida frecuentemente por agujas hipodérmicas no es
tériles. El paciente resilta portador de 1la enfermedad afos -

después,

FACTORES PSICOGENICOS,
Para el buen manejo del paciente psicolbgicamente depen-

diente y en la terapéutica del mismo.

CUESTIONARIO PARA OBTENER HISTORTA "SISTEMATICA" SUPERFICTAL,
PREGUNTA , RESPUESTA,

1).~ jPiensa usted que sus dientes afectan su
salud general de alguna manera? Si  No.

2) .~ ¢Estd satisfecho con el aspecto de sus

dientes?. Si  No,
3).- iLe preocupa recibir tratamiento dental? Si  No.,
4) .- ¢Tiene dificultad para masticar? Si  No,
5).- ¢Tiene sensibles los dientes? Si  No,
6).-sLe sangran las encias? 5i  No,
7).~ iHa padecido lesiones en boca o labios -

que no cicatrizan rdpidamente? 81  No,
8),- Tiene dificultad para abrir grande la -

boca? $i Mo,
9),- iPadece o ha padecido problemas de sinu-
sitias? 51 HNo.

i~ e padecideo lesifn (o cara ¢ maxiiarez?  5i {538

e N ; R A e A 3 N .3 “ o -
LEFo- tooria sxamiasde , o oua nédico el gli:
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PREGUNTAS. RESPUESTA,

mo afto? Si  No.
12) .- (Esti siendo tratado por algin médico? 51 No.
13).- ¢Ha tomado alguna medicina en ¢l dltimo afie? Si  No.
14).- ¢Ha tenido su salud algdn cambio en el Glti-

mo afio? 51 No.
15),~ !Ha aumentado o bajado de peso en los dlti--

mos meses? 5i  No.
16),+ ¢Ha estado gravemente enfermo? Si  No.
17),- (Ha estado hospitalizado?. RE No,
18),- tHa sido sometido a alguna operacidn? $i  No.
19),- ¢Ha recibido transfuciones de sangre?, 51 No.
20).- jHa recibido tratamiento quirirgice o de ra-

diacidn para un tumor o alguna otra afeccidn

cerca de su cabhezg, boca o en labios?, 51 No.
21) .- ¢Ha sido tratado por algdn tumor en otra par

te del cuerpo?. 51 No.
22).- tSe enferma con frecuencia? G Ho .
23).- (8Se siente fatigado o cansado con frecuen-

¢cia?, 51 No.
24), - JHa padesido alguna de las signientes enfer-

medades o afecciones?

flepatitis, 5i  No,

hisbetes (enfermedad del aziicar), §i o,

Ictericia. {(piel y oions aparillosj, Si  No.

Sarampién. 81 Ho.

Tuhberculinsis. 51 Ha,

i 5
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PREGUNTAZE, RESPUESTA,
Paperas. Si  No,
Enfermedades venéreas. 5i No.
Palio. 8i  No,
Ataque al corazdn, Si  No.
Fiebre reumdtica. Si  No.
Embolia, $i  No.
Escarlatina, Si  VNo.
Ulceras. Si  No.
Epilepsia, i No.
Varicela. Si  No.

25),- iPadecid de nifio dolores del crecimiento o -

temblor de las extremidades? Si  No.
26).- ,Ha tenido articulaciones dolorosas o infla-

madas? Si Nao,

27).- iHa dicho a un médico que posee un soplo car

diaco? Si  No.
28) /- ¢Ha padecido o padece del corazén? 5i  No.
29),- ¢Tlene presion alta? 51 No.
30).~ jSangra mucho tiempo cuando so corta? 5i  Neo.

31).- 48¢ le¢ hacen moretones o cardenas con fagili

dad? &1  No.
32).~- iPadece algin trastorno de la sangre como -~

ancmia’ 8i HNo.
33),- iViene dolor en el pecho al hacer slgin es--

fuerzo? 5i .
34).- ile falta la rvespirvacién al hacer un esfuer-

2t tuwe? 51 e,

ik
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PREGUNTAS RESPUESTA,

35).- (Alguna vez se le hinchan los tobillos? 81 No,
36).- (Tiene tos persistente? 8i  No.
37) .- iPadece asma? Si  No.
38).~ LHa padecido fiebre del heno? Si No.
39),- (Padece alguna alergia (a alimentos, pelo de

gato, polvo, etc,) Si  No.
40),- JPadece erupciones o ronchas en la piel? Si No.
41),- (Ha ecxperimentado reaccidn anormal a cual- -

quiera de los siguientes medicamentos?

Penicilina. Si  No.

Yodo, Si  No.

Barbitdricos (pastillas para dormir) Si  No.

Aspirina. §i  No.

Otros medicamentos, $i No.

Sulfas, 51 No.
42) .- (Ha experimentado reaccidn anormal a un anes

tésico dental 5i  No,
43.- }8e levantag en la noche para orinar? 51 No,
44),- JOrina con frecuencin durante ¢l dia? 51 No,
45),- 4Tiene <ed la mayor parte del dia? 51  No,
46),- jHa dicho a un médico que padece una infec--

cion del rifidn o vejiga? 8i  No,
47%,- iHa dicho a un médico que padece enfermedad

del higadn? i HNo,
A8%.~ iPresenta adormecimients o cosquilleo en al-

ciipa parte del cuerpn? Si Ka.

i §
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PREGUNTAS . RESPUESTA.

49).- jAlguna vez se ha paralizado parte de su --

cuerpo? Si  No.
50).~ jPadece convulsiones o ataques? Si  No.
51),~ ¢Tlende a desmayarse? $i  No.
52),~ tPadece frecuentes dolores de cabeza? Si  No.
53).~ §Se considerado»Una persona nerviosa? Si  No.
54).- (Padece grave postracié& nerviosa? Si  No.

55).- iSuele con frecuencia sentirse deprimido e_

infeliz? 5i  No.
56).~ ¢{Llora con frecuencia? Si  No.
§7).- .Se irrita o molesta con facilidad? Si  No.
58).- Mujeres, jLstd embarazada? Si No.
h9). - Mujeres. ;Se encuentra o ha pasado por la --

menopausia? $i  No.
60) .- Mujeres, iLe¢ han practicado una histerocto--

mia u ovariectomia? Si No.
61), -~ Mujeres. jPeribdos menstruales normales? Si No,
TV, -  EXAMEN EXTRABUCAL DE LA CABEZA, CARA Y CUELLO,
V., BXAMEN INTRABUCAL,

Tejidos blandos.

labios, mucosa del ¢arrillo, vestibulos, Ejemplo; cica-

trizacibn de¢l plano cclusal.
Macosa dcl paladar y la faringe.
Lenguz, inspeccibn, paipacidép, tirar de la misma utili

zando gasd.

i




Piso de la boca, inspecc«86n y palpacidn,

Saliva, calidad y consistencia.

Olor del aliento,

Respiracidn bucal,

Higiene, sobre su gficaéia (tucal).

Encia, color, forma marginal o papilar, consistencia, -
textura, sangrado o exudado y calidad de la encia insertada.

Dientes.

Sensibilidad.

Tamafio de la corona clinica.

Hipoplasia del esmalte.

Caries, peligro inmediato,

Calidad de restauraciones existentes,

Contactos,

Nichos interproximales.

Signos de hibitos involuc¢rando dientes, desgaste dental

exngerado (bruxismo), dientes intruidos, evidencia de morder_

7

ufias.,
Articulacién temporomandibular y oclusidn,
Desgasto oclusal excesivo, dolor dental, cansancio man-
dihular, especialmente al despertar, ruidos diversos en la ap

ticulacibn tempovomandibular,

PERTODONTOGRAMA,
Consta del registro esquemitico de los dientes y de las
rajces, desde los aspectos bucal, lipgual y oclusal. Provee -

al operador de un sistema de veferepcia a través del trata- -
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miento y después del mismo,

REGISTROS EN EL PERIODONTOGRAMA.

1), -
2).

3).-

4.
5). -
6).
7y.
8).

.-
10), -

11).-
12),
13).
14),
18). -
16).

¥

1

2

RADTIOG

Dientes faltantes o que no han hecho erupcidn,
Posicidn dentaria, bucoversidn, linguoversidn, gi
roversidn, extrusidn,

Restauraciones dentales, prdtesis totales o par--
ciales.

Lesiones cariosas.

Cantidad de depdsitos subgingivales.

Contactos y discrepancias en midrgenes proximales.
Restauraciones mal ajustadas.

Dientes sensibles a los instrumentos, al cepillo,
percusidn.

Movilidad dentaria.

Retencidén de alimentos, impacto debido a ciispides
émbolo (ver modelos de estudio).

Profundidad de 1la bolsa o surco.

Afecciones de la furcacidn.

Posicidn de la linea de unidn mucogingival.
Posicién de frenillos de importancia,

Posicitn del fondo de saco vestivular.

Recesibn gingival,

RAFITAS.,

Las radiografias bien anguiadas y expuestas, son de gran

valor, En el caso del seno maxilay, para no inyadirlo cuapdo_

esti proximo a la cresta, El conducto deptario inferior es un

ik




.- 70 -

criteres, defectos intradseos sospechosos, hemita-
biques, afecciones de las furcaciones y fragmentos
radiculares retenidos.

F).- Dientes.
Forma y tamafio radicular, relacidn corona raiz, --
proximidad radicular (paralelismo), convergencia _
de las raices de dientes diferentes, dientes in- -

cluidos y relaciones de contacto,

CAMBTOS PATOLOGICOS,

Caries coronaria, nueva o recurrente, caries radicular,
nueva o recurrente, resorcidn radicular, externa o interna, -
fractura de la corona o raiz, hipercementosis,

Tratamiento endoddntico,

OPINION DIAGNOSTICA.
Especificar lugar y nombre de la enfermedad periodon-
tal, enumerar otras enfermedades que afectardn el prondstico,

Ejemplo: caries, diabetes, respiracidn bucal.

PRONOSTICO,
Prondstico general, enumerando las razones, propdstico_

individyal o de un grupo de dientes y las razones,

ETITO0OLOGTA,
General, los principales factores, Especifica, factores

existentes en sitios especificos.

in




PERIOYONTOGERAM M - 71

BsCAL

LIVEUAL

LING UL

- l J .....n.{ ‘ ]
DT 1Y
DB

BOO - 200 ~BEDEd M
DRI

———

’/46”""/"":"” P E S eI T Y 4 B A g N LTl ELlrad 2 iss &84
,!W" 'ldm"’,'“f/’”ﬁﬂﬂ"f”9"??9’9‘2 [IEERE 2 3 1Lt 3 24

THLNOAGIVE HIWNYXT



ETTOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL VI,




ETTOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL.
Los podemos agrupar en factores:
1).~ Fisicos.

2).- Quimicos.
3).- Biolégitos.

4).0 Generales o sistémicos,

FACTORES FISICOS,

Cualquier trauma de oclusidn, como: mala posicidn, mala
articulacién, cualquier tipo de mordida, siempre y cuando la_
oclusidn no sea funcional, la mordida hahierta provoca cam-
bios periodontales desfavorables por falta o disminucidn de -
la funcidn, con esto sufre principalmente el ligamento perio-
dontal, sus fibras, el hueso alveolary y aunque en wenoy gra--
do, también el cemento, empaquetamiento de comida que es favog
recido por la falta de puntos de.contacto o la presencia de_
una mala relacitn préxima, el alineamlento irregnlar de los -
dientes, produce acumulaciin de restes de comida o irrita- -
¢i6n gingival, malos hidbitos orales como el hruxismo, hibites
profesionales (morder clavos(, morder la pipa, uso del taba--

, respiracién bucal, dientes ausentes reemplazados por pré-

tesis mal ajustada, sumag por el cepiliado incorrecto,

PACTORES QUIMICOS,

systans las irvitantos i 5 astringentes, una -

s PRI
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paSta dental, por irritacién quimica debida a drogas, fenol,
medicacidn prolongada como el uso de Dilantil Sédico (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
¢ibn de la enfermedad gingival, que depositada inicialmente -
produce cambios inflamatorios e indirectamente conduce a la_
formacién de la bolsa periodontal, es un factor muy complejo,
la infeccién es siempre una parte del cuadro inflamatorio y -
es uno de los miltiples factores que intervienen en la inicia

cidn 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 tales la sifilis cronica, tuberculosis, ne
fritis crdnica, influencias enddcrinas hormonales (hipo e hi-
pertiroidismo), cuyo signo es movilidad y la mala oclusidn, -
diabetes, enfermedad de Adison, trastornos hematoldgicaos, - -
(leucemia agnda y crénica, anemia perniciosa, menonucleosis -
infecciosa, agranulomatosis, policitemia.

Trastornos psicomdticos, los cuales son efectos perju-
diciales que resulta de 1a interferencia de infiuencias psi--
quicas epn =} control orgdnico de los tejidos, pudiendo ser --

proeducidos per el desarrclio de hikitos lesivos psra los teji

i
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dos y por efecto directo del sistema nervioso central sobre -
el equilibrio tisular fisioldgico, por deficiencias nutricio-
nales, como la deficiencia de complejo B (tiamina, el o fac--

tor antineuritico, rivoflavina B, o factor de crecimiento, pi

5
roxidina B, o factor antidermatitis, By, o factor antinemia -
perniciosa).

Deficiencias de vitamina C, produce edema, hemorragia y
acentuada degeneracidn coldgena del ligamento periodontal des
tructiva crdnica generalizada o bien atrofia alveolar difusa.

La vitamina D es esencial para la absorcidn de calcio -
en el tracto intestinal y para el mantenimiento del equili- -
brio calcio-fdsforo, ademis para la correct; formacidn de los
huesos y dientes, su ausencia produce raquitismo (jovenes) y_
esteomalacea (adultos).

La vitamina K es esencial para la formacidén de protombi
na en ¢l higado.

La falta de proteinas produce degencracidn del tejido -

conectivo en la encia y membrana peviodontal.

ki
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PLACA BACTERIANA.

Es el factor mds importante de las parodontopatias.

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__
encia.

Para que la placa bacteriana se deposite, es necesario_
que lo haga primero el sustrato o pelicula adquirida, que es-
ti 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 encia, ésta se --
forma en pocos segundos después del cepillado y se adhiere --
fuertemente, comunicdndose con los prismas del esmalte, es un
producto de la saliva que contiene mucopolizacdridos, pépti--
dos y lipidos.

Después de formar la pelicula adquirida, se forma una -
placa de hacterias, por multiplicacién de las bacterias Yy por
los productos bacterianos, se mantiene por una capa protfecto-
ra que manticpen gllas miswas, en seis horas, se produce la -
placa despu@s del cepillado y alecanza su acumnlacion méxima,
mis o menos a los treinta dias, contiene principalmente micro
organjsmqs proliferantes, algunas células epiteliales, leuco-
citos y macréfagos, agua, restos orginicos (calcio y fdsforo_

y en pequehss cantidades magnesio, potasic y sodin).

Fi
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El proceso de formacidn de la placa consta de seis eta

1. -

2).-

43 .-

5). -

6)2"

Cocos y Bastones Granm t, que producen exotoxinas -
que no tienen ninglin efecto en el tejido epite- -
lial, ni en el conjuntivo,

Cocos y Bastones Gram - que producen hialoronidasa
que afecta la sustancia fundamental y 1a .solubili-
za,

Borrelias, treponemas y fusobacterias, productoras
de exotoxinas, que para su liberacién necesitan 1i
posacaridos; la endotoxinha liberada es la hialoru-
nidaz a que ataca a las mitocondrias, por lo que -
hay destruccidn celular, tanto en el epitelio como
en la pared blanda del surco.

Bacteroide Melaminogénico, productores de la cola-
genaza que ataca y destruye la coldgena.

Elementos filamentosos, estos son los encargados -
de iniciar la calcificacidn de la placa bacteria--
na.

Veionella, sellenomona y espotigeno, producen una_
sustancia inorgdnica, que se observa muy aislada--
mente y sblo estd presente con frecuencia en 1a --

Gipgivitis Ulceronecrotizante,

HMATERTA ALBA,

la materia alba es unm irritante local que constituye --

unpa causa comin de gingivitis, Es un depfsite amarilio o - --

bi

B

neo 21

sAcen, hlasndo s pegsjoso, algeo menes adhesive que -

i3
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la placa dentaria. La materia alba tiende a acumularse en el_
tercio gingival de los dientes y éobre dientes en mala posi--
cibn. Se puede formar sobre dientes previamente limpiados en_
pocas horas y en periodos 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 mecdnica para asegurar -

su completa remocidn,

MATERIA ALBA.
La materia alba, es una concentracidén de microorganis--
mos, células epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla _

de proteinas y lipidos salivales.

CALCULOS.
El cdlculo, es una masa adherente, calcificada o en cal
cificacidén, que se forma sobre la superficie de dientes natu-

rales y prétesis dentales.

CLASIFICACION EN RELACION CON EL MARGEN GINGIVAL,

Cdlculo supragingival o salival (cdlculo visible en la__
cavidad bucal), por lo general es'blanco o blanco amarillen--
to, de consistencia dura, arcillosa y se desprende ficilmente
de 1a superficie dentavia mediante un yaspador, El color es -
modificado por factorses como el tabaco o pigmeptos de alimen-
toﬁ; El cdlculo supragingival en captidades es mis ahundante,
frecuentemente aparece en las superficies yestihulares de los
molares superiores que estdn frente al conducto de Stensen y_

las superficies linguales de los dientes anteriores inferio--
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res, que estdn frente al conducto de Wharton y mds en incisi-
vos centrales que en laterales,

Cdlculo subgingival o sérico (no es visible durante el
examen bucal), ¢s denso y duro, pardo obscuro o verde negruz-
co, de consistencia pétrea y unido con firmeza a la superfi--
cie dentaria. Se encuentra el cdlculo subgingival, debajo de_
la cresta de la encia marginal, por lo comln en bolsas perio-
dontales,

Los célculos supragingivales y subgingivales, por lo ge
neral, aparecen en la adolecencia y aumenta con la edad. El -
tipo supragingival es mds comdn, los cdlculos subgingivales -
son raros en niftos y los cdlculos supragingivales son poco co

munes hasta los nueyve afios de edad.

COMPOSTCTION DEL CALCULO,
CONTENTDO TNORGANICO.
PRINCIPALES COMPONTNTES,
1}Y.~ Calcio.
2).- BFdsforo,
3). - Magnesio,
4), - Pequefips cantidades de Ma, In, Sv, Br, Cu, Mn, W,
Au, Al, Si, Fe y F.
5, - Hidroxiapatita,
Fosfato de calcio 75,9%
Carbonato de calcio 3.14
Fosfatn de Magnesio,
Coatenido oredadeo, es una mezela de;

17 .- tpmpleios proteinenal isscdrides.

i




2).- Células epiteliales descanmadas,
3),~ Leucoclitos.

4}, - Microorganismos,

5).- Carbohidratos.

COMO SE FORMA EL CALCULO.

El cdlculo es placa dentaria que se ha mineralizado, de
modo que la formacidn del cflculo comienza con la placa denta
ria. La placa dental endurece por la precipitacién de sales -
minerales, lo cual, por lo comdn, comienza en cualquier momen
to, entre el segundo y el decimocuarto dia de formacidn de la
placa, pero se ha registrado calcificacidn, ya entre las cua-
tro y las ocho horas., las placas calcificadas se mineralizan_

en 50% en dos dias y en el 60 2 90% en doce dias.

IMPORTANCIA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y EL CALCULO,

La placa es mds dwmportante que el cdlculo en in ctiolo-
gia de la enfermedad gingival y periodontal. La gingivitis se
produce en ausencia de cdlculos y la formacion de la placa ge
nera gingivitis, la cual desaparece cuando se quita la placa.
Resuylta dificil separar los efectos del c¢dlculo y Ja placa en
la encia, porvque los clleulos estdn siempre cubiertos por una
¢apa no mineralizada de placa, Hay una correlacibn positiva -
entre ¢} cilculo y la frecuencia de la gingivitis, pero no es
tan alta como 1a de la placa v la gingivitis. El desarrolleo -
del ¢dlculo conduce shHlo a un aumento leve de la gingivitis,
respecto a la que corrvesponde a 1a placa biapda solamente, En

perscpas jovenes, el estade perindontal tiene nds que ver <on
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la acumulacidn de placa que de cdlculos, pero la situacién se
invierte con la edad.

Los cdlculos, la gingivitis y la enfermedad periodon- -
tal, aumentan con la edad. Es extremadamente raro encontrar -
una bolsa periodontal sin cdlculos subgingivales, aunque en -
ciertos casos estén en proporciones microscdpicas y la infla-
.macidén mds intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al
célculo,

La placa no mineralizada sobre lua superficie del calcu-
lo, es el irritante principal, pero la porcidn calcificada --
subyacente es un factor contribuyentes significativo. No irri
ta directamente la encia, pero da nido fijo para la acumula--
cibn de la placa superficial irritante y mantiene la placa --
contra la encia,

BEs posible que los cdlculos subgingivales sean el produc
to y no la causa de las bolsas periodontales. La placa genera
inflamacidn gingival que comienza con la formacidn de la bol-
sa} la bolsa proporciona un drea protegida para la acumula- -
cibn de placa y bacterias. El mayor filujo de liquido ginglval
de la jnflamaciébn gingival aporta los minerales que conviey--
ten la placa, que de continuo se deposita on cdlculo subgingi
vall, sin tomar en cuenta su relacibn primacia o secundaria -
en la formacidn de la bolsa y aunque la caracteristica irri--
tapte princips! del) cdleculo sea la placa superficial, £1 cdl-
culo es un factor patdgeno importante en iz enfermedad perio-

doptal, Perperda jo iaflamacion, iz cusl es causa de 1a pro--




fundizacidn de las bolsas peviodontales y la destruccidn de

los tejidos periodontales de soporte.

PIGMENTACIONES DENTARIAS.

Los depdsitos de color sobre las superficies dentarias,
se denominan pigmentaciones. Constituyen problemas estéticos,
pero también pueden generar irritacidn gingival.

Las pigmentaciones aparecen por la tincidn de las cuti-
culas dentales adquiridas y de desarrollo, de ordinario inco-
loras, por las bacterias crombgenas, alimentos y fArmacos., =~
Presentan variaciones en el color y la composicién y en la fir

meza con que s¢ adhieren a la superficie dentaria.

PTIGMENTACTON PARDA,

Esta es una pelicula delgada, translicida, adquirida,
por lo general sin bacterias y pigmentada. Se presenta en per
sonas que no se¢ cepillan lo suficiente o usan un dentifrico

con accidn limpiadora inadecuada,

PIGMENTACTONES TABAQUICAS,

[1 tabuco produce depésitos superficiales, pardes o ne-
gros, muy adheridos, o coloracitn parda de la sustapcia dentg
ria. Los pigmentos son resultado de los productos de la com--
bustibn del alquityédn de hulla y de la penetyacibn de los
gos del tabaco en fisuras ¢ irregu aridades del esmalte y den

tinag.

TR presenta como una lines negra
EF
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delgada, por vestibular y lingual, cerca del margen gingival_
y como manchas difusas en las superficies proximales, Estd ad
herida con firmeza, tiende a reaparecer una vez eliminada, es
m&s‘comﬁn en mujeres y puede producirse en bocas con higiene_

excelente, Las bacterias cromdgenas son la causa probable.

PIGMENTACION VERDE.

Esta es una pigmentaci®dn verde o verde amarillenta, a -
veces de espesor considerable, muy comin en nifios. Se presen-
ta en la superficie vestibular en dientes anteriores superio-
res, en la mitad gingival. Esta pigmentacién 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 crombgenos causales son Serratis Marcescens y Flavobacte-

rium Leutescens.

PIGMENTACION METALICA.

las sales metfilicas y metales se introducen en la cavi-
dad bucal, en e) polvo metflico inhalado por obreros indus- -
triales o por medio de drogas administradas por via bucal,
Los metales se combipan con la cuticula dentaria, produciendo
upa pigmentacibn superficial o pepetran ¢n 1a sustancia denta
ria y establecen un canbio de coior permanente, L1 polve de -
cobre, produce una pignentacitn verde y el polve de hierve --

una pigaentacife pardz. Los medicsmentos gue <optienen hierro
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causan un depdsito negro de sulfato de hierro. Otras pigmenta
‘ciones que a yveces se observan son las de manganeso (negro), _

mercurio (verde—nggroj, niquel (verde) y plata (negro),

By
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LAS ENFERMEDADES DEL PERIODONTO SE CLASIFICAN EN DOS GRANDES__
GRUPOS.

I.- Enfermedades gingivales.
I1.- Enfermedades periodontales.
I.- ENFERMEDADES GINGIVALES,- Son aquellas que desde el_
punto de vista clinico se limitan a encia,
I1.- ENFERMEDADES PERIODONTALES. - Es una lesidén que des--
truye los tejidos ﬁeriodontales de soporte.

LA INFLAMACION.- Es una caracteristica de todas las_

formas de enfermedad gingival, pero su papel varia, _

puede ser:

1) .- GINGIVITIS NO COMPLICADA.- Puede ser solamente_
un proceso patolégico.

a).,- Gingivitis marginal crénica.

b).- Gingivitis ulceronecrotizante aguda,
c).- Ginglvitis estreptocfcica.

d).- Ginglvostomatitis herpética aguda,

2) .- GINGIVITIS COMBINADA, - Puede estar sobre agrega
da a la enfermedad gingival proliferativa o de-
generativa subyacente de origen general,

a),- Dermatosis que afectan a la encia (liquen_
plang, Lupus eritematoso),
by.- Gingivitis descamativa cronica,

€).- Gipgivestomatisis menopfusica cronica (gin

X




givitis atréfica senil).

3) .- GINGIVITIS CONDICIONADA.

Puede desencadenar la enfermedad clinica en pa

cientes en estados generales que si mismo no -

produzcan cambios gingivales detectables desde

el punto de vista clinico.

a).~- Gingivitis en el embarazo.

b).- Gingivitis en la pubertad.

c).- Gingivitis en la deficiencia de vitamina -
NCH .

d).0 Gingivitis en la leucenmia.

e),- Agrandamiento gingival hiperpléstico no -

inflamatorio,

GINGIVIRIS MARGINAL CRONICA,

Inflamac i6n aguda o crbénica del margen gingival, es el -
més comin de todos los estados inflamatorios de la encla, --
puede ser localizado o generalizada o difusa,

Localizada,- Se limita a la encia de un solo diente o un
grupo de dientes,

Generalizada.- Comprende la encia marginal de todos los -
dientes. Por lo genersl, la lesifin afecta también a lds papi-
las interdentarlas,

Este tipo mds frecuente de alteraciones gingivales en la_
nifiez, la encia presenta todos los cambios de color, tamafio, _
consistencia y textura superficial caracteristicas de la in--

flamacidn crébnica.

ra
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Muchas veces se superpone una coloracidn roja intensa a_

‘los cambios crénicos subyacentes.

ETIOLOGTIA.,

Puede ser causada por agentes fisicos, quimicos o biold-
gicos, como:

1).- Irritacidn local.

2).- Condiciones locales que conducen a la acumulacidn -

de irritantes locales en adultos y nifios,

3).- Placa bhacteriana.

4).- Trauma de oclusidn,

5).- Sarro.

6).- Empaquetamiento de comida,

7). Suétancias quimicas locales,

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

m&s frecuente en los adultos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La encia se veri ligeramente tumefacta alrededor de los_
dientes, lo que origina cambios de color, forma, consistencia
y textura (roja, lisa y brillante), las papilas estavdn infla
madas y aumentadas de tamafio, a veces dolorosas y alargadas -
sin perder su forma caractertistica, por lo tante hay forma- -
¢i6n de bolsa periodontal, el color estavd uniforme desde la_
encia marginal hasta 13 alveolar, habrd gingivorragia a cual-
quier estimulo, puede presentarse sensaciOn de ardor o comg-~
¢6n a los irritantes, puede estar afectado todo el margen gip

gival o ciertas dreas localizadas, es mds frecuente en 1a re-

K4
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gion de los incisivos sobre todo de los inferiores, afecta --

mis la regibn labial.

DITAGNOSTICO,

La encia presenta todos los signos clinicos de la infla-
macién, se verd roja, lisa y brillante y que sangra al nenor _
estimulo, 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 tamaifio de la en--
cia se hace mds profunda,

Radioldgicamente no se encontrardn 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:
Fase 1,- Tratamiento local de la gingivitis marginal cré
nica, consiste en:
1).- Raspaje,
2),~ Curetaje,
3),- Bliminacibn de todas las formas de irritan
tes locales,
Fase 2,- (Sistemitico),
1).- Corticosteroides sistemdticos se usan para
completar ¢l tratamiento local,

2).- e receta Celestone en tabletas de 0.6 ng_

g
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en dosis de cuatro tabletas diarias duran-
te la primera semana, disminuyendo mediam
tableta por dia hasta que se llegue a la -
dosis de mantenimiento sin sintomas.

3).- Prednisona o Prednisolona, tabletas de 5 -
mg, dosis cuatro tabletas por dia que se -
reducen.

4). - Corticosteroides, no usar indiscriminada--
mente, estos alivian el dolor y mejoran la

respuesta gingival al tratamiento,

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

También llamada enfermedad de Vincent, Boca de Trinche--
ra o Gingivitis Ulcero-Membranosa,

Inflamacibn necrotizante aguda, con formacidn de una sey
do membrana,

Comunmente ocurre como una enfermedad aguda, subaguda o_
recurrente, la forma més benigna y persistente es la subagu=-
da, la recurrente es marcada por periodos de remisidn y exa--
cervacibn,

Se caracteriza por la aparicién repentina, frecuente des
pubs de enfermedades debilitantes o infecciones respirato- -
ries.

ETIOLOGT]A.
La causa se atribuye a microorganismos especificos que -
sop las Bacterias de Vipcent, estos existen normalmente en to

das las hocas, dependiendo del cuidado higifnico, siepdo la -

ik
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falta de aseo una de las causas predisponentes,

Otro factor importante es el trabajo excesivo sin des~-
cansos adecuados, o sea, el Stress, este por si solo puede -~
provocar la enfermedad (dado por las catecolaminas que son -
la adrenalina y la noradrenalina, cuyo efecto principal oca-
siona vaso constriccidn periférica y vaso dilatacidén en higa
do, misculo esquelético, coronarias, corazdn y rifién, si la_
vasodilatacidn es insuficiente para contraponerse a la vaso--
contriccidn periférica, se presenta la necrosis), también --
después de una enfermedad debilitante o infeccidn respirato-

ria aguda,

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES.
1), - lLesiones de la encia.

2). - Fumar.

FACTORES PREDISPONENTES GENERALES,
1). - Deficiencia nutricional,
2), - Enfermedades debilitantes,
3),- Intoxicacibn metdlica,
4),- Caquexia,
5),- Enfermedades cronicas (sifilis, cfincer),
6),- Afecciones gastrointestinales (colitis ulcerosa),

7).- Diserasias sanguineas (leucemis,)

CARACTERISTICAS CLINIAS,

Se caracteriza por la forpacién de ulceraciones que em--
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piezan en las papilas interdentarias y las necrosas y después
se extienden, las ulceraciones estin cubiertas por seudomem-~
branas de color amarillo grisdceo, separada del resto de la -
mucosa gingival por una linea eritematosa definida, se encuen
tra Gnicamente en la encia, en algunos casos quedan sin la -~
seudomembrana y exponen el margen gingival rojo, brillante y_
hemorridgico.

La afeccidn se localiza generalmente en personas jodvenes
entre los quince y veinte afios y entre los veinte y treinta -
afios y no es comin en nifiez,

La encia ulceronecrotizdnte, es una infeccidn enddgena,
no es contagiosa de una persona a otra, lo que descarta una -

creencia ya antigua al respecto.

SINTOMATOLOGTA,

Un signo importante es el olor fétido, hemorragia expon-
tanea al menor estimulo, aumento de la salivacidn, los gan- -
glios linfdticos estdn agrandados y dolorosos,

Va a ver dolor intenso y expontiineo, la encia sumamente_
sensible al tacto, he modo que la masticacifn se hace diffcil
0 imposible, puede pcompafiarse de malestar general, pérdida -

de apetito ¢ insompio,

DIAGNOSTICO,

Su diagndstico se hasa en hallazgoes clinicos,

Se puede hacer un frotis bacteriapo para confirmar el -~
diagnéstico clinico, el cual pos dard up cuadro bacteriapo po

may diferente al de la Gingivitis Marginal, bolsas periodonta




les, Gingivostomatitis Herpé_ticza.v pero si para difervenciarla
de otras lesiones necrotizantes,
Esta puede abarcar la encia marginal en estados graves,
El dato que nos aporta el paciente es que tiende a apretar y_
rechinar los dientes y sensacidon de comezdn en la encia.
Puede haber ligera elevacidn de temperatura en casos le-
ves, en casos graves hay fietre alta, pérdida del apetito, --

desgane general, cefalea.

PRONOSTICO.
Depende de los cuidados higiénicos que pueda observar el

paciente después del tratamiento.

PRATAMIENTDOD

Lo Ixtensién dol tratamicnte » el instrumental, varia se
aun la gravedad y extension de i afeceién., Si existen signos
y sintomss sistémicos, tales come (iebre elevada, malestar, -
anorcxia, dinfadenopatia loc.t, vv acenseja una terapdutica n
base do ntdbidteons . P A peco P eleecidn es la Pendcilina
VoPatdsica, unmi Cshleta de 290w oada seis horas. Dependien-

do do 10 extenss gue sean Vo cdnt g Listiémicas, o) trava--

alents pucde erosbiar o 700 o dees s anicied nna tahlets
durante «aote dins  Seopacde va e i bipa G Vrocaie
RS E i ddadiag a0y oy oA dntremuscslar,
S1oL pas ¢ oy sensingre pinic il e, eptonces s¢
grestrabarda 250 oo ol Lo ane, wna tablets ¢ Ténsuls -~

LUsLro yeoces

s

i die, tomdndels con leche o melox para eyitar_

posibles trastorngs gastyicoes.
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Para el paciente que presenta sintomas generalizados, se
recomienda descanso en la cama cuando menos dos dias, inges--
tién de liguidos para mantener el equilibrio de olectrélitos_
'y una dieta rica en proteinas, deberd enjuagarse con agua oxi
genada cada dos horas para elimipar los desechos bacterianos,
La solucidén se compone de cantidades iguales de agua tibia y_
perdxido de hidrdgeno al 3% y se usa como enjuage bucal., Exis
ten otras soluclones comerciales tales como Amosan o Glidxi--
do,

Bl paciente que no presente sintomas generales, deberd -
ser atendido inmediatamente. Los tratamientos deberdn distri-
buirse en base a los dias 1, 2, &, 5 y 7. Este intervalo, puc
de modificarse, ya sea prograwmindolas o dntervalos wils core -

tos o espoacidndolas, dependicndn o Ja rospuesia Lisalay .

PRTMERA CITA,

8¢ eliming curdadosanenta Poaenbvana oy o oasa nes
crdrica, urando tovendas Jooalyodfo Tooicdac idar con vida
do hidiogeno al 3% <o Ylewa a  ohe o cliniaae idn Ll

de desechos bactervianos blandns AV alos, toatando de onn

trvaumatizar sl mavgen ticnd iy, oo fay it P
roealizar G e wayes 1 osnacieple
pugde  aar pisaen ialer comoe TR e,

letaw 3t CHALYH
»saas
Sy et rica eu proisinas y -
enjuagie ofigenado, (ods upa o0 oos horas, 5S¢ lg

indica que uvss parte

= P .
i =3 5 a3

jpuale aia tib & y perézide de hi-
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drb6geno al 3% en un vaso de 180 ml. Que mantenga una higiene_
bucal Sptima, utilizando un cepillo con cerdas de naylon, -~
largas, de varios penachos, con frote horizontal simple o mé-
todo de Fones, aplicando una presidén minima al tejido. Que --
evite la actividad fisica excesiva.

En el segundo dia, se siguen los mismos procedimientos -

que en las veinticuatro horas anteriores.

TERCERA CITA.
Se continda el procedimiento de raspado sobre una base -
mis 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 rafz,
Se continGa con el control de placa con hilo dental., Se cam--
bia la técnica de cepillado por la de Stillman modificada, o_

Ja de Bass,
En el séptimo dia, el paciente ya no debe presentar sin-

toma alguno deberd haberse controlado la inflamacidn activa,

GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA,
s una afeccidn rara que se presents en los nifos, aup--

que tamhién en adultos,

ETIOLOGTA,

Su cansa predisponente es el estreptococus yiridiams,

§F
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CARACTERISTICAS CLINICAS,

Se caracteriza por un eritema difuso de la encia y otras
zonas de la mucosa oral, la encia se presenta vroja, 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. Estard 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 estreptocédcicas y los hallazgos clinicos.

PRONOSTICO,

Favorable si se trata debidamente.

TRATAMIENTO,
Es a base de Sarcoceryl que es un estrato de suero des--

proteinizado, exigente poderoso.

GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA AGUDA,

.Bs una infeccidn de la cavidad bucal,

ETIOLOGTIA,
Causada por el virus Herpes Simplex. Los factores que fa
vorecen su aparici6n son la falta de higiene oral y la mala -

putricidn,

CARACTERISTICAS CLINIAS.

Con mds frecuencia se encuentran en lactantes y nifios me

N




nores de seis afios, adolecentes y adultos. la frecuencia en -

hombres y mujeres es igual.

CARACTERISTICAS CLINICAS. (Signos bucales),

Lesidn difusa, eritematosa y brillante de la encia y mu-
cosa oral subyacente, con grados variables de edema y hemorra
gia gingival.

Se caracteriza por la presencia de grupos de vesiculas -
sobre una base eritematosa, las cuales a Jas veinticuatro ho-
ras de haberse formado, se rompen y forman pequefias ulceracig
nes dolorosas con las bases grisdceas hundidas y los bordes -
rojos elevados, &stas se encuentran en: lablos, lengua, carri
11os, piso de 1la boca, paladar y encia; las dlceras son poco_
profundas, se pueden encontrar aisladas o ya unidas., La enfer

medad dura entre siete a diez dias.

SINTOMAS BUCALES.

El paciente presenta dificultad para pasar los alimentos
y beber, debido a una irritacidu generalizada de la cavidad -
bucal. lLas vesiculas rotas son los factores de dolor, que son
sensibles al tacto, variaciones térmicas, condimentos, jugas__
de frutas, Tin lactantes Jo enfermedad estd marcada por irvita
hitidad y rechazo de los alimentos,

Puede mapifestarse tamwbién por fiebre de 38°C y 40°C, fa
tiga, malestar general, sialorrea, palidez, nfiuceas, disfar -
giay estos sintomas preseden a la afeccibn y duran de uno g -
dos dias,

Fs mbs frevuente ep lovs nifins de (uno a seis ahos) y ca-
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si siempre en gente humilde, es contagiosa.
Las papilas estardn enrvojecidas y sangran fidcilmente, lo

que no debe confundirse con el Gingivitis Ulceronecrotizante,

PRONOSTICDO
Favorable una vez que la causa ha sido puesta en claro y

pueda combatirse directamente con eficacia.

TRATAMIENTO.

Como es infeccidn termina por si sola, dura de diez a --
veintidn dias, el tratamiento de eleccidn consiste en medidas
paleativas y sintomdticas, administraecidn de antipiréticos, -
aplicar iones locales de Cloruro de Zinc al ‘8%, Fenol Alcanfo
rado, Alcanfor, Solucibn de Yodo de Talbet, Fenol, frecuentes
lavados bucales para el dolor con Clorhidrato de Diclenina -~
(Dyclone) anestésico, solucién al 0.5% diluida en agua por --
partes iguales; se mantiene en la bhoca durante dos minutos, -
el efecto anestésico dura cuarenta minutos, lo que en este --
tiempo le permite al paclente ingerir sus alimentos, reposo -

en cama, abundantes liquidos y dieta blanda.

DIAGHOSTICO.

Be establece sobre 1a base de 1a historia del paciente,
1os hallazgos clinicos y pruebas de laboratorion, en las cua--
les si hay canmbios celulayes degenerativos prevenibles por el
antjicuerpo del Herpes siaple, constituye un hallazgo positi--

o,
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GINGITIS COMBINADA (2).
DERMATOSTS QUE APECTAN A LA ENCIA
1), - Liquen Plano,
2).- Lupus Eritematoso.
1), - LIQUEN PLANQ.- Es una enfermedad inflamatoria, la lesién

bucal es subaguda o crénica.

ETIOLOGIA. - Desconocida. Factores etloldgicos son los Psicoso

miticos.

CARACTERISTICAS CLINICAS,

Las lesiones se encuentran en relacidn con el plano oclu
sal de los dientes, la lengua, superficie vestibular de la en
cia, paladar duro y el labio inferior.

lLas lesiones son simétricas y tienden a ser dentriticas
y papulares., Las lesiones presentan erosidn en los lugares de
traumatismo por friccidn, estas dreas son de color rojo bri--
llante y propensas a causar sintomas como sequedad y dolor, -

Las lesiones pueden persistir afios.

TRATAMIENTDO

Ser4d a bhase de Bismuto (triglicolamato de sodio), dos ta
bletas tres vecas al dia, 8§ hay reaccifn téxica, malestar --
gastrointestipal y cefales s usardn drogas tranquilizantes,
Vitaminas, Aptibiéticos, certicoides estos dos dltimns medica
mentos se deberidn manejar adecnadamente.

Zy.» LUPUS ERITEMATOSO, - es una enfermedad del coligeno,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Son lesionss bien definidas, algo elevadas e infiltradas

i
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con una aureola rojo-azulada y obscura, En los bordes de las_
lesiones hay numerosos vasos sanguineos dilatados que tienen
una disposicidn radiada, extendiéndose hacia los tejidos cir-
culantes, junto con papulas puntiformes blanquecinas.

Los vasos dilatados son reemplazados por lineas blancas_
que conservan la misma disposicidn radiada.

En la lengua, la enfermedad se manifiesta en dreas 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 mayoria de las veces el labio sufre la invasidn por
extensidn directa a partir de lesiones peribucales de piel,

Al comienzo de la enfermedad, los lablos 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 alli donde curaron las lesio-

nes mds profundas,

TRATAMIENTO,
Fs inespecifico,

S¢ administran Corticosteroides, Covticotrapina (ACTH),

GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA, (GIKGIVOSIS),

Es una denominacidn utilizads para describir un tyastor-

ti




no gingival relativamente poco comin,

GINGIVOSIS, - Puede presentar un estado degenerativo y que las

alteraciones inflamatorias son secundarias.
ETTOLOGIA. - Desconocida,

FACTORES ETIOLOGICOS.
1).- Irritacidn local.
2).- Desequilibrio hormonal.
Deficlencia de estrdgenos en la mujer,
Deficiencia de testosterona en el hombre,

3).- Deficiencias nutricionales,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

En mujeres mayores de treinta afios, 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 enfermedad.

FORMA LEVE.
Hay eritema difusa de la encia marginal, insertada, in--
terdentaria, es indolora, hay cambios de color generalizado,
Comfin en mujeres entre diez y siete y veintitres afos, -

sin signos de desequilibrio hormonal.

FORMA MODERADA.

Presenta panchas rojo-brillante y Areas grises que abar-

#
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llante y la encia resilente se torna blanda.

El epitelid se descama y deja expuesto al tejido conecti
vo subyacente sangrante, Este estado es mis frecuente en per-
sonas de treinta a cuarenta afios de edad. En el paciente hay_
ardor y sensibilidad a cambios té&rmicos. No tolera condimen--

tos ni cepillado.

FORMA SEVERA.

La encia estd denudada y es de color rojo subido., Las --
freas afectadas parece que se desplazan en diferentes direc--
ciones sobre la encia.

La membrana mucosa es 1isa y brillante y presenta una fi
sura en los carrillos, cerca de la linea de oclusién,

La lesidn es en extremo dolorosa, el paciente no tolera_
alimentos Asperos, condimentos o cambios de temperatura, Hay_
sensacibn de ardor seco constante en la cavidad bucal, que se

acentda en las zonas gingivales denudadas.

DIAGNOSTICO.

Con los signos y sintomas clinicos observados en los te-
jidos bucales, la edad del individuo y datos obtenidos por me
dio de las radiografias, con sumento de movilidad y migracibn
do los dientes,

PRONOSTICO,

Favoreble si se lleva a cabo el tratamjento adecuado,

TRATAMIENTO .,

Se ha usado con éxito el tratamiento con estrfigenos (en_

"
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la mujer) y esteroides (en e¢1 hombre) por via general para --

controlar las lesiones de estas gingivitis,

GINGIVITIS MENOPAUCICA (GINGIVITIS ATROFICA SENIL).

Esta lesidn aparece durante 1li menopaucia o en el perio-
do posmenopducica, No es un estado comin,

La mayor parte de l1as 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.

ETTOLOGTIA,.
Parece ser de origen hormonal, irritacidn local, psicoge
no este dltimo se asocia con el estress emocional del cambio_

de vida,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La encia y el resto de la mucosa bucal son secas, bri- -
llantes, El color varia entre la palidez o el enrojecimiento_
anormal y sangra fdcilmente,

E1 paciente se queja de sensacidén de ardor y sequedad en
toda la cavidad bucal, sensibilidad extrema a los cambios tér
micos, las sepsaciones del guato estdn anormales, relacionsg--
das ¢casi siempre con la disminucidn de la secrecion salival,
generalmente hay descamacibn de las encias, la lengua es lisa
y con aspectn de carne viva, lo que indica atrofia de las pa-

pilas,

DTAGRGSTILO.,

Blateos ¢linices obtenides, velscionades con la edad del -

by
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paciente.

TRATAMIENTOS,
Administracidn de Estrdgenos,
Para el dolor por via bucal, 1 mg de Estilbestrol diario.
Corticoides tépicos.
La inflamacidn gingival se trata por medio de raspaje y_

curetaje,

GINGIVITIS EN EL EMBARAZO.
Inflamacidn méds vascularizacidon exagerada y edema que -~
afecta la encia durante el embarazo o en la adolescencia du--

rante el periodo menstrual.

ETIOLOGTA.

Factores locales (irritantes Jlocales).

Las gldndulas salivales de Karmand reaccionan a la hormo
na genatrdpica del 1dbulo anterior de la hipdfisis, de modo -
que durante la menstruacidn y el embarazo habrd mayor seccre--
cidén de saliva con ciertas sustancias quimicas que dardn un -
sabor especial y ademds provocan una pequefia retraccidn de la
encia y gingivitis en todo el embarazo., Algunos informes sefia
lan que ¢l mayor cambic gingival se produce durante el primer
trimestre del embarazo, Le sigue una ansencia del aumento ip-
flamatorio durante e} signiente periodo de tres meses, con un
aumento final del indice inflamatorio en ¢l dltimo trimestre,
A los tres meses despus del parto se experimenta una conside
rable remisidn de la inflamacitn gingival y up agvandsmiento

infiamator fo ascciude. Sin embavgo, no habrd unz repisién to-
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tal de la gingivitis a menos que se eliminen todos los facto-

res etioldgicos,

CARACTERISTICAS CLINICAS.,

Aumento de la movilidad dentaria y profundidad de la bol
sa y el liquido gingival.

lLa papila estari edematesa, con cambios en su color (ro-
jo y brillante), existe tendencia hemorrigica, se verdn hiper
troficas, las cuales pueden crecer hasta el borde incisal u -
oclusal, o crecer como un tumor, este Gltimeo se le 1llama Tu--
mor del Embarazo que son blandos, rojos, bien delimitados y -
pedunculados, los cuales pueden seguir después del embarazo o
desaparecer, es mids frecuentes en regidn de los dientes ante-

riores, aunque puede presentarse en cualquiera otra regibn,

SINTOMATOLOGTIA,

No suele haber dolor, poro si se presentan complicacio--
nes, puede producir lesiones dolorosas, puede surgir una paro
dontitis si la higiene oral e¢s deficiente en el embarazo y a_
esto se debe agregar también las tensiones emocionales pro- -

pias del estado,

DIAGNOSTICO,
Para el diagnéstico de esta gingivits, sflo nos serf - -
dtil los datos obtenidos por medio de la exploracidn clipica_

y por supuesto el estado fisiolbdgico del paciente.

PROROGBET I CO,

En generas es favorable si 1a paciente tiepe buens higie

ih
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ne bucal durante el transcurso del embarazo o ciclo menstrual,

TRATAMIENTO,

Bn la mayor parte de las enfermas, el mejor tratamiento_
es el conservador, con curas locales y manteniendo una buena_
higiene bucal. Los astrihgentes pueden provocar algln alivio_
y se han propuesto dosis terapéuticas de dcido ascdrbico.

Si se extirpa el tumor del embarazo antes de la termina-
cidn del estado fisioldgico, puede haber recidivas, pero aln_
con esto en casos muy intensos, puede ser necesaria la extir-
pacidn quirdrgica.

La encia marginal se trata por medio de raspaje y cureta
je, Eliminacidn de los irritantes locales al comienzo del em-

barazo.

GINGIVITIS EN LA PUBERTAD.
Este tipo de gingivitis que aparece durante la pubertad,

es una inflamacitn no especifica.

ETIOLOGTIA,
Factores locales y modificada por los cambios hormonales

que acompafian a la pubertad,

CARACTERTSTICAS CLINICAS.

Hay un agrandamiento y enrollamiento de 1a encia margi--
nal, con distencidn pronunciada de tejidos interdentales, E1_
golor tisular varis de eritemstoso al pardo rojizo, con upa -
gran pérdida sipultdnea en el tono tisular, Existe ung hepo--

rragia <onstante. fon frecuencia se observa que finicanmente 1a
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encia vestibular estd involucrada, debido a la limpieza mecd-
nica de la lengua sobre las superficies linguales y palatinas,
Los cambios inflamatorios sufren una reduccidn considera

ble después de la pubertad.

TRATAMIENTO.

Raspaje y curetaje, Eliminacitn de todas las fuentes de_
irritacién 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 DEFICTENCIA DE VITAMINA “"C",

El dcido ascoérbico tiene multitud de funciones en el or-
ganismo y la carencia de &ste da muchas alteraciones, princi
palmente en el aparato circulatorio, en el organismo y encia
$6¢ van a encontrar zonas equimdticas.

En la actualidad, es raro el caso de escorbuto, aunque
suele presentarse en débiles mentales, personas desnutridas_

y alcohblicas.

ETTOLOGTIA,

Su causa es una alimentacidn deficiente con carepcig de
vitamina "C" (insuficiente ingestidn de frutas y vegetales --
verdes y ep los citricos),

Puede presentayse en ninos alimentades artificialmente y

en adultos sometidos a dieta insuficiente de vitamina "C",

CARBACTERISTICAS CLIRICAKS,

Clipicamente las eanciss se verdn engrosadsas, rojas, tume

3
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factas y de consistencia blanda o esponjosa, repletas de san-
gre, por lo que la encia 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 encia se verd inflamada, al grado de cubrir parte de_
la corona delydiente, su color varia segin el estadio de la -
enfermedad a causa de las petequias debajo de la membrana mu-
cosa, tomando un color desde pdrpura hasta el azul obscuro.

La lesibn se verd circunscrita a la encia que se extien-
de vestibular y lingualmente alrededor de los dientes, en es-
tados muy avanzados se verd extendida al resto de la membrana

de la mucosa oral,

DIAGNOSTICO.,
Los eximenes de laboratorio son indispensables para el -
diagndstico de la deficiencia de vitamina "C",
Radiogrdficamente se verd pérdida ésea alveolar, por lo_

que hay movilidad dentaria de tercer y cuarto grados,

PRONOSTICO,

Favorable cuando se elimina el factor local y general,

TRATAMIENTO,
Mnipistracién de yitamina "C" por cualquier medio (ali-

mentos o vitamina "C" oral o iptramuscular),

GINGIVITIS EN LA LEUCEMIA.

La leucemia no produce por si misma la gingivits, la gin
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givitis se superpone a los tejidos gingivales alterados por -
la leucemia, .

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta las célu
las formadoras de los elementos sanguineos, lo cual tiene im-
portancia para el prdctico, la posibilidad de infiltracidn di
fusa de leucocitos proliferantes en diferentes estructuras de

la boca, especialmente en las encias.

ETIOLOGTIA.

Hasta el momento no se ha establecido su causa, pero los
datos de experimentac idn, hacen suponer que el proceso neo- -
pldsico puede ser provocado por una infeccidn virica en algu-

nos cascos o irritacidn local,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La encia de aspecto normal, tiende a sangrar fdcilmente,
dando lugar a pequefios puntos hemorrfgicos en las encias o en
la mucosa bucal, cambios de color purpaceo (puntos purpiricos
o grandes placas equinmdticas).

Habitualmente se ha observadoe, cngrosamiento de las en--
cias de comienzo reciente y répido crecimiento, agrandadas,_
recubriendo grandes porciones de 1la corona clinica, blandas y
esponjosas, color obscuro y sangra ficilmente,

En algunos casos se observan signos de infeccién de Vin-
cent, papilas romas, pecrfiticas y ulceradas,

También se observan ulceraciones algungs veces en la lepn
gua y mejillas, las cuales puedep copfundirse con las de 1a -
gstomatitis nlcerativa o las del eritema polimorfo.

Biempre va acompafada de anemia o trombocitopenia. Hay -

i
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palidez de los tejidos blandos.

SINTOMATOLOGTA.

Se presenta dolor dentario debido a la invasidn leucé-
mica de la pulpa con la necrosis consiguiente; de manera anid
loga, la invasidén de la membrana periodontal puede ocasionar
sintomas 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 linfd-
ticos tumefactos, debilidad muscular y fatiga facial, puede_
observarse en signos de pdrpura (petequias, manchas purpdri-
. cas y equimosis) en la piel de la cara y cuello y en otras -

partes del cuerpo,

DIAGNOSTICO.

El diagnéstico firme de la leucemla depende siempre de
los exdmenes hematoldgicos, por lo que si se llega a teney -
sospechas por medio del cuadro clinico bucal, con signos ge-
nerales o sin ellos, se deberd hacer de inmediato dicho exa-
men para no confundirjo con otra enfermedad comp en la leuco

penia y 1las infecclones viricas agudas.

PRONOSTICO.
puede alargar su vida, por 1o que su pronbstico en ¢l aspec-
to bucal es reservado, pues sblo se ayudard a aliviar las mo

lestias en 1a cavidad oral.

k4
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TRATAMIENTO.
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.

ETTOLOGTA,

La causa de esta gingivitis es por la ingestidn del De
fenilhidantohina, la cual al eliminarse por la saliva estimu
la la funcidn reproductora de las enzimas del epitelio de --

las encias, lo cual provoca hiperplasia.

CARACTERISTICAS CLINICAS,

La lesidn empieza con agrandamiento de las papilas y -
finalmente abarca todo el bordo gingival en forma semilunar,
circunscribiendo los cuellos de los dientes; ¢stos se ven su
mergidos en el tejido hiperpldstico, el cual tiepe consistep
cia firme y no sangra a menes que este, asociado a una infec

¢ibn, predomina mds en la vegibn anterior,

SINTOMATOLOGTA,
Lesifon dolornsa hipertréfica en 1a encia, 1a principal
molestin que presenta el paciente €3 la sensacion desagrada-

ble de sentir los dientes cubiertos.
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DIAGNOSTTICO.,

Clinicamente las encias se verdn de consistencia firme_
y aspecto granular, que cubre casi o toda la corona clinica,
no sangra, no hay movilidad dentaria ni sensibilidad.

S6lo los tejidos blandos estin alterados,por lo que las

radiografias y transiluminacidn son de poca utilidad.

PRONOSTICO.

Favorable cuando el epiléptico estdi controlado.

TRATAMIENTDO.
Conservador, Gingivectomia y correcto cepillado del pa-

ciente.

ABSCESO PERIODONTAL AGUDO.
SIGNOS Y SINTOMAS.

Los signos cldsicos estdn presente, aunque no siempre -
se¢ observa aumento de volumen, enrojecimiento y dolor, En oca
siones estdn ocultos, En el absceso tipico, es frecuente en--
contrar lipnfadenopatia, extrusién del diente involucrado, mo-
vilidad y dolor a la percusién mds leve, En ocasjones eleva--

¢ci6én de la temperatura,

DIAGNOETTICO,

No resulta ficil localizar 1a lesibn, El operador se ep
cuentra ante un paciepte con gran dolor, aprensivo a cualquier
mapipulacibn y tensidn, A veces estd combjpada con pulpitis y
los sigpos sop confusos, Los auxiliares mds yalioseos son 1la -

percusifn y’ la palpacion.
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ETIOLOGTIA.,

El desarrollo agudo ocurre, debido a la alteracidon de -
los tejidos adyacentes al diente afectado. La oclusidn del --
orificio de una bolsa parodontal, la diabetes y ei bruxismo, _

son factores que pueden participar en esta lesidn,

CAUSA CLASICA DEL ABSCESO.
Oclusidn del orificio de una bolsa periodontal aguda.
El bloque de la luz de la bolsa es sdlo una de las cau-
sas del aumento de volumen y el dolor; asi como la flora bac-
teriana., la fuerza del chorro irrigador de agua puede obligar
al contenido bacteriano normal a penetrar mids profundamente -

hacia los tejidos, formindose abscesos periodontales.

DIABETES.

Se observan microabscesos en pacientes con diabetes sa-
carina, pero no son iguales clinicamente 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 gpgudas es sospecha de diabético_

no controlado,

BRUXTSMO PERNICIOSO O BRICOMANTA,

Los tejidos en la zoma de las furcaciones de dientes --
multirradiculaves, son yulnerables a las fuerzas oclusales --
excesivas. El ligamento periodontal en el Area de la furca- -
cién se encuentra entre esta y el tabjque 6seo, de tal manera
gue las fuerzds ancrmales Lo comprimen entre estos dos teji--

dog duros.
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- Los tejidos blandos ante estos traumatismos, aumenta su
vaolumen, el incremento de volumen provoca extrusion del dien-
te, El traumatismo constante origina resorcion del vértice --

del hueso del tabique dentro de la furcacidn,

TRATAMIENTO DEL ABSCESO PERIODONTAL.

El primer objetivo del tratamiento es el drenaje. El do
lor se alivia, la hinchazdn se resuelve, se libera la pre- --
sifn, el diente extruido regresa a su posicifn, la movilidad_
se reduce, la pericementitis no provoca dolor al morder y en_
general el paciente se siente mejor.

El drenaje se puede hacer encoutrando el orificio de la
bolsa ocluida, abriendo suavemente la avertura, de tal manera
que salga el pus y mediante la incisidn y drenaje.

Para abrir el orificio, se requiere el sondeo circunfe-
rencial de la base del surco en la encia que rodea al diente,
haciendo presidn con una sonda. Ensanchar la entrada para la_
penetracion de una lima periodontal plana y suave, para ensan
char mds y comenzar la debridacitn radicular., Esta fase se -~-

puede reducir a una lesidn crénica en pocos dias,

METODO MENDTANTE INCISION Y DRENAJE,

La incisidn debe ser extensa para que no cicatrice y -
cierre nmuevamente, Se puede insertar un fragmento de dique dy
caucho, para que la incisidp no cierre y facilite el drengje_
subsecuente. 8i el paciente estd febril, iniciar trotamiento_
conp aptibictico,

-

La pérdidz dsea por infiltrado inflamatorio agudo, es -




rédpido, por lo que la lesidn aguda deberd hacerse en forma --
completa y efectiva.

Después de la fase aguda, quedard una lesidn inflamato-
ria crénica que deberd ser tratada. Bl tratamiento de la bol-
sa serd mediante el levantamiento de colgajos, debridacidn pa
ra la eliminacidn de tejido granulomatoso, asi como los depd-
sitos, terminando con la preparacidn adecuada de la superfi--
cie radicular y las paredes dseas dentro de la bolsa.

El tratamiento de la tetraciclina es comln u efectiva.
Debemos procurar que exista un nivel efectivo en sangre (1 mg
por dia) y que se tome un tiempo lo suficientemente largo -
(cuatro o cinco dias), para asegurarse contra los peligros de

la administracidn inadecuada de un antibidtico,.

IT,- ENFERMEDADES PERIODONTALES.

1), - PERIODONTOSIS.- Enfermedad degenerativa no in
flamatoria, causada extensiblemente por facto
res generales,

2) .- PERTODONTITIS. - Causada por irritacibn local,

La periodontosis es una enfermedad degenerativa que - -
afecta el mecanismo de insercidn, es decir cem¢nto, ligamento

periodontal vy hueso alveolar,

ETTOLOGTA,

Esta afeccibon es de etiologia descopocida.

CARACTERISTICAS CLINICAS.
Afecta 5 pacientes jovencs, entre los quince y veipti -

cinco ahos de dad. Algunos investigadores rensideran que las
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mujeres son mids susceptibles a la afeccidn, mostrando un indi
ce de tres a uno.

May destruccidn periodontal extensa y pérdida dsea angu
lar alrededor del primer molar superior, inferior o ambos, --
asi como de los incisivos centrales y laterales superiores, -
inferiores o ambas arcadas,

Se observan bolsas periodontales profundas alvededor de
los primeros molares con lesiones de trifurcaciones o bifurca
ciones., Los tejidos gingivales, después de un avance importan
te de la afeccidn, muestran la mayor parte de los cambios de_
color a clandtico o magenta, pérdida del tono tisular, varia-
cidn en el contorno normal y posible supuracidén de las bolsas

a la presidén digital.

PRONOSTICO.
El pronéstico, para conservar la dentadura en presencia

de periodontosis generalizada, es muy pobre.

TRATAMIENTO.,

2) .~ PERTODONTITIS,

El término periodontitis, se refiere a la inflamacidn -
de los tejidos periodontales mis profundes, es decir, aque- -
1los que comprenden el mecapismo de insercidn, Esto significa
que la inflamacidn involucra al cemento, husso alveolar y 1i-
gamento perjodontal, La ipflamaecidn del mecanismo de inser- -
cibn implica la destruccién de &ste, la cual es por lo gene--

ral progresiva ¢ indolera.

ik




ETIOLOGTA.

La periodontitis siempre se inicia como gingivitis, la_
cual se debe, generalmente a irritacidn local, en ééhééial -
placa bacteriana, extendiéndose después la inflamacidn desde_

la encia y tejidos blandos, hasta las estructuras subyacen- -

tes.

CARACTERISTICAS CLINICAS.
Se producen alteraciones en el color, forma, tamafio, --
contorno, consistencia y textura de la encia, asi como hemo--

rragia gingival y exudado purulento del margen gingival,

SIGNOS Y SINTOMAS,

Destruccidon del hueso de soporte.

Formacidn de bolsas periodontales, las cuales causardn_
migracidn apical de la adherencia epitelial.

Recesidn gingival que indica pérdida de la insercidn, -

tanto de los tejidos blandos como duros.

MOVILIDAD DENTAL PROGRESIVA,

Una zona rojiza extendiéndose del margen gingival a la_
mucosa alveolar,

Extruceibn y migracion de los dientes,

Desarrollo de diastemas,

Inflamacidén de la unién mucogingival,

Por lo general, la periodontitis es indolora hasta sus_

etapas finales,

I &




CONCLUSTONES IX.
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El Odontbdlogo debe comprender claramente que los proble
mas clinicos son manifestaciones de cambios tisulares micros-
cdpicos, los cuales, a su vez, son esencialmente determinados
por los factores causales de la enfermedad. Por lo tanto, el
especialista tieme que buscar procedimientos terapéuticos, cu
ya eficacia se refleja en cambios microscdpicos de los teji--
dos, Esto nos exige conocimientos profundos de histologia, fi
siologia, microbiologia y en general de las ciencias bdsicas.

Las enfermedades parodontales son, despuéds de la ca- --
ries, las que mds afligen al individuo actual. Se sabe que el
90% de 1a humanidad padece, en mayor o menor grado, alguna en
fermedad parodontal, La gingivitis o simple inflamacidn de --
las encias es la manifestacidédn mids frecuente y después de los
treinta afios de edad, las parodontopatias son el principal mo
tivo de pérdida de dientes. Ademds, hay que tener en mente --
que en estos casos se plerden grupos de dientes y no piezas -
aisladas como sucede en la caries dental,

Tradicionalmente la parndoncia se habia preocupado por_
encontrar teraplas adecuadas, pero en los dltimos afios el en-
foque ha cambiado hacia la prevensién, pues es incalculable -
el costo de rehabilitar tantas bocas cuando ya estdn mutila--
das por 1las enfermedades parodontales y es impresionante la -
magnitud de ia pérdida que causan e¢n cuanto a las horas hom--

bre de trahaio.




- 117 -

La parodencia ha ampliado sus metas y en la actualidad_
incluye la reconstruccidn de los tejidos destruidos.

Simultdneamente se ha producido una renovacidén de los -
procedimientos terap@uticos mids simples, se estd dando mayor _
importancia a la oclusidén y ha aparecido un sentido de respon
sabilidad social, Se estdn realizando esfuerzos por alertar -
al piblico sobre aspectos parodontales, asi como para desarro
llar medidas simples de prevencidn aplicables a nivel colecti
vo.

Esta disciplina se encuentra estrechamente relacionada
con todas las demds ramas de la Odontologia, ya que la salud _
parodontal es indispensable para el éxito de otros tratamien-
tos. La relacidn con la medicina general y con la Odontologia
es fuerte, pues muchas enfermedades sistémicas se manifiestan
pr imero como enfermedades parodontales, en este caso se encuen
tra el pénfigo, la diabetes y la leucemia entre otras. Tam- -
bién el stress y la angustia se manifiestan con sintomas en -
gste campo. Por lo tanto, es necesario una sélida preparacibn
en estomatologia general y buenos conocimientos de medicina,
¢ciencias bAsicas y cirugia bucal,

Con el previsible avance de la parodoncia y su labor --
preventiva, ayudardn a conservar la salud general del pacien-

te,
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