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La enfermedad periodontal es importante en la prédctica_

la Odontologfa moderna. Estudios paleontoldgicos seflalan

e el homhre ha estado expuesto a la enfermedad periodontal
'sde 8pocas prehistéricas.

La enfermedad periodontal aparece como la mis comin de_
s enfermedades conocidas por el hombre, que se comprueban_
| 1los cuerpos embalsamados de los Egipcios de hace 4000 - -
.08,

Con el comienzo del Siglo XVIII, 1la Odontologfa toma un
.pel importante, donde hacen su aparicibn, precursores de -
s disciplinas de investigacién actuales como, Pierre Fau--
\ard, padre de la Odontologia wmoderna. explica muchos de --
)'s aspectos de la periodontolopia., Describe la enfermedad -
'riodontal destructiva crénica como una clase de escorbuto
/¢ ataca las encias, los alveolos y los dientes.

Fauchard crefa que los remedios internos no eran efica-
'8 para el tratamienco de la enfermedad periodontal. Reco--
mdaba 1a profilaxis para eliminar los dopbsitos do chlcu--
)8 de las superficies dentarias,

Es interesanto observar que en las postrime-ii1s del Si-
o passdo y principios del presente, el movimiento de pre--
mcibn estabs encaminado ¢specificamente & evitar y elimi--
wv factores etinlfigicos como caysa incipiente de enfermeda-

15 dentales.




Actualmente, la preocupacidn principal estd dirigida a_
prevencion de la: enfermedad periodontal. Ya que esta es -
causa principal de la pérdida de dientes en pacientes - -

ultos, debido a que se presenta en el consultorio en la --
apa final de procesos que se habian originado pero no tra-
dos en la juventud.

Con la observacidn anterior, se dirige nuestra atencion
.cia el tratamiento temprano, pues es mis simple, produce -
'sultados m&s previsibles y evitar en el paciente la pérdi-
\ innecesaria de los tejidos de soporte,

Para mantener en 8ptima-salud a los tejidos parodonta--
38, necesitamos la eliminacién de 1a placa y otros factores
‘ritantes, s6lo lograremos nuestro objetivo con el esfuerzo
ersonal del paciente, con la ayuda de un cepillo dental, hi
3 dental y otros instrumentos de deshibridacién,

Los objetivos de la terapéutica periodontal, es la per-
anencia de la denticifén en estado de salud a través de toda
a vida del individuo. Uno de los objetivos mfs importantes_
s la eliminacién de las bolsas parodontales dentro de un --
ratamiento pavodontal, la eliminacién de las bolsas resulta
er un auxiliar para la eliminacién de la placa y el manteni
fento de 1a salud de la bhoca del paciente, Un suxiliar hAsi
o pars ¢l control de placa, es un surco gingival, de poca -
rofundidad, De ahf la importancia de medir con una sonda --
eanaliada la profundidad de las bolsas,

la periodontologfa mAs que en 13 mayor parte de las dis

iplinas odountolégicas, el tiempo es algo decisivo. Debido a

LN
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cronicidad de la lesidén y a los factores variables, tales
mo el comportamiento del paciente, la resistencia a la des
uccidén y a la edad en que aparecid la enfermedad.
Conociendo la etiologia de la enfermedad periodontal en
rlacidn con los factores desencadenantes y los componentes_
dificadores, podremos tener una base necesaria para com- -

‘ender la fisiopatologia y los diversos tipos de enfermedad

'riodontal.

A
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NFLAMACTON.,

JUE OCURRE CUANDO HAY DESTRUCCION O LESION DE CELULAS?
Aparece la inflamacidn, que es una reaccibn protectora_

mediata en los tejidos vecinos.

\USAS Y AGENTES DE LA INFLAMACION,
CAUSAS; - Bacterias y otros agentes vivos.
AGENTES INORGANICOS:- Calor, frio, enérgia radiante, es
timulos eléctricos, quimicos y --

traumatismo mecdnico,

ARACTERISTICAS DE LA INFLAMACION.

La caracteristica es la misma, ya sea la causa o el si-
io donde actida, Consiste en una serie de adaptaciones fisio
6gicas y morfolbgicas, en las que participan principalmen--
e: vasos sanguineos, liquido y elementos figurados de la --
angre y tejido adyacente (conectivo),

la finalidad de la inflamacifn es: destruir, diluir o -
abicar al agente patlgeno. Su gravedsd depende de factores

elacionados con el hubsped y con el agente patfgeno,




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

Reacciones fisiolfgicas y morfoldgicas a la lesidn.

Estas reacciones son desencadenadas por la liberacidn -
} sustancias vasoactivas, creando una serie de fendmenos co
): la dilatacibn arteriolar, el aumento del riego sanguineo
)T arteriolas capilares y vénulas, dilatacidn y aumento de_
:rmeabilidad de los capilares y exudado de liquido (paso de
[quido inflamatorio s través de una membrana lesionada), --
1e contien las'proteinas del plasma (albmina, globulina, -
ibrindgeno) .También influyen la concentracién de hematfies -
n los capilares, el retardo o (estasis) del riego sanguineo
le en ocasiones llega al estancamiento completo, asi como -
ambién influye la orientacifén periférica de los leucocitos_
n los capilares (pavimentacién), migracion de leucocitos de
os vasos hacia el foco inflamatorio; en primer lugar, salen
s polimorfonucleares, seguidos de monocitos, linfocitos y_
élulas plasméticas,

Estas modificaciones comienzan simulténeamente y en el_
rden presentado, pero evolucionan con r‘pidez diferente, y_
s{ se forma el exudado caracteristico de ls inflamacifn agu

UMENTO DE LA PERMEABILIDAD, MAQUINARIA,

Esto se debe s que hay poros de diferente calibre en --
as paredes de Jos vasos y por trastornos ibfnicos intracelu-
ares que se abren y permiten el paso de sustancias molecula

‘es. En los mecanismos de permeabilidad, tambi&n participan_



presiones de filtracidn.

La presidon que permite el filtrado en tejidos‘normales,
mayor que en tejido inflamado. La presidén hidrostdtica ve
a capilar que permite 0.3 por 100 de proteinas, es de 60_
de Hg y para que el filtrado tenga 1.5 por 100, la pre- -
m es de 80 mm de Hg.

La dilatacidn de arterias y vasoconstriccién de venas, _
las cuales drenan las vénulas, pueden producir presiones_
filtracidn para que aparezca el exudado, pero con concen-
cidn proteiqica baja, por lo que se necesitari algo mds -

presibn hidrostftica, que es mejorada por la disminucién
presibn osmdtica, debido a cambio en la composicién de la
\gre circulante o por pérdida de proteinas en el sitio de_
lesibn, La fogacitosis por el endotelio vascular también

de contribuir a la permeabilidad.

JTADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR INICIAL.

Durante la lesib6tn, las c8lulas expulsan sus componentes
ustancias endfgenas, durante su muerte que orientan el fe
ieno de su inflamacibn. A estas sustancias llamaremos 'me-
dores quimicos",

As{ pues, ls inflamacidn comienza en la célula y los me
dores tienen su origen en ésta,

Los medisdores quimicos son: histamina, serotonina y --
'as, Dos células las poseen invariablemente, los leucoci--
» bas6filos de 1a sangre y las células cebadas particular-

ite de la piel., Estas c€lulas elaboran un anticoagulante,




.a heparina, por lo que las células cebadas ayudan a mante--
1er liquida la sangre circulante, al expulsar la heparina ha
ria el plasma. Las células cebadas también liberan histami--
12, aunque no se sabe cudl es su efecto en estado normal.

Desde la descripcidn de Thomas Lewis de la '"Triple Res-
juesta' de la hitamina y su semejznza con los éambios vascu -
.ares de la inflamaci6n incipiente, se acepta actualmente --
lue la histamina inicia, pero no mantiene las reacciones vas
‘ulares,

La serotonina tambié&n se encuentra en las células ceba-
las y es probable que aumente y mantenga pasajeramente el --

ifecto de 1la histamina.

IEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR TARDIA Y CONTI--
[UADA,

Entre las sustancias posibles destacan, polipéptidos y_
.minos, "leucotoxina" y '"bradicinina",

Para poderlos comprender, los dividimos en:

1).- Reacciones vasculares a la lesibn,

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

neos.

Antes de explicar las divisiones, estudiaremos los cam-
'fos microscOpicos en los tejidos inflamados,

Estos cambios surgen por la dilatacibn y congestibn de_
0s capjilares y arteriales de la zons afectada. Los vasos es
n distendidos por eritrocitos y los tejidos en el sitio --
{eatado'estén separados por lfquido. Al ocurrir el edema en

I tejido conective, fibrocitos, fibroblastos y fibrillas de
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oldgena, quedan separados por espacios transparentes y da -
specto laxo y reticulado.

En las primeras horas de la inflamacidn, los polimorfo-
ucleares emigran a través de las paredes vasculares y se si
Gan en la periferia vascular. Con el tiempo se acumulan en_
‘1 foco de la lesibtn. Después de las 24 a 48 horas, se pre--
)entan monocitos e histiocitos entre los neutr6filos. En la_
‘eaccidn aguda ya desarrollada, Jos polimorfonucleares se --
)rientan hacia el centro del foco y los mononucleares ocupan
.a periferia. Ambos presentan signos de fagocitosis.

En la inflamacibén aguda corriente, generalmente un com-
yonente destaca mfs que otro, a veces la reaccidn hemorrdgi-
'a 0 a veces la reaccidn edematosa con predominio de exudado
le leucocitos. Para identificar una inflamacién ayuda,debemos
identificar por lo menos dos de estos elementos: dilatacién_
vascular, exudado lfquido y acumulacidn de leucocitos infla-
nmtorios,

Dcspu‘s de esta etapa, la inflamacibn puede progresar o
sxporimentar resolucién,

Desde o1 punto de vista clinico, la inflamacibn se ca--
racteriza oen piel y tejido subcuténeo por: calor, rubor, tu-
nor, dolor y disminucién de la funcibn., El calor y rubor se_
deben s la vascularizacibn sumentada; el tumor sl exudado 1§
quido y al edema; ol dolor por la participacibn de las fibras
nerviosas, por su compresifn o irritacién por las sustsncias
liberadas,

La disminucifn de la funcién, tal ves resulte de la par

W



cipacidén de las fibras nerviosas. La inflamacidn produce -
'rdida de la actividad merxabdlica de tejidos u drganos afec
dos, sobre todo cuando se pierden proteinas de las célu- -

vsl

WMBIOS VASCULARES.

Estos cambios son desencadenados por la lesidn tisular_
se presentan principalmente en: capilares, vénulas y se --
mtinudn en las redes capilares.

Uno de los primeros cambios, es el aumento de permeabi-
idad de las vénulas, Los capilares no son impermeables, pe-
) para ser afectados se necesitan lesiones mis drdsticas, -
)r ejemplo: exposicidn al calor, d4cidos o disolventes orgd-
icos. Sin embargo, mientras la membrana basal permanezca in
xgra, permite el paso de plasma,.

La membrana estj formada de fibras de reticulina y cold
:na y es la que sostiene a la capa aplanada de endotelio ad-
icente a la sangre que fluye,

La leucotoxina torna mis permeables a los capilares y fa
ilita 1a salida de leucocitos en las primeras horas de la in
lamacidn, La bradicinina explica las reacciones vasculares y
sucociticas a la lesi6bn tisular, Sin embargo, la bradicinina
8 uno de los vasodilatadores mAs enérgicos,

l.a bradicinina pura en bajas concentraciones, aumenta la
sermeabilidad capilar y produce vasodilatacibn y dolor, en do
is mayores origina acumulacidon y migracién de leucocitos. lLa
radicinina se {orma por 1a wccidn de enzimas plasmdticas ¢la

pr.das de o inina en ias i Lbulinas plasmiaticas, actuandoe




sos sanguineos adyacentes.

Hay un dato interesante y es la semejanza entre los me-
nismos plasmidticos que originan cinina y los que rigen la_
agulacidn sanguinea y con la participacidn de factores de_
geman. Asi pues, tenemos medios de una regulacidn equili--
ada entre la coagulacidn sanguinea y el mantenimiento del_
tado liquido de la sange por la heparina, bradicinina e --
stamina, gracias a las células cebadas.

Estd comprobado que algunas globulinas aumentan la per-
:abilidad vascular, es probable que estas globulinas sean -
tivadoras del sistema de liberacidén de cinina, guardan se-
rjanza con el factor Hageman y participan en la coagulacidn
mnguinea.

Ahora, en sentido negativo de la reaccidn inflamatoria_
irdia, la adrenalina (epinefrina), contraén las arteriolas_
disminuyen la permeabilidad de los vasos de menor calibre.

La mayor permeabilidad, en muchas clases de inflamacion,
yinciden con el comienzo de la migracibn leucocitaria en --
)8 capilares lesjonados que se observan #n muchas infeccio-

38 bacterianas,

[GRACION DE LEUCOCITOS,

En estado normal hay migracibén pequefa de leucocitos, -
n los vasos de menor calibre a los espacios tisulares adya-
entes, Participan polimorfonucleares en la migracibn. Cuan-
0 la lesibn existe, aumenta la migracidén, Un signo notable

e 1a 1aflamacibn es la acumulacidr abundante de leucocitos

kg
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1 el foco dafiado, sobre todo cuando las células han muerto.
sta acumulacidn de leucocitos en el foco dafiado, son un me-
inismo muy importante de defensa que tiene el propdsito de
astruir y neutralizar los agentes que causaron el daio, - -
tro de los papeles importantes de esta acumulacidn y migra-
i6n de leucocitos es la sustitucidn de células lesionadas, _
ies los restos del naufragio deben eliminarse para que pue-
an ser sustituidos por tejidos neoformados. Los neutrdfi- -
os, con los que enfocaremos inicialmente la atencidn, se ad
ieren al endotelio de revestimiento de los vasos y después
e abren paso a través de estas células o entre las mismas -
legan al espacio encerrado con la memebrana basal y pasan a

as regiones perivasculares.

UITMTOTAXTS.

La quimiotaxis es una reaccién positiva a un estimulo -
uimico. Este estimulo puede nacer del mismo agente, ya sea_
acteriana, quimico, o producido por las c€lulas dpspués de_
a lesibén, Es una reaccidn semejante a las que producen los_

ediadores quimicos de las reacciones vasculares,

[TGRACTON CELULAR SELECTIVA,

En etapas incipientes en 1la mayoria de las inflamacio--
@5, se caracterizan por el predominio de polimorfonuclea- -
‘e5, sobre todo neutréfilos., Cuando 1a inflamacidn es por -
iacterias pidgenas. Al ceder la inflamacibén, los mAs numero-
G5 son las mononuclesres, Fsto varia segin la duracidn de -

pitd taimac 100 ¢ tjemplo, ua absoeso de varlas semanas,

e
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presenta polimorfonucleares en algunos sitios e infiltracidn
monocitica en los demds. En infecciones bacterianas, en cspe
cial la tuberculosis, brucelosis y tifoidea, los polimorfonu
cleares casi no se observan.

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

produccidtn de anticuerpos.

FAGOSITOS TS,

Es la culminacidn de la reaccidn celular a la inflama--
cibn y consiste en la inmovilizacidn de materias irritantes_
extrafias a los tejidos, ya sean bacterias paracitarias, célu
las muertas o sustancias extrafias de la indole de polvo o --
pigmento, La fagositosis depende de los polimorfonucleares -
(leucocitos), aunque los monocitos y linfocitos tienen lugar
en esta accibn colectiva.

Durante la fagositosis, los leucocitos expulsan seudopo
dos hacia las cuales se desplaza la cé&lula, El nicleo se mue
ve por traccibén de la porcifn distal de la célula. los scudg
podos fluyen alrededor de los microorganismos y los brazos

eaplobsdores unen svoeliming una porcidn de la membrana
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:ocitica que incluye las bacterias o sustancias extrafias,
cuales se sitdan en el citoplasma. A veces el fagocito -
intenta destruir las bacterias sino las expulsa en la por
n terminal de la célula. Si el alimento resulta muy toéxi-
el leucocito se retuerce y se muere. Para que el leucoci
se mueva toma energia de la actividad metabdlica, glucdli

» glucogendlisis y el aumento del metabolismo de los lipi

INFLAMACION COMO DEFENSA,

El exudado del lfquido que sigue el aumento de la per--
bilidad de los vasos sanguineos lesionados, el flujo san-
neo modificado y el aumento de la presifn hidrostitica en
.08 vasos, se consideran medios para inundar rdpidamente -
regibn infectada con anticuerpos de varias clases. Este -
iIcepto tien apoyo al demostrar con antibifticos, especial-
ite las penicilinas que conjugadas con proteinas plasmiti-
i, después de administrarlas por varias vias y escapan a -

ivés de los vasos mds permeables del sitio inflamado, por

cual actian como mecanismos de defensa adicional,

LOR EN LA INIPLAMACION,

El dolor, a menudo, inicia la lesidn inflamatoria y pue
disminuir de intensidad cuyando la reaccidén avanza,

Hoy se sabe que las sustancias que dilatan las arterias
aumentan la permeabilidad capilar, producen dolor de inten
dud variable, dado que la xantocing vy xantina suh alégenas

el ser humanc. las bradicininas en baja - ocnocentrac ion g
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en dolor. Sustancias aldgenas que se presentan cn la piel,
liquido de ampollas y el exudado inflamatorio guardan re-

ién con la bradicinina.




REACCTONES TINMUNOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 11T,




enfermedad periodontal es provocada en definitivo por la_
ca microbiana o por microorganismos especificos. Estos mi
organismos invaden tejidos elaborando toxinas y otras sus
icias que conducen a la muerte celular. Con el ataque de -
.0s microorganismos, la reaccidn inmunoldgica del huesped_
:Ga y protege, y la amplificacidn de la patogenecidad no -
presenta. Por lo que se requiere un entendimiento de la

lologia y los mecanismos de respuesta del huesped para con

larlas.

YPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HUESPED.

La enfermedad periodontal comienza en la e¢ncia marginal
yacente al surco y se extiende a tejidos conecctivos profun
s y al hueso. Las principales alteraciones incluyen proli-
racifn y migracidén del epitelio de unidn y su transforma--
6n al epitelio de una bolsa, inflamacidn, cambios inmunopa
l6gicos, alteraciones del tejido conectivo y resorcifn -
ea.

Los tejidos periodontales normales contienen vasos san-
ineo y linfdticos,fibroblastos, c&lulas cebadas y macréfa-
s y transmigracion de leucocitos, Estas células y estryctu
s participan en la reaccifn Jde defensa del hueped que co -

epe1 al prigcipio de la acumula. son de da placa,




ICTRCULACTION,

Estd formada por arteriolas, caéilares, vénulas postca-
‘es y venas., La microcirculacidén comprende el sitio de -
.i6n inicial a la agresidn. Los vasos se encuentran fo--
)s por células endoteliales que descansan sobre una lémi
1sal formada por colfgenos y glucoproteinas. En vasos --
iles, las cé@lulas rara vez cruzan la pared vascular y el
jporte de 1iquido se observa a nivel de capilar y vénu--
in el transporte de la pared vascular en el tejido mus-
r, las sustancias del tamafio de 1la alblimina 95nm pasan_
jamente la pared vascular. El transporte de liquido ocu-
nediante vesfculas pinocfticas, las sustancias forman in
naciones en la superficie de las cé&lulas endoteliales --
ando vesiculas que se desprenden, pasan a través del ci-
asma hasta fucionarse con la membrana celular donde se -
n descargando su contenido en la 18mina bhasal.

En la lesidn, lo primero que existe en la microcircula-
, €3 una constriccidn momentinea de los vasos, seguida -
dilatacién y reducciédn del flujo sanguinco y cambios en
propiedades del vaso sanguineo. la permeabilidad vascu--
aumenta, los componentes del plasma pasan de los vasos a
espacios extiravasculares, los leucocitos polimorfonuclea
se adhieren a las paredes endoteliales, proyectan seudo
s entre las células, abriendo uniones intercelulares,
peutroinios llegan a la lesidn por agentes quimioticti

ademd 47 3guregdo ibn de plagaetas y activacifn de 14

-

tn 14n oy el sistema de placsmina.
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A consecuencia de estos cambios se forma un exuéado in-
flamatorio (inflamacidn aguda), formada por los componentes_
del suero sanguineo fibrina, eritrocitos y formas granuloci-
ticas. Esto puede observarse en la encia dos o cuatro dias -
de la acumulaci6n de placa. Dependiendo de la gravedad de 1la
lesidn y del mecanismo de defensa, la inflamacidn puede re--
solverse o volverse crfnica, en este caso el sitio se ver§ -
poblado por macr6fagos y células linfoides a los pocos dias.

Los cambios en la microcirculacibn y en la formacién de
un exudado inflamatorio agudo, son producidas por sustancias
liberadas en el sitio de lesibén, 1lamados Mediadores de la -
Reaccidn Inflamatoria,que producen quimiotdxis y permeabili-
dad vascular,

La histamina es un mediador potente liberado en la in--
flamacidn aguda que se encarga de la permeabilidad vascular
manifestada en la vénula postcapilar, esta es producida por
las células cebadas, plaquetas y células endoteliales. Otro_
mediador, las quininas, son sustancias vascoactivas y quimi-
coactivas en la inflamacién aguda. las prostaglandinas, otro
prupo de sustancias vascoactivas que participan en la infla-

macién aguda,

CELULAS CEBADAS.

Se encuentran en la dermis y otros tejidos conectivos,
preferentemente c¢n la vecindad de 1¢s vasos sanguineos, resi
den en el epitelio de unidn y tejido conectivo, estas s5¢ ¢a

racterizan por la presencia de grdnuleos formados por hepari
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na, histamina o serotonina y proteasas, estas sustancias pue
den ser liberadas por factores liberados del suero en la le-
sibn, exposicifén a ciertas toxinas y sustancias bacterianas_
y por reacciones inmunolfgicas.

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

liberacifn de prostaglandinas.

CBLULAS FAGOCITICAS. -

NBUTROFILOS.- Forman el 60% de los leucocitos totales -
en la circulacifn, maduran después de tres dias en la médula
6sea y circulan solamente doce horas. Su funcibn es la de --
acumularse en los sitios de la lesibén y englobar, matar y di
gerir a los microorganismos y otras sustancias nocivas. Los_
neutrbfilos actdan con baja tensibn de oxigeno y un pH 4cido
encontrado en tejidos lesionados. Los neutréfilos llevan gri
nulos especificos que contienen: lisozima, fosfatasa alcali-
na y lactoferrina y los grénulos acidb6filos contienen hidro-
lasas 6cidas, proteinas catibnicas y mieloxiperasa. los neu-
tréfilos son amiboideos, reaccionan con gran nimero de agen-
tes quimiotécticos, Primero se encuentran atrapados por cam-
bios en la microcirculacifn, despufs los sgentes quimiotfcti
cos 1os dirigen a sitios dafiados, La mayor parte de las bac-
terias, incluso las de la placa dentaria, formsn péptidos, -

con los cuales resccionan quimiotdcticamente los neutr6fi- -

los,

i
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Los neutr6filos también participan en la destruccibn tji
.ar del tejido conectivo y tejido 6seo, acompaftados de pus
.ausa de sustancias liberadas por los neutr6filos. Ademds_
sustancias bactericidas, los neutrf6filos llevan hidrola--
; 4cidas y colagenasa que destruyen colfgeno y otras sus--
icias de los tejidos conectivos y producen resorcidn Gsea.

Algunas de las reacciones de los neutr6filos hacen que_
‘sista la inflamacidn, las enzimas liberadas por los neu--
}filos pueden separar el componente. del complemento 5 - --
) para producir C5a y C5, 6, 7 y activar a las quininas, _
tas reacciones atraén células inflamatorias perpetuando la
Flamacién., Estas reacciones pueden ser a causa de la croni

lad de la inflamacibn gingival.

MACROFAGOS.- Se originan en la médula 6sea, son trans--
rtados como monocitos en la sangre periférica, que al lle-
r a los tejidos se diferencfan en macrdfagos, Son importan
s en el sistema de defensa del huesped, debido a su capaci
i para ingerir, matar y digerir microorganismos y otras --
stancias extrafias, actidan junto con otros leucocitos el --
stema inmune y el complemento. lLos macr6fagos son atraidos

sitio de lesidn por productos de otras células, Ejemplo:_
s linfocitos que reaccionan con el ant{geno o mitdgeno, 1j
ran agentes que provocan quimiotaxis de macrbéfagos.

lLos macr6fagos constituyen un componente integral en la
gibn inmunolégica, los linfocitos B y T reaccionan con el _
tigeno después de ser presentados por macrbfagos. Los ma--

4fagos expuestos a prostaglandinas liberan monofosfato de
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mosina aciclica (cAMP), que es importante en la regula- -
in de las reacciones de los linfocitos, ademds los macrdfa
3 producen prostaglandinas y regulan la funcidén de los fi-
»blastos.

Las células pueden activarse directamente por sustancias
:terianas o complejos inmunes o indirectamente por linfo--
inas. Aunque la actividad de las cé&lulas es protectora, --
rticipa en la destruccibn tisular que acompafia reacciones_
hipersensibilidad tardia (Tipo IV) e inflamacidén crfnica.
tivadas las células liberan enzimas proteasa e hidrolasas,
e provocan dafio tisular en reacciones inflamatorias ¢ immu

patolégicas crodnicas y la enfermedad periodontal.

SISTEMA LINFOIDE.- El sistema estf formado por células __
rivadas de la médula O6sea, localizados en la sangre y lin-
circulante, en tejidos linfoides incluyendo ganglios lin-
ticos, amigdalas, vasos y estructuras de Beyer en el siste
gastrointestinal, asi como células linfoides diseminadas _

los tejidos conectivos o en sitios de inflamacidén crbni--

E1 sistema linfoide estd formado por:

1), - La inmunidad humoral que es una funcibn de las cé-
lulas linfoides,en los humanos se representa por -
tejido linfoide del intestino, Estas células deno-
mipadas linfocitos B, al ser expuestas a un antfge
no forman células plasmiticas maduras, las que pro
ducen la mayor parte de las inmunoglobulinas circu

Jante.




- 21 -

2).- Las reacciones inmunolbgicas por células que son -
desempeiiadas por los linfocitos T bajo la influen-
cia del timo.

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

s c@lulas producen linfocinas y anticuerpos y reaccionan -
m otros sistemas como la microcirculacifn, la coagulacién_
el sistema de complemento, asi como otras c&lulas: macrbfa
)s, leucocitos polimorfonucleares, cebadas, fibroblastos y__
}lulas Oseas. A estas interacciones se conocen como el sis-
ama de defensa del huesped.

Al penetrar al cuerpo, el antigeno es llevado a través_

2 1a linfa a la sangre hasta los ganglios linfdticos o ba--
o, donde se relaciona con macréfagos, estos identifican al_
ntigeno y lo presentan a los linfocitos para que respondan_
10 o dos dias después las cé&lulas presentan blastogénesis, _

sea agrandamiento, a veces secretan linfocinas y experimen
an mitosis, Esta reaccifn que puede durar hasta dos semanas,
roduce gran nimero de células sensibles a antigenos. Algu--
os linfocitos mdAs pequeiios poseen memoria que reaccionan a_
n segundo encuentro con los mismos antigenos. Algunas célu-
as estimuladus salen de los ganglios linfd4ticos y bhazo a --
.rav8s del torrente circulatorio que son los linfocitos de -
.arta vida, Se encuentran en el sitio de lesidén pulmonar y -
:n 1a pared del intestino, donde se diferencia de las célu--
fas plasmAticas maduras, Algupas células B permanecen dentro

iel bazo y ganglios linflticos pars formar células plasmic

s mad i 4o,

54
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Los linfocitos T dan lugar a c@lulas que no producen ni
liberan anticuerpos, sino que llevan sitios reconocedores es
vecificos de anticuerpos, estas células participan en la vi-
yilancia inmunoldgica, discriminacidn de antigenos de ser o_
10 ser y funcidn auxiliar en la produccidn de anticuerpos --
sor células B. Algunos linfocitos T, llamados c&lulas morta-
les T, son las que acaban con determinantes antigénicos que_
se han sensibilizado por interacciones entre célula y célu--
la. Esta subpoblacidn de linfocitos producen y secretan lin-
focinas.,

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

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

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

3).- Los anticuerpos cubren a las bacterias con sustan-
cias a las bacterias, favoreciendo la fagotisis --
por un macr6fago o neutrbfilo,

Fl sistema inmune celular es eficaz contra las infeccio

nes virales, michticas, algunas bazterias, especialmente pa
rasites intracelulares, asi como el vechazo de aloinjerts -

vesistenc s tumoral. Fste sitema funciona por interacoid:

£
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e células a células, provocando citdlisis y por liberacidn_

e linfocinas,

LINFOCINAS. - Estas sustancias son secretadas por linfo-
itos B y T. Algunas linfocinas de importancia en la enferme
ad parodontal e inflamatoria, son los factores citotdxicos,
uimiotacto y activador de los osteoclastos,

Las linfocinas provocan efectos entre la morfologia y -
‘uncidn de monocitos y macr6fagos. Las que afectan a las lin
‘ocinas son las causantes de las caracteristicas de la hiper

;ensibilidad tardia (tipo IV).

LINFOTOXINAS.- Los linfocitos que reaccionan con mitége
10 secretan una sustancia que es citotdxica a las cé&lulas ve
rinas y se les denomina linfotoxinas.

Los linfocitos cultivados en sangre periférica humana, _
:n personas con enfermedad periodontal, expuestos a placa --
lentaria, producen linfotoxina que altera y mata a los fibro

nlastos (in vitro).

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS. - Flaborado por célu--
las B, este factor induce la liberacién de calcio, aparicibn
de osteoclas.os y la consecuente resorcidn 6sea en periodan-

titis crénica,

ANTICUERPOS ¥ COMPLEJOS ITNMUNES,
Grar parte de inmunoglobulinas circulantes, ¢ produci-
G opur oo Elutas plasmdticas maduyas . Cusldguier « élula plasad

i hosoe cadtineg bt oo un Luna cola e pecity o pdad,



ue las células-producen TgM en ctapa temprana de diferen
i6én antes de producir IgC o IgA.

Se han identificado y parcialmente cavacterizado cinco_
culas diferentes de inmunoglobulinas. La inmunoglobulina
abundante es la I1gG, se encuentra en un 85% en el suero,
.ege contra bacterias, virus, pardsitos y hongos. Es pro-
.da por las células plasmaticas, localizadas en todos los
ldos linfoides, salvo el timo, vive veintitres dias. Las_
Sculas pueden pasar por las paredes endoteliales vascu- -
, alcanzando altas concentraciones en liquidos extravascu

¢s, Encia inflamada se encuentran grandes concentraciones

1gG.

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

vascular, debido a su gran tamafio participan en reaccio--
de defensa y reacciones inmunopatoldgicas. Estas actdan__
tra bacterias y tienen la capacidad de activar y ligar el
plemento. Se encuentran en pequeia cantidad en encias in-
madas,

La inmunoglobulina TgD, se encuentra ligada a las célu-
i, sitio receptor para el antigeno.

Las células que producen inmunoglobulina 1gA, se encuen
in en las glindulas salivales, mucosa intestinal, rifién,
t0sa respiratoria y en pocas cantjdades en encia inflama--
. TgA tienc un papel en la determinacidén de los componen--
s de la {lora bucal. La inmunoglobulina A especifica para_

croorganismos, puede ligarse a los determinantes antigéni-

3, en la superficie de las « élula  bacterianis 3 alterar
adlicrencia oard agrepacibn y muerte coluiar 4o .
roH
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jos inmunes fijan el complemento.

La inmunoglobulina IgE, se encuentra en el suero, es --
producida por células en los tractos intestinales y resgpira-
torio. Es el participante importanc? en la inflamacidn alér-
gica aguda.

La interaccidén de un antigeno y anticuerpo especifico,
forman un complejo inmune. Esta reaccidén puede ser benéfica,
tiene la capacidad de inactivar y neutralizar toxinas y - --
otras sustancias nocivas, son capaces de convertir los anti-
genos solubles y dificiles de inactivar en insolubles o pre-
cipitarlas para la fidcil fagocitosis y cit6lisis,

E1 resultado de la interaccién antigeno anticuerpo, pue
de ser también un complejo inmune patdgeno. Si, es benéfico__
o nocivo depende de diversos factores: localizacidn, tipo de
anticuerpo, relacidn antigeno anticuerpo, solubilidad, canti
dad y frecuencia de produccién. La patogenecidad del comple-
jo inmune reside en la molécula del anticuerpo.

Formas en que el complejo inmune participa en la altera
cidén patoldgica de lous tejidos:

1).- Activaciéon del complemento con generacidn de sus--
tancias activas, que pueden perpetusr la reaccibn_
inflamatoria,

2), Conversibn del plasminbgeno en plasmina, seguida -
de lisis de fibrina y liberacibn de quinina a par-
tir de quininbégeno, estimilando 1la inflamacidn adi
«1onal.

Ps sayestion do 0 ey s inadnes por fagecltos 1o



- 26 -

bera calicreina, asi como encimas hidrolfiticas.

4) .- Los complejos de antigeno y de IgE, causan desgra-
nulacién de células cebadas liberando histamina, -
sustancia vasoactiva que facilita la inflamacién, _
heparina que faborece la resorcibn 6sea y protea--
sas capaces de degrada la matriz extracelular,.

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

cibn del linfocito al antfgeno.

COMPLEMENTO Y COAGULACION.

El sistema de complemento es un amplificador y efector_
del sistema inmune. Consta de once proteinas que forman el -
108 de la globulina sérica total, Estas reaccionan en casca-
da, activadas por el complejo inmune, terminando con la 1li--
sis de las cé&lulas marcadas por anticuerpos,

Existen dos vias independientes de activacibn:

VIA DIRECTA.
a).- Complejo inmune més IgG o IgM,
b).- Inmunoglobulinas agregadas, plasmina, calcicreina_
y tripsina,

Ambas actdan o reaccionan con el primer componente del _
complemento (C1) para activar toda serie de reacciones,
VIA ALTERNA,

a),- Desdoblamiento de C3 por la exposicidn a los lipo-

polizachridos bacterianos (endotoxinass),

b).- Activada por cimosana (pared celular de lebaduras).

c€).- Activada por inmunoglobulinas sgregadas.

43. Activada por plasmina o tripsina.
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Las activaciones principales de la reaccibn del comple-
, incluyen anafilaxis, adherencia inmune y opsoniza- --
causando fagocitosis y lisis bacteriana.

La activacibn del complemento actda con los participan-

e la reaccién del huesped.

COAGULACION. - E1 factor Hageman, activado por una le- -
inicia 1la cascada de coagulacibn como la conversién --
lasminfgeno en plasmina, que proporcions un medio para_
brinolisis, disolucifn de cofgulos, desdobla C3 activan
via alterna del complemento, desdobla Cl y activa la -
irecta. El C3a favorece la permeabilidad vascular y la_
itosis, el C3b activa células linfoides y el CSa libera

mina de células cebadas y la quimiotaxis por neutr6fi--

JONES DEL HUESPED EN GINGIVITIS Y PERIODONTITIS.

La inmunidad del huesped da proteccién o contribuye a -
tologia de 1la gingivitis o periodontitis. Los antigenos
) atacar 1a encfa, para sensibilizar primero al huesped _
pubs evocar una respuests inmunitaria,

Los estudios prueban la regular penetracibn de la bacte
' sus antigenos hacie tejidos gingivales. Las bactere- -
son ¢] vesultado del pase de la bacteria a través de la
)y comunmente ocurre por un trauma gingival leve como --

.5mo, masticacion de dulces duros y descamacidn subgingi

la histopatologia de la gingivitis y periodontitis,

i
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cuente con una respuesta inmunolégica. Verdaderamente,
fermedad de los tejidos gingivales es infiltrado por cé
plasmiticas, las cuales producen inmunoglobulinas, que

liatamente hipersensibilizan y activan al complejo inmu-

Los linfocitos, los cuales son activos en reacciones me
i1s por células, asi como células cebadas, leucocitos po-
rfonucleares y macréfagos, los cuales juegan un papel im
inte en la reaccidn del huesped. La histopatologia permi
1 subdivisibn de gingivitis y periodontitis, en inicial,
blecida y avanzada. La examinacidn de estos cambios, per
una hipdtesis, en la cual los mecanismos del huesped --
ionan en diferentes estados de la enfermedad. La lesidn_
ial es caracterizada por vasculitis adyacente al epite--
de unidn, proteinas del suero extra vascular, exudacién_
liquido del surco gingival y migracidn de leucocitos a -
és del epitelio de unibén hacia el surco gingival. La ac-
cibn del complemento en el espacio subgingival resulta -
a interaccidn antfigeno anticuerpo, las endotoxinas llevan
st{mylo quimiotfctico a los leucocitos, Ademds la activa
) del complemento en el espacio subgingival causaria libe
.6n de enzimas de leucocitos, como también aumento de la_
ieabilidad del epitelio.

la activacibn del complemento en el te)jido mismo, condu
1l incremento de 1a permeabilidad vascular. Inmediatamen-
las reacciones de hipersensibilidad mediante Ja libera-

vl histanina, puede resultar en aumento de la permeabi

Br




1d vascular. La lesidn temprana, de cuatro a siete dias -

oués de la acumulacidén de plaquetas, tiene caracteristi--

de la lesidn inicial con fibroblastos patolégicamente al

iados, ademas, pérdida de coldgeno y un infiltrado inflama-
io conteniendo 75% de linfocitos. Estas averiguaciones se

1 consistentes con la inmunopatologia e inmunidad mediada

células, incluyendo citotoxicidad por fibroblastos y 1i-

1cidn de colagenasa por macrdéfagos.

En la lesidn establecida continda la pérdida de colige-
e infiltracidn de células plasmdticas, localizadas ambas_
la periferia vascular y en el fondo del surco.

El avance de la lesidn se manifiesta en la periodonti--
, incluyendo pérdida de coligeno, actividad osteocldstica
infiltrado inflamatorio de células plasmiAticas, linfoci--

y macrbfagos.

Las c&lulas cebadas juegan un rol en la periodontitis y
givitis., La encia normal tiene mis células cebadas por --
a, que en el tejido inflamado, esto muestra la desgranula
n de las c&lulas cebadas en el desarrollo de la enferme--

periodontal. El1 anflisis Jde inmunoglobulinas demuestra -
predominio de 1gG en encfia normal y aumento de IgA en te-
o inflamado, M4s tarde se demuestra el predominio de 1gG_
gM, Algunas células plasmiticas de la encfa contienen IgE
u aumento en una severa inflamacién,
1 potencial de proteccidén o destruccién de las respues

del huesped, son expuestas en la siguiente figura:

LR




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

pués de la acumulacidn de plaquetas, tiene caracteristi--

de la lesidén inicial con fibroblastos patoldgicamente al
ados, ademas, pérdida de coldgeno y un infiltrado inflama-
io conteniendo 75% de linfocitos. Estas averiguaciones se
n consistentes con la inmunopatologia e inmunidad mediada

células, incluyendo citotoxicidad por fibroblastos y 1i-
acidn de colagenasa por macrdfagos.

En la lesidn establecida continda la pé&rdida de colige-
e infiltracidn de células plasmiticas, localizadas ambas_
la periferia vascular y en el fondo del surco.

El avance de la lesidn se manifiesta en la periodonti--
, incluyendo pérdida de coldgeno, actividad osteocléstica
infiltrado inflamatorio de células plasmAticas, linfoci--

y macrbfagos.

Las células cebadas juegan un rol en la periodontitis y
igivitis. La encia normal tiene mis células cebadas por --
‘a, que en el tejido inflamado, esto muestra la desgranula
m de las c&lulas cebadas en el desarrollo de la enferme--
. periodontal. El anfilisis de inmunoglobulinas demuestra -
predominio de 1g6G en encifa normal y aumento de IgA en te-
lo inflamado. Mds tarde se¢ demuestra el predominio de 1gG_
gM, Algupas células plasmiticas de la encfa contienen IgE
su aumento en ung severa inflamacidn,

1 potencial de proteccién o destruccidén de las respues

el huesped, Lon expuestas en la siguiente figura:
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TEJIDOS DEL PERIODONTO I



'EJIDOS DEL PERTIODONTO.
El periodonto es el tejido de proteccidn y sostén del -

e y se compone de:

I.- Ligamento periodontal.
I1.- Encia.

III.- Cemento.

Iv.- Hueso alveolar.

.,IGAMENTO PERIODONTAL, es la estructura de tejido conecti
'o que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una continua
:16n del tejido conectivo de la encia y se comunica con -
los espacios medulares a través de canales vasculares del

ueso.

STERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES.

\).- Fibras principales.- Elementos importantes del liga-
mento periodontal, son las fibras coldgenas, dispues
tas en haces y que siguen un recorrido ondulado. Los
extremns de las fibras principales que se insertan -
en el cemento y hueso, se denominan fibras de Shar--
pey.

Las fibra: principales del Jigamento periodontal se distri

nde la siguiente manera:

1).- Fibras transeptales,

2).- Fibras de 1a cresta alveolar,
ibras horizontales,

Fitiras oblicuas,

fo




1}.- Fibras transeptales.- Se extienden estas fibras in--
roximalmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en cl
1to del diente vecino,
Las fibras transeptales se reconstruyen incluso una vez -
ucida la destruccidn del hueso alveolar en la enfermedad _
odontal.
2).- Fibras de la cresta alveolar.- Estas fibras se ex- -
den oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo
a adherencia epiteliarl hasta la cresta alveolar. Su fun-
es equilibrar el empuje coronario de las fibras mds api-
s, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a -
stir los movimientos laterales del diente.
3).- Fibras horizontales.- Estas fibras se extienden en -
lo recto respecto del eje mayor del diente, desde el ce--
0o hacia el hueso alveolar. Su funcién es similar a las fi
de la cresta alveolar.
4).- Fibras oblicuas.- Son las fibras en mayor ndmero en_
igamento periodontal, se extiende desde el cemento en di-
ion coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso, So--
an el grueso de 1las fuerzas masticatorias y las transfor-
en tensidn sobre el hueso alveolar,
5).- Pibras apicales.  Istas fibras se irradian desde el _
nto hacia el hueso en el fondo del alveolo. No las hay en

e¢s ipcompletas.

Bi. Elementos celulaves del ligamento periodontal, son:

]} Fooda b tao.
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2).- Células endoteliales.
3).- Cementablastos,

4).~- Osteoblastos.

0).- Macrdfagos de los tejidos.
7).- Cordones de c&lulas epiteliales de Malassez o c&lu--
las epiteliales en reposo.

los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento
iodontal y aparecen, ya como un grupo aislado de células,
como cordones entrelazados. Se les considera como remanen-
de la vaina de Hertwig.

LLos restos epiteliales.- Se distribuyen en el ligamento -
iodontal en casi todos los dientes, cerca del cemento y --
mis abundantes en el drea cervical. Su cantidad disminuye
 1a edad por degeneracidn y desaparicioén, o se calcifican
e convierten en cementiculos.

llos restos epiteliales proliferan al ser estimulados y --
ticipan en la formacidn de quistes laterales o la profundi
ién de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio

igival en proliferacion,

WCULARTZACION,
Provienc de las arterias alveolares superiores e jnferio-
vy 1lega al ligamento periodonta’ desde tres orfigenes:
1}.- Vasos apicales,
2y.- Vasos gue penetran desde el hueso alveolar.
s Vasos aaastoma cuios Jde la encia
Q! ST BN Fariaa. o sgamentc pepricsdontai oen

| ' ST T T I 4, Jdant,




ramas laterales en direccidén al cemento y hueso.

.- Vasos que penetran desde el hueso alveolar.- Los vasos -
dentro del ligamento periodontal se conectan en un plexo
reticular que recibe su aporte principal de las arterias
perforantes alveolares y de sus vasos pequefios que en- -
tran por canales del hueso alveolar. La vascularizacidn_
de este origen aumenta de incisivos a molares.

.- Vasos anastomosados de la encia.- La vascularizacidn de_
la encia proviene de ramas de vasos profundos de la 1l4mi
na propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal -
acompafia a la red arterial.

La vascularizacidén mayor se encuentra en el tercio gingi

1 de dientes uniradiculares. Vascularizacidén menor, en el -

rcio medio.

Vascularizacién que se encuentra igual en el tercio api-

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

rizacidn es levemente mayor en las superficies Mesiales y -

stales que en las Vestibulares y Linguales de los molares -

feriores que sobre las distales,

INFATTICOS,

Son aquellos que drenan 1a regibn inmediatamente infe- -
or a la adherencia epitelial, pasan al ligamento periodon--
1 y acompafian a los vasos sanguineos hacia la regidn peria-
«cal, De ahi pasan a través del hueso alveolar hacija el con-
icto dentario inferior en la mandfbula o el conducto infraor

itaric en el maxilar superior y al grupo submaxilar de nédu-

ik



»s linfaticos.,

NERVACTON.

El ligamento periodontal se halla invervado por fibras -
srviosas sensoriales, capaces de trasmitir sensaciones ticti
25, de presidon y dolor por las vias trigéminas.

Las haces nerviosas pasan al ligamento periodontal desde
1 4rea periapical y a través de canales hasta el hueso alveo

ir.

ESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

Se desarrolla a partir del saco dentario, capa circular_
e tejido conectivo fibroso que rodea al germen dentario.

A medida que el diente en formacidn erupciona, el tejido
onectivo del saco se diferencia en tres capas:

1).- Capa adyacente al hueso.

2).- Capa interna junto al cemento,.

3).- Capa intermedia de fibras desorganizadas.

Las haces de fibras principales derivan de la capa inter
edia y se engruesan y se disponen segin las exigencias funcio

ales cuando el diente alcanza el contacto oclusal.

UNCTONES DEL LIGAMENTO PERITODONTAL, SON:
1).,- Fisicas,
2),- Formativas.
3),- Nutricionales,
4),- Sensoriales.

}.- Funciones fisicas. Abarcan la trasmisién de fuyerzas

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

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecinicas.

STEMAS QUE RESISTEN LAS FUERZAS OCLUSALES.

a).
b).

Sistema vascular.

Sistema hidrodindmico,

c).- Sistema de nivelacidn,
d).- Sistema resiliente.

.- Sistema vascular.- Que actiia como amortijguador al choque
y abserve las tensiones de las fuerzas oclusales brus- -
cas,

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

.- Sistema de nivelacioén,- Controla el nivel del diente en_
el alveolo,

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

Estos sistemas son fenbmenos de los vasos sanguineos y -
1a sustancia fundamental, complejo coligeno del ligamento

riodontal.

L
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NCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal depende de la estimulacidn que_
proporciona la funcibn oclusal para conservar su estructu-
.- Dentro de los 1limites fisiolbgicos, el ligamento perio--

dontal puede adaptarse al aumento de funcidn mediante el

aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fi-
brosos y el aumento del difmetro y la cantidad de las fi
bras de Sharpey.

.- Funciones formativas.- Las células del ligamento periodon
tal participan en la formac=6n y reabsorcitn de los teji
dos, reabsorci6tn y formacién que se produce durante los_
movimientos fisiolfgicos del diente, en la adaptacidén --
del periodonto a las fuerzas oclusales y en la repara- -
cidbn de lesiones.

).~ Funciones nutricionales.- El 1igamento'periodonta1 pro--
vee de elementos nutritives al cemento, hueso y encia me
diante los vasos sanguineos y proporciona drenaje linf4-
tico,

).- Funciones sensoriales,- La inervacibn del ligamento pe--

riodontal conflere sensibilidad propioceptiva y tdctil,

que detecta y localiza fuerzas extrafias que actdan sobre
los djentes y desempefia un papel importante en el meca--

nismo neuromuscular que controla la musculatura mastica-

torija,

N C T A

la encia es una payte de la mucosa bucal que cubre los -
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;esos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de --

dientes.

iNCIA SE DIVIDE EN:

I.- Encia marginal (surco gingival),.
II.- Encia insertada.
ITI.- Encfa interdentaria.

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

El surco gingival es una depresidén en forma de V limita-
por la superficie dentaria y el epitelio del margen libre_

la encia, 1a profundidad promedio del surco es de 1.8 mm.

ACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCTA MARGINAL.

La encia marginal esti formada por tejido conectivo cu--
rto por epitelio escamoso estratificado, el cual se conti-
por la encia insertada; el epitelio puede ser queratiniza
o paraqueratinizado o ambos y se continda con la encfa al-
lar; su tejido conectivo es muy coldgeno y contiene un sis
8 de haces colfgenos llamados fibhras gingivales, cuya fun-
n es dar inserciln a las piezas dentarias con el alveolo y
encfa misma, esta tiene una disposicibn tal que van a so--

tar firmemente con ello las fuerzas de 1a masticacidn,

RAS GINGIVALES,
Estas fibras coldgenas van del tejido conectivo a la su-

ficie del diente, Su funcifdn es mantener la encia marginal

k¥
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firmemente adosada al diente para soportar las fuerzas de la_
masticacidn y unir la encia marginal libre con el cemento de_

la raiz y la encia insertada adyacente.

GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES.

GRUPO GINGIVODENTALES.

Se encuentran en las cuatro caras del diente, sc¢ extien-
den desde el cemento hasta la insercidn epitelial y corren la
teralmente y coronariamente hacia la l4mina propia de 1a en--

cia.

GRUPO CIRCULAR.

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

jido conectivo a nivel de 1a unidén cemento-esmalte,

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

de 1a cresta alveolar y por debajo del epitelio del surco.

SURCO GINGIVAL, (FORMACION).

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

El surco estf cubierto de epitelio escamoso estratifica-
do muy delgado no queratinizado (pared blanda) y es muy impor
tante, ya que actda como una membrana semipermeable a trayés
de 12 cual pasan hacias la encia ins productos bacterianos, le

AR UE fos 1iguidys tisadares de ° encia se filtran en el



ADHERENCIA EPITELIAL,

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estra
icado. Esta se une al esmalte por una l4mina basal. La 14-
a basal estd compuesta por una l4mina densa (adyacente al_
alte) y una limina ldcida a la cual se adhieren hemidesmo-
as. Estos son agrandamientos de la capa interna de células

teliales.

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL.
Concluida 1a formacibn del esmalte, esfe es cubierto por
epitelio reducido del esmalte, que estf unido al diente --
una lfmina basal que contiene semidesmosomas de la pared_
ular de ameloblastos. Cuando el diente perfora la mucosa -
la erupcidn, el estrato intermedio del epitelio reducido -
esmalte se une con el epitelio bucal para formar lo que -

lieb llamb adherencia epitelial.

LIQUIDO GINGIVAL O CRFVICULAR.

El surco gingival contiene un liquido que se filtra des-
el tejido conectivo gingival, E1 1fquido gingival o crevi-
ar,

1).- Limpia el material del surco.

2).- Contiene proteinas plasmAticas adhesivas que mejo--
ran la adhesibn de 1la adheroncis epitelial al dien--
te,

3).- tiene propiedades antimicrobianas.

4).- Act(a como anticuerpo en la defensa de 1a encia.
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5).- También sirve de medio para la proliferacidn bacte-
riana y contribuye a la formacidn de la placa den--

tal y cdlculos,
r

LIQUIDO GINGIVAL.

Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de
los capilares. El liquido aumenta con la inflamacién, mastica
cidén de los alimentos duros, cepillado, evulacién y con anti-

conseptivos hormonales.

COMPOSICION DEL LIQUIDO GINGIVAL.

Es similar a la del suero sanguineo. Estd formado por:

1).- Electrdlitos (K+, Na+, Ca++).

2). - Aminodcidos.

3).- Proteinas plasmiticas.

4),- Factores fibroliticos,

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

6).,- Albimina.

7),- Lisozima.

8).- Fibrinégeno.

9), Fosfatasa 4cida.

En el 1iquido gingival de encias normales, el nivel de -
sodio es inferior al del suoro, el calcjo igual o aproximada-
mente al nivel sérico y el potasio es tres veces mayor. En la
encia inflamada, el sodio iguala el nivel sérico y el calcio
y ¢l fosforo son mds de tres yeces mayores y hay qumento de -
fo-fatasa 4 1y,

i tde gangival también hay microorganismos, ¢ ¢lu

4
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las c¢piteliales descamadas y leucocitos (polimofonucleares,
linfocitos y monocitos).

Los leucocitos y bacterias aumentan en la inflamacidn.

ENCIA INSERTADA.

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

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

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

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS NORMALES DE LA ENCIA INSER
TADA,

La encia insertada se compone de epitelio escamoso estra
tificado y un estroma de tejido conectivo subyacente. El epi-
telio est4d formado desde su base al exterior por:

1).- Capa basal cuboidéa,

2).- Capa espinosa de células poligonales,

3).,- Capas mdltiples de células aplanadas,

4).- Capa queratinizada o paraqueratinizada o ambas,

Il epitelio se une al tejido conectivo por una ldmina ba

sal.,

LAMINA BASAL {Membrana basalj.
1 epitelio se une al tejido conectivo subyacente por --

una ldming basal Jde 300 3 400 A de espesor, que se localiza

aproxipadamente ¢ 340 A dehaje de la capa epitelial basal.

i



POSICION DE LA MEMBRANA BASAL.

a).- Lidmina 1ldcida,

b).- Limina densa,

Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales, -
apoyan contra la limina ldcida y se extiende dentro de - -
a. La 14mina basal es sintetizada por las células epitelia

basales y se compone de un complejo polisaclrido-proteini
y fibras coldgenas y de reticulina incluidas.

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

10 una barrera ante particulas.

\SCULARTIZACTION,

Hay tres fuentes de vascularizacidén en la encia:

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

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

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

3). Arteriolas.- Que emergen de la cresta del tabique -
intendentario y se cxtienden en sentido paralelo a_
la zresta 4sea para anastomosarse con vasos del 1j-

garento periodontal con capilaves de) drca del sar-

4k
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co gingival y con vasos que corren sobre la cresta

alveolar.

JRENAJE LINFATICO DE LA ENCIA.

Comienza en los linfaticos de las papilas de tejido co--
:ivo, avanza hacia la red colectora, externa al periostio_
proceso alveolar y después hacia los nédulos linfdticos -

lonales.

[A INTERDENTARIA Y EL COL.

Esta encia ocupa el espacio interproximal debajo del - -
1 de contacto. Consta de dos papilas, vestibular y lingual
L col.

El Col.- Es una depresidén que conecta las papilas y se -
sta a la forma del drea de contacto interproximal. Cada pa
i interdentaria es piramidal,

Cuando no hay contacto dentario proximal, no hay papila
erdentaria ni col.

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contac
en el curso de la erupcién, la mucosa bucal entre los dien

queda separada en las papilas interdentarjas vestibulares
inguales unidas por el col,

Cada papila interdentaria consta de un nicleo central de
ido conectivo densamente coliigeno, cubierto de epiteljo es
0so0 estratificado,

Hay fibras exitaldmicas en el tejido conectivo del col,

comp en otras zonas de la encia,

Fn el memento de la erupeifn y durante un peribdo post
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el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del es
e derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en_
a gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratifica

e las papilas interdentarias adyacentes.

CTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS NORMALES.
LOR.

Por lo general, el color de la encia insertada y margi--
se describe como rosada o coral y es producido por el - -
te sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacidn --
epitelio y la presencia de células que contienen pigmenta
. El color varia segin las personas y se encuentra rela--
ado con la pigmentacidn cutlnea. Es mi4s claro en indivi--

rubios de tez blanca que en trigueios de tez morena.

La encia insertada estd separada de la mucosa alveolar -
cente en la zona vestibular por una linea mucogingival --
amente definida. La mucosa alveolar es roja, lisa y bri--
te y no rosada y punteada. El tejido conectivo de la muco

lveolar es mfs laxo y los vasos sangufneos son mids abun--

85.

ENTACION TFTSTOLOGICA (MELANINA),

La melanina, pigmento pardo que no deriva de la hemoglo-
, produce la pigmentacifn normal de la piel, encia y mem-
a8 mucosa bucal. Fxiste en todos los individuos, con fre--
cia en captidades insuficientes para ser detectada clini-
nte, pero estd ausente o muy disminuida en el albinismo.

igmentacion melidnica en la cavidad bucal es acentudada en

LN
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los negros y en ciertos drabes, ce¢ilaneses, chinos, indios --
orientales, filipinos, gitanos, italianos, japoneses, avane--
ses, peruanos, portorriquefios, rumanos y sirios.

La melanina es formada por (MELANOCITOS) dentriticos de
las capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sinteti-
za en organelos dentro de las células denominadas premelanoso
mas o melanosomas.

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

nifestacidn de pigmentacidn,

TAMARO.
El tamafio de la encia corresponde a la suma del volumen_
de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza-

cidén. La alteracidn del tamafio es una caracteristica comin de

la enfermedad gingival,

CONTORNO O FORMA,

El contorno o forma de 1la encia varia considerablemente
y depende de la forma de los dientes y su alineacifn en el ar
co, de la localizacidn y tamafio del frea de contacto proximal
y de las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y --
lingual,

fa encia marginal redea los dientes a modo de collar y
sipie las ondulaciones de las superficies vestibular y 1lin

gie b, Tormas una lTinsa reots en oo dientes con superficic, ve

#4



itivamente planas.

La forma de la encia interdentaria estd gobernada por el
ntorno de las superficies dentarias proximales, la localiza
ion y la forma de las dreas de contacto y las dimensiones de
>s nichos gingivales. La altura de la encia interdentaria va

ia segln la localizacidn del contacto proximal.

ONSISTENCTA.

La encia es forme y resilente y con excepcidén del margen
ibre movible, estd fuertemente unida al hueso subyacente. La
aturaleza collgena de la lidmina propia y con su contiguidad _
1 mucoperiostio del hueso alveolar determina la consistencia
irme de la encia insertada. Las fibras gingivales contribu--

en a la firmeza del margen gingival,

'EXTURA SUPERFICIAL.

La encia presenta una superficie finamente lobulada, co-
10 una ciscara de naranja y se dice que es punteada. El pun--
.eado se observa mejor al secar la encfa. La encia insertada_
s punteada, la encia marginal no lo es, La parte central de_
a5 papilas interdentarias, es por lo comin, punteada, pero -
los bordes marginales son lisos, lLa forma y 1a extensibén del _
unteado varia de una persona a otra y en diferentes zonas de
ing misma boca. Es menos prominente en las superficies lingua
les que en las vestibylares y puede estar ausente en algunos
pacientes.

il punteado varia con la cdad. Mo existe en la lactan-

“da Lpares s fnoalyanus niacs alrededor de los cinde anos, 24

[



nta hasta la edad adulta,

ERATINIZACION.

El epitelio que cubre la superficie externa de la encia_
rginal y la encia insertada, es queratinizado o paraquerati
zado o presenta combinaciones diversas en los dos estados.

Se considera que la queratinizacidn es una adaptacidn --
otectora de la funcidn, que aumenta cuando se estimula la -
cia mediante el cepillado dental. La queratinizacidén en la_

cosa bucal varia en diferentes zonas en el orden que sigue:

1).- Paladar.
2).~ Encia,
3).- Lengua.

4),- Carrillos.
El grado de queratinizacidn gingival disminuye con la --

lad y la aparicibn de la menopaucia,

0OSICTION.

La posicidn de 1la encia se refiere al nivel en que la en
[a marginal se une al diente. Cuando el diente erupciona en_
1 cavidad bucal, la adherencia epitelial se encuentra en la_
mta de la corona; a medida que 1la erupcién avanza, la adhe-
ancin se desplaza en direcci6bn de 1a rafz, Mientras la por--
i6bn apical de la adherencia epiteljal prolifera a lo largo

el esmalte, la porcidn coronaria se separa del diente,

SPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL (ENZIMAS).

Fl tejido concctive de la encia normal contiene ung sus-

i
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ancia fundamental intercelular heteropolisacirido PAS-Positi
0 (coloracidn con dcido periddico de Schiff) que también - -
xiste en las paredes de los vasos sanguineos y entre las cé-
ulas del epitelio,

El glic6geno PAS-Positivo se halla distribuido en la sus
ancia intercelular del tejido conectivo y en el misculo liso
e las arteriolas. En el epitelio, el glucdgeno es intercelu-
ar, en concentraciones invérsamente proporcionales, al grado
e queratinizacidn. Algunos lo consideran un componente nor--
1al de epitelio, otros lo encuentran dnicamente en la acanto-
iis, por 1o comdn asociado con inflamacién.

La actividad del DNA y el RNA del epitelio, en el margen
ringival y la adherencia epitelial, es mayor que en el resto_
le la mucosa bucal.

Los sulfihidrilos y los disulfuros son componentes norma
.es del epitelio y del tejido conectivo gingival. Durante el
iroceso de queratinizacibn, los sulfhidrilos se oxidan y se -
forman disulfuros, los dos forman parte en las reacciones en-
:imfticas de anticuerpos, reproduccifn y divisién celular y -
lesintoxicacitn y permeabilidad celulares,

El contenido de fosfolipidos y colesterol de la encia, -
38 comparable al de la piel y se ha demostrado la presencia -
le 1ipidos en los grénulos de queratohialina del epitelio,

En 1a encia se han observado enzimas reductoras enddge--
nas, dehidrbgenasa succinica, glucosa seis, fosfato, dehidro-
genasa, dehidrogenasa lfctica, beta D glucoronidasa, bheta-glu

caeidasa, betas-galactosidasa y amino peptidasa y estercsa.
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La colagenasa es producida por el epitelio y en el teji-

o conectivo de la encia normal.

ONSUMO DE OXIGENO DE LA ENCIA NORMAL.

Q 02 1.6 = 0.37) Comparable con el de la piel,

(Q 0, 1.48 Y 0.48).

EMENTO.
I.- Caracteristicas microscHbpicas normales.
IT.- Cementogénesis.
ITI. - Depdsito continuo de cemento.

El cemento es tejido mesenquimatoso calcificado que for-

a la capa externa de la raiz anatdmica.

IAY DOS TIPOS DE CEMENTO.

Acelular (primario).,

Celular (secundario).

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

El cemento celular, contiene cementocitos en espacios --

rislados (lagunas), que se comunican entre s{ mediante un sis

rema de canalfculos anastomosados,

CONTIENE DOS TIPOS DE PIBRAS COLAGENAS.
1).- Fibras de Sharpey.- Fibras principales del ligamen-
to periodontal que estdn formadas por fibroblastos.

2).- Fibras producidas por cementoblastos,

El cemento celular se dispone en 14minys separadas por -

lineas de crecimiento y paraslelas al eje mayor del diente. Ps

i
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ipresentan periddos de reposo en la formacidn de cemento
in m4ds mineralizadas que el cemento adyacente.

Ll cemento celular estd menos calcificado que el acelu--
Las fibras de Sharpey ocupan una porcidén menor de cemen-
lular y estin separadas por otras fibras que son parale-
la superficie radicular o se distribuyen al azar. Algu-
ibras que se encuentran calcificadas atrds parcialmente_

algunas hay nlcleos no calcificados rodeados de un borde

ficado.

IO ACELULAR. .

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc
del cemento acelular, que desempefia un papel principal -
sostén del diente., La mayorfa de las fibras se insertan
superficie dentaria mds o menos en dngulo recto y pene-

en la profundidad del cemento, pero otras entran en di--
s direcciones. Su tamafio, cantidad y distribucidn aumen-
on la funcibn,

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcifica-
nt cristales paralelos a las fibrillas, tal como lo es--
n la dentina y el hueso.

El cemento acelular, contiene otras fibrillas colfigenas_
stlp calcificadas y se disponen irregularmente o son pa-
3s a la superficie,

la distribucién del cemento acelular y celular varfa, la
coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cu-
i por tipo acelualar y el cemento celular €s mds comin cn

ti: apsical.

N ]
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Con la edad, la mayor acumulacién de cemento es de tipo_
lular en el medio apical de la raiz y en la zona de las bi-

rcaciones,

NTENIDO INORGANICO DEL CEMENTO.

Contiene un 46% de Hidroxiapatita - Ca10 (P04) 6 ()HZ)

El calcio contiene en su matriz un complejo de proteinas
carbohidratos, con un componente proteico que incluye Argi-
na y Tirosina. Hay mucopolisac&ridos neutros y 4cidos en la
.triz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El revesti-
.ento de lagunas, lineas de crecimiento y procemento son ri-
s en mucopolisac&ridos fcidos, posiblemente Condroitin Sul-

ito B.

IT, - CEMENTOGENESIS,

La formacibn del cemento comienza con la mineralizacifn_
> 1la trama de fibrillas coldgenas dispuestas irregularmente,
ispersas en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz,

Aumenta su espesor mediante la adicibn de sustancia fun-
amental y la mineralizacifn progresiva de fibrillas colédge--
18 del ligamento periodontal,

Primero sce depositan cristales de hidroxiapatita dentro_
e las fibrillas y en la superficie de ellas y después en la_
ustancia fundamental,

las fibras del ligamento periodontal (fibras de Charpey)
ue se incorporan al cemento en un fingulo aproximadamente rec
o respecto de la superficie,.

fras cementoblastos, separados inicialmente del cemento -

¥ ]
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* fibrillas coldgenas no calcificadas, quedan incluidos den
) de &l por el proceso de mineralizacidn,
La formacidn de cemento es un proceso continuo que se --

»duce a ritmos diferentes.

ITI.- DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO,.

El depdsito del cemento continda una vez que el diente -
erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus antagonis--
s funcionales y durante toda la vida.

Mientras erupcionan queda menos raiz en el alveolo y el
stén del diente se debilita. Esto se compensa mediante el -
pdsito continuo de cemento sobre la superficie radicular, -
mayores cantidades en los Apices y 4reas de bifurcaciones_
emds de la neoformacibén de hueso en la cresta del alveolo._
efecto combinado es el alargamiento de la rafz y la profun
zacibn del alveolo. El ancho fisiol6gico del ligamento pe--
>dontal se conserva gracias al depb6sito continuo de cemento
la formaci6én de hueso en la pared interna del alveolo, mien

as el diente sigue erupcionando.

ESO ALVEOLAR.

T.- CARACTERISTICAS MICROSCOPJCAS NORMALES,

El proceso alveolar, es el hueso que forms y sostiene --
s alveolos dentarios,

Se compone de:

a).- Pared interna del alveolo.

b).- Hlueso delgado, compacto denominado hueso alveolar

(18mina cribiforme),

"
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¢).- Hueso esponjoso de sostén, que consiste en trabécu-

las reticulares.,

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

palatina.

El hueso alveolar, se compone de una matriz calcificada_
| Osteocitos encerrados dentro de espacios denominados (la-
ias)., Los Osteocitos se extienden dentro de pequeiios cana--

(canaliculos), que se irradian desde las lagunas.

Los canalfculos forman un sistema anastomosado dentro de

matriz intercelular del hueso, que lleva oxfgeno y alimen-
a los esteocitos y elimina los productos metabblicos de -

.echo.

IT.- COMPOSICION DEL HUESO.

1).- Calcio,

2).- Fosfato.

3).- Hidr6xilos.

4).- Carbonato.

5),- Citrato,

6).- Tones de Na,Mg y F (pequefias cantidades),

Las sales minerales se depositan en cristales de Hidro--
patita de tamafo ultramicroschpico., El espacio intercrista
o estd relleno de matriz orghnica, con predominancia de co
eno, mis agua, sdlidos po incluidos en Ja estructura cris-
ina y pequefias cantidades de mucopolisacdridos, como Con--

vitipn Sulfato,

I11.  PARED BEL ALVEOLD.

Las fibras principates del ligamento parcdontal gue an--
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clan al diente en el alveolo estdn incluidas ecn distancia con
siderable dentro del hueso alveolar, donde se les denominan -

fibras de Sharpey.

IV.- PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR.

Tiene trab&culas que encierran espacios medulares irregu
lares, tapizados con una capa de células endb6sticas aplanadas
y delgadas.

Hay una amplia variacidn en la forma de las trabéculas -
del hueso esponjoso que sufre la influencia de las fuerzas --
oclusales.

La matriz de las trab&culas del esponjoso consiste en 14
minas de ordenamiento irregular, separadas por lineas de apo-
sicién y resorcidn que indican la actividad 6sea anterior y -

algunos sistemas haversianos,

V.- VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS.

La pared Osea de los alveolos dentarios aparece radiogrd
ficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada 14mi-
na dura, Sin embargo, estd perforada por numerosos canales --
que contienen vasos sanguineos, linfdticos y nervios que esta
blecen 1a unibn entre el ligamento periodontal y la porcién -
esponjosa del hueso alveolar,

El aporte sanguineo proviene de vasos del ligamento pe--
riodontal y espacijos medulares y también de pequedas ramas de

vasos periféricos que penetran en 1as tablas corticales,.

VI.- TABIQUE INTERDENTARIO.

Se compone de hueso esponjosc limitado por las paredes -
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veolares de los dientes vecinos y las tablas corticales ves
.bular y linguarl.

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdenta
lo es paralela a una linea trazada entre la unidn amelocemen
iria en la regidn anterior inferior de adultos joévenes, va--
ia entre 0.96 mm y 1.2 mm, con la 2dad esta distancia aumen-
i de 1,88 mm a 2,81 mm,

El hueso es el reservorio del calcio del organismo y el _
1eso alveolar tomar parte en el mantenimiento del equilibrio
21 calcio orgdnico,

El calcio se deposita constantemente y se elimina de - -

jual forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades

w

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

VII.- LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR,

En contraste con su aparente rigidea, el hueso alveolar
s ¢l menos estable de los tejidos periodontales, su estructu
1 estd en constante cambio,

La iabilidad tisioldgica del hueso alveolar se mantiene
or un equilibrio delicado entre la formacidn dsea y la resor
16n dsea, reguladas por influencias locales y generales,

1 hucso se reabsorbe en dreas de presibn y se forma en_
reas de tensidn,

la actividad celular que afecti a la altura, contorno y_
ensidad del hueso dlvestar, se man fiesta en tres zonas:

! Junt o, a1 Vigsmento periodoental.

R ISR | piestin o de Yas tabias vest il

&4
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3).- Junto a la superficie enddstica de los espacios me-

dulares.

VIII.- RECONSTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR,

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra
mesial fisiolfgica de los dientes. La resorcidn dsea au-
s en 4reas de presibn, a lo largo de las superficies me--
es de los dientes y se forman nuevas capas de hueso faci-

do en las 4reas de tensibn, sobre las superficies dista--

IX.- REMODELACION DEL HUESO ALVEOLAR. *

El hueso alveolar se remodela constantemente®*como res- -
ta a las fuerzas oclusales. Los osteoclastos y osteoblas-
redistribuyen la sustancia dsea para hacer frecuente a --
‘as exigencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es
1inado de donde ya no se le precisa y es afladido donde sur

nuevas necesidades,

X. - FUERZAS OCLUSALES SOBRE LL HUERSO ALVEOLAR,

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un diente 1
vés del holo alimenticio o por contacto con 3 antagonis--
suceden varias cosas, -egin sea la direccibn, intensidad
uracién de la fuerza, el diente se Jdesplaza hacia el liga-
to periodontal resiliente, en el cual crea fireas de ten -

ny compresifn,

La pared vestibular del alveuly Lingus, TERNN
divec 1én da 1a fuerza. Ouande AR FETS g
nt £ Lot e1 hues, vue] . oob , ion




Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hue
.veolar a las fuerzas oclusales, Los osteoblastos y el os
le neoformado cubren el alveolo en el 4rea de tensidn, en

ireas de presidn hay osteoclastos y resorcidn.




HISTORTIA CLINICA V.,




REGISTRO DE DATOS CLINICOS.
[.- RESUMEN DEL PADECIMIENTO PRINCIPAL.

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

inflamacién, sangrado, exudado, movilidad y migracibn,

IT,- HISTORIA DENTAL Y BUCAL.
Objetivo: establecer la causa del padecimiento princi--
pal.
1).- Frecuencia de las visitas dentales.
2).- Tratamientos anteriores periodontales, restaurado-
res, endodénticos, prostoddnticos, ortoddnticos o
de cirugia bucal.
3).- Episodios de pingivitis necrosante, aftas y abce--
sos periodontales,
4).- Historia dental familiar
Caries familiar y/o enfermedad perijodontal.
Datos anormales con respecto a la pérdida de dien-
tes en parientes,
5).- Hébitos,
Apretamiento de dientes,
Bruzismc. Este dependerd de la relacidn oclusal de
Too 1

fortetvurs b . iabin, carritlo o lengua.



Respiracién bucal.
Morder objetos extrafios,
Fumar cigarrillo o pipa.
6).- Higiene bucal.
Tipo y edad del cepillo.
Método, frecuencia y tiempo de cepillado.
Auxiliares.- Si se han empleado tabletas revelado-

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

dientes, etc,

7).- Imagen bucal.
Importancia general de los dientes para el pacien-
te. Por la existencia de algdn factor emocional.

Experiencia dental anterior.

.~ HISTORIA MEDICA,

Es importante para revelar factores sistémicos de inte
» en la condicifn fisica del paciente y para el manejo de

enfermedad.

s ERGTAS.

Ys que a veces es necesaria la administracifn de dro- -

B, para evitar infecciones o para anestesiar,

PERMEDAD CARDIOQVASCULAR.

Establecer 1a existencija de hipertensifn o la fecha del
timo episodin coronario, ataque de angina o accidente cere
ovas-ular. Consultar al médico del paciente. Un anteceden-

~oranavio Ao es <ontraindicacibn, pera hay que trvatario -
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cierta consideracidn. La mayor parte de pacientes con --
odios coronarios son tratados con anticoagulantes y la -
)ensién debe ser hecha por el médico. En ocasiones un cu-
\je subgingival provoca sangrado extenso en pacientes que
iben cumarina (Dicumerol).

Angina de Pecho.- La terapéutica periodontal no estf --
traindicada; sin embargo, el paciente requiere sedacibn -
/is. Tomar la precaucidn de tener medicamentos para un --
que sgudo.

Fiebre Reumftica.- Este paciente debe padecer dafio en -
vélvulas cardiacas. Un sntibibtico es necesario cuando -

tejidos sean sometidos a instrumentacibén, debido a la .-
teremia transitoria, principalmente por Streptococcus Vi-
ans, los tratamientos deben ser pocos y de corta dura- -

n,

ABETES
Tratamiento periodontal no contraindicado, aunque con -
'wtas precauciones. Establecer historia de diabetes sacari
En ocasiones una historia bien redactada puede revelar -
sequilibrio en el metabolismo de los carbohidratos. Serf -

:omendable una consulta médica,

FPERMEDADES HEMORRAGIPARAS.

El interés principal es en el mecanismo de la coagula--
6n. Preguntar al paciente sobre sus experiencias quirdrgi-
s. Puede presentarse una urgencia si se prescribe, sin pre

e i6n piramdinas para analyesia ¢ sulfonamidas para 13 in

£
L4
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:cién. La leucopenia no es rara como resultado de la inges-

in de ciertos medicamentos.

JATITIS INFECCIOSA SERICA.
Transmitida frecuentemente por agujas hipodérmicas no es
‘iles. El paciente resulta portador de la enfermedad afios -

ipués,

'TORES PSICOGENICOS.
Para el buen manejo del paciente psicolbdgicamente depen-

'nte y en la terapéutica del mismo.

'‘STIONARIO PARA OBTENER HISTORIA "SISTEMATICA' SUPERFICIAL.
PREGUNTA. RESPUESTA.
1).- ¢Piensa usted que sus dientes afectan su
salud general de alguna manera? Si  No.
2) .- (LstA satisfecho con el aspecto de sus -
dientes?. Si  No.

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

4).,- ¢Tiene dificultad para masticar? Si No.
5).- iTiene sensibles los dientes? Si No.
6).-4Le sangran las encfas? Si  No.
7).- (Ha padecido lesiones en boca o labios -

que no cicatrizan rdpidamente? Si  No,
8).- iTiene dificultad para abrir grande la -

boca? Si  No.
9). iPadece o ha padecida problemas de sinu-

sitias? Si NO .

Ly CHa pader 0 desidn o cn ava o maxilares?  Si Kao.

i i cadey o nédics el alti




.-
§) . -

1)o-

PREGUNTAS.
mo afio?
JEst8 siendo tratado por algin médico?
(Ha tomado alguna medicina en el dltimo afio?
(Ha tenido su salud algGn cambio en el Glti-
mo afio?
(Ha aumentado o bajado de peso en los dlti--
mos meses?
(Ha estado gravemente enfermo?
(Ha estado hospitalizado?.
(Ha sido sometido a alguna operacién?
(Ha recibido transfuciones de sangre?.
(Ha recibido tratamiento quirdrgico o de ra-
diacibn para un tumor o alguna otra afeccién
cerca de su cabezs, boca o en labios?.
{Ha sido tratado por algfin tumor en otra par
te del cuerpo?.
(Se enferma con frecuencia?
(Se siente fatigado o cansado con frecuen- -
cia?,
(Ha padecido alguna de las siguientes enfer-
medades o afecciones?
Hepatitis,
Diabetes (enfermedad del azdcar),
Ictericjia. (piel y ojos amarillos).
Sarampibn,

Tuberculousis.

RESPUESTA.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No,
Si No.
54 No,
5i No.
Si No.
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PREGUNTAS.
Paperas.
Enfermedades venéreas.
Polio.
Ataque al corazén,
Fiebre reumdtica,
Embolia,
Escarlatina,
Ulceras,
Epilepsia.
Varicela,
(Padecid de nifio dolores del crecimiento o -
temblor de las extremidades?
¢Ha tenido articulaciones dolorosas o infla-
madas?
(Ha dicho a un médico que posee un soplo car
diaco?
¢Ha padecido o padece del corazén?
(Tiene presidn alta?
iSangra mucho tiempo cuando se corta?
.Se le hacen moretones o cardenas con facili
dad?
tPadece algin trastorno de la sangre como --
anemia?
i¢Tiene dolor en el pecho al hacer algdn es--
fuerzo?
ile falty ja respiracion al bacer un esfuer-

[ ige

RESPUESTA.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No.
Si No,
Si No,
51 No.
Si No.
Si No.

iy

EY’

-




PREGUNTAS.

» ¢(Alguns ve: se le hinchan los tobillos?

- {Tiene tos persistente?

» {Padece asma?

*

L}

{ padecido fiedbre del heno?

i{Padece alguna alergia (a alimentos, pelo de
gato, polvo, etc.)

i{Padece erupciones o ronchas en la piel?

{Ha experimentado reacciln anormal a cual- -
quiera de los siguientes medicamentos?
Penicilina.

Yodo.

Barbitdricos (pastillas paras dormir)
Aspirina.

Otros medicamentos.

Sulfas,

{Ha experimentado reaccién anormal a un anes
tésico dental
{Se levants en ls noche pars orinar?

iOrina con frecuencia durante el dia?

iTiene sed la mayor parte del dfa?

4 dicho s un n@dico que padece una infec--
cién del riAbn o vejige?

iHe dicho s un abdico que padece enfermedad
del higado?

(Presenta adoveecimiento o cosquillieo en al-
guna parte del cuerpo?

RESPUESTA .,
Si  No.
Si No,
S§i No.
Si No.

Si

Si
Si
Si
Si
Si
Si

Si
Si
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No.
No.

No.
No.
No,
No.
No.
No.

No.

No.

No,

No,

No.

No.

No.
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PREGUNTAS. RESPUESTA.

+- lAlguna vez se ha paralizado parte de su --

cuerpo? Si No.
.~ (Padece convulsiones o ataques? Si  No.
.- ¢(Tiende a desmayarse? Si No.
.- tPadece frecuentes dolores de cabeza? Si No.
.- i(Se considerado una persona nerviosa? Si No.
).~ ¢(Padece grave postracibn nerviosa? Si No.

/.- ¢Suele con frecuencia sentirse deprimido e_

infeliz? Si No.
}.- ¢Llora con frecuencia? _ Si No.
o~ ¢Se irrita o molesta con facilidad? Si  No.
).~ Mujeres, (Est4 embarazada? Si No.

).~ Mujeres. (Se encuentra o ha pasado por la --
menopausia? Si  No.
).~ Mujeres. iLe han practicado una histerocto--
mia u ovariectomia? Si  No.

).- Mujeres. Perifidos menstruales normales? Si No.
- EXAMEN EXTRABUCAL DE LA CABEZA, CARA Y CUELLO,

- EXAMEN INTRABUCAL,

Tejidos blandos,

Labios, mucosa del carrillo, vestibulos, Ejemplo: cica-
izacién del plano oclusal,

Micoss del paladar y la faringe,

Lengus, inspeccibn, palpacibn, tirar de 1a misma utili

ndo gasa.

i




Piso de la boca, inspecc-6n y palpacibn.

Saliva, calidad y consistencia.

Olor det aliento.

Respiracidn bucal.

Higiene, sobre su eficacia (btucal).

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

Dientes,

Sensibilidad.

Tamafio de la corona clinica.

Hipoplasia del esmalte.

Caries, peligro inmediato.

Calidad de restauraciones existentes.

Contactos.

Nichos interproximales.

Signos de héibitos involucrando dientes, desgaste dental
igerado (bruxismo), dientes intruidos, evidencia de morder _
1S,

Articulaci6n temporomandibular y oclusién,

Desgasto oclusal excesivo, dolor dental, cansancio man-
wlar, especialmente al despertar, ruijdos diversos en la ar

:ulaciébn temporomandibular,

LIODONTOGRAMA .
Consta del registro esquemdtico de los dientes y de las
ices, desde los aspectos bucal, lingual y oclusal. Provee -

operador de un sistema de referencia a través del trata-

LK ]
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.0 Yy después del mismo,

’TROS EN EL PERIODONTOGRAMA,
1).- Dientes faltantes o que no han hecho erupcién.
2).- Posicién dentaria, bucoversidn, linguoversidn, gi
roversifn, extrusibn.
3).- Restauraciones dentales, protesis totales o par--
ciales.
4).- Lesiones cariosas.
5).- Cantidad de depbsitos subgingivales.
6).- Contactos y discrepancias en mérgenes proximales.
7) .- Restauraciones mal ajustadas,
8).- Dientes sensibles a los instrumentos, al cepillo,
percusibn,
9),- Movilidad dentaria.
10).,- Retencibébn de alimentos, impacto debido a cispides
émbolo (ver modelos de estudio).
11).- Profundidad de la bolsa o surco.
12).- Afecciones de la furcaci6n,
13),- Posiciébn de la 1inea de unidn mucogingival,
14).- Posici6n de frenillos de importancia,
18).+ Pusicibn del fondo de saco vestivular,

16),- Recesidn gingival,

DITOGRAFITIAS.,
Las radiografias bien anguladas y expuestsas, son de gran
)T, En el casoc del seno maxilar, para no inyadirlo cuando_

i préximo a la cresta. El conducto dentaric inferior es un

g4
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ligro en ciertos procedimientos, los dientes incluidos en -

campo quirdrgico, suelen ser expuestos cuando el operador

deseaba

extirparlos. Algunas radiografias no revelan som--

as sino que sugieren hueso alveolar y de soporte no daifiado.

AMEN RADIOGRAFICO.

Deberd desplazarse de superior derecho a superior iz- -

iérdo, de inferjor izquierdo a inferior derecho.

A).-

Evaluacibn de la calidad de las radiografias, ob--
servando la reproduccidn de:

Superficies oclusales y contactos,

B).- Areas periféricas:

C).-

D).~

E).-

Cuerpo del maxilar y mandibula,

Cardcter de la trabeculacidn, radiolucencias atipi

cas o zonas radiocapas, seno maxilar:

1) .- Proximidad del piso del seno a los dientes o_
margen desdentado.

2).- Claridad.

Tercio apical de regiones radiculares, cambios en_

la regidn periapical, l4mina dura y espacio del 11

gamento periodontal,

Tercio medio de¢ 1la regibn radicular.

Cambios en la 1émina dura y ligamento periodontal,

presencia de fragmentos radiculares retenidos,

Tercio coronario de la regidn radicular,

Caracteristicas de la cresta alveolar, densidad y

resorcidn horizontal, resorcién vertical, vertien-

te mesiodista)l de la cresta alveolar, presencia de

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

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

cluidos y relaciones de contacto.

{BIOS PATOLOGICOS.

Caries coronaria, nueva o recurrente, caries radicular,
va o recurrente, resorcibén radicular, externa o interna, -
ictura de la corona o raiz, hipercementosis.

Tratamiento endodbéntico.

INION DIAGNOSTICA.
Especificar lugar y nombre de la enfermedad periodon- -
1, enumerar otras enfermedades que afectarin el pronéstico,

Ejemplo: caries, disbetes, respiracidén bucal.

RONOSTICO,
Pron6stico general, enumerando las razones, prondstico_

dividual o de un grupo de dientes y las razones,

TIOLOGTA A,
General, los principales factores, Especifica, factores

istentes en sitios especificos,

£
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ETIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL VI,



TIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL.
Los podemos agrupar en factores:
1).- Fisicos.
2).- Quimicos.
3).- Biolégicos.

4).0 Generales o sistémicos.

ACTORES FISICOS.

Cualquier trauma de oclusién, como: mala posicibébn, mala
rticulacibn, cualquier tipo de mordida, siempre y cuando la_
clusibn no sea funcional, la mordida habierta provoca cam- -
ios periodontales desfavorables por falta o disminucidén de -
a funcidén, con esto sufre principalmente el ligamento perio-
ontal, sus fibras, el hueso alveolar y aunque en menor gra--
o, también el cemento, empaquetamiento de comida que es favo
ecido por la falta de puntos de . contacto o la presencia de_
na mala relacién prdxima, el alineamiento irregular de los -
fentes, produce scumulacibn de restos de comida e frrita- --
i6n gingival, malos h&bitos orales como el bruxismo, hAbitos
vofesionales (morder clavos(, morder la pipa, uso del taba--
o, respiracidn bucal, dientes ausentes reemplazados por pré-

esis mal ajustada, trauma por el cepfillado incorrecto,

'ACTORES QUIMICOS.

Por sustancias irritantes como los astringentes, una --

i
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ta dental, por irritacidén quimica debida a drogas, fenol,
icacidn prolongada como el uso de Dilantil Sédico (usado -
los epilépticos), trabajadores en contacto con gases (Cl,

Hg).

TORES BIOLOGICOS.

La causa principal en la enfermedad periodontal, es la_
ca bacteriana que es el irritante responsable de la inicia
n de la enfermedad gingival, que depositada inicialmente -
duce cambios inflamatorios e indirectamente conduce a la_
macién de la bolsa periodontal, es un factor muy complejo,
infeccién es siempre una parte del cuadro inflamatorio y -
uno de los miltiples factores que intervienen en la inicia

n y progreso de la enfermedad.

‘TORES GENERALES O SISTEMICOS.

Enfermedades debilitantes que pueden predisponer a la -
‘ermedad periodontal, disminuyendo la resistencia tisular,
consideran como tales la sifilis crénica, tuberculosis, ne
.tis crénica, influencias endbcrinas hormonales (hipo e hi-
‘tiroidismo), cuyo signo es movilidad y la mala oclusibn,
betes, enfermedad de Adison, trastornos hematol8gicos, -
mcemia aguda y crbnica, anemia perniciosa, menopucleosis -
‘ecciosa, agranulomatosis, policitemia,

Trastornos psicomdticos, los cuales son efectos perju-
iales que resulta de 1a interferencia de influencias psi--
cas en ¢l cantrol orgdnico de los tejidos, pudiendo ser

ducidos por o1 desarrolio de hdbitos lesives para los tejl
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dos y por efecto directo del sistema nervioso central sobre -
el equilibrio tisular fisioldgico, por deficiencias nﬁtricio-
nales, como la deficiencia de complejo B (tiamina, el o fac--
tor antineuritico, rivoflavina B, o factor de crecimiento, pi
roxidina 86 o factor anti@ermatitis, 812 o factor antinemia -
perniciosa),

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

La vitamina D es esencial para la absorcidn de calcio -
en el tracto intestinal y para el mantenimiento del equili- -
brio calcio-fdsforo, ademds para la correcta formacién de los
huesos y dientes, su ausencia produce raquitismo (jdvenes) y_
esteomalacea (adultos).

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

La falta de proteinas produce degeneracidn del tejido -

conectivo en 1a encia y membrana periodontal.
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BACTERIANA.

Es el factor m&s importante de las parodontopatias.

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

elementos histicos muertos, principalmente, células epi
les, leucocitos y bacterias, retenidas en los dientes y_

Para que la placa bacteriana se deposite, es necesario_
.0 haga primero el sustrato o pelfcula adquirida, que es-
)rmada por mucoide salivales, es-una placa delgada, lisa,
.ora, transldcida, difusamente distribuida sobre la super
» del diente y se encuentra cerca de la encfa, ésta se --
. en pocos segundos despubs del cepillado y se adhiere --
-emente, comunicéndose con los prismas del esmalte, es un
icto de la saliva que contiene mucopolizacdridos, pépti--
7 1ipidos.

Después de formar la pelicula adquirida, se forma una -
3 de bacterias, por multiplicacibn de las bacterias y por
sroductos bacterianos, se mantiene por una capa protecto-
ie mantienen ellas mismas, en seis horas, se produce la -
3 después del cepillado y alcanza su acumulacibn méxima,
o menos a los treinta dfas, contiene principalmente micro
nismos proliferantes, algunas c&lulas epiteliales, leuco-
s y macr6fagos, agua, restos orgidnicos (calcin y fosforo_

pequchias cantidades magnesio, potasio y sodinj.

1i
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El proceso de formacidén de la placa consta de seis eta

*
1).- Cocos y Bastones Gram

4+ Que producen exotoxinas -

que no tienen ningin efecto en el tejido epite- -
lial, ni en el conjuntivo.

2).~ Cocos y Bastones Gram - que producen hialoronidasa
que afecta la sustancia fund amental y la solubili-
za,

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

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

5).- Elementos filamentosos, estos son los encargados -
de iniciar la calcificacién de la placa bacteria--
na.

6).,- Veionella, sellenomona y espotigeno, producen una_
sustancia inorgénica, que se observa muy aislada--
mente y shlo estd presente con frecuencia en la --

Gingivitis Ulceronecrotizante,

FERIA ALBA.
La materia alba es un irritante local que constituye --
3 causa comin de gingivitis. Fs un depdsito amarilio o - -

anco prisaceo, blando v pegajoso algo menos adhesivo que -

X ]
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'laca dentaria, La materia alba tiende a acumularse en el_
io gingival de los dientes y sobre dientes en mala posi--
\. Se puede formar sobre dientes previamente limpiados en_
1s horas y en perfodos en que no se han ingerido alimen---

Es posible quitar la materia alba mediante un chorro de_
\, pero se precisa de la limpieza mecénica para asegurar -

:ompleta remocién,

iRIA ALBA,
Ls materia alba, es una concentracibn de microorganis--
, cblulas epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla_

roteinas y lipidos salivales.

LCULOS.
El cflculo, es una masa adherente, calcificada o en cal
icacién, que se forma sobre la superficie de dientes natu-

es y pr6tesis dentales.

SIFICACION EN RELACION CON EL MARGEN GINGIVAL,

Chlculo supragingival o salival (cflculo visible en la_
idad bucal), por lo general es blanco o blanco amarillen--
de consistencia dura, arcillosa y se desprende fAcilmente
1a superficie dentaria mediante un raspador, El color es -
ificado por factores como el tabaco o pigmentos de¢ alimen-
» El célculo supragingival en cantidades ¢s5 més abundante,
cuentemente sparece en las superficies vestibulares de los
ares superfiores que estfn frente al conducto de Stensen y_

superficies lingyales de los dientes anteriores inferio--

ii
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5, que estdn frente al conducto de Wharton y mds en incisi-
5 centrales que en laterales.

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

Los cdlculos supragingivales y subgingivales, por lo ge
ral, aparecen en la adolecencia y aumenta con la edad. El -
po supragingival es mds comin, los cilculos subgingivales -
n raros en nifles v los cdlculos supragingivales son poco co

nes hasta los nueve afios de edad,

MPOSTCION DEL CALCULO.
NTENIDO TINORGANICO.
PRINCTPALES COMPONENTES,
1).- Calcio.
2).~ Fosforo.
3).- Magnesio,
4). Pequefias cantidades de Na, In, Sr, Br, Cu, Mn, W,
Au, Al, Si, Fe y F,
5). Hidroxiapatita.
Fosfato de calcio 75,94
tLarhonato de <3lcio .10
bootata v Aapgnesio
g FEE i ja de-

V! &"}i i'}("“
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2).- Células epiteliales descamadas.
3).- Leucocitos.
4).- Microorganismos.

5).- Carbohidratos.,

SE FORMA EL CALCULO.

El cdlculo es placa dentaria que se ha mineralizado, de
que la formacidn del cdlculo comienza con la placa denta
La placa dental endurece por la precipitacidén de sales -
‘ales, lo cual, por lo comin, comienza en cualquier momen
mtre el segundo y el de;imocuarto dia de formacibén de 1la
l, pero se ha registrado calcificacidon, ya entre las cua-
' las ocho horas. Las placas calcificadas se mineralizan_

J% en dos dias y en el 60 a 90% en doce dias.

'TANCIA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y EL CALCULO.

La placa es mds importante que ¢l cdlculo en la etiolo-
le 1a enfermedad gingival y periodontal. La gingivitis se
ice en ausencia de cdlculos y la formacidn de la placa ge
gingivitis, la cual desaparece cuando se quita la placa,
lta dificil separar los efectos del cdlculo y la placa en
icfa, porque los cAlculos estfin siempre cubiertos por una
no mineralizada de placa, Hay una correlacifn positiva -
» el c8lculo y la frecuencia de la gingivitis, pero no es
v1ta como la de la placa y la gingivitis., FEl desarrollo -
ficulo conduce s6lo a un aumento leve de 1a gingivitis,
w10 a 132 gque corrvesponde a s placa blanda salamente. En

b jhienie., e) estade period ntal tiene mds que ver con
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mulacién de placa que de cdlculos, pero la situacibn se
‘te con la edad.

Los cdlculos, la gingivitis y la enfermedad periodon- -
aumentan con la edad. Es extremadamente raro encontrar -
olsa periodontal sin cdlculos subgingivales, aunque en -
0s casos estén en proporciones microscdpicas y 1a infla-
n mis intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al
lo.

La placa no mineralizada sobre la superficie del cdlcu-
s el irritante principal, pero la porcién calcificada --
cente es un factor contribuyentes significativo. No irri
rectamente la encia, pero da nido fijo para la acumula--
de la placa superficial irritante y mantiene la placa --
a la encia,

Es posible que los cdlculos subgingivales sean el produc
no la causa de las bolsas periodontales. La placa genera
ymacidn gingival que comienza con la formacién de la bol-
la holsa proporciona un drea protegida para la acumula- -
de placa y bhacterias. El mayor flujo de liquido gingival
i inflamaci6n gingival aporta los minerales que convier--
la placa, que de continuo se deposita en célculo subgingi
, Sin tomar en cuenta su relacién primaria o secundaria -
a formacidén de Ja bolsa y aunque la caracterfistica irrij--
¢ prancipal del cflculo sea 1a placa superficial, el cdl-
eés un factor patégeno importante en la enfermedad perio

Perpetia ta inflamaci6n, Ta cual es caust de o pro
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undizacién de las bolsas periodontales y la destruccidn de -

os tejidos periodontales de soporte.

TGMENTACIONES DENTARIAS,

Los depbdsitos de color sobre las superficies dentarias,
e denominan pigmentaciones. Constituyen problemas estéticos,
ero también pueden generar irritacidén gingival.

Las pigmentaciones aparecen por la tincidn de las cuti-
ulas dentales adquiridas y de desarrollo, de ordinario inco-
oras, por las bacterias cromdgenas, alimentos y fdrmacos. -
resentan variaciones en el color y la composicién y en la fir

eza con que se adhieren a la superficie dentaria.

IGMENTACTION  PARDA.

Esta es una pelicula delgada, transldcida, adquirida, -
or lo general sin bacterias y pigmentada. Se presenta en per
onas que no se cepillan lo suficiente o usan un dentifrico -

on accidén limpiadora inadecuada.

'TGMENTACTONES TABAQUICAS.

El tabaco produce depésitos superficiales, pardos o ne-
ros, muy adheridos, o coloracién parda de la sustancia denta
ia, Los pigmentos son resultado de los productos de la com--
mustién del alquitrdn de hulla y de la penetracién de los ju-
0s del tabaco en fisuras e irregu.aridades del esmalte y den

ina,

TEMTRTAC 570 MNPGKA
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.gada, por vestibular y lingual, cerca del margen gingival_
:omo manchas difusas en las superficies proximales. Estd ad
*ida con firmeza, tiende a reaparecer una vez eliminada, es
} comin en mujeres y puede producirse en bocas con higiene_

:elente. Las bacterias cromfgenas son la causa probable.

SMENTACION VERDE.

Esta es una pigmentacibn verde o verde amarillenta, a -
:es de espesor considerable, muy coml@n en nifios. Se presen-
en la superficie vestibular en dientes anteriores superio-
3, en la mitad gingival. Esta pigmentacibn verde se atribu-
a las bacterias fluorescentes y a hongos como Penicillium_

Aspergillus.,

GMENTACION ANARANAJADA.

Se puede presentar en las superficies vestibulares y --
nguales de dientes anteriores. Se cree que los microorganis
s cromdgenos causales son Serratis Marcescens y Flavobacte-

um Leutescens.

GMENTACTON METALICA,

las sales metdlicas y metales se introducen en la cavi-
d bucal, en el polvo metdlico inhalado por obreros indus- -
jales o por medio de drogas administradas por via bucal., -
s metales se combinan con 1a cuticula dentaria, produciendo
a pigmentacibn superficial o penetran en la sustancia denta
4 y establecen un cambio de color permanente. E1 polvo de -
bre, protiuce ung pigmentacibn verde y el polvo de hiervo --

4 piementc 160 parda. Tos medicamentos que (ontiencn hierro
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1san un depbdsito negro de sulfato de hierro. Otras pigmenta
ones que a veces se observan son las de manganeso (negro), _

rcurio (verde-negro), niquel (verde) y plata (negro).

i
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ENFERMEDADES DEL PERIODONTO SE CLASIFICAN EN DOS GRANDES _
20S.

- Enfermedades gingivales.
- Enfermedades periodontales.
I.- ENFERMEDADES GINGIVALES.- Son aquellas que desde el _
punto de vista clinico se limitan a encia.
II.- ENFERMEDADES PERIODONTALES.- Es una lesifn que des--
truye los tejidos beriodontllos de soporte,

LA INFLAMACION. - Es una caracteristica de todas las_

formas de enfermedad gingival, pero su papel varia, _

puede ser:

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

a).- Ginglivitis marginal crénica.

b).- Gingivitis ulceronecrotizante aguda,
c).- Gingivitis estreptocécica,

d).- Gingivostomatitis herpética aguds,

2).- GINGIVITIS COMBINADA. - Puede estar sobre agrega
da a s enfermedad gingival proliferativae o de-
gonerativa subyacente de origen genersl,

8).- Dermatosis que afectan a la encis (liquen_
plano, lLupus eritematoso),
b).- Gingivitis descamativa crénica.

c).- Gingivostomatisis menopSusics crénica (gin

Bk




givitis atré6fica senil).

3).- GINGIVITIS CONDICIONADA.

Puede desencadenar la enfermedad clinica en pa
cientes en estados generales que si mismo no -
produzcan cambios gingivales detectables desde
el punto de vista clinico.

a).- Gingivitis en el embarazo.

b).- Gingivitis en la pubertad.

c).- Gingivitis en 1a deficiencia de vitamina -

"c.
d).0 Gingivitis en la leucenia.
e).- Agrandamiento gingival hiperpléstico no -

inflamatorio.

JIVIRIS MARGINAL CRONICA.

Inflamacibn aguds o crfnica del margen gingival, es el -

comdn de todos los estsdos inflamstorios de la encfa, --
de ser localizado o generalizads o difuss,

Locelizads.- Se limita a la encia de un solo diente o un
po de dientes,

Generalizada,- Comprende 1s encia marginsl de todos los -
ntes, Por 1o genersl, 1a lesibn afecta también a las papi-

interdentarias,

Este tipo més frecuente de alteraciones gingivales en Jo_
ez, 1a encis presenta todos los cambios de color, tamafio, _
isistencia y textura superficial caracteristicas de la in--

imac ién crbnica.

H
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Muchas veces se superpone una coloracidn roja intensa a_

>s cambios crdnicos subyacentes,

TIOLOGTA.,

Puede ser causada por agentes fi{sicos, quimicos o biold-

icos, como:
1).- Irritacidn local.
2).- Condiciones locales que conducen a la acumulacibn -
de irritantes locales en adultos y nifios.
3).- Placa bacteriana.
4).- Trauma de oclusibn,
5).- Sarro,
6).- Empaquetamiento de comida,
7).- Sustancias quimicas locales.

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

is frecuente en los adultos.

\RACTERISTICAS CLINICAS.

La encia se verf ligeramente tumefacta alrededor de los_
lentes, 1o que origina cambios de color, forma, consistencis
textura (roja, lisa y brillante), las papilas estardn infls
ides y sumentadas de tamafio, & veces dolorosas y alargedes -
in perder su forma caracteristics, por lo tanto hay forme- -
i6n de bolsa periodontal, el color estard uniforme desde la_
wwia marginal hasta 1a alveolsr, habré gingivorragis a cusl-
sher estimulo, puede presentarse sensacibn de ardor o come--
% 4 los irritantes, puede estar afectado todo sl margen gip

ival o ciertas dreas localizadas, es mfs frecuente en 1a re-

£
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on de los incisivos sobre todo de los inferiores, afecta --

s la regidn labial,

IAGNOSTICO.,

La encia presenta todos los signos clinicos de 1a infla-
icién, se verd roja, lisa y brillante y que sangra al menor _
itimulo, presencia de bolsa periodontal falsa o relativa, la
lherencia epitelial no emigra, el surco gingival no aumenta_
1 profundidad, sino que por el aumento del tamafio de la en--
[a se hace mds profunda.

Radiolégicamente no se encontrarfn alteraciones,

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

o y pueds combatirse directamente con eficacia.

RATAMIENTO,
El tratamiento consta de dos fases:
Fase 1.- Tratamiento local de la gingivitis marginal cré
nica, consiste en:
1),- Raspaje,
2) .~ Curetaje.
3).- Eliminacién de todss las formas de irritan
tes locales,
Fase 2,- (Sistemftico),
1).- Corticosteroides sistemfiticos se usan para
completar el tratamiento local.

2).- Se receta Celestone en tabletas de 0.6 mg

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

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

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

respuesta gingival al tratamiento.

IVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

También 1lamada enfermedad de Vincent, Boca de Trinche--
Gingivitis Ulcero-Membranosa.

Inflamacibn necrotizante aguda, con formacién de una seu
mbrans,

Comunmente ocurre como una enfermedad agude, subsguda o_
‘rente, la forma més benigna y persistente es la subagus-
8 recurrente es marcads por perfodos de remisibn y exs--
cién,

Se caracterizs por 1s aparicibn repentina, frecuente des

de enfermedades debilitantes o infecciones respirato- -

0LOG T A,
Ls causa se atribuye s microorganismos especificos que -
as Bacterjas de Vincent, estos exjisten normalmente en to

as bocas, dependiendo del cuidado higiénico, siendo 1a -

X ]




- 88 -

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

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

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

respuesta gingival al tratamiento.

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

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

Inflamacifn necrotizante aguda, con formacién de una seu
do membrana,

Comunmente ocurre como una enfermedad aguda, subaguda o_
recurrente, la forma mfs benigna y persistente es la subague-
da, la recurrente es mavrcada por perfodos de remisidn y exa--
cervacién, '

Se caracteriza por 1a aparicién repentina, frecuente des

pubs de enfermedades debilitantes o infecciones respirato- -
rias,

ETIT1O0OLOGTI A,

La causa se atribuye a microorganismos especificos que -
son las Bacterias de Vincent, estos existen pormaimente en to

das las bocas, dependiendo del cuidado higiénico, siendo la -

L
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falta de aseo una de las causas predisponentes.

Otro factor importante es el trabajo excesivo sin des--
cansos adecuados, o sea, el Stress, este por si solo puede -
provocar la enfermedad (dado por las catecolaminas que son -
la adrenalina y la noradrenalina, cuyo efecto principal oca-
siona vaso constriccidén periférica y vaso dilatacién en higa
do, mdsculo esquelético, coronarias, corazbn y rifi6n, si la_
vasodilatacibn es insuficiente para contraponerse s la vaso--
contriccidédn periférica, se presenta la necrosis), también --
después de una enfermedad debilitante o infeccién respirato-

ria aguda.

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

2).- Fumar,

FACTORES PREDISPONENTES GENERALES,
1).- Deficiencis mutricionsl.
1).~ Enfermedades debilitantes.
3).- Intoxicacibn metélica.
4).- Caquexia,
5) .- Enfermedades crénicas (sifilis, céncer).
6),- Afecciones gastrointestinales (colitis ulceross),

7).- Discrasiss sanguineas (leucemis.)

CARACTERISTICAS CLINTAS.

Se caracteriza por 1a formacifn de ulceraciones que em--
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n en las papilas interdentarias y las necrosas y después
tienden, las ulceraciones estdn cubiertas por seudomem--
s de color amarillo grisdceo, separada del resto de la -
a gingival por una linea eritematosa definida, se encuen
nicamente en la encia, en algunos casos quedan sin la --
membrana y exponen el margen gingival rojo, brillante y_
'rigico.

La afeccibn se localiza generalmente en personas jvenes
» 1los quince y veinte afios y entre los veinte y treinta -
y no es comidn en nifiez.

La encfa ulceronecrotizante, es una infeccién endbgena,_
} contagiosa de una persona a otra, lo que descarta una -

ncia ys antigua al respecto.

NTOMATOLOGIA,

Un signo importante es el olor fétido, hemorragis expon-
3 al msenor esti 1lo, sumento de la salivacibn, los gan- -
s linféticos estén agrandados y dolorosos.

Ve s ver dolor intenso y exponténeo, ls encis susamente
ible al tacto, ;o modo que 1a masticacién se hace dificil
posible, puede acompsfiarse de malestar genersl, plrdide -
potito ¢ insomnio,

AGNOSTICO,

Su diegnéstico se base en hallasgos clinicos,

Se puede hacer un frotis bscteriano pars confirmar el --
infstico clinico, 1 cual nos darf un cuadro bacterisno no

diferente al de 1a Gingivitis Marginal, bolsas periodonta

i
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's, Gingivostomatitis Herpética, pero si para diferenciarla _
» otras lesiones necrotizantes.
Bsta puede abarcar la encia marginal en estados graves. _
. dato que nos aporta el paciente es que tiende a apretar y_
)chinar los dientes y sensacidn de comezbdn en la encia.
Puede haber ligera elevacién de temperatura en casos le-
s, en casos graves hay fietre alta, pérdida del apetito, --

'sgane general, cefalea.

RONOSTICO.
Depende de los cuidados higiénicos que pueda observar el

.ciente despu@s del tratamiento.

RATAMIENTO.,

La Ixtensibn del tratamiento vy el instrumental, varia se
in la gravedad y extensidn de la afeccibn. Si existen signos
sintomas sistémicos, tales ccemo fiebre clevada, malestar, -
wrexia, linfadenopatfa local, se aconseja una terapButica a
sc de antibidticos. Fl ffrmaco de eleccidn es la Penicillina
PotAsica, una tableta de 250 myg - ada seis horas. Dependien-

de 10 extenso que scan log sintomas sistémicas, ] trata -
«nto puede cambiar 2 500 ng,cono dosis injcial una rtabletra
rante sicte dias, Se pucde administrar Penicilina G Procais
4¢ 400 mil unidades cada tres horas por via intramuscular.

51 el paciente es sensihle 5 9 penicilina, entonces se
cserihirdn 250 mg de Lritromicing, una tableta o cdpsiiia -
atro veces al dia, tomdndola con leche o melox para evitar _

sibles trastornos glstricos,

X
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Para el paciente que presenta sintomas generalizados, se
:omienda descanso en la cama cuando menos dos dias, inges--
Sn de liquidos para mantener el equilibrio de electrélitos_
ina dieta rica en proteinas, deberi enjuagarse con agua oxi
nada cada dos horas para eliminar los desechos bacterianos,

solucidn se compone de cantidades iguales de agua tibia y_
réxido de hidrdgeno al 3% y se usa como enjuage bucal. Exis

n otras soluciones comerciales tales como Amosan o Glidxi--

El paciente que no presente sintomas generales, deberd -
r atendido inmediatamente. Los tratamientos deberdn distri-
irse en base a los dias 1, 2, 3, S y 7, Este intervalo, pue
modificarse, ya sea programindolas a intervalos méds cor-

's o espacifndolas, dependiendo de la respuesta tisular.

IMERA CITA.

Se elimina cuidadosamente la scudomenlrana y la masa ne
‘6tica, usando torundas de algodbn humedecidas con perdxido
» hidiogeno al 3%. Se lleva a cabo una elininacifin general -
t desechos bacterianos blandos y cdlculos, trartandn de no
aumatizar el gpaggen tiendar. Ps dti] acar 2l Cavityfa paya
:alizar el ..ismo Yavade y oliminaciones suaves. Pl paciente
1ede tomar analgBsicns tales comn: aspirinas o acetaminofen,
)s tahletas cada cuatro horas, cuando haya Jdulor,

Cuidados en o e Aot e e )iz SRR FERE O rdd
Foingestién de 1ipiidos, dieta blaada, 1ica cn proteings
spleo de un enjuague oxigenado, cada una o 4o hovas. se

idica que use partes jguales de agua tibia y perdxido de hi-

"
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lr6geno al 3% en un vaso de 180 ml. Que mantenga una higiene_
ucal 6ptima, utilizando un cepillo con cerdas de naylon, --
.argas, de varios penachos, con frote horizontal simple o mé-
:odo de Fones, aplicando una presifn minima al tejido. Que --
wwite la actividad fisica excesiva.

En el segundo dia, se siguen los mismos procedimientos -

jue en las veinticuatro horas anteriores.

FTERCERA CITA.

Se continda el procedimiento de raspado sobre una base -
Ms definida, se instruye sl paciente para ¢l uso de hilo den
tal para eliminar la placa bacteriana interproximal en ls zo-

e supresgingival.

CUARTA CITA.

Se da por terminado el raspado y alinismiento de ls raf:.
5S¢ continds con el control de placa con hilo dental. Se cam--
bia 1la técnica de cepillado por la de Stillman modificads, o_
ls de Bass.

En ol slptimo dla, e] paciente ys no debe presentar sin-

toms slguno, deberé haberse controlado 1s inflamacibén activa,

GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA,
Es uns afeccibn rara que se presents en 1os nifios, sun--

e tanbibn on adultos.

ETIOLOGT A,

Su cause predisponente es el sstreptococus viridiams,

"



ARACTERISTICAS CLINICAS.

Se caracteriza por un eritema difuso de la encia y otras
onas de la mucosa oral, la encia se presenta roja, brillante
" muy dolorosa,

Algunas veces se limita a un eritema marginal con hemo--
'ragia marginal,

Es extremadamente contagiosa, no hay necrosis del margen
ringival, ni olor fétido. Estarf aunado a fiebre, malestar ge

ieral, pérdida del apetito y sialorrea.

)TAGNOSTICO,
Se basa en el frotis bacteriano que muestra un predomi--

1lo de formas estreptocbdcicas y los hallazgos clinicos.

RONOSTICO.

Favorable si se trata debidamente.

'RATAMIENTO,
Es s base de Sarcoceryl que es un estrato de suero des--

roteinizado, exigente poderoso,

JINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA AGUDA,
. Es uns infeccibn deo la cavidad bucal,

ETTOLOGTI A,
Causada por el virus Herpes Simplex, Los factores que fs
vorecen su aparicibn son la falta de higiene orsl y ls mals -

b 4

mtricidn,

CARACTERISTICAS CLINIAS,

Cop més frecuepcia se encuentran en lactantes y nifios me

"
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res de seis afios, adolecentes y adultos., La frecuencia en -

mbres y mujeres es igual.

RACTERISTICAS CLINICAS. (Signos bucales),

Lesi6én difusa, eritematosa y brillante de la encia y mu-
sa oral subyacente, con grados variables de edema y hemorra
a gingival.

Se caracteriza por la presencia de grupos de vesiculas -
bre una base eritematosa, las cuales a las veinticuatro ho-
s de haberse formado, se rompen y forman pequefias ulceracio
s dolorosas con las bases grisiceas hundidas y los bordes -
jos elevados, éstas se encuentran en: labios, lengua, carri
os, piso de la boca, paladar y encia; las Gilceras son poco_
ofundas, se pueden encontrar aisladas o ya unidas. La enfer

dad dura entre siete a diez dias,

NTOMAS BUCALES,

El paciente presenta dificultad para pasar los alimentos
beber, debido a una irritacién generalizada de la cavidad -
cal, Las vesfculas rotas son los factores de dolor, que son
nsibles al tacto, variaciones térmicas, condimentos, jugos _

frutas, En lactantes la enfermedad estf marcada por irrita
l1idad y rechazo de los alimentos,

Puede manifestarse tamhbi&n por fiebre de 38°C y 40°C, fa
g8, malestar general, sialorrea, palidez, nfuceas, disfa- -
8; estos sintomas preseden a la afeccidn y duran de uno a
s dias.

I's mbs frecuente en jos nifios de (uno a seis afios) y ca-

i




;1 siempre en gente humilde, es contagiosa,
Las papilas estardn enrojecidas y sangran ficilmente, lo

jue no debe confundirse con el Gingivitis Ulceronecrotizante,

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

jueda combatirse directamente con eficacia.

TRATAMIENTO,

Como es infeccidén termina por si sola, dura de diez a --
veintiin dias, el tratamiento de eleccidn consiste en medidas
paleativas y sintomticas, administracibn de antipiréticos, -
aplicar jones locales de Cloruro de Zinc al 8%, Fenol Alcanfo
rado, Alcanfor, Solucidén de Yodo de Talbet, Fenol, frecuentes
lavados bucales para el dolor con Clorhidrato de Diclonina --
(Dyclone) anestésico, solucidn al 0.5% diluida en agua por --
partes iguales; se mantiene en la boca durante dos minutos, -
el efecto anestésico dura cuarenta minutos, lo que en este --
tiempo le permite al paciente ingerir sus alimentos, reposo -

en cama, abundantes 1fquidos y dieta blanda,

DIAGNOSTICO,

Se establece sobre la base de la historis del paciente,_
las hallazgos clinicos y pruebas de laboratorio, en las cua--
les si hay cambjos celulires degenerativos prevenibles por el
anticuerpo del Herpes siaple, constituye un hallszgo positi--

vo,

T



INGITIS COMBTINADA (2).
ERMATOSIS QUE AFECTAN A LA ENCTA,
1).- Liquen Plano.
2).- Lupus Eritematoso,
).- LIQUEN PLANO, - Es una enfermcdad inflamatoria, la lesidn

bucal es subaguda o crdnica.

TIOLOGIA.- Desconocida. Factores etioldgicos son los Psicoso

Aticos,

ARACTERISTICAS CLINICAS,

Las lesiones se encuentran en relacidén con el plano oclu
al de los dientes, la lengua, superficie vestibular de la en
ia, paladar duro y el labio inferior.

Las lesiones son simétricas y tienden a ser dentriticas_

papulares., las lesiones presentan erosidn en los lugares de
raumatismo por friccibén, estas dreas son de color rojo bri--
lante y propensas a causar sintomas como sequedad y dolor., -

as lesiones pueden persistir afos,

"RATAMIENTO,

Serd a base de Bismuto (triglicolamato de sodio), dos ta
'letas tres veces al dfa, Si hay reaccidn tb6bxica, malestar
iastrointestinal y cefalea se usardn drogas tranquilizantes,
"itaminas, Antibidticos, certicoides estos dos dltimos medica
ientos se deberdn manejar adecuadamente,

). LUPUS ERTTEMATOSO0. - es una enfermedad del coligeno.

ARACTERTSTICAS CLIKICAS.

Son lesiones bien definidas, algo elevadas e infiltradas

i
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on una aureola rojo-azulada y obscura. En los bordes de las_
.esiones hay numerosos vasos sanguineos dilatados que tienen
ina disposicidén radiada, extendiéndose hacia los tejidos cir-
:ulantes, junto con pdpulas puntiformes blanquecinas.

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

En la lengua, la enfermedad se manifiesta en &reas cir--
:unscritas, lisas, enrojecidas, en las cuales se han perdido_
las papilas o como parches con brillo blanquecino que se ase-
nejan a 1la leucoplasia.

En los labios, las lesiones son algo similar a las de la
boca y la mayorfa de las veces el labio sufre la invasidn por
extensidén directa a partir de lesiones peribucales de piel.

Al comienzo de la enfermedad, los labios se hinchan, son
de color rojo azulado y prominentes. Las lesiones labiales se
cubren de escamas y costras, quedan localizadas y raramente -
son difusas. Los labios se hallan sensibles y al retirar las_
escamas adheridas se produce hemorragia de la superficie vi--
va,

Quedan cicatrices hundidas allf donde curaron las lesjo-

nes mfs profundas,

TRATAMIENTO,
Es inespecifico,

Se administran Corticosteroides, Corticotropina (ACTH),

GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA. (GIKGIVNSIS).

s una denominacidén utilizada para describir un trastor-

# 4



10 gingival relativamente poco comin,

i INGIVOSIS. - Pucde presentar un estado degenerativo y que las

,lteraciones inflamatorias son secundarias.
'TTIOLOGIA. - Desconocida.

'‘ACTORES ETIOLOGICOS.
1).- Irritacidn local.
2).- Desequilibrio hormonal.
Deficiencia de estrbgenos en la mujer,
Deficiencia de testosterona en el hombre.

3).- Deficiencias nutricionales.

ARACTERISTICAS CLINICAS.

En mujeres mayores de treinta afios, pero puede producir-
e a cualquier edad después de 1la pubertad y asimismo en hom
res. Se observa tanto en bocas desdentadas como en aquellas
ue conservan sus dientes naturales,

Diversos grados de la enfermedad.

ORMA LEVE,
Hay eritema difusa de la encis marginal, insertada, in--
erdentaria, es indolora, hay cambios de color generalizado,
Comdn en mujeres entre diez y siete y veintitres afos, -

in signos de desequilibrio hormopal,

ORMA MODERADA.
Presenta manchas rojo-brillante y freas grises que abar-

an 1a encia marginal e insertada. La superficie es lisa bri-

X
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lante y la encia resilente se torna blanda.

El epitelio se descama y deja expuesto al tejido conecti
‘0 subyacente sangrante., Este estado es mds frecuente en per-
ionas de treinta a cuarenta afios de edad. En el paciente hay

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

.08 ni cepillado,.

‘ORMA SEVERA,

La encfa estd denudada y es de color rojo subido. Las --
ireas afectadas parece que se desplazan en diferentes direc--
:iones sobre la encfia.

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

La lesibn es en extremo dolorosa, el paciente no tolera_
1limentos fsperos, condimentos o cambios de temperatura. Hay_
sensacibén de ardor seco constante en la cavidad bucal, que se

acentda en las zonas gingivales denudadas,

DIAGNOSTICO,

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

de los dientes,

PRONOSTICO,

Favorable s5i se lleva a cabo ¢l tratamiento adecuado,

TRATAMIENTO.

Se ha usado cep éxito el tratamiento con estrigenos (en

i
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nujer) y esteroides (en el hombre) por via general para --

trolar las lesiones de estas gingivitis.

JIVITIS MENOPAUCICA (GINGIVITIS ATROFICA SENIL).

Esta lesidn aparece durante la menopaucia o en el perio-
sosmenopducica. No es un estado comidn,

La mayor parte de las alteraciones orales durante y des-
s de la menopaucia, se relacionan con la pérdida de 1la in-
ridad estructural y funcional de los tejidos de la boca --

se presentan en los cambios hormonales de la edad.

IOLOGTA..
Parece ser de origen hormonal, irritacidn local, psicége
este Gltimo se asocia con el estress emocional del cambio_

vida.

ACTERISTICAS CLINICAS,

La encia y el resto de la mucosa bucal son secas, bri- -
ntes, El color varfa entre la palidez o el enrojecimiento
rmal y sangra ficilmente,

El paciente se queja de sensacidn de ardor y sequedad en
a la cavidad bucal, sensibilidad extrema a los cambios téy
os, las sensacjones del gusto estfn anormales, relaciona--

casi siempre con 1a disminucidn de la secrecifn salival,
eralmente hay descamacifn de las encfas, la lengus es lisa
on aspecto de carne viva, lo que indica atrofia de las pa-

as,

AGNOST T CO.

Datos ¢linice: ohtenidns, relacionados con la edad del

"



- 102 -

iente,

ATAMIENTOS.
Administracion de Estrodgenos.
Para el dolor por via bucal, 1 mg de Estilbestrol diario.
Corticoides tdpicos.

La inflamacidon gingival se trata por medio de raspaje y_

etaje.

GIVITIS EN EL EMBARAZO.
Inflamacidén m&s vascularizacidn exagerada y edema que --
cta la encia durante el embarazo o en la adolescencia du--

te el periodo menstrual.

IOLOGTA.
Factores locales (irritantes locales).
Las gléndulas salivales de Karmand reaccionan a la hormo
genatrbpica del 1ldbulo anterior de la hipéfisis, de modo -
durante la menstruacidén y el embarazo habr4 mayor secre--
n de saliva con ciertas sustancias quimicas que darin un -
or especial y ademfs provocan una pequefia retraccibn de la
fa y gingivitis en todo el oemharanzo. Algunos informes sefia
que el mayor camblo gingival se produce durante ¢l primer
mestre del embarazo., le sigue upa ausencia del aumento in-
matorio durante el siguiente perfodo de tres meses, con un
iento final del fndice inflamatorio en el G4ltimo trimestre,
os tres meses después del parto se experimenta una conside
le remisibn de la inflamacidn gingival y un agrandamienio

jamatorio asociade. Sin embargo, no habrd una remisidn to-

e
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de la gingivitis a menos que se eliminen todos los facto-

etioldgicos.

ACTERISTICAS CLINICAS.
Aumento de la movilidad dentaria y profundidad de la bol

y el liquido gingival.
La papila estari edematosa, con cambios en su color (ro-
y brillante), existe tendencia hemorrdgica, se verdn hiper
ficas, las cuales pueden crecer hasta el borde incisal u -
usal, o crecer como un tumor, este Ultimo se le llama Tu--
del Embarazo que son blandos, rojos, bien delimitados y -
wunculados, los cuales pueden seguir después del embarazo o
;aparecer, es mis frecuentes en regibn de los dientes ante-

)res, aunque puede presentarse en cualquiera otra regibn.

[NTOMATOLOGTA,

No suele haber dolor, pero si se presentan complicacio--
3, puede producir lesiones dolorosas, puede surgir una paro
ntitis si la higiene oral es deficiente en el embarazo y a_
to se debe agregar también las tensiones emocionales pro- -

as del estado,

IJIAGNOSTICO,
Para el diagndéstico de esta gingivits, s6lo nos serd - -
il los datos obtenidos por medio de la exploracibn cifnica_

por supuesto el estado fisiolbgico del paciente,

RONOSTICO.

Fn general es favorable si la paciente tiene buena higie

i3
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1¢ bucal durante el transcurso del embarazo o ciclo menstrual.

RATAMTIENTO,

En la mayor parte de las enfermas, el mejor tratamiento_
3s el conservador, con curas locales y manteniendo una buena_
r1igiene bucal. Los astrihgentes pueden provocar algilin alivio_
vy se han propuesto dosis terapéuticas de dcido ascdrbico.

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

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

barazo.

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

es una inflamacifn no especifica.

ETIOLOGTIA,
Factores locales y modificada por los cambios hormonales

que acompafian a |a pubertad,

CARACTERISTICAS CLINICAS,

Hay un agrandamiento y enrollamiento de 1a encia margi--
nal, con distencidn pronunciada de tejidos interdentales, El_
color tisular varfa de eritematoso al pardo rojizo, con una -
gran pérdida simultinea en el tono tisular. Existe upa hemo--

rragia constante. Con frecuencia se observa que Gnicamente la

§s
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cia vestibular estd involucrada, debido a la limpieza meca-
ta de la lengua sobre las superf.cies linguales y palatinas.
Los cambios inflamatorios sufren una reduccidn considera

e después de la pubertad.

RATAMIENTO.,.

Raspaje y curetaje. Eliminaci®tn de todas las fuentes de_
ritacidn y mediante el control de placa. El problema en es-
s pacientes que lo constituye la recidiva a causa de la ma-

higiene bucal.

NGIVITIS EN LA DEFICIENCIA DE VITAMINA "C".

El dcido ascérbico tiene multitud de funciones en el or-
nismo y la carencia de &ste da muchas alteraciones, princi
lmente en el aparato circulatorio, en el organismo y encia

van a encontrar zonas equimdticas.

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

1lcohblicas.

TTOLOGTA.,

Su causa es una alimentacién deficiente con carencia de_
tamina "C" (insuficiente ingestidn de frutas y vegetales --
rdes y en los citricos).

Puede presentarse en nifios alimentados artificialmente y

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

RACTERISTICAS CLINICAS.

Clinicamente las encias se verin engrosadas, rojas, tume

yi
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:as y de consistencia blanda o esponjosa, repletas de san-

por lo que la encia sangra con facilidad y abundantemen-
esto sucede porque la vitamina "C'" en una de sus funcio--
preserva la pared capilar y si hay hipovitaminosis hay --
1ilidad capilar.

La encia se verd inflamada, al grado de cubrir parte de_
:orona del diente, su color varia segin el estadio de la -
srmedad a causa de las petequias debajo de la membrana mu-
1, tomando un color desde plirpura hasta el azul obscuro.

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

la mucosa oral.

AGNOSTICO.
Los exdmenes de laboratorio son indispensables para el -
gndstico de la deficiencia de vitamina "C".
Radiogréficamente se veri pérdida 6sea alveolar, por lo_

hay movilidad dentaria de tercer y cuarto grados.

ONOSTTCO,

Favorabhle cuando se elimina el factor local y general.

ATAMIENTO,
Administracién de vitamina "C" por cualquier medio (ali-

tos o vitamina 'C" oral o intramuscular).

GIVITIS EN LA LEUCEMIA,

La leucemia no produce por sf misma la gingivits, la gin

é4
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itis se superpone a los tejidos gingivales alterados por -
leucemia. .

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta las célu
formadoras de los elementos sanguineos, lo cual tiene im-
tancia para el prictico, la posibilidad de infiltracién di
a de leucocitos proliferantes en diferentes estructuras de

boca, especialmente en las encias.

IOLOGTI A,

Hasta el momento no se ha establecido su causa, pero los
os de experimentacibn, hacen suponer que el proceso neo- -
sico puede ser provocado por una infeccibn virica en algu-

casos 0 irritacifn local.

ACTERISTICAS CLINICAS.

Ls encis de aspecto normal, tiende a sangrar flcilmente,
do lugsr a pequefios puntos hemorrfigicos en las encias o en
mucoss bucal, cambios de color purpaceoc (puntos purpdricos
randes placas equimbticas).

Habitualmente se ha observado, engrosamiento de las en--
9 do comionto reciente y répido crecimiento, agrandadas,
ubriendo grandes porciones de la corona clinice, blandas y
onjosas, color obscuro y sangrs fécilmente,

En algunos casos se observan signos de infeccidn de Vin-
¢, papilas romes, necrfticas y ulceradas.

Tambiln se observan ulceraciones algunas veces en is lep
)y mejillas, las cusles pueden confundirse con las de 1a -
omatitis vilcerativa o las del eritems polimorfo.

Siempre va acompafiada de anemia o trombocitopenia. Hay -

]
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ralidez de los tejidos blandos.

y INTOMATOLOGTA .

Se presenta dolor dentario debido a la invasidén leucé-
rica de 1la pulpa con la necrosis consiguiente; de manera ani
loga, la invasién de la membrana periodontal puede ocasionar
sintomas de periodontitis aguda, es decir, dolor y afloja- -

niento de los dientes.

JUADRO CLINICO EN GENERAL,

Palidéz marcada de la cara y piel, los ganglios linff-
ticos tumefactos, debilidad muscular y fatiga facial, puede_
sbservarse en signos de prpura (petequias, manchas purpdiri-
:as y equimosis) en la piel de 1a cara y cuello y en otras -

partes del cuerpo,

DIAGNOSTICO.

El diagnéstico firme de la leucemia depende siempre de
los exdmenes hematolégicos, por 1o que si se llega a tener -
sospechas por medio del cuadro cifnico bucal, con signos ge-
nerales o sin ellos, se deberd hacer de inmediato dicho exa-
men para no confundirlo con otra enfermedad como en la leuco

penia y las infecciones virices agudas,

PRONOSTICO,

El enfermo de leucemis fallece, sunque controlado se -
puede alargar su vida, por lo que su pronéstico en el aspec-
to bucal es reservado, pues sdlo se ayudarf a aliviar 1as mo
lestias en 1a cavidad oral.

"
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RATAMTIENTDO,
Conservador, concentraciones ligeras de lavados buca--

*s, anticépticos y cuidados,exfoliaciones y raspados.

[INGIVITIS POR DIFENILHIDANTOHINA O HIDONTAOINATOS.

Es un anticombulcionante utilizado por los epilépti- -
>s, el cual como es tomado por un tiempo indefinido, provo-
1 la hiperplasia no inflamatoria del tejido epitelial y co-

ectivo.

TIOLOGTIA,

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

as encfas, lo cual provoca hiperplasia.

ARACTERISTICAS CLINICAS,

La lesién empieza con agrandamiento de las papilas y -
inalmente abarca todo el bordo gingival en forma semilunar,
ircunscribiendo los cuellos de los dientes; estos se ven su
ergidos en el tejido hiperpléstico, el cual tiene consisten
is firme y no sangra a menos que este, asociado a una infec

i6n, predomina més en 1a regibn anterior.

INTOMATOLOGTA,
Lesibn dolorosa hipertr6fica en 1a encis, 1a principal
wlestia que presenta el paciente es la sensacibn desagrada-

1e de sentir los dientes cubiertos,

LR
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IAGNOSTTICO.
Clinicamente las encias se verdn de consistencia firme_
aspecto granular, que cubre casi o toda la corona clinica, _
0 sangra, no hay movilidad dentaria ni sensibilidad.
S61o los tejidos blandos estdn alterados,por lo que las

adiografias y transiluminacidén son de poca utilidad.

RONOSTTICO.,

Favorable cuando el epiléptico estd controlado.

RATAMIENTDO.

Conservador, Gingivectomia y correcto cepillado del pa-

iente.

BSCESO PERTODONTAL AGUDO.
IGNOS Y SINTOMAS,

Los signos clisicos estdn presente, aunque no siempre -
¢ observa aumento de volumen, enrojecimiento y dolor. En oca
iones estdn ocultos, En el absceso tipico, es frecuente en--
ontrar linfadenopatia, extrusidén del diente involucrado, mo-
flidad y dolor a la percusitn més leve, En ocasiones eleva--

i6n de la temperatura,

) TAGNOSTICO,

No resulta flcil localizar 1a lesibn, El operador se en
uentrs ante un paciente con gran color, aprensivo a cualquier
mnipulacibn y tensibn., A veces estf combinade con pulpitis y
os signos son confusos., Los ayxiliares mAs valiosos son la -

ercusioén y 1a palpacibn.

"
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TITOLOGTA..
El desarrollo agudo ocurre, debido a la alteracidn de -
os tejidos adyacentes al diente afectado, La oclusidn del --
rificio de una bolsa parodontal, la diabetes y el bruxismo,_

on factores que pueden participar en esta lesidn.

AUSA CLASICA DEL ABSCESO.
Oclusidn del orificio de una bolsa periodontal aguda.
El bloque de 1la luz de 1a bolsa es s6lo una de las cau-
ias del aumento de volumen y el dolor; asi como la flora bac-
eriana, La fuerza del chorro irrigador de agua puede obligar
.1 contenido bacteriano normal a penetrar mids profundamente -

lacia los tejidos, formandose abscesos periodontales.

) TABETES

Se observan microabscesos en pacientes con diabetes sa-
.arina, pero no son jguales clinicamente a los abscesos perio
lontales, La tendencia de los diabé&ticos a formar infecciones
wurulentas, los hace susceptibles a los abscesos agudos. La -
resencia de varias lesiones agudas es sospecha de diabético_

10 ¢controlado.

JRUXTSMO PERNICIOSO O BRICOMANIA,

Los tejidos en la zona de las furcaciones de dientes --
wltirradiculares, son vulnerables a las fuerzas oclusales --
:xcesivas, El ligamento periodontal en el Area de la furca- -
:idn se encuentra entre esta y el tabique b6seo, de tal manera
e las fuerzas anormales lo comprimen entre estos dos teji-

los duros.

§#
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Los tejidos blandos ante estos traumatismos, aumenta su
lumen, el incremento de volumen provoca extrusidon del dien-
. El traumatismo constante origina resorcién del vértice --

1 hueso del tabique dentro de la furcacidn.

ATAMIENTO DEL ABSCESO PERIODONTAL.

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

El drenaje se puede hacer encontrando el orificio de 1a
ylsa ocluida, abriendo suavemente la avertura, de tal manera
te salga el pus y mediante la incisidén y drenaje.

Para abrir el orificio, se requiere el sondeo circunfe-
:ncial de la base del surco en la encia que rodea al diente,
iciendo presidn con una sonda. Ensanchar la entrada para la_
inetracién de una lima periodontal plana y suave, para ensan
ar mhs y comenzar la debridacidn radicular. Esta fase se --

1ede reducir a una lesidn crbnica en pocos dfas,

ETODO MEDIANTE INCISION Y DRENAJE.

La incisj6n debe ser extensa para que no cicatrice y --
jerre nuevamente, Se puede insertar un fragmento de dique de
sucho, para que Ja incisibn no cierre y facilite el drenaje_
sbsecuente, 8§ el paciente estf febril, iniciar tratamiento_
on antibidtico.

la pérdida fsea por infiltraic inflamatorie agudo, es -
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ripido, por lo que la lesidn aguda deberd hacerse en forma --
completa y efectiva.

Después de la fase aguda, quedarad una lesidn inflamato-
ria crénica que deberd ser tratada. El tratamiento de la bol-
sa seri mediante el levantamiento de colgajos, debridacidn pa
ra la eliminacion de tejido granulomatoso, asi como los depd-
sitos, terminando con la preparacidn adecuada de la superfi--
cie radicular y las paredes 0seas dentro de la bolsa.

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

la administracioén inadecuada de un antibidtico.

IT1,- ENFERMEDADES PERIODONTALES,

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

2).- PERIODONTITIS, - Causada por irritacién local.

La periodontosis es una enfermedad degenerativa que - -
afecta el mecanismo de insercidn, es decir cemento, Jigamento

periodontal y hueso alveolar,

ETTOLOGTA,

Bsta afeccibn es de etiologia desconocida,

CARACTERISTICAS CLINICAS.
Afecta a pacientes joOvenes, entre los quince y veinti -

cinco ahos de cdad. Algunos investigadores consideran fas
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ujeres son mids susceptibles a la afeccidn, mostrando un indi
¢ de tres a uno.

Hay destruccidn periodontal extensa y pérdida dsea angu
ar alrededor del primer molar superior, inferior o ambos; --
si como de los incisivos centrales y laterales superiores, -
nferiores o ambas arcadas,

Se observan bolsas periodontales profundas alrededor de
0os primeros molares con lesiones de trifurcaciones o bifurca
iones., Los tejidos gingivales, después de un avance importan
e de la afeccidén, muestran la mayor parte de los cambios de_
olor a ciandtico o magenta, pérdida del tono tisular, varia-
idn en el contorno normal y posible supuracién de las bolsas

la presidn digital.

RONOSTTICO.,
El pronéstico, para conservar la dentadura en presencia

e periodontosis generalizada, es muy pobre.

RATAMIENTO,

2) .- PERIODONTITIS,

El término periodontitis, se refiere a la inflamacibn -
e los tejidos periodontales més profundos, es decir, aque- -
los que comprenden el mecanismo de insercifn. Esto significa
uwe la inflamacibn involucra al cemento, hueso alveolar y 1i-
.amento periodontal, La inflamacién de) mecanismo de inser- -
ién implica la destruccibén de éste, 1a cusl es por lo gene--

'al progresiva e indolora.

LR



TITIOLOGTIA.
La periodontitis siempre se inicia como gingivitis, la_
ual se debe, generalmente a irritacidn local, en especial --
laca bacteriana, extendiéndose después la inflamacién desde_

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

es.

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

'ragia gingival y exudado purulento del margen gingival,

yIGNOS Y SINTOMAS,

Destruccidn del hueso de soporte,

Formacidn de bolsas periodontales, las cuales causarin_
vigracidn apical de la adherencia epitelial,

Recesidén gingival que indica pérdida de la insercibn, -

:anto de los tejidos blandos como duros,

fOVILIDAD DENTAL PROGRESIVA,

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

Extruccibn y migracibén de los dientes.

Desarrollo de diastemas,

Inflamacibn de )la unibn mucogingival,

Por lo general, la perjodontitis es indolora hasta sus_

etapas finales.
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El Odontdlogo debe comprender claramente que los proble
as clinicos son manifestaciones de cambios tisulares micros-
.Opicos, los cuales, a su vez, son esencialmente determinados
or los factores causales de la enfermedad. Por lo tanto, el
rspecialista tiene que buscar procedimientos terapéuticos, cu
ra eficacia se refleja en cambios microscdpicos de los teji--
los. Esto nos exige conocimientos profundos de histologia, fi
siologia, microbiologia y en general de las ciencias bdsicas,

Las enfermedades parodontales son, después de la ca- --
*ies, las que mds afligen al individuo actual. Se sabe que el
)J0% de la humanidad padece, en mayor o menor grado, alguna en
fermedad parodontal. La gingivitis o simple inflamacidén de --
las encias es la manifestacidén mds frecuente y después de los
treinta aflos de edad, las parodontopatias son el principal mo
tivo de pérdida de dientes, Ademds, hay que tener en mente --
que en estos casos se pierden grupos de dientes y no piezas -
visladas como sucede en 1a caries dental,

Tradicionalmente 1a parodoncia se habia preocupado por_
encontrar terapias adecuadas, pero en los dltimos afios el en-
foque ha cambjado hacis 1a prevensiln, pues es incalculable -
el costo de rehabilitar tantas bocas cuando ya estfn mutila--
das por las enfermedades parodontales y es impresionante la -
magnitud de Ja pérdida que causan en cuanto 3 las horas hom--

bre de trabagys



- 117 -

La parodoncia ha ampliado sus metas y en la actualidad_
incluye la reconstruccién de los tejidos destruidos.

Simultidneamente se ha producido una renovacién de los -
procedimientos terapéuticos mds simples, se estd dando mayor _
importancia a la oclusifn vy ha aparecido un sentido de respon
sabilidad social., Se estdn realizando esfuerzos por alertar -
al pliblico sobre aspectos parodontales, asi como para desarro
llar medidas simples de prevencidn aplicables a nivel colecti
Vo,

Esta disciplina se encuentra estrechamente relacionada_
con todas las demds ramas de la Odontologia, ya que la salud _
parodontal es indispensable para el éxito de otros tratamien-
tos, La relacidén con la medicina general y con la Odontologia
es fuerte, pues muchas enfermedades sistémicas se manifiestan
primero como enfermedades parodontales, en este caso se encuen
tra el pénfigo, la diabetes y la leucemia entre otras, Tam- -
bién el stress y la angustia se manifiestan con sintomas en -
este campo, Por lo tanto, es necesario una s6lida preparacién
en estomatologfa general y buenos conocimientos de medicina,
ciencias bAsicas y cirugfs bucal,

Con el previsible avance de la parodoncia y su labor --

preventiva, ayudarfn a conservar la salud general del pacien-

te,
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