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INTRODUCCTION

!
LA ENFERMEDAD PARONDONTAL ES UNA DE LAS ENFERMEDADES QUE
JUNTO CON LA CARIES DENTAL, TIENEN UNA MAYOR INCIDENCIA
EN LA CAVIDAD ORAL.

o SOLAMENTE ESTA AMPLIAMENTE DISTRIBUIDA POR EL MUNDO,

SINO QUE EXISTE UNA GRAN EVIDENCIA DE ELLA DESDE CUE EL

HOMBRE APARECIS SOBRE LA TIERRA, LO CUAL INDICA QUE HA -
SIDO UN PADECIMIENTO CONSTANTE EN EL HOMBRE.

EL CONOCIMIENTO DE LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL
Y PARODONTAL; ES DE SUMA IMPORTANCIA YA QUE CONOCIENDO -
LOS FACTORES DESENCADENANTES Y LOS COMPONENTES MODIFICA-
DORES DE DICHO PADECIMIENTO, SE PUEDE ESTABLECER UNA BA-
SE NECESARIA PARA COMPRENDER LOS DIFERENTES TIPOS DE EN-
FERMEDADES PARODONTALES., SU FISIOPATOLOGIA Y AS{ OBTENER
EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO ADECUADOS,

MEDIANTE EL CONOCIMIENTO DE LOS FACTORES LOCALES Y SISTE-
MICOS MAS IMPORTANTE EN LA ETIOLOGIA DE ESTE PADECIMIENTO.
PUEDE TAMBIEN APLICARSE LA PREVENCION, QUE EN LA ACTUALI-
DAD ES LA PREOCUPACION PRINCIPAL DENTRO DE LA MEDICINA --
ODONTOLOGICA,



TEMA I : ANATOMIA E HISTCLOGIA DEL PARODONTO,

LA CAVIDAD ORAL ESTA RECUBIERTA POR UNA MEMBRANA MUCOSA QUE SE
CONTINOA ANTERIORMENTE CON LA PIEL DE LOS LABIOS Y POSTERIOR -
MENTE CON LA MUCOSA DEL PALADAR BLANDO Y FARINGE., LA MEMBRANA
MUCOSA ORAL TIENE TRES COMPONENTES: LA MUCOSA MASTICATORIA CU
BRE EL PALADAR DURO Y EL HUESO ALVEOLAR; UNA MUCOSA ESPECIALI-
ZADA CUBRE EL DORSO DE LA LENGUA, Y LA MUCOSA DE REVESTIMIENTO
QUE COMPRENDE EL RESTO DE LA MEMBRANA MUCOSA ORAL., LA PARTE ~
DE LA MEMBRANA MUCOSA ORAL QUE CUBRE EL PROCESO ALVEOLAR Y LAS
PORCIONES CERVICALES DE LOS DIENTES, ES LA ENCIA,

1.- ENCIA, (CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES),

LA ENCIA NORMAL ES DE COLOR ROSA CORAL, PRODUCIDO POR EL APOR-
TE SANGUINEO, EL ESPESOR Y EL GRADO DE QUERATINIZACION DEL EPL
TELIO. EL COLOR SE RELACIONA CON LA PIGMENTACION CUTANEA DE -
CADA INDIVIDUO, EN ESTADO NORMAL, LA ENCIA POSEE UN PUNTILLEO
 LIGERO O ACENTUADO Y NO MUESTRA NI EXUDADO, NI ACUMULACIGN DE-
PLACA.

LA FORMA DE LA ENCIA DEPENDE DE LA FORMA Y EL TAMAFO DE LAS --
AREAS INTERDENTALES, LAS CUALES TAMBIEN DEPENDEN DE LA FORMA Y
POSICION DE LOS DIENTES., LA PUNTA DE LA PAPILA GINGIVAL ES LA
PARTE MAS INCISAL U OCLUSAL DE LA ENCIA, EL MARGEN GINGIVAL -
DEBE SER DELGADO, LA ENCIA PUEDE TERMINAR EN FORMA DE FILO DE
CUCHILLO, SIN EMBARGO EN LA MAYORIA DE LOS DlENTEs, EL MARGEN
GINGIVAL ES REDONDEADO,

LA CONSISTENCIA DE LA ENCIA, A LA PALPAC!GN CON UN INSTRUMENTO
ROMO, DEBE CER FIRME, ELASTICA Y FIRMEMENTE ADHERIDA AL TEJIDO
SUBYACENTE, . ‘

LA ENCIA SE DIVIDE EN: ENCIA MARGINAL O LIBRE, ENCIA INTERDEN-
- TARIA Y ENCIA INSERTADA,

‘LA ENCIA MARGINAL RODEA A LOS DIENTES, SIGUIENDO LAS ONDULAC!O
NES VESTIBULARES Y LlNGUALES. ESTA SE ADHIERE FIRMEMENTE A ~
- LAS SUPERFICIES DENTALES, Y FORMA LA PARED LATERAL O BLANDA -
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DEL SURCO GINGIVAL, QUE ES LA HENDIDURA QUE RODEA AL DIENTE, -
LIMITADA POR LA SUPERFICIE DENTAL Y EL EPITELIO QUE CUBRE EL -
MARGEN LIBRE DE. LA ENcIA,

LOS TEJIDOS QUE COMPONEN LA ENCIA MARGINAL INCLUYEN AL EPITELIO
ORAL CORONAL AL SURCO GINGIVAL, EL EPITELIO DEL SURCO Y LA A--

DHERENCIA EPITELIAL LLAMADA EPITELIO CREVICULAR Y LOS TEJIDOS-

CONECTIVOS SUBYACENTES. LA ENCIA LIBRE Y LA PORCIGN CORONAL -

" DE LA ENCTA INTERDENTARIA, NO ESTAN ADHERIDAS AL HUES0, PERO -

ESTAN UNIDAS ORGANICAMENTE POR MEDIO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL
A LA SUPERFICIE DENTARIA,

LA ADHERENCIA EPITELIAL ES LA CAPA DE CELULAS EPITELIALES UNI-
" DA A LA SUPERFICIE DE LA CORONA 0 DE LA RA[Z POR HEMIDESMOSO -
MAS (AGRADAMIENTOS DE LA CAPA INTERNA DE LAS CELULAS EPITELIA-
LES, DENOMINADAS PLACAS DE UNIGN) Y UNA LAMINA BASAL Y TENIEN-
DO COMO SUPERFICIE LA BASE DEL SURCO GINGIVAL,

EL SURCO GINGIVAL ESTA CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFL
CADO, NO QUERATINIZADO, EL EPITELIO DEL SURCO ACTUA COMO UNA

MEMBRANA SEMIPERMEABLE POR LA CUAL PASAN HACIA LA ENCTA LOS --
PRODUCTOS BACTERIANOS LESIVOS, AS COMO LOS LIQUIDOS TISULARES
DE LA ENCIA SE FITRAN EN EL SURCO.

LA ADHERENCIA EPITELIAL SE UNE AL ESMALTE POR UNA LAMINA BASAL,
LA CUAL ESTA COMPUESTA POR UNA LAMINA DENSA Y UNA LAMINA LOCI-
DA, A LA QUE SE ADHIEREN LOS HEMIDESMOSOMAS,

A MEDIDA QUE SE MUEVE A LO LARGO DEL DIENTE, EL EPITELIO SE -
UNE AL CEMENTO AFIBRILAR SOBRE LA CORONA Y AL CEMENTO RADICU -
LAR DE MODO PARECIDO, TAMBIEN LIGA LA ADHERENCIA EPITELIAL AL
DIENTE, UNA CAPA MUY ADHESIVA, PRODUCIDA POR LAS CELULAS EPITE
LIALES COMPUESTA DE PROLINA O HIDROXIPROLINA, O AMBAS Y MUCOPQ
LISACARIDOS NEUTROS, '

LA ADHERENCIA EPITELIAL AL DIENTE SE VE REFORZADA POR LAS FI -
BRAS GINGIVALES,

EL SURCO GINGIVAL POSEE UN FLUJO, EL LIGUIDO cnaViCULAR, EL -
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CUAL SE FILTRA DENTRO DE EL DESDE EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL,
A TRAVES DE LA PARED DEL SURCO. EL CONTENIDO DEL LIQUIDO GIN-
GIVAL INCLUYE ELECTROLITOS (sonlo, POTASIO, CALCIO Y FOSFORO);
AMINOACIDOS, PROTEINAS DEL PLASMA, FACTORES FIBRINOLITICOS, CE
LULAS (LEUCOCITOS Y CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS); MICROORGA
NISMOS BACTERIANOS; GAMAGLOBULINA; ALFAGLOBULINAS PARA LA ADHE
SI0N CELULAR:; LISOSOMAS Y LISOZIMAS.

LAS FUNCIONES DEL L{QUIDO CREVICULAR, SON LIMPIAR EL MATERIAL
DEL SURCO, MEJORAR LA ADHESION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL AL -
DIENTE MEDIANTE SUS PROTE[NAS PLASMATICAS., POSEE PROPIEDADES -

ANTIMICROBIANAS Y PUEDE EJERCER ACTIVIDADES DE ANTICUERPO EN -
DEFENSA DE LA ENCIA,

TAMBIEN EXISTEN FACTORES NOSCIVOS, YA QUE SIRVE DE MEDIO PARA
LA PROLIFERACION BACTERIANA Y CONTRIBUYE A LA FORMACIGN DE LA
PLACA DENTAL Y CALCULOS.

LA ENCIA LIBRE Y LA INSERTADA CONSTAN DE UN CENTRO DE TEJIDO -
CONECTIVO CUBIERTO POR EPITELIO ESCAMOSO ESTRAT!FICADO; TANTO
EN LA CRESTA COMO EN LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA ENCIA MARGI -
NAL E INSERTADA, EL EPITELIO ESTA QUERATINIZADO Y PARAQUERATL
NIZADO, CONTIENE PROLONGACIONES EPITELIALES. EL EPITELIO DE
LA MUCOSA ALVEOLAR ES DELGADO Y NO QUERATINIZADO.

EL EPITELIO GINGIVAL MASTICATORIO ES DE TIPO ESCAMOSO ESTRATI-
FICADO Y SE APOYA SOBRE UNA LAMINA PROPIA DENSA, FIBROSA, LA -
MEMBRANA BASAL POR LA CUAL EL EPITELIO SE UNE AL TEJIDO CONEC-
TIVO SUBYACENTE. LA MEMBRANA BASAL SE COMPONE DE LA LAMINA LU
CIDA Y LA LAMINA DENSA, Y UNA PORCION MAS PROFUNDA COMPUESTA -
DE RETICULINA, LA FUNCIGN PRINCIPAL DE LA MEMBRANA BASAL ES -
ADEMAS DE FIJAR EL EPITELIO AL TEJIDO CONECTIVO, REGULAR LA NY
~ TRICION Y LOS PRODUCTOS DE DESECHO DEL EPITELIO.

EL EP!TEL‘O ES' AVASCULAR POR LO QUE RECIBE EL APORTE NUTRICIO-
NAL POR DIFUSION Y TRANSPORTE ACTIVO DEL TEJIDO CONECTIVO QUE
'SE EXTIENDE HACIA EL EPITELIO (PAPILAS), EXISTEN DOS TIPOS DE
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EPITELIO EN LA ENCTA MARGINAL: EL EPITELIO ORAL O EPITELIO MASTL
CATORIO Y EL EPITELIO DEL INTERSTICIOQ, EPITELIO DEL SURCO O EPI-
TELIO TRABECULAR,

LAS CAPAS DEL EPITELIO SON:

CAPA BAsAL (ESTRATO BASAL O GERMINATIVO)., CON CELULAS PEQUERAS
Y MAS O MENOS CUBOIDALES., En ESTA CAPA SE EFECTUA LA MITOSIS,

LAS SIGUIENTES CAPAS CELULARES CONSTITUYEN EL ESTRATO ESPINOSO.
CON CELULAS POLIHEDRICAS, RELATIVAMENTE LARGAS CON PROCESOS Cl-
TOPLASMATICOS SEMEJANTES A ESPINAS,

SUPERFICIALMENTE AL ESTRATO ESPINOSO HAY VARIAS CAPAS DE CELULAS
APLANADAS QUE FORMAN LA CAPA 0 ESTRATO GRANULOMATOSO, EL CITO-

PLASMA DE ESTAS CELULAS SE CARACTERIZA POR TENER GRANULOS QUERA

TOIHIALINOS,. ASOCIADOS A FORMACIONES DE QUERATINA, '

LA CAPA MAS SUPERFICIAL ES LA CORNEA 0 ESTRATO CORNEO, FORMADO-
POR CELULAS APLANADAS QUE HAN PERDIDO SU NUCLEO Y LA MAYORfA DE
SUS ORGANELOS AL QUERATINIZARSE, CONTIENE TONOFILAMENTOS.

EN EL BORDE INFERIOR DE LA CAPA CORNEA, LAS CELULAS SUFREN UNA
TRANSICION, CONVIRTIENDOSE EN CELULAS QUERATINIZADAS Y FORMANDO
LA OLTIMA CAPA O ESTRATO QUERATINIZADO, EN EL QUE HAY UN AUMENTO
- DE TONOFILAMENTOS, QUE SE ENCUENTRAN MUY COMPRIMIDOS.

LAS CELULAS DEL EPITELIO GINGIVAL SE CONECTAN ENTRE S! MEDIANTE

ESTRUCTURAS QUE SE ENCUENTRAN EN LA PERIFERIA DE LA CELULA, LLA

MADAS DESMOSOMAS, CADA DESMOSOMA ESTA FORMADO POR DOS PLACAS DE
“UNION, FORMADAS POR EL ENGROSAMIENTO DE LAS MEMBRANAS CELULARES,
SEPARADAS POR UN ESPACIO INTERMEDIO, ENTRE LAS PLACAS DE UNION

HAY UNA ESTRUCTURA LAMINAR FORMADA POR CUATRO CAPAS DE BAJA DEN

SIDAD ELECTRONICA, SEPARADAS POR TRES CAPAS OSMOFILAS MAS OBSCU

RAS. EL ESPACIO INTERCELULAR ESTA LLENO POR “CEMENTO" GRANULAR

Y FIBRILAR, Y PROYECCIONES CITOPLASMICAS DE LAS PAREDES CELULA-

RES QUE SEMEJAN MICROVELLOS,

EL TEJIDO CONECTIVO SUPRA ALVEOLAR COMPRENDE LAS ESTRUCTURAS ME
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SODERMICAS DE LA ENCIA CORONAL A LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR,
ESTA CONSISTE PRINCIPALMENTE EN CELULAS, FIBRAS Y VASOS SANGUI-
NEOS CONTENIDOS EN UNA SUBSTANCIA AMORFA, LA CELULA PRINCIPAL
ES EL FIBROBLASTO, EL CUAL PRODUCE LOS ELEMENTOS BASICOS DEL TE
JIDO CONECTIVO, OTRAS CELULAS QUE SE ENCUENTRAN NORMALMENTE IN
CLUYEN CELULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS, MASTOCITOS Y =~
MACROFAGOS, LAS FIBRAS QUE PREDOMINAN EN EL TEJIDO CONECTIVO ~
SON DE DOS DIFERENTES TIPOS: FIBRAS COLAGENAS JOVENES, QUE SON
NUMEROSAS DEBAJO DE LA LAMINA BASAL EN UN AREA ESTRECHA ADYACEN
TE AL EPITELIO, LAS FIBRAS DE OXILATAN, AS{ LLAMADAS DEBIDO A
SU RESISTENCIA A LOS ACIDOS DIGESTIVOS SE ENCUENTRAN A TRAVES -
DEL TEJIDO CONECTIVO DEL PARODONTO. PERO PARECEN NO CONTRIBUIR -
SIGNIFICATIVAMENTE A LA ADHESION DEL DIENTE. SU ORIGEN, COMPO-
SICION QUIMICA Y FUNCION NO SE CONOCEN AON,

DENTRO DEL TEJIDO CONECTIVO SE ENCUENTRAN HACES DE FIBRAS COLA-
GENAS DENOMINADAS FIBRAS GINGIVALES, CUYAS FUNCIONES SON MANTE-
NER LA ENCIA MARGINAL FIRMEMENTE ADOSADA CONTRA EL DIENTE, PARA
SOPORTAR LAS FUERZAS DE LA MASTICACION Y UNIR LA ENCTA MARGINAL
LIBRE CON CEMENTO DE LA RAIZ Y LA ENC[A INSERTADA ADYACENTE, -
LAS FIBRAS GINGIVALES SON DE TRES TIP0S: DENTOGINGIVALES, CIR-
CULARES Y TRANSEPTALES.

LAs FIBRAS DENTOGINGIVALES SE ENCUENTRAN EN LA supsnsxcxe VESTL
BULAR, LINGUAL E INTERPROXIMAL. ESTAN INSERTADAS EN EL CEMENTO
INMEDIATAMENTE DEBAJO DEL EPITELIO, EN LA BASE DEL SURCO GINGI-
VAL, TIENEN FORMA DE‘ABAntco; PROYECTANDOSE DESDE EL CEMENTO,
HACIA LA CRESTA Y LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA ENCIA MARGINAL., -
TAMBIEN SE EXTIENDEN SOBRE LA CARA EXTERNA DEL PERIOSTIO DEL -
HUESO ALVEOLAR VESTIBULAR Y LlNGUAL; TERM!NANDO EN ENCIA INSER-
TADA 0 SE UNEN AL PERIOSTIO,

LAS FIBRAS CIRCULARES PERTENECEN A LA ENCTA LIBRE Y RODEAN AL = -
DIENTE A MODO DE ANILLO.

" LAS FIBRAS TRANSEPTALES SE SITUAN XNTERPROXIMALMENTE FORMANDO -
HACES HORIZONTALES QUE SE EXTIENDEN ENTRE EL CEMENTO DE DIENTES
VECINOS, EN LOS CUALES SE HALLAN INCLUIDOS. YACEN EN UN PLANO
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QUE SE HALLA EN SENTIDO APICAL AL SURCO GINGIVAL; PERO CORONARIO
A LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR INTERDENTARIO,

ADEMAS DE LOS GRUPOS DE FIBRAS ANTES DESCRITOS, SE ENCUENTRAN -
FIBRAS SEMICIRCULARES QUE SE EXTIENDEN DESDE EL CEMENTO, CERCA
DE LA UNION AMELOCEMENTARIA, ATRAVIESAN LA ENCTA MARGINAL LABI-
AL Y LINGUAL Y SE INSERTAN EN UNA POSICION COMPARABLE EN EL LA--
DO OPUESTO AL DIENTE A NIVEL APICAL DE LAS FIBRAS CIRCULARES, -
LAS FIBRAS INTERGINGIVALES, QUE CORREN A TRAVES DE LA ENCIA MAR
GINAL Y POR LAS SUPERFICIES VESTIBULAR Y LINGUAL DEL DIENTE; --
TAMBIEN LAS FIBRAS TRANSGINGIVALES VAN DESDE EL CEMEN:O DE UN =~
DIENTE, Y SE EXTIENDEN HACIA EL MARGEN GINGIVAL DEL DIENTE ADYA
CENTE,

LA UNION DENTOGINGIVAL ESTA DADA POR LA ADHERENCIA EPITELIAL ¥
POR LAS FIBRAS GINGIVALES,

LA ENCIA INSERTADA SE CONTINUA CON LA ENCIA MARGINAL Y LA DIVI-
S1ON ENTRE AMBAS, ES UNA LINEA IMAGINARIA ENTRE EL SURCO GINGI-
VAL Y LA SUPERFICIE GINGIVAL OPUESTA A sL. LA ENCTA INSERTADA
'ENTONCES, SE EXTIENDE' APICALMENTE DESDE ESTE PUNTO HASTA LA U -
NION MUCOGINGIVAL. APICALMENTE A €STA LINEA, LA .MUCOSA ALVEOLAR
SE CONTINOA SIN NINGUNA DEMARCACION, HACIA LA MEMBRANA MUCOSA -
'DE CARRILLOS, LABIOS Y P1SO DE LA CAVIDAD ORAL,

LA EncrA INSERTADA ES FIRME, RESILIENTE Y ESTRECHAMENTE UNIDA
AL CEMENTO Y HUESO ALVEOLAR SUBYACENTES, POR LO QUE EN OCAS10-
NES SE USAN LAS DENOMINACIONES ENCfA CEMENTARIA Y ENCIA ALVEO-
LAR, PARA DESIGNAR LAS DIFERENTES PORCIONES DE ENCIA, SEGON --
SEAN SUS AREAS DE INSERCION., ES DE COLOR .ROSA CORAL Y POSEE UN
ASPECTO DE CASCARA DE NARANJA, DEBIDO A QUE ES PUNTEADA, EL -~
PUNTEADO SE PRODUCE POR PROTUBERANCIAS REDONDEADAS Y DEPRESIONES
ALTERNADAS EN LA SUPERFICIE GINGIVAL, EL TEJIDO conecrxvo SE -
PROYECTA EN LAS ELEVACIONES; Y TANTO LAS ELEVACIONES COMO LAS -
PARTES HUNDIDAS ESTAN CUBIERTAS POR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFL
cADO., EL EPITELIO EN LA ENCIA INSERTADA CONSTA DE UNA CAPA BA-
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SAL CUBOIDEA, UNA CAPA ESPINOSA CON CELULAS POLIGONALES, UN COM
PONENTE GRANULAR DE CAPAS MOLTIPLES DE CELULAS APLANADAS CON -
GRANULOS DE QUERATOHIALINA, BASOFILOS EN EL CITOPLASMA Y NOCLEOS
HIPERCROMICOS CONTRAIDOS, Y POR (LTIMO UNA CAPA CORNIFICADA, --
QUERATINIZADA, PARAQUERATINIZADA O AMBAS.

LA MUCOSA ALVEOLAR SITUADA APICALMENTE A LA UNION MUCOGINGIVAL
ES DE COLOR ROJIZO, YA QUE LOS VASOS SANGUINEOS SUBYACENTES son
VISIBLES A TREVES DE LA SUPERFICIE EPITELIAL,

LA PAPILA INTERDENTARIA ES LA PARTE DE LA ENCIA, LOCALIZADA MAS
CERCA DE LAS SUPERFICIES INCISAL U OCLUSAL DEL DIENTE, OcupA -
EL NICHO GINGIVAL, QUE ES EL ESPACIO INTERPROXIMAL SITUADO DEBA
JO DEL AREA DE CONTACTO DENTARIO, CONSTA DE UNA PAPILA VESTIBU
LAR Y OTRA LINGUAL Y EL COL, QUE ES UNA DEPRESION, QUE UNE A -
LAS PAPILAS. LA FORMA Y EL TAMARD DE LA PAPILA INTERDENTARIA -
ESTAN DETERMINADOS POR LAS RELACIONES DE CONTACTOS DE LOS DIEN-
TES ADYACENTES, EL TRAYECTO DE LA UNION AMELOCEMENTARIA Y LA AN
CHURA DE LAS SUPERFICIES INTERDENTALES. LA PAPILA INTERDENTARIA
EN LOS DIENTES ANTERIORES, TIENE UNA FORMA PIRAMIDAL, EN LA BASE
DE LA CUAL SE ENCUENTRA UN PLANO HORIZONTAL IMAGINARIO A TRAVES
DE LA REGION DE LA UNION AMELOCEMENTARIA., A PARTIR DE ESTA BA-
SE LAS ZONAS VESTIBULAR Y LINGUAL DE LA ENCA MARGINAL Y LAS SU
PERFICIES MESIAL Y DISTAL ADHERIDAS AL DIENTE FORMAN LOS LADOS
'DE LA PIRAMIDE. LAS CUATRO SUPERFICIES SE UNEN EN LA PUNTA DE
LA PAPILA. EN LAS REGIONES PREMOLAR Y MOLAR, LA PAPILA ES MAS
REDONDEADA EN DIRECCION VESTIBULO LINGUAL.

CADA PAPILA INTERDENTARIA CONSTA DE UN NOCLEO CENTRAL DE TEJIDO
CONECTIVQ DENSAMENTE COLAGENO, CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ES
TRATIFICADO. A PARTIR DE LA ERUPCION DENTAL, EL COL, ESTA RECU
BIERTO DE EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE, EL CUAL ES DESTRUIDO ¥
REEMPLAZADO POR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO DE LAS PAPILAS
INTERDENTARIAS ADYACENTES .

EL APORTE SANGUINEO DEL TEJIDO GINGIVAL DERIVA PRINC1PALMENTE -
DE LAS ARTERIOLASSUPRAP‘ERWST!CAS, QUE SE ORIG,INAN POR LAS AR~
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TERIAS LINGUALES, MENTONIANA, DUCCINADORA Y PALATINA, ESTAS AR
TERIOLAS EMITEN LOS RAMOS A LO LARGO DE LAS SUPERFICIES VESTIBU
LAR Y LINGUAL DEL HUESO ALVEOLAR, EXTENDIENDOSE CAPILARES HACIA
EL EPITELIO DEL SURCO Y ENTRE LOS BORDES EPITELIALES DE LA SU =~
PERFICIE GINGIVAL EXTERNA, ALGUNAS ARTERIOLAS LLEGAN AL LIGA -
MENTO PARODONTAL, A TRAVES DEL HUESO ALVEOLAR, OTRAS CORREN SO~
BRE LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR.

OTRA FUENTE ES POR MEDIO DE LOS VASOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL-
QUE SE EXTIENDEN HACIA LA ENCIA Y SE ANASTOMOSAN CON CAPILARES
A NIVEL DEL SURCO, TAMBIEN DE LA CRESTA DEL TABIQUE INTERDENTA
RIO EMERGEN ARTERIOLAS QUE SE EXTIENDEN PARALELAMENTE A LA CRES
TA GSEA Y SE ANASTOMOSAN CON VASOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL, -
CON CAPILARES, DEL AREA DEL SURCO GINGIVAL Y CON VASOS QUE €O -
RREN SOBRE LA CRESTA ALVEOLAR,

EL APORTE NUTRICTONAL DEL EPITELIO GINGIVAL, SE REALIZA POR ME~-
DIO DE CAPILARES, QUE TERMINAN EN GRUPOS, INMEDIATAMENTE POR DE
BAJO DE LA MEMBRANA BASAL,

LA MAYORIA DE LOS VASOS DEL TEJIDO CONJUNTIVO GINGIVAL, SON AR-
TERIOLAS, CAPILARES Y PEQUERAS VENAS. OCAS IONALMENTE SE ENCUEN
TRAN PEQUENAS ARTERIAS EN EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL,

EL DIAMETRO DE LAS ARTERIOLAS ES DE APROXIMADAMENTE 100 M,

EN ESTUDIOS CON MICROSCOPIA ELECTRONICA DE SUPERFICIES GINGIVA
LES EN VIVO, SE ENCONTRO QUE HAY APROXIMADAMENTE 50 CAPILARES
POR MILIMETRO CUADRADO,

LA INERVACION GINGIVAL PROVIENE DE FIBRAS DE LAS RAMAS LABIAL
0 LINGUAL DE LA SEGUNDA Y TERCERA DIVISION DEL NERVIO TRIGEMI-
NO Y EN MENOR PROPORCION DE FIBRAS QUE NACEN EN NERVIOS DEL LI-
GAMENTO PARODONTAL, LOS NERVIOS PRINCIPALES, CURSAN CON LOS VA
SOS SANGUINEOS EN EL AREA SUPRAPERIGSTICA DE LA LAMINA ALVEOLAR,
FORMAN UNA RED A LA QUE SE HA LLAMADO “PLEXO PROFUNDO". AL IR
PASANDO ESTAS FIBRAS HACIA EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA, SE
EMITEN ALGUNAS RAMAS QUE TERMINAN EN EL "PLEXO SUPERFICIAL” EN

ll’l/



9,

LA LAMINA PROPIA DE LA PAPILA DERMICA Y EN OCASIONES CONTINGAN
HACIA EL EPITELIO COMO FINfSlMAS FIBRAS ULTRATERMINALES, LA -
ENCfA INTERPROXIMAL ES INERVADA POR EXTENSIONES CORONALES DEL-
NERVIO PLEXI DEL LIGAMENTO PARODONTAL; ASf COMO POR RAMIFICACIO
NES SUPRACRESTALES DE LOS NERVIOS INTERDENTALES TERMINANDO EN
LOS SISTEMAS DE FIBRAS TRANSEPTALES DE LOS DIENTES ADYACENTES, -
BERNICK REPORTS QUE NO ENCONTRG TERMINACIONES ESPECIALIZADAS TA
LES COMO LOS CORPUSCULOS DE KRAUSSE O DE MEISSNER EN SUS PREPA-
RACIONES DE PEPSINA AL 17 DE LA ENCfA, SIMPSON NOT( TAMBIEN ES
TA OBSERVACION NEGATIVA, OTROS ESCRITORES, SIN EMBARGO, HAN RE
PORTADO OBSERVAR ESTOS CORP(SCULOS Y OTROS ORGANOS TERMINALES -
COMPLEJOS EN LOS TEJIDOS GINGIVALES., ESTA AUSENCIA O ESCACEZ -
DE TERMINACIONES NERVIOSAS ORGANIZADAS Y ESPECIALIZADAS NO ES RA
RA COMO SE HA OBSERVADO TAMBIEN EN AREAS DE PIEL Y MEMBRANA MUCQ '
SA QUE MUESTRAN VARIOS GRADOS DE SENSIBILIDAD,

EL DRENAJE LINFATICO DE LA ENCTA COMIENZA EN LOS LINFATICOS DE -
LAS PAPILAS DE TEJIDO CONECTIVO, SE DIRIGE HACIA LA RED COLECTO-
'RA, EXTERNA AL PERIOSTIO DEL PROCESO ALVEOLAR, Y PORTER!ORMENTE
VA HACIA LOS NODULOS LINFATICOS REGIONALES,

2, LIGAMENTO PARODONTAL.

' 'EL TEJIDO CONECTIVO QUE RODEA LAS RAICES DE LOS DIENTES Y SE - -
EXTIENDE CORONALMENTE HACIA LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR; ES LLa
- MADO" LlGAMENﬂ)PARODONTAL. ' :

: EL lJ@NMﬂ"O FARODONTAL SE FORMA A MEDIDA QUE EL DIENTE SE DESA--

 RROLLA Y ERUPCIONA EN LA CAVIDAD ORAL, LA FORMA ESTRUCTURAL Fl1-
" NAL NO SE LOGRA HASTA QUE EL DIENTE ALCANZA OCLUSION‘ Y SE APLI-
- CA LA FUERZA FUNC!ONAL.

EL DESARROLLO DEL LIGAMENTO ES A PARTIR DEL SACO DENTARIO. A Mg;
DIDA QUE EL DIENTE EN FORMACION ERUPCIONA, EL TEJIDO CONECTIVO -~
- DEL SACO SE DIFERENCIA EN TRES CAPAS: UNA CAPA ADYACENTE AL HUE- .

s0, UNA CAPA INTERNA JUNTO AL CEMENTO Y UNA CAPA INTERMEDIA DE -
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FIBRAS DESORGANIZADAS,

INICIALMENTE EL TEJIDO CONECTIVQ, ESTA FORMADO POR FIBROBLASTOS
INDIFERENCIADOS, CONTENIENDO UNA GRAN CANTIDAD DE GLUCGGENO Y -
ALGUNOS ORGANELOS FIJOS EN UNA MATRIZ ARGIROFILICA AMORFA, Es-
TA MATRIZ CONTIENE UN RETICULO DE HACES DE MICROFIBRILLAS ORIEN
TADAS CASUALMENTE, QUE MIDEN DE 50 A 100 A DE DIAMETRO, SUBSE--
CUENTEMENTE, LOS FIBROBLASTOS SE DESARROLLAN DENTRO DE CELULAS-"
ACTIVAS, RICAS EN ORGANELOS BIEN DESARROLLADOS Y DEPOSITOS DE -
FIBRILLAS COLAGENAS QUE MIDEN DE 300 A 500 A DE DIAMETRO, Es--
TAS FIBRILLAS TIENEN UNA ORIENTACION ESPECIFICA,

AL CONTINUAR EL DESARROLLO, UNA DENSA CAPA DE SUBSTANCIA DE TE-
JIDO CONECTIVO SE DEPOSITA CERCA DE LA SUPERFICIE CEMENTARIA --
CON UNA ORIENTACION GENERALMENTE PARALELA AL EJE LONGITUDINAL -
 DEL DIENTE. ANTES DE LA ERUPCION, LAS CELULAS CERCANAS A LA SU
PERFICIE CEMENTARIA, ESPECIALMENTE EN EL TERCIO CORONAL DE LA -
RAfZ, ADQUIEREN UNA ORIENTACION EN DIRECCION OBLICUA, Y UNA MA-
TRIZ FIBRILAR CON UNA ORIENTACION SIMILAR, ES DEPOSITADA, HAs-
TA QUE EL DIENTE ALCANZA A SU ANTAGONISTA Y SE APLICA LA FUERZA
FUNCIONAL, LOS TEJIDOS PARODONTALES SE DIFERENCIAN Y ADQUIEREN-
$U FORMA ESTRUCTURAL DEFINITIVA,

Los ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PARODONTAL SON LOS FIBRO-
BLASTOS, CELULAS ENDOTELIALES, CEMENTOBLASTOS, OSTEOBLASTOS, --
~ OSTEOCLASTOS, MACROFAGOS DE LOS TEJIDOS Y CORDONES DE CELULAS -
EPITELIALES LLAMADOS RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ,

ULTRAESTRUCTURALMENTE, LOS RESTOS EPITELFALES PUEDEN IDENTIFI--
CARSE FACILMENTE POR LA PRESENCIA DE TONOFIBRILLAS PROMINENTES-
EN SU CITOPLASMA, DESMOSOMAS CONECTANDO CELULAS ADYACENTES Y HE
MIDESMOSOMAS Y UNA LAMINA BASAL RODEANDO POR COMPLETO A ESTAS -
CELULAS, ESTAS CARACTER{STICAS AYUDAN A DISTINGUIR A CELULAS -
EPITELIALES ENTRE ELEMENTOS VASCULARES DE LAS CELULAS QUE NO --

0"/'
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CONTIENEN ESTAS TONOFIBRILLAS BIEN DEFINIDAS, LOS RESTOS EPITE-
LIALES FORMAN UN ENREJADO EN EL LIGAMENTO Y APARECEN COMO UN GRUY
PO AISLADO DE CELULAS, O COMO CORDONES ENTRELAZADOS, SE LES CON
SIDERA COMO RESTOS DE LA VAINA DE HERTWIG, QUE SE DESINTEGRA DU-
RANTE EL DESARROLLO DE LA RAfZ, AL FORMARSE EL CEMENTO SOBRE LA~
SUPERFICIE DENTARIA, SU CANTIDAD DISMINUYE CON LA EDAD POR DEGE-
NERACION Y DESAPARICIGN, O SE CALCIFICAN Y SE CONVIERTEN EN CE--
MENTICULOS, ESTAN RODEADOS POR UNA CAPSULA PAS POSITIVA, ARGIRO
FILA, EN OCASIONES HIALINA, DE LA CUAL ESTAN SEPARADOS POR UNA -
LAMINA O MEMBRANA FUNDAMENTAL DEFINIDA,

LOS OSTEOBLASTOS GENERALMENTE POSEEN APARATOS DE GOLGI BIEN DESA
RROLLADOS, AS! COMO RETICULOS ENDOPLASMICOS RUGOSOS DENSAMENTE -
DISTRIBUIDOS, LO CUAL CARACTERIZA A LAS CELULAS RELACIONADAS CON
LA S[NTESIS DE PROTE[NAS PARA USO EXTRACELULAR, POR OTRA PARTE,
LOS CEMENTOBLASTOS, RARA VEZ CONTIENEN ORGANELOS TAN BIEN DESA--
RROLLADOS, ESTAS OBSERVACIONES CONCUERDAN CON DATOS RADIOGRAFI-
COS QUE INDICAN UN MAYOR GRADO DE STNTESIS DE PROTEfNAS EN EL LA
DO DEL HUESO DEL LIGAMENTO PARODONTAL. »

LOS OSTEOCLASTOS SE CARACTERIZAN POR TENER UNO O MAS NOCLEOS, UN
CITOPLASMA CONTENIENDO NUMEROSAS VESICULAS Y MITOCONDRIAS, ASI -
COMO RETICULO ENDOPLASMICO RUGOSO DISPERSO,

Los FIBROBLASTOS, MORFOLOGICAMENTE SE ASEMEJAN A LOS OSTEOBLAS--
.T0S Y CEMENTOBLASTOS, ESTAS CELULAS PUEDEN DISTINGUIRSE UNA DE -
LA OTRA, POR SU LOCALIZACION EN RELACION A LAS SUPERFICIES DE TE
J1DOS MINERALIZADOS, LOS FIBROBLASTOS DEL LIGAMENTQ PARODONTAL-
CON FRECUENCIA CONTIENEN VACUOLAS QUE RODEAN UNA O MAS FIBRAS CQ
LAGENAS. LAS VACUOLAS MUESTRAN ACTIVIDAD ENZIMATICA LISOZOMICA,-
LO- QUE SUGIERE QUE CONTRIBUYEN A LA REMOCION DE LA COLAGENA POR
ENDOCITOSIS (INCORPORACION DE SUBSTANCIAS A UNA CELULA POR FAGO-
CITOs1S O PINOCITOSIS) DE FIBRILLAS, POR LO QUE LOS FIBROBLASTOS
.NO SOLO SON FUENTES DE COLAGENA, SINO TAMBIEN SIRVEN PARA LA DES

d nco/
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TRUCCION DE FIBRILLAS COLAGENAS YA FORMADAS,

CARNEIRO DEMOSTRO QUE EL LIGAMENTO PARODONTAL ES UN SITIO DE AL~
TA SINTESIS Y REORGANIZACION DE COLAGENA, PARTICULARMENTE EN LAS
FIBRAS APICALES Y DE LA CRESTA,

. !
LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL, SE ENCUENTRAN DISPUESTAS EN
HACES, SIGUIENDO UN TRAYECTO ONDULADO, LOS HACES PRINCIPALES DE
FIBRAS ATRAVIESAN EL ESPACIO PARODONTAL OBLICUAMENTE, INSERTANDO
SE EN EL CEMENTO Y EN EL HUESO ALVEOLAR Y SON LLAMADAS FIBRAS DE
SHARPEY, OTROS HACES DE FIBRAS PRINCIPALES SE LOCALIZAN ENTRE ~-
LAS FIBRAS DE SHARPEY, Y ESTOS GRUPOS SON:

GRUPO TRANSEPTAL, SE EXTIENDE lNTERéROXlMALMENTE SOBRE LA CRES-
TA ALVEOLAR Y SE INCLUYEN EN EL CEMENTO DEL DIENTE ADYACENTE.

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR. SE EXTIENDEN OBLICUAMENTE DESDE EL
CEMENTO, POR DEBAJO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL HASTA LA CRESTA -
ALVEOLAR. SU FUNCIGN ES EQUILIBRAR EL EMPUJE CORONARIO DE LAS -
FIBRAS MAS APICALES, MANTENIENDO AL DIENTE DENTRO DEL ALVEOLO,RE
SISTENTE ADEMAS LOS MOVIMIENTOS LATERALES DEL DIENTE.

GRUPO HORIZONTAL., ESTAS FIBRAS CORREN PERPENDICULARMENTE DESDE-
EL CEMENTO HACIA EL HUESO ALVEOLAR., SU FUNCION ES5 SIMILAR A LA~
DEL GRUPO ANTERIOR., '

GRUPO OBLICUO. - SE EXTIENDEN DESDE EL CEMENTO, EN DIRECCION CORQ
NARIA, EN SENTIDO OBLICUOC RESPECTO AL HUESO. APROXIMADAMENTE ~-
DOS TERCIOS DE EL TOTAL DE LAS FIBRAS, PERTENECEN A ESTE GRUPO.
SOPORTAN EL GRUESO DE LAS FUERZAS MASTICATORIAS Y LAS TRANSFOR--
MAN EN TENSION SOBRE EL HUESO ALVEOLAR.,

GRUPO APICAL., SE IRRADIA APICALMENTE DESDE EL DIENTE, AL HUESO.

GRUPOS DE LA BI Y TRIFURCACION., SE ENCUENTRAN EN LOS DIENTES --
CON UNA FUNCIGN LIMITADA Y EN LOS NO ERUPCIONADOS. Su DISPOSI--
CION ES IRREGULAR POR TODO EL LIGAMENTO PARODONTAL.

el
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LA VASCULARIZACIGN DEL LIGAMENTO PARODONTAL PROVIENE DE LAS AR-
TERIAS ALVEOLARES SUPERIOR E INFERIOR, LLEGANDO HASTA EL POR ME-
DIO DE VASOS APICALES, QUE ENTRAN EN EL LIGAMENTO, EN LA REGION
DEL APICE Y SE EXTIENDEN HACIA LA ENCIA, DANDO RAMAS LATERALES -
EN DIRECCION AL CEMENTO Y HUESO; LOS VASOS DENTRO DEL LIGAMENTO
PARODONTAL, SE CONECTAN EN UN PLEXO RETICULAR QUE RECIBE SU APOR
TE PRINCIPAL DE LAS ARTERIAS PERFORANTES ALVEOLARES Y DE VASOS -
PEQUENOS QUE ENTRAN POR CANALES DEL HUESO ALVEOLAR., EL DRENAJE
VENOSO ACOMPANA A LA RED ARTERIAL, SIENDO A SU VEZ LOS LINFAT! -
COS COMPLEMENTOS DEL SISTEMA DE DRENAJE VENOSO. LOS LINFATICOS
DRENAN EN LA PARTE INFERIOR DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DE ALLI
HACIA LA REGION PERIAPICAL.” ’

“~

LA FUNCION DE LOS NERVIOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL ES TRANSMITIR

LOS IMPULSOS DE LAS FUERZAS RESULTANTES DE OCLUSION Y MASTICACION
(TACTILES, PRESION Y DOLOR) HACIA CENTROS NEUROLOGICOS MAS ELEVA

DOS DONDE PUEDEN TRANSMITIRSE RESPUESTAS APROPIADAS HACIA LOS -~

MUSCULOS EFECTORES PARA PROVOCAR LAS DEBIDAS REACCIONES PROTECTQ

RAS. LAS FUENTES PRINCIPALES DE £STA INERVACION AFERENTE, SON -
RAMAS PARODONTALES DEL NERVIO DENTARIO. LOS HACES NERVIOSOS PA-

SAN AL LIGAMENTO DESDE EL AREA PERIAPICAL POR MEDIO DE CANALES -

DESDE EL HUESO ALVEOLAR, ‘

EN LA ZONA ALVEOLAR DEL LIGAMENTO PARODONTAL LOS GRUPOS DE NER -

V10S SE ANASTOMOSAN, DANDO RAMAS TANTO APICAL COMO OCLUSALMENTE,

PARA FORMAR UNA RED COMPLEJA PARALELA AL EJE LONGITUDINAL DEL ~--

DIENTE, DESDE ESTA RED VAN ALGUNAS RAMIFICACIONES HASTA TERMINAR
EN EL -TEJIDO CONECTIVO, '

10S NERVIOS INTRACEPTALES PROVEEN LA PORCIGN MAYOR DE INERVACION
AL L1GAMENTO, ‘

SICHER DESCRIBE TRES TIPOS DE TERMINACIONES NERVIOSAS:

1.~ ESTRUCTURAS EN FORMA DE PROTUBERANCIA REDONDEADA, EN -~
FORMA DE ANILLO.

ll!/
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2,- TERMINACIONES EN FORMA DE LAZO, ALREDEDOR DE LOS HACES
DE FIBRAS.

3;- TERMINACIONES LIBRES,

EN EL TERCIO APICAL DEL PARODONTO HUMANO; SE HAN OBSERVADO NER~-
VIOS MIELINIZADOS, QUE PIERDEN SU CUBIERTA Y TERMINAN EN FORMA
DE HUSO,

- SEGON BRASHEAR, LAS SENSACIONES SON MEDIADAS DE ACUERDO AL CALI
'BRE DE LAS FIBRAS MIELINIZADAS Y NO MIELINIZADAS PRESENTES: EL
DOLOR ES CONDUCIDO POR NERVIOS DE DIAMETRO REDUCIDO, DE AMBOS -
TIPOS; LA TEMPERATURA POR MEDIO DE FIBRAS MEDULADAS MEDIANAS; Y
LAS SENSACIONES TACTILES POR MEDIO DE NERVIOS MIELINIZADOS GRAN
DES, LOS NERVIOS PUEDEN FORMAR ANILLOS O LAZOS ALREDEDOR DE --
LOS HACES PRINCIPALES DE FIBRAS O BIEN PUEDEN TERMINAR ENTRE --

. ELLOS, TENIENDG AS{ UNA FUNCION PROPIOCEPTIVA Y DE LOCALIZACION,

EL LIGAMENTO PARADONTAL DESEMPERA LAS SIGUIENTES FUNCIONES:

1) FuNci6n FIsIca. : |

~ CONDUCCION DE FUERZAS OCLUSALES AL HUESO,

- INSERCION DEL DIENTE AL HUESO,
= MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS GINGIVALES EN SU POSICION CON -
RELACION A LOS DIENTES.,

- SOPORTE AL IMPACTO DE FUERZAS OCLUSALES.

- PROPORCIONA UNA ENVOLTURA DE TEJIDO BLANDO, QUE PROTEJE VA
SOS Y NERVIOS DE LESIONES PRODUCIDAS POR FUERZAS, MECANICAS.

2) FUNCIGN FORMATIVA, |
LAS CELULAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL PARTICIPAN EN LA FORMA-
CION Y REABSORCIGN DEL CEMENTO Y DEL HUESO, EFECTUANDO LAS. -
FUNCIONES DEL PERIOSTIO PARA ESTOS TEJIDOS.

EL LIGAMENTO PARODONTAL SE REMODELA: CONSTANTEMENTE, DESTRU -
YENDOSE LAS -CELULAS Y FIBRAS VIEJAS, SIENDO REEMPLAZADAS POR

~ OTRAS NUEVAS, OBSERVANDOSE ACTIVIDAD MITOTICA EN LOS FIBRO--
BLASTOS Y CELULAS ENDOTELIALES,

.ll/
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EL RITMO DE FORMACION Y DIFERENCIACION DE LOS FI1BROBLASTOS,
VA DE ACUERDO AL RITMO DE FORMACION DE COLAGENQ, CEMENTO Y -
HUESO.

'EN EL LIGAMENTO PARODONTAL EXISTE UN RECAMBIO RAPIDO DE MUCQ
POLISACARIDOS SULFATADOS EN LAS CELULAS Y SUBSTANCIA FUNDA-
MENTAL AMORFA. '

3) FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES.

LoS VASOS SANGUINEOS DEL LIGAMENTO PROVEEN LOS ELEMENTOS Nu-
TRIVOS AL CEMENTO, HUESO Y ENCTA, ADEMAS DE PROPORCIONAR EL~
DRENAJE LINFATICO,
LA FUNCION SENSORIAL ES PRODUCIDA POR LOS NERVIOS DEL LIGAMEN

~ TO PARODONTAL, QUE CONFIEREN SENSIBILIDAD PROPIOCEPTIVA Y --
TACTIL, JUGANDO UN PAPEL IMPORTANTE DENTRO DEL MECANISMO NEU
ROMUSCULAR, QUE CONTROLA LA MUSCULATURA MASTICATORIA,

3. CEMENTO.
EL CEMENTO ES EL TEJIDO DURO, CUYA SUBTANCIA INTERCELULAR ESTA
‘CALCIFICADA, SE ENCUENTRA DISPUESTQ EN CAPAS ALREDEDOR DE LA -
- RAfZ DEL DIENTE. EL CEMENTO ES UNA FORMA DE TEJIDO CONECTIVO -
CALCIFICADO, ALTAMENTE ESPECIALIZADO, QUE ESTRUCTURALMENTE ES -
- SEMEJANTE AL HUESO, PERO DIFIERE DE £STE EN VARIOS FACTORES FUN
CIONALES MUY IMPORTANTES, EL CEMENTO NO POSEE INERVACION NI A-
PORTE SANGUINEO DIRECTO, As] COMO TAMPOCO DRENAJE LINFATICO. CU
BRE POR COMPLETO LA SUPERFICIE RADICULAR, Y ALGUNAS VECES PORCIQ
NES DE LA CORONA DE DIENTES HUMANOS,

LA conposxcxdn DEL CEMENTO ES LA sxeuxsure-
CONTENIDO lNORGANlco- HIDROXIAPATITA 652. ADEMAS CAlO (POQ) 6

(OH)Z. PEQUENAS CANTIDADES DE MAGNESIO.

CONTENIDO ORGANICO: COLAGENA 23%, COMPLEJO DE PROTEINAS Y --
CARBOHIDRATOS, SIENDO EL COMPONENTE PRO-

TEICO ARGININA Y TIROSINA; MUCOPOLISACA-

RIDOS NEUTROS Y ACIDOS; AGUA 12%.

S R : on/
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LA CEMENTOGENESIS OCURRE EN PRESENCIA DE LA VA;NA EPITELIAL DE
HERTWIG, LA CUAL ESTA FORMADA POR UNA EXCRECENCIA (PROLONGACIGN)
EPITELIAL DE VARIAS CAPAS DE ESPESOR, EN LA ZONA APICAL DEL OR-
GANO DEL ESMALTE., MIENTRAS LAS CELULAS DE LA VAINA PROLIFERAN,
SE PRODUCE UNA REDUCCION EN EL GROSOR DE LA PORCION MAS CORONAL
"DE LA ESTRUCTURA, EN LA ZONA DONDE SOLAMENTE PERMANECEN UNA 0
DOS CAPAS EPITELIALES CELULARES, EL TEJIDO CONECTIVO EN EL LADO
PULPAR DE LA VAINA SE DIFERENCIA EN ODONTOBLASTOS, QUE A SU VEZ -
PRODUCEN LA PREDENTINA.

AL ALCANZAR LA CAPA DE PREDENTINA UN ESPESOR DE 3 A 5 MICRAS, -
SE CUBRE POR UNA MATR{Z DE SUBSTANCIA AMORFA Y SUBSECUENTEMENTE
SE MINERALIZA. AL PROGRESAR LA MINERALIZACION, LAS CELULAS EPL
- TELIALES DE LA VAINA RADICULAR, EMPIEZAN A SEPARARSE UNA DE LA
OTRA, AS[ COMO DE LA SUPERFICIE DE LA DENTINA Y EMIGRAN HACIA-
EL TEJIDO CONECTIVO PARCDONTAL., SIMULTANEAMENTE LA LAMINA BA -
SAL QUE SEPARA A LAS CELULAS EPITELIALES DE LA DENTINA EN DESA-
 RROLLO, SE VUELVE DIFUSA Y ES'REEMPLAZADA POR UNA FINA CAPA DE
FIBRILLAS COLAGENAS ORIENTADAS AL AZAR., ESTAS FIBRILLAS SE EX-
TIENDEN ENTRE CELULAS EPITELIALES Y NO DENTRO DE LA DENTINA EN
FORMACION, ESTA CAPA FORMA EL CEMENTOIDE O EL PRECEMENTO. ES-
TA ACUMULA UNA MATRIZ AMORFA Y SE CALCIFICA AL MISMO TIEMPO, -
AL LLEVARSE A CABO LA CALCIFICACION, LOS CEMENTOBLASTOS SE SEPA
RAN DE LA SUPERFICIE Y USUALMENTE NO ESTAN INCORPORADOS. POR -
L0 TANTO, LA CAPA PRIMARIA DE CEMENTO QUE CUBRE A LA RECIEN FOR
; MADA RAfZ ES GENERALMENTE ACELULAR SIN EMBARGO, TANTO LOS CE -
MENTOBLASTOS COMO LAS CELULAS EPITELIALES DE LA VAINA DE HERTWIG
PUEDEN SER ATRAPADAS, DANDO OR[GEN AL CEMENTO CELULAR, LOS CE-
MENTOBLASTOS DIFIEREN DE LAS DEMAS CELULAS DE TEJIDO CONECTIVO,
EN QUE ESTAN LOCALIZADAS EN LA CERCANfA DE LA SUPERFICIE CEMEN-
TARIA, Y ESTAN POLARIZADAS, POR EXTENDERSE PROCESOS CITOPLASHMI-
COS ENTRE LAS FIBRILLAS COLAGENAS HACIA EL PRECEMENTO, LAS cE-
LULAS ESTAN MAS ELECTRODENSAS QUE LOS FIBROBLASTOS RODEANTES: -
CONTIENEN MATERIAL DENSO Y EXHIBEN CARACTER[STICAS GENERALMENTE -

vool
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ASOCIADAS A CELULAS EN SINTESIS ACTIVA,

EL RESULTADO FINAL DE LA CEMENTOGENESIS ES LA FORMACION DE UNA
FINA CAPA DE MATERIAL EXTRACELULAR CALCIFICADO EW LA INTERFASE
DE LA DENTINA Y EL TEJIDO CONECTIVO NO CALCIFICADO Y SIRVE CO-
MO EL SITIO DE ADHERENCIA DE LAS FIBRAS COLAGENAS DEL TEJIDO -
CONECTIVO PARUDONTAL.

LAS CELULAS RESIDUALES DE LA VAINA EPITELIAL DE LA RAIZ, FORMAN
UNA RED DENTRO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, ESTOS SON LOS LLAMADOS
RESTOS CELULARES,

EXISTEN DOS TIPOS DE CEMENTO: ACELULAR Y CELULAR,

EL TIPO ACELULAR ES CLARO Y NO POSEE UNA ESTRUCTURA DEFINIDA,-
ESTA FORMADO POR CEMENTOBLASTOS QUE DEPOSITAN LA SUBSTANCIA, -
PERO NO SE FIJAN EN EL, COMO SUCEDE CUANDO EL TIPO CELULAR ES-
TA FORMADO, DURANTE LA FORMACION DEL DIENTE, AL IRSE FORMANDO
EL CEMENTO, LAS FIBRAS COLAGENAS SE INCORPORAN A £L. EL CEMEN
TO ACELULAR FORMA UNA CAPA DELGADA QUE CUBRE LA SUPERFICIE DEN

. TINARIA, SIEMPRE CUBRE LA PORCION CERVICAL DE:'LA RAIZ, EXTEN ~
-DIENDOSE A VECES SOBRE CASI TODA LA RAIZ, A EXCEPCION DE LA POR
CION APICAL. DONDE SE ENCUENTRA CEMENTO CELULAR,

- POR MEDIO DE LA MICROSCOPTA ELECTRONICA, SE SABE QUE EL CEMENTO
ACELULAR CONSISTE EN FIBRILLAS COLAGENAS DENSAMENTE DISTRIBUI-
DAS, CON LAS TIPICAS BANDAS DE COLAGENA ENTRE LAS FIBRAS ADYA-
CENTES, LAS FIBRILLAS SE CONTINUAN CON LAS FIBRAS COLAGENAS -
DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

EL COMPONENTE MINERAL DEL csnzuro ES LA APATITA QUE SE DEPOSI-

TA EN FORMA DE FINOS CRISTALES - (TAMANO MAXIMO DE 40 x 20 X 2nM)
EL EJE' LONGITUDINAL ES GENERALMENTE PARALELO A LAS FIBRAS COLA

GENAS., LOS CRISTALES EN LA SUPERFICIE CEMENTARIA TIENDEN A FOR
MAR PEQUENAS PROYECCIONES A LO LARGO DE LA INSERCION DE LAS FL

BRILLAS COLAGENAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

CERCA DE LA UNION DENTINOCEMENTARIA, ALGUNOS HACES DE FIBRAS -

.ll/
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SE ENCUENTRAN TOTALMENTE MINERALIZADOS, POR LO QUE ESTA REGIGN
ES MAS RADIOLUCIDA,

LA UNION DENTINOCEMENTARIA PUEDE IDENTIFICARSE POR SU ORIENTA-
CION Y ORGANIZACION DIFERENTE DE FIBRAS COLAGENAS. EN LA DENTL
NA, LAS FIBRAS COLAGENAS ESTAN DISPUESTAS AL AZAR, +ENIENDO CA
DA FIBRILLA UNA DIRECCION INDEPENDIENTE DE LAS OTRAS, EN EL CE
MENTO ACELULAR, LAS FIBRILLAS GENERALMENTE CORREN EN LA MISMA
DIRECCION Y MAS 0-MENOS PERPENDICULARMENTE A LA SUPERFICIE CE-
MENTARIA.

' LA.MATRIZ ORGANICA DEL CEMENTO ESTA FORMADA POR UN COMPONENTE
COLAGENO Y UN COMPONENTE lNTERFIBRILAR, EL CUAL ULTRAESTRUCTU-
RALMENTE SE MUESTRA COMO GRANULOS FINISIMOS. ESTE MATERIAL . --
PROBABLEMENTE REPRESENTA LA PORCION MUCOPROTEINICA DE LA MATRIZ
ORGANICA,

EL CEMENTO CELULAR, TIENE CARACTERISTICAS SIMILARES AL HUESO.
PUEDE FORMARSE SOBRE EL CEMENTO ACELULAR, LOS CEMENTOCITOS SE
ENCUENTRAN EN LAGUNAS; ESTA DESPROVISTO DE ELEMENTOS VASCULARES,

Los PROCESOS CEMENTOC{TICOS SE ANASTOMOSAN UNOS CON OTROS; LOS
CEMENTOCITOS GUARDAN LA MISMA RELACION CON LA MATRfZ DEL CEMEN
T0, QUE LOS OSTEOCITOS AL HUESO, A DIFERENCIA DEL HUESO, EL -
CEMENTO NO SE REMODELA, SIN EMBARGO PUEDE CONTINUAR SU CRECI--
MIENTO POR APOSICION DE NUEVAS CAPAS, EXISTEN EVIDENCIAS DE -
LA APOSICION, QUE PUEDEN DETERMINARSE POR MEDIO DE LINEAS OBS-
CURAS EN SECCIONES TENIDAS CON HEMATOXILINA Y EOSINA, ESTAS LI
NEAS REPRESENTAN LOS PER{ODOS EN LOS QUE NO HAY FORMACION. SIN
EMBARGO, LA APOSICION DE CEMENTO ES LENTA.

LA MICROSCOPIA ELECTRONICA MUESTRA QUE LOS COMPONENTES ORGANI -
COS E INORGANICOS SON SEMEJANTES A LOS OBSERVADOS EN EL CEMEN-
TO ACELULAR, SIN EMBARGO EXISTEN DIFERENCIAS EN SUS ORGANIZA--
CIONES, USUALMENTE LOS HACES DE FIBRAS PARODONTALES CONTINUAN
DENTRO DEL CEMENTO COMO FIBRAS DE SHARPEY BIEN DEFINIDAS, AUN-~

000/
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QUE SU ORGANIZACION ES GENERALMENTE PERPENDICULAR A LA SUPERFf
CIE DEL CEMENTO; ALGUNOS HACES DE FIBRAS ESTAN DISPUESTAS EN -
DIFERENTES DIRECCIONES,

EL TERMINO CEMENTO PRIMARIO ES GENERALMENTE USADO PARA DESCRI-
BIR LA CAPA ACELULAR QUE FUE DEPOSITADA INMEDIATAMENTE ADYACEN
TE A LA DENTINA DURANTE LA FORMACION DE LA RAfZ Y ANTES DE LA
ERUPCION DEL DIENTE, EL CEMENTO PRIMARIO ESTA COMPUESTO DE FL
BRAS COLAGENAS MUY FINAS CON UNA ORIENTACION AL AZAR Y DENTRO
DE UNA MATRIZ GRANULAR.

EL CEMENTO SECUNDARIO INCLUYE CAPAS DEPOSITADAS DEPUES DE LA -
ERUPCION; GENERALMENTE EN RESPUESTA A DEMANDAS FUNCIONALES, EL
CEMENTO SECUNDARIO ES COMUNMENTE CELULAR Y CONTIENE FIBRILLAS
COLAGENAS MUY GRANDES ORIENTADAS PARALELAMENTE A LA SUPERFICIE
DENTARIA, Y PUEDEN EXHIBIR FIBRAS DE SHARPEY.

GENERALMENTE EL- CEMENTO PRIMARIO ES MAS UNIFORME Y ESTA MAS ML
NERALIZADO QUE EL SECUNDARIO Y TIENE MENOS LINEAS DE DESARRO -
LLO. -

LA VARIACION EN LA ESTRUCTURA DE LA MATRIZ EXTRACELULAR PERMI-
TE LA CLASIFICACION DEL CEMENTO EN FIBRILAR Y AFIBRILAR, AL -
OBSERVARSE EL CEMENTO CON MICROSCOPIO ELECTRONICO PUEDEN OBSER
VARSE NUMEROSOS HACES DE FIBRILLAS COLAGENAS, AS{ COMO MATERIAL
DE MATRIZ INTERFIBRILAR AMORFA Y GRANULAR EN EL CEMENTO FIBRI-
LAR, EN CAMBIO EL ceneuro AFIBRILAR, NO CONTIENE FIBRILLAS co-
LAGENAS. ‘
EL CEMENTO AFIBRILAR SE ENCUENTRA MAS FRECUENTEMENTE EN LA RE-
'GIGN CERVICAL EN LA SUPERFICLE RADICULAR O EN LA CORONA, PUEDE
" ESTAR DEPOSITADO EN AREAS AISLADAS EN LA SUPERFICIE DEL ESMAL-
TE EN REGIONES DONDE EL ORGANO REDUCIDO DEL ESMALTE HA DEGENE-
RADO Y EL TEJIDO CONECTIVO SE HA PUESTO EN CONTACTO CON EL ES-
MALTE. Los Dos TIPOS DE CEMENTO SE MINERALIZAN Y PUEDEN TENER
'LINEAs DE . INCREMENTO,

e _n/
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EL CEMENTO FIBRILAR POSEE UN SISTEMA DOBLE DE FIBRAS, LA COLA
GENA .DEPOSITADA POR LOS CEMENTOBLASTOS, EN DIRECCION A LA SUPER-
FICIE DE LA RA[Z O BIEN CON UNA DIRECCION AL AZAR, FORMA UN --
SISTEMA FIBRILAR INTRINSECO. AL ERUPCIONAR EL DIENTE Y ALCAN-
ZAR LA OCLUSION FUNCIONAL, EL CEMENTO CONTINUA DEPOSITANDOSE Y
LAS TERMINACIONES PRINCIPALES DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARQ
DONTAL SE FIJAN EN ANGULOS RECTOS A LA SUPERFICIE RADICULAR, -~
ESTAS SON LLAMADAS FIBRAS DE SHARPEY Y FORMAN UN SISTEMA EXTRIN
SECO DE FIBRAS, ESTAS FIBRAS SON PRODUCIDAS POR FIBROBLASTOS
DEL LIGAMENTO PARODONTAL. INICIALMENTE LAS FIBRAS DE SHARPEY,
ESTAN INSERTADAS DENTRO DEL CEMENTO APROXIMADAMENTE EN ANGULOS
'RECTOS A LA SUPERFICIE DEL DIENTE, SIN EMBARGO ESTOS ANGULOS
PUEDEN VARIAR NOTABLEMENTE DURANTE EL MOVIMIENTO DEL DIENTE,
LA CANTIDAD Y DIAMETRO DE LAS FIBRAS DE SHARPEY VARTAN SEGUN
LA FUNCION Y SALUD DEL DIENTE. SU DIAMETRO APROXIMADO ES DE 4
MICRONES. ‘ '

NO SE SABE EXACTAMENTE QUE TAN MINERALIZADO ESTA EL CEMENTO,
ALGUNOS INVESTIGADORES AFIRMAN QUE LA MATRIZ SE CALCIFICA, PE-
RO .LAS FIBRAS COLAGENAS NO; OTROS APOYAN LA IDEA DE QUE LAS FI -
BRAS INTRINSECAS SE MINERALIZAN, PERO LAS EXTRINSECAS NO; AUN
OTROS, CREEN QUE TANTO LAS FIBRAS COMO LA MATR{Z ESTAN INVOLU-
CRADAS EN EL PROCESO DE MINERALIZACION, "SIN DUDA ESTA CONFU--
SION PROVIENE DE LAS VARIACIONES QUE SE DAN EN DIVERSAS ESPE -
CIES.

LA UN16N AMELOCEMENTARIA PUEDE SER DE TRES TIPOS:

BB )] EL CEMENTO CUBRE AL ESMALTE EN-UN 60 A 65% DE LOS CASOS.
~2) UNION DE BORDE CON BORDE EN UN 30%,
3) EL CEMENTO Y EL ESMALTE NO SE PONEN EN CONTACTO EN UN 10%,

EL CEMENTO DESEMPENA TRES FUNCIONES FUNDAMENTALES.

1,- ADHIERE LAS FIBRAS DEL LI GAMENTO PARODONTAL A LA SUPERFICIZ
RADICULAR,

verd
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2.- AYUDA A MANTENER EL CONTROL DE LA ANCHURA DEL ESPACIO DEL
LIGAMENTO PARGDONTAL .

3.~ SIRVE COMO MEDIO, A TRAVES DEL CUAL, SE COMPENSA PARCIAL -
MENTE EL DESGASTE OCLUSAL Y LA ERUPCION DENTAL.,

EL DEPOSITO DE CEMENTO CONTINOA INTERMITENTEMENTE, DURANTE TO-
DA LA VIDA, EN DIENTES HUMANOS NORMALES, EL ESPESOR DE CEMENTO
AUMENTA MAS O MENOS LINEALMENTE CON LA EDAD,

EL DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO SE CONSIDERA ESENCIAL PARA LA-
MESIALIZACIGN NORMAL Y COMPENSATORIA DURANTE LA ERUPCION DEN--
TAL, PERMITIENDO LA REORGANIZACIGON DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO
PARODONTAL Y MANTENIENDO ADHERIDAS A LAS FIBRAS DURANTE EL MO-
VIMIENTO DENTAL,

4, - HUESO ALVEOLAR.

LAS RAICES DE LOS DIENTES, SE ENCUENTRAN FIJAS EN LOS PROCESOS
ALVEOLARES MAXILAR Y MANDIBULAR, ESTOS PROCESOS SON ESTRUCTU-
RAS QUE DEPENDEN DE LOS DIENTES, YA QUE SU MORFOLOGIA VA EN --
FUNCION DE LA FORMA Y POSICION DE E£STOS. EL PROCESO ALVEOLAR .
SE COMPONE DEL HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO, FORMADO POR -
LA PARED INTERNA DEL ALVEOLO; EL HUESO ESPONJOSO, CONSISTE EN.
TRABECULAS;- Y EL HUESO COMPACTO, QUE FORMA LAS TABLAS VESTIBU-
LAR Y PALATINA, EL TABIQUE INTERDENTARIO ESTA FORMADO POR HUE
SO DE SOSTEN ENCERRADO EN UN BORDE COMPACTO. = -

LA FASE INICIAL EN LA FORMACION DEL HUESO ALVEOLAR, SE CARACTE
RIZA POR LA DEPOSICION DE SALES DE CALCIO EN ZONAS LOCALIZADAS
‘DE MATRICES DE TEJIDO CONECTIVO, CERCANAS AL DESARROLLO DEL --
' GERMEN DENTARIO. LA DEPOSICION DA POR RESULTADO, LA FORMACIGN
“DE ZONAS O ISLAS DE :HUESO INMADURO, SEPARADAS UNA DE OTRA POR

MATRIZ DE TEJIDO CONECTIVO NO CALCIFICADO, LA SUPERFICIE EX -
TERNA DE LA MASA OSEA ESTA CUBIERTA POR UNA DELGADA CAPA DE MA
TRIZ GSEA NO CALCIFICADA, LLAMADA OSTEOIDE, Y ESTA A SU VEZ ES
TA CUBIERTA POR UNA CONDENSACION DE FIBRAS COLAGENAS Y CELULAS

vodd
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'LLAMADAS PERIOSTIO, LAS CAVIDADES QUE SE ENCUENTRAN DENTRO DE
LA MASA OSEA, PRODUCIDAS POR LA RESORCION, ESTAN DELINEADAS POR
EL ENDOSTIO, EL CUAL ES IDENTICO EN ESTRUCTURA AL PERIGSTIO, -
'ESTAS CAPAS CONTIENEN OSTEOBLASTOS CON CAPACIDAD PARA DEPOSITAR
MATR{Z GSEA E INDUCIR LA CALCIFICACION, Y LOS OSTEOGLASTOS, CE
LULAS MULTINUCLEARES QUE PARTICIPAN EN LA RESORCIGN OSEA,

AL CONTINUAR EL CRECIMIENTO, LAS CELULAS DEL PERIOSTIO, SE FIJAN
A LA MATRIZ CALCIFICADA Y SE TRANSFORMAN EN OSTEOCITOS, LOS CUA
LES RESIDEN EN PEQUENAS CAVIDADES LLAMADAS LAGUNAS Y SE EXTIEN

_ DEN POR CANALES OSEOS LLAMADOS CANALfcuLos. Los cANALfcuLos -
GENERALMENTE ESTAN ORIENTADOS EN DIRECCION AL SUMINISTRO SAN--
GUINEO, Y LOS OSTEOCITOS PUEDEN COMUNICARSE UNO CON OTRO POR -
MEDIO DE PROCESOS CITOPLASMICOS EN ESTOS CANALES.

Los vasos SANGUINEOS SE ENCUENTRAN RODEADOS POR LAMINAS OSEAS-
CONCENTRICAS LLAMADAS OSTEONAS., LOS VASOS VAN A TRAVES DE CA-
'NALES EN LAS osrsouAs GENERALMENTE LLAMADOS CANALES HAVERSIA -
NOS,

EL CONTINUO CRECIMIENTO DE APOSICION PERIFERICA RESULTA DE LA
'FORMACION DE UNA SUPERFICIE DENSA DE HUESO CORTICAL, MIENTRAS
QUE LA RESORCION INTERNA Y EL REMODELADO AUMENTAN LOS ESPACIOS
MEDULARES Y LAS TRABECULAS OSEAS DEL HUESO ESPONJOSO., LAS TRA
BECULAS REFUERZAN AL ALVEOLO ENTRE LAS LAM:NAS CORT!CALES BU-
CAL Y LINGUAL,

EL TAMARO, LA FORMA Y EL GROSOR DE LAS TRABECULAS OSEAs, VARTAN
MUCHO DE UN INDIVIDUO A OTRO Y DE UN LUGAR-A OTRO EN UN MISMO
INDIVIDUO, TODAS LAS TRABECULAS ESTAN INTERCONECTADAS Y SE --
UNEN DIRECTA O INDIRECTAMENTE CON LAS LAMINAS CORTICALES Y LAS
PAREDES DEL ALVEOLO,

AL ERUPCIONAR EL DIENTE vV FORMARSE LA RAfZ, SE DEPOSITA UNA -
JENSA CAPA CORTICAL DE HUESO, ADYACENTE AL ESPACIO PARODONTAL.
ZSTA CAPA ES LLAMADA LAMINA DURA O LAMINA CRIBIFORME, ESTA LA
MINA 0SEA POSEE MUCHA FORAMINA . A TRAVES DE LA CUAL, LOS VASOS
SANGUINEOS DE LOS ESPACIOS MEDULARES, SE COMUNICAN CON LA DEL

l.l/'
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LIGAMENTO PARODONTAL, O BIEN PUEDE SER UNA CAPA SOLIDA DE HUE-
SO CORTICAL. '

LA MATRIZ GSEA ESTA FORMADA EMINENTEMENTE DE COLAGENA.

EL HUESO ESTA FORMADO POR COMPONENTES ORGANICOS E INORGANICOS,
ORGANICAMENTE SE COMPONE DE CELULAS, FIBRAS, SIENDO LAS PRINCL
PALES LAS DE SHARPEY, Y SUBSTANCIA CEMENTARIA AMORFA, LAS FI-
BRAS Y LA SUBSTANCIA CEMENTARIA FORMAN LA MATRIZ OSEA.

Los COMPONENTES INORGANICOS PRINCIPALES SON CALCIO Y FOSFATO,
As{ COMO HIDROXILOS, CARBONATO Y CITRATO, TAMBIEN PEQUERAS CAM
TIDADES DE SODIO, MAGNESIO Y FLUOR. LAS SALES MINERALES SE DE
POSITAN EN CRISTALES DE HIDROXIAPATITA; ENTRE LOS CRISTALES ~-
HAY MATRIZ ORGANICA, CON PREDOMINIO DE COLAGENA, AGUA Y PEQUE-
NAS CANTIDADES DE MUCOPOLISACARIDOS.

EL APORTE SANGUINEO PROVIENE DE VASOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL
Y ESPACIOS MEDULARES, AS{ COMD DE PEQUERAS RAMAS DE VASOS PERL
FERICOS QUE PENETRAN EN LAS TABLAS CORTICALES. '
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T E M A Il: PERSPECTIVA HISTORICA EN LA ETIOLOGIA DE
LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL,

LA ETIOLOGIA ABARCA LA SUMA DE CONOCIMI ENTOS RELATIVOS A
LAS CAUSAS DE UNA ENFERMEDAD. LA MAYOR{A DE LOS toucsPTos
QUE SE MANTIENEN SOBRE LA ETIOLOGIA DE INFLAMACION GINGIVAL
Y ENFERMEDAD PARONDONTAL, FUERON ORIGINADOS HACE UN SIGLO
POR INDIVIDUOS CUYOS PRINCIPALES INTERESES ESTABAN CENTRA-
DOS EM EL CUIDADO DEL PACIENTE, Y ESTOS CONCEPTOS SE BASA-
BAN PRINCIPALMENTE EN LA EXPERIENCIA CLleCA MAJ QUE EN LA
OBSERVACION CIENTIFICA Y EXPERIMENYAC{QN, EL PANORAMA QUE
GENERALMENTE SE PRESENTABA DE LA ETIOLOG[A DE LA,INFLAMA-~
CION GINGIVAL Y ENFERMEDAD PARODONTAL, ES UNA COMPLEJA IN-
TERACCION DE FACTORES ORALES LOCALES CON CONDICIONES srsrg-
‘MICAS, EMOCIONALES Y AMBIENTALES, HISTGRICAMENTEJ LA RELA-
TIVA IMPORTANCIA SITUADA EN LOS FACTORESHSISTEMICOS HA VA-
RIADO GRANDEMENTE EN LAS DIVERSAS EPOCAS,

PARA EL ENTENDIMIENTO DEL CONCEPTO DE LOS FACTORES LOCALES
Y SISTEMICOS EN LA ETIOLOGIA, ES IMPORTANTE EXAMINAR SU --
EVOLUCIGN,

EN LOS MAS ANTIGUOS TRABAJOS MEDICOS, LOS MATERIALES ACUMU
LADOS EN LOS DIENTES, ERAN CONSIDERADOS DE SUMA IMPORTAN--
| Clh COMO LOS CAUSANTES DE ENFERMEDAD CRONICA DE LAS ENCIAS
Y EL HUESO ALVEOLAR, Y LA REMOCIGN DE ESTOS ACUMULOS, ASf
COMO LA EXTRACCION DENTAL, ERAN LOS TRATAMIENTOS MAS COMUN
© MENTE EMPLEADOS, SIN EMBARGO, DESDE QUE SE PUBLICARON POR
PRIMERA VEZ, LIBROS DE PATOLOGIA DENTAL, LAS CONDICIONES -
SISTEMICAS FUERON CONSIDERADAS MUY IMPORTANTES, POR EJEM-
PLO KOECKER, EN EL ANO DE 1821, DESCRIBI6 MUCHAS CAUSAS -
"REMOTAS®, AST coMo FOx 1823 Y HUNTER 1835, ESTUDIARON EL
PAPEL DE LOS FACTGRES "CONSTITUCIONALES",

Cvedd
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Esras CAUSAS CONSTITUCIONALES 0 REMOTAS EXPUESTAS POR KOE
CKER, INCLUIAN IRREGULARIDADES EN LA Posxcxon DE Los DIEN-
TES, EL USO DE TABACO, -DESCUIDO EN LA HIGIENE, OPERACIONES
DENTALES REAL]ZADAS lMPRUDENTEMENTE; USO EXCESIVO DE CIER-
TOS MEDICAMENTOS, APLICACION DE POLVOS IRRITANTES PARA LOS
DIENTES, ESPECIALMENTE AQUEILOS QUE CONTEN!AN CARBON Asi -
COMO ENFERMEDADES SISTEMICAS. QUE INCLU(AN LA TUBERCULOSIS
Y €L ESCORBUTO,

SIN EMBARGO, LA MAYORfA DE INVESTIGADORES CONTINUABAN CON
LA IDEA DE QUE LOS ACUMULOS DENTALES ERAM EL FACTOR MAS --
IMPORTANTE. EL AUTOR ANTES CITADO Y SUS CONTEMPORANEOS, -
SENT{AN QUE LAS CAUSAS REMOTAS O FACTORES SISTEMICOS ERAN
MUY IMPORTANTES PORQUE ELLOS ACRECENTABAN LA ACUMULACION -
DE DEPOSITOS EN LOS DIENTES, ASI QUE SE ESTABLECIO QUE LA
CAUSA INMEDIATA DE ESTAS ENFERMEDADES, ERA EL TARTARO DEPQ
SITADO SOBRE LOS DIENTES, QUE SIEMPRE SE ENCONTRABA EN PA-
CIENTES CON ESTE PADECIMIENTO,

EL RoL BASICO DE LOS FACTORES LOCALES 0 ACOMULOS EN LA INS

" TALACION DE LA ENFERMEDAD, PREVALECIO HASTA FINES DEL SIGLO
- XIX. HNo OBSTANTE, LA IMPORTANCIA DE LOS DEPOSITOS DENTALES
'Y OTROS FACTORES LOCALES EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD,
 NO ERA UNIVERSALMENTE ACEPTADA, Y ANTES DE QUE TERMINARA =
EL S16L0 XIX, FUE AMPLIAMENTE DIFUNDIDA LA IMPORTANCIA DE

. LOS FACTORES SISTEMICOS, EN UN ESCRITO PRESENTADO ANTES DE
LA REUNION DE LA ASOCIACION DENTAL AMERICANA EN Cntcaeo. -
ILLinols EN 1877, REHNWIN KEL ARGUMENTG., SOBRE LA IMPORTAN
CIA DE LOS FACTORES HEREDITARIOS Y sxsrtnxcos.

RAWLS, EN UN ARTICULO SOBRE ENFERMEDAD GING!VAL. PARA EL -
DenvaL CosMos, EN 1885, EXPUSO LA DIVERSIDAD DE OPINIONES
ACERCA DE LAS CAUSAS 'LOCALES, - EL sE REF!RIO A LA TEORfA -

" DE BLACK ACERCA DE LA PLACA MICROBIANA, EN LA QUE SOSTIENE -
QUE SOSTIENE QUE CAUSA REMOLECULARIZACION DE Los TEJIDOS -
EXPUESTOS A SU ACCION, '

;};I"'
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LA ETIOLOGIA EN CUANTO A FACTORES SISTEMICOS SE REFIERE,
ES MUY COMPLEJA, TALBOT (1386) Dsscnxsxé POR LO MENOS 22
CAUSAS, Dsnemos CONSIDERAR ENTONCES COMO CAUSAS PREDIS-
PONENTES Y ESTIMULANTES. POR EJEMPLO: ACCION DE ALGUNAS
SECRECIONES PRODUCIDAS POR MICROORGANISMOS: ENFERMEDADES
HEMATOLOGICAS, DEFICIENCIAS NUTRICIONALES Y OTRAS.

CAUSAS LOCALES COMO: FISTULAS, CATARRO, CEPILLOS DENTALES
INADECUADOS, PROTESIS MAL ADAPTADAS, ACUMULACION DE SUBS-
TANCIAS “RESTOS DE ALIMENTOS”, BAJO DICHAS PROTESIS, USO
DE DROGAS QUE SOBRE ESTIMULAN LA MUCOSA, TABAQUISMO, CON-
TAGIO A TRAVES DE INSTRUMENTOS SUCIOS: ENJUAGUES Y POLVOS
BUCALES NO A EPTABLES. ESPECIALMENTE AQUELLOS QUE CONTEN-
GAN CARBONO

As{ A FINES DEL si16LO XIX CAS! TODO LO USADO, EN CUALQUIER
ACTIVIDAD COTIDIANA DE UNA PERSONA ERA SERALADA COMO FAC-
TOR ETIOLOGICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, POR LO QUE --
TALBOT CONCLUYE:

“EN UNA PALABRA, TODO Lo QUE IRRITA LA MEMBRANA PARODONTAL .,
PARECE PRODUCIR LAS LESIONES QUE AHORA NOS ocuPAN” .

PANORAMA ACTUAL. |
[\TENTRAS QUE SE CUESTIONA MUY POCO, QUE TANTO LOS ACUMULOS
DENTALES LOCALES, COMO LOS FACTORES CONSTITUCIONALES O SIS
TEMICOS SON ACTIVOS EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL, LOS ES-~
FUERZ0S POR SIMPLIFICAR EL PROBLEMA DE LA ETIOLOGfA Y PARA
EVALUAR LA IMPORTANCIA RELATIVA DE VARI0S FACTORES LOCALES
Y SISTEMICOS MEDIANTE OBSERVACION EXPERIMENTAL SE HAN EN-
CONTRADO CON DIFICULTADES, Y ESTAS CONTINUAN AHORA IMPf-~
DIENDO LA INFLAMACION DE LA ENCIA Y ENFERMEDAD PARODONTAL
PERTENECEN A LAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS CRONICAS CON

ASPECTOS INIUNOPATOLOGICOS, INCLUYENDO TUBERCULOSIS Y AR
TRITIS REUMATOIDE, EN ENFERMEDADES DE ESTE TIPO, EL SUCESO

B,
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INCITANTE INICIAL. QUE PUEDE HABER OCURRIDO EN EL PASADO _
'DISTANTE, PUEDE OBSCURECERSE POR DESARROLLOS sunsecueures.
A TAL GRADO QUE SU Rsconocxmzenro Y DEFINIC!ON SEA xmposl
BLE, EN oTRAS PALABRAS. NO senA POSIBLE DISTINGUIR, AQUE
LLOS RASGOS DE LA PATOGENIA QUE RESULTAN DE FACTORES EX-
‘Talusecos TALES COMO PLACA MICROBIANA Y BACTERIAS QUE neg
TRUYEN LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED, AnemAs, LA
HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD EN LOS HUMANOS: NO ESTA
COMPRENDIDA, Y LAS OBSERVACIONES ESTAN LlMlTADAS POR PRO-
BLEMAS TECNICOS.

EN VISTA DE LOS PROBLEMAS DESCRITOS, SE HA LOGRADOVUN PRO-
GRESO IMPORTANTE EN ANOS RECIENTES, AHORA EXISTE LA ABRU-
" MADORA EVIDENCIA DE QUE LOS ORGANISMOS PRESENTES EN LA PLA
. CA MICROBIANA Y EN LA REGION DEL SURCO GINGIVAL Y BOLSA O
SUBSTANCIAS DERIVADAS DE ELLOS, CONSTITUYEN LAS CAUSAS PRL
" MORDIALES Y POSIBLEMENTE LOS ONICOS AGENTES ETIOLOGICOS -

EXTRINSECOS QUE PARTICIPAN EN LA ETIOLOGIA DE LA INFLAMA-

CION GINGIVAL Y LA ENFFRMEDAD PARODONTAL (ELLISON, S.A.,

- 1970, Genco. R,J. 1969, Socransky. §.S.. 1970).

SIN EMBARGO. ES TAMBIEN APARENTE QUE LA ENFERMEDAD NO ES -
_ UNA INFECCION EN EL SENTIDO USUAL DE LA PALABRA EN EL CUAL
LAS BACTERIAS INVADEN LOS TEJIDOS Y PRODUCEN LA NECROSIS DE
LOS MISMOS. EXCEPTO EN CASOS ESPECIALES TALES COMO GINGI-
VITIS NECROTIZANTE AGUDA Y ABSESQ PARODONTAL AGUDO, LOS MI-
. CROORGANISMOS NO INVADEN LOS TEJIDOS. EN LUGAR DE ESO. -
'ELLOS APARECEN PARA PARTICIPAR POR ACTIVACION DE REACCIONES
INMUNOLOGICAS DESTRUCTIVAS Y OTRAS REACCIONES INFLAMATORIAS
" EN EL HUESPED, Y ESTO CONDUCE. AL MENOS EN GRAN PARTE, A -
LAS- ALTERACIONES PATOLOG!CAS OBSERVADAS EN LOS TEJIDOS.

De ESTE MODO. EL ENTENDIM!ENTO DE LA ET!OLOG‘A DE ESTA EN- '
- FERMEDAD, REQU!ERE DE CONSII)ERAClﬁN N0 séLo DEL PAPEL DE -~

Oilv/'
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LOS MICROORGANISMOS, SINO TAMBIEN DE LAS CONDICIONES QUE
PUEDEN AFECTAR O ACRECENTAR LA ACUMULACION Y EL CRECIMIEN

TO DE LA PLACA O IMPOSIBILITAR O INTERFERIR con SU REMD~~

CION, AS{ COMO LOS FACTORES LOCALES Y S!STEMICOS aue PUE-

DEN ALTERAR LA RESISTENCIA O SUSCEPTIBILIDAD DE Los TEJI-

DOS DEL PARODONTO GACIA LAS BACTERIAS Y OTRAS SUBSTANCIAS

NOSCIVAS, TAMBIEN ES IMPORTANTE LA VARIACION INDIVIDUAL -
EN RELACION A LOS ASPECTOS DESTRUCTIVOS Y PROTECTORES DE -
LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED.
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TEMA LII: PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA ETIOLOGIA DE
LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARDONTAL

HucHAs AREAS DEL CUERPO, MANTIENEN UNA FLORA MICROBIANA EN ESTA
DO DE SALUD, ESTA MICROFLORA NATIVA DEL HOMBRE Y OTROS MACRO-
ORGANISMOS ES EN MUCHOS ASPECTOS (TIL PARA EL HUESPED,

LA CAVIDAD ORAL POSEE UNA DE LAS MAS DENSAS VARIEDADES DE FLO-
RA NATIVA, SIN MEBARGO, ESTA FLORA PUEDE CRECER DEMASIADO Y -
CAUSAR ENFERMEDADES DENTALES.,

EL OR[GEN DE LA FLORA NORMAL DEL CUERPO NO SE CONOCE POR COMPLE
70, PERO PARECE QUE LA MAYOR{A DE LOS ORGANISMOS DE LA CAVIDAD
ORAL PROVIENEN DEL AMBIENTE INMEDIATO DEL INFANTE, DURANTE EL
PROCESO DE DESARROLLO DE LA BOCA, ASI. COMO EL DE LA PIEL, LA -
NARIZ Y LA comuurm, ESTOS SE COLONIZAN POR ORGANISMOS PROVE
NIENTES DE LOS GENITALES DE LA MADRE, Y UNAS CUANTAS HORAS DES
PUES DEL NACIMIENTO, LOS MICROORGANISMOS PROLIFERAN DENTRO DE
LA CAVIDAD BUCAL Y EL CANAL ALIMENTICIO. UNA VEZ QUE LA FLORA
‘ORAL NORMAL ESTA ESTABLECIDA, LOS ORGANISMOS SE ADAPTAN A ZO0--
NAS ESPECIFICAS, EN LA BOCA Y ES DIFICIL RETIRARLOS. EN PERSQ
- NAS SANAS, LOS ORGANISMOS POTENCIALMENTE PATOGENOS, NO SE MULTL
PLICAN LIBREMENTE DEBIDO A LA FLORA NORMAL, AS! COMO A LOS ME-
CANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED,

LA MAYORIA DE LAS BACTERIAS SALIVALES PROVIENEN DEL DORSO DE -
LA LENGUA, DEL CUAL SE DESPRENDEN POR ACCION MECANICA, CANTIDA
DES MENORES VIENEN DEL RESTO DE LAS MEMBRANAS BUCALES. LA PO-
BLACION MICROBIANA BUCAL ES RELATIVAMENTE CONSTANTE, PERO VAR{A

DE PACIENTE A PACIENTE Y EN DIFERENTES MOMENTOS EN. UNA MISMA -
ZONA,

LA CANTIDAD DE MICROORGANISMOS AUMENTA DURANTE EL SUENO Y DE -
CRECE DESPUES DE LAS COMIDAS O EL CEPILLADO, TAMBIEN SE VE A -
FECTADO POR LA EDAD, LA DIETA, LA COMPOSICIEN Y VELOCIDAD DEL
.FLUJO SALIVAL Y POR FACTORES GENERALES, |

ool
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EN LA MAYORTA DE LAS FORMAS DE.ENFERMEDAD PARODONTAL. LAS BAC-
TERIAS JUEGAN UN PAPEL MUY lMPORTANTE; YA SEA COMO AGENTES ETIQ
LOGICOS PR!MARIOS 0 SECUNDARIOS,

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A UN PARODONTO SANO, _
EN ESTADO DE SALUD PARODONTAL, LA FLORA MICROBIANA ES ESENCIAL
MENTE SUPRAGINGIVAL Y CONFINADA PRINCIPALMENTE A LA SUPERFICIE
DEL ESMALTE. LA FLORA MICROBIANA CONSISTE EN UNA CAPA RELATI-
'VAMENTE DELGADA DE CELULAS BACTERIANAS ADHERENTES, SU DISPOSL
CI6N VARTA, DE CELULAS AISLADAS, A CELULAS DENSAMENTE COMPRIML
DAS O DISPUESTAS EN MICROCOLONIAS COLUMNARES.,

ENTRE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE Y LA PLACA BACTERIANA, SE EN -
CUENTRA UNA CUTICULA ELECTRODENSA LLAMADA “PEL[CULA DENTAL", -
LAS CELULAS DE ESTA PLACA SON PREDOMINANTEMENTE COCOIDALES, ==
HOSTRANDO EN SU MAYORIA PAREDES CELULARES CON CARACTERISTICAS
DE MICROORGANISMOS GRAM POSITIVOS.

FORMAS F1LAMENTOSAS DE ORGANISMOS GRAM NEGATIVOS SE ENCUENTRAN
EN PEQUERAS CANTIDADES, FRECUENTEMENTE EN LA SUPERFICIE EXTER-
NA DE LA CAPA MICROBIANA, MAs QUE EN CONTACTO CON EL DIENTE, -
EN PARODONTO ‘NORMAL, NO SE ENCUENTRAN CELULAS FLAGELADAS 0 ES-
PlROQUETAS.

AL ESTUDIAR 'LOS CULTIVOS BACTERIANOS. SE VIO UN PREDOMINIO DE -
STREPTOCOCO sANeuxs, ALGUNAS ESPECIES DE ACTINOMICES QUE INCLY
AN AL A, v1scosus. EL A, NAESLUNDI1 Y EL A, ISRAELLI, LOS --
CUALES SE ENCUENTRAN FRECUENTEMENTE Y EN OCASIONES ALCANZAN AL
T0S NIVELES SEGON INVESTIGACIONES REALIZADAS POR SLOTS (1977);
LOESCHE Y SYED (1978). | '

EXISTE UNA AMPLIA GAMA DE MICROORGANXSMOS QUE PUEDEN ESTAR PRE
SENTES., AUNQUE GENERALMENTE EN BAJAS PROPORCIONES; COMO EL -~
STREPTOCOCO MITIS Y R, DENTOCARIOSA-

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A GlNGlVlTlS.
LA FLORA MICROBIANA PRESENTE EN LA GlNGlVlTlS; SE ASOCIA CON--
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EL ESMALTE Y ALGUNAS VECES A LA SUPERFICIE CEMENTARIA DEL DIEN
TE, YA QUE LA ADHERENCIA EPITELIAL CON FRECUENCIA SE EXTIENDE
APICALMENTE HACIA EL CEMENTO, PUEDEN ENCONTRARSE UNA GRAN VA-
RIEDAD DE MICROORGANISMOS QUE INCLUYEN COCOS, AS{ COMO FORMAS
FILAMENTOSAS, CELULAS COM0 GRAM POSITIVOS Y UNA VARIEDAD DE GRAM
NEGATIVOS, LOS DEPGSITOS BACTERIANOS PUEDEN ALCANZAR UN GROSOR
DE 0.4 MM 0 MAS CONSIDERABLEMENTE MAYOR AL ENCONTRADO EN EL NOR
MAL. LAS CAPAS MAS PROFUNDAS DE LA MASA BACTERIANA ADHERENTE,
ESTAN SOMETIDAS A LISIS, AS[ COMO ES COMON LA MINERALIZACION -
DE CELULAS. LAS BACTERIAS FILAMENTOSAS SON RELATIVAMENTE MAS
NUMEROSAS, QUE EN EL PARODONTO SANO, Y HAY MASAS DENSAS DE FI-
LAMENTOS ALGUNAS VECES CUBIERTOS CON FORMACIONES EN FORMA DE -
“MAZORCA DE MA[Z", EN LOS CASOS DE GINGIVITIS PUEDEN OBSERVAR-
SE BACTERIAS FLAGELADAS Y ESPIROQUETAS EN LA PORCIGN APICAL DE-
LA PLACA, DISTRIBUIDAS ENTRE LAS OTRAS BACTERIAS, PUEDEN EN--

~ CONTRARSE TAMBIEN CELULAS EPITELIALES Y LEUCOCITOS POLIMORFONU
CLEARES ADHERIDOS A LA PORCION MAS APICAL DE LA MASA MICROBIA- .
NA,

ENTRE LOS MICROORGANISMOS ENCONTRADOS EN LA GIGIVITIS ESTAN AL
GUNAS ESPECIES DE ACTINOMICES, MIEMBROS DEL GENERO FUSOBACTERIUM
HAEMOPHILUS, CAMPYLOBACTER Y VEILLONELA,  TAMBIEN SE ENCUENTRAN
'BACTEROIDES MATRUCHOTTI,

FLORA HICROBIANA ASOCIADA A PARODONTITIS.

EN LA PARODONTITIS, LA ADHERENCIA EPITELIAL ESTA LOCALIZADA EN
LA SUPERFICIE RADICULAR, Y LA SUPERFICIE OCUPADA POR LOS DEPG-
SITOS MICROBIANOS, ES MAYOR QUE EN DIENTES CON PARODONTO SANO'

O CON GENGIVITIS., LAS FORMAS FILAMENTOSAS SON PROMINENTES; SIN
EMBARGO TODOS LOS TIPOS CELULARES ENCONTRADOS EN LA GINGIVITIS,
PUEDEN OBSERVARSE TAMBIEN EN LA PARODONTITIS,

" LA LEPTOTRICHIA BUCCALIS PUEDE SER IDENTIFICADA DEBIDO A LA -
'APARIENCIA CARACTERISTICA DE SU PARED CELULAR, ) '
LAS FORMACIONES DE "MAZORCA” SON COMUNES EN LA SUPERFICIE DE -

‘ ." Z‘. '/ ‘
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LOS DEPOSITOS SUPRAGINGIVALES,

LA PLACA SUBGINGIVAL ESTA FORMADA PARCXALMENTE POR UNA ZONA BA
SICA DE MICROORGAN!SMOS GRAM POSITIVOS, APARENTEMENTE UNIDOS
AL CEMENTO, ADEMAS EXISTE UN NOMERO CONSIDERABLE DE GERMENES
GRAM NEGATIVOS, FORMAS FLAGELADAS Y ESPIROQUETAS; QUE FLOTAN
EN LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA PLACA SUBGINGIVAL., ESTA ZONA
FLOTANTE, SE EXTIENDE HASTA LA PORCION MAS APICAL DE LA BOLSA,

LOS CULTIVOS BACTERIANOS MUESTRAN EL PREDOMINIO DE GRAM NEGATL
VOS, PRINCIPALMENTE DE GERMENES ASACAROLITICOS DEL TIPO DE - -
BACTEROIDES MELANINOGENICOS, SUBESPECIE ASSACHAROLYTICUS, A -
ESTE NIVEL SE PUEDEN ENCONTRAR OTRAS ESPECIES ENTRE LAS QUE SE
ENCUENTRAN BACTEROIDES MELANINOGENICUS, FUSOBACTERIUM NUCLEATUM,
SELENOMONAS SPUTIGENA, VIBRO (CAMPYLOBACTER) SPUTORUM, EIKENE-
LLA CORRODENS, ESPECIES DE CAPNOCYTOPHAGA, Y ALGUNAS ESPECIES
NO IDENTIFICADAS DE BACTEROIDES Y VIBRIONES ANAERGBICOS,

EN CIERTOS ESTUDIOS REALIZADOS POR SLOTS (1977), SE ENCONTRG -
PREVALESCENCIA DE ESPECIES DE ACTINOMICES, EN LA PARODONTITIS

AVANZADA, MIENTRAS QUE DARWISH (1978), ENCONTRO PREDOMINANCIA

DE ESPECIES DE PEPTOESTREPTOCOCOS EN LA FLORA SUBGINGIVAL DE UN -
PACIENTE, Y BACTEROIDES MELANINOGENICUS Y ACTINOMYCES .ISRAELII
EN OTRO SUJETO CON ESTADO TEMPRANC DE PARODONTITIS.

t

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A PAFODONT!TIS’JUVENIL (PARODONTOSIS) .

ESTA PARODONTOPATIA TIENE POCA O NINGUNA PLACA ADHERIDA A LA -
SUPERFICIE SUBGINGIVAL DE LOS DIENTES AFECTADOS., LA FLORA SUB
GINGIVAL EXISTENTE CONSISTE BASICAMENTE EN MICROORGANISMOS - -
GRAM NEGATIVOS Y BACILOS MOVILES EN LAS CAPAS MAS SUPERFICIALES;
MUCHOS DE ELLOS SON SACAROLITICOS QUE NO SE ENCUENTRAN DENTRO
DE LAS ESPECIES YA CLASIFICADAS, LOS ORGANISMOS MAS COMUNES A
ESTE TIPO DE FLORA SON LOS PERTENECIENTES AL GRUPO CAPNOCYTO -
PHAGA Y ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS,

OTROS ORGANISMOS AISLADOS DE LESIONES DE PARODONTITIS SON MIEM

vl
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BROS DEL GENERO BACTEROIDES, PERO DE ESPECIES NO CONOCIDAS. EN
LAS BOLSAS TAWBIEN PUEDEN OBSERVARSE ESPIROGUETAS.

MECANISMOS DE LOS MICROORGANISMOS PARA PRODUCIR ENFERMEDAD GIN
GIVAL Y PARADONTAL,

LOS POSIBLES MECANISMOS, QUE SE HAN EXPUESTO PARA EXPLICAR LA

DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS PARODONTALES, PUEDEN DIVIDIRSE EN -

DOS CATEGOR[AS:

1) FACTORES ELABORADOS POR LOS ORGANISMOS QUE DANAN LOS TEJ1DOS
DIRECTAMENTE,

2) FACTORES QUE DANAN LOS TEJIDOS INDIRECTAMENTE.

LOS FACTORES ELABORADOS POR LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA --
DENTAL QUE PUEDEN DANAR LOS TEJIDOS DIRECTAMENTE SON LAS ENZI-
MAS HISTOLITICAS Y LOS AGENTES CITOTOXICOS, LAS ENZIMAS SON -
POTENCIALMENTE DESTRUCTORAS O PUEDEN ACTUAR COMO FACTORES DE ~
PROPAGACION DE AGENTES LESIVOS O INFECCIOSOS.

LA HIALURONIDASA (LA CUAL PUEDE HIDROLIZAR ACIDO HIALURONICO Y
ES PRODUCIDA POR ALGUNAS ESPECIES DE DIPHTHEROIDES, ENTEROCOCOS,
S.MITIS Y S SALIVARIUS), CAUSA ROTURA Y EDEMA DEL TEJIDO CONEC -
TIVO Y PROLIFERACION DEL EPITELIO, PERO NO PRODUCE INFLAMACION.
SE HA MOSTRADO QUE LA INTRODUCCION DE HIALURONIDASA EN EL SUR-
CO GINGIVAL, INCREMENTA LA PERMEABI LIDAD DEL EPITELIO CREVICU-
LAR, PRESUMIBLEMENTE POR HIDROLISIS DE LA SUBSTANCIA ENTRE LAS
_CELULAS EPITELIALES, Y ESTO FACILITA EL PASO DE MATERIALES A -
TRAVES DE ESTA BARRERA,

LA COLAGENASA, PRODUCIDA POR BACTEROIDES MELANINOGENICUS, ME--
DIANTE LA DISOLUCION ENZIMATICA DEL COLAGENO, GENERA HEMORRA-- .
GIA DE VASOS GlNGlVALEs. EN ESPEC!AL; DE ARTERIOLAS PEQUENAS,

OTRAS ENZIMAS BACTERIANAS COMO LA NEURAMINIDASA, PROTEASAS, DE
SOXIRRIBONUCLEASA Y RIBONUCLEASA, SE ENCUENTRAN PRESENTES EN -
LA PLACA DENTAL, Y ALGUNAS SON PRODUCIDAS POR CIERTAS ESPECIES
.DE BACTERIAS DE LA PLACA, EL PAPEL PRECISO DE ESTAS ENZIMAS -

.
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HISTOLleCAS BACTER!ANAS EN LA PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PQ
'RODONTAL No SE HA ESTABLECIDO.. ELLAS PUEDEN CAUSAR UNA CONSI-
DERABLE ALTERAClﬁN DEL TEJIDO; QUE CONDUCE A UN INCREMENTO DE
LA PERMEAB{LIDAD EN LOS TEJIDOS EPITELIAL Y”CONECTIVOJ LA CUAL
PERMITE A OTROS AGENTES INCITANTES POTENTES, EL AQCESO A LOS -
TEJIDOS PARODONTALES. |

Los PLASMOCITOS; PRESENTES EN LA lNFLAMAClON; TAMBIEN PRODUCEN
GRANDES CANTIDADES DE HIDROLASAS AC!DAS; ESPECIFICAMENTE FOSFA
TASA ACIDA; ESTERASA; AMINOPEPTIDASA, ARIL SULFATASA Y BETA -~
GLUCORONIDASA; QUE PUEDEN SER lMPORTANTES EN LA DESTRUCCION DE
LOS TEJIDOS GINGIVALES,

ENTRE LAS SUBSTANCIAS DE LA PLACA QUE MUESTRAN CITOTOXICIDAD -
SE ENCUENTRAN LAS ENDOTOXINAS, MUCOPEPTIDOS DERIVADOS DE LAS ~
PAREDES CELULARES DE ORGANISMOS GRAM POSITIVOS, AMONIA, SULFU-
RO DE HIDROGENO, INDOL, AMINAS TOXICAS Y ACIDOS ORGANICOS COMO
EL FORMICO, ACETICO Y BUTIRICO. .

LAS ENDOTOXINAS LESIONAN LOS TEJIDOS PARODONTALES Y CAUSAN IN-
FLAMACION, MEDIANTE LA ACTIVACIOGN DE UNA REACCION INMUNOLOGICA
LOCAL, LAS ENDOTOXINAS SE ENCUENTRAN EN LA SALIVA Y EN BACTE-
~ RIAS DEL SURCO GINGIVAL Y PLACA, ACTUAN PENETRANDO EN EL EPI-
TELIO DARADO O ULCERADO, Y NO EN SUPERFICIES SANAS, INDJCANDO
UN PAPEL SECUNDARIO EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL,

FACTORES DE PROTECCION.

EXISTEN ELEMENTOS INFLNWATORIOS PRESENTES EN EL EPITELIO DEL -

SURCO DE LA ENCIA NORMAL, QUE PUEDEN EJERCER FUNCIONES DE PRO-

TECCION, EL EPITELIO DE LA ENCIA NORMAL CONTIENE UNA GRAN CAN

TIDAD DE NEUTROFILOS, QUE PARECE QUE MIGRAN DE LAS CELULAS EPJ

TELIALES DEL EPITELIO DE UNIOGN HACIA EL SURCO GINGIVAL, POSIBLE
MENTE EN RESPUESTA A LAS BACTERIAS, ' '

LOS NEUTROFILOS ACTUAN ENTONCES COMO UNA DEFENSA PRIMARIA, QUE
PREVIENE LA INTRODUCCION DE LOS PRODUCTOS BACTERIANOS HACIA LOS

,.Ol/
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"TEJIDOS PARODONTALES, SE CREE QUE LOS NEUTROFILOS DEL SURCO O
BOLSA, REALIZAN UNA FUNCION NEUTRALIZANTE O DE BARRERA: ESTO

'ES, INTERCEPTAN O INACTIVAN A LAS BACTERIAS O LOS PRODUCTOS -
BACTERIANOS, PREVINIENDO SU ENTRADA EN UNA FORMA TOXICA A LOS
TEJIDOS PARODONTALES., POR ESTO, LOS PACIENTES QUE NO TIENEN -
UN NOMERO ADECUADO O UN BUEN FUNCIONAMI ENTO DE NEUTROFILOS -
TIENEN UNA ENFERMEDAD PARCDONTAL MAS SEVERA.

LA SALIVA CONTIENE TAMBIEN FACTORES ANTIBACTERIANOS COMO LA LI
SOZIMA, QUE EJERCE UN EFECTO LfTICO SOBRE LOS MICROCOCOS Y SAR
CINAS, ENZIMAS EFICACES CONTRA MICROORGANISMOS LISOZIMO-RESIS-
TENTES Y LA MAYORIA DE LOS MICROORGANISMOS TRANSITORIOS, Y UNA
ENZIMA QUE HIDROLIZA MUCOPOLISACARIDOS Y AFECTA AL NEUMOCOCO,

LA SECRECION PAROTIDIA CONTIENE ANTICUERPOS CONTRA LAS BACTE-
RIAS NATURALES DE LA BOCA, AS{ COMO TAMBIEN LA SALIVA POSEE -
GAMMA GLOBULINAS CON CAPACIDAD DE ANTICUERPO,

- Los FACTORES DE COAGULACION. PRESENTES EN LA SALIVA, PROTEGEN
A LAS HERIDAS CONTRA LA INVASION BACTERIANA,

LAS FUENTES DE LAS VITAMINAS PRESENTES EN LA SALIVA SON LA SIN
TESIS MICROBIANA, LA SECRECION DE LAS GLANDULAS SALIVALES, RE-
SIDUOS DE ALIMENTO, LEUCOCITOS DEGENERADOS Y CELULAS EPITELIA-
LES EXFOLIADAS.

EL ESTADO DE "SALUD" PARODONTAL PUEDE SER-REPRESENTADO. ENTON-
CES COMO UNA CONSTANTE LUCHA ENTRE EL HUESPED Y LA FLORA MICRQ
BIANA QUE ATENTA CON ACUMULARSE EN EL SURCO GINGIVAL..

EL HUESPED, EJERC!ENDO REACCIONES LOCALES DE DEFENSA, ES CAPAZ
DE HACER FRENTE A UN REDUCIDO NIVEL DE BACTERIAS POTENCIALMEN-
TE DESTRUCTORAS DEL SURCO., St LAS BACTER!AS DEL SURCO AUMENTAN
EN CANTIDAD O HACIA UNA POBLAC!ON MAS VIRULENTA DE BACTERIAS,
ENTONCES EL HUESPED NO ES CAPAZ DE AFRONTAR LOS AGENTES INCl--
TANTES, Y SE PRODUCE LA DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS PARODONTALES.
POR OTRA PARTE, SI LAS DEFENSAS DEL HUESPED ESTAN INVOLUCRADAS.
COMO EN LOS INDIVIDUOS CON FUNCION NEUTROFILICA DEPRIMIDA, LAS

e t,-
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INFECCIONES PARODONTALES PUEDEN SER MAS SEVERAS,

ACTUALMENTE, LA REMOCION REGULAR DE PLACA DENTOBACTERIANA ES -
EL METODO MAS PRACTICO DE PREVENIR TANTO EL INICIO; COMO EL PRO
GRESO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.,

lOl/
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TEMA IV: FACTORES LOCALES PRIMARIOS: MATERIALES ACUMULADOS

DESPUES DE LA ERUPCION DENTARIA PUEDEN FORMARSE MUCHAS CLASES

'DE DEPOSITOS SOBRE LAS SUPERFICIES DENTARIAS., SE CLASIFICAN -
EN BLANDOS Y DUROS; FIRMEMENTE UNIDOS, ADHESIVOS O POCO ADHES]
VOS; COLOREADOS O INCOLOROS; TRANSPARENTES U OPACOS,

DESDE TIEMPOS REMOTOS, SE HA ASOCIADO A LOS DEPOSITOS BLANDOS

CON LA ENFERMEDAD DENTAL; TAL ASOCIACION FUE RECONOCIDA POR -

ARISTOTELES Y LA NATURALEZA MICROBIANA DE LOS DEPOSITOS FUE -

DESCRITA POR VAN LEEVWNHOEK HACE CAS! TRES SIGLOS. Los INVES

TIGADORES DEL S1GLO XIX DESCRIBIERON EL PAPEL DE ESTOS ACUMU-

LOS EN LA INICIACION O PROGRESO DE ENFERMEDADES DENTALES Y DE

L0S TEJIDOS DE SOPORTE Y MOSTRARON GRAN INTERES EN LOS MECANIS
MOS PATOGENICOS ASOCIADOS, SIN EMBARGO, EN ESTE SIGLO, EL IN-
TERES NO SOLO SE CENTRO EN LA ESTRUCTURA Y CONSECUENCIAS PATO~
GENICAS DE LOS DEPOSITOS BLANDOS, SINO TAMBIEN EN LOS MECANIS-
'MOS DE CALCIFICACION Y FORMACION DEL CALCULO,

DURANTE U\PASAD\ DECADA HUBO GRAN lNTERES POR LA PLACA Y SE IN
~ VESTIGO QUE LOS MICROORGANISMOS JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE
-EN LA PATOGENESIS TANTO DE LA CARIES COMO DE LA ENFERMEDAD PA-
'RODONTAL Y QUE AMBAS ENFERMEDADES PUEDE& SER PREVENIDAS MEDI Aﬁ_
TE UN. BUEN CONTROL DE PLACA,

1) PELICULA ADQU!RIDA. , -

LA PELICULA ADQUIRIDA ES UNA CAPA DELGADA, LISA INCOLORA, MEM-
BRANOSA, Y ACELULAR QUE CUBRE LA MAYOR PARTE DE LA SUPERFICIE

DENTARIA Y FRECUENTEMENTE FORMA LA 'PORCION INTERMEDIA.ENTRE LA
SUPERFICIE DENTARIA Y LA PLACA DENTAL Y LOS CALCULOS.

LA PEL(CULA SE FORMA SOBRE UNA SUPERFICIE DENTARIA LIMP1A, RA-
PIDAMENTE, MIDE DE O, 05 A 0.8 MICRONES DE ESPESOR, SE ADHIERE °
FIRMEMENTE A LA SUPERFICIE DENTARIA Y SE CONTINOA CON LOS PRIS
MAS. DEL ESMALTE POR DEBAJO DE ELLA. LA PELICULA SE DER!VA DE
LA SALlVA. No POSEE BACTERIAS, €S ACIDO PER!ODICO DE SCHIFF -
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“(PAS) POSIT!VA Y CONTIENE GLUCOPROTEINAS; DERIVADOS DE GLUCOPRO
TE!NAs, POLIPEPTIDOS 'z Lrpxnos.

2) MATERIA ALBA.

LA MATERIA ALBA ES UN DEPGSITO AMARILLO O BLANCO NO GR!SACEO:
BLANDO Y PEGAJOSO; QUE SE DEPOSITA SOBRE SUPERFICIES DENTARIAS,
RESTAURACIONES; cALcutos v ENC[A. SE ACUMULA MAYORMENTE SOBRE
EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES Y SOBRE DIENTES EN MALA POS1
CION, PUEDE FORMARSE SOBRE DIENTES PREVIAMENTE LIMPIADOS EN -
POCAS HORAS, Y EN PERfODOS EN QUE NO SE HAN INGERIDO ALIMENTOS,

LA MATERIA ALBA ES UN CONCENTRADO DE MICROORGANISMOS, CELULAS
EPITELIALES DESCAMADAS, LEUCOCITOS Y UNA MEZCLA DE PROTEINAS Y
LIPIDOS SALIVALES CON POCAS PARTICULAS DE ALIMENTOS O NINGUNA,

LA MATERIA ALBA SE RETIRA MEDIANTE LIMPIEZA MECANICA O CON AGUA
A PRESIGN, (CONSTITUYE UNA CAUSA COMGN DE GlNGlVlTlS.

3) PLACA DENTARIA. ‘

LA PLACA DENTARIA ES UN DEPGSITO BLANDO, AMORFO GRANULAR, QUE
'SE ACUMULA SOBRE LAS SUPERFICIES, RESTAURACIONES Y CALCULOS --
" DENTARIOS, . SE ENCUENTRA FIRMEMENTE ADHERIDA A LA SUPERFICIE -
SUBYACENTE Y ES DESPRENDIDA MEDIANTE LIMPIEZA MECANICA,

AL'ACUMULARSE SE CONVIERTE EN UNA MASA GLOBULAR VISIBLE CON PE
QUERAS SUPERFICIES NODULARES. CUYQ COLOR VARfA DEL GRIS Y GRIS
AMARILLENTO AL AMARELLO.,

LA PLACA SE ACUMULA EN ZONAS SUPRAG!NG!VALES; PRINCIPALMENTE -
. SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES, Y SUBGINGIVALMENTE, -
CON PREDILECCIGN POR. GR!ETAS; DEFECTOS Y RUGOSIDADES Y MARGENES
DESBORDANTES DE RESTAURACIONES DENTALES ,

SE ACUMULA MAS EN LOS DIENTES POSTER1ORES nue EN LOS ANTERIORES.
MAS EN LAS SUPERFICIES PROXIMALES =~ EN MENOS CANTIDAD EN VESTIBY
LAR Y MENOS FRECUENTEMENTE EN LAS SUPERFICIES LINGUALES,

LA PLACA DENTARIA CONSISTE PRINCIPALMENTE EN MICROORGANISMOS - .

e p»/
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PROLIFERANTES Y ALGUNAS CELULAS EP!TELIALES, LEucochos Y MA--
CROFAGOS EN UNA MATRIZ !NTERCELULAR ADHESIVA, Posee un 20% DE
séLxDos ORGAulcos E INORGANICOS, EL RESTO ES AGUA, LAS BACTE-
RIAS CONSTITUYEN ALREDEDOR DE UN 707 DE MATERIAL SOLIDO Y EL -
RESTO ES MATRIZ INTERCELULAR.

EL CONTENIDO ORGANICO CONSISTE EN COMPLEJOS DE POLISACARIDOS Y
PROTEINAS, EL CARBOHIDRATO QUE SE ENCUENTRA EN MAYOR PROPOR -
CION EN LA MATRIZ ES EL DEXTRAN (POLISACARIDO DE ORIGEN BACTE-
RIANO), DESPUES LE SIGUEN EL LEVAN (POLISACARIDO), GALACTOSA Y
METIL PENTASA EN FORMA DE RAMNOSA, LOS RESTOS BACTERIANOS PRQ

' PORCIONAN ACIDO MURLATICO, LIPIDOS Y ALGUNAS PROTE[NAS DE LA -
MATRIZ,

LOS COMPONENTES INORGANICOS PRINCIPALES DE LA MATR[Z DE LA PLA
CA SON EL CALCIO Y EL FOSFORO, CON PEQUENAS CANTIDADES DE MAG-
NESI0, POTASIO Y soDIo, EL FLUORURO APLICADO TOPICAMENTE A -
'LOS DIENTES, O ARADIDO AL AGUA POTABLE SE INCORPORA A LA PLACA,

‘AL DESARROLLARSEkLA-?LACA; LA POBLACIGON BACTERIANA CAMBIA DE -
UN PREDOMINIO DE COCOS (PRINCIPALMENTE GRAM POSITIVOS) A OTRA
'CON MUCHOS BACILOS F1LAMENTOSOS Y NO FILAMENTOSOS .

',Los ESTREPTOCOCOS FORMAN ALREDEDOR DEL 50% DE LA POBLACION BAG

TERIANA, SOBRE TODO ESTREPTOCOCOS SANGUIS, AL AUMENTAR EN ES-
" PESOR LA PLACA, SE CREAN CONDICIONES ANAEROBIAS EN EL MODIFI--
CANDOSE LA FLORA. POSTERIORMENTE SE DESARROLLAN FUSOBACTERIUM,
ACTINOHYCES Y VEILLONELLA. AL MADURAR LA PLACA APARECEN ESPI-
'RILOS Y ESPIROQUETAS EN PEQUENAS CANTIDADES; LOS MICROORGANIS-
MOS F1LAMENTOSOS CONTINUAN AUMENTANDO, SOBRE TODO L0 Acrxuonx
CES NAESLUNDI. ,

Las POBLAC!ONES BACTERIANAS DE LA PLACA SUBGIGIVAL Y SUPRAGIN-
GIVAL SON MUY SIMILARES, EXCEPTO QUE HAY UNA MAYOR PROPORCIGN
DE VIBRIONES Y FUSOBACTER!AS SUBG!NG!VALES.

La PLACA ES EL FACTOR ET!OLOGICO PRINCIPAL DE LA CAR!ESJ GIN‘
GWITIS Y ENFERMEDAD PARODONTAL, Y CONSTITUYE LA ETAPA PR!MARIA
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DEL CALCULO DENTARIO.. SU IMPORTANCIA ETIOLGGICA RESIDE EN LA
CONCENTRACION DE BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS. LAS BACTERIAS CON
TENIDAS EN LA PLACA Y EN EL SURCO GINGIVAL SON CAPACES DE PRO-
DUCIR DAfl0 EN LOS TEJIDOS Y ENFERMEDAD PARODONTAL, PERO NO SE

HAN ESTABLECIDO LOS MECANISMOS GENERADORES DE LA ENFERMEDAD GIN
GIVAL Y PARODONTAL EN EL HOMBRE,

4) CALcuLos DENTARIOS. (DEPGSITOS CALCIFICADOS).

EL CALCULO ES UNA MASA ADHERENTE, CALCIFICADA O EN CALCIFICA -
CIGN, QUE SE FORMA SOBRE LA SUPERFICIE DE DIENTES NATURALES Y
PROTES1S DENTALES,
Los cCALCULOS SE FORMAN CUANDO LAS SALES DE CALCIO SON DEPOSITA
DAS EN UN PRECIPITADO SALIVAL ORGANICO., ESTAS FORMACIONES SON
DE CONSISTENCIA GISOSA, ESCAMOSA, SE FORMAN Y SE DESMORONAN --
" FACILMENTE, '
CLINICAMENTE, LOS CALCULOS HAN SIDO CLASIFICADOS SEGUN SU POSL
CION EN RELACION AL MARGEN GINGIVAL,
EL CALCULO SUPRAGINGIVAL, (SALIVAL), ESTA VISIBLE EN LA CAVIDAD
ORAL, CORONARIO A LA CRESTA DEL MARGEN GINGIVAL, ESTE cALcuLO
ES BLANCO O BLANCO AMARILLENTO, DE CONSISTENCIA DURA, ARCILLOSA
Y FACILMENTE SE DESPRENDE DE LA SUPERFICIE DENTARIA MEDIANTE UN
RASPADO, ' CIERTOS FACTORES COMO EL TABACO O PIGMENTOS DE ALIMEN
TOS PUEDEN MODIFICAR EL COLOR. ESTE.CALCULO APARECE GENERAL --
MENTE Y EN MAYOR CANTIDAD EN LAS SUPERFICIES VESTIBULARES 0 DE
" LOS MOLARES SUPERIORES QUE ESTAN FRENTE AL CONDUCTO DE STENSEN,
LAS SUPERFICIES LINGUALES DE LOS DIENTES ANTERIORES INFERIORES
QUE ESTAN FRENTE AL CONDUCTO DE WHARTON, Y SOBRE TODO EN INCISI
VOS CENTRALES.

EL CALCULO SUBGINGIVAL (SERICO) SE ENCUENTRA' DEBAJO DE LA CRES-
TA DE LA ENCIA MARGINAL, GENERALMENTE EN BOLSAS PARODONTALES.

ESTE CALCULO VARIA EN COLOR Y TEXTURA, SIENDO MAs DURO Y DENSO,
DE COLOR PARDO OBSCURO O VERDE NEGRUZCO; DE CONSISTENCIA PETREA
Y UNIDO CON FIRMEZA AL DIENTE.

lo;’lb
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EL CALCULO SUPRAGINGIVAL ES LLAMADO TAMBlEN SALIVAL, YA QUE. ~-
LOS MINERALES QUE LO FORMAN PROVIENEN DE LA SALIVA, MIENTRAS -
QUE LA FUENTE DE LOS MINERALES DEL cALCULo SUBGINGIVAL ES EL. -
L1QUIDO GINGIVAL QUE SE ASEMEJA AL SUERO, ‘

Los cALCULos ESTAN COMPUESTOS POR DIVERSAS CANT!DADES DE SALES
xNORGANICAs DEPOSITADAS EN UNA MATer ORGANICA.

LOS COMPONENTES ORGANICOS DEL CALCULO MADURO SON ESENCIALMENTE
CARBOHIDRATOS Y PROTE[NAS EN COMPLEJOS DE GLUCOPROTEINAS, MucQ
POLISCARIDOS, LAS CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS, BACTERIAS Y
LEUCOCITOS COMPLETAN EL CONTENIDO ORGANICO. TAMBIEN SE ENCUEN
TRAN LIPIDOS PRESENTES COMO ESTERES DE COLESTEROL, FOSFOLIPI -
DOS, ACIDOS GRASOS LIBRES Y GRASAS NEUTRAS,

LOS COMPONENTES INORGANICOS DEL CALCULO SON FOSFATO DE CALCIO,
CARBONATO DE CALCIO, FOSFATO DE MAGNESIO Y PEQUENAS CANTIDADES
DE OTROS MINERALES,

TAMBIEN SE HAN ENCONTRADO UNA COMB!NACIGN DE CUATRO FORMAS CRIS
TALINAS PRINCIPALES QUE SON, EN ORDEN DECRECIENTE: HIDROXIAPA-
TITA, BRUSHITA WHITLOCKITA Y FOSFATO OCTOCALCICO. LA PROPOR-
CION DE CRISTALES PRESENTES EN LOS DEPGSITOS SE VE INFLUENCIADO
POR LA EDAD DEL CALCULO, SU LOCALIZACION DENTRO DE LA CAVIDAD
ORAL, POR SU LOCALIZACION RELATIVA' AL MARGEN GINGIVAL Y POR EL
' COMPONENTE MINERAL EN LA CAVIDAD ORAL DEL SUJETO Y ClRCULACION‘
v»SlSTEMlCA.'<Y ' -

EN CUANTO A SU CONTENIDO BACTERIANO, BIBI ¥ YARDENI PRESENTA -
RON LA SIGUIENTE COMPOSICIGN BACTERIANA DEL CALCULO:

SEGUN BiBI, EN EL CALCULO SUPRAGINGIVAL MAY PREDOMINIO DE FILA
MENTOS GRAM POSITIVOS, SIGUIENDOLES EN FRECUENCIA FILAMENTOS -
GRAM NEGATIVOS Y COCOS, TAMBIEN OBSERVO COCOS GRAM POSIT!VOS -
EN CALCULOS EN Los CUALES SE HA PRODUCIDO SUPURACION,

EN EL cALcULo SUBGINGIVAL ENCONTRO FILAMENTOS GRAM NEGATIVOS -
EN SU CAPA surearlclAL, MIENTRAS QUE EN ZONAS MEDIA Y Paoruu-s
DAS HAY PREDOMINIO DE FILAMENTOS GRAM Posrrxvos.,

i’ au/.:_
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SEGUN YARDEN!; EL CALCULO ES DE MENOR IMPORTANCIA QUE LA PLACA

EN LA ET!OLOG!A DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL. LA GlN
GIVITIS SE PRODUCE EN AUSENCIA DE CALCULOS Y LA FORMACXGN DE LA
PLACA GENERA GINGIVITIS, LA CUAL DESAPARECE CUANDO SE ELIMINA -
LA PLACA, LoOS CALCULOS ESTAN SIEMPRE CUBIERTOS POR UNA CAPA NO
MINERALIZADA DE PLACA; POR LO QUE HAY UNA CORRELAC!GN POSITIVA

ENTRE EL CALCULO Y LA FRECUENCIA DE LA G!NGIVITIS. EL DESARRO-
LLO DEL CALCULO CONDUCE SOLO A UN AUMENTO LEVE DE LA GINGIVITIS
RESPECTO A LO QUE CORRESPONDE A LA PLACA BLANDA SOLAMENTE,

LOs CALCULOS, LA GINGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PARODONTAL AUMENTAN
CON LA EDAD, Es Muy RARD ENCONTRAR UNA BOLSA PARODONTAL STN --
CALCULOS SUBGINGIVALES, Y LA INFLAMACION MAS INTENSA DE LA PA -
RED DE LA BOLSA ES LA ADYACENTE AL CALCULO. LA PLACA NO MINERA
LI1ZADA SOBRE LA SUPERFICIE DEL CALCULO ES EL IRRITANTE PRINCI--
PAL, PERO LA PORCION CALCIFICADA SUBYACENTE ES UN FACTOR CONTRL
BUYENTE SIGNIFICATIVO, NO IRRITA DIRECTAMENTE LA ENCIA PERO DA
LUGAR A LA ACUMULACIGN DE PLACA SUPERFICIAL.

SE CONSIDERA QUE LOS CALCULOS SUBG!GIVALES SON EL PRODUCTO; MAS
NO LA CAUSA DE LAS BOLSAS PARODONTALES,

'SIN CONSIDERAR SU RELACIGN PRIMARIA O SECUNDARIA EN LA FORMA -- ,
CION DE LA BOLSA, EL CALCULO ES UN FACTOR PATOGENO IMPORTANTE -
EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL, PERPETUA LA INFLAMACIGN, LA CUAL
ES CAUSA DE LA PROFUNDIZACION DE LAS BOLSAS PARODONTALES Y LA -
DESTRUCCIGN DE LOS TEJIDOS PARODONTALES DE SOPORTE,

5) RESIDUOS ALIMENTICIOS, ?

LAS ENZIMAS BACTERIANAS ELIMINAN DE LA CAVIDAD BUCAL, LA MAYOR
PARTE DE LOS RESIDUOS ALIMENTICIOS A LOS POCOS MINUTOS DE HABER
COMIDO, PERO QUEDAN ALGUNOS SOBRE LOS DIENTES Y MEMBRANA MUCOSA.

LA VELOCIDAD DE LIHPIEZA DE LA CAVIDAD BUCAL SE VE AFECTADA POR-
EL FLUJO DE SAL!VA; LA ACCION MECANICA DE LA LENGUA; CARRILLOS
Y LABIOS; AS! COMO LA ALINEA&!ON DE Los DlENTES Y MAXILARES,
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Los RESIDUOS DE ALiMENros CONTIENEN BACTERIAS, AUNQUE EN MENOR. -
CANTIDAD QUE LA PLACA Y LA MATERIA ALBA, ESTOS NO ORIGINAN LA
PLACA, NI SON CAUSA IMPORTANTE DE LA GINGIVITIS,

6) PIGMENTACIONES DENTARIAS.

‘LAs PIGMENTACIONES CONSTITUYEN. ESENCI ALMENTE PRDBLEMAS ESTETxcos,

" $IN EMBARGO. TAMBIEN PUEDEN PRODUCIR IRRITAC!ON GINGIVAL, LAS -
PIGMENTACIONES APARECEN POR LA TINCION DE LAS CUTICULAS DENTALES
- ADQUIRIDAS Y DE. DESARROLLO, LAS CUALES GENERALMENTE SON INCOLO. -
RAS, POR LAS BACTERIAS CROMﬁGENAS, ALIMENTOS Y FARMACOS. SuU CO-
LOR Y COMPOSICION VARIAN, Ast COMO LA FIRMEZA CON LA QUE SE AD--
HIEREN,

: ELGMENTACiQN'PARDAQ’ SE LOCALIZA PRINCIPALMENTE EN LA SUPERFICIE
VESTIBULAR DE MOLARES SUPERIORES Y EN LA SUPERFICIE LINGUAL DE -
LOS INCISIVOS INFERIORES, GENERALMENTE SIN BACTERIAS, ES DELGADA,
~ TRANSLOCIDA Y ADQUIRIDA. SE PRODUCE POR HIGIENE INADECUADA,

PIGMENTACIONES TABAQUICAS.- SE PRODUCEN DEPGSITOS SUPERFICIALES
PARDOS O NEGROS ALTAMENTE ADHERIDOS, O COLORACIGN PARDA DE LA -
~ SUBSTANCIA DENTARIA, - ESTAS PIGMENTACIONES SE PRODUCEN POR LA -
* COMBUSTION DEL ALQU:TRAN DE HULLA Y POR LA PENETRACION DE LOS --
“PRODUCTOS DEL TABACO EN FISURAS E IRREGULARIDADES DEL ESMALTE Y
DENTINA, EL GRADO DE PIGMENTACION DEPENDE DE LAS CUT[CULAS DEN-
_TARIAS PREEXISTENTES PARA SU FORMACION, YA QUE ESTAS UNEN LOS -
~ PRODUCTOS ‘DEL TABACO A.LA SUPERFICIE DEL DIENTE.

’ElgﬂguTACION NEGRA, ~ SE PRESENTA EN LA SUPERFICIE VESTIBULAR Y
LENGUAL, CERCA DEL MARGEN GINGIVAL, COMO UNA LINEA NEGRA Y coMo
MANCHAS DIFUSAS EN LAS SUPERFlCtEs PROX!MALES.

LAS BACTERIAS CROHOGENAS SON LA CAUSA PROBABLE. DE ESTA PIGMENTA*
CION. SIN INFLUIR LA HlGlENE DEL INDIVIDUO. ,

Exﬁnﬁulﬁclgu~yﬁsnﬁ ESTA APARECE MUY FRECUENTEMENTE EN Nxﬂos \

i
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ES DE COLOR VERDE 0 VERDE AMARILLENTO; DE ESPESOR VARIABLE, -
AUNQUE NO SE HA COMPRDBADO; SE CONSIDERA QUE SON RESTOS PlGMEN
TADOS DE LA CUTfCULA DEL ESMALTE, S CREE QUE LA COLORACIGN -
SE DEBE A BACTER!AS FLORECENTES Y A HONGOS COMO PEI"ICILLIUM Y
ASPERGI LLus. SE PRESENTAN EN LAS SUPERFICIES VESTI’BULARES DE
L0S DIENTES ANTERIORES EN LA MlTAP GINGIVAL,

PIGMENTACION AMARANJADA.- SE PRESENTA EN SUPERFICIES VESTIBY
LARES 0 LINGUALES DE LOS DIENTES ANTERIORES, PROBABLEMENTE -
LOS MICROORGANISMOS CROMOGENOS SON SERRATIA MARCESCENS Y FLA-
VOBACTERIUM LUTESCENS,

P1§MENIAC10NES METALLCA - ESTAS SE ADQU!EREN POR LA INHALACION
DE POLVO METALICO POR OBREROS INDUSTRIALES, AST COMO POR MEDIO

DE DROGAS ADMINISTRADAS POR VIA BUCAL, LOS METALES SE COMBI -

NAN CON LA CUTICULA DENTARIA PRODUCIENDO UNA PIGMENTACION SU--

PERFICIAL O PENETRAN EN LA SUBSTANCIA DENTARIA Y CAUSAN UN CAM

'BIO DE COLOR PERMANENTE.

EL POLVO DE COBRE PIGMENTA AL DIENTE DE VERDE, EL POLVO DE HIE
RRO DA UNA PIGMENTACION PARDA,

LOS MEDICAMENTOS QUE CONTIENEN HIERRO PRODUCEN UN DEPGSITO NE-
GRO DE SULFATO DE HIERRO., TAMBIEN SE OBSERVAN PIGMENTACIONES
POR MAGNESIO (NEGRO), McRCURIO (VERDE-NEGRO), NIQUEL (VERDE) Y-
PLATA - (NEGRO) .

- _“/



45,

TEMA V:  FACTORES LOCALES SECUNDARIOS.

ESTOS FACTORES PUEDEN SER DE TRES TIPOS:

1.~ FACTORES MECANlcos
2.~ FACTORES TERMICOS Y RAD!ACTIVOS .
3,- FACTORES BlouutMIcos.

1.- FACTORES MECANICOS.
‘LOS FACTORES MECANICOS PUEDEN A SU VEZ SUBD!V!DIRSE EN: AQUE~
LLOS QUE INICIAN LA INFLAMAC!ON, AQUELLOS QUE INICIAN LA DEGE

NERACION O AQUELLOS QUE PROVOCAN UNA COMBINACION DE RESPUES-
TAS, ESTAS SON:

A) PROBLEMAS PARODONTALES ASOCIADOS CON EL TRATAMIENTO ORTO-
DONTICO,
UNO DE LOS PROBLEMAS QUE SE PRESENTAN, ES QUE LOS APARATOS
onronourxcos, TIENDEN A RETENER PLACA Y RESIDUOS ALIMENTI-
CI10S IRRITANTES QUE CAUSAN GINGIVITIS, SE HA COMPROBADO -
QUE SE PRODUCE UNA MARCADA HIPERPLASIA DEL TEJIDO, ESPE--
CIALMENTE EN LAS AREAS INTERPROXIMALES, SIN EMBARGO, ES-
TOS CAMBIOS SON REVERSIBLES, Y EL TEJIDO REGRESA A SU ESTA
‘DO NORMAL APROXIMADAMENTE CUATRO MESES DESPUES DE QUE SE -
REMUEVEN LAS BANDAS.

EL TRATAMIENTO ORTODONTICO TAMBIEN PUEDE INDUCIR UNA ETIO-
- LOGIA MECANICA Y DARO. AL PARODONTO, ES FRECUENTE QUE DI-
CHO TRATAMIENTO SE COMIENCE EN EL ESTADIO DE ERUPCION DEN-
' TARIA EN QUE LA ADHERENCIA EPITELIAL ESTA AUN SOBRE EL ES-
'MALTE, LAS BANDAS NO DEBEN PENETRAR EN LOS TEJIDOS GINGI-
VALES MAS LLA DEL NIVEL DE LA ADHERENCIA, EL DESPRENDI --
MIENTO FORZADO DE LA ENCIA, SEGUIDO POR LA PROLIFERACION
APICAL DE LA ADHERENCIA EPITELIAL, PRODUCE UNA GRAN RECE-
S1ON GINGIVAL QUE SE OBSERVA EN PACIENTES CON TRATAMIENTO
DE ORTODONCIA, SI HAY INFLAMACION GINGIVAL, SE IMPIDE QUE
EL MARGEN GINGIVAL SIGA AL EPITELIO EN MIGRACION Y SE PRO-

' .o‘o |/
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DUCEN BOLSAS.

- EL ALAMBRE DEBE CONTORNEARSE DE TAL MANERA QUE NO HAGA CONTAC
YO CON LOS TEJIDOS GINGIVALES, ADEMAS DEBE PERMITIR EL CONTROL
DE PLACA,

SE HAN DEMOSTRADO LOS EFECTOS TRAUMATOGENICOS DE LOS ELASTI -
COS ORTODONTICOS QUE EMIGRAN SUBGIG!VALMENTE EL ELASTICO -~
QUE INICIA UNA IRRITACIGON MEcANICA, POSTERIORMENTE SE CONVIER
TE EN UN FACTOR DE RETENCION DE PLACA Y PRODUCE UNA LESION SL
MILAR A LA QUE SE PRODUCE EN LA PARODONTITIS.,

PUEDE OCURRIR. TAMBIEN UNA PERDIDA DE ADHERENCIA DEL APICE HA~
CIA LA coaouA, CUANDO LAS FUERZAS DEL MOVIMIENTO EXCEDEN LA ~
REPARAC!ON. LA RESORCION OSEA RESULTANTE DEJA AL DIENTE CON
UNA SUPERFICIE MUY REDUCIDA DE SOPORTE PARODONTAL,

LAs FUERZAS'ORTODONTXCAS TAMBIEN PRODUCEN CAMBIOS VASCULARES
EN EL LIGAMENTO PARODONTAL, LOS CUALES PUEDEN AECTAR A LOS PA
TRONES DE RESORCION Y NEOFORMACION OSEAS,

DESDE EL PUNTO DE VISTA PARGDONTAL DEBEN EVITARSE LAS FUERZAS
EXCESIVAS Y MOVIMIENTOS DENTARIOS RAPIDOS EN EL TRATAMIENTO
ORTODONTICO, YA QUE LA FUERZA EXCESIVA PUEDE ORIGINAR LA NE-
CROSIS DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ALVEOLAR ADYACENTE,-
QUE GENERALMENTE SE REPARA. PERO LA DESTRUCCION DEL LIGAMEN
" TO EN LA CRESTA DEL HUESO PUEDE SER IRREPARABLE, SI LAs FI-

' BRAS SITUADAS DERAJO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL SON DESTRUIDAS.
" POR LA FUERZA EXCESIVA Y EL EPITELIO A LO LARGO DE LA RA[Z DE
BIDO A LOS IRRITANTES LOCALES, EL EPITELIO CUBRE LA RAIZ, IM-
PIDIENDO AST LA REINSERCION DE LAS FIBRAS PARODONTALES DURAN-
TE LA REPARACION, LA FALTA DE ESTIMULACION FUNCIONAL POR PAR
'TE DE LAS FIBRAS PARODONTALES PUEDE DAR LUGAR A UNA ATROFIA -
DE LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR.

B) CAUSAS YATRGGENAS. | |
DENTRO DE LAS CAUSAS YATROGENAS, SE PUEDEN CONTAR LOS PROCE-
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DIMIENTOS DENTALES INADECUADOS, LAS PROTesls INADECUADAS; TEC
NICAS DE HIGIENE ORAL Y LOS uAnxTos.

PROCEDIMIENTOS DENTALES INADECUADOS.

1OS PROCELIMIENTGS RESTAURATIVOS PUEDEN AFECTAR A LOS TEJIDOS
PARGDONTALES DE MUCHAS MANERAS: LA DESTRUCCION PUEDE OCURRIR
DURANTE LA PREPARACIGN DEL DIENTE; LAS RESTAURACIONES PUEDEN
INICIAR RESPUESTA PARODONTAL PGR CONTORNOS, CONTACTOS Y ADAPTA
CIONES MARGINALES INADECUADAS; LOS MATERIALES PUEDEN PROVOCAR
'RESPUESTAS ALERGICAS DE LOS TEJIDOS Y; LAS RESTAURACIONES DE-
FECTUOSAS PUEDEN CAUSAR ACUMULACION DE FLACA E INDUCIR UNA EN
FERMEDAD PARGDONTAL DEGENERATIVA A TRAVES DE UNAS MALAS RELA-
CIONES OCLUSALES, LOS PROCEDIMIENTUS RESTAURATIVOS EN PRESEN
Cl1A DE ENFERMEDAD PARODONTAL, IMPOSIBILITAN LA OBTENCION DE -
TERMINACIONES MARGINALES Y CONTORNOS ADECUADOS. LA PREPARA-
CION Y MANEJO DE TEJIDO SON ESENCIALES ANTES® QUE LA RESTAURA-
CIGN DEFINITIVA DE LOS DIENTES.

LA ELECCION DEL MATERIAL RESTAURATIVO ES TAMB!ﬁN CONSIDERADO
COMO ESENCIAL CUANDO LAS PREPARACIONES SE ACERCAN A LOS TEJI-
DOS GINGIVALES, LARATC (1971) ENCONTRG QUE LAS RESTAURACIO-
NES DE SILICATO CERCANAS AL MARGEN GINGIVAL CAUSAN UN INCRE-
MENTO EN LA ACUMULACION DE PLACA Y UN INCREMENTO CONCOMITAN-
TE DE LA INFLAMACION PARODONTAL, ~ EN UN ESTUDIO HISTOLOGICC
'Y CLINICO COMPARANDO RESTAURACIONES DE AMALGAMA, SILICATO Y RE
'SINA, SE OBTUVO UNA ELEVADA RESPUESTA INFLAMATORIA RELAC!ONA
DA A MARGENES INCOMPLETOS, HABIA UN INCREMENTO EN LA PLACA
_DENTOBACTERIANA ASOCIADA A MARGENES ASPEROS, SIN CONSIDERAR
EL MATERIAL RESTAURATIVO,

- CUANDO LA CARIES C LA ESTETICA NO SON FACTORES QUE REGUIEREN
DE" UNA EXTENSION ADICIONAL, LOS MARGENES RESTAURATIVOS DEBEN
DE SER MANTENIDOS EN LA PORCION CORONAL DEL SURCO. EN ESTE
LUGAR, PUEDEN SER TERMINADOS ADECUADAMENT: Y MANTENIDOS HIG!E
NICAMENTE,
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LA PREPARAC!ON DEL TEJIDO ANTERIOR A LA TECNICA RESTAURATIVA
DEFKN!TIVA \ LOS PROCEDIMIENTOS OPERATOR[OS METICULOSOS; PU§
DEN ELIM!NAR EL Daflo MECANICO YATROGENICO A LOS TEJIDOS PARA
DONTALES ,

LA DESTRUCCION PARODONTAL PUEDE PRODUCIRSE CUANDO SE INYECTA
ANESTESIA CON ADRENALINA EN GRAN CANTIDAD G MUY RAPIDAMENTE,
SE PRODUCEN RESPUESTAS MECANICAS Y QUIMICAS, SEGUIDAS POR UN
- COLAPSO MICROCIRCULATORIO LOCALIZADO, Y POSTERIORMENTE LOS -
TEJIDOS GINGIVALES SE NECROSAN. \

EL USO DE GRAPAS PARA EL DIQUE DE HULE, BANDAS DE COBRE, BAN
DAS Y DISCOS MATRICES, COLOCADOS DE MANERA QUE LACEREN LA EN
CIA PUEDE ORIGINAR INFLAMACIGN EN DIVERSOS GRADOS.

Los MARGENES DESBORDANTES DE MATERIAL DENTAL, CAUSAN IRRITA-
CION A LA ENCIA, AST COMO ACUMULACIGN DE PLACA BACTERIANA, -
LOS MARGENES IMPIDEN EL ASEO ADECUADO CREANDO UNA SITUACION
EN LA QUE NO HAY ACCESO PARA LOGRAR UN CONTROL ADECUADO DE -
PLACA.

MUCHOS AUTORES HAN REPORTADO DANO PRODUCIDO DURANTE LAS IMPRE
SIONES RESTAURATIVAS, -

LAS RELACIONES DE CONTACTO 1NADECUADAS PROVOCAN FALTA DE DES
~ VIACION Y FLUJO FISIOLOGICOS, ASI QUE LOS DESECHOS. SE ACUMU~
~ LASN Y CONTRIBUYEN A LA IMPACCION DE ALIMENTOS Il‘lTIEI'\’PRO)(H‘lA!=
MENTE,

LA 'ANATOMI A OCLUSAL INADECUADA PROVOCA UNA INTERDIGITACION -
INCORRECTA DE LOS DIENTES, IMPIDIENDO LOS MECANISMOS DE DES-
VIACION PARA DESALOJAR A LOS ALIMENTOS DE LAS SUPERFICIES O-
CLUSALES .,

LA CONDENSAC!GN EXCES[VMENTE VIGOROSA DE LOS MATERIALES RE§_
TAURADORES PUEDEN TAMBIEN PRODUCIR LESIONES DEL TEJ1DO DE sQ
PORTE DEL PARODONTO, ENV EL CUAL PUEDEN APARECER SIN,TOMAS AGY
DOS COM0 DOLOR Y SENSIBILIDAD A LA PERCUSION,

v
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vRESPECTO A LA POSICION DENTAR!A; EL AP!NAH!ENTO DE LOS DIEN-
TES FRECUENTEMENTE CONTRIBUYE A LA ACUMULACIGN DE PLACA Y DL
FICULTA SU REMOCION. ALGUNOS AUTORES AFIRMAN QUE LOS DIASTE
}MAS CAUSAN UNA DESTRUCCION PARDEONTAL MAS SEVERA QUE EL API-
uﬂAMlENTO. SIN EMBARGO EN OTROS ESTUDIOS SE ENCONTRO QUE EL

<APINAHIENTO DE LOS DIENTES PRODUCTA MAYOR INFLAMAC!ON POR FA
CILITAR EL ACUMULO DE DEPGSITOS,

LA POSICION DENTAL CON RELAC!GN AL ARCO; SIENDO ESTO BUCOVER
. SIO0N O LlNGUOVERSlON; Asf coMo [NCL[NAC!ON MESIAL 0 DISTAL -
'FACILITAN TAMBIEN LA ACUMULACION DE PLACA._ Los BORDES 0SEOS
PRESENTES EN LAS PROTRUSIONES OSTEOFILICAS, EXOSTOSIS, ODONTQ
MAS, O BORDES OBLICUOS TAMBIEN PUEDEN FORMAR REGIONES DONDE
LOS ACUMULOS TIENDEN A PERMANECER. ’

PROTESIS INADECUADAS

'LAS DENTADURAS PARCIALES REMOVIBLES PUEDEN AFECTAR LA SALUD
PARODONTAL ADVERSAMENTE DE TRES MANERAS:

1. IRRxTACION MECANICA CAUSADA POR LAS PROTESIS PUEDE PROVO-
" CAR LA NECROSIS GINGIVAL Y AON LA DESTRUCCION OSEA, LA -
" IRRITACION PUEDE OCURRIR EN UNA SUPERFICIE LINGUAL ASOCIA
DA AL MATERIAL, EN UNA SUPERFICIE VESTIBULAR, DONDE SE EN
CUENTRAN LOS RETENEDORES, O EN UN BORDE EDENTULO ASOCIADO

~ CON UN DIENTE CONTI GUO,

"2, Las. PROTESIS PUEDEN PROVOCAR NICHOS DE PLACA DONDE LOS MA
© TERIALES DENTALES SE APROXIMAN A LOS TEJIDOS GINGIVALES.

3. L0S DISEROS OCLUSAL Y RETENTIVO DE LAS DENTADURAS PUEDEN
- SER TRAUATICOS PARA EL APARATO DE SOPORTE,

NO DEBEN EMPLEARSE PROTESIS REMOV!BLES EN LOS CASOS EN LOS -
QUE PUEDA "USARSE PUENTE FIJO; YA QUE LAS PRGTESIS RENOV!BLES
’TIENDEN A ACUMULAR DESECHOS; PUDIENDO PROVOCAR AFLOJAMIENTO-
DE LOS DIENTES PILARES..

' (X II
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LOS CONTORNOS DE LAS RESTAURACIONES DEBEN PLANEARSE DE TAL -
MANERA QUE LOS DESECHOS Y ALIMENTOS SEAN DESVIADOS DE LA su-
PERFICIE GINGIVAL DE LA RESTAURACION, LAS RESTAURACIONES --
CON UN CONTORNO EXCESIVO TIENDEN A ACUMULAR DESECHOS Y PLACA
EN EL MARGEN GINGIVAL, POR VOLVERSE DIFfCIL LA LIMPIEZA EN -
DICHAS ZONAS.

EL ESPACIO INTERPROXIMAL DEBE PERMANECER LO SUFICIENTEMENTE-
ABIERTO PARA PERMITIR LA LIMPIEZA EN ESA AREA,

LOS MARGENES GINGIVALES DE LAS RESTAURACIONES PROTESICAS DE-
BEN AJUSTARSE LO MAS POSIBLE A LAS SUPERFICIES DEL DIENTE, -
YA QUE LOS MARGENES DESBORDANTES ACUMULAN DESECHOS. ES MEJOR
PARA LOS TEJIDOS GINGIVALES EL COLOCAR LOS MARGENES SUPRAGIN
GIVALMENTE., NINGUNA CORONA SE AJUSTA PERFECTAMENTE, Y SIEM-
'PRE HABRA CIERTA INFLAMACIGN ALREDEDOR DE LOS MARGENES . GIN-
GIVALES,

TECNICAS DE HIGIENE ORAL.

USADOS ADECUADAMENTE, EL CEPILLO Y EL HILO DENTAL, SON Muy -
BENEFICOS PARA EL MANTENIMIENTO DE LA SALUD PARODONTAL.

USADOS INAPROPIADAMENTE PUEDEN SER FACTORES CONTRIBUYENTES -
EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL, NO SOLO SU USG INADECUADO PER-
MITE LA ACUMULACION DE LA PLACA, SINO QUE TAMBIEN EL ABUSO -
EN EL CEPILLADO PUEDE CONTRIBUIR EN LA APARICIGN DE TRAUMA -
MECANICO DE LAS ESTRUCTURAS DENTALES Y GINGIVALES..

SE HA DEMOSTRADO QUE EL CEPILLADO PUEDE CAUSAR EFECTOS TRAU-

MATICOS EN LA ENCIA, LA RECESION GINGIVAL, EN AUSENCIA DE IN
FLAMACION CLINICA Y PLACA ES REFERIDA FRECUENTEMENTE COMO UN

AREA RESULTANTE DE TRAUMA POR CEPILLADO. LAS AREAS DE ABRA-.
SION POR CEPILLADO SE PRESENTAN COMO UNIONES AMELOCEMENTARIAS
EROSIONADAS Y SUPERFICIES RAD]CULARES EXPUESTAS.

EN ESTUDIOS REALIZADOS POR GORMAN (1967) ¥ 0 LEARY (1971), SE
GBTUVO QUE EN LAS AREAS DE RECESION GINGIVAL Y PLACA LOS IN-

:- uo/
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DlCES DE LESION INFLAMATORIA ERAN REDUC!DOS. ESTO SE SUGIRIO
COMO RESULTADO DE SUS OBSERVACIONES DE QUE LA MALA TECNICA DE
CEPILLADO Y LA POSIClON DENTARIA ERAN LOS RESPONSABLES DE LA
necesxdn GINGIVAL. SIN EMBARGO, EN OTRA INVESTIGACXON REALL
ZADA CON NINOS PARAFITT Y MJOR (1964), REPORTARON QUE LA GIN
GlVlsz ES MAs SEVERA EN LA RECES!ON. WOLFRAM Y COLABORADG--
RES (1974), DEMOSTRARON QUE EL CEPILLADO PUEDE CAUSAR AON LA
FORMACIGN DE BOLSAS PARODDNTALES. CUANDO LOS SUJETOS ESTUDIA
DOS SUBSTITUYERON EL CEP!LLADO POR AGENTE ANTIPLACA CLORHEXI -
DINA, EL SURCO GINGIVAL SE REDUJO Y EN ALGUNOS CASOS DESAPA-
RECIG, CuANDO SE REANUDO EL CEPILLADO, EL SURCO AUMENTO EN
PROFUNDIDAD ,

EL TRAUMATISMO POR CEPILLADO PUEDE SER AGUDO Y caénxcoﬁ EN

EL TRAUMATISMO AGUDO SE PRESENTA UN ADELGAZAMIENTO DE LA SU-
PERFIC!E EPITELIAL Y DENUDACION DEL TEJIDO CONECTIVO SUBYA -
CENTE, QUE FORMA UNA HINCHAZON GINGIVAL DOLOROSA. EXISTEN--
'LESIONES PUNTIFORMES POR PENETRACION DE LAS CERDAS PERPENDI -
CULARES EN LA ENCfA. HAY FORMACION DE VES[CULAS DOLOROSAS.,

* ERITEMA DIFUSO ¥ DENUDACION DE LA ENCA INSERTADA. :

EL TRAUMATISMO CRONICO DA POR CONSECUENCIA LA RECESION GINGL

VAL CON DENUDACIGN DE LA SUPERFICIE RADICULAR, EL MARGEN -~

GINGIVAL PUEDE AGRANDARSE Y SE PRESENTA COMO SI ESTUVIERA - -

”APILADO” 'PUEDE HABER suncos LINEALES DESDE EL MARGEN HASTA
LA ENCIA INSERTADA. LA ENc(A DE ESAS zoNAs ES ROSADA Y FIR-

ME.

ADEMAS DE LA ABRASION PRODUCIDA POR EL CEPILLADO, TAMBIEN --

* PUEDE PRODUCIRSE ABRAsz POR LOS DENTIFRICOS © EMPLEADOS. Los
DENTIFRICOS ABRASlvos, ASf COMO LOS CEPILLOS DUROS Y UN EXCE'
SIvo CEPILLADO SE CORRELACIONAN CON LA DESTRUCCION DE LAS --
SUPERFICIES RADICULARES EN FORMA DE ABRASION.

CUALQUIER MODAL!DAD ne HIGIENE USADA DESORDENADAMENTE PUEDE
tONTRIBUIR CON LA APAR!C!ON DE LA LESION lNFLAMATORlA. EL -
zPlTELlO DE uuxdu ES DEB!L POR NATURALEZA, Y PUEDE ALTERARSE
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FACILMENTE POR EL.USO DE HILO O CEPILLO DENTAL INADECUADAMEN

TE, PUEDEN TAMBIEN PRODUCIRSE BACTEREMIAS DEBIDO A LA ACCION
MECANICA DE UN CEPILLO DENTAL, EN ZONAS CON ENFERMEDAD PAR(Q

DONTAL YA EXISTENTE. TAMBIEN EL USO DE CONOS DE CAUCHO ESTL

MULADORES; EN PRESENCIA DE ENFERMEDAD PARODONTAL,,PUEDE PRO~

DUCIR BACTEREMIA, :

EL MAL USO DEL HILO DENTAL PUEDE LLEGAR A DESGARRAR EL TEJIDO
GINGIVAL.

LOS APARATOS DE lRRlGAClON BUCAL USADOS ADECUADAMENTE SON SE
GUROS, PERO EN PACIENTES CON GINGIVITIS ¥ PARODONTITIS, LOS
'APARATOS DE IRRIGACIGN PRODUCIRAN BACTEREMIAS.

EN CASO DE EXISTIR ALGUNA AFECCION PARCDONTAL 0 GINGIVAL; ES
MAS CONVENIENTE EL USO DE CEPILLO DENTAL EXCLUSIVAMENTE, YA-
QUE LOS APARATOS DE IRRIGACION; DEBIDO A SU ACCION MECANICA-
PRODUCIRAN LA IMPACTACION DE MATERIA AJENA A LOS DIENTES,

TAMBIEN PUEDEN OCURRIR .ABSCESOS PARODONTALES AGUDOS POR EL --
USO DE ESTOS APARATOS, CUYA EFECTIVIDAD HA SIDO CUESTIONADA
EN CASOS DE ENFERMEDAD PARODONTAL INFLAMATORIA, YA QUE ALGU-
NOS INVESTIGADORES HAN PODIDO COMPROBAR GUE NO REDUCEN LA PLA
CA, NO REMUEVEN TODOS LOS DEPSITOS, PERO SON CAPACES DE AL-
TERAR EL AMBIENTE IDEAL PARA LA PROLIFERACIGN BACTERIANA,

LAS INDICACIONES DE USO DE LOS IRRIGADORES, SON LA REMOCIGN-
DE DEPGSITOS NO ADHERIDOS, Y CAMBIO DEL MEDIO AMBIENTE BUCAL.,

‘_Hﬁalros.

UN HABITO, SE DEFINE COMO UN EJERCICIO REPETIDO ESTATICO O -
FUNCIONAL, LOS HABITOS CONTRIBUYEN CON LAS PARODONTOPIAS.
AL CONTRIBUIR CON LAS LESIONES TANTO INFLAMATORIAS COMO DEGE
NERATIVAS, UN HABITO INSOSPECHADO SE PRESENTA CON FRECUEN-
CIA EN CASOS QUE- NG RESPONDEN A LO QUE SERTA UN TRATAMIENTO
EXITOSO,

el
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SE HA HECHO UNA CLASIFICACIGN DE LOS HABITOS IMPORTANTES EN
LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL : '

l. NEUROSIS.- DENTRO DE ESTE GRUPO SE ENCUENTRAN HABITOS
TALES COMO MORDISQUEO DE LABIOS Y CARRILLOS,
MORDISQUEO DE PALILLO DENTAL Y ACUFAMIENTO
_ ENTRE LOS DIENTES, EMPUJE LINGUAL, MORDIS -
QUEO DE URAS Y OTROS OBJETOS, AS[ COMO NEU-
" ROSIS OCLUSALES,

11, HABITOS OCUPACIONALES,- ENTRE LOS QUE SE MENCIONAN SOS-
TENER CLAVOS EN LA BOCA, COMO LO HACEN LOS
CARPINTEROS O ZAPATEROS, SOSTENER ALFILERES
Y CORTAR HILOS CON LA BOCA COMO ALGUNOS SAS
TRES, TAMBIEN EL TOCAR DETERMINADOS INSTRU
MENTOS CON BOQUILLAS, ETC,

111, DIVERSOS,- A ESTE GRUPO PERTENECEN HABITOS COMO LOS DE
J  FUMAR EN PIPA O CIGARRILLOS, MASCAR TABACO,
DESTAPAR BOTELLAS CON LOS DIENTES, METODOS-
INCORRECTOS DE CEPILLADO, RESPIRACION BUCAL.,

succxon DE PULGAR, ETC.

_HEUROSIS OCLUSALES,

'LAs NEUROSIS OCLUSALES SON ACTOS REPETIDOS A UN NIVEL SUBCON

SCIENTE POR UN PACIENTE, ESTAS Neunosxs, INVOLUCRAN MOVIMIEN
TOS PARAFUNCIONALES DE LA MAND{BULA, ESTOS SON, A PARTE DE -

LOS USADOS PARA HABLAR, DEGLUTIR Y EN LA MASTICACION. EL BRU
XISMO, APRETAMIENTO Y GOLPETEO INDUCEN FUERZAS ‘PARAFUNCIONA-

-LES AL TEJIDO PARQDONTAL.

EL BRUXISMO SE DEFINE cono EL APRETAM!ENTO 0 RECHINAMIENTO -
AGRESIVQ, REPETIDO O conrxuuo DE LOS DIENTES DURANTE EL DA
0 LA NOCHE, 0 DURANTE AMBOS EN Acrxvannes NO FUNC!ONALES. -
SE PRESENTA GENERALMENTE EN 9ensouAs ADULIAS AUNQUE TAMB!EN
EN NINOS OCAslouALnENJE. ;
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EL APRETAMIENTO SE HA DEFINIDO COMC LA FUERZA REPETITIVA Y -

FLUCTUANTE EJERCICA SOBRE LOS DIENTES EN ARCOS OPUESTOS, - -
CUANDO LA DENTADURA ESTA EN OCLUSION CENTRICA, ESTO REFRESEN
TA CONTRACTURAS 1SOMETRICAS EN LOS . MISCULOS . DE MASTICACION,

EL GOLPETEOC SON CONTACTOS DENTARIOS REPETIDOS QUE SE REALIZAN
EN DIENTES AISLADOS O EN UN GRUPO DE DIENTES CUANDO LA MAND{ -
BULA SE ENCUENTRA EN POSICIGN EXCENTRICA.

"ESTOS TRES HABITOS PARAFUNCIONALES; TIENEN MUCHAS SIMILITUDES
APARENTEMENTE EN OR[GEN Y EN SUS EFECTOS RESULTANTES SOBRE EL
PARODONTO.,

ENTRE LOS SIGNOS Y SNTOMAS DE LOS HABITOS ENUMERADOS, SE PUE
DEN CITAR EL DESGASTE OCLUSAL, EXPOSICIGN DE DENTINA SUBYACEN
TE, FRACTURA DE LOS DIENTES, MOVILIDAD DENTARIA AUMENTADA, Es
PECI ALMENTE ‘POR LA MANANA, MOSCULOS ADOLORIDOS, MAND{BULA ~--
CANSADA DIFICULTAD PARA ABRIR LA MANDIBULA EN LA MANANA, TRA3
TORNOS EN LA ARTICULACION TEMPORO MANDIBULAR, SONIDOS DE TRI-
TURACION, ENGROSAMIENTO DE LA LAMINA DURA Y ENSANCHAMIENTO --
DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL.,

GENERALMENTE EXISTEN DOS FACTORES QUE OPERAN EN LA ETIOLOGIA
DE ESTOS HABITOS: CONTACTOS PREMATUROS Y NEUROSIS. PRIMERO,
- EL HABITO SE DESARROLLA COMO UN ATENTADO SUBCONSCIENTE PARA -
ELIMINAR LA INTERFERENCIA OCLUSAL, LOS HABITOS OCLUSALES --
MUESTRAN AUMENTO EN LA ACTIVIDAD MASTICATORIA. SE HA COMPRQ
BADO, QUE EL BRUXISMO Y LA ACTIVIDAD MUSCULATORIA ELEVADA DE
SAPARECEN AL ESTABLECER UNA OCLUSION ARMONIOSA, LO CUAL REA-
FIRMA QUE. LOS CONTACTOS PREMATUROS SON FACTORES ETIOLOGICOS,
OTRO FACTOR CAUSAL DE ESTAS NEUROSIS ES 'MAS DISCUTIDO, PERO
SU IMPORTANCIA NO DEBE SER DESCARTADA, EL STRESS Y LA TEN--
SIGN EMOCIONAL JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN LA GENESIS
DE ESTOS TRES HABITOS., ES POR ESTO QUE GOLDMAN Y COHEN SUGL
RIERON EL TERMINO DE NEUROSIS OCLUSALES, PARA DEFINIR EL - -
BRUXISMO, APRETAMIENTO Y GOLPETEO.
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Los HABITOS OCLUSALES PUEDEN.CAUSAR DESGASTE custueo, ENSAN
CHAMIENTO DE LA TABLA OCLUSAL Y SUPRAERUPCION, ALTERANDO LOS
CONTACTOS INTERDENTALES Y LAS RELACIONES DE LOS BORDES MARGL
NALES, EL BRUXISMO Y EL GOLPETEO TAMBIEN PUEDEN CAUSAR DES-
PLAZAMIENTO DE LOS DIENTES CON TODAS LAS CONSECUENCIAS QUE -
£STO IMPLICA, ESTOS PUEDEN INICIAR UNA LESION TRAUMATICA --
OCUSAL,

'EL TRATAMIENTO ‘PARA EL. BRUXISMO; APRETAMIENTO Y GOLPETEO, IN

CLUYEN TERAPIA OCLUSAL (GUARDAS DE MORDIDA), DESGASTE SELEC-

TIVO, ORTODONCIA; TERAPIA RES TAURAT!VA, O COMBINACIONES), USO
DE DROGAS PSlCOTERAPEUTICAS 0 PSICOTERAPIA.

EMPUJE LINGUAL,

Los HABITOS LINGUALES SE PRESENTAN DE DOS MANERAS . PRIMERO
. LAS FUERZAS QUE PRESIONAN LAS CARAS LINGUALES DE LOS DIENTES
PUEDEN EJERCER EFECTOS TRAUMATOGENXCOS, SI LA FRECUENCIA Y LA
7PRESIGN SON INTENSAS. SIN EMBARGO; GENERALMENTE LA DESTRUC-
CION €Es EVIDENTE A LO LARGO DE LOS BORDES LATERALES DE LA LEN
CGUA Y. PUEDE VERSE A LOS BORDES DE LA LENGUA SIGUIENDO LA FOR-
"MA DE- LOS DlENTES CON O SIN HIPERQUERATOSIS, SEGUNDO, *EL Eﬂ
“PUJE LINGUAL © DEGLUCION INVERTIDA ESTAN CCMUNMENTE PRESENTES;
- PERO GENERALMENTE NO ESTAN RECONOCIDOS.

Exxsrs UNA FORMA INCIPIENTE DE EMPUJE LINGUAL, oue CONSISTE
'EN DESLIZAR LA LENGUA SOBRE LOS BORDES INCISALES DE LOS DIEN
“TES ANTERIORES Y SOBRE EL BORDE VERMILLON DE LOS LABIOS, En
ESTA ETAPA, EL HABITO LINGUAL ES PASIVO, Y SI LOS TEJIDOS PA
- RODONTALES SE ENCUENTRAN SANos, NO HABRA REACCIONES ADVERSAS, -
EL ESTADO MAS AVANZADO DE EMPUJE LINGUAL CONSISTE EN QUE EN
VEZ DE COLOCAR EL DORSO DE LA LENGUA CONTRA EL PALADAR, CON
"LA PUNTA DE LA LENGUA UBICADA DETRAS DE LOS DlENTES SUPERIO-
'RES DURANTE LA. DEGLUC!ON; LLANADA DEGLUC!GN DESVIADA., Su --
ETIOLOGIA ES DE DESARROLLO, Y su EFECTO EN EL PARODONTO PUE-
DE SER DESTRUCTIVO.
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EXISTEN DOS FILOSOFTAS SOBRE LA CAUSA DEL EMPUJE LINGUAL:

1) RESULTA CUANDO EXISTE UNA MORDIDA ABIERTA DE DESARROLLO;
LA LENGUA ES EMPUJADA HACIA EL ORIFICIO PARA FACILITAR LA
DEGLUCION.

2) LA DEGLUCION DESVIADA, ES UN MECANISMO COMPLEJU CARACTERL
ZADO POR EL HlPERDESARROLLO v ESFUERZO DE LOS MUSCULOS -
LINGUALES Y RESTRICCIGN PASIVA DE LOS MOSCULOS ORBICULARES
SE HA POSTULADO QUE DURANTE LA INFANCIA EL NINO INGIERE DE
MASIADA LECHE 0 EL PEZON SE PROTRUYE DEMASIADO DISTALMENTE.

 EL NIRO EN UN INTENTO POR DETENER ESTO, FUERZA EL LIQUIDO

0 EL PEZOGN ANTERIORMENTE CON EL EMPUJE DE LA LENGUA, EL -

.. DESEMPERO CONTINUO DE ESTE FENGMENO CAUSA HIPERDESARROLLO
E HIPERACTIVIDAD DE LA MUSCULATURA DE LA LENGUA Y UN DEBI-
LITAMIENTO DE LOS MOscuLOos ORBICULARES DURANTE EL PER[ODO
DE DESARROLLO ACTIVO,

EXISTE UNA TERCERA CLASE DE EMPUJE LINGUAL, QUE RARA VEZ ES

ESTUDIADO, Y CUYA ETIOLOGIA NO $E HA DEFINIDO, Y ES EL EMPU-

JE LINGUAL LATERAL .

- EL _EMPUJE LI NGUAL ANTERIOR PRESENTA VARI03 sxeuos CLASICOS:
LA LENGUA SE AGRANDA GENERALMENTE (MACROGLOSIA), Y EL LABIO
SUPERIOR ES FLACCIDO, FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRA MORDIDA -
ABIERTA ANTEFIOR, Y EL PACIENTE FUEDE SER UN RESPIRADOR BUCAL,
HAY UN GESTO ATfPICO DURANTE LA DEGLUCION, Y FRECUENTEMENTE -
SE ENCUENTRAN ACUMULOS DENTALES EN LAS SUPERFICIES INTERDEN-
TARIAS ANTERIORES DE LOS DIENTES ANTERIORES INFERIORES, DONDE
LA SALIVA SE ACUMULA, TAMBIEN SE PRESENTAN BOVEDAS PALATINAS
- PROFUNDAS, Y LAS RUGOSIDADES SON PRONUNCIADAS DEBIDO A LA --
FALTA DE CONTACTO CON LA LENGUA., PUEDEN ABRIRSE LOS DIENTES
EN FORMA DE ABANICO, Y EN ESTE CASO PUEDE HABER CECEO.

EL EMPUJE LINGUAL REPRESENTA UN PROBLEMA ODONTOLGGICO EN MuU-
CHOS ASPECTOS, UN CASO NO TRATADO EN EL ADULTO PUEDE CAUSAR
UN RETROCESO EN LOS CASOS TRATADOS ORTODONTICAMENTE., LA FUER
ZA DE LA LENGUA PUEDE PROVOCAR EL' DESARROLLO DE UN DIASTEMA,
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LA PERlODONTOPATIA MAS SEVERA ES EL TRAUMA DE LA OCLUSIGN EN
- LOS DIENTES QUE NO ESTAN INVOLULRADOS EN EL EMPUJE, EN CASOS
AVANZADOS EL EMPUJE PUEDE PRODUCIR UNA MORDIDA ABIERTA DE LOS
MOLARES, ANTERIORMENTE , Lo CUAL DEJA A MOLARES AISLADOS LLE=
VANDO TODA LA CARGA OCLUSAL, EL RESULTADO ES LA MOVILIDAD Y
TODOS. LOS SE GNOS CL(NICOS Y RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA DE LA -
OCLUSION,

EL TRATAMIENTO DEL EMPUJE LINGUAL PUEDE REALIZARSE MEDIANTE -
LA APLICACION DE TERAPIA MIOFUNCIONAL Y FONIATR!CA; 0 UNA COM
BINACION, LA TERAPIA RESTAURATIVA POR SI SOLA NO RESUELVE EL
DANO CAUSADO POR £STE HABITO, FEL. TRATAMIENTO DEL EMPUJE AN-

TERIOR ABIERTO DEBE INCLUIR UNA ESPECIAL ATENCION A LAS MUS-

CULATURAS ORBICULAR Y DE LA .LENGUA, YA QUE AMBOS SISTEMAS SE

ENCUENTRAN I NVOLUCRADOS EN'LA ETIOLOGIA,

MORDISQUEO DE LABIOS, CARRILLOS Y LENGUA.

EL HABlTo [INADVERTIDO DE MORDISQUEAR 0 MASTICAR LOS LAnlos. -
CARRILLOS 0 - LA LENGUA, PUEDEN AFECTAR LA SALUD PARQDONTAL. EL
MORDER ‘LA HUCOSA EN LA PARTE INTERIOR DEL LABIO O CARRILLOS- B
GENERALMENTE PROVOCA UNA LINEA DE MORDIDA QUERATINIZADA EN LA
ZONA AFECTADA, LA FRECUENCIA Y REPETICION DE ESTOS ACTOS DE-
TERMINA EL EFECTO SOBRE LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE. EN uNa-
OCLUSION CLASE Il DIVISION [ EL GRADO DE OVERJET FRECUENTE-

~ MENTE PRODUCE QUE LOS BORDES INCISALES DE LOS DIENTES ANTERIQ
RES SUPERIORES SCBREPASEN EL BORDE VERMILLON DEL LABIG [NFE-
RIOR, ESTO PHODWCE UNA FUERZA EXCESIVA DE LA MUSCULATURA LA
'BIAL CONTRA LAS CARAS LINGUALES DE Los ANTERIORES SUPERICRES ,
PUEDEN- OCURRIR LA MIGRACION, MovxLlnAn, v DEGENERAC!ON DEL -
APARATO DE ADHERENCIA BUCAL.

HORDISQUEO DE OBJETOS DlVERSOS.Y

,UI‘IA LES!ON PRODUCIDA POR EL PROPIO INDIV!DUO PUEDE OClBRlR EN
LS TEJIDOS PARODONTALES POR MEDIO DE UN TRAIMA VOLUNTARIO -
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REPETIDO EN UN AREA LOCALIZADA. - EsTA u-:smu PUEDE SER CAUSA
DA POR; PAClFlCADORES; uﬂAs, PLUMAS; LAmces. ANTEOJOS Y MU-
.‘cuos OTROS OBJETOS Pnovocmvos. Esros Hmros PUEDEN CAUSAR
- UNA LESION MecAch LOCAL QUE PROP!C!A LA commmmou BACTE
RIANA Y CONDUCE A UNA ENFERMEDAD INFLAMATORIA.

‘ESTOS HAB!TOS PUEDEN AVANZAR DESDE UNA RECESION LOCALIZADA -
HASTA PERDIDA DE HUESO SI NO SE ATIENDE,

MRDISQUEO DE UNAS.

CEL USAR LOS INCISIVOS PARA REMODELAR O CORTAR LAS uRAs 0 LA
;CUTfCULA PUEDE CONDUCIR AL DESPLAZAM!ENTO EN FORMA DE ROTA--
_ClﬁN ¢ DIASTEMA DE LOS DIENTES INVOLUCRADOS. Los DIENTES AN
TERIORES SUPERIORES SON LOS SITIOS MAS COMUNES DE PERDIDA DE
LA INTEGRIDAD DEL ARCO A PARTIR DE ESTE HABITO.

lNSTRlHENTOS DE BOQUILLA.

‘EXXSTEN DOS TIPOS MUY POPULARES DE lNSTRUMENTOS CON BOQUILLAS‘
.LOS DE BOQUILLA SENCILLA Y LOS DE- DOBLE BOQUILLA, EL CLARI-
,NETE Y EL SAXOFON SON DE ‘UNA SOLA BOOUILLA; EN DONDE SE coLo-
- CA LA 'BOCA EN UN ANGULO DETRKS DE LOS INCISIVOS SUPERIORES Y-
kaLA‘COHPRESION SE DESARROLLA AL SELLAR LA PARTE INFERIOR DE LA
:;BOQUILLA CON EL LABIO INFERIOR. LDS'!NSTRUMENTOS DE DOBLE -~
BOQUILLA (OBOE) SE SELLAN CON LOS DOS LABIOS. EN LUGAR DE -
EJERCER UNA FUERZA ANTERIOR EN LOS INCISIVOS SUPERIORES COMO
Lo HACEN LOS INSTRUMENTOS DE BOQUILLA SENCILLA, EJERCEN LA -
lPRESlﬂN EN AMBOS LAB1OS Y PUEDEN PRODUCIR APlﬂAM!ENTO ANTERIOR,

TABACO,

,_LOS HAB!TOS COMO FUHAR PIPAS; PUROS Y CIGARRILLO 0 MASTI =
CAR TABACO; TAHBIEN CREAN PROBLEMAS PARODONTALES: YA QUE LA

'¢COLOCACION; CALOR Y HUMO. CREADO POR ‘ESTOS OBJETOS; EJERCEN -
UNA: ACCION NOCIVA SOBRE EL PARODONTO. GENERALMENTE EL FUMAR
NO ORIGINA CAMBIOS NOTABLES EN LA ENC’A; SIN EMBARGO EN LOS _
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FUMADORES PUEDEN APARECER CIERTOS CAMBIOS BUCALES TALES. COMO:
- DEPGSITOS PARDUZCOS Y. CAMBIOS DE COLOR DE LA ESTRUCTURA DEN
 TARIA,

- COLORACION GRISACEA DIFUSA Y LEUCOPLASIA GINGIVAL,

- "PALADAR DE FUMADOR”, CON GLANDULAS MUCOSAS PROMINENTES CON
INFLAMACION DE LOS ORIFICIOS Y ERITEMA DIFUSO O SUPERFICIE
ARRUGADA,

- EL MANTENER LA PIPA EN uN LUGAR FIJO PROVOCA DESGASTE DEN-
TAL, FORMACION DE UN ESPACIO ENTRE LOS DIENTES, MIGRACIGN,
POSIBLE INTRUSION DE LOS DIENTES Y CAMBIOS TRAUMATICOS EN-
LOS TEJIDOS PARODONTALES DE SOPORTE,,

EN FUMADORES SE HA REGISTRADO UNA MAYOR FRECUENCIA Y GRAVEDAD
DE ENFERMEDAD RARUDONTAL; ACUMULACIGN DE PLACA, MAS FACILMEN
TE, CON UNA MAYOR CANTIDAD DE CALCULOS EN FUMADORES DE PIPA
QUE EN LOS DE CIGARRILLOS,

RESPIRACION BUCAL,

LA GIGIVITIS Y PARODONT I T1S Fascuanreneure SE ASOCIAN con RES
PIRACION BUCAL. LAS ALTERACIONES GINGIVALES INCLUYEN ERITE-
"MA, EDEMA; "AGRANDAMIENTO Y- BRILLO SUPERFICIAL DIFUSO EN LAS
KREAS EXPUESTAS., LA REGION ANTERIOR SUPERIOR ES DONDE SE OB

~ SERVA MAS FRECUENTEMENTE ESTA LESION, GENERALMENTE LA ENCIA
ALTERADA SE ENCUENTRA CLARAMENTE DELIMITADA DE LA MUCOSA NOR
MAL ‘ADYACENTE NO EXPUESTA.

NO SE SABE EXACTAMENTE COMO AFECTA LA RESPlRAClGN BUCAL A LOS
CAMBIOS GINGIVALES, PERO SE ATRIBUYE A lRRlTAClGN POR DESHI~-
DRATACION DE LA SUPERFICIE.

TRAUMATISMO POR CEPILLADO.

DEBIDO A UN ENERGICO CEPILLADO HOR!ZONTAL o ROTATORIO; QUE. -
PRODUCE ALTERAC!ONES GING!VALES Y ABRASIGN EN LOS DIENTES,

N,
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SUCCION DEL PULGAR.

LA SUCCION DEL PULGAR 0. LA MANO PUEDE CONST(TU!R UN PROBLEHA
PARODONTAL SOLAMENTE SI CONTINUA DESPUES DE LA INFANCIA COMO
PUEDE OBSERVARSE EN ALGUNAS ENFERMEDADES CONGENI TAS O RETAR-
DO; 0 BIEN, S1 PRODUJO ALGGN EFECTO DURANTE LA NINES Y CONTRL
.BUYQ EN EL DESPLAZAMIENTO DEL ARCO Y LA CONSECUENTE MAL-0CLU-
SIGN. EL RESULTADO PARODONTAL PUEDE. SER SIMILAR AL PRODUCIDO
POR LOS INSTRUMENTOS DE BOQUILLA,

2.~ FACTORES TERmcos Y RADlOACTlVOS.

Los FACTORES TERM!COS Y RADIACTIVOS AL lGUAL QUE LOS FACTORES
Msclmcos, PUEDEN PRODUCIR UNA RESPUESTA EN EL PARODONTO Y -

~ POR ‘CONSECUENCIA UNA DEGENERACIGN DEL TEJ!DO; EN COMBINACION
CON OTROS FACTORES. SIN EMBARGO, LA INCIDENCIA DE ESTOS FAC
TORES COMO CAUSANTES DE LESIONES IRREVERSIBLES ES BAJA, EN -
'RELACION CON OTROS FACTORES Eﬂowsxcos EN LA ENFERMEDAD PARQ
DONTAL,

EXISTEN VARIOS ESTUDIOS SOBRE LA RESPUESTA DEL PARODONTO HA-
" 'CIA LA ELECTROCIRUGTA (CALOR) Y LA CRIOTERAPIA (CONGELACION).
LA ELECTROCIRUGIA 'DEBE SER USADA CON EXTREMO CUIDADO, YA QUE
SE HA DEMOSTRADO QUE SE PRODUCEN CAMBIOS HISTOLOGICOS Y.ULTRA
ESTRUCTURALES EN LOS TEJIDOS PARODONTALI:S. USANDO E£STA TECNI-
"CA, EN RESECCIONES POCO PROFUNDAS DE LA ENCTA, PUEDE FORMAR
'SE UN SURCO QUE ACTUA COMO DEPGSITO ng PLACA BACTERIANA, EN
'LAS RESECCIONES: PROFUNDAS DE LA ENCIA, REALIZADAS CON ELECTRO
CIRUGIA, LOS PROBLEMAS COMUNES SON LA CICATRIZACION LENTA, -
" DOLOR Y- ‘PERDIDA DE LA ALTURA ALVEOLAR,

LA RESPUESTA GINGIVAL MAS FRECUENTE A LA CRIOTERAPIA ES UN -

' DARO [RREVERSIBLE A LAS CELULAS EPITELIALES, EL USO DE LA -
CRIOTERAPIA EN EL TRATAMIENTO DE TUMORES, ESPECIALMENTE TUMO
RES VASCULARE:; TIENE A NlVEL CELULAR UN PROPGSITO CATABGLI Co,

LA RADIACION ES UN METODO COMON EN EL TRATM[EN_TO DE NEOPLA-
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s1As MAL!GNAS OROFACIALES. AL IGUAL QUE LoS ANT!METABOL!TOS; '
'SU PROPOSITO ES lNHlBlR 0 DESTRUIR LA REPRODUCC!QN DE CELULAS
ANORMALES; AFECTANDO TMB!EN ADVERSAMENTE EL METABOL!SMO DE -
:'LAS CELULAS NORMALES Y LA RESPUESTA DEL HUESPED HAC!A EL AGRE
SOR' EXOGENO. ‘ ENTRE LAS DESVENTMAS QUE SE PRODUCEN CON LAS-
RAD!AC!ONES; ESPEC!ALMENTE EN EL PARODONTO; SE ENCUENTRAN: -
HEMORRAGIAS , ULCERACIONE$; RECES!GN, NECROSIS DE HUESO; AFLY
JAMIENTO Y DESVITALL ZACION; TANTO COMO PERD!DA DE LOS DIENTES .
SE HAN REPORTADO CMB!OS EN LA FLORA ORAL DE lNDlVlDUOS CON
XEROSTOM[A‘ DESPUES DE HABER SlDD IRRADIADOS. LA ALTERAC!ON
'_'EN LA FLORA. LA RESPUESTA ANASGLICA REDUCIDA DEL HUESPED Y -
EL AUMENTO DE LA RESPUESTA CATABGL]CA A LA PLACA, FRECUENTE- |

MENTE DESATAN UNA ENTIDAD CLINICA, GUE CONDUCE HACIA LA OSTE
ORADIONECROSIS . |

3 FAc'rones Bl ooutmcos.

| DEN‘I’RO DE 0§ FACTORES BlOQUleCOSa QUE PUEDEI'I PRODUC!R UNA
'RESPUESTA PATOLGGICA; SE. ENCUENTRAN LOS SlGUlENTES" x

.'.A) MATERIALES DENTALES.

ALGUNOS DE LosS HATERIALES EMPLEAnos. esﬂ\u mssﬂmos PARA E§
“TAR EN CONTACTO CON supsmcxes MINERALIZADAS ,* CUALQUIER CON
TACTO CON LOS TEJIDOS GINGIVALES PUEDE INICIAR UNA RESPUESTA =
“TISULAR ADVERSA, EL ODONTSLOGO DEBE ESTAR CONSCIENTE DE QUE
LOS SOLVENTES oaslmcos, suasmacus ourchs PARA GRAVAR RE
- CUBRJMIENTOS cmmmos Y ALGUNOS AGENTES DESENSIBI LIZANTES-
TIENEN EL POTENCIAL PARA INICIAR UNA nesrnuccmu QUIMICA DEL
TEJIDO- PARwONTAL. 'POR ESTE MOTIVO, EL DIQUE DE uuu-: ES - -
fessucm., CUANDO ss USAN ESTOS. nmsauuzs. :

' ‘SE HAN REPORTADO RESPUESTAS CITOTOXICAS A HATERIALES RESTAU-
g RATIVOS COHO EL ACRI LIco, COBRE Y LA MALGMA; RESULTANDO LE,
" SIONES GINGIVALES Y HASTA EXI STIG UN CASO DE EDEMA FAC! AL.. .
LA HlSTORlA CL[NICA CUIDADOSA PUEDE REDUCIR LAS POSIBIL!DADES

: .IO/
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DE QUE ESTOS FENOMENOS OCURRAN EN PACIENTES. CON. ALERGIAS YA
CONOCIDAS.

8) TABACO,

SE PRODUCEN TRES EFECTOS PRINCiPALES POR EL TABAcd SOBRE LOS
TEJ1DOS PARODONTALES: 1) MASCAR TABACO DESATA UN EFECTO BIO-
aufmrco, 2) EL FUMAR INICIA UN EFECTO TERMICO Y BIOQUIMICO Y
~ 3) EL EFECTO DEL TABACO SOBRE LAS SUPERFICIES DENTARIAS. ES

ACOMPANADG POR AUMENTOS DE PLACA BACTERIANA. Los xnnlvxnuos
QUE MASCAN TABACO TIENEN EL HABITO DE RETENER EL MATERIAL EN
UNA ZONA ESPECIFICA VESTIBULAR, Los TEJIDOS ADYACENTES PRE-
SENTAN UNA RESPUES TA PARECIDA A UNA LESISN HIPERQUERATOTICA,

CLIN!CAMENTE SE APRECIA COMO UNA ZONA BLANQUECINA, RUGOSA EN
LA MUCOSA, FRECUENTEMENTE EXISTE RECES!ON Y EROSION EN LA -~
ZONA AFECTADA. TAMBI EN AUMENTAN LOS [NDICES DE PERDIDA DE -
HUESO ALVEOLAR EN PERSONAS QUE CONSUMEN TABACO CRONICAMENTE,

EL FUMAR CAUSA CAMBIOS TERMICOS EN EL TEJIDO AFECTADO, LA -
IRRITACION CRONICA POR EL CALOR CAUSA ALTERACIONES EN EL FLU
JO VASCULAR Y SECRECION SALIVAL, HABITUALMENTE, LA PIPA O -
. BOQUILLA USADAS FRECUENTEMENTE CON PUROS O CRIGARROS CONCEN-
TRAN EL CALOR EN UNA ZONA- AISLADA, DONDE PUEDE DESARROLLARSE
UNA LESION ULCERATIVA O HIPERQUERATOTICA, |

EL CONOCIMIENTO MAS PROFUNDO DE LA RESPUESTA BIOQUIMICA DE -
DE LA NICOTINA, ALQUITRAN Y OTROS FACTORES PROPORCIONARA MAS
DATOS SOBRE EL POTENCIAL ONCOGEN1CO DEL FUMAR, LA FRECCUEN-
CIA DEL FUMAR ESTA CORRELACIONADA CON LA ENFERMEDAD PAROCDON-
TAL,

SE HA COMPROBADO; QUE LOS FUMADORES DE PIPA, ACUMULAN MAS DE
POSITOS QUE LOS FUMADORES DE CIGARRILLOS . ‘

) PRODUCTOS QUIMICOS.

el
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ASPIRINA,

MuCHA GENTE UT!L!ZA EL Acxno ACETIL SALxch:co TfPlCAMENTE;
PARA ALIVIAR DOLORES DENTALES, LA MANERA USUAL DE EMPLEARLOJ
'Es COLOCAR LA TABLETA CONTRA EL DIENTE; DE MANERA TAL QUE EL
CARRILLO O EL LABIO LA SOSTENGA, Y DEJAR QUE SE DISUELVA LEN
TAMENTE.‘ A Los POCOS MINUTOS, se PERCIBE UNA SENSACIGN DE -
ARDOR EN LA MUCOSA Y LA SUPERFICIE ADQU!ERE UNA COLORACIGN -
BLANQUECINA, LA ACCIGN cAuserA DEL MEDICAMENTO SEPARA Y DE§
PRENDE EL EPITELIO Y CON FRECUENC!A CAUSA rEMORRAGlA; EN ES-
PECIAL SI LA ZONA ESTA TRAUMATIZADA, SE PRODUCE UN AREA CIR
CUNSCRITA DE TEJIDO NECROTI CO, | '

LA RESPUESTA DE LA APLICACION TOPICA DE ESTE MEDICAMENTO; ES
‘FAVORABLE CON RESPECTO A LA SINTOMATOLOG[A DEL PAClENTE; PE-
RO, ESTA TERAPEUTICA ES NEGLIGENTE EN CUANTO A LO QUE LE Su-
CEDE AL TEJIDO BLANDO. ' LAS LESIONES A LOS TEJIDOS BLANDOS -
. SANAN AL REMOYER EL FACTOR ET!OLﬁGlCO.

"PERBORATO DE $0D10.

ESTA SUBSTANCIA HA SIDO MUY USADA COMO COLUTORIO Y DENTfFRICO
DEB!DO A SU 'SUPUESTO EFECTO TERAPEUT!CO EN LA ENFERMEDAD GIN
GlVAL. SIN EMBARGO, ESTE COMPUESTO PUEDE PRODUCIR ERITEMA -

DE LA MUCOSA BUCAL. QUE PUEDE PROGRESAR HASTA DESPRENDER LOS
TEJIDOS,

LA GINGIVITIS NO SE "ALIVIA MEDIANTE APLICAC!GN DE PERBORATO ’
DE SODI0, SINO QUE EMPEORA Y CON FRECUENCIA ORIGINA EDEMA Y
ULCERACION DE MUCOSA., ESTAS LESIONES CICATRIZAN ESPONTANEA-
MENTE AL SUSPENDERSE EL TRATAMIENTO.

FENOL., :

ES UNA DROGA MUY USADA EN ODONTOLOG[A COMO ESTERILIZANTE DE~
CAV!DADES; Y CAUTERIZANTE EN DIVERSOS PROCED!M!ENTOS. Es MUY
ICAOSTICO Y PUEDE PRODUC[R QUEMADURAS. EN MUCOSA BUCAL.
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“NITRATO DE PLATA.‘

ESTE MATERIAL TAMBIEN ES USADO EN ODONTOLOGIA couo ESTERILI-
ZANTE DE CAVIDADES, EN TOP!COS PARA LA PREVENCION DE CAR!ES
'Y COMO CAUTERIZANTE oufmxco. Su uso DESAPRENSIVO 0 EXAGERA-
D¢ PRODUCE QUEMADURAS DOLOROSAS EN MUCOSA BUCAL.

ACIDO TRlCLORACETICOJ

ESTA SUBSTANCIA SE UTILIZA EN ODONTOLOGfA coMo CAUTERIZANTE;
‘EN PARTICULAR DEL TEJIDO GINGIVAL AL TALLAR UNA CAVIDAD PROXL
MAL O GINGIVAL, COLOCAR UNA BANDA O TOMAR UNA IMPRESION DE -
UNA CAVIDAD, ESTE ACIDO PRODUCE LESIONES GRAVES DE MUCOSA 0
EN PIEL SI SE EMPLEA con DESCUILO, DEBIDO A QUE ES SUMAMENTE
CAUSTICA,

ACEITES VOLATILES.

UNA CANTIDAD DE ACE[TES VOLATILES COMD EL DE CLAVO, EUCAL[PTO
Y SALICILATO DE METILO,. SON USADOS EN ODONTOLOGIA Y PUEDEN -
PRODUCIR QUEMADURAS LEVES DE MUCOSA.

' MEDICAMENTOS Y PRODUCTOS QuMI cos VARIOS;

Topo ACIDO O ALCALI FUERTE, SUBSTANCIA GERMICIDA CONTRA=IRRL
TANTE O AUN CIERTOS IRRITANTES ANIMALES O VEGETALES SON CAPA
CES DE PRODUCIR DIFERENTES CLASES DE LESIONES,

ENTRE Esros MEDICAMENTOS TENEMOS LOS SlGUlENTEs'

AB§§EL§QL ESTA SUBSTANCIA EN SU FORMA ORGANICA o INORGANICA;
A VECES ES USADO CON FINES TERAPEUTICOS Y PUEDE PRODUCIR SfN
TOMAS DE ENVENENAMIENTO AGUDO O CRGN!CO. Muchos DE LOS EN -
VENENAMIENTOS CON £STA SUBSTANCIA SE PRODUCEN POR CAUSAS gcy
‘PACIONALES DEBIDO AL USO DIFUNDIDO DE ESTE METAL EN LA INDUE
TRIA, :

LAS MAN!FESTACIONES BUCALES SE INICIAN CON UNA'xNFLAnA61QN-
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INTENSA; Y PUEDE LLEGAR A UNA GlNGIVlTlS AVANZADA. EL CON. -
TACTO; LOCAL CON EL TRIOXIDO DE ARSENICO PRODUCE ULCERAS. :

Bismuto, EL USO DE ESTE METAL ES TODAVIA COMON EN EL TRATA -
MIENTO DE CIERTOS TRASTORNOS DERMATOLGGICOS AS[.COMO ALGUNAS
OTRAS ENFERMEDADES, POR LO QUE TODAVIA A VECES SE!PRESENTAN
LOS STGNOS BUCALES, QUE INCLUYEN LA PIGMENTACION BISMOTICA -
DE LA MUCOSA ORAL, EN PARTICULAR DE ENCIA Y MUCOSA VESTIBULAR,
LA PIGMENTACION SE PRESENTA COMO UNA “LINEA DE BISMUTO" NEGRA
AZULADA Y DELGADA EN ENC[A MARGINAL QUE A VECES SE CONFINA A
LA PAPILA GINGIVAL, ESTA PIGMENTACION TAMBIEN PUEDE VERSE -
EN OTRAS ZONAS DE LA BOCA.

ESTE PIGMENTO REPRESENTA GRANULOS PRECIPITADOS DE SULFURO DE

BISMUTO, PRODUCIDOS POR LA ACCION DEL SULFURO DE HIDRGGENO -

SOBRE COMPUESTOS BISMOTICOS EN TEJIDOS, EL SULFURO SE FORMA

'POR DEGRADACION BACTERIANA DE SUBSTANCIAS ORGANICAS O RESI--

DUOS DE ALIMENTOS Y ES MAS COMON EN ZONAS DE RETENCION DE ALL
MENTOS, LA LINEA DE BISMUTO APARECE EN LA MAYORTA DE PACIEN

TES QUE ESTAN BAJO TRATAMIENTO BISMOTICO PROLONGADO Y ES MAS

FRECUENTE EN BOCAS POCO LIMPIAS,

DILANTINA, ESTE ES UN MEDICAMENTO ANTICONVULSIVO MUY USADO--
PARA EL CONTROL DE ATAQUES EPILEPTICOS, UN EFECTO COLATERAL
DE SU USO ES UNA HIPERPLASIA‘FIBROSA DE LA ENCIA. LA HIPER-
PLASIA GINGIVAL PUEDE APARECER A LAS DOS, SEMANAS DE COMENZA-
DO EL TRATAMIENTO CON ESTA SUBSTANCIA, AUNQUE GENERALMENTE -
SUCEDE AL CABO DE UN TIEMPO MAYOR. LA PRIMERA MODIFICACION

OBSERVADA ES UN AUMENTO DE TAMANO INDOLORO DE LA ENC{A, QUE

COMIENZA CON EL AGRANDAMIENTQ DE UNA O DOS PAPILAS INTERDEN-
TALES, LA SUPERFICIE DE LA ENCIA PRESENTA UN MAYOR PUNTEADO
Y FINALMENTE, UNA SUPERFICIE VERRUCOSA, GUIJARROSA 0 CON AS-
PECTO DE COL!FLOR. AL PROSEGUIR EL AGRANDAMIENTO, EL TEJIDO
GINGIVAL SE LOBULA Y QUEDAN GRIETAS ENTRE CADA SECTOR DE EN-
C[A AGRANDADA, LA PALPAC!ON REVELA QUE EL TEJIDO ES DENSO E
- INSENSIBLE., PRESENTA POCA TENDENCIA A LA HEMORRAGI A,

....l/
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LA HIPERPLAS!A EN MUCOSA.BUCAL ESTA CAs1 TOTALMENTE CONFINA-

- DA A LOS TEJIDOS GINGIVALES QUE RODEAN LOS DIENTES. EN cA -
SOS EN QUE EL PACIENTE TIENE DENTADURA NORMAL; PERO TIENE AL
GUNAS ZONAS DESDENTADAS; LOS TEJIDOS GINGIVALES QUE RODEAN LOS
D!ENTES PRESENTAN UNA GRAN HIPERPLASIA; MIENTRAS QUE LAS ZONAS
DESDENTADAS SUELEN SER DE ASPECTO NORMAL,

ESTE EFECTO COLATERAL POR EL MEDICAMENTO; NO SE PRESENTA EN
© TODOS LOS CASOS, Y EN CIERTA MANERA ESTA RELACIONADA CON LA
HlGIENE DEL PACIENTE.

No sE SABE PORQUE HAY PROLIFERACIGN DEL TEJIDO FIBROSO EN --
UNOS PACIENTES Y EN OTROS No, NI TAMPOCO SE COMPRENDE PORQUE
ESTA SUBSTANCIA ESTIMULA LA PROL!FERACIGN DEL TEJIDO FIBROSO
GINGIVAL,

PLomo, EL ENVENENAMIENTO CON PLOMO EN LA ACTUALIDAD, SE DA =
COMO RIESGO OCUPACIONAL. LA INTOXICACION PRESENTA UNA SERIE
DE CARACTER[STICAS CLINICAS DIVERSAS, EN LA CAVIDAD ORAL, -
APARECE UNA "LINEA DE PLOMO” SIMILAR A LA DEL BISMUTO, ESTA
LINEA NEGRA O GRIS AZULADA DE PIGMENTACION SULFURICA SE PRE-
~ SENTA EN LA ENCIA, PERO ES MAS DIFUSA ‘QUE LA DEL BISMUTO,

MERCURIO, EL ENVENENAMIENTO CON MERCURIO PUEDE SER AGUDO 0
CRONICO, PERO LAS REACCIONES SISTEMATICAS DE LA FORMA AGUDA
SON TAN GRAVES QUE NO SE CONSIDERAN LAS CARACTER{STICAS BUCA
'LES, EL MERCURIALISMO CRONICO OCURRE LUEGO DEL‘CONTACTO PRO
' LONGADO CON COMPUESTOS MERCURIALES EN UNA SERIE DE SITUACIO-
NES, QUE INCLUYEN EL USO TERAPEUTICO DE ESTOS COMPUESTOS, ASI
COMO LAS LESIONES OCUPACIQNALES.

ADEMAS DE TODOS LOS TRASTORNOS QUE Pnonucs EL. MERCURIALJISMO
CRONICO SISTEMICAMENTE, EN LA CAVIDAD ORAL SE ENCUENTRAN Mu-
CHAS CARACTERfSTlCAs, PERO NO PPECISAMENTE SIGNOS Y SINTOMAS
PATOGNOMGNICOS. LA MUCOSA BUCAL ES PROPENSA A ULCERAC!ONES
GINGIVALES, PALATINAS Y LINGUALES. ‘EN cAsOs AVANZAnos, PUEDE

oo»o/ ‘
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HABER UNA P!GMENTACIGN DE ENCfA SIMILAR A LAS LfNEAS DE PLOMO
Y BISMUTO COMO CONSECUENCIA DEL DEPﬁSlTO DEL COMPUESTO SULF(-
RICO OBSCURO. " SE HA COMUN!CADO EL AFLOJAMIENTO DE DIENTES Y
AﬂN su CAIDA. SE PRODUCEN OTRAS ALTERACI ONES BUCALES; PERO
QUE NO CONCIERNEN AL PARODONTO.

EENT!FRICOS, ESTOS PRODUCTOS TAMBIEN PUEDEN AFECTAR LA SALUD
DEL PARODONTO AL !NICIAR UNA RESPUFSTA TIPO ALERGICA POR SUS

lNGREDlENTES.. EXISTEN. DATOS DE LESIONES QUE VAN DESDE ERITE

MA HASTA ULCERACIONES Y DESPRENDIMIENTO DE EPITELIO; EN INDL

VIDUOS SUSCEPTIBLES, EN CONCLUSIﬁN; LAS LESIONES ERITEMATO-

SAS SON EL RESULTADO DE UNA RESPUESTA QUfMlCA A UNO A MAS COM
PONENTES DEL DENTIFRICO.

D) FLUORUROS. ‘
EL ION FLUORURO PUEDE AFECTAR LOS TEJIDOS GlNGIVALESJ EN CA-
S0s L!MITADOS. EL FLUORURO QUE EXISTE EN EL AGUA POTABLE NO
PRODUCE EFECTOS NOCIVOS SOBRE EL PARODONTO, No PRODUCE EL -
vDESARROLLO NI EL PROGRESO DE LA GINGIVITIS NI RECES!GN[

HAN EXISTIDO CASOS DE DESPRENDIMIENTO DE EPITELIO AL ESTAR
“EN CONTACTO EL GEL DE 'FLUORURO DE FOSFATO CON LA ENCfA. -MAs

- COMUNMENTE, CUANDO LOS TEJIDOS GINGIVALES YA SE ENCONTRABAN
INFLAMADOS ,

EN APLICACIONES DE_FLUORURO DE'SODIOQ PARA EL ESTUDIO DE SUS
EFECTOS, EN LOS TEJIDOS GINGIVALES SANOS, NO HUBO RESPUESTA

PARODONTAL, . SIN EMBARGO, EN PRESENCIA DE SURCO EPITELIAL UL
'CERADO LA LESION SE ACENTOA, PROBABLEMENTE PCR LA DISFUNCION
'eu LA MICROCIRCULACIGN CAUSADA POR EL FLUORURO DE SODIO.

E) LESIONES ALERG!CA GINGIVALES Y ORALES.’

EL TERM!NO; ALERGIA; ENGLDBA EL ESTADO DE HIPERSENSIBILIDAD
ADQUIRIDO POR- EXPOSIC!ON A UNA SUBSTANC!A ESPEC(FICA Y LA CA
PACIDAD ALTERADA DEL ORGANISMO VIVO PARA REACC!ONAR A UNA' -

i
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NUEVA EXPOSICION A ESTE ALERGENO. CASI TODOS. LOS CASOS DE. -
ALERGIA DEPENDEN DE LA COMBINACXGN DE UN ANTIGENO; POR LO cg
MUN; PERO NO SIEMPRE; UNA PROTEfNA 0 UN POLISACAREDO, CON UN
ANTICUERPO PRODUCIDO POR EL HUESPED INVARIABLEMENTE COMO PRO
DUCTO DE UNA EXPOSICIGN PREVIA AL ANTfGENO. )

EXISTEN DOS TIPOS GENERALE$ DE REACC!QNES ALERG!CAS} CON UNA
GRAN DIVERSIDAD DE FENOGMENCS EN CADA UNO DE LOS GRUPOS, UN
TIPC DE REACCION LLAMADA REACCION IMMEDIATA, ESTA ASOCIADA -
CON ANTICUERPOS CIRCULANTES EN EL SUERO DE LA PERSONA ALERGL
Ch E INCLUYE ANAFILAXIA, FIEBRE DEL HENO Y ASMA, ENFERMEDAD

DEL SUERO, EDEMA ANG!ONEURGTICO Y REACCIGN CUTANEA DE RONCHA
Y ERITEMA, EL SEGUNDO TIPO DE REACCION, 0 REACCIGN RETARDA-
DA, GENERALMENTE NO ESTA RELACIONADA CON LOS ANTICUERPOS CIR
CULANTES, PUESTO QUE LOS AGENTES CAUSALES NO SON ESTRICTAMEN
TE ANTTGENOS; SINDO QUE ADQUIEREN PROPIEDADES DE TALES POR -
COMBINACION CON TEJIDOS DEL INDIVIDUO. ESTAS REACCIONES IN-
CLUYEN ALERGIAS A MEDICAMENTOS, ALERGIAS A CIERTAS INFECCIO-
NES Y REACCIONES DE COMTACTO A UNA GRAN VARIEDAD DE SUBSTAN-
' CIAS,

LA ALERGIA A MEDICAMENTOS INCLUYE UNA VARIEDAD DE REACCIONES
DE SENSIBILIDAD DESPUES DE LA EXPOSICION A UNO DE LOS MEDI-
CAMENTOS 0 PRODUCTOS QUIMICOS, PERO NO SE RELACIONA CON NIN
_'GUNA ACTIVIDAD FARMACOLGGICA 0 TOXICIDAD DE ESTAS SUBSTAN--
CIAS.

PRACTICAMENTE TODO FARMACO EN UNO U OTRO MOMENTO PUEDE PRO-
DUCIR UNA REACCION ALERGICA EN UNA PERSONA SENSIBLE, SIN -
EMBARGO, CIERTOS FARMACOS TIENEN UNA TENDENCIA MUCHO MAYOR

A PRODUCIR REACCIONES QUE OTRAS, TAMBIEN ALGUNOS PACIENTES
TIENEN UNA MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A MEDICAMENTOS Y PRESENTAN
REACCIONES CON MAS FACILIDAD QUE OTROS, ENTRE LOS MEDICA -.
MENTOS QUE PROVOCAN REACCIONES EN UNA PROPORClﬁN ELEVADA DE
CASOS SE ENCUENTRAN: LA AMINOPIRINA; ANFETAMINA, - ASPIRINA:
BARBITOR!COS, BROMUROS, CLORAHFENICOL; CLORTETRACICLINA; D]

s " L} ./
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LANTINA; ORO; YODUROS; PENIC!LINA; FENOLFTALE!NA; QU!NINA; -
ESTREPTOMICINA, SULFAMIDAS; TIOURACILO; ETC,

UNA DE LAS REACCIONES ALERGICAS MAS COMUNES A UN FARMACO ES~
UNA MANI FESTACION SIMILAR AL ESPESAM!ENTO DEL SUERO E INCLU-
YE LESIONES CUTANEAS, ARTRALGIA, FIEBRE Y LINFADENOPATfA.

LAS REACCIONES BUCALES A LA ADMINISTRACION DE DIVERSOS MEDICA
MENTOS SON MUCHO MENOS COMUNES GUE LAS REACCIONES CUTANEAS -
ANALOGAS, ESTAS REACCIONES, LLAMADAS EN OCASIONES ESTOMATI-
TIS MEDICAMENTOSA, SUELEN TENER DISTRIBUCION DIFUSA Y ASPECTO
'VARIABLE DE ZONAS MOLTIPLES DE ERITEMA A ZONAS EXTENSAS DE. -
(EROSION O ULCERACIONES. EN LAS FASES TEMPRANAS SE ENCUENTRAN
VESICULAS O HASTA AMPOLLAS EN LA MUCOSA, EN OCASIONES APARE
CEN MANCHAS PURPORICAS, Y A VECES EDEMA ANGIONEURGTICO., LA
ULCERACION Y NECROSIS DE LA ENCIA SE ASEMEJA A LA GINGIVITIS
ULCERONECROTI ZANTE AGUDA O INFECCION DE VINCENT,

DURANTE MUCHOS AROS, SE PENSO QUE EL MERCURIO DE RESTAURACIQ
NES CON AMALGAMA DE PLATA ERA POTENCIALMENTE PELIGROSO. LOS
ESTUDIOS RECIENTES REVELAN QUE EL ENVENENAMIENTO VERDADERO -
'CON MERCURIO ES POCO POSIBLE, PERO QUE LA ALERGIA MERCURIAL
DEBIDA A EXPOSICION CON LA AMALGAMA DENTAL ES POSIBLE DE ESTE
_MODO, SIN EMBARGO, ESTOS FENOMENOS SON MUY RAROS, AL CONSIDE
" RAR LA CANTIDAD DE PERSONAS CUYOS DIENTES CONTIENEN ESTE TlPO
'DE RESTAURAC!ONES.

HAMNER Y CROFT (1973) Y PERRY Y COLABORADORES (1973, nescat-
BIERON UNA TRIADA DE SIGNOS Y erronAs cLINICOS cfcLicos aue
'ACOMPANAN A LA ESTOMATITIS GINGIVAL ALERGICA: '

1 QUElLlTls ANGULAR.
2, GLOSITIS ARDOROSA, CON PERD!DA DE LAS PAPILAS FILIFORMES.
3, H!PEREMIA DE LA ENC[A ADHERIDA.

LA QuinicA 'SANGUINEA EN Esros PAC!ENTES, ES ESENCIALMENTE NOR
'MAL, CON UNA LEVE EOSINOFILIA.‘ EL ASPECTO HxsTOLOGlco ES Do-

’~vll.'/
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MlNADO POR CELULAS PLASMATICAS INFI LTRADAS; CAP!LARES DILATA-
"DOS, Y UN EPITELIO HIPERPLASTICO DELGADO. A MENOS QUE SE SO-
BRE IMPONGA, LA HISTOPATOLOGYA DE LA TfPlCA ENFERMEDAD PARO=-
‘DONTAL INFLAMATORIA; NO SE ENCUENTRA.

LA ALERGIA DE CONTACTO ESUN-TIPO DE REACC!ON EN LA CUAL SE -
PRODUCE UNA LESION CUTANEA O MUCOSA EN UN SITIO LOCALIZADO -
DESPUES DEL CONTACTO REPETIDO CON EL AGENTE CAUSAL. SE HAN-
IDENTIF!CADO CENTENARES DE CONTACTANTES COMO CAUSANTES DE UNA
DERMATITIS ALERGICA, VARIAN DESDE ELEMENTOS QUIMICOS SIMPLES
A SUBSTANCIAS ORGANICAS MUY COMPLEJAS, . CIERTAS SUBSTANCIAS -
ORIGINAN LESIONES POR CONTACTO A CAUSA DE SU NATURALEZA IRRI-
TANTE Y NO COMO CONSECUENCIA DE UN FENOMENO ALERGICO, POR LO
GENERAL, LA REACCION AL VERDADERO CONTACTANTE NO APARECE DE -
INMEDI ATO COMO LAS REACCIONES A SUBSTANCIAS SIMPLEMENTE IRRI-
TANTES COMO ACIDOS INORGANICOS U OTROS ESCARGOTICOS. ‘

- EXISTE UNA CANTIDAD INCONTABLE DE CONTACTANTES, SIN EMBARGO -
HAY UN GRUPO BIEN CONOCIDO DE SUBSTANCIAS QUE FRECUENTEMENTE
PRODUCEN LESIONES BUCALES, ESTOMATITIS Y VENENATA, POR LO QUE
 SON DE ESPECIAL INTERES PARA LA ODONTOLOGIA, SE CLASIFICAN -
 DE LA SIGUIENTE MANERA:

1. PREPARACIONES DENTALES O COSMETICAS.
A) DENT!FRlcos
B) COLUTORIOS
C) POLVOS PARA PROTESIS. ' '
D) LAsz LABIAL, CARAMELOS, GOTAS PARA LA Tos, 'GOMA DE MAS
‘ CAR.

2, MATERIALES DENTALES' ,
A) VULCANITA
B) ACRLICO :
C) BASES PARA ALEACIONES METALICAS

};;/;
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3, SUBSTANCIAS TERAPEUTICAS DENTALES!
- A} ALcoHoL
B) ANTIBIOT!COS
¢) CLOROFORMO
D) YoDUROS
‘E) FENOL
F) PROCAINA )
6) AcEITEs VOLATILES.'

LA ESTOMATITIS DE CONTACTO O VENENATA, PRESENTA UNA VARIEDAD
DE MANIFESTACIONES ANALOGAS A LA DERMATITIS VENENATA (SENSA-
CION DE ARDOR O COMEZON EN EL SITIO DE CONTACTO, SEGUIDA POR
LA APARICION DE ERITEMA Y DE VESTCULAS. AL ROMPERSE, LA ERQ
SI16N PUEDE SER EXTENSA). LUEGO DE ENTRAR EN CONTACTO CON AL
GON MATERIAL AL QUE EL PACIENTE ES SENSIBLE, LA MUCOSA SE --
© VUELVE NOTORIAMENTE INFLAMADA Y EDEMATICA; LA LESION TIENE -
* UN ASPECTO LISO BRILLANTE EN LA SUPERFICIE, LOS SINTOMAS --
~ SUELEN ACOMPANARSE POR UNA SENSACION DE ARDOR BASTANTE INTEN
. SO, PERO SOLO ALGUNAS VECES HAY PRURITO, SE PUEDEN FORMAR -
VES{CuLAS PEQUENAS, QUE SON PASAJERAS Y PRONTO SE ROMPEN DE-
JANDO PEQUERAS ZONAS DE EROSION Y ULCERACION QUE EN ALGUNOS
. CASOS SE EXTIENDEN. LA INFECCION SECUNDARIA ES MUY COMON,

LA REACCION A LAS DIVERSAS PREPARACIONES DENTALES 0 COSMETI
© COS, NO ES ESPECIALMENTE COMON, SIN EMBARGO, SE HA COMUNICA
_ DO QUE CASI TODAS LAS MARCAS DE DENT{FR1COS PRODUCEN ESTOMA-
_ TITIS DE CONTACTO EN ALGUNAS PERSONAS. LA MAYOR[A DE LAS VE
© CES LA CAUSA ESTA EN EL AGENTE SAPORIFERO, LO MISMO VALE PA
“'RA COLUTORIOS, POLVOS PARA DENTADURAS, CARAMELOS Y GOMA DE -
MASCAR, ALGUNAS VECES, EL LAPIZ DE LABIOS EN UNA MUJER SEN-
'7SIBlLlZADA, DESENCADENA' UNA REACC!ON MUY VIOLENTA PRODUCIEN-
" DO GRAN EDEMA Y OLCERAS.. '

ﬁpSE HA ATRxBurno A CIERTOS MATER!ALES DENTALES EL ORIGEN DE -
- UNA ESTOMATITIS DE CONTACTO, LA VULCANITA SUELE PRODUCIR LA

Y
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QUEMADURA DE LA MUCOSA, EN PACLENTES CON PRGTESIS CONFECCIONA

DAS CON ESTE MATERIAL, ACTUALMENTE; ESTO CARECE DE lMPORTAN-

CIA PRACTICA; DEBIDO A sU UsO INFRECUENTE. EN OCASIONES EL -

ACRfLICO PROVOCA ALERGIA DE CONTACTO; YA SEA COMO MATERI AL PA

RA BASE DE PROTESIS, O COMO MATERTAL DE OBTURACIGN, LA SENSI

BILIDAD PUEDE APARECER POCO DESPUES DE LA COLOCAC!ON DE LA PRO
TESIS O DE LA OBTURAC!ON, 0 NO HACERLO POR UN PERfODO CONSIDE

RABLE, HASTA POR MUCHOS MESES, LOS TEJIDOS EN CONTACTO CON -

EL MATERIAL, SE TORNAN MUY [NFLAMADOS Y DOLOROSOS

ACTUALMENTE SE SABE DE LA CAPACIDAD IRRITANTE Y SENSIBILIZANTE
DE LAS RESINAS EPOXICASJ ALGUNAS DE LAS CUALEa SE UTILIZAN EN
ODONTOLOGIA, SE INVESTIGO, QUE UNA'RESINA NO CURADA, UN MODIL
FICADOR DE RESINAS NO CURADO Y VARIOS AGENTES DE CURADO DE --
AMINAS ERAN A SU VEZ IRRITANTES Y SENSIBILIZANTES DE PIEL Y -
PRESUMI BLEMENTE, DE MUCOSAS,

UNA SERIE DE SUBSTANCIAS TERAPEUTICAS USADAS como TOPICOS EN
LA CAVIDAD BUCAL PRODUCE REACCIONES ALERGICAS MOLESTAS .,

" INCLUYEN PRODUCTOS TAN COMUNES COMO ANTIBIGTICOS, ALCOHOL, CLO
ROFORMO, FENOL O ACEITES VOLATILES., EN EL CASO DE TABLETAS 0
- CARAMELOS ANTIBIOTICOS, ES FRECUENTE QUE SEA EL AGENTE SAPOR[
FERO Y NO EL ANTIBIGTICO PROPIAMENTE DICHO EL QUE CAUSE LA --
REACCIGN, ES MUY IMPORTANTE PARA EL ODONTGLOGO LA ALERGIA A
LA PROCAINA, QUE ES BASTANTE COMON, ESTE PELIGRO ES MAYOR PA
RA EL PROFESIONAL QUE PARA SUS PACIENTES, PUESTO QUE EL SITIO
MAS COMON DE ERUPCIONES, €S LA MANO DEL ODONTOLOGO. PUEDE --
LLEGAR A SER PRECISO INTERRUMPIR CONTACTO Y USO DE LA SOLUCION,
-0 USAR GUANTES DE GOMA AL APLICAR LA ANESTESIA,

ES MUY IMPORTANTE DIFERENCIAR UNA ESTOMATITIS GINGIVAL ALERGL
CA DE UNA INFECCION POR HONGOS O BACTERIANA, DE MANIFESTACIO-
NES DE ENDOCRINOPAT[AS; PSORIASIS ORAL, Y LES!ONES GINGIVALES
DESCAMATIVAS. UNA HISTORIA POSITIVA DE CONTACTO ES UNA INFOR
MACION MUY IMPORTANTE PARA EL ESTABLECXM!ENTO DEL DIAGNGSTICO.

o
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TEMA. vx.':‘ .TRALHATI_SMO. OCLUSAL.

EL SlSTEMA MASTICATORIO PUEDE DEFINIRSE COMO UNA UNIDAD FUN~-
ClONAL; COMPUESTA POR DIVERSAS ESTRUCTURAS ANATOMICAS; CUYA
ACTIVIDAD COMBINADA; DA POR RESULTADO LA REAL!ZACIGN DE AQUE
LLAS FUNCIONES NORMALMENTE ADSCR!TAS A LA CAVIDAD ORAL, EL-
SISTEMA MASTICATORIO INCLUYE LA DENTADURA, EL PARODONTO, LA-
LENGUA; LABIOS Y CARRILLOS, EL SISTEMA SALIVARIO, EL SISTEMA
NEUROMUSCULAR; LAS ESTRUCTURAS OSEAS; LA ARTICULACION TEMPO~-
ROMAND!BULAR Y LA MUSCULATURA NECESARI A PARA EL MOVIMIENTO DE
LA MANDIBULA Y ESTABILIZACION DEL CRANEO. ‘

CON RELACION A LA OCLUSION DENTAL, EL SISTEMA MASTICATORIO -=

PUEDE-DIVIDIRSE EN TRES SUBGRUPOS: ,

1, PARODONTO,- FORMADO POR EL APARATO DE SOSTEN Y LA ENCIA,

2, DIENTES,- COMPRENDEN TANTO LOS TEJIDOS CALCIFICADOS COMO
LOS SUAVES (PULPA).

3, ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR Y ESTRUCTURAS ASOCIADAS. ’
INCLUYEN L0s MOSCULOS MASTICATORIOS Y POSTURALES DE LA CA
BEZA, AST COMO LAS ESTRUCTURAS DE REVEST!M]ENTO DE LA AR-
TICULACION PROP | AMENTE DlCHA.

EXISTEN DOS CATEGOR[AS PRINCIPALES DE ACTIVIDAD, EFECTuAnAs -
POR EL SISTEMA EsronATosNATxco. LA FUNCION NORMAL Y LA PARA-
"FUNCION,

LA.MASTICAClﬁN, EL CONTACTO LIGERO OCASIONAL DURANTE EL HABLA,
- LA DEGLUCION, Y TOSER 0 BOSTEZAR SON CONSIDERADOS COMO FUNCIQ
NES NORMALES; TODAS LAS DEMAS FORMAS DE CONTACTO CON PRESION
SOBRE LOS DIENTES SON PARAFUNCIONALES.‘

~ CON UN SOPORTE PARODONTAL ADECUADO. LAS FUNCIONES NORMALES -
: SON HoueosrATICAs, FRECUE NTEMENTE AON BAJO LAS couolcxoues -
MAS DESFAVORABLES DE noaron.oeu OCLUSAL. .

LAS TENSIONES FUNC!ONALES NORMALES SON PERJUDIC!ALES SOLAMEN
TE CUANDO LA DENT[CION HA SUFRIDO DE UNA PERDIDA DE HUESO. =-

Y
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ALVEOLAR EXCESIVA 0 DE RESORCION APICAL, LAs PARAFUNCIONES -
NO SON HOMEOSTATICAS; YA QUE SON EFECTUADAS A UN NIVEL SUBCON
SCIENTE T:NIENDO CONTROL DE REFLEJOS, TENTENDO TENDENCIA A --
PROLONGARSE POR MUCHAS HORAS DURANTE EL SUENO 0 AON DURANTE -
HORAS DE VIGILIA CUANDO LA ATENCION CONSCIENTE DEL PACIENTE,
ES DIRIGIDA A OTRA PARTE.. ASf, ESTOS SON FRECUENTEMENTE PER-
JUDICIALES AON BAJO CONDICIONES OCLUSALES Y PARODONTALES NOR-
+ MALES,

LAS FUERZAS PARAFUNCIONALES HAN SIDO ESTABLECIDAS COMO LOS -
FACTORES ETIOLOGICOS EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL, CON EL FACTOR
PSfQUlCO Y LA DlSARMONIA OCLUSAL IMPLICADAS COMO FACTGRES INI
'CXANTES; LOS CUALES SON EN LA MAYOR{A DE LOS CASCS, NECESA-
RI10OS PARA PRECIPITAR LAS DIVERSAS PARAFUNCIONES, ESPECIAL =--
MENTE EL BRUXISMO, SIN EMBARGO. LA IMPORTANCIA RELATIVA DE-
LOS DOS FACTORES INICIANTES VAR[A. POR EJEMPLO: EL TRAUMATIS
MO OCLUSAL PUEDE $ER EL RESULTADO DE LA TENSION PS{QUICA MODE
RADA Y LA DISARMON[A OCLUSAL EXCESIVA O DE UN DISTURBIO PSf--
QUICO SEVERO CON UNA ANOMALIA OCLUSAL MINIMA.

LA IMPORTANCIA DE LA PARAFUNCION ES MUCHO MAYOR EN BOCAS ous

YA MUESTRAN SIGNOS DE PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR, COMO EN CA-

S0S DE CIERTOS DISTURBIOS METABOLICOS TALES COMO LA DIABETES,
LAS DENTADURAS CON PERDIDA MODERADA A SEVERA DE SOPORTE PARO-
DONTAL SON INCAPACES DE RESISTIR ADECUADAMENTE LAS FUERZAS PA
RAFUNCIONALES, ~ EL SOPORTE ALVEQLAR SE DETERIORA RAPIDAMENTE,
HASTA QUE NO SE TOMAN MEDIDAS TERAPEUTICAS APROPIADAS, QUE IN
CLUYEN LA FERULIZACION Y LA ELIMINACI N DE CRATERES 0SEOS Y -
FACTORES LOCALES. EN ESTE CASO, LAS MEDIDAS PROSTETICAS PARA
DONTALES SON ESENCIALES SI. SE PROVEE UN AMBIENTE ADECUADO PA-
RA LA FUNCION NORMAL SUFICIENTE, ESTOS SON NECESAR1IOS PARA -
UNA EUENA MASTICACION Y PARA PROTEGER A LA DENTADURA DEL DANO
RESULTANTE DEL CONTINUO BRUX[SMO,  POR LO TANTO, Faecueursnsg
TE SE RecoustauveuApsNrAquaAs DE TAL MANERA QUE EL PACIENTE -
PUEDA APRETAR 0 GOLPETEAR DE UNA FORMA MAS SEGURA Y MASTICAR-

i
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'MEJOR.

AUNQUE SON MAS IMPORTANTESJ LAS PARAFUNC!ONES Y LA PLACA MI-

CROBIANA NO SON LOS ﬂNlCOS FACTORES PRED!SPONENTES EXTRfNSE—

cos INVOLUCRADOS EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL. EXISTEN MUCHAS

- OTRAS QUE PRED!SPONEN A ESTA SlTUACIﬁN. SlN EMBARGO; EL TRAU
MATI SMO OCLUSAL NO OCURR? HASTA QUE LA CAPACIDAD DE ADAPTA -

CION O LA RESISTENCIA DEL PARODONTO ES SOBREPUESTA POR EL FAC
TOR PRECIPITANTE; QuE ES LA FUERZA., ALGUNOS EJEMPLOS DE FAC

TORES PREDISPONENTES SON: PERDXDA DE DIENTES; RESTAURACIONES

DEFECTUOSAS; TERAPIA PARODONTAL; OCLUSAL U ORTODONTICA Y MAL

FUNCIONAMIENTO DE LA ART!CULAC!ON TEMPOROMANDI BULAR, CIERTAS
’ANORMALIDADES INTRINSECAS; TALES COMO RAICES CORTAS Y CONICAS

_DAN UNA MENOR RESISTENCIA Y PREDISPONEN HACIA EL TRAUHATISMO
- OCLUSAL,

‘LA PERDIDA TEMPRANA DE DIENTES POR CARIES O ACCIDENTES, ES €O
MUN, Y PREDISPONE HACI'A EL TRAUMATISMO OCLUSAL. UN EJEMPLO-
CLASICO ES EL COLAPSO DE LA MORDIDA POSTERIOR QUE RESULTA POR
LA PERDIDA PREMATURA DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE, SE HA ES-
"TABLECIDO, QUE LA PERD!DA PREMATURA DE ESTA PIEZA ES LA CAUSA
“DE LA uAvonrA DE COLAPSOS DE MORDIDA POSTERIOR,

~Los EFECTOS DE LA PERDIDA DE DIENTES NO ESTAN RESTRINGIDOS -
SIEMPRE A LOS LUGARES VECINOS A LA PERDIDA, OCURREN CON FRE
CUENCIA ALGUNOS CAMBIOS A CIERTA DISTANCIA DE LOS DIENTES PER
DIDOS, ALGUNOS EJEMPLOS SON- LOS CAMBJOS OCLUSALES QUE SE PRQ
DUCEN A RAfZ DE LA PERD!DA DEL PRIMER MOLAR INFERIOR PERMANEN
TE, QUE INCLUYEN LA INCLINACION MESIAL Y LINGUAL DE LOS MOLA-
_RES PROXIMOS Y LA EXTRUSION DEL PRIMER MOLAR SUPERIOR SIN AN
-TAGONISTA; QUE' DAN POR RESULTADO ANOMAL!AS EN EL BORDE MARGI
NAL Y RELACIONES INADECUADAS 0 CONTACTOS ABIERTOS EE VARIOS
DIENTES POSTERSORES.

,TODO ESTO, FAVORECE LA INPACCION DE AL!MENTOS; CARIES INTER-

o.o -/"
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PROXIMALES Y. TRASTORNOS FUNCIONALES OCLUSALES, . TALES TRAS-
TORNOS CON FRECUENCIA CAUSAN UN INCREMENTO EN EL DESLlZA --
MIENTO DE RELAC!ON CENTRICA A OCLUSION CENTRICA, LOS DIENTES
ANTERIORES GOLPEAN UNOS CONTRA OTROS CON MAYOR FUERZA DURAN-
TE"LA MASTICACIGN. ESTA DISARMONIA FUNCIONAL PRONOCA QUE LOS
DIENTES ANTERIORES SE XNCLINEN LAB!ALMENTE, DANDO POR RESUL-
TADO UNA RELACION DE CONTACTO ABIERTO DEL SEGMENTO ANTERIOR.
LA SIGUIENTE FASE ES GENERALMENTE, UN COLAPSO MAYOR DE LA -
MORDIDA Y PERDIDA DEL HUESO ALVEOLAR,

0TRO EJEMPLO ES LA EXTRUSION DE UN TERCER MOLAR INFERIOR SIN
ANTAGONISTA, QUE DA POR RESULTADO UNA CONDICION DESCRITA POR
THIELMANN (1938), Y QUE POR CONSECUENCIA FUE LLAMADA LEY Dia
GONAL DE THIELMANN, LA CUAL ESTABLECE QUE SI UNA INTERFEREN-
CIA, COMO UN DIENTE EXTRUIDO O INCLINADO, RESTRINGEN EL MOVI
 MIENTO' DE DESLIZAMIENTO DE LA MANDIBULA, SE PRODUCIRA LA EX-

TRUSION DE LOS DIENTES ANTERIORES Y CON FRECUENCIA SE DESA--
" RROLLA ENFERMEDAD PARODONTAL EN LA REGION ANTERIOR, DIAGONAL
MENTE OPUESTA A LA INTERFERENCIA,

LA ODONTOLDGIA RESTAURATIV* DEFECTUOSA COMUNMENTE PREDISPONE

HACIA UN TRAUMATISMO OCLUSAL AGUDO, EL TRAUMATISMO PUEDE SER
PASAJERO, S! EL O LOS DIENTES SON CAPACES DE INCLINARSE. O RO

TAR PARA OBTENER UNA RELACION OCLUSAL ARMONIOSA, PERO S1 NO,

LA SITUACION TRAUMATICA SE VOLVERA CRONICA, POR LO TANTO, -

ES ESENCIAL, QUE SE SIGAN LOS PRINCIPIOS PARA LOGRAR UNA BUE

NA OCLUSION FUNCIONAL, DURANTE LOS PROCEDIMIENTOS RESTAURAT!

VoS,

UN DIENTE CON UNA OBTURACION ALTA PUEDE LLEGAR A SER TAN DOLQ
ROSO, QUE EL PACIENTE SE VE FORZADO A ADQUIRIR UNA RELACIGN
'DIFERENTE DE LA MANDIBULA CON EL MAXILAR, DE TAL MANERA QUE
SE EVITE EL DIENTE RESTAURADO INADECUADAMENTE, ESTO CON --
FRECUENCIA PONE A MUCHOS OTROS DIENTES EN RELACION FUNCIONAL
TRAUMATICA Y PUEDE CONDUCIR HACIA UN MAL FUNCIONAMIENTO DE -

.l/
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LA ARTXCULAC!ON TEMPORO MANDIBULAR.

CUANDO LA ENFERMEDAD PARODONTAL SE COMPLICA cou DEFECTOS lN-
TRAOSEOS O. ABERRAC!ONES ANATOMICAS OSEAs, TALES COMO EX0STO-
SIS 0 TORUS, LA RESECCION OSEA HA SIDO RECONOCIDA COMO UN RE
MEDIO EFECT!VO. Como CON CUALQUIER PROCEDIM!ENTO Resecnvo,
EXISTEN conszcuencms. EN ESTE CASO, LA PERD!DA EXCES!VA DE
HUESO ALVEOLAR, ES CON FRECUENC[A CONCOMITANTE CON LA ELIMINA
C1ON DE CRATERES OSEOS Y.DA POR RESULTADO UNA msmuucndu DE
SOPORTE ALVEOLAR TOTAL, LA PERDIDA DE SOPORTE ALVEOLAR CAU~
SADA. TANTO POR ENFERMEDAD PARODONTAL COMO POR PROCEDIMIENTOS
CORRECTIVOS, PUEDE AGRAVAR SERTAMENTE EL TRAUMATISMO OCLUSAL.
" POR LO TANTO, EN MUCHOS CASOS SEVEROS, EL VALOR DE LA ELIMINA
CION GSEA DE LA BOLSA POR MEDIO DE RESECCION (SEA, DEBE SER
SOPESADO CUIDADOSAMENTE CONTRA LA msmuucxou DEL SOPORTE,

EN TALES CINCUNSTANCIAS; LAS FUERZAS FUNCIONALES; PREVIAMEN
"TE "DENTRO DE UN GRDEN FlSlOLOGI CO PUEDEN VOLVERSE EXCESIVAS,
Y SE PUEDE PRODUCIR UN TRASTORNO lRREVERSlBLE.

,81 LA Eummcxdu. TOTAL DE LA BOLSA ES IMPERATIVA, EN DENTADY
~ RAS SEVERAMENTE AFECTADAS, EL PACIENTE DEBE SER INFORMADO DE
QUE LA TERAPIA MODIFICARA EL SOPORTE ALVEOLAR TOTAL, A TAL -
GRADO DE NECESITAR UNA COSTOSA Y COMPLEJA FERULI ZACION POR -
. UN LARGO TIEMPO, DEBIDO A QUE MUCHOS PACIENTES, NO PUEDEN -
EFECTUAR TAL GASTO, DEBE SUSTITUIRSE EL TRATAMIENTO ANTERIOR,
POR OTRO, CONSISTENTE EN UN CURETAJE REGULAR Y DEFINITIVO, -
‘PLANEACION DE LAS RATCES Y PROCED!M!ENTOS ORALES FISOTERAPEY
ncos. - '

'EL QUE LA RESECCION OSEA PREDISPON"A HACLA EL TRAWATISHO -.
OCLUSAL; DEPENDE DF VARIOS 'FACTORES. LOS MAS IMPORTANTES SON -
- LA CANT!DAD Y LOCM.!ZACION DE LA PERDIDA OSEA ALREDEDOR DEL
' DIE”TE; ANTES DE LA CIRUG[A. UNO DEBE RELAC!ONAR EL GRADO DE
PERDIDA CON LA MOV!L!DAD DENTAR!A Y DETERMINAR; s1 LA MOV!L_L :

OIJI
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DAD ES ESENCIALMENTE EL RESULTADO DE LA FUERZA EXCESIVA O SI
ESTA CAUSADA PRINCIPALMENTE POR LA EXCESIVA PERDIDA OSEA,

- ALGUNOS FACTORES PREDlSPONENTES INTRfNSECOQ IMPORTANTES, QUE
SE DEBEN CONSlDERAR, SON EL TAMANO; FORMA, NGMERO)Y POS!CION
DE LAS RA[CES EN RELACIGN AL" PROCESO ALVEOLAR. POR EJEMPLO,

UN PRIMER MOLAR SUPERIOR CON RAYCES LARGAS Y DIVERGENTES Y -
QUE NO MUESTRA MOVILIDAD ALGUNA; PUEDE RESISTIR LA REMOCION

" DE MUCHO MAS HUESO DE SOPORTE EN LA ELXM!NAC!ON DE UN DEFFC~
TO INTRAOSEO, QUE UNO CON RA[CES CORTAS; DELGADAS Y AGRUPADAS
SIN DIVERGENCIA,

A PESAR .DE LA ELIMINACION DE LA BOLSA, EL HUESO REMANENTE -
ALREDEDOR DE RA[CES CORTAS, TELGADAS O CONICAS CONTINUARA RE-
ABSORBIENDOSE, SI LOS PATRONES DE MOVILIDAD DE ESTOS DIENTES
SON ESENCIALMENTE ATRIBUBLES A LA PERDIDA DE HUESO DE SOPOR
TE, LA RESECCION GSEA EN ESTOS CASOS, PUEDE PROVOCAR QUE LOS
DIENTES SE CAIGAN PROVOCANDO UN SEVERD TRAUMATISMO OCLUSAL,
EN MUCHOS CASOS, ES MEJOR AUN MANTENER LOS DEFECTOS OSEOS CON
TERAPIA CONSERVATIVA O BIEN EXTRAER LOS DIENTES, SI ESTOS PO
NEN EN PELIGRO A LOS DIENTES ADYACENTES MENOS [NVOLUCRADOS ,

IRQNICAMENTE; UNA MEDIDA TERAPEUTICA PARA CORREGIR UNA ocLu-
SIGN FUNCIONAL lNADECUADA; PUEDE PROVOCAR QUE SE AGRAVE MAS,
S1 SE USA INDISCRIMINADAMENTE, LA MAYOR{A DE LAS REGLAS PA-
RA EL AJUSTE OCLUSAL, SON FLEXIBLES, PERO EXISTEN ALGUNOS ~-
PRINCIPI0S INVIOLABLES, LOS PROCEDIMIENTOS DE AJUSTE OCLU--
" SAL, QUE RESULTAN EN RELACIONES OCLUSALES DE CONTACTO CON -~
FUERZAS NO DIRIGIDAS AXIALMENTE, CAUSAN UN MAYOR TRAUMA.

- EL MAL FUNCIONAMIENTO DE LA ARTICULACIGN TEMPOROMANDIBULAR
PUEDE RESULTAR DE ALTERACIONES FUNCIONALES OCLUSALES'MENORES
ACOPLADAS CON HABITOS PSICOMEURGTICOS, AS{ COMO DE DISFUNCIQ
NES EN LAS RELACIONEs GCLUSALES, DE MAYOR IMPORTANCIA, CON
FRECUENCIA LOS PACIENTES MUESTRAN DESVIACIONES MANDIBULARES

voof
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RESULTANTES DE RELACIONES OCLUSALES RARAS, ANTES DE HACER -
CUALQUIER AJYSTE OCLUSAL, SE DEBE DETERMINAR EN QUE PROPOR-
CION £STA OCLUSION FUNCIONAL DEFECTUOSA ES DEBIDA A LA DES-
VIACION MANDIBULAR RESULTANTE DEL ESPASMO MUSCULAR. LA co--
RRECION MANDIBULAR NO DEBE REALIZARSE DURANTE LOS ESTADIOS -
AGUDOS DE LA DISFUNCION DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR.
Los ESPASMOS MUSCULARES DEBEN SER ALIVIADOS PRIMERO® SI NO -
LO SON, LAS RELACIONES OCLUSALES DEBEN SER “CORREGIDAS" DE -
UNA POSICION DE RELACIONES OCLUSALES INCURABLES. DESPUES DE
QUE LOS ESPASMOS HAN DISMINUIDO, SERA APARENTE QUE LAS RELA-
CIONES OCLUSALES NORMALES PARA EL PACIENTE ANTES DE LA DIS--
FUNCION TEMPOROMANDIBULAR HAN SIDO DESTRUIDAS PERMANENTEMEN
TE, ESTO PUEIE DAR POR RESULTADO UN TRAUMATISMO OCLUSAL GE-
NERALIZADO, | v

(oMo YA SE MENCIONG, LAS PARAFUNCIONES SON LAS ACTIVIDADES -
DEL SISTEMA MASTICATORIO QUE ESTAN FUERA DEL RANGO DE FUNC!ON
NORMAL, ESTO ES, LAS LLAMADAS NEUROSIS OCLUSALES Y HABITOS.
LOS ESTADOS PARAFUNCIONALES SE CREE QUE INICIAN CAUSAS DE -
TRAUMATISMO OCLUSAL PRIMARIO, DEBIDO A LA 'DURACION Y SEVERL
DAD CON QUE LAS CARGAS SON APLICADAS, LA ACTIV!DAD PARAFUN-
CIONAL PUEDE CLASIFICARSE DE UNA- MANERA MUY 'SIMPLE EN TERMI-
NOS DEL OBJETO RESPONSABLE EN LA TRANSM!SION DE LA FUERZA --
DESTRUCTIVA AL DIENTE.

- EstaA CLAS!F!CACION DE LA PARAFUNCION ES:
‘I, HABITOS DE DIENTE CON DIENTE:
" A. APRETAMIENTO

B, RECHINAMIENTO

s GOLPETEO

II. HABlros DENTALES oue !NVOLUCRAN LA MUSCULATURA ORAL.F
A. MORDERSE EL LABIO
B. MORDERSE LOS CARRILLOS -

il
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. COMPORTAMIENTO ANORMAL DE LA LENGUA:
1. DEGLUCION RETENIDA INFANTIL.
2. EMPUJE LINGUAL ADULTO |
A. EMPUJE LINGUAL ANTERIOR
B. EMPUJE LINGUAL ANTERIOR  SECUNDARIO AL ESPACIAMIEN
TO ADQUIRIDO DE "LOS DIENTES, .
C. PRESION LINGUAL LATERAL.

II1.- HABITOS DENTARIOS CON OBJETOS EXTRANOS.
A, HABITOS DE FUMADOR -
B. HABITOS DEDOS-BOCA o
c. HABITOS OCUPACIONALES
p. OTROS HABITOS

/s

Los ESTADOS PARAFUNCIONALES DE DIENTE CON DIENTE SON QUIZA -
- LOS' MAS AMPLIAMENTE DIFUNDIDOS COMO HABITOS DESTRUCTIVOS. EL
CONTROL DEL HABITO ES CON FRECUENCIA DIFfCIL Y REQUIERE DE -
LA ELIMINACION DE LA INTERFERENCIA DEL DIENTE COMO UNA CAUSA
SECUNDARIA,

LA LESION DE TRAUMATISMO OCLUSAL PUEDE SER DEFINIDA COMO UNA
RESPUESTA DESTRUCTIVA Y DISTROFICA DEL APARATO DE SOSTEN HA-
CIA LAS FUERZAS OCLUSALES ADVERSAS,

EN LA POSICION DE DESCANSO, LOS DIENTES ESTAN SEPARADOS, Y

NO SE APLICA NINGUNA FUERZA SOBRE ELLOS, DURANTE LA MASTICA
CION LAS FUERZAS APLICADAS A LOS DIENTES, SON RELATI1VAMENTE-
PEQUENAS, TAMBIEN EL CORTO TIEMPO Y EL HECHO DE QUE LOS DIEN
TES PUEDEN TOCARSE, PERO MINIMAMENTE DURANTE LA MASTICACION

" NO CONTRIBUYE EN LA PRODUCCIGN'DEL TRAUMATISMO,

De EsTA MANERA. EL TRAUMATISMO OCLUSAL PUEDE PRODUCIRSE soLa
" MENTE., §1 LOS DIENTES 'CONTINUAN OCLUYENDO, SIN HABER MASTICA
C16N, - Los HABITOS DE APRETAMIENTO, BRUXISMO Y OTROS. SON A~
GENTES QUE PRODUCEN LA FUERZA TRAUMATICA, EL STRESS GENERA-
DO POR ESTOS nAaxros ES RELATIVAMENTE GRANDE v SOSTENIDO ¥ -~

‘l.ll/,
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EXCEDE LA CAPACIDAD DE ADAPTACION DEL APARATO DE SOSTEN,

ES GENERALMENTE ACEPTADO, QUE LAS FUERZAS OCLUSALES CONTRA
LOS DIENTES, EN UN SENTIDO DINAMICO, PUEDEN PRODUCIR LESIO-
'NES DEL TEJIDO PARODONTAL, OTRO TIPO DE FUERZA, COMO LA EJER
(CIDA POR LA MUSCULATURA DE LABIOS Y MEJILLAS CONTRA LOS DIEN
TES. NO ES TOMADA EN CUENTA, COMO TAMPOCO LO ES LA FUERZA, DE
LA LENGUA, SI NO EXISTE UN BALANCE ENTRE ESTAS DOS FUERZAS.
'SE PUEDE PRODUCIR LA LESION,

LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE DE LOS DIENTES, ESTAN SUJETAS A-
INFLUENCIAS DEBIDAS A CAMBIO EN EL MEDIO AMBIENTE. AS[ COMO

A INFLUENCIAS METABOLICAS, FACTORES HEREDITARIOS Y OTROS FAC
TORES SISTEMICOS., (COMO EN CUALQUIER OTRO PROCESO PATOLOGICO,
‘0 LESION AL PARODONTO, ES COMBATIDO CON UNA INTENSIDAD DETER
MINADA POR CADA INDIVIDUO, " POR LO TANTO, COMO UNA LESION EN
OTRA PARTE DEL ORGANISMO., CUANDO HAY UNA INTERACCION Y REPA-
RACION, INFLAMACION. Y REPARACION SON CONSIDERADOS COMO UN MIS
‘MO PROCESO.  LOS DANOS DEBIDOS AL TRAUMA OCLUSAL, ESTAN SIEN
- DO CONSTANTEMENTE REPARADOS, . SI LA LESION OCURRE UNA VEZ, -
'ENTONCES HABRA PROBABLEMENTE UNA REGENERACION TOTAL, DEPEN--
DIENDO DE LA CAPACIDAD REGENERATIVA. DEL INDIVIDUO. SIN EMBAR
GO, EL TRAUMA OCLUSAL ES UNA LESION REPETITIVA, LA FRECUENCIA
* DE LA CUAL, AUNQUE SEA VARIABLE, ES ALTA, POR SER ESTA LESION
* EL RESULTADO DE REPERCUSIONES DE NATURALEZA  AFUNCIONAL (HABL
- ToS DE APRETAMIENTOo BRUXISMO, ETC.). -

iDesE TOHARSE EN CUENTA. QUE LAS LESIONES POR TRAUMA OCLUSAL.
"SON EL RESULTADO DE LA MAGNITUD, SEVERIDAD Y FRECUENCIA DE -
LAS FUERZAS APLchnAs. MODIFICADAS POR LA HABILIDAD DE REPA-
*RAcxou DEL nuespsn.

N €L TRAUMA OCLUSAL, NO ES TAN IMPORTANTE LA MAGNI TUD DE LA
FUERZA APLICADA SOBRE LOS DIENTES, COMO LA FRECUENCIA Y EL -
PROCESO DE REPARACION DEL INDIVIDUO. S1 LA FRECUENCIA ¥ LA

1"' "/
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'HABILIDAD DE REPARACION SON SATISFACTORIAS, SE PRODUCIRA UN--
PROCESO ADAPTATIVO, OCASIONANDO CAMBIOS EN EL' PARODONTO, HA
CIENDO QUE PUEDA RESISTIR LAS FUERZAS APLICADAS, SI LAS cON
DICIONES NO SON SATISFACTORIAS., SE PRODUCIRAN CAMBIOS DES --
TRUCTIVOS EN EL PARODONTO, . o, )

Los cAMBIOS HISTOLOGICOS QUE SE PRODUCEN EN ESTE TIPO DE LE-
SION INCLUYEN TROMBOSIS DE LOS VASOS, ISQUEMIA DEL LIGAMENTO
PARODONTAL, HIALINIZACION DE LAS FIBRAS PRINCIPALES, NECRO--
SIS DEL LIGAMENTO PARODONTAL, ABSORCION DEL HUESO ALVEOLAR.
ABSORCIGON DE LA RAfZ DEL DIENTE Y DESGARRES CEMENTARIOS,

Los s1GNOS CLlNICOS INCLUYEN INCREMENTO EN LA MOVILIDAD, FRA'
_GILIDAD Y MIGRACION DEL DIENTE, AS{ COMO FRACTURA COMPLETA 0
INCOMPLETA DE LA CORONA 0 DE LA RAIZ,

Los SIGNOS RADIOGRAFICOS INCLUYEN EL ENGROSAMIENTO DEL ESPA
C10 DEL LIGAMENTO PARCDONTAL. PERDIDA DE LA DEFINICION DEL -
MISMO, PERDIDA DE LA CONTINUIDAD DE LA PARED DE TEJIDO OSEO
QUE REVISTE AL ALVEOLO (LAM!NA DURA:), RESORCION RADICULAR Y
RESORCION OSEA,

- APARENTEMENTE LA PRESION AFECTA A LAS CELULAS., INTERFIRIENDO
EN SU APORTE VASCULAR Y LINFATICO, Y DE ESTA MANERA AFECTA -
LA ABSORCION DE LOS NUTRIENTES, ESTE TIPO DE CAMBIO OCURRE

EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL, DONDE LA PRESION ES LO SUFICIENTE
MENTE PROLONGADA E INTENSA. SI UN AREA DEL LIGAMENTO PARO-

DONTAL ES EXPUESTA A SUFICIENTE PRESION COMO PARA IMPEDIR O
- INTERFERIR EL METABOLISMO, PUEDE OCURRIR LA MUERTE TISULAR -
LLamaDa Necrosos lSQUEMICA.

EL TRAUMATISMO OCLUSAL PUEDE MANIFESTARSE DE DIVERSAS MANE-
RAS, TALES COMO ABRASION DENTAL. FRACTURAS CEMENTARIAS, FRAC
TURAS DE DIENTES, REABSORCION RADICULAR, DAROS AL LIGAMENTO
PARODONTAL Y REABSORCION DE HUESO ALVEOLAR, ~

|‘u0/
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UNA LESION FRECUENTEMENTE OBSERVADA EN LA FRACTURA DE CEMEN-
TO,ES EL DESPRENDIMIENTO PARCIAL O TOTAL DE PEQUENAS PORCIO-
NES CEMENTARIAS DE LA RAfZ, ESTAS LESIONES SE REPARAN POR -
MEDIO DE CAPAS DE CEMENTO. QUE CUBREN LA ZONA AFECTADA, (ON
FRECUENCIA, LOS FRAGMENTOS SEPARADOS EN ESTAS LESIONES, SON
INCORPORADOS EN LAS NUEVAS CAPAS PRODUCIDAS. LA RESORCION -
RADICULAR COMO RESULTADO DEL TRAUMATISMO OCLUSAL. PUEDE SER
DETECTADA POR MEDIO DE RADIOGRAFIA E HISTOLOGICAMENTE, SoN-
FRECUENTES LAS AREAS PEQUERAS DE RESORCION CEMENTARIA Y DE -
DENTINA,

CuANDO SE EXAMINAN DIENTES EXTRAIDOS, ES MUY conan ENCONTRAR
AREAS DE REABSORCION Y REPARACION. _

SE HA DEMOSTRADO LA PRESENCIA DE HEMORRAGIAS, TROMBOSIS DE =
LOS VASOS SANGUINEOS, NECROSIS E HIALINIZACION DEL TEJIDO -
CONECTIVO EN ESTAS LESIONES, SE PRESENTAN DE PEQUENAS A MA-
YORES AREAS DE RESORCION OSEA DE LAS PAREDES ALVEOLARES, EN
LAS QUE PUEDEN ENCONTRARSE OSTEOCLASTOS. LA REPARACION DE -
€STOS DEFECTOS ES CONSTANTE, ; | '

LA ABRASION DENTAL PUEDE PRODUCIRSE TANTO POR DESGASTE FISIQ
LOGICO coMO POR FRICCION. VARIA EN CADA PERSONA, YA QUE LOS
HABITOS Y LA DIETA JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE. LA ABRA
SION SIN EMBARGO, SE INCREMENTA CON EL BRUXISMO DEBIDO A LA
TRITURACION DE LOS DIENTES., EN CASOS DE MORDIDA CERRADA, -
LA ABRASION PUEDE SER MARCADA' CON FRECUENCIA LAS ESTRUCTU-
RAS DE SOPORTE NO SE VEN AFECTADAS. SIN EMBARGO, SE HA DE-
MOSTRADO POR MEDIO DE MATERIAL DE AUTOPSIA, QUE €STOS DIENTES
CON FRECUENCIA MUESTRAN EVIDENCIAS DE RESORCIONES RADICULA-
RES ¥ DESGARRES CEMENTARIOS.

ALGunos FRAGMENTOS DE CEMENTO PUEDEN DESPRENDERSE DEBIDO A
UN GOLPE OCLUSAL AGUDO O POR MEDIO DE EPISODIOS INTERMITEN-
TES DE PRESION SOSTENIDA, -ESTOS SON LOS DESGARRES CEVENTARICS.

"
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S1 Los FRAGMENTOS ESTAN DESPRENDIDOS TOTALMENTE: LOS DESGA-
RRES SON COMPLETOS DE OTRA MANERA SON INCOMPLETOS. Estos
DESGARRES NO SON RAROS, PUEDEN OBSERVARSE EN CASOS.EN LOS ==
'QUE SE HAN PERDIDO MUCHOS DIENTES. ESTAS PEQUENAS PORCIONES
DE CEMENTO SE DESPRENDEN PROBABLEMENTE PORQUE LA ADHERENCIA
'DEL CEMENTO AL LIGAMENTO PARODONTAL ES MAS FUERTE QUE LA QUE
TIENE CON LA UNION DENTINOCEMENTARIA, CON FRECUENCIA ESTAS
ESPICULAS SE ALEJAN DE LOS DIENTES. EL DEFECTO PROVOCADO -
POR EL DESGARRAMIENTO DEL CEMENTO ES REPARADO POR LA FORNA-
CION DE TEJIDO conecrlvo.

| EL,nANo AL LIGAMENTO PARODONTAL DERIDO A LA COMPRESION LATE-

~ RAL, HA SIDO RECONOCIDO, Y LOS CAMBIOS EN EL APARATO DE SOS
TEN, SON LOS SIGUIENTES® EN EL LADO DE TENSION, LOS CAMBIOS
GENERALMENTE SE CARACTERIZAN POR LA APOSICION DEL HUESO, EN
LAS AREAS DE TENSION., LOS DESGARRES CEMENTARIOS PUEDEN OCURRIR
CUANDO EL ESTIRAMIENTO DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODON --
TAL INCORPORADAS EN EL CEMENTO SON MAS FUERTES QUE LA UNION-
AMELOCEMENTARIA, . EN EL LADO DE PRESION. ESTOS DESGARRES NO
SE PRODUCEN, ' ‘ B

: LA REPARACION DEL DIENTE PUEDE-IR ACDMPANADA TANTQ POR CEMEN
TO LAMELAR COMO POR OSTEOCEMENTO, 0 POR AMBOS., LA PORCION -
CERVICAL DEL DIENTE PUEDE SER REPARADA POR AMBOS TIPOS, YA .
QUE EN LA PORCION APICAL EL OSTEOCEMENTO SE ENCUENTRA MAS -~
COMUNMENTE.'

~ Es COMON LA LESION AL CEMENTO RADICULAR. PUEDE PRODUCIRSE -
CUANDO SE GENERA UNA FUERZA PROGRESIVA SOBRE EL DIENTE, CAU-
SANDO RESORCION, ESTA RESORCION ES GENERALMENTE REPARADA POR
‘LA ACTIVIDAD DE LOS CEMENTOBLASTOS VECINOS, LA APOSICION DE-
CEMENTO NUEVO EN LA ESTRUCTURA ORIGINAL., AL LLEVARSE A CABO
DICHA REPARAcbe, SE VAN DEPOSITANDO NUEVAS FIBRAS DE SHARPEY

OT&A LESION QUE ES REPARADA POR EL CEMENTO ES LA FRACTURA DE

e $ - o‘/
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LA RA{Z DE UN DIENTE, DEBIDA A TRAUMA OCLUSAL,

LA RESORCION RADICULAR PUEDE ENCONTRARSE EN CASOS CON TRAU-
MA OCLUSAL, EN TALES CASOS. LA SUPERFICIE MUESTRA INDENTA-
CIONES, Y GRANDES OSTEOCLASTOS SITUADOS EN LAGUNAS EXTENDIEN

DOSE EN QCASIONES A TRAVES DEL CEMENTO HASTA INTRODUCIRSE EN
LA DENTINA,

SIN EMBARGO, EL DIENTE RESISTE LA RESORCION MUCHO MAS QUE EL
'HUESO, Y CUANDO ES FORZADO CONTRA ESTE, EL ALIVIO SE PRODUCE
GENERALMENTE POR LA RESORCION DEL HUESO, MAS QUE POR LA RE~~
SORCION DEL DIENTE, SE HA DICHO QUE EXISTE UNA RELACION EN-
TRE EL APORTE SANGUINEO Y LA RESORCION DEL DIENTE. AS{ cCOMO
LA HAY ENTRE EL APORTE SANGUINEO Y EL HUESO, Cuanpo SE PRQ.
'DUCE HIPEREMIA EN EL LIGAMENTO PARODONTAL POR PRESION SOBRE
LAS RAfCES, DA POR | RESULTADO EL Paocsso DE RESORCION.

Los DIENTES EXTRAIDOS. CON FRECUENCIA MUESTRAN MARCAS DE RE-
SORCION QUE HAN SI1DO REPARADAS POR APOSICION DE CEMENTO NUE-
VO QUE SE DEPOSITA EN EL AREA DE RESORCION, LOS CEMENTOBLAS -
TOS DEPOSITAN LA MATRIZ ALREDEDOR DE LAS FIBRAS DE TEJIDO --
CONECTIVO Y MIENTRAS EL CEMENTO SE DEPOSITA, LAS FIBRAS DE -
- SHARPEY - SE FlJAN. ESTO PRODUCE QUE EL DIENTE SE VUELVA A -
ADHERIR, ' - ’

'LAS MANIFESTACIONES DE TRAUMATISMO OCLUSAL EN EL LIGAMENTO
PARODONTAL CONSISTEN EN HEMORRAGIA, TROMBOSIS Y NECROSIS.-
SE HA PODIDO OBSERVAR TAMBIEN LA HIALINIZACION DEL TEJIDO -
CONECTIVO DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y AUN LA FORMACION DE CAR
TILAGD, EL EXAMEN MICROSCOPICO PUEDE MOSTRAR HEMORRAGIAS =
Muv'wsousﬂAs EN EL LIGAMENTO, AS! COMO LA DEGENERACION DEL

“TEJIDO DANADO. - EN EL TRAUMA MAS AGUDO., LAS FIBRAS APICALES
'DEL. LIGAMENTO PARODONTAL PUEDEN VERSE LESIONADAS MAS SEVERA
MENTE. CAUSANDO LA NECROSIS DEL TEJIDO Y FINALMENTE, LA RESOR
CION DEL HUESO ALVEOLAR. EL TRAUMA PROLONGADO LARGAMENTE -

ol
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DEL LIGAMENTO PUEDE PRODUCIR LA DEGENERACION. EN FORMA DE HIA
LINIZACION. DE LAS FIBRAS.

PUEDE ENCONTRARSE CARTILAGO EN EL LIGAMENTO PARODONTAL EN CA-

SO DE HABER TRAUMA OCLUSAL, EN MUcHAS ocASIONES, EL TEJIDO -

CONECTIVO ENTRE EL DIENTE Y EL HUESO ALVEOLAR PUEDE VERSE Y POS
TERIORMENTE SER REEMPLAZADO POR CARTILAGO. EL cARTILAGO SE

FORMA EN LUGARES DONDE EL HUESO CONTINUAMENTE SE FROTA CONTRA

'HUESO. ESTO SE OBSERVA. CUANDO LAS PARTES TERMINALES DE HUE-

SOS FRACTURADOS SE MUEVEN REPETIDAMENTE UNAS CONTRA OTRAS Y NO
PUEDEN CICATRIZAR, EL MISMO PROCESO OCURRE EN EL LIGAMENTO ~

PARODONTAL, CUANDO EL DIENTE MEDIANTE PRESION CONTRA EL HUESO,
DESTRUYE EL LIGAMENTO Y CONTINUAMENTE EJERCE FUERZA CONTRA EL,

‘No SOLAMENTE SE VEN AFECTADOS LOS DIENTES Y EL LIGAMENTO PARQ
" DONTAL EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL. SINO QUE EL HUESO QUE ALBER
GA AL DIENTE TAMBIEN SE VE AFECTADO, PUEDEN OBSERVARSE AREAS
DE RESORCION DE TAMAROS VARIABLES Y LA RESORCION DEL HUESO SE’
PRODUCE ALREDEDOR DE LOS ESPACIOS MEDULARES ADYACENTES. . EN -
LA FASE INICIAL, LOS OSTEOCLASTOS PUEDEN SER VISTOS REVISTIEN
DO UN CANAL NUTRICIONAL. ESTOS ENSANCHAMIENTOS. CAUSAN ABER
TURAS DENTRO DE LOS ESPACIOS MEDULARES ADYACENTES. LOS MARGE -
NES OSEOS DE LOS CUALES, MUESTRAN EVIDENCIA DE UN PROCESO DE
RESORCION, EL HUESO ALVEOLAR TAMBIEN PUEDE SER nssrnutno EN
CIERTOS LUGARES.

SEGON UNOS ESTUDIOS REALIZADOS POR GLlcxMAN. EL TRAUMA DE LA~
OCLUSION SE PRODUCE ‘EN TRES ETAPAS:

ETAPA I.

LESION.- LA INTENSIDAD, LOCALIZACION Y FORMA DE LA LESION DEL
~ TEJIDO DEPENDEN DE LA INTENSIDAD, FRECUENCIA Y DIRECCION DE -
LAS FUERZAS LESIVAS, LA PRESION LEVEMENTE EXCESIVA ESTIMULA
EL AUMENTO DE LA RESORCION OSTEOLASTICA DEL HUESO ALVEOLAR, =
POR LO QUE HAY UN ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PA
" RODONTAL, LA TENSION LEVEMENTE EXCESIVA ALARGA LAS F1BRAS DEL-
LIGAMENTO PARODONTAL Y PRODUCE -APOSICION DEL HUESO ALVEOLAR,

i
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EN LAS AREAS DE MAYOR PRESION LOS VASOS AUMENTAN EN CANTIDAD Y
DISMINUYEN DE TAMANO. EN AREAS DE MAYOR TENSION, ESTAN AGRAN-
DADOS .

La MAYOR PRESION PRODUCE UNA VAR!EDAD DE CAMBIOS EN EL LIGA==
MENTO PARODONTAL' QUE COMIENZAN CON conpnesxon DE LAS FIBRAS
TROMBOSIS DE Los,yAsosngNGUINEos_v HEMORRAGIA. LLEGANDO A LA
HIALINIZACION Y LA NECROSIS DEL LIGAMENTO. EXISTE TAMBIEN -
RESORCION EXCESIVA DEL HUESO ALVEOLAR Y PUEDE LLEGAR A HABER
RESORCION DE LA SUSTANCIA DENTARIA. LA TENSION INTENSA CAU-
SA ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO, TROMBOSIS, HEMORRAGIA, DES-
GARRO DEL LIGAMENTO Y RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR. LA PRE-
SION INTENSA CAPAZ DE FORZAR LA RA{Z CONTRA EL HUESO PRODUCE
NECROSIS DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y EL HUESO.

AL LESIONARSE EL PARODONTO, HAY UN DESCENSO PROVISIONAL DE LA
ACTIVIDAD MITOTICA Y DEL RITMO DE PROLIFERACION Y DIFERENCIA
CION DE LOS FIBROBLASTOS, FORMACION DE HUESO Y COLAGENO. QUE
SE NORMALIZAN YA QUE HA DESAPARECIDO LA FUERZA,

ETAPA 11,

“RePARACION,- LA REPARACION ES CONSTANTE, EN EL PARODONTO NOR-
MAL, EN EL TRAUMA DE LA OCLUSION., LOS TEJIDOS LESIONADOS ES-
TIMULAN EL INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD REPARADORA. Los TEJI--

_ DOS ‘AFECTADOS, SE ELIMINAN Y SE FORMAN NUEVAS FIBRAS Y CELULAS
DE TEJIDO CONECTIVO Y CEMENTO PARA RESTAURAR AL PARODONTO LE
SIONADO.

AL REABSORBERSE EL HUESO POR FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS: EL
ORGANlSMO REFUERZA LAS TRABECULAS OSEAS ADELGAZADAS CON HUESO
NUEVO, Y ESTO ES LO QUE SE LLAMA FORHACle DE HUESO DE REFUER
20, CARACTER'STICA IMPORTANTE DEL PROCESO DE REPARACle-

ETAPA 1. , B |
REMODELADO DE AnAPrAchN DEL Panononro. 1 LA gepnnhclbu NO

[RERT]
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YA APAREJADA CON LA DESTRUCCXON CAUSADA POR LA QCLUSIONf EL
PARQDONTO SE REMODELA CREANDO UNA BELAC!ON ESTBUCTURAL EN LA
QUE LAS FUERZAS DEJAN DE SER LESIVASn EL LIGAMENTQ PARODONTAL
SE ENSANCHA Y EL HUESO ADYACENTE ' ES RESORBIDO LOS DIENTES
INVOLUCRADOS SE AFLOJAN, ) }

EL TRAUMA DE LA OCLUSION ES UN FACTOR MUY IMPORTANTE DENTRO
" DE LA GINGIVITIS Y LA PARODONTITIS, Y PARA ESTUDIAR SU RELA-
CION SE HA DIVIDIDO AL PARODONTO EN DOS ZONAS:

1, Zona DE IRRITACION, FORMADA POR ENCIA MARGINAL E INTERDEN
TARIA, CON SUS LIMITANTES QUE SON LAS FIBRAS. GINGIVALES.

AQui COMIENZAN LA GINGIVITIS Y LAS BOLSAS PARODONTALES SON
PRODUCIDAS POR LA IRRITACION LOCAL DE LA PLACA, BACTERIAS,
'CALCULOS Y RETENCIGN DE ALIMENTOS,

"LoS IRRITANTES LQCALES QUE GENERAN LA,ngsxvxrrs_y LAS ==
BACTERIAS PARODONTALES AFECTAN A LA ENCIA MARGINAL, PERO
EL TRAUMA DE LA OCLUSION SE PRESENTA EN LOS TEJIDOS DE SO
“PORTE Y NO AFECTA LA ENCfA."

“MIENTRAS LA INFLAMACION SE LIMITE A LA ENCIA NO SERA AFEC
TADA POR LAS FUERZAS OCLUSALES”,

CUANDO SE EXTIENDE LA INFLAMACION LOS TEJIDOS DE SOPORTE.
ENTRA A LA ZONA DE CODESTRUCCION.

2. ZoNA DE Conssrautbxon. ESTA COMIENZA EN LAS FIBRAS TRAN-
‘- SEPTALES POR INTERPOXIMAL Y LAS FIBRAS DE LA CRESTA ALVEQ
'LAR POR VESTIBULAR Y LINGUAL,

ESTA FORMADA POR LOS TEJIDOS DE SOPORTE, LIGAMENTO PARODON
- TAL., HUESO ALVEOLAR Y CEMENTO.

Los CAMBIOS QUE PRODUCE EL TRAUMA OCLUSAL, EN AUSENCIA DE --
IRRITANTES LOCALES, LO SUFICIENTEMENTE INTENSOS PARA PRODUCIR
BOLSAS PARODONTALES SON:

. l’ll/
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AFLOJAM!ENTO EXCESIVO DE LOS DIENTES
:ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL
DEFECTOS ANGULARES (VERT!CALES) EN EL HUESO ALVEOLAR .’

.SIN EMBARGO. AL TRAUMA OCLUSAL SE HA ATRIBUIDO UNA GRAN VA~
- RIEDAD DE CAMBIOS CLINICOS, ENTRE LOS QUE PODEMOS MENCIONAR
LOS SIGUIENTES: |
- RETENCION DE ALIMENTOS

- - HaB1TOS ANORMALES

- DoLOR FACIAL DIFUSO

- ERos16N

= Recesion

- HeMoRRAGIA GINGIVAL

~  [oRDISQUEO DE CARRILLOS A

- " GINGIVITIS ULCERATIVA AGUDA

- HIPERPLASIA DE LA enclA

- PERICEMENTITIS

- Bruxismo

= MASTICACION UNILATERAL

= EXCURSION LIMITADA DE LA anlnuu

= EXCURSIONES ILIMITADAS DE LA MANDIBULA

"= CARIES INTERPROXIMAL

= CALCULOS SUBGINGIVALES Y GINGIVITIS

- TENDENCIA A FORMACION DE EPULIS - :

- PaLIDEZ DE LA ENCIA AL EJERCERSE FUERZA OCLUSAL

EL TRAUMA DE - LA OCLUSMN SE DESCRIBE COMO UN FACTOR PRIMAR!O
0 SECUNDARIO EN LA ETIOLOG!A DE LA DESTRUCC!ON PARODONTAL.

TRAUMAT!SMO OCLUSAL PRIMARxo.

Se CONS!DERA TRAUHA DE LA OCLUSION: PRIMARIO St LA ONICA ALTE
RAClON LOCAL A LA GUE SE SOMETE EL DIENTE., ES LA OCLUSAL. CQ
MO PUEDE PRODUCIRSE DESPUES DE LA COLOCACION DE UNA OBTURA"
CION ALTA, CON UN APARATO PROTESICO GUE CREA FUERZAS EXCESI'

‘o'o' |./
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VAS SOBRE PILARES Y DIENTES ANTAGONISTAS' DESPUES DE LA MI'-
GRACION O EXTRUSICN DE DIENTES HACIA LOS ESPACIOS DESDENTA'
DOS Y DESPUES DEL MOVIMIENTO ORTODQNTICO DE LOS DIENTES HA-‘

CIA ROS!C]ONES FUNCIONALMENTE INACEPTABLES,
~ . ’
SE DICE QUE LA CARGA OCLUSAL EN LA MASTICACION DE LOS AL]--

~ MENTOS NO ES LA CAUSA (EXCEPTO BAJO CONDICIONES MUY RARAS)-

DEL TRAUMATISMO OCLUSAL PRIMARIO EN UNA DENTADURA CON UN PA
RODONTO SANO,

LA CREENCIA DE ESTO, SE BASA EN EL HECHO DE QUE LA ACTIVIDAD
MASTICATORIA ES INTERMITENTE, HABIENDO TIEMPO SUFICIENTE PA-
RA LA REPARACION PARA SOBRELLEVAR CUALQUIER DESTRUCCION QUE
PUEDA OCURRIR DURANTE ESTA FUNCION, EL CONTACTO DENTAL RARA
VEZ OCURRE DURANTE LA MASTICACION DE ALIMENTOS, ExISTE uNA-
FUERTE EVIDENCIA QUE SUGIERE QUE LA CARGA OCLUSAL EN LA MAS-
TlCAClON ES MUCHO MENOR QUE LA FUERZA MAXIMA DE MORDIDA DEL
lNDlVlDUO.

A DEGLUC!ON NO MASTICATORIA 0 CON BOCA VACIA, OCURRE A TRA—_

vés DEL DIA PARA EVACUAR DE LA BOCA LA SALIVA, La FRECUEN-~
CIA DE LA DEGLUCION NO MASTICATORIA PARECE ESTAR DIRECTAMENTE
RELACIONADA CON LA CANTIDAD DEL FLUJO SALIVAL. DEBIDO A QuUE
ESTE TIPO DE DEGLUCION PUEDE OCURRIR CON BASTANTE FRECUENCIA
Y EN LA MAYORIA DE LOS CASOS DEL CONTACTO DENTARIO, LA-INTER
* FERENCIA DENTAL DURANTE LA DEGLUCION NO MASTICATORIA PUEDE -
TAMBIEN SER RESPONSABLE DE LA INICIACION DE LOS CAMB!OS DEL-
TRAUMATISMO DE LA OCLUSION PRIMARIO,

CuracIOn DEL TRAUMATISMO OCLUSAL PRIMARIO DESPUES DEL TRATA‘-
MIENTO.

Los CAMBIOS CL!NICOS; H!STOLOGICOS Y RADIOGRAFICOS DE LA LE--
STON ANTES MENCIONADA T!ENEN EL POTENCIAL DE SER REVERSIBLES
S1 EL IRRITANTE PUEDE SER CONTROLADQ. LOS SIGNOS DE LA CURA

‘l.. '/
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CION DESPUES DE LOS AJUSTES OCLUSALES PARA EL TRAUMATISMO O~
CLUSAL PRIMARIO SON LOS SIGUIENTES: '

[. CamBios CLINICOS:

A, DISMINUCION DE LA MOVILIDAD DENTARIA,

B. MANTENIMIENTO DE LOS DIENTES ENIGRADOS EN LA POSlCle
' CORRECTA.

C. DESAPARICION DEL DOLOR O DEBILIDAD. N

I1. CaMB10S RADIOGRAFICOS, LA RECONSTRUCCION DE LO~ QUE PARECE
SER LA ARQUITECTURA NORMAL DEL APARATO DE SOSTEN SANO EN-
UNA RADIOGRAFIA:
A. EL ESPACIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL SE TORNA DELGADO,
B. EL ESPACIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL SE VUELVE PRECISO,
C. LA PERIFERICA ALVEOLAR (LAMINA DURA) SE VUELVE PRECISA
E INTACTA. |

TRAUMATISMO OCLUSAL SECUNDARIO.

- ES IMPORTANTE HACER DISTINCION CLINICA ENTRE EL TRAUMATISMO -
OCLUSAL SECUNDARIO Y EL PRIMARIO. EL TRAUMATISMO OCLUSAL SE-
CUNDARIO SE PRODUCE CUANDO LA CAPACIDAD DEL PARODONTO PARA SQ
PORTAR LAS FUERZAS OCLUSALES ESTA DETERIORADA. ~ EL PARODONTO-
SE TORNA VULNERABLE A LA LESION Y SE cawxems'“ EN TRAUMATICAS
LAS FUERZAS OCLUSALES ANTES FlSlOLOGlCAS. |

EsTA LES!ON. POR LO TANTO ES UNA CONDICION DE TRAUMATISMO OCLY
"SAL SECUNDARIA A UNA ENFERMEDAD PARODONTAL PREVIA TANTO INFLA

MATORIA COMO DISTROFICA, DANDO POR PESULTADO UNA PERDIDA SEVE

RA DE HUESO Y UNA lNVERSlON DE LA PROPORCION CORONA-RAfZ,

Los DIENTES AFECTADOS POR ESTE TIPO DE TRAUMATISMO SON TAN MQ
VILES. QUE PUEDEN PRODUCIRSE DANOS CONTINUOS, CON LAS FUERZAS
'NORMALES DE LA MASTICACION. DEGLUCION Y PRES!ON DE LOS LABIOS.,
CARRILLOS Y LENGUA,

Y
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LA MAYORIA DE LOS CASOS., EL CONTROL DE LOS. SINTOMAS CLINI-

COS REQUIERE DE LOS PROCEDIMIENTOS DE ESTABILIZACION FIJA - (FE
RULIZACION) DE NATURALEZA PERMANENTE,

Box ¥ STILLMAN CONSIDERABAN QUE EL TRAUMA, ERA FACTOR ETIOLG-
GICO DE LOS SIGUIENTES SIGNOS DE ENFERMEDAD PARODONTAL:

1.

s,

6,
7.

8.
-9,

MEDIAS LUNAS TRAUMATchs (ZONA ROJO AZULADA DE ENCIA. EN -
FORMA DE MEDIA LUNA, SITUADA ALREDEDOR DE UN SEXTO DE LA -
CIRCUNFERENCIA DE LA RAfZ.

CONGESTIGN, 1SQUEMIA O HIPEREMIA DE LA ENCIA MARGINAL.

RECESION DE LA ENCIA,

GRIETAS DE STILLMAN (INDENTACIONES EN EL MARGEN GINGIVAL.
GENERALMENTE EN UN LADO DEL DIENTE, . (ON FRECUENCIA SE PRE
SENTAN DOS GRIETAS EN UN MISMO DIENTE, LAS COMPRESIONES -
INTERMITENTES DEL LIGAMENTO- PARODONTAL. SEGUIDAS DE UN FLU
JO ANORMAL DE LOS CAPILARES GINGIVALES Y AGRANDAMIENTO DE~
VASOS GINGIVALES., SE CONSIDERAN LOS MECANISMOS CAUSALES DE
LAS GRIETAS),

Festones DE Mc. CALL (AGRANDAM!ENTOS SEMILUNARES CIRCUNSCRL
TOS DE LA ENCA MARGINAL)

AUSENCIA DE PUNTILLEO

INYECCION DE LOS VASOS SANGUINEOS EN LA ENC(A MARGINAL.
Dspagsxoues LINEALES DEMARCADAS EN LA MUCOSA ALVEOLAR.
VENAS DILATADAS .EN LA MUCOSA BUCAL.
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TEMA VII: FACTORES GENERALES QUE MODIFICAN LAS ENFERMEDA
~ DESGINGIVALES Y PARODONTALES, |

GENERALMENTE LA ENFERMEDPD FARODONTAL ES DEBIDA A FACTORES LQ
CALES QUE lNTERVIENEN DIRECTAMENTE EN LA CAVIDAD ORAL.,

SIN EMBARGO, LA BOCA como PARTE DEL ORGANISMO PUEDE VERSE AFEC
TADA POR CUALQUIER PROCESO PATOLOGICO EN:EL QUE INTERVIENEN -
LAS INFLUENCIAS SISTEMICAS., SE CONSIDERA QUE LAS ENFERMEDADES
SISTEMICAS SON FACTORES CONTRIBUYENTES EN LA PATOGENES!S DE LA
'ENFERMEDAD PARODONTAL, ADEMAS. LA PATOLOG{A PARODONTAL EN PA-
" CIENTES QUE SUFREN UNA ALTERACION EN SU ESTADO DE SALUD GENE-
RAL, NO PUEDE DISTINGUIRSE DE AQUELLA ENCONTRADA EN PACIENTES
sANOS, No HAY SINTOMAS O SIGNOS ORALES QUE PUEDAN CONSIDERAR
SE PATOGNOMONICOS DE NINGUNA ALTERACION SISTEMIcA, Por ESTO,
LAS OBSERVACIONES CLEINICAS POR 51 SOLAS, NO SON SUFICIENTES -
PARA IDENTIFICAR UNA ENFERMEDAD. SISTEMICA QUE PUEDA ESTAR CON
" TRIBUYENDO A LA APARICION DE LAS MANIFESTACIONES PARODONTALES.

No €5 FRECUENTE QUE ESTOS FACTORES GENERALES MODIFIQUEN DIREC

’TAMENTE EL DESARROLLO DE ‘LA PARODONTITIS, EXCEPTO EN UN PORCEN
- TAJE MUy BAJO DE CASOS QUE. COMPRENDEN INFLUENCIAS NUTRIC!ONA-

LES, HORMONALES O HEMATOLOGICAS. -

A. INFLUENCIAS NUTR!C!ONALES.

NINGUNA DEFICIENCIA NUTRICIONAL CAUSA POR SI MISMA LESIONES -
EN EL PARGDONTO, SINO QUE ES NECESARIA LA PRESENCIA DE IRRITAN -
TES LOCALES COMO LA PLACA, PARA PRODUC!R DICHOS RESULTADOS.

‘EN OCASIONES: LAS ALTERAC!ONES BUCALES PROPORCIONAN LOS PRIME
ROS SIGNOS DE LA EX!STENCIA DE DEFICIENC!A NUTRICIONAL.

' ALGUNAS DEFICIENCIAS NUTRICIONALES 'PRODUCEN CAMBIOS BUCALES -
CARACTERlSTlCOS. EL PROBLEMA DE - IDENTIFICAR ALTERACIONES CON

. .o. ’ n/ ..
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DEFICIENCEIAS ESPECIFICAS SE COMPLICA DEBIDO A QUE SE PRESENTAN
VARIAS DEFICIENCIAS JUNTAS Y LOS CAMBIOS BUCALES GENERADOS POR
LAS DEFICIENCIAS SE SUPERPONEN A LESIONES PRODUCIDAS POR IRRI-
TANTES LOCALES Y FACTORES TRAUMAT!COS.

EL CARACTER FISICO DE LA DIETA ES UN FACTOR IMPORTANTE EN LA -
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL., Las DIETAS BLANDAS PUE
DEN FAVORECER LA ACUMULACION DE PLACA Y CALCULOS Y AUN EL AFLO
JAMIENTO DE LOS. DIENTES,

Los ALIMENTOS FIBROSOS Y DUROS PROPORCIONAN UNA ACCION DE LIM-
PIEZA SUPERFICIAL Y ESTIMULACION., LA CUAL MANTIENE UNA MENOR -
INCIDENCIA DE GINGIVITIS, ASI COMO MENOR CANTIDAD DE PLACA, IN
CLUSO SI LA DIETA ES INADECUADA DESDE EL PUNTO DE VISTA NUTRI-
Tivo, ADEMAS, DAN LA ESTIMULACION FUNCIONAL NECESARIA PARA EL
MANTENIMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y EL HUESO ALVEOLAR,

DEFICIENCIA DE VITAMINA A,

La VITAMINA A ES UN DERIVADO DE ALGUNOS CAROTENOIDES, LOS CUA-
_LES SON PIGMENTOS HIDROCARBONADOS DE COLOR AMARILLO O ROJO V- -
" AMPLIAMENTE nxsrnlnulnos EN LA NATURALEZA, LoS CAROTENOIDES -
~ PRECURSORES MAS IMPORTANTES DESIGNADOS PROVITAMINAS A, SON LOS
. CAROTENOS ALFA, BETA Y GAMA Y. UN MONOHIDROXI-BETA-CAROTENO LLA
MADO CRIPTOXANTINA, :

LA vITAMINA A, suAgpA,RELACION PR!NCIPALMENTE CON EL PROCESO -
DE DIFERENCIACION DE LAS CELULAS EPITELIALES. EN LA DEFICIEN-
CIA, LAS CELULAS EPITELIALES NO SE DIFERENCIAN, DE TAL MANERA
‘QUE LAS CELULAS DE LA CAPA BASAL PIERDEN SU ESPECIFICIDAD Y ==
TIENDEN A FORMAR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO CON PRODUCCle
DE QUERATINA, INDEPENDIENTEMENTE DE LAS CELULAS PREVIAMENTE --
FORMADAS POR CELULAS BASALES, As!, UNO DE LOS CAMBIOS BASICOS.
ES UNA METAPLASIA QUERATINIZANTE DE CELULAS EPITEL!ALES. Esto
SE PRODUCE EN TODO EL ORGANISMO,

v‘l’l l/’
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TAMBIEN, LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA PRODUCE UN AUMENTO -
DE LA SUSCEPTIBILIDAD A LAS INFECCIONES, PERTURBACIONES DEL. -
CRECIMIENTO, FORMA Y TEXTURA DEL. HUESO, ADEMAS DE QTROS’ PADE-
. CIMIENTOS A NIVEL DE SXSTEMA NERVIOSO CENTRAL Y OCULAR,

La ENCIA PRESENTA HIPERPLASIA EPITELIAL £ HIPERQUERATINIZACI 6N
CON PROLIFERACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL. EL CICLO VITAL
DE LAS CELULAS EPITELIALES SE ACORTA, ASIMISMO HAY HIPERPLA-
SIA GINGIVAL CON INFILTRACIGN Y DEGENERACION lNFLAMATdeA' -

FORMAC!ON DE BOLSA Y FORMACION DE CALCULOS SUBGINGIVALES.

Es NECESARIO QUE EXISTA IRR!TACION LOCAL.'ANTES QUE LAS TENDEN
CIAS EPITELIALES ANORMALES ASOCIADAS CON LA DEFICIENCIA DE -
Vitamina A, SE MANIFIESTE EN EL SURCO GINGIVAL.

HipERviTAMINOSIS A, - L

SE HAN' ENCONTRADO UNA GRAN CANTIDAD DE CASOS, DE HIPERVITAMI-
NosIS A, EN NIfios, EN ESTOS., EL SINDROME SE.CARACTERIZA POR

ANOREXIA, FIEBRE DE BAJA INTENSIDAD, HEPATOMEGALIA. CABELLOS

ESCASOS Y AUMENTO DE NIVELES SERICOS DE VITAMINA A,

LAS RADIOGRAF!AS DE HUESOS LARGOS REVELAN FRAGMENTACION DE -
.JLAs EPIFISIS DISTALES DE LOS PERONES Y ENGROSAMIENTO PER!OS-
TICO PRONUNCIADO,

:LOS TEJIDOS DENTARIOS EN DESARROLLO NO SON AFECTADOS. PERO EL
HUESO ALVEOLAR PRESENTA RESORCION PRONUNCIADA SIN REPARACION,

LA HIPERVITAMINOSIS A, PUEDE ACELERAR EL CRECIMIENTO 0SEO: -
- ADEMAS SE HAN ENCONTRADO PIGMENTACIONES DE ASPECTO MELANICO-
EN LA PIEL, DERMATOSIS ESCAMOSA, MENSTRUACIOW.. ALTERADA, PRU
RITO Y EXOFTALMIA, '

DericienciA peL CompLedo B.

A DIFERENCIA DE LAS MAN!FESTACIONES BUCALES EN LA DEF!CIENC!A
DE VITAMINA A: LOS SIGNOS BUCALES DE DEFICIENCIA DE VITAMINA

. "."/
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B. OCURREN FUNDAMENTALMENTE EN TEJIDOS BLANDOS DE LA BOCA'
LENGUA, MUCOSAS, ENCIA Y LABIOS,

EL COMPLEJO DE VITAMINA B, SE COMPONE DE oncs VITAMINAS'
1) T1AMINA (Bl)

2) RioFraving (By)
3) Acipo NicoTiNIco (NIACINA)
4 Piripoxina (Bg)
' 5) Acipo PanToTENICO
6) Biotina

1

7) Acipo FoLicO (FOLACINA)
8 B 19 (cranocoBALAMINA) -
9) InosiToL
©10) ACIDO PARAAMINOBENZOICO
11) CoLinA

LA ALTERACIONES BUCALES COMUNES A DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO
B soN: GINGIVITIS, GLOSITIS, GLOSODINIA, QUETLOSIS E INFLA-
MACION DE LA MUCOSA BUCAL:

1) Tramina,

La TraMINa ES UN COMPUESTO oasAmco sAsxco. INCOLORO. FORMA-
DO POR UN ANILLO DE PIRIMIDINA SULFATADO; SE ABSORBE CON FA~
~ CILIDAD EN INTESTINOS GRUESO Y. DELGADO.. ES FOSFORILADA PRIN
CIPALMENTE EN HIGADO Y EN MENOR CANTIDAD POR LOS RINONES, EN
TEJIDOS, SE LA ENCUENTRA COMO PIROFOSFATO DE TIAMINA Y RARAS
VECES COMO TIAMINA LIBRE,

CARACTER[STICAS CLIN!CAS DE LAS DEFICIENCIAS, EN EL HOMBRE,
LA DEFICIENCIA ORIGINA EL BERIBERI. ESTA ENFERMEDAD SE CA -

RACTERIZA POR MEUTRITIS MULTIPLE, CON CARDIOPAT{A CONGESTIVA,

EDEMA GENERAL1ZADO Y MUERTE SUBITA.

o
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No HAY PRUEBAS CONVINCENTES. DE QUE LA TIAMINA EJERZA ALGUNA
INFLUENCIA SOBRE TEJIDOS BUCALES, SIN EMBARGQ HAY UNA SERIE
DE ALTERACIONES BUCALES QUE SE ATRIBUYEN A DEFICIENCIAS DE
TIAMINA: HIPERSENSIBILIDAD DE LA MUCOSA BUCAL, VES!CULAS PE~-
QUENAS EN LA MUCOSA BUCAL., DEBAJO DE LA LENGUA 0 EN EL PALA-
DAR Y EROSION DE LA MUCOSA BUCAL,

LA ACTIVIDAD DE LA FLORA BUCAL DISMINUYE CUANDO HAY DEFlClEﬂ
CIA DE TIAMINA,

2) RIBOFLAVINA,

LA RIBOFLAVINA ES UN PIGMENTO HIDROSOLUBLE DE COLOR AMARILLO
INTENSO, ENTERAMENTE DIALIZABLE, QUE SE DESCOMPONE CON LA -
- Wz, DA FLUORESCENCIA VERDE CON LA LUZ ULTRAVIOLETA, ES AB-
- SORBIDA CON FACILIDAD EN TUBO DIGESTIVO Y FOSFORILADA EN LAS

~ PAREDES DEL INTESTINO, AS! COMO EN OTROS TEJ1DOS DEL ORGANIS
,MOo o ) ‘

CARACTERIST!CAS CLINICAS DE LA DEFICIENCIA, LA ENFERMEDAD -
ES MUY COMUN EN NINOS QUE NO TOMAN LECHE.

A LA APARICION DE LESIONES DIAGNOSTICAS PRECEDE UN LARGO PE-
- RIODO DE SINTOMAS VAGOS IMPRECISABLES, LAS LESIONES CARACTE
* RISTICAS DE LA ARRIBOFLAVINOSIS SUELEN ESTAR LIMITADAS A BO-
CA Y ZONAS PERIBUCALES, LAS MANIFESTACIONES BUCALES ESTAN -
BIEN DEFINIDAS. YA QUE FUERON PRODUCIDAS EXPERIMENTALMENTE -
POR SEBRELL Y BuTLER €N 18 MUJERES SANAS PUESTAS A DlETA DE-
FICIENTE EN RIBOFLAVINA,

Los SINTOMAS INCLUYEN GLOSITIS, QUE!LOSIS, DERMATITIS SEBO-
RREfCA Y UNA QUERATITIS VASCULARIZANTE SUPERFICIAL.

LA GLOSITIS SE CARACTERIZA POR UNA COLORACION MAGENTA. QUE -
COMIENZA CON SENSIBILIDAD E IRRITACION DE LA PUNTA, BORDES -
LATERALES DE LA LENGUA O AMBOS, LAS PAPILAS FILIFORMES SE -

ATROFIAN, EN TANTO QUE LAS FUNGIFORMES PERMANECEN NORMALES O
SE TORNAN TUMEFACTAS Y CON ASPECTO DE HONGOS, LO CUAL DA A -

"’;c;/
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LA LENGUA UN ASPECTQ. ROVIZO,, GRUESO Y, GRANULARY LAS LESTQuES
SE EXT!ENDEN HActA ATRAS SOBRE EL noaso DE LA LENGUA. EN cA-
éos AYANZADOS LA LENSUA ES LISA Y BRILLANTE, DEBIDO A LA ATRO
PIA COMPLETA DE TODAS LAS PAPILAS, EL MARGEM DE LA LENGUA -
PRESENTA UN ASPECTO ESCALONADO, DEBIDO A LAS INDENTACIONES coN
TIGUAS PARA ADAPTARSE A LA FORMA DE LOS ESPACIOS INTERDENTA-
R10S DE LA DENTADURA. |

LA PAL!DEZ DE LOS LABXOS. ESPECIALMENTE DE comxsunAs. ES UN
SIGNO TEMPRANO DE LA ENFERMEDAD CARENCIAL. LA PALIDEZ» ES -
SEGUIDA DE QUEILOSIS. QUE SE MANIFIESTA POR-LA MACERACION Y
FISURAMIENTO DE LOS ANGULOS DE LA BOCA. LAS FISURAS SON UN]
CAS O MOLTIPLES, POSTERIORMENTE. LAS LESIONES MACERADAS FOR
MAN UNA COSTRA AMARILLA QUE PUEDE QUITARSE SIN QUE HAYA SAN-
_GRADO, LOS LABIOS SE TORNAN ANORMALMENTE ROJOS Y BRILLANTES
DEBIDO A LA DESCAMACION DEL EPITELIO. AL AVANZAR LA ENFERME
DAD, LA QUEILOSIS ANGULAR SE EXTIENDE A LA MEJILLA. LA FiSU
RA SE PROFUNDIZAN, SANGRAN FACILMENTE Y SON DOLOROSAS CUANDO
SE INFECTAN SECUNDARIAMENTE POR ACCION DE MICROORGANISMOS BY
ggggs_o_curgusos. 0 DE AMBOS. LAS LESIONES PROFUNDAS DEJAN
CICATRICES AL SANAR., LOS TEJIDOS GINGIVALES NO ESTAN AFECTA-
DOS.

EN ANIMALES DE LABORATORIO CON DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA SE

OBSERVARON LESIONES SEVERAS DE LA ENCIA, TEJIDOS PARODONTALES
Y MUCOSA BUCAL. AS{ COMO ACTIVIDAD CONDROGENA Y OSTEOGENA RE-
TARDADA EN EL CENTRO DE CRECIMIENTO CONDILAR DE LA MANDIBULA.
MALFORMACIONES CONGENITAS, COMO PALADAR FISURADO Y DESARROLLO
‘MANDIBULAR INSUF FCIENTE,

3) Acipo Nicotfnico.,

EN EL ORGANISMO VIVO, LA INGESTION DE ESTA SUBSTANCIA SE TRANS
FORMA EN AMIDA DEL ACIDO NICOTINICO O NICOTIAMIDA, USADAS PA-
RA FORMAR COENZIMA [ ¥ COENZ!MA 11,

4ll“/
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LA DEFICIENCIA DE ESTA YITAMINA. PRODUCE PELAGRA; que ESTA A
RACTERIZADA POR DERMATITIS. TRASTORNOS GASTPO!NTESTINALES. -
TRASTORNOS NEUROLOGICOS Y MENTALES, GLOSITIS, GINGIYITIS Y ES
TOMATITIS GENERALIZADA,

LA GLOSITIS ¥ ESTOMATIT!S SON LOS PRIMEROS SIGNOS CLIN!COS DE
LA DEFICIENCIA DEL AC]DO NICOT(NICO.

EN LA FORMA AGUDA HAY HlPERﬁEMlA DE LA LENGUA: AGRANDAMIENTO '
DE LAS PAPILAS E INDENTACIONES DEL MARGEN; SEGU!DAS DE CAMBIOS
ATROFICOS Y UNA SUPERFICIE LiSA. LA LENGUA ADQUIERE UN COLOR
ROJO CARNE Y ES DOLOROSA CON ARDOR,

EN LA DEFICIENCIA CRONICA, LA LENGUA SE PRESENTA ADELGAZADA Y
FISURADA, CON SURCOS SUPERFICIALES. RUGOSIDADES MARGINALES Y
ATROFIA DE LAS PAPILAS FUNGIFORMES Y FILIFORMES.,

EL HALLAZGO MAS FRECUENTE ES LA GINGIVITIS ULCERONECROZANTE -
AGUDA, GENERALMENTE EN AREAS DE IRRITACION LOCAL.

4) Actoo PantoTéNico.

EL PAPEL DE ESTE ACIDO EN PROCESOS METABGLICOS, NO ESTA DEL -
T0D0 CLARC, ES UN COMPONENTE DE LA COENZIMA A, AMPLIAMENTE ~
DIFUNDIDA EN LOS ALIMENTOS.

LAS ALTERACIONES CAUSADAS POR LA DEFICIENCIA DEL ACIDO PANTO-
TENICO, SE HAN ESTUDIADO EN ANIMALES, MAS NO EN PERSONAS.

SE ‘ENCONTRO QUEILOSIS ANGULAR. 'HIPERQUERATOSIS CON ULCERACION
Y NECROS!S DE LA ENCIA Y MUCOSA BUCAL, PROLIFERACION DE LA €A
PA BASAL DEL EPITELIO BUCAL Y RESORCION DE LA CRESTA DEL HUE-
so ALVEOLAR,

RADlOGRAFlCAMENTE. SE OBSERVA UN ANGOSTAMIENTO DEL ESPACIO DEL
LIGAMENTO PARODONTAL., PERDIDA 0SEA ALVEOLAR Y aAREFAccxou DEL
HUESO,

‘MICROSCOPICAMENTEo SE OBSERVA NECROSIS DE PAPILAS lNTERDENTA‘
RIAS: QUE AL AVANZAR' LLEGA AL HUESO ALVEOLAR. HAY MUY POCA -

N
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INFLAMACION, LA MUCOSA BUCAL Y LOS LABL0S SON DE COLOR ROJO
BRILLANTE, CON. ULCERAS

5).PIRIDOX!NA. _ A ' .

LA VITAMINA B, ES UN COMPLEJO FORMADO POR TRES SUBSTANCIAS -
RELACIONADAS: PIRIDOXINA, PIRIDOXAL Y PIRIDOXAMINA, LA PIRI-
_DOXINA ES EL COMPUESTO MAS ACTIVO CUANDO SE INGIERE,

LAS LESIONES BUCALES DE LA DEFICIENCIA LOGRADAS EXPERIMENTAL-
MENTE SON MUY PARECIDAS A LA ESTOMATITIS PELAGROSA.

Se PRESENTA QUEILOSIS ANGULAR., GLOSITIS CON HINCHAZON, ATRO--
‘FlA DE LAS PAPILAS, COLOR MAGENTA Y MALESTAR.

6) BioTiNA,

“PrIMERO SE DESCUBRIG QUE LA BIOTINA ERA UN FACTOR DE CRECI =-

'MIENTO MUY POTENTE PARA LOS MICROORGANISMOS. -EN EXPERIMENTOS

_CON RATAS, SE ENCONTRO QUE CUANDO ESTOS ANIMALES ERAN ALIMEN-

TADOS CON.UNA DIETA CUYA SOLA FUENTE DE PROTEINA ERA LA CLARA

'DE HUEVO, PRESENTABAN CIERTAS AFECCIONES DE LA PIEL., LA REGULA
" CION DE LOS MOVIMIENTOS MUSCULARES, PROVOCAN RETARDO DEL.CRE-

CIMIENTO, ETC. DesPués SE DESCUBRIG, QUE CIERTOS ALIMENTOS =

_ CONTENfAN UN FACTOR PROTECTOR .CONTRA LOS EFECTOS DANINOS DE -

‘LA PROTEINA DE LA CLARA DE.HUEVO. A ESTE FACTOR PROTECTOR SE

LE DENOMINO BIOTINA O FACTOR CONTRA LAS LESIONES Paonucans -
'POR DICHO ALIMENTO. ‘

AES IMPROBABLE QUE HAYA DEFlClENClA ESPONTANEA DE BIOTINA EN -
EL HOHBRE. EN ANlMALES LA DEFICIENCIA SE CARACTERIZA POR UNA -
DERHATITIS GRASOSA ESCAHOSA Y ALOPECIA EVENTUAL, '

NO SE HAN DESCR!TO ALTERAC[ONES DENTALES EN AN!MALES DEFICIEK :
TES EN BIOTINA. ' :

‘7) Acxno FbLlco.



101,

Et, Actpo FOLICO ES UN CQUPUESTQ. QUE RESULTA DE LA coiaamAch
DE UN m’;cn.eo ne PTER!MNA CoN EL ACIDQ PrAMINOBENZOFCO Y EL =
_Actno GLUTAMICO,

'ESTE AClDO ES ESENC!AL PARA LA DlVlSlON CELULAR EN HAM‘FEROS.
SIN EL LA MITOS!S SE DETIENE-EN LA METAFASEn ’

LA ozrxcxeuan ne Esre Acxno ORIGINA ANEMIA MAcnoc!rch con -
~ ERITROPOYES1S MEGATOBLAST!CA, ANEMIA PERN!C!OSA ADDISON(ANA.
ALTERACIONES BUCALES Y LESIONES. GASTROINTESTINALES, DIARREA Y
MALA ABSORCION INTESTINAL., : .

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DEFICIENCIA. EN,ANIMAFESH¢9N“
DEFICIENCIA DE ACIDO EOLICQ_se,Paassurnunsggos;sipeuga ENCTA. -
'LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ALVEOLAR SIN INFLAMACION, COMO -
RESULTADO £STO OLTIMO DE LA GRANULOCITOPENIA INDUCIDA POR LA
DEFICIENCIA,

EN PERSONAS CON ESPRUE Y OTROS PADEC!M!ENTOS POR DEFICIENCIA
' DE ACIDO FOLICO. HAY ESTOMAT!T!S GENERAL!ZADA CON GLOSIST!S -
~ ULCERADAo QUElLlTlS Y QUEILOSIS. La ESTOMATITIS ULCERATIVA -
ES EL PRIMER 'SIGNO DE UN EFECTO TﬁXICO DE ANTAGONISTAS DEL A-
CIDo FOLICO UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LA LEUCEM!A CON -
AMINOPTERINA,

En EL Espaus. LA GLOSITIS APARECE COMO UNA HINCHAZON Y ENROJE
CIMIENTO DE PUNTA Y BORDES LATERALES DEL DORSO DE LA LENGUA.,
LAS PAPILAS FILIFORMES SON LAS PRIMERAS EN DESAPARECER Y LAS
Funsxsoanes QUEDAN COMO PUNTOS PROTUBERANTES., A 'AVANZAR LA
GLOSITIS, LAS PAPILAS FUNGIFORMES DESAPARECEN Y LA LENGUA SE
TORNA LISA. RESBALADIZA Y DE COLOR PALIDO O ROJO INTENSO, Con
LOS CAMBIOS 'BUCALES, HAY SINTOMAS DE ARDOR Y DOLOR, AS{ como
AUMENTO DE LA SALIVACION,

8 By,

LA VITAMINA 812. FACTOR ANTIANEMIA PERNICIOSA O FACTOR exraxu
SECO DE CASTLE, SE AISLO DEL HleAno. coMo UN COMPUESTO CRISTA

‘_'.../‘
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LINO DE COLOR ROJO QUE CONTIENE. COBALTO Y FOSFORO, ACTUAL--
MENTE, ESTA VITAMINA SE OBTIENE COMO UN PRODUCTO DE LA. FERMEN
TACION POR .Srammxces GRISEUS,

LA ANEMIA PERN!CIOSA ES LA FORMA MAS GRAVE DE LA DEFlCIENClA
DE ESTA VITAMINA. SE CREE QUE OTRAS ANEM!AS szxmxrums SON. -
'FORMAS stss DE DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA COMPLICADA POR -
LA DEFICIENCIA DE ACIDO FOLxco.

EN LA ANEMIA PERNICIOSA, UNO DE LOS s(NTOMAs MAs couunss ES
LA GLOSITIS, ADEMAS DE CAMB!OS EN LA ENCIA, EN EL RESTO DE LA
MUCOSA BUCAL Y EN LOS LAB!OS.

9) INOSITOL.

AL ESTUDIAR BACTERIAS ACIDCRRESISTENTES S Descuanxo QUE EL -
_INOSITOL ERA UN RECONSTITUYENTE DE LOS LIPIDOS. MAS TARDE SE
ENCONTRO EN LOS FOSFOLIPIDOS DEL FRIJOL.DE SOJA Y EL TEJIDO -
ENCEFALICO, ASI COMO EN OTROS FOSFOLIPIDOS VEGETALES. EXIS--
TEN NUEVE 1SOMEROS DEL- INOSITOL. -EL MAS IMPORTANTE EN LA NA-
' TURALEZA Y EL ONICO QUE TIENE EL TEJIDO ENCEFALICO, ASI COMO
EN OTROS FOSFOLIPIDOS VEGETALES. EXISTEN NUEVE ISOMEROS DEL
INOSITOL, EL MAS IMPORTANTE EN LA NATURALEZA Y EL UNICO QUE
TIENE ACTIVIDAD BIOLOGICA, ES EL MESO-INOSITOL.

EN LOS ANIMALES. EL INOSITOL, ASf COMO LA COLINA, TIENEN UNA
ACCION L1POTROPICA.

Poco ss SABE SOBRE SU FUNCION EN LA NUTRIC!ON HUMANA.

10) Acxno PARAAM!NOBENZOICO.

ESTE ACIDO ES UN FACTOR DE. CRECIM!ENTO PARA CIERTOSMI CROORGA
NISMOS Y UN ANTAGONISTA -DE LA ACCION BACTER!OSTATICA DE LAS
SULFAMIDAS. FORMA UNA PARTE DE LA MOLECULA DEL Acipo FéLICO,
POR LO QUE SE CREE QUE SU VERDADERO PAPEL ES EL DE SERVIR €O
MO PARTICIPANTE EN LA SINTESIS DEL Ac1DO FOLICO.

c‘o/- »
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I COLINA..

LA COLINA ES UN’ METABOLITO ESENC!AL, AUNQUE PROBABLEMENTE NO
" PUEDA CLASIFICARSE coMo VITAMINA, DEBIDO A QUE ES SINTETIZA-
DA POR EL ORGANISMO.

LA DEFIC!ENC!A DE COLINA PRODUCE ALTERACIONES EN EL METABO--
LISMO DE LOS LfPlDOS EN ANIMALES, SIN ENBARGO SE SABE POCO SO
BRE LAS NECESIDADES DE LA COLINA; YA QUE ESTAS DEPENDEN DE --
OTRAS FUENTES DE GRUPOS METILO EN LA DIETA,

Ara DEFlClENClA DE COLINA EN EL HUMANO NO SE LE ATRIBUYEN Lg'
SIONES BUCALES. ’

DEFICIENCIAS DE VlTAMINA C (ACIDO ASCﬁRB!CO).

LA emexvms ESCORBOUCA"Q FUE NOTADA DESDE EL TIEMPO DE --
LAS® CRUZADAS , CUANDO " JACQUES DE VITRY EL OBISPO DE ACRA, DES-
CRIBIO QUE LOS CRUZADOS TENTAN SUS “DIENTES Y ENCTAS TAN IN--
FECTADOS CON UNA CLASE DE GANGRENA, Y QUE LOS AFECTADOS NI SI
QUIERA POD!AN COMER" TAMBIEN LOS MARINOS QUE HACTAN LARGOS

" VIAJES, SE DECTA QUE TENIAN PERDIDA DE DIENTES Y LAS ENCIAS -

'SE TONABAN HEMORRAGICAS ¥ DOLOROSAS (VAN WERCH, 1354).

7 CAS!1 TODAS LAS ALTERACIONES PATOLOGICAS DE ESTA ENFERMEDAD -

‘POR CARENCIA, - 'AFECTAN CASI EXCLUSIVAMENTE A LOS TEJIDOS CONJUN
TIVos DE ORIGEN MESENQUIMATOSO. '

,_SE Dssconoce AGN LA FUNCION Blonutmm DE Acmo ASCORBICO. PRQ
BABLEMENTE EL PAPEL FUNCIONAL MEJOR conocwo DE ESTA VITAMINA

- SEA EL MANTENIM!ENTO DE LAS SUBSTANCIAS lNTERCELULARES NORMA-

LES DEL CARTILAGO, DE LA DENTINA Y DEL HUESO. - SE HA Amautno
" UN PAPEL Especmco AL Acwo 'ASCORBI CO EN LA SINTESIS DEL co-
»LAGENo. TAMBIEN SE HA sem\mno ous ESTA VITAMINA INTERVIENE
EN LA owacmN DE LA TIROSINA EN EL METABOLISMO DE LOS ESTE-
ROIDES - ADRENALES Y EN EL DE mvensos Msmcmsuros. _

oocl
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EL ESCORBUTO ES UNA ENFERHEDAD CARACTERIZADA POR DIATESIS HE-
MORRAG!CA Y RETARDO DE LA CICATRlZACIﬁN DE HERIDAS. GENERAL-
MENTE LAS HEMORRAGIAS SE ORIGINAN EN ZONAS TRAUMATIZADAS 0 DE
lNTENSA FUNCION. ENTRE LAS CARACTER(STICAS CL’NICAS DEL ES--
CORBUTO; SE ENCUENTRAN FATIGA; JADEO; LETARGIA; P&RD!DA DEL -
' APETITO, DELGADEZ; DOLORES FUGACES EN ARTICULACIONES Y MIEM--
BROS, PCTEHHAS EN LA PlEL; EPISTAX!S; EQUIMDSIS; HEHORRAGIAS :
. DENTRO DE LOS MUSCULOS Y TEJIDOS PROFUNDOS; HEMATURIA, EDEMA
DE TOBILLOS Y ANEMIA. ADEMAS EXISTE UNA MAYOR SUSCEPTIB!L!--
DAD A !NFECCIONES Y UNA LENTA CICATRIZACION DE HERIDAS,

. ,COMo.sE MENCIONO ANT_ERIORMENTE; LA pencwucm DE VITAMINA C,

~ GENERA LA FORMActON Y MANTENIMIENTO DEFECTUOSOS DEL COLAGENO,
- SUSTANCIA FUNDAMENTAL MUCOPOLISACAR!DA Y SUSTANCIA CEMENTANTE

B INTERCELULAR DE 'LOS TEJIDOS Meseuaumnosos. "EN EL HUESO PRQ
DUCE RETARDO 0 INTERRUPCION DE LA FORMACION DE osreowe, DANO -
A LA FuucmN osﬂ-:oaulsncA Y osreomaosxs.

"LA VlTAMlNA C, ES LA DEFICIENC!A VlTAMleCA MAS MENC!ONADA Y
RELACIONADA DESDE EL PUNTO DE VISTA ETlOLOGlCO; A LA GINGIVI-
TIS ¥ PARODONTITIS. SIN EMBARGO LA DEFlClENClA DE ESTA VITA-
MINA NO PROVOCA, INFLAMACION, GINGIVITIS O PARODONTITIS POR Si
MISMA, SI EXISTEN ESTAS ENFERMEDADES'EN UNA PACIENTE CON ES-

TA DEF!C!ENCIA; ESTARA CAUSADA POR IRRITANTES LOCALES, PERO -

PUEDE SER EXAGERADA DEB!DO A LA DEFICIENC!A VITAMINICA,

VARIOS ESTUD10S HAN DEMOSTRADO UNA lMPORTANTE DISM!NUCION EN
LA SEVERIDAD DE LA GINGIVITIS EN INDIVIDUOS QUE TENTAN coMO -
SUPLEMENTO; VITAMINA C, ADEMAS DE' LA PROFILAX1S, CUANDO SE --
COMPARABAN  CON AQUELLOS QUE SOLO TENfAN UNA BUENA PROFILAXIS
CoMo TRATAMIENTO. PoR EL CONTRARIO,MUCHOS OTROS lNVESTlGADO-
RES NO HAN PODIDO CORRELACXONAR LOS NIVELES DE ACIDO ASCGRB!CO
TON EL ESTADO DE LOS TEJIDOS PARODONTALES.v

W
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LA DEFIC!ENCIA DE VITAM!NA C; PUEDE AGRAVAR LA RESPUESTA GlN
GIVAL ANTE LA IRRITAC!ON LOCAL Y EMPEORAR EL EDEHA; EL AGRAﬂ
DAH!ENTO Y LA HEMORRAG!A; Y LA INTENSIDAD PUEDE DISMINUIR AL
'CORREGIRSE LA DEFICIENCIA. GENERALMENTE SE ASOC!A A LA ENFEB_
MEDAD GINGIVAL GRAVE CON EL ESCORBUTO; LO CUAL LLEVG A LA SY

POSICION DE QUE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C, ES N FACTOR -
Enomsxco DE LA GINGIVITIS, ~

ENFERMEDAD PARonou'rAL'.'

SE DICE QUE LA PERDIDA OSEA ALVEOLAR; SURGE COMD consscueu--
CIA DE LA DEFICIENCIA DE ACIDO ASCORBICO, PERO ESTUDIOS EPI-

. 'DEMI ou.bexcos Y QUIMICOS, NO RELACIONAN LA DEFICIENCIA DE vx-
TAMINA 'C, CON LA FRECUENCIA Y GRAVEDAD DE LA ENFERHEDAD PARQ
DONTAL O MOVILIDAD DENTAR!A. '

LA DEFICIENCIA AGUDA DE VITMINA C PRODUCE EDEHA Y KEMORRA--' ;
GIA EN EL LI GAMENTO PARODONTAL; OSTEOPOROSIS EN EL HUESO AL-.
'VEOLAR Y MOVILIDAD DENTAR!A) EN LA ENCIA SE PRESENTA HEHORRA; :
GIA, EDEMA Y DEGENERACION DE . LAS FlBRAS COLAGENAS.

'LA DEFICIENCIA DE ESTA VlTMlNAo NO CAUSA BOLSAS PARODONTA'- :
LES; SINO QUE SE REQUIEREN FACTORES IRRITANTES LOCALES PARA ’

o SU FORMACION; PERO EN. CASO DE HABER BOLSAS: EN DEF] CIENCIA DE |

VITM!NA C, ESTAS: sou MAS PRDFUNDAS 'QUE LAS QUE. NORMALMENTE. ~
SE paonucen EN coumc;oues LOCALES COMPARABLES ,

Los FACTORES OUE CONTRI BUYEN A LA DESTRUCCION DE LOS TEJ!DOS
PARODONTALES EN-LA DEFICIENCIA DE VlTAMlNA C.. ABARCAN LA IN~-
,CAPACIDAD DE FORMAR UNA BARRERA DELIM!TANTE PERIFER!CA DE TE~.

"~ J1DO CONECT!VO, DlSMlNUCION DE CELULAS lNFLAMATORlAS; NENOR -
; RESPUESTA VASCULAR: lNHlBlClON DE FORMACION DE FI BROBLASTOS:
DEF!CIENTE FORMACION DE COLAGENO V SUBSTANCIA FUNDAMENTAL MU=

_COPOLI SACAR]DA-
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AUNQUE LAS MANIFESTAC(ONES ESCORBUTILAS EN LOS. TEJIDOS GlNGl-
VALES; PUEDEN SER OBSERVADAS A LO LARGO DE TODA LA V[DA; ESTAS
COMUNMENTE SE VEN EN NINOS MENORES DE DOS AROS,

LA GINGIV[TIS ASOCIADA A LA CARENC!A SE CARACTERX;A POR UNA -
»TENDENC!A MARCADA HACTA LA HEMORRAGIA ESPONTANEA Y POR ENCIA

HINCHADA Y DE COLORACION AzZuL PURPUREA., SE PRESENTAN ULCERA-
cxouss EN EL TEJ!DO G[NGIVAL QUE CAUSAN UN AGUDO DOLOR EN LOS
NINOS., LA G[NGIVIT!S ESCORBOTICA PUEDE DISTINGUIRSE DE LA -

GINGIVITIS MARGINAL; DEBIDA NETAMENTE A UNA ETIOLOGIA LOCAL;

EN QUE se PRODUCE UN DOLOR EXTREMO Y EN LA TENDENCIA A LA HE

MORRAGIA ESPONTANEA. EL DIAGNGSTICO DEBE BASARSE EN LOS Exk

MENES SANGU(NEOS (NIVELES EN PLASMA DE ‘ACIDO ASCORBICO) Y EN

OTROS FACTORES SISTEMICOS.

DEF!C!ENC!AS DE VITAMINA D (caLcio Y FOSFORD),

LAS VITAMINAS D, FORMAN UN GRUPO DE COMPUESTOS, TODOS LOS -
" CUALES SON ESTEROLES QUE EXISTEN EN LA NATURALEZA, Y ESPECIAL
'MENTE EN LOS ORGANISMOS ANIMALES,  ALGUNOS DE €STOS ESTEROLES
CUANDO SE IRRADIAN CON LUZ ULTRAVIOLETA, ADQUIEREN LA PROPIE-
DAD DE CURAR O PREVENIR EL RAQUITISMO Y LA OSTEOMALACIA,

DEFICIENCIA, LA VITAMINA D, ES ESENCIAL PARA LA ASIMILACION
DEL CALCIO DEL TUBO DIGEST{VO Y PARA EL MANTENIMIENTO DEL E-
QUILIBRIO CALCIO-FOSFORO Y LA FORMACIGN DE DIENTES Y HUESOS,

SU EFECTO EN LOS TEJIDOS PARODONTALES, SE HA PODIDO ESTUDIAR

EN ANlMALEs DE EXPERIMENTACIGN, COMO LO SON LOS PERROS JOVE-
NES. SE ENCONTRO, QUE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D, CON DIE-
TA NORMAL DE CALCIO 'Y FOSFORO, SE CARACTERIZA POR OSTEOPORO-
SIS DEL HUESO ALVEOLAR; FORMACION DE OSTEOIDE A VELOCIDAD NOR
MAL, PERO QUE NO SE CALCIFICA; NO RESORCION DE OSTEOIDE, LO -
CUAL PROVOCA QUE HAYA UNA ACUMULACION EXCESIVA DE ESTE; REDUG
CION DEL ANCHO DEL LIGAMENTO PARODONTAL: RITMO. NORMAL DE FOR-

virl
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MACION DE CEMENTO; CON CALCIFICACION DEFECTUOSA Y CIERTA RESOR
crON. ADEMAs HAY DEFORMACION DEL PATRON DE CRECIMIENTO DEL HUE
SO ALVEOLAR,

'Eu ANIMALES OSTEOMALACICOS HAY RESORCION OSTEOCLASTICA SEVERA
GENERALIZADA Y RAPIDA DEL HUESO ALVEOLAR, PROLIFERACIGN DE FL
BROBLASTOS Y 'NEOFORMACION DE HUESO EN TORNO A RESTOS DE TRA-
BECULAS OSEAS NO RESORBIDAS. RADIOGRAFICAMENTE HAY DESAPARI-
'CIGN PARCIAL GENERALIZADA DE LA CORTICAL ALVEOLAR, O COMPLETA,
MENOR. DENSIDAD DE HUESO DE SOPORTE, PERDIDA DE TRABECULAS, AU
MENTO DE RADIOLUCIDEZ DE LOS INSTERSTICIOS TRABECULARES Y MAs
RESALTE DE LAS TRABECULAS REMANENTES,

En LA DEFICIENCIA DE VITAMINA Dy CALC!OICON DIETA NORMAL DE
FOSFORO; HAY ‘RESORCION OSEA GENERALIZADA EN LOS MAXILARES, HE

MORRAGI A F!BROOSTEO!DE EN ESPACIOS MEDULARES Y DESTRUCCIGN -
DEL L!GAMENTO PARODONTAL.

LA DEFICIENCIA DE VlTAMlNA D Y FOSFORO CON DIETA NORMAL DE --
CALCIO PRESENTA ALTERACIONES RAQUITICAS CARACTERIZADAS POR DE
POSITO MARCADO DE OSTEOIDE,

EN LA DEFICIENCIA DE CALCIO ¥ FGSFORO CON CANTIDADES NORMALES
DE VITAMINA Da HAY RESORCION OSEA EXCESIVA, LA RESORCION DE -
HUESOQ ALVEOLAR Y CEMENTO SE PRODUCE EN ANIMALES ADULTOS CON -
D!ETAS DEFICIENTES EN CALCIO.

EN LA DEF!CIENC!A DE FGSFORO; CON DIETA NORMAL DE CALCIO Y VL
TAM!NA D, HAY ALTERACION EN EL CRECIMIENTO DE LOS MAXILARES;
RETARDO DE LA ERUPCION DENTARIA Y DEL CRECIMIENTO CONDILAR,~
JUNTO CON HAL OCLUSION,

EN RATAS JOVENES, LA DEFICIENCIA DE CALC!O; PROVOCA OSTEOPORQ
SlS Y REDUCCIGN DE LA. CANTIDAD Y EL DIAMETRO DE LAS FIBRAS PA
RODONTALES Y AUMENTO DE RESORC!ON CEMENTAR!A.

e
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'HIPERVI TAMINOSIS D, -

EN DOSIS QUE EXCEDEN MUCHAS VECES EL REQUERIMIENTO NORMAL, LA
VITAMINA D, SE TOLERA BIEN. SIN EMBARGO, DOSIS SUMAMENTE -
GRANDES PUEDEN TENER EFECTO PERJUDICIAL GRAVE , LAS PRIMERAS
MANI FESTACI ONES DEPENDEN DE LA HIPERCALCEMIA PROVOCADA (AUMEN
TO DE LA ABSORC!ON INTESTINAL DE CALC[O Y LA HOVILIZACIGN DE

. ESTE ELEMENTO DE LOS HUESOS). INCLUYEN ANOREXIA; POLIDIPSIA,
LASITUD; ESTRENIMIENTO Y POL!URIA; SEGUIDAS ULTERIORMENTE DE
NAUSEAS, VOMITOS, DIARREAJ PLETORA EP!GASTRICA; ALBUMINURIA,
PERTURBACIGN DE LA FUNCION RENAL, HIPERCALCEMIA 0 HIPERFDSFATE
MIA, PUEDE PROVOCAR LA MUERTE,

EN LOS NIROS EN CRECIMIENTO, EN OCASIONES OCURRE CALCIFICA--
~ CION EXCESIVA DE LA ZONA DE MINERALIZACION PROVISIONAL A EX-
PENSAS DE LA DIAFISIS, QUE EXPERIMENTA DESCALCIFICACION, As{
MISMO, EN LOS ADULTOS, LAS GRANDES DOSIS PRODUCEN RESORCION -
'EXCESIVA DE HUESO, - |

EN TEJIDOS PARODONTALES, LA HIPERVITAMINOSIS D, PRODUCE OSTEQ
ESCLEROSIS CARACTERIZADA POR FORMACIGN GSEA ENDOSTICA Y PERI~-
OSTICA MARCADA, OSTEOPOROSIS Y RESORCION DE HUESO ALVEOLAR,=-
CALCIFICACION PATOLOGICA EN EL LIGAMENTO PARODONTAL Y ENCA,

' FORMACIGN ABUNDANTE DE CALCULOS, DEPGSITO DE UNA SUBSTANCIA-

PARECIDA AL CEMENTO SOBRE LAS SUPERFICIES RADICULARES Y ENFER
MEDAD PARODONTAL -EXTENSA,

V[Teﬁ!NA E.

LOS COMPUESTOS QUE TIENEN LA ACTIVIDAD élﬂLﬁGlCA DE VITAMINA
E, SE DESIGNAN QUIMICAMENTE COMO TOCOFEROLES,

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION SE COHPROBO QUE ESTA VITAMINA

ES NECESARIA PARA EL CRECIMIENTO NORMAL; ADEMAS LOS ANIMALES -
MACHOS PRlVADOS DE ESTA SUBSTANCIA NO PRODUCIRAN PROGEN(E NOR
MAL; POR LO QUE €STE FACTOR SE DESIGNG VITAMINA 'ANTIESTER!L"

on/
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No SE HA DEMOSTRADO LA RELAC!QN ENTRE LAS DEFICIENCIAS DE Vl-
TAMINA E Y LA ENFERMEDAD BUCAL. LA EXTIRPACION DE LAS GLANDU
“LAS SUBMAX!LARES Y SUBLINGUALES EN ANIMALES CON DEFICIENC!AS

DE ESTA VITAHINA PRODUCE HEMORRAGIA GINGIVAL; AFLOJAMXENTO Y

EXFOLIACION DE LOS MOLARES Y DESCARGAS PURULENTAS DE LOS AL-

VEOLOS,

EN SERES HUMANOS, SE COMPROBG GUE HAY UNA RESPUESTA. FAVORABLE,
A LA TERAPEUTICA CON VITAMINA E EN PACTENTES CON ENFERMEDAD -
PARODONTAL SEVERA, CON UN MleMO DE FACTORES IRRITANTES LOCA-
LES.

V[TAMINA Ko

'LAS DIVERSAS SUBSTANCIAS CONOCIDAS, NATURALES Y DE erTests -
QUE POSEEN ACTIVIDAD DE VITAMINA K (ANTIHEMORRAGICA) SON. NAFTO
QUINONAS , : _

"LA VITAMINA K ES ESENCIAL PARA LA FORMACION DE PROCONVFRTINA;

' COMPONENTE TROMBOPLASTICO DEL PLASMA,. Y PROTROMBINA EN LAS CE

- LULAS HEPATICAS; NO SE CONOCE EL MECANISMO DE ACCION, Y auIZA
FUNCIONE COMO COENZIMA O ACTIVADOR, SE SUPONE QUE LA ACCION

" PRENCIPAL DE LA VITAMINA K ES EL ACORTAR EL TIEMPO DE PROTROﬂ
i BINA. : :

EN AUSENCIA DE VITAMINA K, SE PRODUCE UNA HlPOPkOTROMBiNEMIA;
PUDIENDO LLEGAR A PROLONGARSE MUCHO EL TIEHPO DE COAGULACIGN:
"HABIENDO UNA TENDENCIA HEMORRAGICA.

iLA HEMORRAG!A GlNGlVAL ES LA MANIFESTAC[ON BUCAL MAs conﬁu DE
SU DEFICIENCIA, LAS ENc!As SANGRABAN POR EL CEPILLADO DENTAL
EN PACIENTES CON mveuss SANGUINEOS DE PROTROMBI NA mremonss
AL 35% DE LO' NORMAL. EN NIVELES xnrsnlonss AL 20%- DE LO NOR-
nAL, LA SANGRE PUEDE. FLU!R ESPONTANEAMENTE DE LOS MARGENES GIN
G!VALES. -

. ‘. . ‘ l,'i‘/
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EN LAS PERSONAS, ESTA VITAMINA ES SINTETIZADA POR. BACTERIAS ~
DEL TUBO INTESTINAL, . LA ABSORCION SE RELACIONA CON LAS GRA--
SAS, DE MANERA QUE CUANDO. FALTA BILIS EN EL INTESTINO, NO HAY
ESTEATORREA,., HAY ABSORC!ON INADECUADA DE ESTA, CON LA RESUL-
TANTE HI POPROTROMBINEMIA, . oy

LA VITAMINA K SE USA PARA LA PREVENCION Y CONTROL DE LA HEMO-
RRAGIA BUCAL-

V!TAM!NA P (CITRINA) .

LA VITAMINA P INTERVIENE EN EL MANTENIMIENTO DE LA INTEGRIDAD
CAPILAR Y LA PREVENCION DE LA FRAGILIDAD CAPILAR,

KRESHOVER Y BURKET AFIRMARON QUE LA FRAGILIDAD CAPILAR QUE SE

PRESENTA FRECUENTEMENTE EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PARODONTAL
PODRIA SER ORIGINADA EN PARTE, POR DEFICIENCIAS DE VITAMINA P,
'ESTO SE BASA EN EL HALLAZGO DE NIVELES SANGUINEOS NORMALES DE

ACIDO ASCORBICO EN PACIENTES CON GRAN CANTIDAD DE PETEQUIAS -

EN LA PRUEBA DE LA FRAGILIDAD CAPILAR. |

EL uso DE ESTA VITAMINA EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD --
GINGIVAL, SE ENCUENTRA AON EN ESTADO DE EXPERIMENTACION,

.ngrxgjsﬂc;A DE_PROTE[NAS, -

'LAS' PROTETNAS CONSTITUYEN EL GRUPO MAS !MPORTANTE DE LOS ALI-
MENTOS, ADEMAS DE COMPONER LAS CELULAS Y SUBSTANCIAS INTERCE
_LULARES, ESTAS Y SUS AMINOACIDOS CONSTITUTIVOS SON IMPORTANTES
"EN LA FORMACION DE HORMONAS, ENZIMAS, PROTEINAS PLASMATICAS,-

~ ANTICUERPOS Y MUCHAS OTRAS SUBSTANCIAS CON ACTIVIDAD FISIOLG-
GICA.

LA DEFICIENC!A PROTE(N!CA SUELE ESTAR ASOCtADA CON LA DEFI-~
cnench CALGRICA Y SE PRESENTA EN MUCHOS ESTADOS ANORMALES ~
Ansm\s DE LA xmuc:du SIMPLE, LA nencxsucu Es COMUN EN -~

'{;./
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ENFERMEDADES FEBRILES PROLONGADAS; QUEMADURAS GENERALIZADAS;
Y OLCERAS. CRGN!CAS GRANDES. ”STRESS", HIPERTIROIDISMO Y OTROS
ESTADOS HIPERMETABOLICOS.‘

Los HALLAZGOS CLrnxcos EN LA DEFIC!ENCIA PROTE!N!CA INCLUYEN
PERD!DA DE PESO Y DE GRASA suacurANEA, cousuncxﬁn DE MUsCULos.
'ALTERAClONES DE LA PIGMENTACIGN curANEA Y PeRnan DE CABELLO,
HlPOTENSlON; DEBILIDAD Y EDEMA. LA ANEMIA ES couﬂu. OTRAS MA
'presrAcxouss SON EL DESCENSO DE PROTEfNAS SERICAS, Hsnocoucen
‘TRACION ¥ DESCENSO DEL . VOLGMEN sAneuxnso. ‘

EL sfunaons PLURICARENCIAL DEL LACTANTE, LLAMADO KMASHIORKOR,
ENFERMEDAD DE NINOS POR DEFICIENCIA. PROTEIN!CA, PRODUCE LESIQ
NES BUCALES QUE INCLUYEN UN ENROJECIMIENTO VIVO DE LA LENGUA .
_ CON PERDIDA DE PAPILAS, QUEILOSIS ANGULAR BILATERAL, FISURA-
MIENTO DE LABIOS, ETC, -ADEMAS LA BOCA SE ENCUENTRA SECA, NO
'PRESENTA CARIES, ES FACILMENTE TRAUMATIZABLE; EL EPITELIO SE
DESPRENDE FACILMENTE DE TEJIDOS SUBYACENTES Y DEJA UNA SUPER-
CFICIE VIVA Y SANGRANTE. SE PRODUCE UNA ATROF1A EPITELIAL.

_CARACTERIST!CAS DE LA DEF!C!ENC!A EN EL PARODONTO. SEGON EX
-HPER!MENTAClONEs ‘CON ANIMALES DE LABORATORIO REALIZADAS POR =
'FRANDSEN Y COL, Y CHAWLA Y. GLICKMAN, LA DEFICIENCIA DE PROTE-

~ INAS PRODUJO UNA DEGENERACION DEL TEJIDO CONECTIVO DE LA EN-
A Y LIGAMENTO, OSTEOPOROS1S DEL HUESO ALVEOLAR, ESTRECHA--
MIENTO DE LAS FIBRAS PARODONTALES, RETARDO EN EL DEPGSITO DE
CEMENTO, ClCATRlZAClON LENTA DE HERIDAS Y ATROFIA EPITELIAL =
EN LA LENGUA, PARECE NO AFECTAR A LA ADHERENCI A EPITELIAL, -
AL NO PROVOCAR N1 NGUNA 'REACCION INFLAMATORIA, L

LA DEF!CIENCIA PROTE!N!CA EN PRESENCIA ne UNA LES!GN DEL TE-
Jido. PARODONTAL nlsnluu:RA EL GRADO DE REPARACION DE TEJIDO
CONECTIVO Y HUESO Y CON rnecusuc:a CAUSA UN DESEQUILIBRIO EN‘
LA CURACIGN DE LA HERIDA.

ot
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LA OSTEOPOROSIS SE PRODUCE DEBIDO A LA REDUCCION DEL DEPOSI-
TO DE OSTEOIDE, DISM!NUCION DE LA CANTIDAD DE osreoaLAsros Y
RETARDO DE LA MDRFDD!FERENCIACION DE LAS CELULAS DE TEJIDO -
conec1xvo PARA FORMAR OSTEOBLASTOS,
}

LA DEF!CIENC!A DE PROTEINAS ACENTUA LOS EFECTOS DESTRUCTIVOS
DE LOS IRRITANTES LOCALES Y EL TRAUMA OCLUSAL EN LOS TEJIDOS
PARODONTALES , SIN EMBARGO EL xNxcxo DE LA INFLAMACION GINGI-
VAL Y SU INTENSIDAD, DEPENDEN DE LOS IRRITANTES LOCALES,

NANECION,

LA LLAMADA "OSTEOPATTA DE HAMBRE" bRonucs ALTERACIONES ESQUE
LETICAS CARACTERIZADAS POR DISMINUCION DE LA CANTIDAD NORMAL
DE HUESO CALCIFICADO, ATRIBUfDOS A DEFICIENCIAS DE CALCIO, -
FOSFORO Y VITAMINA D, ADEMAS DE PROTEINAS,

CARACTERISTICAS CLINICAS EN EL PARCDONTO, EN ANIMALES DE LA
BORATORIO, LA INANICION AGUDA PRODUCE OSTEOPOROSIS DEL HUESO
ALVEOLAR, REDUCCION DE LA ALTURA DEL MISMO Y PERDIDA OSEA --
'ACENTUADA, ASOCIADA A INFLAMACIGN GINGIVAL, -

'DEFICIENC!A§fY IOXlQlDADE§ MlNERALEg.

HIERRO, - EL PAPEL DEL HIRRO EN EL ORGANISMO SE HALLA CAS EX
CLUSTVAMENTE CONFINADO A LOS PROCESOS DE RESPIRACION CELULAR,
EL HIERRO ES UN COMPONENTE DE LA HEMOGLOBINA, DE LA MIOGLOBY
LINA ¥ DEL CITROCROMO, AS[ COMO DE LAS-ENZIMAS CATALASA Y PE
ROXIDASA, EN £STOS COMPUESTOS, EL HIERRO ES UN COMPONENTE DE
UNA PORFIRINA; EL RESTO DEL HIERRO DEL 'ORGANISMO SE ENCUENTRA
UNIDO A LAS PROTEINAS, -

LA DEFICIENCIA DE HIERRO, PRODUCE ANEMIA, CUYAS MANIFESTACIQ

NES BUCALES MAs COMUNES SON PALIDEZ DE LA CAVIDAD BUCAL Y LA
LENGUA, AS!MISMQ; LA LENGUA PUEDE ESTAR HINCHADA; CON ATRO-

vt
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FIA POR ZONAS O TOTAL DEL EPITELIO PAPILAR. EN OCASIONES SE
PRODUCE HEMORRAGIA PETEQUIAL DE LA MUCOSA Y QUEILOSIS ANGULAR,

FLUORURO.- EL FLUORURO SE PRESENTA EN MUCHOS TEJIDOS; PRINCL
PALMENTE EN HUESOS; DlENTEs, TIROIDES Y PIEL,

' SE ABSORBE FACILMENTE POR EL lNTESTlNOJ Y SE EXCRETA POR LA-

ORINA EL 75% APROXIMADAMENTE Y EL RESTO PRINCIPALMENTE POR -
EL SUDOR.

No SE HA PODIDO COMPROBAR, §I EL FLUORURO PRODUCE ALGGN EFEQ
TO EN EL PARODONTO, EN ANIMALES DE EXPER!MENTACION; SE HAN
DADO RESULTADOS CONTRARIOS, YA QUE ALGUNOS INVESTIGADORES A~
FIRMAN QUE EL FLUORURO AUMENTA LA ENFERMEDAD PARODONTAL Y -~
OTROS; QUE LA DISM!NUYE 0 QUE PROTEGE CONTRA ELLA,

SE SABE QUE EL FLUORURO Rsnuce LA INTENSIDAD DE LA RESORCIGN

DEL HUESO ALVEOLAR INDUCIDA POR LA CORTISONA, PREVIENE Los -
'EFECTOS ADVERSOS DE LA HIPERVITAMINOSIS D, E INHIBE' : LA RESOR

CION OSEA EN EL. CULIIVO DE TEJIDO,

- EL FLUORURO EN EL AGUA POTABLEJ EN NIVELES ADECUADOS PARA LA

 PREVENCION DE CARIES, NO PRESENTA PELIGRO PARA LA SALUD, PERO
- EN CONCENTRAC!ONES.MuY ELEVADAS, AFECTA EL SISTEMA ESQUELETL

€O, PRODUCIENDO ESPONDILOSIS DEFORMANTE, CARACTERIZADA POR -

OSTEOESCLEROSIS PROGRESIVAa OSIF!CACION DE INSERCIONES TENDL

NOSAS Y LIGAMENTOSAS Y RlGlDEZ ESPINAL.

EN ANIMALES DE LABoRAToRto,;LA INTQXICACION CON FLUORURO, --
PRODUCE EL DEPOSITO EXTENSO DE HUESO PERIOSTICO EN LUGARES -
DE lNSERClON MUSCULAR Y OSTEOPOROSIS GENERALIZADA DE LOS MA-
XILARES.V

HAGNESIO Y MOLIBDENO. EL MAGNES!O PARTICIPA PRACT:CAMENTE -

aoc/ '
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EN TODOS LoS MECANI SMOS DE FOSFORILACION. ADEMﬂS, ESTE ION
ES NECESARIO PARA LA ACTIV!DAD DE. ClERTAS ENZIMAS; COMO LA
FOSFATASA Y CARBOXILASA. AUNQUE LA CONCENTRACIGN DE MAGNE-
S10 EN LTQUIDOS INTRACELULARES NO ES TAN ELEVADA; EL MAGNES10
ESTA DISTRIBUIDO EN LOS TEJ[DOS DEL ORGANISMO ANlMAL.

LA MAYOR CONCENTRACION DE MAGNESIO ESTA EN LOS HUESOS »: EL -
EXCESO DE CONCENTRACION DE MAGNES!O EN PLASMA LLEVA A LA NAR
COS!S; MIENTRAS QUE LA CONCENTRACION REDUCIDA PRODUCE HIPERI
RRITABILIDAD MUSCULAR,

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIﬁN CON: DEFICIENC!A DE ESTE IGN;
SE OBSERV6 UNA DISMINUCION EN LA VELOCIDAD DE FORMACION DE -
HUESO ALVEOLAR, ENSANCHAM!ENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, RE=
TRASO EN LA ERUPCION DENTARIA Y AGRANDAM!ENTO GINGIVAL CON -
'HIPERPLASIA DEL TEJIDO CONECTIVO. TAMBIEN SE OBSERVARON CAM
BIOS DE LA ARQUITECTURA DEL HUESO ALVEOLAR; AUMENTO DE RESOR
Cle; FIBROSIS DE LA MEDULA, FORMAC!ON DE CALCULDS Y AFLOJA-
MIENTO DE LOS DIENTES.

EL MOL!BDENO SE ABSORBE POR EL INTESTINO Y SE EXCRETA PRINCL
PALMENTE POR LA ORINA. LOS TEJIDOS RETIENEN POCO €STE ELE--
- MENTO, CON EXCEPCION DE Los HUESOS Y EN MENOR CANTIDAD, EL -
HIGADO Y LOS RINONES., LA Toxxcann DEL MOLIBDENO. EN AuxMALes'
~ DE LABORATORIO PRODUCE EXOSTOSIS MANDIBULAR, ESP!CULAS DE CE

MENTO; HIPERCEMENTOSIS Y DESORGANIZACION DE LA CAPA ODONTQ- -
BLASTICA ’ :

POR TODO LO ANTES EXPUESTO, REFERENTE A LA NUTRICION, PARECE,
QUE LA DEFICIENCIA DE ESTA, MODIFICA LA SEVERIDAD Y EXTENSION
DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, POR MEDIO DE LA ALTERACION A LA
RESISTENCIA DEL HUESPED Y EL POTENCIAL PARA REPARACION DE Los
TEJIDOS AFECTADOS, HASTA LA FECHA, Exxsreu EVIDENCIAS QUE -
:MUESTRAN QUE LOS DESORDENES EN 'EL APORTE - NUTRIC!ONAL SON FAC

‘-AI-I‘|/' )
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TORES EN LA INICIACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL,

E, INFLUENCIAS EN DOCR!NOLOGICAS,

TODOS LOS TEJIDOS DEL ORGANISMO TIENEN ALGUNA CLASE DE INFLU
ENCIA HORMONAL, YA EN EL CURSO DE su DESARROLLO Y CRECIMIENTO
O EN SUS ACTIVIDADES FUNCIONALES.

LAS HORMONAS DE LOS MAMIFEROS, SON FUNDAMENTALMENTE DE TRES
TIPOS: ESTEROIDES, POLIPEPTIDOS Y AMINAS. SE HAN PODIDO AIS
'LAR MUCHAS EN ESTADO PURD, Y DURANTE LOS OLTIMOS QUINCE ANOS
-~ SE HA IDENTIFICADO UN NOMERO IMPORTANTE DE NUEVAS HORMONAS,
ENTRE LAS QUE SE INCLUYEN HORMONAS: ESTEROIDES, COMO LA ALDOS
 TERONA Y HORMONAS POLIPEPTIDAS, COMO LOS FACTORES LlBERADOS '
HlPQTALAMlcos Y LA TIROCALCITONINA,

‘EL 'RASGO MAs CARACTERISTICO DEL SISTEMA ENDOCRINO ES QUE EL
- TRANSMISOR aulmico, ES VERTIDO AL TORRENTE SANGUINEO POR CE~-
~ LULAS ESPECIALIZADAS Y ES TRANSPORTADO A OTRAS CELULAS QUE ~
_SON SENSIBLES A L, ESTA ES, LA DEFINICION CLASICA DE HORMQ
~NA, PROPUESTA PRIMERAMENTE POR STARLING,

LA VIDA MEDIA QUE POSEE UNA DETERMINADA HORMONA EN EL PLASMA
PUEDE VARIAR ENTRE UNOS MINUTOS Y VARIOS DfAS, TAMBIEN LA -
RESPUESTA FiSIOLOGICAMENTE APRECIABLE DE UN TEJIDO PARTICU--

~LAR PUEDE SER INMEDIATA O PRESENTARSE DESPUES DE HORAS, AS[

COMO UNA MISMA HORMONA PUEDE SUSCITAR UNA RESPUESTA INMEDIA-
TA EN UN TEJIDO Y,UNA,RESPUESTA TARD{A EN OTRO,

EL DESTING. DE LAS HORMONAS , UNA vez HAN PASADO AL TORRENTE -
chcULATonxo, ES MUY VARTABLE, MuCHAS DE ELLAs, POSEEN PRO-
TE!NAS PORTADORAS ESPEC!FICAS ous LAS TRANSPORTAN POR LOS L[
QuiDos oneAn:cos. ,

_LAS INVESTIGAC[ONES FISIOLOGICAS EN HORMONAS; SE HAN CONCEN-

l.l/
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TRADQ, SOBRE sUs ACCIONES MAs ESPECIFICAS; PERO CADA VEZ ES
MAs NOTORIO QUE LAS ESFERAS DE ACCION HORMONAL SON MUY AM -~
PLIAS ¥ LLEGAN MUCHO MAS ALLA DE LS LIM[TES DADOS POR EL TE
ano ns ORfGEN Y sus lNTERRELAClONES CONOCIDAS CON OTROS OR- .
GANOS Y TEJIDOS, )

POR EJEMPLO, LOS ESTROGENOS, SON REGULADORES DEL CRECIMIENTO
. DEL PELO Y Hussos, SON TIMOLITICOS Y MITOGENET!COS EN LA EPY
DERMIS, INH!B!DORES DE ENZIMAS EN LA CORTEZA SUPRARRENAL; ES
TIMULANTES FAGOC!TARIOS, lunucrones DE ALCALosxs, TUMOR[GE -~
NOS , ANT!BOCIOGENOS Y ANT]HIPERGLUCEMICOS. AS{ SE PUEDE ENY
MERAR UNA MULT!PLICIDAD DE ACCION PARA LA MAYOR PARTE DE HOR
MONAS conoc19As.

DIABTES MELLITUS.

LA DIABETES MELLITUS ES UNA ENFERMEDAD HEREDITARIA, CRONICA,
* CARACTERIZADA POR TENER COMPONENTES METABOLICOS Y VASCULARES,
- L0S CUALES PROBABLEMENTE ESTEN INTERRELACIONADOS, EL SINDRQ
. ME METABOLICO ESTA CARACTERIZADO POR UNA ELEVACION INAPROPIA
DA DE LA GLUCOSA EN SANGRE ASOCIADA CON ALTERACIONES EN CAR-

" BOHIDRATOS, LIPIDOS Y PROTEINAS, A NIVEL DE SU METABOLISMO,
'CAUSADAS POR UNA FALTA RELATIVA O ABSOLUTA DE INSULINA, EL

- SINDROME VASCULAR CONSISTE EN UNA ,ATEROSCLEROSIS ACELERADA,
NO ESPECIFICA Y UNA MICROANGIOPATIA MAS ESPECIFICA, QUE -~
AFECTA PARTICULARMENTE 0JO ¥ RINON,

T'LAsruANiF;srACxONEs,cARDlNALEs DE LA DIABETES, CONSISTEN EN
SLIURIAS, POLIDIPSIA, POLIFAGIA, PERDIDA DE PESO, PERDIDA DE
FUERZA Y PRURITO, MENOS FRECUENTE SON LAS INFECCIONES REPE-
TIDAS. DE LA P:EL, LAS ALTERACIONES DE LA REFRACCION, LA ANO-
,RExIA. LA CEFALALGIA, LA SOMNOLENCIA Y LA SENSACION DE MALES
TAR, ESTAS MANIFESTACIONES SE DEBEN PRINCIPALMERTE A QUE SE
REDUCE LA UT!LIZACION DE LA GLUCOSA, CON LA SUBSIGUIENTE - ~

'uo/
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APARICION DE HlPERGLUCEMIA; GLUCOSUR!A; DISMINUCION DEL VOLQ
MEN DE LOS COMPARTIMXENTOS LIQU!DOS DEL ORGANISMO Y LOS RES-
TANTES TRASTORNOS BIOQUIMICOS YA MENCIONADOS,

No HaY MAS SIGNOS DIST[NTIVOS DE LA DlABETESJ QUE LOS RELA- ‘
CIONADOS CON SUS "COMPLICACIONES” ENTRE ELLAS SE PUEDEN =--
"MENC!ONAR‘ ENFERMEDAD RENAL; GANGRENA; QUE CONDUCE A UNA AMPU
TACION, CEGUERA Y ENFERMEDAD CARD!ACA.

;;;;;

D[ABETE§ Y E FERMEDAD PARODONTAL.

SEIFFERT (1862). Dsscmaxo UNA ASOCIACION ENTRE LA DIABETES -
MELLITUS Y LOS cmmos PATOLOGICOS EN LA CAVIDAD ORAL, SIN
EMBARGO NO HAY UNANIMIDAD DE LA RELACION EXACTA ENTRE LA DIA
asres ¥ LA OCURRENCIA DE ENFERMEDAD ORAL,

WILLIAMS (1928), coucwvo, QUE HAY CIERTAS CARACTERISTICAS -
. ORALES EN LA DIABETES, QUE POR S{ MISMAS PUEDEN CONDUCIR AL
mAeuosnco. EL OBSERVO QUE LA “PERIOI!M’OCLAS!A DIABETICA""

Y LA "ESTOMATITIS DIABETICA" ERAN ENTIDADES CLINICAS DIFEREN
- TES CARACTER!ZADAS POR PERDIDA DE msmes Y ENCIA HIPERTRO-~
FLADA,

DOS ENTIDADES CLINICAS QUE HAN SIDO DESCRITAS COMO CAUSADAS-
O AL MENOS RELACIONADAS INTIMAMENTE CON LA DIABETES SON EL -
. ABSCESO GINGIVAL AGUDO Y LA PROLIFERACION SESIL O PED)CULADA,
“LAS PROLIFERACIONES SON POLIPOS QUE SE PROTRUYEN DESDE ABAJO
' DEL MARGEN GINGIVAL, Y TIENDEN A EMPUJAR LA ENCIA SEPARANDOLA
DEL CUELLO DEL DIENTE, PRODUCIENDO UNA HIPERTROFIA GINGIVAL
MARCADA, ESTOS ABSCESOS Y PGLIPOS TAMBIEN PUEDEN SER OBSER-
VADOS EN No nmmcos, PERO CON MENOS FRECUENCI A,

SE HA susenwo QUE EL Pmonouro PUEDE aucccxom DE DIFEREN
TE MANERA EN LA DIABETES CONTROLADA Y EN LA NO CONTROLADA, =
N EL DIABETICO NO comnoumo, LA RESPUESTA SE cAnAcremzA -

o 00'10/
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POR UNA INFLAMACION GINGIVAL QUE. VA DESDE UNA GINGIVITIS MAR-
GXNAL HASTA UNA PARODONTITIS SUPURATXVA AGUDA, MOVILIDAD DEN-
TARIA, DOLOR A LA PERCUSION DE LOS DIENTES; PERDIDA RAPIDA DE
HUESO ALVEOLAR, PROL!FERACIONES SUBGING!VALES GRADUALES Y AB-
scssos GINGIVALES MGLT!PLE CoN EL CONTROL DE LA DIABETES,
_Esre GRUPO DE erTOMAs, PUEDE DECRECER EN SEVER!DAD Y 0CASIQ
NALMENTE DESAPARECER., EL DIABETICO CONTROLADO, MUESTRA UNA
RESORCIGN DE HUESO ALVEOLAR MAs GRADUAL , ESTA ES MAS CRONICA
Y DEGENERATIVA EN NATURALEZA Y PARECE ESTAR PELACIONADA CoN -
LA DURAC!ON DE LA DIABETES,

TAMBIEN SE HA OBSERVADO BOCA SECA ARDOROSA, ENCIA BLANDA, Y -
DOLOR A LA PERCUSION DENTARIA EN PACIENTES CON UNA CURVA DE -
TOLERANCIA DISMINUIDA, ADEMAS SEQUEDAD DE LOS LABIOS, PERDIDA
DEL PUNTILLEO GINGIVAL, SANGRADO GINGIVAL ESPONTANEO, FORMA -
CION DE BOLSAS, MOVILIDAD DENTARIA Y RESORCION DE HUESO ALVEQ
LAR SON ENCONTRADOS CON MAYOR FRECUENCIA EN PACIENTES QUE MUES
_ TRAN EVIDENCIA DE UNA TOLERANCIA A LA GLUCOSA DISM!NUIDA (Che
,Rosxln Y quesnan, 1965).

COMO PUEDE VERSE, EN PACIENTES CON DlABETES, LA ENFERMEDAD PA
RODONTAL NO SIGUE PATRONES FIJOS,

'EN PACIENTES CON DIABETES JUVENIL EXISTE DESTRUCCION PARODON-
TAL NOTABLE POR LA EDAD, |

EN ESTA ENFERMEDAD, LA DISTRIBUCION Y LA CANTIDAD DE IRRITANTES
LOCALES Y FUERZAS OCLUSALES AFECTAN A LA INTENSIDAD DE LA EN-
'FERMEDAD PARODONTAL, LA DIABETES NC CAUSA GINGIVITIS O BOLSAS
PARODONTALES, SIN EMBARGO SE SABE QUE ALTERA LA RESPUESTA DE
LOS TEJIDOS PARODONTALES A LOS IRRITANTES LOCALES Y LAS FUER-
ZAS OCLUSALES, QUE ACELERA LA PERDIDA OSEA EN LA ENFERMEDAD -
PARODONTAL Y RETARDA LA CICATRIZACION POSOPERATOR!A DE LOS TE
JIDOS PARODONTALES,

-
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LAS ALTERACIONES MICROSCOPICAS EN LA ENC!A DE DIABETICOS INCLY
YEN' HlPERPLASIA CON HlPERQUERATOSlSJ 0 LA TRANSFORMACION DE -
LA SUFERFICIE PUNTEADA EN LlsA, CON MENOR QUERATINIZAC!ON, VA-
.CUOLlZAClON INTRANUCLEAR EN EL EPITELIO; MAYOR !NTENSIDAD DE
LA INFLAMACION INFILTRACION DE GRASA EN lOS 1EJIDO< INFLAMA—
DOS; AUMENTO DE CUERPOS EXTRANOS CALCIFICADOS, ENSANCHAMIENTO
DE LA MEMBRANA FUNDAMENTAL DE ARTERIOLAS CAPILARES Y PRECAPI-
LARES PERO NO CAMBIOS. OSTEOESCLEROTICOS, ENGROSAMIENTO Fucs!-
NOFILICO PAS DE PEQUENOS VASOS SANGUINEOS Y MENOR TlNC!ON DE
MUCOPOLISACARIDOS ACIDOS, EL CONSUMO DE ox!eeno DE LA ENCIA

Y LA OXIDACION DE LA GLUCOSA DISMINUYEN,

'EXISTEN EVIDENCIAS QUE. SUGIEREN QUE LA ANORMAL!DAD DE LOS PE-
QUENOS VASOS SANGU!NEOS (MlCROANGIOPATIA) ES ‘I NDEPENDIENTE DE
LA TOLERANCIA A LOS CARBOHIDRATOS DISMINUIDA Y QUE EL PREDIA-
BETICO PUEDE MOSTRAR ALTERACIONES VASCULARES MUCHOS AROS AN-~-
TES DE QUE SEA DETECTADO EL TRASTORNO METABOLICO DE Los CAR-
'BOHIDRATOS.

kEN LA ENCfA DE PACIENTES CON DlABETES 0 H!PERTENS!ON 0 AMBAS, -
SE ENCONTRARON CAMBIOS ARTER!OLARES CCNS!STENTES EN AUMENTO -
DE LA FUCSNINOFILIA, ENSANCHAMIENTO DE PAREDES, ANGOSTAMIENTO
DE LA LUZ._DEGENERACION Y VACUOL!ZAC!ON MEDIAL.,

'TODAS ESTAS ALTERACIONES NO: SON ESPECIF!CAS DE LA DIABETES.

SE "AN HECHO MUCHOS ESTUDIOS CON ANIMALES DE LABORATOR[O A Los
QUE SE LES PROVOCA UNA DIABETES, '‘MEDIANTE LA ”‘YECClON DE ALQ
‘XAN, - EN ESTOS AN‘MALES; SE PRODUCE OSTEOPOROSIs Y REDUCC!GN

DE LA ALTURA DEL HUESO ALVEOLAR CON OSTEOPOROSlS EN OTROS HUE

EL LlGAHENTO PARODONTAL Y EL censnro uo SE AFECTAN; PERO S$E -
AGOTA EL GLucoGENo DE LA EnclA. .

‘ ’l ‘I’."O"/
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LA LESION PARODONTAL PRODUCIDA POR FUERZAS OCLUSALES EXCESL -
VAS Y LA ATROFIA PARGDONTAL POR FUERZAS INSUFICIENTES SE. -
AGRAVAN EN LA DIABETES EXPERIMENTAL, Y LA CICATR!ZACIGN GIN
GIVAL PSQUIROPGICA SE RETARDA,

}
TRATAMIENTO, - LOS PACIENTES cou DIABETES TIENEN UNA RESIS
TENCIA A LAS rnreccxonss ALTERADAS. LA ENFERﬁEDAD PARODON
. TAL PUEDE CAUSAR UNA RAPIDA DESTRUCC[ON EN ESTOS FACIENTES,
A MENOS QUE RECIBAN UN TRATAMIENTO MEDICO ADECUADO, SI LA
ENFERMEDAD SISTEM!CA ES CONTROLADA ADECUADAMENTE Y EL PA--
CIENTE ES COOPERATIVO, EL TRATAMIENTO PARODONTAL NO DEBE -
MODIF!CARSE Y EL PRONGSTICO ES FAVORABLE.

- EL TRATAMIENTO PARODONTAL PUEDE DISMINUIR LOS REQUER'MIENTOS :
INSULTNICOS Y PUELE REDUCIR LOS NIVELES DE AZGCAR INCONTRO-
LABLES Y FLUCTUANTES; HACIA UN ESTADO MAS MANEJABLE. DE ES
TA MANERA, EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL PUEDE
FACILITAR LA REGULACION PRACTICA DEL PACLENTE DIABETICO.

' EL PAPEL DE LA DIABETES MELL!TUS cono UN FACTOR ETIOL6GICO -
'EN LAS ENFERMEDADES PARODONTALES NO SE HA LLEGADO A COMPREN-
DER COMPLETAMENTE. DESDE 1862 MUCHOS INVESTIGADORES HAN SO§
TENIDO QUE EXISTE UNA RELACION DEFINITIVA, SE HA PROPUESTO
QUE LA DIABETES MELLITUS DISMINUYE LA RESISTENCIA DE LOS TE-
JIDOS PARUDONTALES HACIA LOS IRRITANTES LOCALES G DE. ALGUNA
MANERA MODIF1CAN LA RESPUESTA DE LA ENCIA Y LAS ESTRUCTURAS
DE SOPORTE SUBYACENTES DEL DIENTE HACIA LOS FACTORES LOCA-

LES.
HORMONAS SEXUALES,

LoS TESTICULOS Y LOS OVARtos, ADEMAS DE SU FUNCION DE PROVE-
ER ESPERMATOZOIDES Y 6VULos PRODUCEN HORMDNAS ESTEROIDES -
cue GOBIERNAN LOS CARACTERES SEXUALES secuunAalos, EL cicLo

'll/ .
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REPRODUCTOR Y EL CRECIHIENTO Y DESARROLLO DE LOS ORGANOS RE-
PRODUCTORES ACCESORIOS, CON EXCLUQIﬁN DEL OVARIO Y DEL TESTY
CULO; MISMOS, LAS HORMONAS QEXUALES EJERCEN TAMBlEﬂ INTENSA
ACTIV1DAD ANABOLICA PROTEINICA,

EN ALTERACIONES DE LA SECRECIGN DE £STAS HORMONAS, SE HAN PO
DIDO IDENTIFICAR DIVERSAS CLASES DE ENFERMEDADES GINGIVALES,
POR LO QUE ES MUY IMPORTANTE CONOCER EL EFECTO DE HORMONAS -
SEXUALES EN LOS TEJIDOS PARODONTALES,

EACfokég'ﬂokhoﬂALés SEXUALES FEMENI NoS,

Los Dos T1POS DE HORMONAS FEMEN!NAS SON: LAS HORMONAS FOLI-
CULARES Y ESTROGENOS; PRODUC!DAS POR LAS CELULAS DEL FoLIcu-
LO DE GRAAF EN DESARROLLO Y LAS HORMONAS PROGESTACIONALES -
QUE DERIVAN DE LA ACT!V!DAD DE LA CELULAS DEL CUERPO LUTEO,

‘QUE SE FORMA EN EL GVARIO DESPUES DE LA RUPTURA DEL FOLfCULO.

LA PR!NCIPAL HORHONA ESTROGENA ovaxCA ES EL ESTRADIOL; stn
- TRAS QUE LA ESTRONA, Es PRDBABLEMENTE LA HORMONA CICULANTE.

Los Esrn¢senos ACTUAN;EN'Los FENOMENOS METABOLICDS INDEPEN--'
DIENTEMENTE DE SUS ACCIONES EN TEJIDOS EFECTORES ESPECIFICOS.
- ESTAS SUBSTANCIAS PROVOCAN ALGO DE RETENCION DE SODIO, CLORO
'Y AGUA, PARECEN FACILITAR LA RETENCION DE CALCIO Y SU DEPO-
" SITO EN EL ESQUELETO, PUES PRODUCEN HIPERCALCEMIA E HIPERFOS

- FATEMIA EN AVES Y OSlFlCAClON EXCESIVA DE HUESOS LARGOS EN
- 'RATONES,

, Los esrnﬁeeuos PRODUCEN DESARROLLO DEL EPITELIO Y DE. LOS no;;

- CULOS DE- LAs TROMPAS DE - FALopxo, ESTIMULAN su CONCENTRACION
¥ Su MovxL:nAn, Y DE ELLos DENPENDEN LAs MODIFICAC!ONES CICLL
'CAS EN' LA HUCOSA TUBARIA. CAUSAN cnscxnleuro, AUMENTO DEL -
TONO. v CONTRACCIONES RITMICAS DE LA MUSCULATURA UTERINA v EL

: ;TJP'J/.;
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rEsAmmexynEL'Eunonsrnxcl ADEMAS DE OTRAS MUCHAS Accxouss;

LA PROGESTERONA ES ELABORADA POR OVARIOS, PLACENTA, CORTEZA
SUPRARRENAL Y TEST(CULOS.

).
EN LA MUJER, LA PROGESTERONA PRODUCE MOD!F!CAC!ONES CARACTE-
RfSTICAS EN EL ENDOMETRIO, PREPARADO POR ESTROGENOS. AUMEN-
TA LA CONCENTRACIGN DE GLUCOGENO, MUCINA Y GRASAS EN LAS CE-
'LULAS EPITEL!ALES DE REVESTIMIENTO, LA DISMINUCION BRUSCA -
DE LA coucenraAc10m DE PROGESTERONA Y ESTROGENOS PRODUCE UNA
SERIE DE hODIFlCAClONES QUE CULMINAN EN LA HEMORRAGIA MENS-
TRUAL. ACTUANDO SIMULTANEAMENTE CON LOS ESTROGENOS, LA PRO-
GESTERONA PRODUCE DESARROLLO DEL SISTEMA ALVEOLAR DE LAS GLAN
'DULAS MAMARIAS Y LA SENSIBILIZA PARA LA ACC!ON DE LA HORMONA
LACTGGENA.v

EN LA ACTUALIDAD, sou AUN INSUFICXENTES LOS DATOS PARA DEFI-
NIR DE UNA MANERA DEFIN[T!VA E IRREFUTABLE; LA RELACION ENTRE
EMBARAZO Y ENFERMEDAD PARODONTAL. LoS NIVELES DE HORMONAS -
SEXUALES FEMEN!NAS CIRCULANTES DURANTE EL EMBARAZO, LA PUBER
~TAD, LA MENOPAUS!A Y LA INGESTION DE ANTICONCEPTIVOS ORALES
EST/N:: lMPL!CADOS, COMO FACTORES EN LA PATOGENESIS DE LA EN-
FERMEDAD PARODONTAL POR ALTERAR LA RESPUESTA PARODONTAL A --
FACTORES ETIOLGGICOS LOCALES .

LA CANTIDAD DF_GONADOTROP!NA (HORMONA SEXUAL SECRETADA POR -
LA GLANDULA PITUITARIA), AUMENTA A SU MAXIMO DURANTE LOS DOS
" 0 TRES PRIMEROS MESES DE GESTACION Y POSTER]ORMENTE DISMINU-
YE A UN NIVEL BAJO DURANTE LOS MESES RESTANTES, EL ESTROGENO
Y LA PROGESTERONA AUMENTAN CONSTANTEMENTE AL IR PROGRESANDO
EL EMsAnAzo, TENDIENDO A LLEGAR A SU MAS ALTO NIVEL AL PRIN-
CIPIO DEL TERCER TRIMESTRE; Y nscnecxeuno NOTABLEMENTE ANTES
DEL PARTO,.

LA RELAXINA, ES OTRA HORMONA PRODUCIDA éda LOS “OVART0S DURAN,

i
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TE EL EnaAaAzo, SE ELEVA DE um\ MANERA cousnme Y ALCANZA. -
su Mxlm NIVEL AL FINAL DEL TERCER TR!HESTRE.

Qﬂﬂ' ‘m§ EARODOMTALES DURANTE EL EMBARAZ

Los cmntos PARODONTALES ocumzwos DURANTE EL EMBARAZO; FUE-
RON DESCRITOS DESDE 1877 por PINARD Y PxNARD. LAS OBSERVA--
CIONES DIFIEREN EN cumro A LA APAR!CION DE. "Gmewms DEL
EMBARAZO”.. SU CURSO DURANTE EL MISMO Y EL PAPEL QUE JUEGAN ~
LOS FACTORES HORMONALES A NIVEL LOCAL EN LA ETIOLOGIA.

EL EMBARAZO POR SI MISMO NO PRODUCE GINGIVITIS, LA GINGIVI-
TIS EN EL EMBARAZO TIENE SU OR{GEN EN LOS lRRITANTES LOCALES,
IGUAL QUE EN PERSONAS NO EMBARAZADAS. EL EMBARAZO ACENT(A -
LA RESPUESTA GINGIVAL A LOS IRRITANTES LOCALES Y PRODUCE UN
CUADRO CLINICO DIFERENTE DEL QUE PRODUCE EN PERSONAS NO EMBA
RAZADAS, EN AUSENCIA DE IRRITANTES LOCALES NO HAY CAMBIOS -~
'NOTABLES EN LA ENCTA, EL EMBARAZO ES SOLO UN FACTOR MODIFICA
DOR SECUNDARIO, EEE - o ‘

LA INTENSIDAD DE LA GINGIVITIS AUMENTA DURANTE EL EMBARAZO A
'PARTIR DEL SEGUNDO Y TERCER MES. LA GINGIVITIS MAS INTENSA

'SE OBSERVA EN EL OCTAVO MES, Y EN EL NOVENO DISMINUYE, Y LA

ACUMULACION DE PLACA SIGUE EL MISMO PATRON, ALGUNOS AUTORES
'REGISTRAN LA MAYOR INTENSIDAD ENTRE EL SEGUNDO Y EL TERCER -
TRIMESTRES, LA CORRELACION ENTRE LA GINGIVITIS Y LA CANTIDAD
DE PLACA ES MAS ESTRECHA DESPUES DEL PARTO QUE DURANTE EL EM
BARAZO, LO CUAL SUGIERE QUE EL EMBARAZO INTRODUCE OTROS FAC

TORES Que AGRAVAN LA RESPUESTA GINGIVAL A LOS IRRITANTES Lo~
CALES. IR

PARECE HABER UNA FUERTE CORRELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA

GINGW!T!S Y EL AWENTO EN LA PRODUCCION DE GONADOTROPINA; -
‘DURANTE EL PRIMER TRIHESTRE. o - ‘
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DURANTE EL SEGUNDO Y TERCER TR!MESTRE; LA RESPUESTA GINGIVAL
CORRESPONDE A UN AUMENTO EN LA CONCENTRACION DE ESTROGENQ, =
PROGESTERONA Y RELAXINA, .

MANI FESTAC 10NES CLINIcAs. CLYNICAMENTE, LA ENCfA DE LA MUJER
EMBARAZADA SE CARACTERIZA POR UNA ssme DE cmaxos’ INFLAMATO
RIOS, LA VASCULARIDAD ACENTUADA ES LA CARACTER[STICA CL[NICA
MAs NOTABLE, . LA ENCfA ssrA INFLAMADA; HIPERPLASTICA, EDEMA-
“TOSA Y SU COLOR VARfA DEL ROJO BRILLANTE AL ROJO AZULADO A
VECES DESCRITO COMO "ROSA VIEJO" LA EchA MARGINAL E INTER
DENTARIA ADEMAS DE EDEMATIZADA SE HUNDE A LA PRESION; ES DE
'ASPECTO LIS0 Y BRILLANTE, BLANDA Y FRIABLE.. Y EN OCASIONES =
'PRESENTA UN ASPECTO AFRAMBUESADO. EL ENROJECIMIENTO EXTRE-
MO ES CONSECUENCIA DE LA VASCULAR!DAD MARCADA Y HAY UN AUMEN .
TO DE LA TENDENCIA A LA HEMORRAGI A SOBRE TODO DURANTE EL CE-
PILLADO O AL MASTICAR LOS ALIMENTOS. LoS CAMBIOS GINGIVALES
POR LOS GENERAL SON mnon.onos, SALVO QUE SEA A MENOS QUE SE
COMPLIQUEN CON UNA INFECCI 6N AGunA, OLCERAS MARGINALES Y LA

" FORMACION DE UNA SEUDO MEIB'RANA. EL GRADO DE SEVERIDAD PUEDE
CAMBIAR DE PACIENTE A PACIENTE, AS! COMO EN LA DENTADURA DE .
UNA MISMA PERSONA., ADEMAS DE LOS CAMBIOS GINGIVALES, LOS IN
VESTIGADORES HAN ENCONTRADO UN AUMENTO DE LA PROFUNDIDAD DE
LAS BOLSAS PARODONTALES; Y PERDIDA AUNQUE MINIMA DE LA ADHE-
RENCIA, Asf COMO AUMENTO DE LA MOVILIDAD DENTARIA., ESTOS. -
CAMBIOS POR LO GENERAL DISMINUYEN EN v SEVERIDAD DESPUES' DEL
PARTO.‘

DURANTE EL TRANSCURSO DEL EMBARAZO SE. PUEDE FORMAR UNA MASA-' '
CIRCUNSCRITA DE "ASPECTO TUMORAL" DENOMINADA "TUMOR DEL: EMBA
‘RAZO" “EL TeJiDO ES ROJO, _EDEMATOSO Y SANGRA FAClLMENTE E§
TA LESION FRECUENTEMENTE APARECE DURANTE EL SEGUNDO HES DE -
EMBARAZO Y AUMENTA GRADUALMENTE DE TAMANO. HISTOLOGICMENTE
ES SIMILAR Al GRANULOMA PlOGENO SE HA SUGERIDO: QUE ALGGN
TIPO DE TRAUI‘IA INICIA LA LESION Y QUE LAS ALTERACIONES HORMQ-

l.l/
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NALES QUE SE PRODUCEN EN EL EMBARAZO, ALTERAN LA REACC!ON -
DEL TEJIDO.' ESTA LESION PUEDE DISM!NUXR nespuEs DEL PARTO,

PERO RARAS veces se ELIM!NA POR COMPLETO. EN LA MAYORIA DE

LOS CASOS ES NECESARIA LA EXCISION QUIRORGICA.

No Exxsreu S1GNOS O erTOMAs PATOGNOMONICOS DE LA sxus:vr«
TIS DURANTE EL EMBARAZO. - Es LA HISTOR!A MEDICA, LA QUE FOR
MA LA BASE PARA UN DIAGNOSTICO DE LA GINGIVITIS DEL EMBARA-
o,

HISTOPATOLOGIA. EL cunnno HLSTOLGGICO DE LA ENFERMEDAD GIN -
 GIVAL DURANTE EL EMBARAZO, ES EL DE UNA luFLAnAcon INESPE-~
 cIFICA VASCULARIZADA. HAy lNFILTRADO CELULAR ABUNDANTE CON

~ EDEMA 'Y DEGENERACION DEL EP!TELXO GINGlVAL Y TEJIDO CONECTIVO,
EL EPITELIO ES HIPERPLASTICO CON BROTES LARGOS Y DIVERSOS -
GRADOS DE EDEMA INTRA Y EXTRACELULAR E. INFILTRACKGN DE LEUCQ
CITOS. HAY ABUNDANTES CAPILARES NEOFORMADOS INGURGXTADOS.
LAS ULCERACIONES SUPERFICEALES 0 LA FORMACION DE UNA SEUDO~-~ -
'MEMBRANA sou HALLAZGOS OCASIONALES.‘.”

EXISTEN CANTIDADES ANORHALES DE RESIDUOS GLUCOPROTEINICOS IN
SOLUBLES EN AGUA Y EN ALCOHOL EN LA ENCIA. INFLAMADA, ESTO -

. TAMBIEN PUEDE SER OBSERVADO EN LA GINGIVITIS DE LA PUBERTAD,
GINGIVITIS DESCAMAT!VAS ssveaAs Y MENSTRUAC!ON. '

Eu EL EMBARAZO, DISMINUYE LA QUERATINIZACION SUPERFICIAL, --
AUMENTA LA LONGITUD DE LOS BROTES EPITELIALES Y EL GLUCOGENO
EN EL EPITELIO, EN EL TEJIDO CONECTIVO, LA CAPA BASAL ESTA
ADELGAZADA Y LA DENSIDAD DE LOS COMPLEJOS CARBOHIDRATOS-PRO=
TEINAS Y DEL GLUCOGENO DE LA SUBSTANCIA FUNDAMENTAL ESTA RE-
DUCIDA, Esrunlos ELECTROMETRICOS INDICAN UNA DISMINUCION DE
LA DENSIDAD DE' LAS GLUCOPROTE!NAS EN. LA ENC(A EN LOS anue--
ROS MESES DEL EMBARAZO, Y QUE VUELVE A SU ESTADO NORMAL VA-
RIOS MESES DESPUES DEL PARTO, . ‘

LA PROGESTERONA Pnonuce EL AGRAVAMIENTO DE LA GlNGlVlTls AL

‘ .'o o/
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DILATAR Y HACER TORTUOSOS A LOS MICROVASOS GINGIVALES. Tam-
BIEN PRODUCE ESTASIS CIRCULATORIO Y AUMENTA LA SUSCEPTIBILI
DAD A LA lRRlTACION MECAN!CA, Lo CUAL FAVORECE LA, FlLTRACION
DE Llourno EN LOS TEJIDOS PERIVASCULARES ,

)
CUANDO ss INYECTA ESTROGENO REPETIDAS vsces, ss PRODUCE UNA
MAYOR FORMACIGN DE HUESO ENDOSTICO EN LOS HAXlLARES Y UNA---
DISMINUCION DE LA POLIMERIZACION DE COMPLEJOS DE MUCOPOLISA-
CARIDOS Y PROTEINAS EN LA SUBSTANCIA FUNDAMENTAL DE HUESO; -
LOS ESTROGENOS TAMBIEN E%TIMULAN LA FORMACION DE HUESO Y FI-
BROPLASIA; LO CUAL COMPENSA CAMB!OS DESTRUCT!VOS EN EL PARO-
Douro, INDUCIDOS POR LA ADMINISTRACION DE conr:souA.

TAMBIEN SE HA ENCONTRADO, QUE TANTO LA PROGESTERONA COMO EL
Esrndesuo SON CONVERTIDOS ACTIVAMENTE EN LA ENCIA Y QUE EL -
TEJIDO INFLAMADO; ES MAS EFICIENTE PARA METABOLIZAR ESTAR HOR
MONAS QUE EL TEJIDO NORMAL,

A PESAR DE EXISTIR DIFERENCIAS DE OPINIONES, EN RELACION A -
LA ETIOLOGIA DE LOS CAMBIOS DEL TEJIDO GINGIVAL DURANTE EL -
'EMBARAZO, LA MAYORIA DE LAS OPINIONES APOYAN LA TEORIA DE QUE
LOS IRRITANTES LOCALES SON LOS FACTORES INICIANTES QUE PRECL
PITAN LA INFLAMACION GINGIVAL Y QUE EL INCREMENTO DE LA RES-
PUESTA INFLAMATORIA ES DEBIDA AL METABOLISMO TISULAR ALTERA-
DO DEL EMBARAZO. ‘

PoR ESTOS ESTUDIOS, PUEDE SUPONERSE; QUE LA INFLAMACION GING]
VAL DURANTE EL EMBARAZO ES lNlCIADA POR LOS MISMOS FACTORES-
LOCALES; QUE LA GINGIVITIS MARGINAL, QUE RESPONDE FAVORABLE -
MENTE AL TRATAMIENTO LOCAL RUTINARIO Y PUEDE AON SER PREVENI
DA,

LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL DECRECE DESPUES DEL -
NACIEHIENTO, PERO LA ENC[A NO NECESARIAMENTE REGRESA A SU Ei

..;/



TADO. NORMAL. : LAS PACIENTES NO TRATADAS DE SU ENFERMEDAD GIN-
GIVAL DURANTE EL EMBARAZO; TENDRAN ENFERMEDAD GINGKVAL DESPUES
DEL TERMINO DEL MlSMOa A PESAR DE QUE DISMINUYA SU SEVER!DAD.

AMBI0S GINGIVALES DURANTE A UBERTAD,

CON FRECUENCIA DURANTE LA PUBERTAD SE PRODUCE UNA RESPUESTA -
EXAGERADA POR PARTE DE LA ENCIA A LOS IRRITANTES LOCALES, EL
AGRANDAMIENTO GINGIVAL DURANTE LA PUBERTAD PUEDE OCURRIR TAN-
TO EN MUJERES COMO EN HOMBRES: SIN EMBARGO ES MAS PREVALECENTE
ENTRE  LAS MUJERES.} EL AGRANDAMIENTO GlNGlVAL SE CARACTERIZA
POR HIPERPLASIA DEL MARGEN GINGIVAL Y PAPILAS lNTERDENTARIAS
SE ENCUENTRA MODERADAMENTE FIRME Y NO EsrA EXCESIVAMENTEROJI-
20, MIENTRAS QUE EN OTROS CASOS, LA HlPERPLASIA PRESENTA TODAS
-LAS CARACTERISTICAS CLINICAS GENERAUWENTE AsochnAs A UN FRO-
CESO INFLAMATORIO, O SEA CAMBIOS EN EL COLOR Y CONSISTENCIA,

EL TEJIDO GINGIVAL PUEDE SER aLANDo, cou tNFLAMAcxou Pnouuucxa-
DA, DE COLORACION ROJA O ROJA AZULADA, CON EDEMA Y RETRAIDA -
DE LA SUPERFICIE DENTARIA, EL ENTRECRUZAMI ENTO ANTERIOR (ovsa
BITE) EXCESIVO AGRAVA ESTOS CASOS DEBIDO A LOS EFECTOS 'SOBREA
'GREGADOS DE LA RETENC!ON DE ALIMENTOS Y LESION DE LA ENCIA EN
LA ZONA VESTIBULAR Aursnxon 'Y Z0NA PALATINA, EN EL MAXILAR su
PERIOR, S

POR MEDIO DE EXAMENES, SE HA PODIDO DETERMINAR; QUE LOS FACTQ
‘RES LOCALES AMBIENTALES CAPACES DE PRODUCIR ENFERMEDAD 6l NG!—
VAL, CAUSAN UN INCREMENTO EN LA REACCION DE LA ENCIA.

EN ESTOS CASOS, EL TRATAMIENTO ES NECESAR[O Y neuEFtco; SIN
EMBARGO ES MUY GRANDE LA TENDENCIA A LA RECURRENCIA DE LA EN-
'FERMEDAD,

A HEDIDA OUE SE ACERCA LA EDAD ADULTA, LA lNTENSlDAD DE LA -
REACC!GN GINGIVAL DECRECE; AUN. ESTANDO PRESENTES Los IRRITAN"Y

“;;;/,>
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TES LOCALES. LA YUELTA A LA NORMALIDAD COMPLETA DEMANbA su
ELIMINACTON, AUNQUE LA REMISION.DE LA ENFERMEDAD ES RARA, -~
LAS SECUELAS DE UN CASO st TRATAMIENTO CONSISTEN EN UNA HI-
PERPLASXA GINGIVAL INPLAMATORIA COMON

}
Auwuus LA FRECUENCIA v SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL
AUMENTAN DURANTE LA PUBERTAD, LA C!NGIVITIS NO, ES APAR!CION
: UN!VERSAL DURANTE ESTE PER{ODO’ YA QUE ESTE PADECIMIENTO PUE
DE PREVENIRSE.

CAMEI O 61 NGIVATES Dus i

GENERALMENTE EL CICLO MENSTRUAL NO P_RESENTA CAMBIOS GINGIVA-
LES NOTABLES, SIN EMBARGO PUEDE HABER ALGUN PROBLEMA.

DURANTE ESTE PERIODO, AUMENTA LA FRECUENCIA DE LA GINGIVITIS,
Y LAS PACIENTES PUEDEN PRESENTAR ENCIAS SANGRANTES £ HINCHA-
DAS EN LOS DIAS QUE PRECEDEN AL FLUJO MENSTRUAL. . LA mMovILI-
DAD DENTARIA HORIZONTAL AUMENTA ENTRE LA TERCERA Y LA CUARTA
SEMANAS DEL CICLO MENSTRUAL. LA CANTIDAD DE BACTERIAS EN LA
SALIVA AUMENTA DURANTE LA MENSTRUACION Y OVULACION, DE 11 A
14 pfas antes. EL EXUDADO DE LA ENCIA INFLAMADA AUMENTA Du-

- RANTE LA nausrgquxou, O SEA QUE LA GINGIVITIS EXISTENTE SE
AGRAVA,  PERO EL L!QUIDO DE SURCOS DE ENC{A NORMAL QUEDA INDEM -

'SE HAN DESCRITO UNA SERIE DE CAMB!OS BUCALES ASOCIADOS A LA
MENSTRUACION, QUE GENERALMENTE APARECEN VARIOS DfAS- ANTES DEL
CICLO MENSTRUAL, (ONSISTEN EN ULCERACIONES DE LA MUCOSA BU-
'CAL QUE PARECE QUE TIENEN UNA TENDENCIA FAMILIAR. AFTAS Y LE
' SIONES VESICULARES Y HEMORRAGIA SUBSTITUTIVA EN LA CAVIDAD -
ORAL. "GINGIVITIS DE MENSTRUACION” CARACTERIZADA POR HEMORRA
GIAS PER{ODICAS CON PROLIFERACIONES. ROJO BRILLANTE Y ROSADA
EN LAS PAPILAS mteanemmas Y ULCERAC!ON PERSISTENTE DE LA
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LENGUA Y MUCOSA BUCAL QUE EMPEORA uusro ANTES DEL PER{ODO -~
MENSTRUAL,

MICROSCOPICAMENTE PUEDE OBSERVARSE LA DESCAMACION DE CELULAS
EPITELIALES DEL ESTRATO GRANULOSO Y DE LA SUPERFICIE,

PUEDEN PRECEDER -AL pER{ODO MENSTRUAL ULCERAS DE REPETIC]ON -
PERIODICA EN LA BOCA, QUE CURAN EN3 04 DIAS Y LAS LESIONES
PUEDEN DEJAR DE OCURRIR CUANDO LA PACIENTE QUEDA EMBARAZADA,
PERO SE REPITEN DESPUES DEL PARTO. Exxsrs MEJORfA CON ESTR{
GENOS POR VIA GENERAL U HORMONA" HlPOFISIARIA ANTERIOR,

Ss DESCRIBIO uu SINDROME BUCAL LLAMADO Msnosxusxvxtls TRANSL_
TORIA PenlontCA. consxsrsure 'EN MOLEST1A, SENSIBILIDAD, ENRQ
JECIMIENTO Y CONGESTION DE LA ENCIA CON HEMORRAG!A CUANDO SE
REALIZA EL Esruznzo NORMAL DE MASTICACION. Este SlNDROME -
FUE OBSERVADO INMEDIATAMENTEHAQIES DE LA MENSTRUACION,‘ N ==
AMENORREAS 'DE DIFERENTES CLASES, POSTERIOR A HxsrsaecromtAs,v
ANTES DE LA ROTURA DEL_ EMBARAZO ECTOP!CO Y DESPUES. DE EL, Y .
'DURANTE LA MENOPAUS!A v DESPUES DE ELLA. LA ssusxstann DE
LA BOCA Y LENGUA QUE APARECIO unos Dias ANTES DE LA MENSTRUA
CION Y AUMENTO DE INTENSIDAD DURANTE VARIOS DIAS, Fuf ALIVIA
‘DA CON ESTROGENOS ‘POR VIA GENERAL Y REAPAREC!O AL SUSPENDER
LA DROGA. A

Tonos ESTOS'CAMB!OS GINGIVALES ClCLICOS ASOCIADOS AL CICLO -
MENSTRUAL., SON. ATRIBUIDOS A DESEQUILIBRIOS HORMONALES Y EN -
OCASIONES VAN PRECEDIDOS 'POR ANTECEDENTES DE DISFUNCION OVA-
“RICA. Los cAMBIOS RITMICOS DE LA FRAGILIDAD CAPILAR CONCOM]
"TANTES CON EL CICLO MENSTRUAL Y LA MAYOR TENDENCIA A LA HEMQ
RRAGIA GINGIVAL INMEDIATAMENTE ANTES DE LA MENSTRUACION Y --.
'DESPUES DE ELLA PUEDEN EJERCER lNFLUENCIA SOBRE LA HEMORRA--
G!A GINGIVAL, .
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LA MENOPAUSIA POR SI MISMA NO CAUSA ENFERMEDAD PABQDONTAL 0
CAMB!OS GINGIVALES. LAS DEF(N[CIONES DE ESTROGENO SE HAN RE
LACIONADO CON LA Gxne:v:rrs DESCAMAT!VA. ENFERMEDAD FRECUEN-
TEMENTE OBSERVADA EN MUJERES DE EDAD MEDIA v MAYORES. EN E§
TA ENFERMEDAD EXISTE UNA DEFICIENC!A EN LA QUERHT!NIZACION
DEL EPITELIO, EL cuAL_eusDE SER REMOVIDO CON FACILIDAD DE LA
LAMINA PROPIA SUBYACENTE,

‘GINGIVITIS MeNopAusIca SENIL (GINGIVITIS ATROFICA SENIL),
EsTA ES UNA LESION QUE PUEDE SER OBSERVADA DURANTE LA MENO-
PAUSIA O EN EL PER{ODO POSMENOPAUSICO, EN OCASIONES SE PRE-
SENTAN SIGNOS Y SINTOMAS LEVES CON LOS PRIMEROS TRASTORNOS -
MeNoPAusicos, La GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA NO ES UN ES
TADO COMON. SU NOMBRE DA LA IMPRESION ERRONEA DE QUE INVA-~
~ RIABLEMENTE VA APAREJADA A LA MENOPAUSIA, MIENTRAS QUE LO ~-

OPUESTO ES LA VERDAD. LAS ALTERACIONES BUCALES NO SON CARAC
TER{STICAS DE LA MENOPAUSIA.

CARACTERISTICAS CLINICAS, LA ENCIA Y EL RESTO DE LA MUCOSA
BUCAL SON SECAS Y BRILLANTES, EL COLOR VARfA ENTRE LA PALIDEZ
0 EL ENROJECIMIENTO ANORMAL Y SANGRA CON FACILIDAD., A VECES
SE OBSERVAN FISURAS EN EL PLIEGUE MUCOVESTIBULAR Y CAMBIOS -
COMPARABLES EN LA MUCOSA VAGINAL. EL PACIENTE SIENTE UNA --
SENSACION DE ARDOR Y SEQUEDAD DE LA BOCA, JUNTO CON UNA SEN-
SIBILIDAD EXTREMA A LOS CAMBIOS TERMICOS. LAS SENSAC!ONES -
DEL GUSTO ANORMALES SE DESCRIBEN coMO "SALADO", "PICANTE" 6
AGRIO”, Y LAS DIFICULTADES CON LAS PROTESIS PARCIALES REMO-
VIBLES,

[H1sTOPATOLOGIA, ~ LA ENCIA PRESENTA ATROFIA DE LAS CAPAS CELY
LARES GERMINAL Y ESTRELLADA DEL EPITELIO, EN OCASIONES PRE--
SENTA ZONAS DE ULCERACION.

EN PACIENTES DESDENTADAS, LAS PACIENTES NO PUEDEN TOLERAR -

I’ .l4 " /
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BIEN LAS PROTESIS. PoR Lo NORMAL CUANDO SE COLOCAN DENTADU1
RAs coMPLETAs. HAY UN PERIODO INICIAL DE ADAPTAC!ON DE LA My
cosA BUCAL. EL ESPEQAMIENTO DEL EPITELIO ES PARTE DE LA A--

DAPTAC!ON FISIOLOGICA QUE HACE POSIBLE LA TOLERANCIA DE LAS
PRQTES[S. '

EN LA GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA, EL EPITELIO DELGADO ATRG
F1CO OFECE MUY POCA PROTECCIGN, ~ POR LO TANTO, LA MUCOSA BU-
CAL SE LASTIMA FACILMENTE, INCLUSO CUANDO HAY UNA ABRASION -
MUY LEVE DE LA SUPERFICIE, EL ESPESAMIENTO DEL EPITELIO PA-
RA_SOPORTAR LAS PROTESIS NO SE PRODUCE POR LA TENDENCIA ATRO
FICA DEL EPITELIO, COMO CONSECUENCIA, EL PACIENTE ESTA SIEW
PRE INCOMODO, INCLUSO CUANDO LLEVA PROTESIS BIEN ADAPTADAS Y -
FUNCIONALES, Los LfMITES DE LA DENTADURA QUEDAN MARCADOS -~
CON NITIDEZ POR UN COLOR ROJO Y BRILLANTE DE LA MUCOSA SENS
BLE SUBYACENTE, .

Los SIGNOS Y SINTOMAS DE LA GlNGlVOSTOMATlTlS MENOPAUSICA sou
COMPARABLES, HASTA CIERTO PUNTO A LOS DE LA GINGIVITIS DESCA
MATIVA CRONICA, LAS LESIONES NACEN DE LA ATROFIA Y MENOR QUE
RATINIZACION DEL EPITELIO BUCAL, UNIDAS A LA DISMINUCION DE
ESTROGENOS 0 UN DESEQUILIBRIO EN SU METABOLISMO.,

GINGlVlTlS DESCAMAT!VA CRONICA (Gxnexvosxs)

LA GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA ES UNA AFECC!ON CONSIDERADA
UNA ENFERMEDAD DEGENERATIVA DE LOS TEJIDOS GINGIVALES, EL -
TERMINO Glnelvosxs. FUE USADO POR SCHOUR Y . MASSLER, PARA DE§ -
'CRIBIR UN TIPO RARO Y SEVERO DE ENFERMEDAD GINGIVAL QUE FUE
_OBSERVADO EN NINOS HOSPITALIZADOS CON UNA MALNUTRICIbN CRONL
CA, DURANTE LA POSTGUERRA EN ITALlA. ES PREFERIBLE LA DENO-
MINACION DE GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA PUES ES MAs DES--
CRIPTIVA. 4 : .

| CARACTER!STICAS CL!NICAS.' Este PADECIM!ENTO SE PRODUCE EN LOS
DOS sexos. A CUALQUIER EDAD, DESDE LA ADOLESCENCIA HASTA LA
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VIDA ADULTA AVANZADA, PERQ. PREDOMINA EN MUJERES DEL. GRUPO -
CRONOLOGICO COMPRENDIDO ENTRE LOS CUARENTA Y CINCUENTAAY CIM
co ANOS DE EDAD' EN PARTICULAR EN LAS QUE PADECEN IRREGULARL
DADES HORMONALES DERIVADAS DE LA MENOPAUSIA. SE PRESENTA --
TANTO EN BOCAS DENTADAS CoMO EN DESDENTADAS. ]

‘ ESTE PADECIMIENTO SE PRESENTA EN nxvsRsos GRADOS.{

FORMA LEVE: Cou ERITEMA DIFUSO DE LA ENCtA MARG!NAL. INTER-
‘DENTARIA E INSERTADA.,ESTADO GENERALMENTE INDOLORO, HABIENDO
UN CAMBIO DE COLORACION GENERALIZADO, EsTA 'FORMA ES COMIN -
EN MUJERES ENTRE 17 v 23 Afios, POR LO GENERAL SIN SIGNOS GE-
NERALES DE DESEQUILIBRIOS HORMONALES ,

FORMA MODERADA PRESENTA MANCHAS ROJO BRILLANTE Y AREAS GRI-
SES QUE ABARCAN LA ENCfA MARGINAL Y LA ENCIA INSERTADA. LA
SUPERFICIE ES LISA Y BRILLANTE CON LA ENCIA RESILENTE Y BLAN
DA POSTERIORMENTE, SE DEPRIME LEVEMENTE A LA PRESION Y EL
EPITELIO NO SE ADHIERE CON FIRMEZA A LOS TEJIDOS SUBYACENTES,
S1 A LAS ENCIAS SE LES DA MASAJE, EL EPITELIO SE DESCAMA QUE
DANDO EXPUESTO EL TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE SANGRANTE, LA
'MUCOSA DEL RESTO DE LA BOCA ES EXTREMADAMENTE LISA Y BRILLAN
TE, ESTE ESTADO ES MAS FRECUENTE EN PERSONAS DE 30 A 40 afios
DE EDAD, EXISTE TAMBIEN SENSACION DE ARDOR Y SENSIBILIDAD A
LOS CAMBIOS TERMICOS, LA INHALACION DE AIRE ES DOLOROSA, EL
PACIENTE NO TOLERA' CONDIMENTOS Y EL CEPILLADO LE PRODUCE LA
DENUDACION DOLOROSA DE LA SUPERFICIE GINGIVAL,

FORMA SEVERA La supsnrxcxs LINGUAL, EN ESTE TIPO DE GING]VL
TIS DESCAMAT!VA SE HALLA MENOS AFECTADA QUE LA LABIAL, YA --
QUE LA LENGUA Y LA FRICCION DE LAS EXCURSIONES. DE LOS ALIMEN-
T0S REDUCEN LA ACUMULACION DE IRRITANTES LOCALES Y LIMITAN -
LA INFLAMACION. EXISTEN AREAS IRREGULARES DE ENCIA DENUDADA
Y €S DE COLOR ROJO SUBIDO. LA SUPERFICIE EPITELIAL SE HALLA
DESMENUZADA Y- FRIABLE Y ES POSIBLE DESPRENDER PEQUENOS PAR =
CHES, . v

o
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HAY ALGUNOS VASOS SUPERFICIALES QUE AL ROMPERSE LIBERAN UN LI
QUIDO ACUOSO Y EXPONEN UNA SUPERF!CIE _SUBYACENTE ROJA Y YIVA,
EL AIRE DIRIGIDO A LA ENC!A PRODUCE LA ELEVACION DEL EPITELIO
Y LA FORMACION ULTERIOR DE UNA BURBUJA, LA MEMBRANA MUCOSA
ES LISA Y BRILLANTE, Y PRESENTA UNA FISURA EN EL CARRILLO,=~
CERCA DE LA LtNEA DE OCLUSION. LA LESION ES MUY DOLOROSA,--
EL PACIENTE NO TOLERA ALIMENTOS Aspanos, CONDIMENTOS O CAM--
BI10S DE TEMPERATURA, HAY SENSACION 'CONSTANTE DE ARDOR SECO

EN TODA LA BOCA, QUE SE ACENTUA EN LAS AREAS GINGIVALES DENL[
DADAS .

HistopatoLosfa EL EPITELIO ES DELGADO Y ATROF!CO. Las PAP!LAS
EPITELIALES SON CORTAS O FALTAN Y HAY EDEMA EPITELIAL. LA -
CAPA BASAL APARECE' CASI SIENMPRE'INTERRUMPIDA Y. HAY INFILTRADO
CELULAR. iNFLAMATORIO ‘EN EL ERITELIO, '

LA MEMBRANA BASAL ESTA ATROFICA 0 AUSENTE, EN TANTO QUE HAY
EDEMA E INFILTRADO CELULAR INFLAMATORIO EN EL TEJIDO CONECTL
VO SUBYACENTE, LAS FIBRAS COLAGENAS CONECTIVAS APARECEN A-
TROFICAS O DEGENERADAS, Y A VECES PRESENTAN CARACTER{STICAS
'SIMILARES A LA DEGENERACEON FIBRINOIDE, SIN EMBARGO, LOS -
HALLAZGOS MICROSCOP1COS NO SON PATOGNOMONICOS,

- GLICKMAN ¥ SMULOW SERNALARON LA SIMILITUD HISTOPATOLOGICA EN
TRE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA Y ‘OTRA_Sl TRES ENFERMEDA -
DES: PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSAS, LIQUEN PLANO AMPOLLAR Y
ERITEMA MULTIFORME AMPOLLAR,

Los CAMBIOS PATOLOGICOS VARIAN EN LOS DIFERENTES iNDiviDUOS.'
Y SE AGRUPAN EN DOS CLASES PRINCIPALES!

1 TlPO MPOLLAR 0 GINGWITIS DESCAMATWA DE TIPO BULOSO, CcA
RACTERIZADO POR EL REEMPLAZO MASIVO DE 'TEJIDO CONECTIVO -
| RETICULAR Y PAPILAR POR UN EXUDADO lNFLAMATORlO DE EDEMA:
FIBRINA ¥ LEUCOC[TOS. SE_FORMAN AMPOLLAS SUBEPITELIALES
. GRANDES EN LA UNION DEL TEJ1DO CONECTIVO.

Ll
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2) GINGIVITIS DESCAMATIYA DE TIPO LIQUENQIDE, CARACTERIZADA-
POR UNA BANDA SUBEPITELIAL DENSA DE EXUDADO [NFLAMATORIQ
cnbnnco EN EL CUAL PREDOMINAN LOS LINFOCITOS, | EL EPITELIO
ES Arnésxco. s:u BROTES EPlTELlALES BIEN nEFxanos, o BlEN
ATROFlco. cou BROTES EPITELIALES AISLADOS CON ASPECTO DE
ESPIGAS, LA INF!LTRACION DE Lsucocxros Y EDEMA DENTRO DEL
EPITELIO, GENERA LA SEPARACION Y VACUOLIZAC!ON DE LAS ce- .
LULAS DE LA CAPA BASAL Y UNA CAPA 0 DOS ARRIBA DE ELLA. -
SE FORMAN vsstCULAs EN LA UN[ON, con ADELGAZAMIENTO Y nes

_lNTEGRACION DE LA MEMBRANA BASAL Y SEPARAC!ON DEL. EPITE--
LI0 DEL TEJIDO CONECTIVO.

LAS AMPOLLAS CONTIENEN MATERIAL GRANULAR. RESIDUOS ciTOPLAs-
MICOS, ‘ERITROCITOS Y NUCLEOS LIBRES, PROBABLEMENTE DERIVADOS
' DE CELULAS LIPOIDES,

EN EL TEJIDO CONECTIVO SE HALLA MATERIAL FlBRlLAR FINO Y MA-
TERIAL GRANULAR CONTENIDO EN AREAS DE TiPO VESICULAR,

LAS CELULAS EPITELIALES SUPERFICIALES SON PARAQUERATINIZADAS.
EvioLoGfA, SE INDICAN COMO FACTORES ETIOLOGICOS EL DESEQUI- -
LIBRIO HORMONAL. LA DEFICIENCIA DE ESTROGENOS EN LA MUJER Y
TESTOSTERONA EN EL HOMBRE, Y DEFICIENCIAS NUTRICIONALES.,

No SE SABE S1 LA GENGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA ES UNA ENTI-
DAD PATOLOGICA AISLADA: UNA VARIANTE DE ‘ALTERACIONES DERMATQ
LOGICAS VESICULARES Y BULOSAS COMO LIQUEN.PLANO, ERITEMA MUL
TIFORME O PENFIGOIDE BENIGNO DE MEMBRANA MUCOSA O UNA RES --
'PUESTA GINGIVAL INESPECIFICA A UNA SERIE DE CAUSAS. EL oax-
'GEN PUEDE SER GENERAL., PERO L0S IRRITANTES LOCALES Y LA IN--
FLAMACION QUE PRODUCEN EXPL!CAN MUCHAS DE LAS CARACTERIST[-
CAS thuchs Y MlcnoscOPICAs.

ThnnleN SE suetnlo. eue LA G!NGIV!T!S DESCAMATIVA CRGNICA ng
BIERA SER INCLUIDA CON ornas ENFERMEDADES DEL TEJIDO conecrt
VO QUE POR LO GENERAL SON AGRUPADAS BAJO EL NOMBRE DE "ENFER
nsnnnes DE LA COLAGENA”, INCLuven FIEBRE REUMATIcA, ARTRITIS

| ‘.I;I



REUMATOIDE, POLIARTERITIS, PERIABTEﬁ[TlS NunosA. LUPUS ERITE
MATOSO DISEMINADO, DERMATOM(osxsz Y OTRAS, FESTA RELACION -
ES DEBIDA AL GRADQ VARIABLE DE DEGENERACION. FIBRINOIDE QUE -
HAY EN ESTAS AFECCIONES, |

...........................................................................................................

Los ANTICONCEPTIVOS ORALES ALTERAN LOS NlVELES CIRCULANTES -
DE ESTRQGENO Y PROGESTERONA, _ Hay UNA GRAN CONTROVERSIA ACER
CA DE LOS EFECTOS DE LOS ANTICONCEPTIVOS SOBRE EL PARODONTO.,

EN CIERTOS ESTUDIOS SE OBSERVARON LOS CAMBIOS GINGIVALES DU-
RANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES DURANTE UN PERIODO DE
12 meses. SE OBSERVO, QUE LAS PACIENTES QUE TENfAN LA ENCIA
CAS1 PERFECTA AL PRINCIPIO DE LA TERAPIA HORMONAL, MOSTRABAN
UN AUMENTO GRADUAL Y SIGNIFICANTE DEL FLUfDO GINGIVAL DURAN-
'TE EL EXPERIMENTO, LOS CAMBIOS GINGIVALES DEPENDEN DEL PE--
RIODO DE TIEMPO QUE SE USEN LOS ANTICONCEPTIVOS, Los cAMBIOS
GINGIVALES SON MAYORES DURANTE EL PRIMER ANO Y MEDIO DE USO,

'SE HAN REPORTADO MUCHOS CASOS DE GINGIVITIS HIPERPLASTICA Y

TUMORES DEL EMBARAZO POR ADMINISTRACION DE ANTICONCEPTIVOS,
- SIENDO REVERSIBLE LA INFLAMACION AL DISMINUIR O ELIMINAR LA
~ DOSIS,

................................................

La GLANDULA SUPRARRENAL DE LOS MAMIFERos cousrsrs EN DOS POR
CIONES EMBRIOLOGICA Y FUNCIONALMENTE INDEPENDIENTES MEDULA
¥y corTEZA, LA MEDULA SUPRARRENAL .ESTA FORMADA POR TEJIDO ~-
_ CROMAFIN (AQUEL EN EL QUE SE PRESENTA LA REACCION CROMAFIN,
QUE CONSISTE EN OXIDACION DE LA DRENALINA Y ALGUNOS COMPUES-
TOS AFINES POR EL ™iCROMATO O YODATO, CON PRODUCCION DE UN -
'COMPUESTO COLORf: . ¥ ES, EN ESENCIA PARTE DEL S1STEMA Ner-
V1050 ORGANOVE _vAtivy, LAS HORMONAS QUE SECRETA POSEEN E~~
FECTO FARHACOLbPICO INTENSO, PERO LA EXTIRPACION COMPLETA DEL

"./
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TEJIDO MEDULAR SUPRARRENAL NO VA SEGU1DO DE MODLFICACIONES xu
PORTANTES, LA CORTEZA SUPRARRENAL ES UNA ESTRUCTURA EPITE *
LIAL Y SECRETA HORMONAS INDISPENSABLES PARA LA VIDA; SUS Ac-
CIONES MAS IMPORTANTES SON DE CARACTER METABOLICO: EN CAMBLO,
LAS DE LAS HORMONAS MEDULARES SE RELACIONAN DE MANERA PRINCL

PAL CON LOS MOSCULOS LISOS., LOS MECANI SMOS VASOMOTORES Y LA
- CIRCULACION,

LAS HORMONAS SECRETADAS POR LA CORTEZA SUPRARRENAL SON ESTE-
ROIDES. FUNDANDOSE EN SU ACTIVIDAD BIOLGGICA Y EN SU ESTRUC
TURA SE CLASIFICAN EN 4 GRUPOS PRINCIPALES:

1) EsTROGENOS

- 2) ANDROGENOS

- 3) PROGESTERONA .

4) “Cortico1pes”

LA FALTA DE HORMONAS CORTICO SUPRARRENALES O LA ADMINISTRACION
DE DOSIS EXCESIVAS DE LAS MISMAS SE- ACOMPANAN DE MODIFICACIO-
NES METABOLICAS CARACTERISTICAS., QUE SE AGRUPAN EN nos~

1) MeTABOLISMO DE ELECTROLITOS Y AGUA

2) METABOLISMO .DE CARBOHIDRATOS, PROTENAS Y GRASAS

s MODIFICACIONES MATEBOLICAS DEL SEGUNDO GRUPO GUARDAN RELA
~ C16N PRINCIPALMENTE CON EL CORTISOL Y LA CORTICOSTERONA.

EL CORTISOL ES INHIBIDOR POTENTE.DE LA REACCION INFLAMATORIA
PRODUCIDA POR AGENTES FISICOS, QUIMICOS Y BACTERIANOS, EN -
ESTE SENTIDO, LA ACTIVIDAD DE LA CORTISONA ES MENOR DE 22, -
LA CORTICOESTERONA ES CASI INACTIVA Y LA ALDOSTERONA Y LA ==
DESOXICORTICOSTERONA ANTAGONIZAN ESTA ACCION DEL CORTISOL. EL
EFECTO ANTIINFLAMATORIO INCLUYE INHIBICION DE LA ACUMULACION
PER! VASCULAR DE LEUCOCITOS, DE LA MIGRACION DE LOS LEUCOCI-
TOS DESDE LOS CAPILARES, Y DE LA FORMACION DE FIBRINAS Y ACY
MULACION DE L1QUIDO DE EDEMA,

ALGUNOS Guxocomxcomss (CORTISOL, connsom\), TIENEN ACCION
ANTIALERGICA NOTABLE. INHIBEN LA PRODUCCION DE ANTICUERPOS -

'.”“ I‘/.
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* SUSCITADA POR LA PRODUCCION DE ANTIGENOS, Y ADEMAS ALIVIAN -
LAS MANIFESTACIONES GRAVES DE LA HIPERSENSIBILIDAD, EL CHOQUE
ANAFTLACTICO. POR EJEMPLO.

Una DE LAS CONSECUENCIAS DEL TRATAMIENTO DURADERO,CON HORMO‘
~ NAS CORTICOESTEROIDES ES LA APAR!CION DE ULCERAS DEL APARATO
GASTROINTESTINAL,

‘CORTICOESTERQIDES Y PARODONTO,

SE HAN HECHO ESTUDIOS cou ANIMALES DE LABORATORIOa EN LOS --

CUALES ESTAS HORMONAS PRODUJERON osrsopoaosxs DEL HUESO ALVEQ
" LAR, DILATACION E INGURGITACION CAPILAR (cou HEMORRAGIA EN -
“EL LIGAMENTO PARODONTAL Y TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL) DEGENE

RAcxén Y REDUCCION DE LA CANTIDAD DE FIBRAS COLAGENAS DEL LL

GAMENTO PARODONTAL Y,MAYQR,DESTRUCF!°N DE LOS TEJIDOS PARO--

~ DONTALES ASOCIADOS CON LA INFLAMACION CAUSADA POR LA IRRITA-

CI6N LOCAL.

EN ANIMALES ADRENALECTOMIZADOS HUBO PERDIDA DE HUESO DE SOPOR
TE, LA OSTEOGENESIS DEL HUESO ALVEOLAR QUE SE REDUCE EN ANIMA
LES ADRENOLECTOMIZADOS FUG RESTAURADO POR REPOSICION DE COR

TISONA, '

EN HUMANOS. LA ADMINISTRACION DE CORTISONA Y ACTH., No SURTE
EFECTO EN LA FRECUENCIA Y GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL
Y PARODONTAL.,

HANS SYLYE., HA LOGRADO MUCHAS INVESTIGACIONES ACERCA DEL - -

STRESS Y LA CAPSULA SUPRARRENAL, FORMULO UNA TEORIA DE RES-

PUESTA AL ESFUERZO PROLONGADO COMO PARTE DEL MECANISMO DE A-

DAPTACION INDIVIDUAL QUE PUEDE LLEVAR A SIGNOS Y SINTOMAS --
cLINICOS LLAMADOS “SINDROME DE ADAPTACION GENERAL” .

TODA ENFERMEDADIEXTENUANTE PRODUCE ATROFIA DE LA CORTEZA SU"



PRARRENAL Y PERDIDA DE LIPIDO§ SUPRARRENALES, SEYLE DICE QUE
LAS ALTERACIONES SUPRARRENALES SE DEBEN AL ESFUERZO PROLONGA
DO, CON MOVILIZACION DE LtPlnos SUPRARRENALES Y ATROFIA POR
AGOTAMIENTO DE CELULAS CORTlCALES. PARECE SER QUE LAS HORMQ
NAS DE LA CDRTEZA SON NECESAR!AS PARA QUE LAS ENZIMAS CELULA
RES CATALICEN LOS PROCESOS CELULARES PRODUCTORES DE ENERGIA.
MUCHAS FORMAS DE STRESS COMO TRAUMA, FRIO, FATIGA MUSCULAR,
INTOXICACION POR DROGAS Y ESTfMULOS NERVIOSOS AFECTAN AL OR-
GANISMO DE MANERA GENERAL!ZADA Y PRODUCEN CAMBIOS TISULARES
INTERRELACIONADOS, INESPECIFICOS.

EL SINDROME DE ADAPTACION, ES CONSIDERADO COMO LA BASE DE MU
CHAS ENFERMEDADES CONSIDERADAS ANTES DE ETIOLOGIA NO RELACIQ
NADA, ESTE SINDROME, ES UN GRUPO GENERALIZADO DE MECANISMOS
FISIOLOGICOS QUE REPRESENTAN UN INTENTO DEL ORGANISMO DE RE-
SISTIR LOS EFECTOS LESIVOS DEL STRESS,

EL STRESS ACTOA A TRAvﬁs DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS. PRINCL
PALMENTE EL LOBULO ANTER!OR DE LA HlPéFzsxs Y LA CORTEZA A--
DRENAL, PARA PRDDUCIR Los CAMBIOS MDRFOLOGICOS Y. FUNC!ONALES
QUE FORMAN EL SINDROME,

SEYLE nxcs nue LA PERSONA CoN sraess, PASA POR UNA sucesxéu

DE ETAPAS. LA PRIMERA ES’ ”LA REACC!ON DE ALARMA”. QUE CON--
SISTE EN UNA FASE DE caonue Y LUEGO UNA FASE DE conraAcuoaus.
LA SIGUIENTE ES UNA "ETAPA DE ADAPTAC!ON EN LA QUE SU RESIS
TENCIA AL, "STRESSANTE ORlGlNAL ES MAvon. PERO SU RESISTEN--
ClA A OTRA SUBSTANC!A "STRESSANTE DISMINUYE. Sl EL FACTOR
DE Essuenzo PERSISTE, ENTRA UNA ETAPA DE AGOTAMIENTO. Y MUERE.

St ELIMINA EL EsTtMULo ENTRA EN UNA ETAPA DE CONVALESCENCIA
Y SE RECUPERA.

SIBESSJY_EABQDQNIQ;. |
EL ESTADO EMOC!ONAL DE UN INDIVIDUO HA SXDO lDENTIFICADO COMO

i
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UNA POSIBLE CAUSA DE ENFERMEDAD PARODONTAL, La GINGIVITIS -
ULCERONECROTIZANTE AGUDA' (GUIA) €S LA ENFERMEDAD PARODONTAL
MAS COMUNMENTE RELACIONADA CON EL STRESS. SE HA DEMOSTRADO
UNA CORRELACION POSITIVA ENTRE EL STRESS Y LA GUNA: Parece
SER QUE ESTE TIPO DE GINGIVITIS ES MAs PREVALECENTE EN GRU-
POS DE GENTE QUE, ESTAN EN UN AMBIENTE _PROPICI10 PARA EL srnsss
POR EJEMPLO DURANTE EL SERVICIO MILITAR Y ESTUDIOS UNIVERSI-
TARIOS .

LOS ESTfMULOS PSICOLOG!COS CAUSAN UNA INFLUENCIA SOBRE EL ==
SISTEMA EDOCRINO Y SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO' Y POR LO TANTO

- PUEDE SER CONSIDERADO COMO UN POSIBLE MECANISMO CAUSANTE DE

CAMB10S PATOLOGICOS EN EL PARODONTO,

SE FORMUL6 UNA HIPOTESIS. oue ESTIPULA eus LA CONTINUA CON-
- TRACCION DE LOS VASOS SANGU!NEOS coMo RESULTADO DE CONTINUOS
' DISTURBXOS EMOC!ONALES. PODR!A SER UN FACTOR CAUSANTE O COM-
'PLICANTE EN LA PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. LA
CONTINUA VASOCONSTRICCION PODR!A RESULTAR EN LA FALTA DE OXI
~ GENO Y NUTR!ENTES AL TEJIDO PARODONTAL.

TANTO LAS INVESTIGACIONES HISTOLOGICAS como CLtNchs HAN DE-
MOSTRADO QUE EL STRESS ES CAPAz DE ALTERAR FlSlOLOGlCAMENTE
ES ESTADO DEL PERIODONTO,

D ACUERDO A LO ESTABLECIDO POR SEYLE SOBRE EL SINDROME DE -
" ADAPTACION GENERAL, LOS CAMBIOS PARODONTALES EN EL STRESS SON:

EN LA REACCION DE ALARMA NO HAY CAMBIOS SIGNIFICATIVOS: EN LA
ETAPA FINAL DEL SINDROME DE STRESS, HAY OSTEOPOROSIS DEL HUE- -
' SO ALVEOLAR, DESPRENDIMIENTO EPITELIAL, DEGENERACION DEL LIGA
MENTO PARODONTAL Y REDUCCION DE LA ACTIVIDAD OSTEOBLASTICA.-

EN EL STRESS CRONICO HAY OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR, ML
GRACION' APICAL DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y FORMACION DE BOL

. | |  ’   ot
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SAS PARODONTALES. EL STRESS PRODUCE EL RETARDO DE LA CICA -
.TRIZAC!bN DEL TEJIDO CONECTIVO Y HUESO EN HERIDAS GlNGlVALES:
INDUCIDAS ARTIFICIALMENTE, PERO NO AFECTA EL EPITELIO,

HiG1ENE ORAL, PUEDE OBSERVARSE UNA HIGIENE ORAL INADECUADA,
FRECUENTEMENTE EN PERSONAS QUE TIENEN DESORDENES EMOCIONALES
Y PSIcoLOGICOS,

SALIVA, PUEDE HABER UNA DISMINUCION EN EL FLUJO SALIVAL., EL
CUAL ES CONTROLANO POR EL SISTEMA MERVIOSO SIMPATICO Y PARA
SIMPATICO, EN PACIENTES CON PROBLEMAS PSICOLOGICOS, TAMBIEN
HAY UNA ALTERACION DE LA COMPOSICION QuiMicA Y PH, |

LA SALIVA ACIDA Y LA XEROSTOM{A, PUEDEN ALTERAR LA CANTIDAD

Y EL TIPO DE FLORA MICROBIANA. As{ como CONTRIBUIR A LA MALA
HIGIENE ORAL.

DieTa. Una ALTERACION EN LA DIETA PUEDE IDENTIFICARSE EN PER
SONAS CON INESTABILIDAD EMOCIONAL. CON FRECUENCIA LA DIETA
CONSISTE PRINCIPALMENTE DE CARBOHIDRATOS EN EXCESO, Y COMIDAS
© CON MINIMO VALOR NUTRICIONAL, TAMBIEN PUEDE OBSERVARSE ALCO
HOLISMO, PUEDEN DESARROLLARSE CIERTOS HABITOS REGRESIVOS, -.

'~ QUE DAN POR RESULTADO UNA DIETA BLANDA, POR OTRA PARTE, LA

. CONSECUENCIA DEL STRESS PUEDE SER LA ANOREXIA,

'HABITOS ORALES, MUCHOS HABITOS ORALES PUEDEN ORIGINARSE POR
PROBLEMAS PSICOLOGICOS, Y SON PRACTICADOS - INCONSCIENTEMENTE,
EsTos HABITOS INCLUYEN MORDER OBJETOS, APRETAMIENTO. BRUXIS—
‘MO, EMPUJE LINGUAL, ETC. - .

VASCULARIZACION, LOS CAPILARES SON CONTROLADOS POR EL SISTE
MA NERV1OSO AUTONOMO, LA CONSTRICCION Y DILATACION DE LOS -
VASOS EN EL TEJIDO ORAL PUEDEN SER PRECIPITADOS DEBIDO A DIS
TURBIOS EMOCIONALES, ESTO PUEDE DAR POR RESULTADO LA DISMI-
NUCION DE OX!GENO Y UNA INADECUADA NUTRICION, Y POR LO TANTO
DISMINUYE LA RESISTENCIA DEL TEJIDO.

DISEUNCION ENDOCRINA. UN ESTIMULO EMOCIONAL PUEDE AFECTAR -
LAS FUNCIONES ADRENALES Y PITUITARIAS, A TRAVES DEL SISTEMA

.,
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NERVIOSO AUTONOMO, LAS HORMONAS PRODUCIDAS POR ESTAS GLANDU
LAS SE INTERACCIONAN CON OTRAS GLANDULAS EN EL CUERPO. Y CON
SECUENTEMENTE CONDUCEN A UN DESEQUILIBRIO HORMONAL. ESTE DE
SEQUILIBRIO, PUEDE SER UN FACTOR EN LA INICIACION Y PROGRE-~
SION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. )

TODOS LOS MECANISMOS PS{QUICOS MENCIONADOS, JUEGAN UN PAPEL
IMPORTANTE EN LA SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED Y sy RES!STEN-
ciA, Es POSIBLE, QUE LOS DESéRDENES PSIQUlcos ALTEREN EL -
SISTEMA XNMUNOLOGICO. AFECTANDO DE ESTA MANERA LAS DEFENSAS
CONTRA LA INFECCION,

GRUPQ_DE HoRrMoNAS HLPQEI mws.

- LA GLANDULA PITUITARIA O HIPGFISIS ES UNA ESTRUCTURA coana
JA ALOJADA EN UNA CAVIDAD DE PAREDES OSEAS., LA SILLA TURCA,
SITUADA EN EL HUESO ESFENOIDES EN LA BASE DEL anNEQ. Por.
'ARRIBA, LA SILLA TURCA ESTA SEPARADA DE LA CAVIDAD CRANEAL

- POR UNA REFLEXION FIBROSA DE LA DURAMADRE ; EL DIAFRAGMA DE
LA HIPOFISIS, A TRAVES DEL CUAL LLEGAN AL CUERPO DE. LA GLAN
DULA, EL TALLO prosxsanxo Y LOS VASOS ous Lo AconpAﬁAn.

LA HIPOFISIS SE FORMA EN UNA FASE PRECOZ DE LA VIDA CMBRIO-
NARIA POR LA FUSION DE DOS. PROYECCIONES ECTODERMICAS HUECAS
DE ORIGEN DIFERENTE, DEL TECHO DE LA REGION ORAL PRIMITIVA
SALE UNA INVAGINACION, LA BOLSA DE RATHKE, QUE ASCIENDE HA-
CIA LA BASE DEL CRANEO Y SE ENCUENTRA CON UN MAMELON PROCE-
DENTE DEL SugLo DEL 111 VENTRfCULO QUE SE CONVIERTE EN LA -
NEUROHIPOFISIS, -

‘ACTUALMENTE.SE-HAN lDENTIF!CADO POR LO MENOS SEIS HORMONAS
DE LA HIPOFISIS ANTERIOR: SOMATOTROPICA. TIROTROPICA, ADRE-
NOCRORTICOTROPICA, DOS- GONADOTROPICAS Y LACTOGENA, ADEMAS
SE DICE QUE POSEE ACTIVIDAD CETOGENA. ANTIINSULENICA. DIABE
TOGENA, PARATIROGENA, Y PANCREATOTROPICA, LA ELIMINACION

DE ESTA GLANDULA HACE QUE TOUO EL SISTEMA SECRETOR INTERNO

!00/
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ENTRE EN DISCORDANCIA DEBIDO A UNA ATROFIA PROGRESIVA DE TO-
DAS LAS GLANDULAS ENDOCRINAS EXCEPTO, QUIZA, LA PARATIROIDES.

Los TRASTORNOS HORMONALES TIENEN MUCHA IMPORTANCIA EN LA PRQ
DUCCION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL..

: H]POPITUITARISMO.

EL HIPOPITUITARISMO, UNA DEFICIENCIA EN LA SECRECION DEL L6-
BULO PlTUlTARlO ANTERIOR, ESTA CARACTERIZADO POR RETARDO DEL
CRECIMIENTO DE TODOS LOS TEJ!DOS. CuanTO ANTES SE PRESENTA

“EN LA VIDA, TANTO MAYORES SON LOS CAMBIOS CLINICOS.

EL HIPOPITUITARISMO EN NINOS DETERMINA EL ENANISMO. PoR LO
GENERAL LA ETIOLOGIA DEL ENANISMO HIPOFISIARIO ES DESCONOCI-
DA EN LA MAYOR{A DE LOS CASOS, UNA PEQUERA PROPORCION DE LOS
CUALES SON DE NATURALEZA HEREDITARIA, EL ESTUDIO GENEALGOGI-
CO DE ALGUNOS CASOS HA DEMOSTRADO QUE LA TRANSMISION SIGUE -
UN MECANISMO . AUTOSOMICO RECESIVO, LA DISFUNCION HIPOFISIARIA
“ESTA MUY LIMITADA A LA SECRECION DE SOMATROPINA, LA PUBERTAD,
. APARTE DE SER RETARDADA' ES POR LO osnAs NORMAL,

La ENFERMEDAD ES DOS VECES MAS' FRECUENTE EN VARONES QUE EN -
MWERES. L0S ANTECEDENTES RELATIVOS A LA GESTACION Y EL NA-
'CIMIENTO SON HABITUALMENTE NORMALES Y EL ASPECTO Y EL TAMARO
DE LOS RECIEN NACIDOS NO OFRECEN NINGUNA DIFERENCIA A LO NOR
AUNQUE .LA ‘FALTA DE-CRECIMIENTO PUEDE RECONOCERSE YA A
| LOS SEIS MESES; LO MAS FRECUENTE ES QUE NO SEA ADVERTIDA. HAS
TA QUE EL NIRO TIENE DE UNO.A TRES AROS DE EDAD. LAS PROPOR
 CIONES CORPORALES Y LOS RASGOS FACIALES SON INMADUROS. Mu--
CHOS DE LOS NIROS AFECTADOS SON- OBESOS, CON DEPOSITOS .DE GRA
SA EN LAS CRESTAS ILIACAS Y LA PARTE BAJA DEL ABDOMEN. LOS
'DIENTES PRIMARIOS SUELEN APARECER A LA EDAD ESPERADA, PERO -
LA ERUPCION DE LOS DIENTES SECUNDARIOS SE HACE CON RETRASO,
EL CRECIMIENTO DE LOS: MAXILARES SE DETIENE Y LA MANDIBULA MA
NIFIESTA CAMBIOS DE MAYOR GRADO. EL RETARDO DEL CRECIMIENTO

' Aoa'/
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. DE LA RAMA. HACE QUE NO AUMENTE LA ALTURA VERTICAL DE LA MANDL
BULA, QUE DISMINUYE EL ESPACIO INTERMAXILAR Y QUE HAYA APINA-
MIENTO DE DIENTES Y UNA TENDENCIA A UNA RELACION DISTAL DE LA

MANDIBULA, TODO ESTO ATRIBUIDO AL HIPOPITUITARISMO,

LA SALUD GENERAL ES BUENA Y LAS RESPUESTAS A LAS ENFERMEDADES
- 0 LOS TRAUMATISMOS SON NORMALES, SOLO APROXIMADAMENTE un 107
DE LOS ENANOS HIPOFISIARIOS SUFREN HIPOGLUCEMIA SINTOMATICA,

Hi wuumusm Y _PARODONTO,

SE HAN OBSERVADO. UNA SERIE DE ALTERACIONES MICROSCOPICAS, EN
TEJIDOS PARODONTALES DE ANIMALES DE LABORATORIO CON HIPOPI-
‘TUITARISMO INDUCIDO ARTIFICIALMENTE TALES COMO™ RESORCION DE
CEMENTO EN ZONA DE BIFURCACION MOLAR., APOSICION DE CEMENTO -
DISMINUIDA. RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR EN ANIMALES CON VIDA
POSOPERATORIA CORTA, CON ESCLEROSIS Y FORMA DE MOSAICO. LA
VASCULARIZACIGON DEL LIGAMENTO PARODONTAL DISMINUYE Y HAY DEGE
NERACION DEL LIGAMENTO CON DEGENERACION QUISTICA Y CALCIFICA -
CION DE MUCHOS DE LOS RESTOS EPITELIALES. CON FRECUENCIA, -
LA ADHERENCIA EN ESTOS ESTA ATROFIADA O AUSENTE, LOS cAMBIOS
OBSERVADOS EN ESTOS ANIMALES., NO PUEDEN SER ESPECEFICOS DE LA
~ HIPOFISECTOM{A, PERO PUEDEN ESTAR ASOCIADOS CON UNA REDUCCION
CORRESPONDIENTE DEL APORTE SANGUINEO, CAUSADO POR LA HIPOFI-
SECTOMIA © POR ALTERACIONES EN OTRAS GLANDULAS ENDOCRINAS,

HLPEBPu.uuAaLsm. .

LA ACROMEGALIA Y EL G!GANTISMO SON ENFERMEDADES DEBIDAS A LA
SECRECION EXCESIVA DE HORMONAS DEL CRECIMIENTO POR LAS CELU
LAS ACIDOFILAS DE LA HlPOFlSIS ANTERIOR.

EL TIPO DE CRECIMIENTO QUE PROVOCA LA HIPERSECRECION DE SOMA
TOTROPINA ESTA DETERMINADO POR LA EDAD Y FACTORES GENETICOS.
ANTES DE LA FUSION DE LOS DISCOS EPIFISARIOS, 1.0S HUESOS LAR
GOS PARTICIPAN EN EL CRECIMIENTO PROPORCIONADO Y DA POR RESUL

lu" ’./
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TADO EL GIGANTISMO. . LOS GIGANTES DE TALLA EXTRAORDINARIA, -
ALCANZAN SU GRAN ESTATURA DEBIDO AL INICIO PRECOZ DE UNA HI-
PERSECRECION SOSTENIDA DE HORMONA DE CRECIMIENTO, EL PERfo-
DO. DE CRECIMIENTO DE ESTOS GIGANTES ES MAYOR QUE EL DE LOS -
NINOS NORMALES PORQUE EL HIPOGONADISMO PUEDE RETARDAR EL CIE
RRE EPIFISIARIO, LOS GIGANTES QUE LLEGAN A LA VIDA ADULTA -
TIENEN LAS EXTREMIDADES LARGAS PROPIAS DEL EUNOCOIDISMO JUNTO
CON RASGOS LIGERAMENTE ACROMEGALICOS,

L AUMENTO DE LA TALLA ES PEQUENA CUANDO LA HIPERSECRECION DE
SOMATOTROPINAS SE 'PRODUCE DESPUES DE LA PUBERTAD, PUESTO QUE
EN ESTE CASO LOS DISCOS EPIFISARIOS YA SE HAN FUSIONADO, --
AUNQUE SE APRECIA CLINICAMENTE UN CRECIMIENTO EXCESIVO DEL -
HUESO Y DEL TEJIDO BLANDO, EL AUMENTO DE LA MASA TOTAL DEL -
CUERPO NO SUELE SER TAN GRANDE., LA PROLIFERACION DE LOS TE-
JIDOS OSEOS Y BLANDOS. ES MAS EVIDENTE CL{NICAMENTE EN LAS PAR
TES DISTALES DEL CUERPO. LOS HUESOS DE LAS MANOS EN PALA, -
_MUESTRAN AL EXAMEN RADIOGRAFICO, UN ESPESAMIENTO CORTICAL Y
UNA TERMINACION EN "PENACHO” DE LAS FALANGES DISTALES. ToDO
_EL ESQUELETO PARTICIPA EN MENOR GRADO, EN EL PROCESO DE AUMEN
T0 DE LA FORMACION DE “TEJIDO PERIGSTICO. ’

' LAs DEFORMIDADES 6SEAS DEL anneo son MAS LLAMATIVAS. la --
MAND!BULA ES NOTABLE POR EL AUMENTO DE SU LONGITUD Y ESPESOR,
EL RESTO ES LARGO CON ENBRUTECIMIENTO DE LOS RASGOS, DEBIDO

AL "CRECIMIENTO DE LOS HUESOS FRONTAL. MALAR Y NASAL,

Los SENOS FRONTALES, MASTOIDEOS Y ETMOIDALES SUELEN ESTAR NQ
TABLEMENTE AGRANDADOS. A VECES SE OBSERVAN VARIACIONES CU-
RIOSAS €N EL TIPO DE CRECIMIENTO DE LOS HUESOS FACIALES., CON
AUMENTO DESPROPORCIONADO DE UN 'SOLO RASGO FACIAL COMO LA MAN
. DIBULA, LOS REBORDES ORBITALES 0 LA NARIZ, Y ESCASA AFECCION
DE LOS OTROS HUESOS DE LA CARA, LOS LABIOS SE AGRANDAN Y ==
- CON FRECUENC!A SE VEN AREAS LOCAL!ZADAS DE HIPERPIGMENTACXON,

EN LOS PLIEGUES NASOLABIALES.

11![
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MANIFESTACIONES_PARQDONTALES

EL GRAN CRECIMIENTO DE LA APOFISIS ALVEOLAR PROVOCA AUMENTQ

DE TAMANO DEL ARCO DENTARIO, Y POR LO TANTO, HAY ESPACIOS EN
TRE LOS DIENTES, ESTO PUEDE AFECTAR AL PARODONTQ POR IRRITA
CION A CAUSA DE LA RETENCICN DE ALIMENTOS. LA HIPERCEMENTO-

SIS ES OTRA CARACTER(STICA DEL AUMENTO DEL RlTMO DE CRECIMIEN_
.TO,

‘OTRAS CARACTERISTICAS DE LA ACROMEGALIA SON LOS SINTOMAS AR-
TICULARES QUE VARfAN DESDE ARTRALGIAS LEVES A LA ARTRITIS GRA
VE E. INCAPACITANTE, TAMBIEN HAY UN ENGROSAMIENTO CUTANEO., A
VECES LA PROLIFERACION DERMICA DEL CUERO- CABELLUDO< HACE QUE
SE FORMEN PLIEGUES PROFUNDOS EN EL EJE SAGITAL., EL VELLO DEL
CUERPO ESTA AUMENTADO EN CANTIDAD Y ES EXCESIVAMENTE GRUESO.
DURANTE LA. FASE ACTIVA DE LA ENFERMEDAD LOS PACIENTES SUDAN
EN EXCESO. ES FRECUENTEMENTE QUE LA LENGUA ESTE AGRANDADA Y
PRESENTE SURCOS.

EN LA MAYORIA DE LOS CAsos, HAY UN AGRANDAM!ENTO DEL CORAZON,
AN CUANDO NO EXISTAN SINTOMAS DE AFECTACION FUNCIONAL, SE
HA VISTO QUE ESTOS PACIENTES SUFREN CON FRECUENCIA UNA INSU-
FICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA'Y PROGRESIVA ENTRE LoS 40 Y LOS
60 ARoS DE EDAD.

- EXISTE TAMBIEN HEPATOMEGALIA. AS! COMO EL TIROIDES. LAS PARA
TIROIDES, EL BAZO Y EL PANCREAS SON MAYORES DE LO NORMAL.

T1RolDES.

EL TlRO!DES SE ORlGlNA DE TRES ESBOZOS,. UN MEDIO Y DOS LATE'
RALES- R MED!O ‘PROVIENE DE LA PORCION VENTRAL DE LA FARIN~
GE Y SE PUEDE VER EN EL EMBRION HUMANO ANTES DE FINALIZAR LA
TARCERA O CUARTA SEMANA DE GESTACION: DOS SEMANAS MAS TARDE
SE CONVIERTE EN UNA ESTRUCTURA BILOBULADA CON UN PEDICULO -
QUE SE ATROFIA AL..DESCENDER Y LLEGAX A LA CARA ANTERIOR DE

l“vla l’/



LA TRAQGUEA, DONDE SE PONE EN CQNTACTQ CON LS ESBQZOS LATERA
LES, DESDE LA DECIMA SEMANA DE. GESTACION, EL TIROIDES PRE -
SENTA CELULAS  AGRUPADAS EN FORMA DE CORDONES, LAS CUALES PRQ
LIFERAN Y AUMENTAN DE TAMANO, A LA CATORCEAYA SEMANA SE HAN
DESARROLLADO ESTRUCTURAS GLANDULARES BIEN DIFERENCIADAS, CON
ACTIVIDAD FUNCIONAL COMO LO DEMUESTRA SU CAPACIDAD PARA CON-
CENTRAR EL RADIOYODO, ESTA ETAPA DE DIFERENCIACION DEL TIROL
DES NO DEPENDE DE HORMONAS HIPOFISIARIAS, PERO LA FASE SI ==
GUIENTE DEPENDE DE LA TIROTROPINA PARA ACELERAR SU CRECIMIEN
70, DIFERENCIACION Y ACTIVIDAD FUNCIONAL,

EN EL ADULTO EL TIROIDES SE FORMA DE DOS LOBULOS LATERALES -
DE FORMA CONICA QUE SE UNEN POR EL ISTMO, Y SE ENCUENTRAN EN
LA SUPERFICIE ANTERIOR DE LA TRAQUEA,

EL TIROIDES ESTA ENVUELTO POR UNA CAPSULA FIBROSA, QUE ENvtA

TABIQUES HACIA EL INTERIOR, PRODUCIENDO LOBULACION IRREGULAR
" E INCOMPLETA. EXISTEN RELACIONES ANATGMICAS IMPORTANTES CON
. LAS GLANDULAS PARATIROIDES EN SU CARA POSTERIOR. Y- CON LOS -
NERVIOS RECURRENTES, ' '

LA uNIDAD FUNCIONAL DEL TIROIDES ES EL FOL!CULO, ESTRUCTURA
ESFERICA CUBIERTA POR UN EPITELIO ClL(NDRlCO. La PORClﬁN --
CENTRAL ESTA ‘OCUPADA. POR MATERIAL COLOIDE QUE CONTIENE TIRO-
GLOBULINA, LO CUAL CONSTITUYE LA FORMA DE ALMACENAMIENTO DE
LA HORMONA ‘TIROIDEA,

-HQRMQ_NA_TmomES,. EL YODO ES EL ELEMENTO ESENCIAL DE ESTAS -
HORMONAS , POR Lo QUE SU. METABOLISMO SE ENCUENTRA lNTlMAMENTE
RELACIONADO CON LOS MECANISMOS DE SfNTESIS DE DICHA HORMONA.

'EL TRASPORTE DE vono AL lNTERlOR ne LA CELULA FOLICULAR SE -
REALIZA A TRAVES ns un PROCESO ACTIVO LLAMADO "BOMBA DE Y0DO”,

ESTE PROCESO ES DEPENDIENTE DE LA CONCENTRACION DE. SODlOn PQ.
TASTO Y MAGNESIO. SE INHIBE" POR ANOXIA; ES BLOOUEADO POR LA-

.'VO./
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ACCION DE 1L0S TIOCIANATOS, LOS PERCLORATOS, LOS DIGITALICOS
Y LOS YODUROS..Y ES ESTIMULADO "POR LA.TIRQOTROPINA PROBABLE‘-
MENTE POR_INDUCIR LA SINTESIS DE ENZIMAS QUE AUMENTAN LA CA
PACIDAD DE LA BOMBA DE YODO.

AUNQUE SE PUEDE DECIR QUE LA‘GLANDULA _TIROIDES NO’ES ESEN -
CIAL PARA LA VIDA, SE SABE QUE PARA MANTENER NORMALES TODAS
LAS FUNCIONES ORGANICAS SE REQUIEREN NIVELES ADECUADOS DE ~
HORMONAS TIROIDEAS.

LAS ALTERACIONES MAS OSTENCIBLES QUE SE OBSERVAN nsspUéé DE
LA EXTIRPACIGN DEL TIROIDES son- nxsmxuucxé« DEL CONSUMO -
DE oxleeno. DETENCION DEL cnecxmxanro, DE LA MADURACION Y-
DEL DESARROLLO DEL ORGANISMO, Ast COMO DEFICIENTE DESARROLLO
Y FUNCIONAMIENTO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

HIPOTIROIDISMO,

HIPOTIROIDISMO EN EL ADULTO. SE CARACTERIZA POR UN PRINCIPIO
INCIDIOSO Y PUEDEN PASAR VARIOS ANlos con SINTOMATOLOGIA INES
PECIFICA Y POCO APARENTE,

Los PRIMEROS SEINTOMAS SON VARIABLES E lNESPEC!FlCOS. EL can
SANCIO Y LA LETARGIA SON COMUNES: APARECE ESTRENIMIENTO O SI
'YA LO HABIA, EMPEORA, LA SENSIB!LIDAD,AL_FBfO ES UN SINTOMA
PRECOZ, EL TRANSTORNO MENSTRUAL ES ESPECIALMENTE LAS MENO-
RRAGIAS, 0 LA DIFICULTAD DE LA CONCEPCION DEBIDO A CICLOS -
ANOVULATORIOS PUEDEN SER SINTOMAS DE PRESENTACION EN MUJERES.
AL EVOLUCIONAR EL CUADRO, APARECE SOMNOLENCIA Y LENTITUD DE
LA ACTIVIDAD INTELECTUAL Y MOTORA, LAS MUJERES SE QUEJAN -
FRECUENTEMENTE DE CAIDA DEL CABELLO, FRAG!L!DAD DE LAS UNAS
Y SEQUEDAD DE LA PIEL, A PESAR DE LA DISMINUCION DEL APETI-
TO ES FRECUENTE UN AUMENTO DE PESO. LA VOZ RONCA PUEDE SER
ATRIBUIDA A LAR!NG!TIS POR EL PACIENTE, QUIEN TAMBIEN PUEDE
- NOTAR LAS TUMEFACCION PER!ORB[TARIA.

,,,,,,

EN LOS 0JOS SE ACLMULA Moco v LOS PARPADOS ESTAN PEGADOS CUAu

v
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DO EL PACIENTE DESPIERTA POR LAS MARANAS.

En ornsmomgs HAY surunscxnxsmro Y PARESTE§IA DE LUS DEDOS. -
LA SORDERA PROGRESIVA ES UN SINTOMA POR FL QUE EL PACIENTE SE,
PRESENTA AL MEDICOq'.FINALMENTE SE PBESENTA EL CUADRQ DE MIXE
DEMA DECLARADO CON LAS FACES CARACTERISTICAS, AGRANDAMIENTO
DE LA LENGUA, 'AFONfA, EDEMA SIN FOVEA \ LhTARGlA MENTAL Y FL
SICA EXTREMADA,

EL PACIENTE NO TRATADO PUEDE PERMANECER EN ESTE ESTADO POR -
' MUCHO TIEMPO PARA CAER FINALMENTE EN UN ESTADO DE COMA MIXE-
DEMATOSO O SUCUMBIR A UNA INFECCION INTERCURRENTE O UNA OCLY
SION VASCULAR,

LS HALLAZGOS BUCOFACIALES CLINICOS EN PACIENTES MIXEDEMATO-
SOS ESTAN LIMITADOS A TEJIDOS BLANDOS DE CARA Y BOCA.

AL ESTAR LA LENGUA AGRANDADA POR EL L1QUIDO DE EDEMA, PUEDE
" HABER PROTUSION CONTINUA, Y ESTA PUEDE. ORIGINAR MALOCLUSION,

QUE COMO YA SE MENC!ONé ES UNO DE LOS FACTORES QUE PUEDEN ==
PROVOCAR ENFERMEDAD PARODONTAL. ’

HlEQIlRQLDl&MQ_Ju!ENLL-- ESTE,ES.EL'T[PO>QE HIPOTIROIDISMO
QUE SE INICIA EN LA NINEZ. Sus MANIFESTACIONES CLINICAS ocy
PAN UN LUGAR INTERMEDIO ENTRE LOS DE HIPOTIROIDISMO INFANTIL
Y .LAS DEL ADULTO POR. CUANTO EL RETARDO DEL DESARROLLO NO ES
TAN INTENSO COMO EL DEL CRETINISMO Y RARAMENTE SE OBSERVAN -
' LAS MANIFESTACIONES DE MIXEDEMA DEL ADULTO. SE AFECTAN PRIN
CIPALMENTE EL CRECIMIENTO Y- EL: DESARROLLO sexUAL, 'LO QUE ES
CAUSA DEL ENANISMO CON EXTREMIDADES DESPROPORC!ONADAMENTE -
CORTAS EN RELACION AL TRONCO. LA MADURACION DE LOS HUES0S -
'FACIALES SE AFECTA DE FORMA nus SE CONSERVA LA CONF!GURACION ,
NASOLABIAL DEL Nxﬂo. TAMBIEN EsTAN DEMORADAS LA Enupcxou DE
L0S nteures PERHANENTES: A MADURACION SEXUAL Y LA APAR!CION
'DE LA PUBERTAD. Los CAMBIOS BUCALES TAMBIEN PUEDEN PROPORCIQ
NAR UNA CLAVE TEMPRANA DE LA FORMACION DE LOS MAX!LARES Los

prees e
Ho/



149,

DIENTES SE FORMAN MAL; EL RETRASO EN LA FORMACION.DE. DENTINA
TIENE POR CONSECUENCIA EL DESARROLLO INCOYPLETO DE LAS RAICES
Y LOS CONDUCTOS DENTARIOS, GRANDES,

EL RENDIMIENTO INTELECTUAL ES POBRE, PERO NO HAY UN GRADO DE
DEFICIENCIA MENTAL TAN INTENSO COMO EL QUE CARACTERIZA EL -~
CRETINISMO, |

Las MANlFESTACIONES CLfNICAS DEL HIPOTIROIDISMO DE LOS ADUL"
TOS ESTAN PRESENTES EN GRADO VARIABLE, GENERALMENTE LEVE.

HMEOILRQLDLSMQ_IMﬁAﬂltL;Y_LREI]ﬂlSMQ. Esrs PADEC!MIENTO ES
RARO, EN RECIEN NACIDOS, POSIBLEMENTE PORQUE EL PASO.DE HOR-
MONA TIROIDEA MATERNA A TRAVES DE LA PLACENTA IMPIDE EL DE--
SARROLLO IN UTERO DE ESTE stNTOMA. EN CASO DE QUE PALTARA LA
'PRODUCCION DE HORMONA. CUANDO LLEGA A AGOTARSE EL APORTE DE
HORMONA MATERNA, LA EDAD DE PRESENTACION DE LOS SINTOMAS DE -
ESTA ENFERMEDAD DEPENDE DEL GRADO DE AFECTAC!ON DE'LA FUNCION
TIROIDEA.

Eu HIPOTIRO!D!SMO INTENSO DE INICIO - !NFANTlL SE LLAMA CRETI-’

" nisMO.  CONFORME AUMENTA LA EDAD DE INICIACION DEL SINDROME.

SE TORNA HIPOTIROIDISMO JUVENIL, EL RETARDO DEL DESARROLLO
MENTAL Y DEL CRECIMIENTO ES EL PILAR BASICO DEL CRETINISMO.
ESTAS ALTERACIONES SOLO SE MANIFIESTAN, YA AVANZADA LA INFAN
~CIA, CUANDO SON EN GRAN PARTE IRREVERSIBLES.
,Un SIGNO PRECOZ PUEDE SER LA PERSISTENC!A ANORMALMENTE PRO- -
" LONGADA DE LA ICTERICIA DEL RECIEN NACIDO,  Los stNTOMAs ST
GESTIVOS DURANTE LOS PRIMEROS MESES DE VIDA SON LOS PROBLE-
.MAS DE LA ALIMENTACION. LA FALTA DE CRECIMIENTO, EL ESTREAL
fmeNTo, EL LLANTO AFONICO Y LA SOMNOLENC!A, .

‘POSTERlORMENTEo SOBRE TODO EN LOS CASOS GRAVES, SE HACEN --
‘EV!DENTES LA PROTUBERANCIA DEL ABDOMEN, LA SEQUEDAD DE LA -
-PlELg5 L ESCASO CRECIM!ENTO DE LOS ANEXOS CUTANEOS Y EL RE‘

’ ‘o' (lt 'll /
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“TARDO DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES DECIDUOS: CON MAXILARES
PEQUENOS .

EL RETARDO DE DESARROLLO MENTAL Y FSICO SE MANIFIESTA POR
LA TARDANZA EN ALCANZAR LOS PUNTOS DE REFERENCIA NORMALES

DEL DESARROLLO, COMO SOSTENER LA CABEZA, SENTARSE, ANDAR Y
"HABLAR. '

FL CRECIMIENTO LINEAL ESTA AFECTADO SIENDO LA CAUSA DEL -
ENANISMO CON EXTREMIDADES DESPROPORCIONADAMENTE CORTAS EN
RELACION CON EL TRONCO.

“ SE CONSERVA LA CONFIGURACIGN NASOLABIAL PROPIAS DEL NIfiO -
PEQUERO, LOS DIENTES ESTAN MAL FORMADOS Y SE PRESENTAN CA-
'RIES CON FACILIDAD., ‘EL CRETINO TOTALMENTE DESARROLLADO TIE
NE UN ASPECTO CARACTERISTICO CON NARIZ PLANA Y ANCHA, 0J0S
" SEPARADOS, TUMEFACCION PERIORBITARIA, LENGUA GRANDE Y SA =
LIENTE, CABELLO RALO Y PIEL RUGOSO, CUELLO CORTO Y ABDOMEN
PROTUBERANTE CON UNA HERNIA UMBILICAL, . LA DEFICIENCIA MEN
TAL ES CONSTANTE.Y SUELE ALCANZAR UN GRADO INTENSO. .

'HIPOTxRoxnxso v PARODONTO. APARTE DE LA PERTURBACION DEL
DESARROLLO, NO SE ATRIBUYERON AL casrxursmo CAMBI10S PARO~-
DONTALES NOTABLES, SE DESCRIBIO LA ENFERMEDAD PARODONTAL
CRONICA COM PERDIDA OSEA INTENSA EN PACIENTES CON MIXEDEMA.
CON LA INDICACION DE QUE EL ULTIMO ESTADO CONTRIBUYE A LA

 DESTRUCCION PARODONTAL,” SE REGISTRARON CAMBIOS DEGENERATL
vos EN ENCIAS DE ANIMALES TIRODECTOMIZADOS. v ‘

- En ANIMALES CON HIPOPITUITARISMO INDUCIDO CON TlOURAClLOS.
LA APOSICION DE HUESO ALVEOLAR ESTA RETRASADA Y SE REDUCE
EL TAMANO DE LOS SISTEMAS HAVERSIANOS. PERO NO HAY PRUEBAS
DE ENFERMEDAD PARODONTAL-

Los ANIMALES CON MIXEDEMAS INDUC!DOS PRESENTAN HlPERQUERA'

;..l“
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TOSIS CON CIERTA QUERATOSIS DEL EPITELIO GINGIVAL, EDEMA Y -
DESORGANIZACION DE LAS FIBRAS COLAGENAS DEL TEJIDO CONECTIVO,
DEGENERACION HIDROPICA Y FRAGMENTACION DE LAS FIBRAS DEL LI-
GAMENTO PARODONTAL Y OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR,

HIPERT1ROIDISHO,

EL TERMINO TIROTOXICOSIS SE REFIERE AL COMPLEJO BIOQUfMICO

Y FISIOLOGICO QUE RESULTA CUANDO LOS TEJIDOS ESTAN SOMETI-
DOS A LA ACCION DE CANTIDADES EXCESIVAS DE HORMONA TIROIDEA,
SE PREFIERE EL TERMINO GENERAL TIROTOXICOSIS AL DE HIPERTI -
ROIDISMO, YA QUE NO ES NECESARIO QUE LA CAUSA DE ESTE SINDRQ
ME ESTE SIEMPRE EN LA GLANDULA TlROlDES.

EXISTEN VARIAS CAUSAS DE TIROTOXICOSIS,. LA MAS IMPORTANTE Y
ENIGMATICA, DE LOS CUALES ES LA ENFERMEDAD DE GRAVES. LA HI-
PERPRODUCCION DE HORMONA PUEDE PRESENTARSE TAMBIEN EN PA --
 CIENTES.CON BOCIO MULTINODULAR NO TOXICO O UNO O MAS ADENOMAS
FUNCIONALMENTE AUTONOMOS EN LA GLANDULA. TAMBIEN PUEDE DEBER
SE A LA HIPERFUNCION DE TEJIDO TIROIDEO ECTOPICO O A LA INGES
. TION DE GRANDES CANTIDADES DE HORMONA EXOGENA, LAS MANIFESTA
CIONES DE ESTA ENFERMEDAD SON APARTE ALTERACIONES DE LA PIEL
Y ANEXAS., LA PIEL ES DELGADA., FINA, CALIENTE Y ERITEMATOSA,
EL PELO ES FINO, DELGADO Y FRAGIL. UNA DE LAS CARACTERISTI-
CAS PATOGNOMONICAS .DE LA ENFERMEDAD ES LA DERMOPATIA INFILTRA
TIVA O MIXEDEMA PRETIBIAL, QUE DA UN ASPECTO DE PIEL DE CERDO
EN LA CARA ANTEROLATERAL DE LAS Pxeanas Y EL sxAneu MICROSCO-
 PICO REVELA ATROFIA DE LA EPIDERMIS CON APLANAMIENTO DE LA =
uuldu DERMOEPIDERMICA E lNFlLTRACléN DE MUCOPOLISACAR!DOS.

ALTERAC!ONES CARDIOVASCULARES. HAY PALP!TAC!ONES Y TAQUICAR-
DIA Y DISNEA, SoN SECUNDARIOS A UN- DOBLE MECANISMO: SUMACION
DE LOS EFECTOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS Y DE LAS CATECOLAMI-
NAS .

/
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A LA AUSCULTACION DEL AREA PRECORDIAL, LOS RUIDOS CARDIACOS
SON ENERGICOS Y RAPIDOS CON SOPLOS EN TODOS LOS FOCOS.

EL 12Z DE LOS CASOS PRESENTA FIBRILACION AURICULAR' SE HA
ENCONTRADO CARDIOMEGALIA E INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTI-
Es CARACTERISTICA LA RESPUESTA DISMINUIDA A LA DIGITAL.

ALTERACIONES NEUROMUSCULARES, EXISTE UN ESTADO HIPERCINETL
CO. CON TEMBLOR FINO EN LOS DEDOS. LENGUA Y PARPADOS. EXI1S
TE UNA DEBILIDAD MUSCULAR EN DIFERENTES GRADOS., SENSACION -
DE FATIGA QUE PUEDE SER INTENSA, QUE SIMULA UNA MIOPAT{A =--
PRIMARIA O UNA DISMINUCION MODERADA DE LA CAPACIDAD FISICA,
ExtsTE TAMB!EN INESTABILIDAD EMOCIONAL Y A VECES CUADROS -
951corxcos FRANCOS ,

ALTERAC(ONES_GASTROINTESTINALES. EN LA MaAYORIA DE LOS CA~
SOS HAY HIPERFAGIA, UN 257 PRESENTA DIARREA O AUMENTO DE -
LA FRECUENCIA DE EVACUACIONES.

- S1STEMA REPRODUCTOR, CUANDO EL CUADRO ES GRAVE Y PROLONGA-
DO, SE PRODUCEN ALTERACIONES MENSTRUALES Y ESTERILIDAD,

Bocio, SoLo un 37 DE LOS CASOS DE GLANDULAS TIROIDES ES DE
~ TAMARO NORMAL. GENERALMENTE EL BOCIO ES DIFUSO, DE DOS A ==
TRES VECES EL TAMANO NORMAL. DE consxsrench SUAVE 0 ELASTL
CA Y ALETEO PALPABLE,

ALTERACIONES OcULARES, LA OFTALMOPAT(A NO INFILTRATIVA ES

CAUSADA POR:SOBREACTIVIDAD DEL SISTEMA SIMPATICO, O POR AL-
TERACION INTRINSECA DEL MUSCULO DEL PARPADO SUPERIOR, GENE

RALMENTE ES ASINTOMATICO. La. OFTALMOPATIA INFILTRATIVA SE

PRESENTA EN 2/3 PARTES DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDADES =~

GRAVES,

LOS LACTANTES' CON ESlTA ENFERMEDAD PRESENTAN MAYOR CRECIMIEN
TO Y DESARROLLO CON ERUPCIONES ADELANTADAS DE LOS DIENTES.
LOS DIENTES Y MAXILARES ESTAN BIEN FORMADOS Y NO PRESENTAN

!
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flRREGULARIDADES EL HUESQ ALVEOLAR SE PRESENTA CON CIERTA
RAREFACCIéN Y PARC!ALMENTE DESCALCIFIcADO. EN EL ADULTO, -
AUMENTA EL FLUJO DE SALIVA A CAUSA DE LA HIPERESTIMULACION
'SIMPATICA, PERO NO HAY CAMB1OS BUCALES LLAMATIVO%.

HIPERTIROIDISMO Y PARODONTO. EN ANIMALES DE LABORATORIO -

ALIMENTADOS CON EXTRACTO DE TIROIDES, SE OBSERV( OSTEOPORQ

-$15 DEL HUESO ALVEOLAR, RESORCION LACUNAR, AUMENTO DE TAMA

RO DE LOS ESPACIOS MEDULARES (CON FIBROSIS DE LA MEDULA Y -

AUMENTO DEL ESPESOR Y LA VASCULARIZACION DE LA MEMBRANA PA

RODONTAL). LA ALIMENTACION TIROIDEA ACENTUA LA OSTEOPORO-

SIS DEL HUESO ALVEOLAR INDUCIDA EN ANIMALES POR DEF[CIENCIA
DE TRIPTOFANO,

SE DESCUBRIO ENFERMEDAD PARODONTAL SUPURATIVA EN INDIVIDUOS
CON HIPERTIROIDISMO, PERO NO SE ESTABLECIO UNA RELACION DE
CAUSA Y EFECTO ENTRE EL DESEQUILIBRIO HORMONAL Y EL ESTADO

" BUCAL, '

.......................................

EsTA HORMONA ES EL ONICO PRODUCTO DE. secnecxbu DE LAS GLAN-
"DULAS PARATIROIDES, QUE SE CONOCE,

EN LOS SERES HUMANOS HAY DOS PARES DE  GLANDULAS PARATIROIDES,
SITUADAS CERCA DE LA CARA POSTERIOR DEL TIROIDES.. APROXIMA-
DAMENTE UNA DE CADA DIEZ GLANDULAS TIENE UNA LOCALIZACION -
ABERRANTE, POR LO GENERAL EN EL MEDIASTING, A VECES EN EL -
INTERIOR DEL TIROIDES, Y RARA VEZ, DETRAS DEL ESOFAGO.

ESTAS GLANDULAS DERIVAN DE LA TERCERA Y CUARTA BOLSAS BRAN-
QUIALES: LAS SUPERIORES SE DESARROLLAN A PARTIR DE LA CUAR-
TA'Y LAS INFERIORES A PARTIR DE LA TERCERA,

Los EFECTOS DE LA HORMONA SOBRE EL METABOLISMO DEL CALCIO ¥
DEL FOSFORO SON LOS MAS ESPECTACULARES, AUNQUE ESTA HORMONA -

4
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INFLUYE TAMBIEN EN EL METABOLISMO DEL COLAGENO Y LA HIDRQ
XIPROLINA, DE LOS MUCOPOLISCARIDOS DE VARIOS OTROS IONES,
Y DEL CITRATO, LACTATO Y SULFATO, ESTOS EFECTOS SE PRODY
CEN AL MENOS EN TRES ORGANOS PRINCIPALES: HUESO, RINON E
INTESTINO DELGADO, CON LA PROBABILIDAD DE QUE TAMBIEN RES
PONDAN OTROS TEJIDOS, INCLUfDAS LAS GLANDULAS SALIVALES.
EL PANCREAS Y LA GLANDULA MAMARIA EN LACTACION,

Los EFECTOS QUE PRODUCE SOBRE HUESO. YA HAN SIDO DETERMINA
DOS., '

GAILLARD, FUE EL PRIMERO EN CONSEGUIR LA RESORCION OSEA -
'MEDIANTE ADICIGN DIRECTA DE HORMONA PARATIROIDEA PURIFICA
DA A UNA PREPARACION DE HUESO EN CULTIVO HISTICO, CuanpDo
SE ANADE HORMONA A EXPLANTES DE RADIO DE RATON PROCEDENTE
DE EMBRIONES SE OBSERVAN LAS SIGUIENTES ALTERACIONES.

1) DESAPARICION DE 0STEOBLASTOS,

2) FORMACION DE OSTEOCLASTOS Y CONSIGUIENTE msm.ucxou DEL
~ HUESO,

3) INTENSA PROLIFERACION DE TEJIDO CONECTIVO,

4) CAMBIO COMPLEJO DEL ASPECTO DEL CART{LAGO,

A !NFUSION DIRECTA DE_HORMONA PARATIROIDEA EN LA ARTERIA
RENAL OCASIONA UNA FOSFATURIA UNILATERAL.. Este EFECTO SE
PRESENTA RAPIDAMENTE Y ES PRODUCIDO POR UNA ALTERACI 6N DE
LA FUNCION TUBULAR Y NO. DE LA GLOMERULAR. La FOSFATURIA ‘
‘FUE UNO DE LOS PRIMEROS EFECTOS CONOCIDOS DE LA HORMONA =
}PARAT! ROIDEA.

LA HORMONA PARATIROIDEA DISMINUYE LA SECRECION DE CALClO ‘
CON LA LECHE Y LA CONCENTRAC!ON DEL MISMO EN LAS GLANDULAS
SALIVALES. :

ﬂtmrmmwuma-
va |L o / )
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LA cAusA MAS CORRIENTE DE HIPOPARATIRGIDISMO ES LA LESION
O EXTIRPACION DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEAS EN EL CURSO
DE UNA OPERACION SOBRE LAS GLANDULAS TIROIDES, ES MuYy RA
RA LA LESION DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES DESPUES DE HEMQ
RRAGIA, INFECCION O IRRADIACION DEL TIROIDES, !

UNA CAUSA MUCHO MENOS CORRIENTE DE ESTA ENFERMEDAD., ES LA
FALTA lDEOPATICA DE FUNCION, LA MAYOR(A DE LOS CASOS SE
OBSERVAN EN NINOS, CON FRECUENCIA DOBLE EN LAS HEMBRAS. -
ALGUNOS CASOS DE HIPOPARATIROIDISMO IDIOPAT!CO SERfAN, AL
PARECER, FAMILIARES: OTROS, PARECEN ASOCIARSE A LA MONILIA
SIS, .

EL HIPOPARATIROIDISMO IDIOPATICO TIENDE A ASOCIARSE A LA
ENFERMEDAD DE ADDISON. LA MANIFESTACIGN MAS IMPORTANTE ES
LA TETANIA O SU EQUIVALENTE. LA TETANIA, EN SU FORMA DE--
CLARADA, ‘ES ANUNCIADA POR ENTUMECIMIENTO Y PARENTESIS EN -
LAS EXTREMIDADES, SENSACION DE RIGIDEZ EN LAS MANOS. PIES
32 LABIOS, CALAMBRES EN LAS EXTREMIDADES Y ESPASMO CARPOPE-
DICO, :

Los sINTOMAS PSIQUIATRICOS INCLUYEN LABIALIDAD EMOCIONAL.,
IRRITABILIDAD, ANSIEDAD, DEPRESION, DELIRIO Y OTRAS CARAC
TERISTICAS DE PSICOSIS, LOS PACIENTES CON HIPOPARATIROI-
DISMO-ERCRONICO SUFREN GENERALMENTE, A" NO SER QUE SIGAN UN
TRATANIENTO CONTINUO Y- APROPIADO, RETRASO MENTAL.

EN PACIENTES CON ESTA ENFERMEDAD SON FRECUENTES LAS LESIO~
NES EPlDERMlCAS, COMO ESCAMOSIDAD DE LA PIEL, PIGMENTACION
CUTANEA, PLACAS DE PELO DELGADO EN LA CABEZA, LAS AXILAS,
EL Punls. CEJAS Y PESTANAS, UNAS ATROFICAS, FRAGILES 0 DE
'FORMADAS Y DERMATITIS EXFOLIATIVA. MNo.SON RARAS LAS IN=-
FECCIONES CUTANEAS, ESPECIALMENTE LA MoultlAsxs, LAS CATA-
RATAS SON MUY FRECUENTES.

ot
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HAY HIPERCALCEMIA Y UN AUMENTO RESULTANTE DE LA EXCITABIL.L
‘DAD DEL. SlSTEﬂA NER’VIOSO.

S1 LA LESION SE PRODUCE EN LA INFANCIA, CAUSA HIPOPLASIA -
DEL ESMALTE Y TRASTORNOS EN LA CALCIFICACION DE LA DENTINA.

EL ESMALTE Y LA DENTINA EN DESARROLLO PRESENTAN ZONAS ALTER
NADAS IRREGULARES Y ACENTUADAS DE CALCIFICACION INSUFICIEN-
TE Y EXCESIVA, LA DENTINA QUE SE FORMA Y CALCIFICA ANTES
DE LA APARICION DE LA ENFERMEDAD NO ESTA AFECTADA.

RADTIOGRAFICAMENTE, LOS HUESOS APARECEN MAS DENSOS DE LO NOR
MAL, A VECES SE OBSERVAN CALCIFICACIONES SIMETRICAS, BILA-
TERALES Y PUNTEADAS DE LOS GANGLIOS BASALES Y TAMBIEN SON -
' FRECUENTES LAS CALCIFICACIONES CEREBELOSOS BILATERALES,

- HIPERPARATIROIDISMO, ,
EL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO ES UN TRASTORNO DEL METABQ
LISMO MINERAL CARACTERIZADO POR UN DEFECTO' EN LA NORMAL RE.

‘GULACION RETROACTIVA DE LA SECRECION DE HORMONA PARATIROI-
'DEA POR LA CONCENTRACION DE CALCIO EN EL PLASMA,

: EVL HlPERPARAT_lRQ!D!SMO SECUNDARIO SE CARACTER!ZA' POR UN DE

FECTO PRIMARIO DE LA HOMEOSTASIS MINERAL, QUE OCASIONA UN
AUMENTO COMPENSADOR DE LA FUNC!ﬁN Y EL TAMANO DE LAS GLAN-
DULAS PARATIROIDES.

No SE CONOCE LA ETI0LOGIA DEL. HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO,
EN LA MAYORA DE LOS CASOS HAY UN SOLO ADENOMA QUE FUNCIONA
AUTONOMAMENTE, DE MODO QUE LA SECRECION DE HORMONA CONTINGA
' AUNQUE ‘SEA ALTA LA CONCENTRACION PLASMATICA DE CALCIO.

ESTA ENFERMEDAD ES RARA ANTES DE LA PUBERTAD, ES DOS O TRES
VECES MAS FRECUENTE EN LAS MUJERES QUE EN LOS HOMBRES; PUE-~
DE PROVOCARSE HIPERPARATIROIDISMO EXPERIMENTAL MEDIANTE PRI

ln./‘
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VACION PROLONGADA DE CALCIO.

EL HIPERPARATIROIDISMO ES UNA ENFERMEDAD CRONICA DE SINTO-

MATOLOG{A VARIABLE, QUE EVOLUCIONA CON EXACERBACIONES Y RE

MISIONES, )

EL 657 DE LOS PACIENTES, TIENEN PARTICIPACION GSEA, APRE-

CIABLE SOLAMENTE POR MEDIO DE EXPLORACION RADIOGRAFICA 0~
' BIOPSIA 6SEA.

ALReDEDOR DEL 80% DE LOS PACIENTES TIENEN SIGNOS 0 SINTo-
MAS RENALES RECONOCIBLES,

Los SINTOMAS MAs CARACTER(STICOS SON EL COLICO RENAL Y LA

HEMATURIA POR cALCULos RENALES, LA ELIMINACION DE "ARENI--
-LLA" 0 PEQUENOS cALCULos RENALES Y EL DOLOR LUMBAR SORDO.,

.Es POSIBLE LA xnseccxbu DEL APARATO URINARIO.

1Las MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES DE LA HIPERCALCEMIA
SON ANOREXIA, NAUSEAS; VéMITO. CONSTIPACION Y .DOLORES ABDQ,
MINALES VAGOS. ’

UEDE‘HABER_ABERRACIONES INTENSAS DE LA FUNCION MENTAL, DE

UN MODO ESPECIAL EN PACIENTES CON ENFERMEDAD AGUDA Y GRAVE.

E HAN REGISTRADO CR{SIS DE INCONSCIENCIA, CONFUSION, RETAR

0 MENTAL, DELIRIO Y ALUCINACIONES. HAs FRECUENTEMENTE. EL
'PACIENTE SE PRESENTA CON UNA SERIE DE DOLENCIAS "pS1CONEURD
TiCAS" T(P!CAS. AcoMPAﬂAnAs O NO DE OTROS SIGNOS DE LA EN-
F RMEDAD,

Sl LA HlPEﬁCALCEMlA ES INTENSA, EL PACIENTE PUEDE QUEJARCE
E DEBILIDAD MUSCULAR GENERALIZADA., ANOREXIA., LETARGle SE-
Qu DAD DE LA NARIZ, DIFICULTAD PARA DEGLUTIRo NAUSEAS, SED,
- COl ST!PACION. PERD!DA DE PESO., FATIGABILIDAD., IRREGULARIDA
DE CARDfACAS: INSOMNEO, APATIA Y CEFALALGIAS OCCIPITALES

. |o l/'
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INTENSAS, LA PLIORIA Y LA POLIDIPSIA SON MUY FRECUENTES.
LA ENFERMEDAD OSEA QUE SE PRESENTA COMO MANIFESTACION DE
LA ENFERMEDAD EN MENCION TIENE TRES CARACTERISTICAS PRIN-
CIPALES: DESCALCIFICACION GENERALIZADA. QUISTES 0SEOS Y -
LAS DENOMINADAS TUMORES PARDOS, LOS SIGNOS RADIOGRAFICOS
DE DESCALCIFICACION GENERALIZADA SON LA PERDIDA DE DENSI--
DAD DE TODOS LOS HUESOS, LA FALTA DE LAMINA DURA EN LOS -
'DIENTES, AUMENTO DE LA OSTEOCLASIA, FORMACION OCASIONAL DE
OSTEOIDE Y PROLIFERACION DEL TEJIDO CONECTIVO EN LOS ESPA-
' C10S MEDUALES Y CANALES HAVERSIANOS,

| Hl memwmo_v_&mmm.

‘LAS ALTERAC!ONES BUCALES INCLUYEN MALOCLUSION Y MOVILIDAD
DENTARIA, PRUEBAS_RAD!OGRAFICAS DE OSTEOPOROSIS ALVEOLAR ‘
CON' TRABECULAS MUY JUNTAS. ENSANCHAMI ENTO DEL ESPACIO. PARQ
DONTAL, AUSENCIA DE LA CORTICAL ALVEOLAR Y. ESPAC!OS RADIO-
LQCIDOS DE ASPECTO OU!ST!CO.

'.LA PERD!DA DE LA CORT!CAL ALVEOLAR Y LOS TUMORES ns cELu-
LAS GIGANTES sou SIGNOS TARD{OS DE ENFERMEDAD OSEA HIPER-
_ PARATxRoanA. LA PERDIDA COMPLETA DE LA CORTICAL ALVEOLAR
'NO SE PRODUCE SIEMPREo Y HAY PELIGRO DE ATRIBU!R MUCHA in-
PORTANC!A DIAGNOSTICA A ELLO.

Eu EL HIPERPARATIROIDISMO ASOC!ADO CON INSUFICIENCIA RENAL,
,HexNMANN REG!STRO LA nssoac:bu INTENSA DEL HUESO LAMINADO
Y SU REEMPLAZO POR HUESO ESPONJOSO GRUESO. INMADURO Y FI--
BROSIS DE LA MEDULA OSEA. ‘

‘Los ELEMENTOS SOLIDOS DE LA SANGRE, Ast como su Poacxbu -
LtQUlnA. DESEMPENAN FUNClONEs EXTRAORDINARIAS EN MUCHOS -
nscanxsuos v PROCESOS DEL ORGANsto HUMANO. CUANDO OCURRE

".’..‘/ﬁ |
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UN TRASTORNO DE ALGUNO DE Esros compouenres. APARECEN MANI~
FESTACIONES CLINICAS GRAVES.  EN OCASIONES. LAS ALTERACIONES
CELULARES DEL SUERO Y OTROS COMPONENTES SON PRODUCTO DE UNA
DIASTESIS HERFDITARIA, DEFICIENCIA NUTRICIONAL 0 ACCION DE -
CIERTAS SUBSTANCIAS QUIMICAS. . . !

OTRAS, LO QUE PROVOCA EL TRASTORNO ES UNA INFECCION FOCAL 0
BIEN UN DEFECTO EN UNO DE LOS ELEMENTOS RELACIONADOS CON EL
MECANISMO DE COAGULACION,

Las DIVERSAS ENFERMEDADES SANGUINEAS PRESENTAN EXPRES [ ONES ~
CLINICAS POLIMORFICAS, SIENDO UNA DE ELLAS LA LESION RELATI~
VAMENTE CONSTANTE DE ESTRUCTURAS BUCALES, CON FRECUENCIA, -

ESTAS ALTERACIONES BUCALES SON LAS PRIMERAS SENALES DE UNA A

FECCION HEMATOLOGICAS . qu EMBARGO, LAS MANIFESTACIONES BuU-

CALES DE MUCHAS ENFERMEDADES SANGUSNEAS SON CLfNICAMENTE S1-

MILARES A LAS LESIONES QUE APARECEN EN LA BOCA COMO RESULTA~

DO DE ALeau FENOMENO LOCAL., QUE PUEDE SER UNA IRRITACION 0 N
- FECCION._ Es POR ESTO, QUE ES MUY DlFiClL. _HACER UN nxnenés-

-TICO Esrsctrlco DE D!SCRAS!A SANEUJNEA. sosns L0S. HALLAZGOS -
BUCALES.L-., _—

~ SE DESIGNA CON ESTE NOMBRE, A LA DISMINUCION DE LA CANTIDAD-
NORMAL DE ERITROCITOS CIRCULANTES, CANTIDAD DE HEMOGLOBINA Y
VOLOMEN DE CELULAS ROJAS CONCENTRADAS EN UNA DETERMINADA UNL -
_DAD-DE SANGRE, ENTRE SUS FACTORES ETI10LOGICOS PUEDEN MENCIQ
'NARSE LA PERDIDA DE SANGRE: DESTRUCCION EXCESIVA DE ERITROCL
- T08, COMO RESULTADO DE CAUSAS EXTRACORPUSCULARES O BIEN DEBL
DA A DEFECTOS INTRACORPUSCULARES CONGENITOS Y ADQUIRIDOS: PRQ
DUCCION SANGUINEA ENTORPECIDA COMO RESULTADO DE DEFICIENCIA
DE SUBSTANCIAS ESENCIALES PARA ERITROPOYESIS COMO LA DEFICIEN
ch DE HIERRO. DEFIC!ENCIA DE 312 Y Aczno FOLICO, EN FORMA =
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EXPERIMENTAL, DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA, ACIDO FéLICO, Byy
Y NIACINA; PROBABLEMENTE TAMBIEN DEFICIENCIAS DE RIBOFLAVI
NA. ACIDO PANTOTENICO Y TIAMINA; DEFICIENCIAS DE PROTEINAS.
ETC. TAMBIEN PUEDE DEBERSE A UNA CONSTITUCION DEFECTUOSA DE
LOS ERITROCITOS, YA SEA CONGENITA O HEREDITARIA, ASI COMO

ADQUIRIDA; O BIEN PUEDE DEBERSE A CAUSAS DESCONOCIDAS (ANE
MIAS HIPERSEDEREMICAS VARIAS)

Se che '‘QUE HAY ANEMIA, CUANDO LA HEMOGLOBINA EN HOMBRES =
ESTA . EN NIVELES POR ABAJO DE 15, Y EN MUJERES POR ABAJO -
pE 12.5, '

AL no HABER LA CANTIDAD DE HEMOGLOBINA NECESARIA, NO HAY -
SUFICIENTE OX{GENO EN LOS TEJIDOS, Y ESTO ES LO° QUE ORIGINA
LA ENFERMEDAD.

Las ANEMIAS SE CLASIFICAN: SEGON LA MORFOLOG‘A CELULAR Y EL
CONTENIDO DE HEMOGLOBINA, EN:

1) HIPERCROMICA NAcnoclTICA.,
2) HipocrOMICA MiCROCITICA,
‘3) NormMoCROMI cA NonnoctTICA.

ANEM!A PERNICIOSA. )ANEMIA HlPERCROMlCA MAcnoclTxCA. ANE-
MIA PRIMARIA, ANEMIA DE. Annlson. ANEMIA DE BlERMER)

Esre TlPO ne ANEMIA Es UNA ENFERMEDAD CRONICA RELATIVAMEN-
TE conﬂu. oue SE PRESENTA CON Fnecueucxn EN PERSONAS MAYO-
RES DE 40 ANOS. AMBOS SEX0S SON AFECTADOS DE IGUAL MANERA.

Auuous TODAV(A ss DESCONOCE LA NATURALEZA EXACTA DE LA EN-
.‘FERMEDAD. SE SABE QUE SE DEBE A ATROFIA DE LA MUCOSA GAS-
TRICA, oue no SECRETA EL "FACTOR INTRINSECO”, SUPUESTAMEN
TE Esrs FACTOR ES UNA sussrnucln PRESENTA EN EL JUGO GAS=~-
TTnxco NORMAL: ESTE ES EL QUE DEBE Ansoassn EL FACTOR EXTRIM
seco' (VITAMlNA Blz). sussrnuan oue EN' LA ACTUALIDAD ss -

| 'o' o o‘,
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CREE SINONIMA DEL "FACTOR DE MADURACION DE ERITROCITOS” Y

QUE EXISTE EN MUCHOS ALIMENTOS, PARTICULARMENTE EN HlGADO,
CARNE DE VACUNO, LECHE Y SUS DERIVADOS. LOS PACIENTES CON
ANEMIA PERNICIOSA, NO ABSORBEN LA VITAMINA B1p DE,LA DIETA.

LA ENFERMEDAD SE CARACTERIZA POR UNA TRIADA DE SINTOMAS: DE
BILIDAD GENERALIZADA, LENGUA IRRITADA Y DOLORIDA Y ENTUMECL
" MIENTO U HORMIGUEO DE EXTREMIDADES. OTRAS MOLESTIAS TIPI--
CAS SON EL CANSANCIO FACIL, CEFALEAS, MAREOS, NAUSES, VOMI-
T0S, DIARREA, PERDIDA DEL APETITO, POCA CAPACIDAD RESPIRATQ
RIA, PERDIDA DE PESO. PALIDEZ Y DOLOR ABDOMINAL, SON COMU=
NES LAS LESIONES MERVIOSAS QUE INCLUYEN SENSACIONES DE PARES
~ TESIA EN EXTREMIDADES, RIGIDEZ Y DIFICULTAD AL CAMINAR, DE-

'PRESION, SOMNOLENCIA, AS{ COMO INCOORDINACION Y AUSENCIA DE
SENSACION VIBRATORIA.

LA!ANEMtA HIPERCROMICA MACROCITICA SE CARACTERIZA POR DES-
CENSO DE LA CANTIDAD DE ER!TROCITOS (1000, 000 POR MM3) E --
tnnxce DE COLOR ELEVADO (I, 5); DESCENSO DE LA CUENTA DE HE-
'MOGLOBINA. DESCENSO DEL NOMERO DE PLAQUETAS (QO 000); lsml‘
NUCION DEL NUMERO DE LEUCOCITOS: ANISOCITOSIS, POIQUILOCITQ.
SIS ¥ POLIMACROTOF!LIA, Y LA PRESENCIA DE ERITROCITOS QUE -
courleusn NUCLEOS O FRAGMENTOS NUCLEARES

CAMBIOS BUCALES. SE PRODUCEN CAMBIOS EN LA ENCIA, EN EL --
RESTO.DE LA MUCOSA 'BUCAL, EN LABIOS Y LENGUA. Los PRIMEROS
'CAMBIOS BUCALES PUEDEN SER Mtcaoscbptcos, CONSISTENTES EN -
EL AGRANDAMIENTO DE LAS CELULAS EPITELIALES CON NOCLEOS. G1-
GANTES Y PLEOMORFISMO NUCLEAR, LA ENCIA Y MUCOSA ESTAN PA-
LIDAS Y AMAR!LLENTAS. SIENDO SUSCEPTIBLES A ULCERARSE.U EsTA
PALIDEZ DE LA ENc!A. ES UN HALLAZGO NOTABLE EN LA ANEMIA PER
NxctosA. CON UNA GRAN VARIEDAD DE CAMBIOS INFLAMATORIOS, SE
- GON SEA LA NATURALEZA DE LA lRRITAClON LoCAL, LA LENGUA ES
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TA INFLAMADA. ROJA Y BR!LLANTE.. Es L!SA DEBIDO A LA ATRO-
FIA UNIFORME DE LAS PAPILAS FUNGIFORMES, EN OCASIONES SE

FORMAN ULCERAS POCO PROFUNDAS PARECIDAS A AFTAS EN LENGUA.
EL ASPECTO ROJO VIVO DE LA LENGUA PUEDE EXPERIMENTAR REMI-
SIONES, PERO LA REPETICION DE ATAQUES ES FRECUENTE, La --
LENGUA SE ENCUENTRA SENSIBLE A ALIMENTOS CALIENTES 0 CONDJ
MENTADOS, SIENDO DOLOROSA LA DEGLUCION, HAY SENSACION DE
ENTUMECIMIENTO Y ARDOR EN LA MISMA,

Anemia HipocromIcA MicrocITICA,  (ANEMIA FERRDPENICA v SIN
DROME DE PLUMMER-VINSON),

Esta ANEMIA ES DEBIDA A UNA DEFIC[ENCIA DE HIERRO Y OTRAS -
SUBSTANCIAS QUE INTERVIENEN EN LA PRODUCCIbN DE HEMOGLOBINA.
ESTA DEFICIENCIA SE ORIGINA POR:

1) PéRDIDA CRONICA DE SANGRE (MENSTRUAC!ON ABUNDANTE)

2) INGESTA INADECUADA EN LA DIETA,

3) ABSORCION INADECUADA DE HIERRO,

4) Mavores NECESIDADES DE HIERRO (INFANCIA, ADOLESCENCIA, -
- EMBARAZO) .

“EL SINDROME DE PLUMMER-V[NSON. ES UNA MAN!FESTACIGN DE LA -
ANEMIA FERROPENICA, DESCRITO POR PRIMERA VEZ EN 1914 poR --
PLummMER Y EN 1922 POR VINSON CON EL NOMBRE DE "DISFAGIA HIS
TERICA”, En 1936 se RECONOCIO EL SIGNIFICADO CL!NICO DE LA

-'AFECCION. SE DEFINIO COMO UNA PREDISPOSICION A LA GENERA--

cxdu DE CARCINOMAS EN EL APARATO DIGESTIVO SUPERIOR.

LLA ANEMIA FERROPENICA SE PRESENTA CON MAYOR FRECUENCIA EN -
MUJERES, APARECE A CUALQUIER EDAD, MIENTRAS QUE EL SINDROME
SE PRESENTA FUNDAMENTALMENTE EN MUJERES ENTRE LOs 30 v 40 -
ANOS DE EDAD, . Los slNTOMAs DE LA ANEMIA Y EL SINDROME SON
GRIETAS O FISURAS EN LAS COMISURAS LABIALES, PALIDEZ DE LA
PIEL, LENGUA LISA, ROJA Y DOLOROSA, CON ATROFIA DE PAPILAS
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FILIFORMES Y POSTERIORMENTE DE LAS FUNGIFORMES. Y DISFAGIA
A CAUSA DE UNA CONSTRICCION O UNA MEMBRANA ESOFAGICA.

LA ANEMIA HIPOCROMICA MICROCITICA SE CARACTERIZA POR UN DE
SCENSO MODERADO DEL NUMERO DE ERITROCITOS (3000 000) . pes-
CENSO DEL INDICE DE coLOR (0.5) Y AUMENTO DE PLAQUETAS - -
(5000 000) ASf COMO REDUCCION DE LA HEMOGLOBINA.

CAMBIOS BUCALES MAS IMPORTANTES, EN ANIMALES EXPERIMENTALES
CON ANEMIA INDUCIDA SE PRODUCE ATROFIA DEL HUESO ALVEOLAR E
INFLAMACION DE LA ENcIA, [lo TODOS LOS PACIENTES CON ESTE -
"TIPO DE ANEMtA PRESENTAN CAMBIOS BUCALES. CUANDO ESTO OCU-
RRE, APARECEN AREAs DE INFLAMACION GING[VAL DE COLOR ROJO -
PORPURA EN CONTRASTE CON LA PALIDEZ GINGIVAL ADYACENTE.

AL PRINCIPIO, HAY ERITEMA DEL BORDE LATERAL DE LA LENGUA. -

SEGUIDO DE PALIDEZ Y ATROFIA PAPILAR, CON PERDIDA DE TONO -

MUSCULAR NORMAL, SE DEMOSTRG UNA RELACION ENTRE LA ANEMIA Y
" LA ENFERMEDAD PARODONTAL DE MODERADA A SEVERA,

- Anemia DrepaNoCITICA,
ESTA,ES UNA ANEMIA HEMOLITICA CRONICA DE TIPO HEREDITARIO,-
TRANSMITIDA COMO CARACTER!STICA MENDELIANA' DOMINANTE, NO LL
GADA AL SEXO., CASI EXCLUSIVA DE LA RAZA NEGRA, SU NOMBRE -
PROVIENE DE SU ASPECTO MICROSCOPICO PECULIAR EN MEDIA LUNA 0
DE HOZ DE ERITROCITOS QUE SE ENCUENTRAN EN SANGRE CIRCULANTE,
CuANDO ESTA PRESENTE HETEROCIGOTICAMENTE, SOLO SE MANIFIESTA

“EL RASGO DE LAS CELULAS FALCIFORMES. CUANDO LO HACE HEMOCI-
GOTICAMENTE. LA ENFERMEDAD SE EXPRESA CLINICAMENTE COMO ANE-
MIA pgeagnpc(Tch{us;ngp.en ESTE CASO., LA CANTIDAD DE GLOBY
LOS ROJOS ATIPICOS, ABUNDANTE, |
EL PACIENTE CON ESTE TIPO DE ANEMIA SE ENCUENTRA DEBIL, LE -
FALTA .EL ALIENTO Y SE FATIGA CON FACILIDAD, HaY DOLOR ARTI-
CULAR, DE LAS EXTREMIDADES Y Aanbmew. Ast COMO NAUSEAS Y V0~
MITOS, TAHBIEN HAY SOPLO ISTOLICO Y- CARDIOMEGAL!A. Hav con

vl
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CENTRACION DE ERITROCITOS EN'LOS. VASOS PERIFERICOS CON ERI-
TROSTASIS Y LA CONSIGUIENTE ANOXIA LOCAL.DE LOS TEJIDOS.

LAS MANIFESTACIONES BUCALES INCLUYEN MUY FRECUENTEMENTE AL
TERACIONES OSEAS, CONSISTENTES EN UNA OSTEOPOROSIS GENERALL
ZADA DE LOS MAXILARES, AS{ COMO UNA PERDIDA DE TRABECULADO
EN LOS MISMOS., CON APARICION DE ESPACIOS MEDULARES GRANDES

E IRREGULARES, LAS MODIFICACIONES TRABECULARES SON NOTORIAS
EN EL HUESO ALVEOLAR. No HAY ALTERACIONES DE LA LAM!NA DU~
RA NIADEL LIGAMENTO PARODONTAL, HAY PALIDEZ Y COLORACION -
'AMARILLENTA DE LA MUCOSA BUCAL. '

TALASEMIA (ANEMIA DE COOLEY: ENFERMEDAD MEDITERRANEA. ANEMIA
ERITOBLASTICA).

LA TALASEMIA 'CORRESPONDE A LA ANEMlA NORMOC(T!CA NORMOCROML
cA. Esta ES UNA- ALTERACION 'HEREDITARIA RECESIVA AUTOSOMICA..
. SE DESCONOCE LA CAUSA EXACTA DEL MAL, AUNQE SE SABE QUE EN
LA FORMA GRAVE, LOS ERITROCITOS TIENEN VIDA MAS CORTA Y CON
TIENEN HEMOGLOBINA FETAL, ESTO SUGIERE UN DEFECTO EN ALGUN
ACOMPONENTE DE LOS FACTORES QUE REGULAN LA VELOCIDAD DE stn-
TESIS DE LA HEMOGLOBINA ADULTA.-

, ESTA ENFERMEDAD SE CARACTERIZA POR PRESENTAR ANEMIA HEMOLI~-
'TICA, ESPLENOMEGALIA, ERITROCITOS NUCLEADOS EN LA SANGRE PE
RIFERICA Y LESIONES ESQUELETICAS GENERAL IZADAS »

EL. comxsuzo DE LA FORMA GRAVE, SE PRODUCE DENTRO DE LOS PRL
MEROS DOS ANOS DE VIDA, FRECUENTEMENTE EN LOS PRIMEROS ME--
‘-SEso s

EU NINO TlENE UNA PALlDEZ AMARTLLENTA EN LA .PIEL Y PRESENTA
;Fnesks. CALOSPRIOS: MALESTAR Y DEBIL!DAD.V LA CARA SUELE TE
"NER"RASGOS MONGOLOIDES DEBIDO A LA PROMINENCIA DE LOS HUE--
'SOS DE LA"ZONA DE.LAS MEJILLAS, 'PROTUSTON O ESPACIAMIENTO DE

ey
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DIENTES ANTERIORES SUPERIORES Y HUNDIMIENTO DEL PUENTE DE -
LA NARIZ, LA GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD AUMENTA GRADUALMEN
TE,

LA ANEMIA CUANDO ES INTENSA ES DE TIPO MICROCITICD HIPO --
CROMICO; GLOBULOS ROJOS CON POIQUILOCITOSIS Y ANISOCITOSIS.
LA CANTIDAD DE LEUCCCITOS ES ELEVADA (10,000 A 25,000 POR
- MMg). LA MEDULA OSEA MUESTRA HIPERPLASIA CELULAR CON GRAN
DES CANTIDADES DE FORMAS PRIMITIVAS Y PRIMORDIALES INMADU-
RAS DE ERITROCITOS, QUE INDICA LA DETENCIGON DE MADURACIOGN.

MANIFESTACIONES BUCALES, |.A PROMINENCIA DEL PREMAXILAR,-
PRODUCE UNA MALOCLUSIGN OBVIA, LA MUCOSA BUCAL PRESENTA -
PALIDEZ, LAS RADIOGRAFIAS INTRABUCALES REVELAN UN TRABECY
'LADO PECULIAR EN MAXILARES, CARACTERIZADO POR UN ENGROSA--
MIENTO DE ALGUNAS TRABECULAS Y BORRAMIENTO Y DESAPARICION
DE OTRAS, LOS MAXILARES PRESENTAN UNA OSTEOPOROSIS LEVE,
SE 'ENCUENTRA TAMBIEN ADELGAZAMIENTO DE LA LAMINA DURA Y Z0
NAS RADlOLGClDAs CIRCULARES EN EL HUESO ALVEOLAR.

: LEUCEMIA.

LA LEUCEMIA ES UNA ENFERMEDAD CARACTERI ZADA POR LA SUPERPRO
-DUCCION PROGRESIVA DE LEUCOCITOS QUE APARECEN EN LA SANGRE
CIRCULANTE CON FORMAS INMADURAS, ESTA ENFERMEDAD ES MALIG
NA Y SUELE SER INVARIABLEMENTE MORTAL, LA ALTERACION AFEC
TA A CUALQUIERA DE LAS CELULAS BLANCAS, POR LO QUE ES CLA
SIFICADA SEGON LOS DIFERENTES TIPOS:

1) LEUCEMIA MIELOIDE (MiELGGENA, MxELoctTICA) AFECTA LA -
SERIE GRANULOCITICA, '

2) LEYCEMIA LINFOIDE (LINFOGENA, LlNFOCITARlA. LINFATICA) :
AFECTA LA SERIE LINFOCITARIA, .

3) LEUCEM!A MONDCfTICA' AFECTA LA SERIE MonochICA.

i

é !
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ESTA CLASIFICACIGN PUEDE MODIFICARSE PARA INDICAR EL CURSO
DE LA ENFERMEDAD MEDIANTE LOS TERMINOS “AGUDA”, “SUBAGUDA”
”CRONICA”

LA ETIOLOGIA DE LA LEUCEMIA NO SE HA ESPECIFICADO AON, My
CHOS INVESTIGADORES CREEN QUE ES DEBIDA A UN VIRUS, ‘SIN -
EMBARGO, ES NECESARIO QUE EL HUESPED SE TORNE_INMUNOLGGICA
MENTE VULNERABLE, POSIBLEMENTE DEBIDO A EXPOSICIGN A RADIA
CIONES 0 A CIERTOS PRODUCTOS QUIMICOS COMO BENZOL, ANILI--
NAS, ETC,

TAMBIEN SE HA OBSERVADO QUE PERSONAS EXPUESTAS A EXPLOSIO-
NES ATOMICAS (HIROSHIMA), SON MAS PROPENSOS A SUFRIR ESTA

ENFERMEDAD, EL VIRUS EPSTEIN-BARR (VIRUS DE TIPO HERPETI-
CO) ES CONSIDERADO COMO VIRUS LEUCEMOGENO, DEBIDO AL ELEVA
Do TfTULO DE ANTICUERPOS CONTRA ESTE VlRUS; EN PACIENTES -
LEUCEM!COS.

LAS MANIFESTACIONES BUCALES SE PRESENTAN CON. MAYOR FRECUEN
CIA EN LA LEUCEMIA MONOC[T!CA AGUDA Y SUBAGUDA; SIENDO ME-
'NOS FRECUENTES EN EL TIPO MIELOGEND Y LINFATICO AGUDO Y ==
SUBAGUDO. LA LEUCEMIA CRGNlCA, MUY POCAS VECES TIENE MANL
FESTACIONES BUCALES.

Los. CAMBIOS BUCALES QUE SE PRESENTAN EN CUALQU!ERA DE LOS
TIPOS DE LEUCEMIA, REQUIEREN DE LA IRRITACION LOCAL; QUE -
ES EL FACTOR DESENCADENANTE PARA SU APARICION. Los PAC!EN
TES LEUCEMICOS PUEDEN NO TENER CAMBIOS PARODONTALES CLle‘
C0S EN AUSENCIA DE IRRITANTES LOCALES (PLACAa CALCULOS; MA
TERIA ALBA; ETC ),

LEUCEHIA AGUDA \ SUBAGUDA.

LA APARIC!GN DE LA LEUCEMIA AGUDA ES SOBITA; CARACTERIZADA
POR DEBILIDAD; FlEBRE: CEFALEA; TUMEFACCION GENERALIZADA -
DE LOS GANGLIOS LINFATICOS; HEMORRAG!A PETEQUIALES 0 EQui-

ot s : o
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'MOTICAS DE PIEL Y MUCOSAS Y SIGNOS DE ANEMIA, LA LINFADE-
NITIS, GENERALMENTE ES EL PRIMER SIGNO DE ENFERMEDAD, AUN-
QUE TAMBIEN SE CREE QUE LAS MANIFESTACIONES BUCALES SON LAS
PRIMERAS. MUCHOS ORGANOS COMO EL BAZO. HIGADO Y RIfON, SE
AGRANDAN DEBIDO A LA INFILTRACION LEUCEMICA, LAS HEMORRA-
GIAS SUELEN DEBERSE A LA REDUCCION DE PLAQUETAS COINCIDEN-
TE CON LA LESION DE MEDULA OSEA Y DISMINUCION DE MEGACARIQ
CI1T0S, . LA INFECCION TERMINAL ES FRECUENTE Y PUEDE GUARDAR
RELACION cCON EL APIRAMIENTO DE TEJIDO MIELDIDE QUE GENERAL
MENTE PRODUCE GRANULOCITOS.

LA ANEMIA Y TROMBOCITOPENIA SON CARACTERISTICAS DE LA LEU--
CEMIA AGUDA, LA CANTIDAD DE LEUCOCITOS PUEDE SER SUBNOR--
MAL, PERO SUELE ASCENDER, CUANDO LA ENFERMEDAD SE ENCUEN-~
TRA EN SU PERTODO TERMINAL (HASTA 100,000 por MMz), En LA
LEUCEMIA MIELOIDE, LA CELULA PREDOMINANTE SE ASEMEJA AL ==
MIELOBLASTO, O MIELOCITO INDIFERENCIADO. EN LA LEUCEMIA -
LINFOIDE VAR!AN CONSIDERABLEMENTE EN EL GRADS DE DIFEREN--
,CIACION CELULAR. LA LEUCEMIA MONOCITICA TAMBIEN PRESENTA
ESCASA nxreaeuczAcon. ’

“uAulzgsxgglgngs_ﬂugAng*, Las LES!ONES BUCALES SE. PRESEN-- :
TAN EN TODOS LOS TIPOS DE LEUCEM!A: TANTO AGUDA COMO CRONL'
CA, SIN_EMBARGO. ESTAS MANIFESTACIONES SON MUCHO MAS CoMu

" NES, EN LAS FASES AGUDAS, LA LEUCEMIA AGUDA, PARTICULAR -
MENTE LA 'LEUCEMIA. GRANULOClT!CA AGUDA, CAUSA UNA INFILTRA-

“CION MASIVA DE CELULAS LEUCEMICAS HACIA LOS TEJIDOS GINGI~

_ VALES, "PRODUCIENDO GINGIVITIS HIPERPLASTICA. QUE EN CIER--
TOS Psaionos PUEDE SER TAN MARCADA, QUE CUBRE PORCIONES DE .

'L0S DIENTES, - TODA LA MUCOSA BUCAL SE VE us COLOR ROJO AZY

_LADO, DIFUSA, anNOTIcA. CON SUPERFICIE BRILLANTE. AnEMAs
DEL AGRANDAM!ENTO GINGIVAL LEUCEMICO,- EL MARGEN GINGIVAL - -
“SUFRE TENS!ON Y REDONDEAMIENTOo HAY REDONDEAMIENTO DE LAS
“PAPILAS lNTERDENTAR!AS Y HAY DIVERSOS: GRADOS DE: INFLAMACION

. o .
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Gl NG!VAL CON ULCERAC!ON; NECROS!S Y. FORMACION DE UNA SEUDQ
MEMBRANA.

MICROSCOPICAMENTE, LA ENCIA PRESENTA UN INFILTRADO DENSO -
DIFUSO CON PREDOMINIO DE LEUCOCITOS INMADUROS, TANTO EN LA
ENCIA MARGINAL COMO EN LA INSERTADA, LAS CELULAS LEUCEMI-
CAS, DESPLAZAN A LOS COMPONENTES DEL TEJIDO CONECTIVO SANO.
LA NATURALEZ. DE LAS CELULAS DEPENDE DE EL TIPO DE LEUCE-
MIA. LOS VASOS SANGUINEOS SE DILATAN Y EN ELLOS ABUNDAN- -
LAS CELULAS LEUCEMICAS, LAS CELULAS SANGUINEAS ROJAS DIS-
MINUYEN, '

EL EPITELIO PUEDE ADELGAZARSE, O BIEN SUFRIR H!PERPLASIA. ‘
HAY DEGENERACION Y EDEMA INTER E lNTRACELULAR; ADEMAS DE -
INFILTRACION LEUCOCITARIA CON MENOR QUERATINIZACION SUPER-
FICIAL.

LA ENCIA MARGINAL PRESENTA UN COMPONENTE INFLAMATORIO NOTA
BLE, ADEMAS DE LAS CELULAS LEUCEMICAS. HAY FOCOS ESPARCI-
' DOS DE PLASMOCITOS Y LINFCCITOS, EDEMA Y DEGENERACION, LA
- ENC[A MARGINAL, EN SU PORCION INTERNA SE ULCERA Y PUEDE NE
' CROSARSE Y FORMARSE UNA SEUDOMEMBRANA.

EXISTE TAMBIEN LESION AL LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ALVEQ
LAR, EL LIGAMENTO PARODONTAL ESTA INFILTRADO CON LEUCOCI-
TOS MADUROS E INMADUROS. EN LA MEDULA DEL HUESO ALVEOLAR
HAY NECROSIS, TROMBOSIS DE LOS VASOS SANGUINEOS, INFILTRA-
CI6N CON LEUCOCITOS MADUROS E INMADUROS, ALGUNAS CELULAS
 ROJAS Y REEMPLAZO DE LA MEDULA GRASA POR TEJIDO F1BROSO.

33 FRECUENTE OBSERVAR LA ULCERACION GRAVE DE LA MUCOSA BU-
'CAL, GENERALMENTE EN AREAS SOMETIDAS A TRAUMATI ZACION, COMO -
LA MUCOSA CERCANA A LA LINEA DE LA OCLUSION O LA DEL PALA-
DAR, EsTAs ULCERACIONES PUEDEN LLEGAR HASTA EL DESARROLLO
DE LESIONES SIMILARES AL NORMAL.

"i' kn/
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SE HA OBSERVADO ELkAFLOJAMIENTO MUy RAPIDO DE LOS DIENTES
~A CAUSA DE NECROS1S DEL PARODONTO, Y EN ALGUNOS CASOS HAY
D::STRUCCION DE HUESO ALVEOLAR,

LEucEMIA CRONICA,

A DIFERENCIA DE LA LEUCEMIA AGUDA, LA LEUCEMIA CRONICA SE
ORIGINA DE UNA MANERA MUY INCIDIOSA. POR LO QUE PUEDE ESTAR
_PRESENTE DURANTE MESES 0 AROS ANTES DE QUE.SE HAGA UN DIAG-
NGSTICO POR MEDIO DE LOS SINTOMAS.

EL pacIEnTE PUEDE PRESENTAR PALIDEZ ANEMICA Y DEMACRACION, -
O BIEN ENCONTRARSE EN UN ESTADO DE SALUD APARENTEMENTE SA-

NO,

Hay AGRANDAMIENTO DE LOS GANGLIOS LINFATICOS EN LA LEUCE--

MIA LINFATXCA CRONICA. PERO NO EX!STE TAL LESION EN LA LEU

" CEMIA MIELOIDE, | DEBIDO AL cunso DE LA 'ENFERMEDAD, SE PRO-

'DUCE UNA HEPATOMEGALIA Y ESPLENOMEGALIA. TAMBxEN PUEDE HA

_ BER UN AGRANDAMIENTO DE LAS GLANDULAS SALIVALES Y AMIGDA--'
‘LAS nsaxno A LA INFILTRACION LEUCEMICA, HABIENDO POR LO TAN

TO xenosromtA. : : :

LA PlEL PRESENTA PETEQUIAS Y EQUIMOSIS, 0 BIEN PUEDE HABER
LEUCEMIDES COMO PAPULAS, .PUSTULAS., AMPOLLAS. ZONAS DE PIG-
MENTACION HERPES Z0STER, PRURITOS, SENSACION DE ARDOR, ETC.
'FlNALMENTE PUEDEN PRESENTARSE LESIONES NODULARES CUTANEAS,
FORMADAS POR CELULAS LEUCEMICAS. PUEDE LLEGAR A HABER LE-
SIONES DESTRUCTIVAS DE HUESO PUDIENDOSE ORIGINAR UNA FRAC-
TURA PATOLOGICA U OSTEOMIELITIS.’

EN LA LEUCEMIA CRONICA SON comunes LA ANEM!A Y LA TROMBOCL

TOPEN!A.‘ Pusns HABER LEUCOCITOSIS GRANDE v ‘ES FRECUENTE -

QUE LA CANTIDAD DE LEUCOCITOS ASCIENDA A 500,000 céruras -

POR MM3. Poa OTRA PARTE, PUEDE HABER UNA CANTIDAD MUY BAJA
DE Lsucocxros. |

nt'q/‘
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MANIFESTACIONES BUCALES, EN.LA LEUCEMIA CRONICA EXISTEN -

MUY POCAS MANIFESTACIONES ORALES, PUEDE HABER AGRANDAMIEN
TO DE TIPO TUMORAL DE LA MUCOSA BUCAL, COMO RESPUESTA A --

IRRITACION LOCAL, RESORCION ALVEOLAR GENERALIZADA, AUSENCIA
DE CORTICAL ALVEOLAR, ESPACIOS PARODONTALES DIFUSOS E IRRE-
'GULARES, OSTEOPOROSIS, ELEVACION SUBPERIOSTICA EN LA REGION
MENTONIANA ¥ CAMBIOS ANALOGOS EN OTROS HUESOS.

MICROSCQPICAMENTE; LOS CAMBIOS BUCALES CONSISTEN EN EL REEM -
PLAZO DE LA MEDULA GRASA NORMAL DE LOS MAXILARES, POR ISLAS
DE LINFOCITOS MADUROS O INFILTRADO LEUCOCITARIO DE LA ENCfA
MARGINAL SIN MANIFESTACIONES CLINICAS LLAMATIVAS.

EN AMBOS TlPOS DE LEUCEMIA; LA ENCIA lNFLAMADA DlFlERE CLL
NICAMENTE DE LA DE .LOS INDIVIDUOS NO LEUCEMICOS. _ ES DE CO
LOR ROJO AZULADO PECULI AR; MUY ESPONJOSA Y FRIABLE; SANGRA
CON-PERSISTENCIA A LA MENOR PROVOCACIﬁN; 0 BIEN ESPONTANEA
_MENTE, LA ENCIA ES MUY SUSCEPTIBLE A LA INFECCIGN BACTE-~
RIANA, SlENDO ESTA; TAN INTENSA QUE LA NECROSIS GINGIVAL -
-AGUDA Y LA FORMACI ON DE. UNA SEUDOHEMBRANA SON HALLAZGOS -
 BASTANTE COMUNES EN LA LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA. " Topo E§_
T0 PROVOCA EN EL PACIENTE EFECTOS TOX1COS. GENERALI ZADOS, -
PERDIDA DE APET!TO; NAUSEA; PERDIDA DE SANGRE A CAUSA DEL
‘SANGRADO ,GINGIVAL PERSISTENTE Y DOLOR CONSTANTE,

PURPURA TrRomBOCI TOPE NI CA.

V'PURPURA, ES UNA COLORAC!ON VIOLACEA DE PIEL Y MUCOSA; DEBl
DA'A LA EX?RAVASAC!ON ESPONTANEA DE bANGRE; Y ES EN SI UN
SfNTOMA Y NO 'UNA ENTIDAD PATOI.OGICA. ‘

LA TROHBOCI'IOBEN!AES UNA ENFERMEDAD EN LA QUE. HAY. UNA DIS-
M1 NUCION ANORMAL EN EL NOHERO DE PLAQUETAS CIRCULANTES.

EXISTEN DOS. FORMAS PRINCIPALES DE PORPURA TROMBOC[TOPENICA‘
PRIHARIA 0 IDEOPATICA; DE ETIOLOG!A DESCONOC(DA. ESTA ES

- ‘)ll II
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UNA FORMA RELAT!VAMENTE COMUN DE LA ENFERMEDAD, SE DA EN -
NIfiOS Y A DULTOS JOVENES, PERO PUEDE SER OBSERVADA A CUAL-
- QUIER EDAD; Y TROMBOCITOPENIA SECUNDARIA, DEBIDA A UN FAC-
TOR ETIOLOGICO CONOCIDQ, COMO QUIMICOS Y DROGAS.

,.CLINICAMENTE, LA ENFERMEDAD SE CARACTERIZA POR LA APARICIGN
ESPONTANEA DE LESIONES PURPURICAS 0 HEMORRAG!CAS DE PIEL,
CON VARIACIONES DE TAMANO DESDE PETEQUIAS MUY PEQUENAS A -
EQUIMOSIS VIOLACEAS MAS GRANDES Y PUEDE HABER AON HEMATO-~-
MAS DE GRAN EXTENSION, :

- HAY EPITAXIS, HEMORRAGIA EN vias URINARIAS QUE PRODUCE HE-
MATURIA Y HEMORRAGIA EN EL APARATO GASTROINTEST[NAL QUE =--
PROVOCA MELENA O HEMATEMESIS. PUEDE HABER HEMORRAGIA INTRA
CRANEANA POR COMPL!CACIGN; QUE DA LUGAR A EPILEPSIA,

' MANIFESTACIONES BUCALES. LOS SIGNOS Y SINTOMAS INTRAORALES
CONSISTEN EN SANGRADO GINGIVAL, HEMORRAGIAS INTRAMUCOSAS, Y
SANGRADO PROLONGADO CON TRAUMA, SE HA ENCONTRADO TAMBIEN
HIPERTROF1A GINGIVAL.. | -

EN LA CAVIDAD BUCAL; SE PRODUCEN PETEQUIAS Y VES[CULAS HE-
MORRAG:CAs, COMUNMENTE EN PALADAR Y MUCOSA BUCAL, COMO GRU
PCS DE ABUNDANTES MANCHAS ROJIZAS., LA ENCIA SE ENCUENTRA
CON UNA CONSISTENCIA BLANDA, FRIABLE, Y MUY HINCHADA. HAY
SANGRADO ESPONTANEO, O BIEN POR LA MAS LEVE PROVOCACIGN.

LA INTENSIDAD DEL ESTADO GINGIVAL SE ALIVIA NOTABLEMENTE -
. CON LA ELIMINACION DE LOS IFRITANTES LOCALES,

HEMOFIL!A. (ENFERMEDAD 'HEMORRAGICA; ENFERMEDAD DE LOS HABS

' _BURGO; ENFERMEDAD DE REYES),
ESTA ES UNA-ENFERMEDAD SANGUINEA, HEREDITARIA, LIGADA AL -~
SEXO, QUE AFECTA ONICAMENTE A LOS HOMBRES, PERO ES TRANSML
TIDA POR MUJERES., EL DEFECTO EN ESTA ENFERMEDAD ESTA EN -
EL. CROMOSOMA X Y SE TRANSMITE COMO RASGO RECESIVO MENDELIA
Ko, .
l'l/
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EXISTEN DI FERENTES TIPOS DE HEMOFILIA:

1) HEMOFILIA A CON DEFICIENCIA DE GLOBULINA ANTIHEMOF[LICA

2) HEMOFILIA B 0 ENFEFMEDAD DE CHRISTMAS, CON DEFICIENCIA
DEL COMPONENTE TROMBOPLASTINICO DEL PLASMA,

3) HEMOFILIA C CAUSADA POR LA DEFICIENCIA DEL ANTECEDENTE
TROMBOPLASTINICO DEL PLASMA,

LA HEMOFILIA SE CARACTERIZA POR HEMORRAGIA PERSISTENTE, ES

PONTANEA O DESPUES DE UN TRAUMA POR LEVE QUE ESTE SEA. LA
 HEMORRAGIA EN TEJIDOS suncurANEos, ORGANOS lNTERNOS Y ARTL
CULACIONES TAMB!EH ES CARACTER{STICA,

EL TIEMPO DE COAGULACION ES PROLONGADO, PERO EL TIEMPO DE
SANGRADO ES NORMAL, COMO TAMBIEN EL TIEMPO DE PROTROMBINA,
EL TIEMPO DE SANGRIA NORMAL, ES DEBIDO A QUE CUANDO UNA --
PERSONA PERSONA HEMOF{LICA SE CORTA, LOS CAPILARES; COMO -
' SUCEBE NORMALMENTE SE CONTRAEN, Y EL SANGRADO CESA. Posrg
RIORMENTE LOS CAPILARES SE DILATAN, NO HAY COAGULO PARA DE
TENER LA HERIDA Y LA HEMORRAGIA COMIENZA DE NUEVO,

MANIFESTACIONES BUCALES, LA HEMORRAGIA ES FRECUENTE EN DL
VERSOS SITIOS DE LA BOCA, LA HEMORRAGIA GINGIVAL PUEDE -~
SER MASIVA Y PROLONGADA. EL BROTE Y LA CAIDA DE LOS. DIEN-
TES SE PRODUCE CON. UNA HEHORRAGXA PROLONGADA.
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1. LA ENFERMEDAD PARODONTAL SE INICIA Y PERPETUA POR LA ACCION
DE DIVERSOS FACTORES QUE ACTUAN RECIPROCAMENTE, ASf PUES,-
LA ETIOLOGIA ES COMPLEJA: LOS IRRITANTES LOCALES ACTUAN DI-
RECTAMENTE EN LOS TEJIDOS DESDE EL MEDIO BUCAL, MIENTRAS LOS
FACTORES AMBIENTALES PROVEEN UN MEDIO QUE FACILITA LA ACCION
DE UNA ETIOLOGIA LOCAL,

2, L0oS TRASTORNOS GENERALES ACTUAN MODIFICANDO DESFAVORABLEMEN
TE LA CAPACIDAD DE RESISTENCIA Y. DE REPARACIGN DE LOS TEJIDOS
Y PREPARAN UNA SITUACIGN ADECUADA PARA QUE LOS FACTORES GENE
REN LA ENFERMEDAD, 0 BIEN INDUCEN MANIFESTACIONES PATOLOGICAS
QUE A SU VEZ, PUEDEN SER AMPLIFICADAS POR IRRITANTES LOCALES.

Ast Puss, LA ENFERMEDAD BUCAL CLINICA EXISTE EN FORMAS VARIA

BLES, RARAS VECES, EXISTE UNA LISTA DEFINITIVA O PATOGNOMO-
" NICA DE sINToMAs.

3, BAJO CIERTAS CONDI CIONES SE PUEDE GENERAR ENFERMEDAD GINGI-
* VAL Y/0 PARODONTAL POR UNA DEFICIENTE ACCION PROFESIONAL, -
LO QUE SE CONOCE CON EL NOMBRE DE IAJROGENESIS. SE DEBE IN
SISTIR EN REALIZAR TRATQMIENTQS. DE OPERATORIA, PROTESIS FL
"JA Y REMOVIBLE, CORONAS, ETC., SIGUIENDO CUIDADOSAMENTE LAS
INDICACIONES PARA EVITAR LESIONAR LOS TEJIDOS PARODONTALES,

4, ES NECESARIO QUE EL DENTISTA BASE SU DIAGNGSTICO EN UNA CUL

"~ .DADOSA ISPECCION Y UN EXAMEN Y EVALUACION COMPLETOS. As[--
MISMO, DEBEMOS ENCAUZAR A LOS PACIENTES, HACIA UNA BUENA HL
GIENE BUCAL, PARA QUE SE PONGAN EN PRACTICA TODAS LAS CLA-
SES DE PREVENCIONES QUE EXISTEN, Y NO SEA NECESARIO LLEGAR
‘A PROCEDIMIENTOS MAS COMPLEJOS Y DxFrchss DE MANTENER PARA
EL PAC(ENTE.

: |.n o/
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Es TAMBIEN NECESARIO CONOCER Y CONTROLAR LAS CARACTERfSTlCAS
DIETETICAS DE LOS PACIENTES, TANTO JUVENILES COMO ADULTOS,-
PUES EN ELLOS PUEDE ENCONTRARSE EL ORIGEN DE MUCHOS TRASTOR
NOS PARODONTALES,

DEL MISMO MODO, ESTABLECER LA PRECENCIA DE DIFERENTES HABI-

TOS QUE PUEDAN SER RESPONSABLES DE GRANDES ALTERACIONES DEL
PARODONTO,

SE DEBE RECORDAR QUE LAS INFLUENCIAS DE TIPO SISTEMICO ACT(
AN COMO FACTORES CONDICIONANTES, Y LAS INFLUENCIAS DE T1PO~
LOCAL, COMO DESENCADENANTES, LO QUE LLEVA A LA CONCLUSION -

DE LA NECESIDAD DE UN CONTROL PERMANENTE DEL ESTADO LOCAL DE
LA CAVIDAD BUCAL,

ESTANDO -DEMOSTRADA (A GRAN INFLUENCIA DE LA PLACA DENTOBACTE
RIANA EN LA PRODUCCION DE CUADROS INFLAMATORIOS DE. LA ENCIA,
SE SUGIERE LA APL[CACION DE SENCILLDS PROCEDIMIENTOS DE HI-
GIENE (CEPILLADO, MASAJE; ETC.) PARA ELIMINAR LA PLACA FORMA
DA O PREVENIR SU FORMACION.

LA PARODONCIA NO DEBE CONSIDERARSE UNA "ESPECIALIDAD": PUES

LA ENORME INCIDENCIA DE. CASOS; EN CASI EL 100% DE LOS PACIEN

'TES ADULTOS OBLIGA A UNA PRACTICA GENERAL, EN ESE SENTIDO,

~ LOS ESTUDIANTES DE ODONTOLOGIA DEBERAN RECIBIR UNA ENSENANZA

- COMPLETA PARA PODER ATENDER LOS CASOS QUE SE PRESENTEN SIN

NECESIDAD DE RECURRIR AL "ESPECIAL!STA'

.ESPERAMDS QUE ESTA'SEMBLANZA PUEDA.SERVIR PARA QUE ENCAUCEMOS

MEJOR A NUESTROS PACIENTES Y POCO A POCO SE VAYA FORMANDO UNA

CONSCIENCIA; QUE NOS AYUDE A TENER UNA HEJOR SALUD ORAL; Y PDR
LO TANTO GENERAL. '
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