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4 periodont4 las alai ixfortantes en la - 
lictica cinta anderni 

lanntolelgioo0 el timbre ha estado savias 
a la est iodontal deirehistérinu y doramantos --

stdrinoovelan el ocia la enfullad:id perioduntal, 
amo lide su trate 

4 periodontasso la ala aseln de las en--
rmsdadeOpos inhale» egipcios de hace 4000 años. 

ys oonocistisie sobre euedicine egipcia pro 
man de Cuirdrgl000 Mitin *útil, Ine papiro* ds 
erg aantl referenciereded gingival y recetas pa-
tortalette 



Los Sumarios 3000 año;., practicaban la higiene bucal: pa-

lillos de oro delicadamente eles hallados en las excavaciones de Ur. 

Los asirios y babilaneteriores a la primitiva civiliaacifo 

sumaria, se cree que sanan demos pericdantales; una tableta de ar-

cilla de ene período contiene mes de un tratamiento mediante masaje 

oartdnadzi con diversas medicacile hierbas. 

» el tratado médico inda antiguo que se conoce, escrito --

por Wang-Fi, alrededor del arloa. C., la enfermedad bucal se divide 

en los tres tipos siguientes: 

Fang Ya o estados infaUs. 

Ya Ñn o entero:edades:: tejidos blandos de revestir:dant:as -

de los dientes. 

Chung Ya o carlee den) 

Un estado gingival emite de La siguiente manera: " las --

mofas son rojo Olido o vtolliarao, hinchadas y a veces sangrantes:-

el dolor dentario es ~Unen ',chinos se cuentan entre los primeros 
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pueblos que utilizaran el " palo de masticación " COMD palillo y el ospi« 

110 de dientes para la limpieza de la dentadura y masaje° de los tejidos 

gingivales. 

Muestras de la civilización fenicia incluyen una férula de alao 

bre can apariencia de haber sido construida para estabilizar dientes afll 

jados por la enfermedad periodontal destructiva granice. 

Mifficrates de Cos ( 460 - 335 A. C.), fue el primero en ineth 

tuir un examen sistemitico del pulso del paciente, ou temperatura, respi-

ración, excreciones, ~puto' y dolores. Explica la función y erupción de 

loe dientes, así COMO la etiología de la enfermedad periodo:Intel. Creta 

que la inflamacian de las encías podía ser atribuida a la ackesulacian de; 

célculos, con hemorragia gingival producida en casos de enfemmeded perste 

tente. 

[ 
Ehtre los romanos, Aulo Cornelio Coleo ( siglo I D. C. ), se re 

fiare a las enfemeedades que afectan a las partes blandea de la boca y a 

su tratamiento, explicando que " si las encías es separan de los dientes, 

as beneficioso masticar peras y ~sanas verdes y mantener su jugo en la 

boca ". Describe el aflojamiento de los dientes, causado por el debilite 

miento de sus raíces o por la flacidez de les encías y observa gua en es-

tos casos es preciso tocar levemente las encías oon un hierro candente y 

luego untarlas con miel. Loe monos tenían gran interés por la higiene 

bucal, 
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Pablo dEglo VII, ditlis una -
tela carnoela cercanía párulis,-

conos anotas. 

Rhases te de la adiaba apio, 
le roaas y attiento de IctIontal. 

Para fosca flojos rttorioa --
astringentfrioos. 

Avicenntexplic8 el tantea 
)a y afireafidad de qua* se afir 
mayo, hay e durante 4 

Albucaa deacribi6 catatiento 
eatructurascooci8 una Itirtaro - 
Eerwerield dt 

Veleaco 13S2 - 143.7r« tratar 
asedad de aíciao aliento° a poco 
Linimentos <ricos. 

Hartolotio6 te film en los -
es de la al" milete (muy Moro 
rtado Prinlraícea, audio ce con-
fuartment ". 
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Pierre Fauchard ( 1678 - 1761 ), padre de la Odontología moder-

na. Describe la enfernmdad periodontal destructiva crónica asno una cla-

se de escorbuto que ataca las encías, los alveolos y los dientes. La agu 
daza clínica de las observaciones queda manifiesta en su afirmeci6n. 

" No solo las encías afectadas por la enfermedad periodontal --
seo las que quedan paIidas, hinchadas o inflamadas, :sino también aquellas 
que no denuncian estos stnbanas, que tampoco se hallan inmunes a esta en-
fermedad. 

Se le reconoce por un pus amarillento, casi blanco, y por un pe 
quilo material glutinoso que es expulsado de las encías cuando se aplica 
una premier mas intensa con un dedo ". 

Se creía que los remedios internos no eran eficaces para el tra 
tamiento de la enfermsded periodantal, reonmendaben el raspado minucioso 
de los dientas para eliminar los depósitos de calculas • ideó muchos ins-

trmaantas con esta finalidad. 

John Hunter, emplicaba las enfermedades del proceso alveolar --
qua era el lugar de la enfermedad período:Intel mipurativa. 

Kunsbmann, di6 a conocer Las medidas qutrargicas para el trata-

miento de la enfermedad pertoffintal y Nobiscek, la operación par colgajo. 

A John M. Oigo', fue uno de loa que contribuyó primero en el -- 
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is la especialidad y sus ccntertyortneos lomo la - 
riqinal descripción de un nuevo tratamienmra de la 
01 proceso alveolar, salvando y restaurara, la 

.os dientes aflojados. 

0 tratamiento ~tia en el curetaje 
imante la enfermedad periodontal deetrucl de 104  - 

1/41porte que por muchos años se oonoci6 callad de 
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PERICDZINZIA ACTUAL 

La Psi la rama de la odontología que se encarga del 
estudio y el tro 14 enfermedad periodontal. 

La erkicdontal es la causa principal de la pérdida - 

ds dientes  Porly por varios años, la periodcncia fue aneo una 
reoopilación deorapliuticas oon la finalidad de tratar de sal—
var los dientes sdad era avanzada. 

Polita4 fue haciendo claro que la enfermedad psriodon 
tal que osuna l los dientes en adulto& era la etapa final de 
Proemios que hollo, pero no tratado en la juventud. 2l trata-
miento r  debe 1 temprano posible, pues es mas simple y produ-
os resultados ese y evita en el paciente la pérdida innecesa-
ria de los tejí k• del diente. 

Todo lo dental es realiza teniendo en cuenta me — 

enluto& labre .1, y lee ~idea efectivas *ligadas en el cun-
oultorio Para ~edad, son partem del cuidado dental total -
de tixbs los dstilis al paciente se le die de educar clon el fin 

que g. 411  cullsortancia de la enfermedad perkdantal y watt 

vario Pare quo Omita» de loe pitados actuales de prometen. 
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la priL función dellcia en la practicta,-
se bagado de la lel daño hecho poni&  - 
°aneen de la saltas sanee. 



TEMA 	I 

NIDOS DEL PEPIOD(NTO 

a) Licp Periodontal 

b) EN 

c) egg 

d) likalmolar 



TEJIDOS DEL PERICO:HM 

El pericdonto es el tejido de sostén y prckeocidn del diente y 
se compone del ligamento perlodontal, encía, cemento y hueso alveolar. --
El cemento me considera como parte del periodonto porque junto con el hue 
so sirve de sostén de las fibras del ligamento parlodontel. 

Enfermedad pericdontal, es la pérdida 6~ y la movilidad dente 
ría. El proceso de la enfermedad es crónica, adiete de evolución lenta y 

progresiva. 

Le enfermedad se trata con mayor facilidad y ~mejores resulta 
dos en sus primeras fases. 

1 



LIGAMENTO FERIOCCNIAL 

El Ligamento Periodontal, es un tejido denso, conectivo que ---
une al diente con el hueso alveolar. Su función primordial es mantener -

al diente en el alveolo y mantener la relación fisiológica entre el comen 
to y el hueso. 

notan tiene propiedades nutritivas, defensivas y sensoriales. 

FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PEIUCOCIWAL 

Les fibras principales se distribuyen en los siguientes grtyos: 

Grupo Trenseptals 

Estas libras se entienden interprookesbanbs sdhre la cresta --
alveolar y ee incluyen en el omento del diente vecino. Estas fibras se 
reconstruyen, incluso una ves producida La deetruocián del hueso alveolar 

en la enfermedad períodontal. 
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Grupo de la Cresta Alveolar: 

Se extienden desde el omento oblicuemente, pasando tneediatamen 

te par debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su fun 
cién es la de evitar el empuje coronario y sobre todo equilibrar este cepo 

je de las fibras ah *pícales, ayudando ami:atener el diente dentro del --
alveolo y a resistir los movimientos de los dientes. 

Grupo ibrizontal: 

Se extienden en Ángulo recto, respecto al eje mayor del diente,-
desde el cemento hacia el hueso alveolar. Su función es parecida a la de 
las cresta alveolar. 

Gnwo Chlicuo: 

Son las mas grandes del liqesento pertodontal, se extienden des-
de el oseenba, en direocién coronaria, en sentido oblicuo respecto al hue-

so. Soportan las fuertes masticatorio' y las transformen en tensión sobre 

el hueso alveolar. 
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Grupo Apical: 

Se irradia desde el cemento hacia el hueso, en el fondo del ---

aveolo. No las hay en ralees incompletas. 

Aunque los haces de las fibras principales corren desde el ce—

mento hacia el hueso, su dirección no es sélo radial. 

Las trayectorias de los diversos grupos son algo tangenciales -
y se cruzan entre sí. 

Influencia de la Función: 

El ancho del ligamento periodontal varia con la edad y don las 
demandas funcionales que se ejercen edbre diente. El espesor de las fi—

bras periedontales teabién vedan segOn sean las demandas funcionales. -

En un diente en oclusión funcional, el ligamento pertodontel tiene alredm 

dor de 0.25 - 0.1 vende ancho. 

Su ancho mínimo esté un el dentro del alveolo y su máximo en el 
margen y en el *pto.. 
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Colagen6lisis y Síntesis de Colágeno: 

Las aélulas del tejido catectivo del periodanto sintetizan col& 

geno. 

También poseen actividad colagenolltica y son además, capaces -

de reabsorber hueso y cemento. También son capease de reemplazar fibras 
del ligamento. la síntesis de La coligan* se produce rápidamente en los 
tejidos periodontales y tiene lugar en todo el peno:tonto. las activida-
des de sintaxis y lisie permiten que el diente se adepta mediante ~bias 
de posición a exigencias tales cano la erupción, creclatianto, desgaste y 
diversos factores funcionales. 

Loe heces de fibras individuales que &amen una red anastomose-
da cantil& entre el diente y el hueso. Se ha dicho que las filzu iMi-
viduale■ mutan de dos partes esperadas, capalermias a mitad del camino -
entre el omento y el hueso en una zona dsres►inada pleno intermedio. Se 
a oomprobado la presencia del plexo en el ligamento periodontal de incisi 
vos de crecimiento contindo, pero no así en dientes posteriores in anima - 
les. 

fin dienten humanos se encuentra el plexo en la erwpcien activa, 

pero ya no une ves que alcanzan el contacto ocluaal. La redistribucidn -
de los extremos de las fibras en el plexo, es una aommodacidin e la erup-- 
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cien dentaria sin que haya que insertar nuevas 1. dierilus-
SO. 

Las fibras cotitilanicas, se ancuentreamtel---

dor de los vasos y es insertan en el cemento dervicaL --
raid. No se he ~rendido su funden. 

Los elementos anulares del ligementol, 1100.--

broblastos, cOlulasendoteliales,cemantoblastotos,Ilas 

tos, mecr6folos de los tejidos y oordones de ctlialownina 

dos restos spitaliales de Maleases y células epa ropo 

los restos epitalialea fallen un enriligamorio 
danta' y aparece can un galapo aislado de aíluirdonsela-

solos, so* sea el plano del corte hietolegingtorad~ 
continuidad can la adherencia spitelial en anlootatal 

Oe les considere cano raienintaa de INertwe --
se desintegra durante el desarrollo de le rabia el co so 
bre la superficie dentaria. 

Los restos spiteliabwo es dtstribuysiountodan-
tal de casi todos los dientes, cerca del cemenl afear¡ en 
el Arma spiosl y en el Ares cendal. Ou cantope cuidad 
por dewenereclan y d'espacian o se uslottioalortanam- 
ticuloe. Los restos spItelleleo proliferen dallados 



la founedes lataralehdleacifel de 
ntales al con el epiteferación. 

Irrigaqacient 

El apoca  del ligataltal da ramal 
e alveolarpran en los ardentarioa 
nutrid-anua room aafide los val 

as de pengiantas otraan al 11410 
I. 

Los iffirimoe OISCallarl original 1 
itríodcotal en el furcia los etlecull 
lidn• rat san iffiVortaloordinecién 
)e de los Ilticedarse ypeoporcione0 
malleentebiden el dato intenso del 
la ming* del periol 

EVICICNINer0 PIMIGIX 

Ida funtinarente pe* 
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pión Fisicat 

a Etanol& actos siguiente Trans de fy 
zs al. huello! i6r del diery mantoto di 
langivales errelaciones al los asa rea 
tsacto de las ss ocluí:alean de utoltura 
~os para pr los vasoele lesproduat 
dais mecánicas 

listancia al .c:1 de las bales, i.stany 
a oclusales ten 4 sisteassnto jrntal 
ncrae primitas 

cuatro !deban: 

Sistema dar 

We acttb arcartiquadae y al les 
talas fuerzas Slas tatuacas 

Sistemas lindada) 



este en liquido de los tejidos y liquido que pasa a través 

de de vasos pequeños y se filtra en las áreas circundantes, -

a tejeros de los alveolos para resistir las fuerzas axiales. 

Sistema de Nivelación 

Se relaciona estrechamente con el Sistema Nidrodinieloo, 

y (nivel del diente en el alveolo. 

Sistema [silente 

Nace que el diente vuelva a adoptar su posición cuando -

aseas oclusales. 

e ¡únteme son ~llenos de los vasos sanguíneos y de la --

suldimental, amplejo oolégeno del ligamento periodontal. 

riel& de las fuerzas oclusales al hueso, la diwposicién - 

deprincipales es similar a la de un puente suspendido o una -

hago se ejerce una fuerza axial sobre el diente hay una tanden 
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cia al desplazamiento de la raiz del alveolo. 

Las fibras oblicuas alteran su forma oblicua u ondulada, disten 

dida y adquieren su longitud completa para soportar la mayor parte de ---

esas fuerza axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua haya dos fases 

características del movimiento dentario: La primera esta dentro de los -
confines del ligamento periodontal y la segunda produce un desplazamiento 

de las tablas aseas vestibular y lingual. 

El diente gira alrededor de un eje que puede ir cambiando a me-

dida que la fuerza aumenta. La parte apical de la raiz se mueve en direc 

clan opuesta a la porción coronaria. En el área de precian o tensión, --

los haces de las fibras principales catan tensos y no ondulados. 

En *reas de presién las fibras se comprimen, el diente se des-

plaza y hay una deformarían ooncanitanta del hueso en direccidn del movi-
miento de la raiz. 

En dientes unirrediculares, el eje de rotación me localiza algo 

@laical al tercio medio de la raiz. 

El *pica radicular y la mitad de la raiz cltnica son otros pun-

tos donde ea localiza el eje de trotarían. 

10 



En dientas ruitirradiculares, el eje de rotación está en el hus 
so entre las raíces. Guardando relación con la migración mesial de los -

dientes. 

Función Oclusal y la Estructura del Ligamento Periodontals 

De la mima manera que el die.te depende del ligamento periodon 

tal para que éste lo sostenga durante eu función, el lig:manto periodon--

tal depende de la esta elación que le proporciona la Ración Oclusal para 

conservar su estructura. 

En los limites fisiológicos el ligamento perialontal puede mime 

tares al aumento de función ■mediante el aumento dé su espesor, el engrom 

miento de los hemos fibrosos y el aumnto del diámetro y la cantidad de -

las fibras de Sharpey. Las fuerzas mimesis, que excedan la capacidad --

del ligamento periodontal producen una lesión que es denomina trauma de -

la oclusión. Cuando la función diminuye o no miste, el ligamento parlo 

ddntal se atrofia. 

Función Formativa: 

El ligmasnto ~le las funciones del pariostio para el cemento 

11 



y el hueso. Las célel ligamento periodontal participan en la forma 

cien y reabeorción da tejidos, las cuales se producen durante los -

movimientos fishalógil diente, en la adaptación del periodonba a --

las fuerzas oclusalet la reparación de lesiones. Las variaciones de 

la actividad enzimlblular, se correlacionan con el proceso de remo-

delado. 

En áreas Ocien ósea, los osteablastos, fibroblastos y --
cementoblasta se thtensamente con coloraciones para fosfatasa alca 
lira, glucosa «esté( pirofosfato de tiamina. 

En Anea Orción Usa, loa osteoclaates, fibroblastos, os-

teocitos y amentoc, tiñen con colorantes de la fosfatasa Acida. -
La tentación de carien •1 ligamento periadontal es poco media y re-
presenta un fendmenpllsioo en la reparación del ligamento periodon-

tal después de w I. 

Las ctélullbras viejas son destruidas y reemplazadas por -

otras nuevas y es p observar actividad mitótica en los fibrolastos 

y células endotelia 

Los fibras forman las fibras coligan., y también paden -
evolucionar hacia dantas y omantoblastoe. El ritmo de !aeración -
y diferenciación dItibrablatztes afecta al Maza de toniaoleo de colé 
geno, omento y hulla fonesolem de oolAgano imanta clon el ritmo de 

12 



erupción. Estudios autorradiográficos can timidina, prolina y glicina ra 

diactivas, indican un alto ritmo de mataboliamo coligen en el ligamento 

pericdontal. La neofcareción de fibroblastos y coligen es mis activa --

cerca del hueso y en el medio del ligamento y menos activa en el lado del 

cemento. El recambio total de coligan es mayor en la cresta y en el ipi 

ce. También hay un recambio rápido de mucopolisaotridos 'afilados en --

las células y substancia fundamental amorfa del ligamento periodcntal. 

Funciones Nutricionales y Sensoriales: 

El ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al ce--

manto husmo y anda mediante los vamos sanguíneas y proporciona drenaje -

linfático. La inervacien del ligamento paricdontal confiere sensibilidad 

powioceptiva y táctil, que detecta y localiza fuerzas extrañas que actdan 

sobre loa dientes y desempeña un papel importante en el ~animo neurumus 

cular que controla la musculatura masticatorio. 

13 
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rrigacidn, queratinizacidn epitelial, pigmentación y espesor del epite--

io. 

2. Contorno Papilar 

Las papilas deben llenar los espacios interpromimelea --

asta el punto de contacto. Con la edad, las papilas y otras partes de -

a ancla se atrofian lemenente, junto con la cresta alveolar subyacente. 

or ello se puede considerar que en las personas mayores el contorno más 

comal puede ser redondeado y no puntiagudo. 

3. Contorno Marginal 

La ancla debe afinarse hacia la corona para terminar en 

»I borde delgado. En sentido mesiodistal, los márgenes gingivales deben 

tener forma festoneada. 

4. Textura 

Por lo general hay punteado de diverso* grados en la su-

perficies vestib.ilares de 1.4 encía inmutada, Esta textura ha sido das-- 
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criba amo de aspecto de cáscara de naranja. 

5. Consistencia 

La encía debe ser firme y la parte insertada, debe estar 

firmemente unida a los dientes y al hueso alveolar subyacente. 

6. Surco 

El gura) es el espacio entre la encía libre y da diente. 

Su profundidad es drilow alrededor de 1 nm en estado de salud. El erina) 

nonmel no excederé de 3 mude profundidad. 

DIVISICHES 1111011JGICAS 

La encía me divide enl a) Lneertada, b) Libre o Marginal,-

c) Lnterdentarta. 

a) 	Insertada 

16 



Esta se continúa con la Encía Marginal, es firme, resi--

lente y estrechamente unida al cemento y hueso alveolar subyacentes. El 

aspecto vestibular de la Encía Insertada se extiende hasta la mucosa al-
veolar relativamente laxa y movible, de la que la separa la linea muo3gin 
gival o unión mucogingival. 

El ancho de la Encía Insertada en el sector vestibular -

en diferentes zonas de la boca, varia de menos de 1 mm a 9 mm. En la ca-

ra lingual de la mandtbula, la Encía Insertaia termina en la uní& con la 
membrana nudosa que tapiza el surco sublingual en el piso de la boca. --
La superficie palatina de la Encía Insertada en el maxilar inverior se --
une inimemeptiblemente con la mucosa palatina, igualmente firme y mallen 
te. Al veme se usan las devaninaciones, Enda Cimentaría y Encía Alveo--

lar para designar las diferentes porciones de la Encía Insertada, según -

sean sus Amas de inserción. 

b) 	Encta Marginal o Encía Libre 

Ea la encía libre que rodea a Los dientes, a nulo de co-

llar y se halla demarcada de la ancla insertada adyacente por una depre--

sidn lineal peco profunda, dominada surco marginal. 

Puede ser separada de la superficie dentaria mediante -- 

una sonda rana. 
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Surco Gingival 

Es la endidura somera alrededor del diente limitada por 

la superficie dentaria y el epitelio que tapiza el margen libre de la en-
cía. Es una depresión en forma de V y solo permiten la entrada de una --
sonda ruma delgada. La profundidad promedio del surco gingival ha sido -

registrada cate de 1.8 mm con una variación de O a 6 mm, 2 nel, 1.5 mm, y 

0.69 mm. 

c) 	Encía Interdentaria 

Ocupa el nicho gingival que es el espacio interprcaimal 

situado debajo del área de contacto dentario. Consta de dos papilas, una 

vestibular y una lingual, y el col. Este último es una depresión pareci-

da a un valle que conecta las papilas y se adapta a la fonma del área de 
contacto interproximal. 

Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie --

estertor es afilada hacia el área de contacto intarprosigssl y las superfi 
cies masial y distal son lavamiento ("cavas. 

Los bordes laterlaes y el estreno de la papila interden-
tarta están formados por una continuación de la Enda Marginal de Las ---
dientes vecinos. La parte media se oumpone de Encia Insertada. En auaen 
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cia de contacto dentario proximal, la encía se halla finamente unida al 
hueso intardentario y forma una superficie redondeada lisa sin papila in- 
ter+dentaria o un ool. 

CARACTERISTICAS MICROSCCPICAS NOIMAGES 

Encía Marginal o Encía Libre 

Consta de un Melera central de tejido conectivo cubierto de ---
epitelio escalmo estratificado. El epitelio de la cresta y de la super-
ficie externa de la Lbcfa Marginal es gueratinisado, parequeratinisado o 
de los dos tipos, cnntiene prolongaciones epiteliales, prominentes y se - 
continda con el epitelio de la Encía Insertada, el epitelio de la super—
ficie interna esti desprovisto de prolongaciones epiteliales, no es gua--
ratinizado ni paraqueratinizado y forma el tapia del surco gingival. 

Fibras Gingivales 

El tejido de la M'Ida Margina] es densomonte collgeno y contie-
ne un sistema importante de haces de fibras oolágenss, denominado fibras 

gingivales. Estas fibras tienen las siguientes funciones, las cuales son: 
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La de mantener la Encía Marginal firmerente adosada contra el diente, pa-

ra proporcionar la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la mas-

ticación sin ser separadas de la superficie dentaria y unir la Encía Mar-

ginal con el cemento de la raíz y la Encía Insertada adyacente. has fi--

LIMO gingivales se disponen en tres grupos: Gingivodental, circular y --

transeptal. 

Grupo Gingivalental 

Estas fibras son las que se encuentran en las superficies vestí 

!alar, lingual e interroximal. Se hayan incluidas en el cemento inedia 

tamante debajo del epitelio, en la base del surco gingival. En la super-

ficies vestibilar y lingual se proyectan desde el cemento en forma de aba 

nico hacia la cresta y la superficie externa de la Encía Marginal y termi 

nan cerca del epitelho. 

También se extienden sobre la cara externa del periostio del --

hueso alveolar ~titular y lingual, y terminan en la Encía Insertada o -

se unen con el periostio. » la zona intetproxiabal lao fibras gIngivoden 

tales se extienden hacia la cresta de la Lbcla Interdentaria, 

Grupo Circular 

Estas fibras corren a través del tejido cunectivo de la Encía - 
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Marginal e Interdentaria y rodean al diente a modo de anillo. 

Grupo Transepta I 

Situadas interproximalmente las fibras traneeptales forman ha-
ces horizontales que se extiende entre el omento de dientes vecinos, en 
los cuales se hayan incluidas. Están en el iirea entre el epitelio de la 
base del surco gingival y la cresta del hueso interdentario y a veces se 

les clasifica con las fibras principales del ligamento periodontal. 

Eh encías clínicamente sanas, casi siempre se hayan focos pe— 
gual» de plammocitos y linfocitos en el tejido conectivo, cerca de la --
base del surco. 

SUROD GINGIVAL, EPMILlo Da HUNDO Y ADHERENCIA Epraum 

La Encia Marginal forra la pared blanda del surco gingival y --
se encuentra unida al diente en la bese del surco por la adWmmenoie *pite 
hiel, El puroo esti cubierto de epitelio escamoso ~ratificado muy del-
gado no queratinizado, sin prolongaciones 

Se extiende desde el limite coronario de la adherencia epitelial 
en la base del mico hasta la cresta del margen gingival, 11 epitelio -- 
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del surco es extremadamente importante puesto que actúa como una membrana 

seadpermeable a través de la cual pasan hacia la encía los productos bac-
terianos lesivos, y los líquidos tisulares de la encía se filtran en el - 
surco. 

Aherencia Epitelial 

Es una banda a forma o a modo de collar de epitelio escamoso --

estratificado. Se une al malta por una lámina babel o membrana basal -

comparable a la que une el epitelio a los tejidos en cualquier parte del 

organismo. La lámina basal esta compuesta por una lámina densa adyacente 

al esmalte y una lámina ácida, a la cual se adhieren los himidemoscems. 

Estos son agrandamiento& de la capa interna de las células epiteliales de 

nominadas placas de unían. 

Ramificaciones orgánico del esmalte, se extiende dentro de la 

lémdna densa. A medida que se mueve a lo largo del diente, el epitelio - 
se une al memento afibrilar sobre la corona y al comento radicular de ma-

nera similar. Ami mLue liga la adherencia epitalial al diente una capa 

extremadamente adhesiva, elaborada por las células epiteliales, compues—

tas de prolina o hidroxiprolina, o ambas y muoopolisacéridos neutros. 

La adherencia epitelial al diente esta reforzada por las fibras 
gingivales que aseguran la Encía Marginal oontra la superficie dentaria,-
Por seta razón se le considera la unidad funcional denominada unirán delito 
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gingival. 

FORIACHN CE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGIVAL 

Una ve: concluida la formacidn del omite, éste es cubierto --

por el epitelio reducido del ~malta y se encuentra unido al diente por -

una lámina banal que contiene hsn►ideorosana de la parad celular de amelo 
blaatos. Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato intermedio 
del epitelio reducido del malta se une oun el epitelio bucal para for--

mar la adherencia epitelial. 

L adherencia epitelial es una estructura de autorrenovacidn -- 

constante con actividad mitttica en todas las capas celulares. 

Surco Gingival 

Be forma por la unido de la adherencia epttelial y el esmalte -

cuando el diente erupciana en la cavidad bucal, lb ese momento la adhe--

rencia epitalial forma una banda ancha desde la punta de le corona hasta 

la unido amsloommentaria. Cuando el diente arupcicna la porción nis ooro 
nada de la adherencia epitelial se separa progresivamente del esmalta --

y deposita una cutícula desde su superficie hasta al diente. El espacio 
somero en fonma de V entre la cutícula del diente y la superficie de la - 
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adherencia epitelial de la que se separa y se convierte en el surco gingi-

val. 

Su base se localiza en el nivel més coronaria en que se adhie-

re el epitelio al diente. 

Liquido Gingival o Líquido Crevicular 

El surco gingival oontiene un líquido que se filtra dentro de -

él desde el tejido conectivo gingival a través de la delgada pared del --
surco. 

El Líquido Gingival 

Limpia el material del surco, contiene proteínas plammIticas --

ahesivas que pueden mejorar la adhesión de la adherencia epitelial al ---
diente, posee propiedades antimicrobianas y puede ejercer actividad de --

anticuerpo en defensa de la encía. También sirve de medio para la proli-
feración bccteriana y contribuye a la formación de la placa dental y cál-
culos. 

El líquido gingival se produce en pequeñísimas cantidades en --

loe surcos de la griete Normal, indicando que es un producto de filtración 
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fisiológico de los vasos sanguíneos, codificándose a medida que se filtra 

a través del epitelio del surco. Sin embargo, prevalece la opinión que -

el liquido gingival es una exudado inflamatorio. 

La cantidad de liquido gingival aumenta con la inflamación a --

veces en proporción a su intensidad. Así micro aumenta el liquido gingi-

val con la masticación de alimentos duros, el cepillado dentario, y alma 

maje, con la ovulación y con anticonceptivos hormonales. 

La progesterona y el estrógeno aumentan la permeabilidad de los 

vasos gingivales y al flujo del liquido gingival en animales oon gingivi-

tis y sin ella. 

La composición del liquido gingival es similar a la del suero -

sanguíneo, excepto en las proporciones de algunos de sus componentes, se 
ha registrado en el liquido gingival electrólitos Kl,Na*,Ca44, aminoáci—

do., proteínas plamiticas, factores fibrolitices, gamaglobulinas G, 
gamaglobulinas A, gamaglobulina M, albúmina, y limosina, fibrin6gsno y 

fosfatasa 

Decía Insertada 

Esta se continúa con la Encía Marginal y se arpone de epitelio 

escamoso estratificado y un estrama de tejido conectivo subyacente. 

El epitelio se diferencia en: UVI capa basalcuboidea, una capa 
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espinosa de células poligonales, un componente granular de capas malti---

ples de células aplanadas con gránulos de queratohialina bas6filos promi-

nentes en el citoplasma y n6cleos hipercremioos contraídos y una capa cor 

nificada queratinizada, paraqueratinizada a las dos. 

La microscopia electrónica revela que Las células del epitelio 

gingival se conectan entre sí mediante estructuras que se encuentran en -

la periferia de la célula, dominadas deOWINSE. Cada desmosuma cuenta 

con dos placas de unión de un espesor aproximado de 150 °A formadas por -

el engrosamiento de las membranas celulares separadas por un espacio in—
termedio. Entre las placas de unión hay una estructura laminar que se --

compone de cuatro aspas de baja densidad electrónica, separadas por tres 

capas osm6filas mas obscuras. 

En el paladar los ~osamos están modificados. Las msmbranas -
celulares se encuentran engrosadas y separadas por una estructura de tres 

capas: una banda central ancha, obscura y osm6fila, entre dos líneas an-

gostas, menos densas. 

lámina Rosal o Membrana Rosal 

El epitelio se une al tejido adyaount• por una lémina basal de 
300 a 400 °A de espesor, que se localiza aproximadamente a 400 °A debajo 
de la capa opitelial basal, La lámina basal se onlons de la lamina lú-

cida y la lámina donas, hos homideomosumas de las células epiteliales 
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basales se apoyan contra la lámina lúcida y se extienden dentro de ella. 

La lámina basal es sintetizada por las oélulas epiteliales La--

sales y se compone de un aamplejo polisacárido-protelnico y fibras coláge 

nao y de reticulina incluidas. Fibrillas de anclaje ae extienden desde -

el tejido subyacente hacia la lámina basal, ab/unas de las cuales pene---

tran a través de la lámina basal densa y la lámina lucida de las célula' 

epiteliales basales, la lámina basal es permeable a los liquido' pero ac-

túa COMO una barrera ante partículas. 

Lemina Propia 

El tejido conectivo de la encía es conocido OUND lámina propia. 

Es densamente collgena, can pocas fibras elásticas, fibras argiréfilas de 
reticulina, se ramifican entre las fibras colágenas y se continúan con la 

reticulina de las paredes de los vasos sanguíneos. La lámina propia está 

formada por dos capas: una capa papilar y subyacente al epitelio que ee 

«impone de proyecciones papilares entre los brotes epiteliales y una capa 
reticular contin6a al periostio del hueso alveolar, 

Vascularizacilin 

Hay tres fuentes de vascularizacihn de la encía las cuales son: 
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a) Arteriolas Suprameri6sticas 

A lo largo de la superficie vestibular y lingual del hus 

so alveolar, demás las cuales se extienden capilares hacia el epitelio --

del surco y entre loe brotes epiteliales de la superficie gingival exter-

na, algunas ramas de las arteriolas pasan a través del humo alveolar ha-

cia el ligan to periodontal o oorren sobre la cresta del hueco alveolar. 

b) Vasos del Ligamento Pericdontal 

9us es extienden► hacia la ancla y se anastmosan con ca-

pilare» en la sana del ouroo. 

c) Arteriolas gua Emergen de la Cresta del Tabique Interdentario 

Se extienden en sentido paralelo a la cresta ósea para - 

anaktomosaras con vasos del ligamento periodontal, con capilares del tesa 

del surco gingival y can vaso, gua corren sobre la cresta alveolar. 

Drenaje Lbofitioo 
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De la encía =lienza en los linfáticos de las papilas de tejido 
conectivo. Avanza hacia la red colectora, externa al periostio del prooe 
so alveolar y después hacia los nódulos linfátioos regionales, particular 

mente el grupo aubmaxilar ademas los linfáticos que se localizan ir:nadie-
temente junto a la adherencia epitelial, se extienden hacia el ligamento 
periodontal y acompañan a los vasos sanguíneos. 

La Inervacidn Gingival 

Deriva de fibras que nacen en nervios del ligamento periodon---
tal y de los nervios labial, bucal y palatino. Las siguientes estructu—

ras nerviosas están presentes en el tejido ooneetivot Una red de fibras 

argiráfilas terminales, algunas de las cuales se extienden dentro del epi 

talio corpúsculos táctiles del tipo de Meissner, bulbos temninales del ti 
po áe Krause, que son termorreoeptores y huesos encapsulados, 

tIncía Intardentaria y El col 

cuando la superficie dentarias proclama', hacen contacto en el 

curso de la enyeten, la MA0041 bucal entre los dientes queda separada --

en las papilas interdentartas vestibulares y lingual unidas por el ool. -

Cada papila interáentarte consta de un nácleo centra' de tejido conectivo 

denaamente colligeno, cubterto de epitelio escamoso estratificado. 
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Hay fibras cocitalinicas en el tejido conectivo del col, asi cc,  

mo en otras zonas de la ancla. E el :mento de la erupción y durante --
un periodo posterior el col se encuentra cubierto de epitelio reducido --
del esmalte derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en for-

ra gradualmente y reemplazado por epitelio escamoso estratificado de las 
papilas intardentarias adyacentes. Se ha sugerido que durante el periodo 

en que el col esta cubierto por el epitelio reducido del esmalte, es muy 
susceptible a lesiones y enfermedades, porque la protección que propurcio 
na este tipo de epitelio es inadecuada. 

Quaratinización 

Se considera que la Tuustinisacien es Iza adaptación protecto-
ra a la rumien que aumenta cuerdo se estimula la ancla mediante el cepi-
llado dental. 

La queratinizacien de la mucosa bucal varia en diferentes zo—

nas, en el orden qua sigues El paladar es mis queratinisado, la anota, -
lengua, y carrillos son los menos queratinisados. El grado de queratini-
:ación gingival no esti nausearían, te currelecionado can lee diferente/ 
fases del ciclo menstrual, y disminuye van la edad y la apartoién de la -

menopausia.  
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CEMENTO 

El cemento es tejido conectivo especializado calcificado, que -

cubre la superficie de la raiz anatdmica del diente. Su función princi-

pal es fijar las fibras del ligamento pericrlontal a la superficie del Bien 

te. 

Formación 

El omento empieza a formarme durante las primeras fases de la 

formación de la raiz. la vaina epitelial de HertwIng es perforada por --

loe preosin■ntoblastos qua son diferentes de los otros fibroblastos del --

ligamento periodontal. 

Estas Mulas se ubican cerca de la dentina y depositan La pri-

mera capa de omento, la cual me denomina cemento primario. Eh esta feas 

se han convertido en cementoblastos funcionales, la formscidn del cemento 

contiOaa mediante el depeeito sucesivo de capas de cemento. 

El ancho del cemento de los dientes sanos aumenta durante toda 

la vida, Ente aumento es mayor en el *picos de la rail y menor en las --- 



zonas néa coronarias del cemento. Por lo general, la aposición de men-

to aumenta en relación lineal con la edad en los dientes sanos. Endien-

tes con enfermedad periodontal, el cemento no aumenta de igual manera que 

en un diente sano. 

Cemento Acelular ( Primario ) y Cemento Celular ( Secundario ) 

Hay dos tipos de cemento, los cuales san el aoelular y el celu-

lar, Los dos estén compuestos de una matriz interfibrilar calcificada y -

fibrillas colégenae. El tipo celular contiene ceientocitos en espacios -

aislados que se comunican entre si mediante un Metiese de canaliculos anea 
tamoeados. Hay dos tipos de fibras coligenae, lea fibra. de Sherpey que 

metan formadas de fibroblastos y el segundo grupo de fibras, presumible--

mente producidas por oement3blastoe. 

El cemento celular y el intercelular se disponen en láminas se-
paradas por lineas de crecimiento paralelas al eje mayor del diente, 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura --

del cemento *celular, que desempeñan un papel principal en el rastel del 

diente. Se hayan cunpletarente calcificadas por cristales paralelas a --
los fibrillas tal cano lo satén en la dentina y el hueso, excepto en una 

sone de 10 a 50 micrones de espesor cerca de la unión emstlocamentaria, --
donde la calcificación es parcial. 
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El cemento celular está menos calcificado que el acelular. ---
Las fibras de Sharpey ocupan una porción menor del cemento celular y es—

tán separadas por otras fibras que son paralelas a la superficie radicu--

lar o se distribuyen al azar. 

La distribución del cemento acelular y celular varia, la mitad 

coronaria de la raíz lie encuentra por lo general cubierta por el tipo ace 

lular y el celular es mía coman en la mitad apical. Con la «dad la mayor 

&emulación de cemento es de tipo celular en la mitad apical de la raíz y 
en la zona de las furcaciones. 

El cemento intermedio es una zona mal definida de la unión ame-

lacerentaria que contiene remanentes celulares de la vaina de Hertwing, -
incluidos en la sustancia calcificada. 

El contenido incrginicv del cemento ( hidicalapatita, Ca (P06)-
(OH), asciende a 46 por 100 y es menor que el del hueso (70,9 por 100), - 

sumalte (95.5 11), ~tina (69.3  S). 

Estudios hietoquimioas indican que la matriz del oemento con--
tiene un complejo de proWnee y carbohidratos, con un ~ente 'robot-
«) que incluye argintma y tlroolna. Hay mucopolteactridom neutros y lici-

doe en la matriz y el oltoplame de alguno. comentobleetoe. 
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Unión Amelocementaria 

El omento que se haya inmediatamente después debajo de la unían 

ameloosmentaria, es de importancia clínica especialmente en los procedi---

mdentos de raspaje radicular. en la unión amelocementaria hay tres clases 

de relación del cemento. El omento cubre el esmalte en un 60 a 65 S de - 

los casos, en un 30 fi hay una unido de borde con borde y en un 5 a 10 11 el 

omento y el esmalte no se ponen en contacto. En el último caso la rase--

cidngingival puede ir accepañada de una sensibilidad acentuada porque la 

dentina queda expuesta. 

A veces una capa de cemento afibrilar granular se extiende una - 

corta distancia sobre el esmalte, en la unión amelocementaria. El omento 
afibrilar puede estar parcialmente cubierto por el omento radicular. En 
la enfenmedad periodantal el omento adyacente al esmalte por lo general -
se desintegra. Entonces el esmalte forre un reborde saliente que puede --

ser ponfundido con célculos cuando se raspan los dientes. 

Cemintogenesis 

La formecidn del omento ~Unzan con la mineralizacidon de la 

trama de fibrillas oolégenes dispuestas irregulairente, dispersas en la -

sustancia fundamental interfibrilar o motriz. 
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Aumentan su espesor mediante La adición de sustancias fundamen-

tal y la mineralizad& progresiva de fibrillas oolágenas del ligamento - 

pariodontal. 

Primero se depositan cristales de hidroxiapatita dentro de las 

fibras y en la superficie de ellas y después en la sustancia fundamental. 

Las fibras del ligamento periodontal que ee incorporan al omento en un -

ángulo aproximadamente recto. Loa camentoblastos separados inicialmente 

del aumento por fibrillas colágenas no calcificadas quedan incluidas den-

tro de él por el proceso de mineralización. La formación de cementa es -

un proceso continúo que as produce a ritmos diferentes. 

Itipercementosis 

Denota engrosamiento notable del cemento. la hipercementosts -

ocurre COM engrasamiento generalizado del cemento con crecimiento nodu—

lar del tercio apical de la rail. También es presenta en forme de macre-

ciencias semejantes a espigas creadas por la fusión de asmenticulos que we 

adhieren a la raiz o por calcificación de las fibras priodontales en loe 

sitios de inaerción en el cemento. El tipo semejante a eaptgaa de hipar-

cmmentosie suele resultar de tensión emcesiva par aditamentos de ortodon-

cia o fuerzas oclusales. 

La hipercementosis de toda la dentadura puede ser hereditaria -

y también aparece en la enfermedad de Paget. la hipercementosis localiza 
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da se produce en las fibras transeptales, en el latirismo experimental. -
La formación de cemento disminuye cuando hay hipofosfatemia. 

Cementiculos 

Son masas globulares de cemento dispuestas en láminas concén—

tricas que se hayan libres en el ligamento periodontal o se adhieren a la 

superficie radicular. Los cementiculos pueden originarse en restos spite 

liales calcificados, alrededor de pequeñas espiculas de oemento o de hue-

so alveolar desplazadas traumlticesente hacia el ligamento pericdontal, -

a partir de fibras de Sharpey calcificadas y de vasos trimbosadoe dentro 

del ligamento periodental. 

Cama*" 

Loe cementnmes son masas de omento que por lo general se si--

tdan en el ápice del diente al que se unen o no. Se les considera OUND 
odonbogénioos o malfonsacicoss de desarrollo. Los cimentamos 

se producen clon mayor frecuencia en mujeres que en hombres, en la mendtbu 

Le que en el maxilar y pueden ser dnicos o mdltiplee. Por lo general son 

benignos y se les suele descubrir durante un examen radiográfico. En algo 

nos casos producen la deformad& del contorno mandtbalar. 



Anquilosis 

La fusión del cemento y del hueso alveolar con obliteración del 
ligamento periodontal, se denomina anaquilosis. Se produce invariablemen 

te en dientes con resorción cementarla, sugiriendo que podría representar 
una forma anormal de reparación. Asi mismo la anquilosis puede comenzar 
dempuis de una inflamación periapical crónica, reimplante dentario, trau-
ma oclusal y alrededor de dientes incluidos. 

HUESO AMOLAR 

Caracterieticas Microscopicas Normales del Hueso Alveolar 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene a Ice al-
veolos dentarios. Este se compone de la pared interna del alveolo, de la 
lamina cribifonne, de hueso esponjoso y tablas vestibulares y palatinas -
do huesa compacto. 

Desde el punto de vista el proceso alveolar se puede dividir -- 
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en dos áreas separadas, las cuales funcionan como unidad. Todas las par-

tes intervienen en el sosten del diente. 

Las fuerzas ocluidas que se tranamitan hacia la parte interna 
del alveolo, son soportadas por el trabeculack ~adoso, que a su ves --

es sostenido por las tablas corticales vestibular y lingual. CUando a --

todo proceso alveolar se le da la designación de husmo alveolar guarda --
armonía cm su unidad funcional. 

Células y Matriz Intercelular 

El hueso alveolar esta ~esto por una matriz calcificada ---

con osteocitos encerrados dentro del espacio denaminacke lagunas. 

Estos osteocitos se extienden dentro de pequeños canaliculos --
que se irradian desde las lagunas. 

Los oanalículos fonnan un sistema anaetcomeado dentro de la ma-
triz interoelular del hueso qua lleva oxigeno y alimento a loe osteocitos 

y elimina las sustancias stab6licas de desecho. 

El hueso esta compuesto principalmente de calcio y fosfato, jun 
to can hidroxiloe, carbonato y citrato y pequeñas cantidades de otros 

como sodio, magnesio. 
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Pared Alveolar 

Las fibras de Sharpey son las fibras principales del ligamento - 
periodontal y son las que anclan al diente en el alveolo y atan incluidas 

a una distancia considerable dentro del hueso alveolar. 

La pared del alveolo esté formada por huelo laminado parte del -

cual se organiza en sistema havermiano y hueso faciculedo, este es el hue-

llo que limita el ligamento periodontal por su contenido de fibras de -----
Sharpey. 

El hueso faciculado no es privativo de los maxilares, lo hay en 
el sistema esquelético donde es inserten ligamientos y Macaca. El hueso 
faeciculado se reabeorve gradualmente en el lado de los espacios medula--

res y es reemplazado por hueso laminado. 

La porción esponjosa del husmo alveolar tiene trabliculam que in 
cierran espacios medulares irregulares. Hay una amplia variacien en la -

forma de las trabéculas del hueso emponjoao que sufren la influencia de -
las fuerzas colmase. 

Vascular izacien, Linfatioom y Nervios 

la pared ósea de los alveolos dentarios aparece radiográficamen 
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te como una linea radiopaca, delgada ~minada lámina dura. Sin embargo 

esta perforada por varios canales que contienen numerosos vasos sangul---

neos, linaticos y nervios que establecen la unión entre el ligamento pe-
riodontal y la porción esponjosa del hueso alveolar. 

le aportación sanglálnea proviene de vasos del ligamento perio--
dontal y espacios medulares y de pequeñas ramas de vasos periféricos que 
penetran en las tablas oorticales. 

Tabique Interdentario 

Esta compuesto de hueso ~oso limitado por las paredes al-

veolares de los dientes vecinos y las tablas corticales veetibalares y --
linguales. 

La cresta del tabique interdentario en mentido mesiodistal, es 
paralela a la linea tragada entre la unión maelocementaria de los dos ---

dientes vecinos. 

La distancia promedio entre la cesta del hueso alveolar y la - 
unién ameloommentaria, en la reqién anterior interior varia entra 0.% esa 

y 1.22 mm con la edad seta distancia aumenta apromineduarbte a 1.1111 mr 
241 res, 
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Contorno Externo del Hueso Alveolar 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibulares y lin--

guales, son afectados por la alineación de loe dientes y la angulachén --

de las ratees respecto al hueso y las fuerzas oclusales. 

El margen del huaso alveolar, se localiza en dientes con vesti-
tuloversién mas apicalmente que sobre dientes de allí* cidra normal o apro 

piada. Sobre dientes en linguoversién, la tabla ósea vestibular es mas -

gruesa. 

El efecto de angulacidn de la raiz respecto al hueso sobre el -
contorno del hueso alveolar es mas apreciable en las raíces palatinas de 

molares superiores. El maman óseo se localiza mas hacia apical, lo cual 

establece angulos relativamente agudos oon el hueso palatino. 

Fenestracidn y Dehiscencia 

A las armas aisladas donde la raiz queda denudada de hueso y --

la superficie radicular se cubre solo de periostio y encía, se denominan 

fenestxaciones. 

Una dehiscencias, es una profundizacién del margen daso de la - 

cresta que se expone una cantidad anonmal de superficha radicular. 
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El defecto puede extenderse hasta la mitad de la rala o reís, y 
puede ser ancho e irregular. 

Tanto las feneetraliones CCM las dehescencias son defectos co-
munes del proceso alveolar. 

Labilidad del Huso Alveolar 

El hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodon 

tales, su estructura esta en constante cambio. 

La labilidad fisiológica del hueso alveolar we mantiene por un 
equilibrio delicado entre la f-rmacidn ósea y la resorción dese, regule--

das por influencias locales y generales. 

Se remate en *reas de presten y se forma en armo de tensión.-

La actividad celular que afecta a la altura, contorno y densidad del hue-
so alveolar se manifiesta en 3 sones 

a) Junto al ligamento periodontal. 

b) R relación aun el pertoitio de las tablas vestibular -- 

y Itnqual. 
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c) 	Junto a la superficie endóstica de los espacios medula-- 
res. 

Migración *sial de loa Dientes y lisoonstrucción del Hueso Alveolar 

Las Irme de contacto con el tiempo y el desgaste, se aplanan -

y los dientes tienden a moverse hacia mesial a ésto se le denaminamigra-

cien mesial fisiológica, él es un proceso gradual con periodos inteuniten 

tes de actividad y reparación. 

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migración me 
sial fisiológica da los dientas. 

Este existe con la finalidad de sostener el diente y esto digan 
de con la estipulación que reciba de la función para la coneervacién de -
su estructura. El hueso alveolar se modela constantemente OUND reepues 

ta a las fuerzas oclusales. 

Las ostmoclastos y oeteoblastos redistribuyen la substancia ---
ósea para hacer frente a las nuevas eitigenciso funcional*, con mayor efi-
cacia. 

Las paredes del alveolo reflejan la eansiblidad del hueso al--
violar a las fuentes ocluído». Los osteoblaatos y el ostaoide ~terma-
do cubren el alveolo en las tres' de tensión; en lea áreas ds presión hay 



osteoolastoa y resorción laminar. 

Cuando las fuerzas oclusales se reducen, el hueso as resorbe, -
el volumen diminuye, asé como también la cantidad y el espesor de las --

trabiculaa. A esto se le conoce onmo atrofia funcional c atrofia por de-

suelo. 

Vitalidad del Hueso 

Las railes de la arteria alveolar irrigan al hueso alveolar. --

Los vasos del periostio corren sobre las placas vestibular y bucal de ---

hueso y contribuyan a la irrigación de la encía y el ligamento pericdon--

tal. El aporte mayor viene de los vasos alveolares que pasan por el cen-

tro del tabique alveolar y mandan ramas laterales desde los espacios miedo 
largo, y por los canales a travGa de la lamina cribifome hacia el liga--
manto periodontal. El vaso interdmtario se dirige hacia arriba para ---
irrigar el tabique y la papila interdentaria. En el ligaranto periairan 

tal, los vasos suelen tomar un curso longitudinal. La fisiología y patolo 

gia de la Irrigación del parlotkinto son de gran importancia para el cono-
cimiento y el tratualento de la patología periodontal. 
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TEMA 	II 

C., ENVEJECIMIENTO Y EL PERICOCNIO 

a) Carabina por la Edad en el Periodonto 

b) [theta 

c) Cimento 

d) 1.111110 Alveolar 

e) Relación Dientes y Periadanto 



EL ammarahmo Y EL PERICCCNTO 

La enfermedad del perico:lento se produce tanto en la Miles, ado-

Leoencia y edad adulta. 

Con el envejecimiento ocurre muchos ~bicos tieulares y algu—

nos afectan a la enfermedad del pariodonto. A veces, es difícil tragar -

una línea divisoria clara entre el envejecimiento fisiológicos y los efec 

tos acumulativos de la enfermedad. 

CANDI% POR LA EDAD Eh EL PE RIODM4110 

ENCIA 

Eh la encía se encuentran los siguientes cambios a medida gua - 

avenes la edad: 

1. 	Recestem. 
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2. Disminución de la queratinización, tanto en hombres cc--
NO en mujeres. 

3. Diaminucién del punteado. 

4. Dieminucién de la cantidad de chulas en el tejido cunee 
tivo. 

5. Miento de abstemias intercelulares. 

6. Descenso del consumo de migan) que constituye una medi-

da de la actividad metabólica. 

7. ih pacientas~usicas la encía esta menos queratini - 
sada que en pacientes de edad similar con ciclos menstrual» activos. 

O. 	Cambios en la mumosa bucal incluyendo strofía del epite-

lio y tejido conectivo con pdrdids de elasticidad. 

9. 	Despena° de hisoass ligadas a proteínas y mumprotetnea 
que pueden reducir 1* ~lonas y aumentar la suoceptibilidad al trauma-
tismo. 



10. Amianto de mastocitos. 

11. Atrofia de laa papilas lingualea, con mayor afectación -

de las filiformag. 

12. Dimainucidn de las papilas gustatoriu en las papilas --

calciformes. 

13. Agrandamiento* varicosos nodular de venas en la superfi-

cie ventral de la lengua. 

14. Aumento de glándulas "sosas en labios y carrillos. 

1.10114~ PEM10010011TAL 

Conforme se va envejeciendo, hey en •1 ligamento pericdontal --

las siguientes características' 

1. 	Aumento de fibras el/atices. 
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2. Disminución de la vaacularizacién. 

3. Disminución de la actividad mitótica. 

4. Disminución de fibras oolagenes y de raboopolisaridoe. 

5. Aumento de calbion arterioecler5tioos y aumento y dieni-
nucian del espesor. Este puede ser ooneeouencia de la inventan del liga-
mento por el depósito contindo de cemento y hueso. 

CEMEN T O 

1. El depósito de omento ea menor oerca de la unión amelo-

oementerie y mayor en le zona opima. 

2. Le unión del cemento a le dentina se debilita. 

3. Disminución de la irrigecL6n con mayor grosor y menor -- 

enteneibilidad de lee fibras del ligamento perhadontal, inclufdas en el -
omento. 
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HUESO ALVDDIAR 

Ademas de la atrofia senil, los cambios que aparecen en el hue-

so alveolar durante el envejecimiento, son similares a los del resto del 

sistema esquelético, incluyendo la osteoporosis. 

1. Reducción de la vascularieación. 

2. Dintimcidn de la capacidad metabólica y de cicatriea---
cien. 

3. Disminución de la neoformsción ósea cuya oonsecuencia es 
la osteoporosis. 

La capacidad del hueso alveolar para soportar fuerzas oclumlee 

diminuye deepute de los 30 años de edad. 

RELPCION 	PERleallff0 

Uno de los cmiblosidir obvios en loe dientes, se la perdido de 

eustancia dentaria asumida por atrición, ésta reduce la Altura e troilm-

clan d'Odie e rete de lo cual amante la superficie waeticatoria y ee 



pierden ranas de escapa. 

Al acortar las coronas clínicas, la atrición conserva el equili 

brio entre los dienten y el soporte óseo. 

El desgaste dentario también se produce en las ~Joie' pro-

ximalse, acaspeñado por la migración miel de los dientes. Le atrición 

premian acorta la longitud anteroportarior del croo dentario alrededor -

de 0.5 Ea a la edad& 40 años. 

La atrición y el ~ganta progresivo hocen que diminuya el ---

overjet. Eh la sena de los molares y la oclusión de borde con borde en -

la una anterior. 
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TEMA 	III 

SALIVA 

a) Característica, de la Saliva 

b) Secrecidn 

c) Cdeposición 

d) Papel de la Saliva en la Salud Bucal 

e) La Salive y la Ilfermeded Ouual 

f) OwnetcLen de Placa 

91 	Paewactén de (inculpa 

h) 	Carteo Dental 



S AL IV A 

La saliva baña los tejidos bucales. 

La contribución salival al proom digestivo es fundamentalmen-

te preparatoria y gastraahntaa; la formación del boloalimenticio permite 

que la masticación y la deglución esa maw eficaz. 

Las secreciones salivales son da naturaleza protectora, ayudan 

a mantener La integridad de los dientes, la lengua y U5111100~ de las -

zonas bucal y bucofaringsa. 

El mal funcicnamianto de las glAndulas salivales va a dar COM 

aonsecueacia sequedad bucal o ~citada. La mucosa es torna seca, tapa-

ra y pegajosa; sangra ficilmenta y esta sujeta a infecciones. La lengua 

se vuelve roja, lisa, brillante e hipersensible a la irritación, y piar 

de su agudeza para captar el gusto. 

Cuando hay diente'', hay grande* acumulaciones de placa, materia 

alba y residuos, la caries avanza can rapidez y se entienden, la enferme-

dad periodontal se ~orbe notablaranta. 

La respiración bucal puede ser consecuencia de un habito, ade—

noides tabique nasal desviado, sinusitis, elogias o cierre incompleto de 
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labios, también hay sequedal en la encía la cual puede producir una gingi 

vitis. 

Por estas razones la secreción y composición de la saliva es in► 

portante. 

CAPKTERISTICAS DE LA SALIVA 

La salive es en realidad una mezcle de campoeicién variable que 

contiene aportaciones, de las glindulaa salivales grandes OURID son la pa-

rétidsa, subeasilar, sublíngual y de las glándulas salivales pequeñas co-

sa las oublinguales, labiales tuoaLes, glosopalatinas, palatinas y lingua 

les, al igual que de bacterias células, restos de alimentos y en algunos 

canoa liquido gingival. 

El liquido salival producido en 24 horas es de 1000 a 1500 m1,-

el 90 1 de este liquido proviene de las gléndulas parétida y subas/lar -

en 5 1 lo have la sublingual y hasta 5 1 de las pequeñas gléndulaa saliva 

Les. 

Durante gran parte del día y toda la noche, el flujo salival --

so minium). 
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SECRECION 

Neclinismo 

La ~recién de la saliva esta controlada por un centro salival 
en la médula compuesta de Los radios salivales superior e inferior. 

La estiemilacidn del flujo se generan principalmente por la esti-
mulacién, refleja incondicionado fundinentalmente gustativa y ~tiesto--
ría. Los estimaos olfatorios, la irritación y el dolor bucal y la irri—
tación faringe» también pueden generar estímulos. 

CONPOSICION 

Electrólitos 

El calcio sulimaxilar es carca del doble del calcio parétidee. 

No Electrólitos 

La oonoentracién de glucosa en la saliva es muy baja, as eleva 
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en la diabetes, pero aparece en 1 % de la concentración sanguínea. 

Los lípidos y los aminoácidos están en concentración muy bajas 

en la saliva. 

PH 

La saliva es algo ácida antes de su secreci6n en la cavidad bu-

cal, se alcaliniza levemente durante la excreción de la glándula, debido 

a la pérdida de U)2. 

Puesto que la eoncentracien de bicarbonato se eleva con el au—

mento de la velocidad de flujo. 

Proteínas 

Las proteínas son bajas en la saliva, la principal es la emi14-

ea, la cual se encuentra en la glándula par6tidea, esta proteína se encuen 

tea en algunas formas moleculares conocidas cuero imosnsteas. 

Gluooprotelnas 

Lo ~dad de la saliva se debe a la mucina salival. 
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Las gluopprotelnas son de dos clases: 

a) Catiénicas o sea de carga positiva y de naturaleza no vis 

cosa tienen una extraña composición de aminoaéidos, así diferenciándolas -

del material producido por las células puramente mucosa'. 

b) Anicnicas, editas son de carga negativa, eco mis bien bate 

rogineas con peso molecular que se acerca a varios millones. 

Las células acinosaa tanto de la parétidea y la rlraxilar produ 

can una pequeña glucoprotelna llamada fracción secretoria. 

Esta junto con le gamaglobulina A formen una entidad estruotu--

ral especifica llamada 10 secretoria, la cual es producida en las glándu-
las merinas para actuar sobre la superficies de la ~rana Rugosa. 

Las células acinosas también produosn pequeñas cantidades de ---

lectoferrinal  la cual es una proteína ligada al hierro. 

Tanto le sublext lar ovo la wublingual producen es:Mandas del -
grupo sanguíneo, y le gluooprotelna responsable del gravo sanguíneo. 

Por esta rudo can una gota de salive se puede detenutner el ti-

po de sangre. 
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IgA Secretoria 

Esta se elabora en los plasmocitos del tejido conectivo de las 

glándulas, especialmente alrededor de los conductos intralobulares. Se -

desplaza entre las células de las acinas, se une a la fraccidn secretoria, 

listo se probable en la zona intercelular, y se integra a la secreción sali 

val como dimemo unido por la fraocidn secretoria. 

La IgA secretoria posee la capacidad de neutralizar virus y ac-

tda ~ID anticuerpo contra antígenos bacterianas y probablemente antíge—
nos provenientes de los alimentos. Es relativamente resistente a encimas 

proteolftioac y de ahí gua puede sobrevivir en la cavidad bucal y en el tu 

bo gastrointestinal. 

Li1101111111 

Esta se encuentra en las secreciones de la glándula parétida y 

la nubmaxilar. Se fotos en las olilulas brioles de los conductos estría--

dos. La lisozima divide a La ulula bacteriana en la zona de gluoopepti-
dos, gua contiene Acido murAmioo, 

tachaperaeldasa 



Esta encima con el per6ndo de hidrógeno y el tiosinato pueden 

afectar a los loctobacilos y estreptococos conexiono. Una actividad caer 

parable de la peroxidasa es parte de los medios de defensa de los leucoci 
tos. 

Elementos Foonados 

Le saliva contiene células epiteliales provenientes de la romo-

ea bucal, as1 CoMD leucocitos. 

Otra ~tabas 

Se han identificado una gran cantidad de encimas tanto en La sa 
live paretidea aneo en la sublunar tales CONDI Fosfato'. Acide y alca-

linas, esterases ineepectficas ribonucleassa y calicretna. 

La encime deshidrogenase del ácido Action fue hallada en la u 
liva de la glanduli parottdea y no est en Le embullar. 

Las eeropnotetnaa se identifican en la saliva mediante dirima 
inmunoleigicas. Se hayan en ocincentragionee bajas y entran en la ubre--
cien por filtracien. 
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PAPEL DE LA SALIVA EN LA SALUD BUCAL 

La saliva tiene las siguientes funciones: 

1. Lubricacida y Protaccidn 

Las glucoprotelnaa y mucoides formen una capa protecto—
ra de las mucosa'. 

Esta cope es una barrera contra irritantes gua actden --

directamm*Ae sobre la mucosa. limbidn as una barrera contra: encimes --
protaoliticas e hidrolftioas producidas en la place, oarcinogenoc poten- 
ciales, desecacidn. 

2. Limpieza Mecanice 

El flujo físico *cela ovo una marea ~grada para — 
quitar resida» de alimentos celulares y bacterianos para su illisainicien 
por el tulx) 

Le velocidad de la limpieza puede ser un factor Opar--- 

tante contra la foguee/én de la place y p 	ayudar a reducir la fraguan 



cia de caries y enfermedad gingival. 

3. Ami& Neutraligente 

Es en primer lugar por el oontanido de bicarbnato y en 
segundo por loe fosfato' y proteínas anfeteras. 

Su función protectora se produce en la placa, orientada 
contra microorganismos acidogenos y algunas veces sobre la superficie ---
de las airosas. 

4. 14mItanigdento de la Integridad Dentaria 

Esta se mantiene de varias ~eras: 

a) Provee minerales para la meduraclen poseruptivs. 

b) ~tiene calcio y fosfato que integran la plias -

y median para impedir la diaoluden del Manta. 
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c) 	Produce una película de gluooprotelnas sobre los 

dientes, lo cual disminuye el desgaste por atrición y abrasión. 

5. 	Actividad Antibacteriana 

Los componentes de la saliva por sí solas o ~nadas -

llevan a cabo una defensa contra la invasión viral y bacteriana. 

LA SALIVA Y IA EIFEIMPD BUCAL 

Cuando el flujo de la saliva es relativarenta normal, es de ---

gran intarés para el dentista en 3 &reas: 

a) Deposición de Placa. 

b) Fas:moción de Calculo'. 

c) Caries Dental. 
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a) 	Deposición de Placa 

La saliva influye en la depoeicien y en la actividad de 

La placa supragingival de diferente' maneras: 

a. Participa en el primar paso de la formecien de — 

placa. 

b. Deposicien de una cutícula que es un proceso de - 
4 famas: 

1) ' leño de las superficies dentaria' por los 

liquides salivales, cffle contienen muchos oaspanentes proteínico'. 

2) Absorción "electiva de algunas Oucqpro---

taína' y la substancia de aglutinaciem. 

1) 	Perdida de la solubilidad ds Las protei---

nes absorbidas por deenaturaliaacién Impartida' y precipitaeién Acida. 

4) 	Alteraciones ás las gluooprotshas por es- 
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cimas que provienen de las bacterias y las secreciones por encimas pues, 

la película es localízala por bacterias y se forma la verdadera placa bac 

tartana. 

Las protelnas y los carbohidratos de La saliva --
sirven de substrato para la actividad metabólica de las bacterias. 

El calcio, fósforo, magnesio, solio y potasio sa-

livales, se conviertan en partes de los intersticios de aspecto gelatino-

so de la placa e influyen en la mineralisación y deamineralisacien, adhe-

sión de células y difusión de producto• bacterianos. Las componentes npa 
tralizadares afectan al pH de la placa. 

La urea y el amoniaco salivales ejercen un profun 

do efecto en la actividad bacteriana y en el pH final de la placa, 

b) 	Fonnacitin del Calculo 

Los tetas minerales del cálculo supragingivel deri 

va casi exclusivamente de loe líquidas salivales. La deppelcién del cal-
culo es mas rápida e intensa frente a los orificios de las glándulas sal/ 
vales. 

Por Lo general la saliva de las gléndilas parétidma y --
ailasaxilar esté saturada de bruahlta • bidrceiapstita. 

La■ conoentracbonem de calcio y fósforo en la saliva no 



san los factores más decisivos en la determinación de la susceptibilidad 

individual. 

Cuando hay un alto contenido de calcio o fósforo, hay --

una sobre saturación y es cuando las personas son muy propensas a padecer 
los calculo.. 

Las personas formadoras de cálculos abundantes tienen --

niveles mas altos de gluooprotetnas salivales que las personas leo no for 

man cálculos e incluso glucoproteinas que no se hallan en los no formado-

res de cálculos. 

c) 	Carien Dental 

La caries dental se una enfermedad de los tejidos calci-

ficado« de los dientes que me caracteriza por deamineralisacien de la par 

te inorgánica y destrucción de la substancia orgánica de la pieza. Ya la 

mía frecuente de las enfermedades crónicas de la rasa humana. Una ves --

producida, ousesanifestaciones persisten durante toda la vida, aunque la 

lesien sea tratada. 

Afecta a persona. de ambos INIKOWI de todas las rasas, es-

tratos sodoecnnemicos y grupos cronológicos. 

Comienza poco después que los dientes erupcionan en la - 

cavidad bucal, 

63 



TEMA 	IV 

HACA DENTARIA 

a) Placa Dentaria y Película Adquirida 

b) Fonación de la Placa 

c) Ccoposicidn de la Placa Dentaria 

d) Matriz de la Placa 

•) 	bacterias de la Placa 

f) 	Materia Alba 

9) 	Calados 

11) 	Poneachle del 



PLACA DENI'ARIA 

La placa dentaria as un depósito blando amorfo granular que u 

acumula sobre las superficies, restauraciones y cálculos dentarios. 

Se adhiere firmemente a la superficie subyacente, de la cual --
mo desprende molo mediante la limpiase meolnica. 

En pequeñas cantidades, la placa no es visible, salvo que se --

manche con pigmentas o por soluciones reveladoras. 

A medida que se acumula, u convierte en une masa globular vi-

sible con pequeñas superficies nodulares cuyo color varia del gris y gris 

amarillento. 

Le placa aparece en sectores suproginiivales, en su mayor parte 

sobre el tercio gingival de los &antes y sUbgingivaleents, con predilec-
ción por grietas, defectos y rugosidades, y ~ganes desbordantes de res-

tauraciones dentarias, Se forme en igualas proporciones en el m'asilar --
superior y el maxilar inferior, mes en los dientes posteriores que en los 
anteriores, mis en las superficies proeimales, en menor cantidad en vestí 
balar y en menor eón en la superficie lingual. 
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PIALA DENTARIA Y PELICUIA ADQUIRIDA 

La placa dentaria se deposita sobre una película acelular forma 
da previamente que se denomina película adquirida, pero se puede formar -
también directamente sobre la superficie dentaria. 

A ardida que la placa madura, la película subyacente persiste,-

experimenta degradación bacteriana o se calcifica. 

La película adquirida es una capa delgada, lisa, incolora, ----
tranaltIcida difusamente distribuida sobre la corma en cantidades algo ma 
yorea cerca de la encía. 

La película se fonna sobre una superficie dentaria limpia en po 
coa minutos, mide de 0.05 a 0.6 micrones de espesor, se adhiere don firme 
za a la superficie del diente y se oontinda con los prismas del esmalte -
por debajo de ella. la película adquirida es un producto de la saliva. -
No tiene bacterias, es Acido pan/Mico de Schiff positiva, y contiene glu 
coprotethas, derivados de gludoproteínam, polipOptidoa y lípidos. 

iM»Ve IGN I lA PIACA 

La folia/id& de la placa ~anea por la aposicien de una capa 

(mica de bacterias sobre la película adquirida o la superficie dentaria. 
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Los microorganismos son unidos al diente. 

Por una matriz adhasiva interbactariana, o por una afinidad de 

la hidroxiapatita adamantina por la glucoproteínas que atrae la película 

adquirida y las bacterias al diente. 

la placa crece por: 

1. Agregado de nuevas bacterias. 

2. Multiplicacifm de Las bacterias. 

3. Y acumulación de productos bacterianos. 

Las bacterias se mantienen unidas en la placa mmdiante una ma—

triz interbacteriana adhesivo y por una superficie adhesiva protectora --

que producen. 

Cantidades manourables de placa, es pro:hocen dentro de este ho-

ras una vez limpiado* a fondo los dientas, y la acumulaclan Mimase al-

canza aproxissublemte a los 30 días. 

La velocidad de formacibn y la localización varían de unas per- 
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sanas a otras, en diferentes dientes de una misma boca y en diferentes á-

reas de un diente. 

CCMPOSICICN DE IA PIACA DENFAPIA 

La placa dentaria consiste principalmente en microorganismo --

proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macrdfagoe en -

una matriz interoelular adhesiva. 

Los sólidos orgánicos e inorgánicos constituyen alrededor del -

20 t de la placa, el resto es agua. 

Las bacterias constituyen aproximaciones** 70 fi del material só-
lido y el resto,  es matriz interoelular. 

La placa me colorea posivitamente con el Acido periddioo de ---
Schiff y ortocraméticarents oon azul de toluidina. 

MATRIZ DE IA PLACA 

Contenido Orgánico 

Tiene polisactridos y proteínas cuyos oomonentes principiase - 
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son carbohidratos y proteínas aproximadamente 30 % de cada uno, y lípido 

alrededor del 15 % la naturaleza del resto de loe componentes no esté cl 

ra. 

Representan productos extracelulares de las bacterias de la pl 

ca, sus restos citopliamaticos y de la membrana anular, alimentos Inger 

dos y derivados de glucoptedxginas de la saliva. 

Los carbohidratos contenidos en la matriz de la placa son: 

Dandi% en un 9.5 S 
	• 

limaxmanina en un 4 1 

Mitilpentosa en un 3.1 1 

Galactose en un 2.6 1 

llavín en un 0.4 4 

IDO restos bacterianos proporcionen &ido martétioo lipirkle y 
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algunas proteínas de la matriz para los cuales las glucoproteInas saliva-

les son la fuente principal. 

Contenido Inorgánico 

Loe componentes más importantes son: 

Calcio y fósforo con pequeñas cantidades de magnesio, potasio y 

sodio. El contenido inorgánico es más alto en los dientas anteriores In-

feriores que en el resto de la boca y así mimo es por lo general, mds --

elevado en las superficies linguales. 

BACIVIAB DE IA PLACA 

La placa dentaria es una substancia viva y generadora con mu---

chas microcolonias de microorganismos en diversas etapas de crecimiento. 

Al comienzo las bacterias son casi en su totalidad cocos facul-

tativos y becilios. Loa estreptococos toman alrededor del 50 4 de la po-

blación bacteriana con predominio de streptoaocus 

Entre el segundo y tercer días, cocos gran negativos y bacilos 
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que aumentan en cantidad y porcentaje de 7 a 30 S, de los cuales alrede—

dor del 15 S son bacilos anaerobios. 

Entre el cuarto y quinto días, Fueobacberium, Actincetyces y ---

Veillanella, todos anaerobios puros, aumentan en cantidades Veillonella -

comprenden 16 de flora. 

Al madurar la placa al séptimo día, aparecen eapirilos y espiro 
gustas en pequeñas cantidades, Imperialmente en el surco gingival. 

Los microorganismos filamentosos continden aumentando en pareen 

taje y cantidad; el mayor aueento.ee de actinaeyces nasslundi de 1 a 14 S 
desde el décimo cuarto al vigésimo primer días. 

Entre el vigésimo octavo y el nonagésimo días, los estreptoco—
cos disminuyen del 50 S a el 30 S. Los bacilos especialamnta las formen 
filamentosas, aumentan huta aprumiamalseente el 40 S. 

La placa madura contiene 2.5 S bacterias por gramo. Los amero 
bdos ~prenden 4.6 1 por gramo de microorganimaos y 2.5 S por gramo de -

placa. Las bacterias feoultativos y amaerobtaa constan de alrededor de -

40 1 de anuo. Impositivo', 10 1 de cocos gran negativa., 40 1 de bacilo* 
Impositiva; y 10 S de bacilos grammegativos. Nacteroides melaninweni-

cus y empino:pateo que por lo normal estén en el mimo gingival. 

Latan preguntas solo en pequeñas cantidades. 
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MATERIA ALBA 

Un irritante local que constituye una causa camón de gingivitis. 
Es un depesito amarillo o blanco grisáceo blando y pegajoso, algo menos --

adhesivo que la placa dentaria. Se deposita sobre superficies dentarias,-

restauraciones, cálculos y encía. 

Tiende a emularme en el tercio gingival de los dientes y sobre 

dientes en malposiciem. 

Se puede formar sobre dientas previamente limpios en pocas horas 

y en periodos en que no se han ingerido alimentos. 

careos de una estructura interna regular amo la que se observa 
en la placa, 

C ALCULOS 

El cálculo es una mesa adherente, calcificada o en calcifica---
ciM, que es forma sobre la superficie de dientes naturales y prótesis --

dentales, 

Fogón su relacián con el margen gingival, se clasifican 0010 

sigue: 
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Caculo Supragingival 

Se refiere al cálculo coronario a la cresta del margen gingival 

y visible en la cavidad bucal. 

Este por lo general, es blanco o blanco amarillento de consis—

tencia dura, arcillosa, y se desprende con facilidad de la superficie den 
tarta mediante un raspador. El color es modificado por los factores COMO 

el tabaco o pigmento' de alimentos. 

Puede presentarse en un solo diente o en un grupo de dientes o 
estar generalizado por toda la boca. 

Aparece mas frecuentemente y en abundancia en las superficies - 

vestibulares de los molares superiores que estan frente al conducto de --

Stensen, las superficies linguales de loe dientes anteriores inferiores -

que están frente al conducto de hbarton, mas en incisivos centrales que -
en laterales. 

Los cálculos forman una estructura a modo de puente a lo largo 
de todos los dientas, o cubren a las superficies mitimaes de los dien•--
tes carentes de antagonista. 

cálculo Suinfi►gtval. 

13e encumtra debajo de la cresta de la encía manjina1, ivr lo - 
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comen en bolsas periodontales y que no es visible durante el examen bucal. 

La determinación de la localización y extensión de los cálculos 

subgingivales exige el sondeo cuidadoso con un explorador. 

Es denso y duro, pardo Obscuro o verde negruzco, de consiatancia 

pétrea y unido con firmeza a la superficie dentaria. 

Los cálculos supragingival y subgingival por lo general apare—

cen en la adolecencia y aumentan con la edad. 

FORICICII DEL CAISIJID 

El cálculo es la placa dentaria que se ha mineralizado, de mo--

do que la fonmacildn del cálculo comienza son la placa dentaria. 

La placa incipiente contiene una pequeña cantidad de material -

inorgánico, que aumenta a medida que la placa ee convierte en cálculo. 

La placa que no evoluciona hacia el cálculo alcanza un nivel --
de contenido máximo de mineral en dos dtaa. 

La saliva es la fuente de minerales de los cálculos ampragingi-

val y es probable que el liquido gingival provea los minerales para el --

cálculo subgingival. la placa tiene la capacidad de concentrar calcio de 
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2 a 20 veces su nivel en saliva. 

La calcificaci6n supone la unión de iones de calcio a los oam--

plejos de carbohidratos y proteínas de la matriz orgánica y la precipita-

ción de sales de fosfato de calcio cristalino. 

La calcificación comienza en la superficie interna de la placa, 

junto al diente, en cocos separados de cocos que aumentan de tamaño y se 

unen para formar masas sólidas de cálculos. 

Ellos se producen al mismo tiempo que hay alteraciones en el --

contenido bacteriano y en las cualidades tintoriales de la placa. 

El cálculo se forma por capas, separadas por una cutícula del-
gada que queda incluida en él a medida que avanza la calcificación. 

Pigmentación Dentarias 

La cavidad bucal está expuesta a muchos tipos de substancias — 

exógena» y endógenas que pigmentan los dientes, y como la flora bucal --
muchas veces contiene microorganimmos, cromdgenos, loa depósitos pigmen—
tados son comunes en los dientes. 

Pigmentación por Tabaco 
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Es frecuente que en los dientes de fumadores se observen dep6si 
tos pardoamarillentos a negro, debido a la colección de alquitranes o re-
sinas del tabaco. 

Esta pigmentación varía entre un depósito pardo claro en la per 

sana que fuma uno que otro cigarrillo, a un depósito alquitranado negro -
denso en el fumador inveterado de pipa. 

El depósito es inofensivo para loe dientes, si bien hay que qui 

tarlo por su aspecto antiestático y porque puede originar calculas o te-

ner una acción irritante leve sobre la ancla. 

Si estA expuesta la dentina, armo en pacientes mayores por 

atrición, la pigmentación llega a ser intensa. 

Pigmentación Parda 

Sobre los dientes se deposita una estructura delicada semejen--

te a una película y se sugirió que (atabe compuesta de mucina. Su preeen 

cía en superficies dentales mAs cercanas a los orificios de los conductos 

de glAndulas salivales tiende a confirmar su relación con un ouiponente -

de la salive, 

Se observó una placa dental pigmentada, denominada " línea me-- 
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sentérica ", y es una placa de puntos pardos o negros que llegan a coale-
cer para formar una linea delgada y obscura sobre el esmalte en el margen 
cervical del diente, la presencia de esta linea suele estar asociada can 
una relativa ausencia de caries. 

Pigmentación Negra 

En algunos pacientes, niños o adultos se forman depósitos ne---
gros en los dientes, en una linea o banda angosta, sobre La encía libre. 
No se relaciona con el fumador. 

El ~cito se quita con facilidad y suele reaparecer lentinen- 

te y no tiene mayor importancia salvo su aspecto antiestético. 

Pigmentación Verde 

Algunas personas, con mayor frecuencia los niños, tiene una ---
pimmentacidn verde grishosa intensa en el tercio gingival en dientas an—
teriores odpertores. 

Esto es mha avén en varones que en niñas. Esta pigmentación -
es blanda o sarrosa y cuesta trabajo quitarla, lo cual hace pensar en su 
asociación con la cutícula del emealte. 
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Pigmentación Anaranjada 

Con poca frecuencia, se ve un depósito delgado y delicado de --
un material da color entre rojo ladrillo y anaranjado. 

La causa de esta pigmentación es desconocida, pero barbián se -
cree quo proviene de microorganismos productores de pigmento'. 

Esta pigmentación sale con facilidad, no tiene Importancia es--

pecial y puede o no reaparecer. 
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TEMA 	V 

CIASIFICACICti DE LAS ENFEWIEDADES PERICCONTAIES 

a) Enfermedades Agudas 

b) Enfermedades crónicas 

c) Enfermedades Degenerativas 

d) Pgrandemientos Gingivalms 



CLASIFICACICN DE LAS ENFEMEDADIZ PERICO:MIMES 

Las enfermedades pariodontales se clasifican en: Agudas, cró—

nicas, dsgsnsrativas y &grandamientos gingivales. 

Dentro de las agudas se encuentran la gingivitis ulceronecroti-

sante, gingivostamatitis henpAtica aguda. 

Dentro de las crónicas tenemos la gingivitis y la paroduntitie. 

Dentro de las generativas se encuentran el tramo oclusal, la -

atrofia por desuso, la gingivosis o gingivitis descamativa crdnica y la - 

paradontosis. 

Dentro de los agrandaniantos gingivales se encuentran el agran-

damiento inflamatorio, agrandaniento Ililierplisico no inflamatorio, agran-

damiento ocriainado, agrandamiento oandicionado, agrandamiento nsopllsioo 

y agrandamiento de desarrollo. 

1911F1111111111%1W SEDAS 

Gingivitis Ulcieranecrotizante Aguda 
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Conocida también CUTO: Infección de Vicent, boca de trinchera, 
gingivitis ulawramsWbranosa aguda, gingivitis fagsdémica, gingivitis fumo 
•spiroqustal, gingivitis u1cerativa aguda. 

Esta afección inflamatoria ataca fundarentalnente el margen ---

gingival libre, cresta de la encía y papilas intardentarias. En raras --

ocasiones la enfermedad se extiende a paladar blando y zona amigdalina y 

entonces se le aplica el término angina de Vicent, 

Caractaristicas Clínicas 

Se presenta en cualquier edad, pero es mío corán en adultos »-

yenes y de edad indiana entre 15 y 35 años, mimas rara en niños, pero --

suele ser mal diagnosticada, en particular por médicos y enfermeras esco-

lares que confunden esta enfermedad con la gingivuestomatitis herpética -

primaria, 

La afección se caracteriza por una en la hiperémica y dolorosa, 

con erosiones netamente socavadas en papilas interdentarias, 

los resto« ulcerados de las papilas y onda libre sangran al --

ser tocadas y por lo general estén cubiertas de uno grana meré--

tica gris, 

La ulceración tiende a estanderse y llegar a abarcar todo el --
margelh gingival. 
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Con bastante frecuencia comienza coma un foco aislado único, --

que se origina can rapidez. Por Ultimo hay un olor fétido que puede ser 

muy desagradable. 

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer debido al -
dolor gingival intenso y tendencia a la hsmorragia gingival. 

El dolor es de un tipo superficial de premien. El paciente ---
también padece dolor de cabeza, malestar general y fiebre de baja intensa 

dad. 

Se suele notar una salivación exoseiva y gusto metálico de la -
saliva y la linfedenopatia casi invariablemosta esta presente. 

En canos avanzados y mis serios pueden haber manifestaciones --
generalizadas o sietealticas, que incluyen leuaocitosis, trastornos gas—
trointestinales y taquicardia. 

Una ves curada la gingivitis ulceranecrotisante, las crestas --
de las papilas interdentarias que fueron destruidas, y en las cuales que-

da una sone ahumada, constituyen un fano que retiene residuos y microor-
ganismos y sirven domo ecos As inouhecién. Tales sitios, junto con los -

capuchones gingival./ da los terceros molares en brote, san lugares Idea-
les para que los microorganiemoc persistan y muchau vecea ea aqui donde - 

menearán muchas de las recidiva§ de la gingivitis ulcsionemptizante -- 

a9Laia• 
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Etiología 

La gingivitis ulceronscrotizante aguda es causada por un bacilo 
fusiforme y la borrslia vioentti, una espiroqueta, que consiste en una re 

lacién simbiótica. En esta enfermedad fueoeipiroquetal los dos macroorga 

nimmos estro siwyre presentes aunque traban se encuentren otras espiro-

queta' y microorganismos fusiforme" y fila entonos. Munís 3 tipos de --

streptoccoos, el mutan", el canguis y el viridans. 

La badén camlenia en la punta de la papila interdentaria, don-

de se forma una membrana de color blanca, griegos° que al desprenderla ex-

pone unas senas sangrantes en forma de crater aorreopondientes al tejido 
conectivo. 

El pacie te siente la necesidad de apretar los dientes con el -

objeto de eliminar el pruito y las lesione' que provoca son irreversibles. 

Es une enfermedad debilitante porque impide la fonasién y deglu 

ción se presenta en perenne" sometidas a un atrae" intenso y prolongado. 

características Histolégicam 

El examen micrograkino revela que el epitelio escamo& ~rati-
ficado de la superficie eeté ulcerado y reemplazado por un exudado fibri- 
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moco espeso o seudonanbrana, que contiawinudhos leucocitos polinorfonu--
cleares y microorganismos. 

Una característica observada camainenta es la ausencia general 

de weratinisacién en los tejidos gingivales. 

El tejido conectivo está infiltrado por densas cantidades de --

Leucocitos polimorfonucleares y presenta una intensa hiperemia. 

Se encuentran bastas cantidades de espiroguetas himnos fusi---

formes en la ~brama necr6tica y debajo de ella. 

Tratamiento y Pron6stioo 

El tratanianto es muy variado segon la experiencia individual -

del Odontélogo respecto a la enfermedad, 

Algunos prefieren tratar esta ~cien por medios conservado--
ves, hociando solo una limpieza superficial de la cavidad bucal en la ta-
se aguda, seguida de un ~upado minucioso, en cuanto las condiciones lo 
penaiten. Eh esto' casos es consigue una rápida curación de la enferme—
dad, adn sin medioacién, 

otras veces se prefiere el uso de substancies cettgenentem o an-

tiii6tioos junto con el tratawdanto local. 
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El caso camón de gingivitis ulceronecrotizante aguda comienza -

a ceder en 48 hrs. 

Cuando mi eligió el tratamiento adecuado pueden quedar pocas --

señales de la enfermedad. A veces, hay considerable destrucción de teji-
do de las papilas interdentarias y la encía marginal y esto queda en evi-

dencia después de la regresión de la enfermedad por el aspecto socabedo -

de la encía interpramirel y reoesión gingival visible. Se suele requerir 
el remodelado de las papilas, esto es afecta mediante el uso aprcpiado -
de mondadientes redondos y por gingivoplastia. El tratamiento no esté --
completo hasta q e el contorno del tejido gingival no se acerque a la mor 
'Anidad. 

La gingivitis aguda es recidiva con considerable frecuencia en 
pacientes ya tratados. 

Gingivostamatitis Herpética Aguda 

Etiolcqta 

Es una infección de la cavidad bucal causada por el virus her—
pes simples. Frecuentemente infecciones bacterianas complican el cuadro 
cltnico. 
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Esta aparece con mayor frecuencia en lactantes y niños menores 

de 6 años, pero también se ve en adolecentes y adultos. 

Su frecuencia es igual en hambres que en mujeres. 

Características Clínicas 

Signos Bucales 

La afección apareas corno una lesión difusa, eritcznatosa y bri—
llante de la encía y la humea bucal adyacente, con grados variables de -
edema y hemorragia gingival. 

En el perlado primario se caracteriza por la presencia de ved - 

culata circunscritas esféricas grises, que se localizan en la encía, muco-

sa labial o bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublingual y lengua. 

Aprodardleeente a las 24 hrs, las vesículas se alampen y dan lu-
gar a pequeñas Olceras dolamos& con un margen rojo, •levado a modo de --

halo y una pordén central hundida, amarillenta o griséces. Ello se pro-
duce en éreas bien separadas une' de otras. 

A veces la gingivostometitis herpética aguda se presenta sin -- 



una etapa vesicular definida. 

El cuadro clínico comprende una coloracien entoneles& difusa -

brillante y agrandimieritos aclimatemos de la ancla con tendencia a la Immo 

rragia. 

La enfermedad dura de 7 a 10 días, y desaparece por st sola. 

Síntoma Bucales 

Hay una irritación generalizada de la cavidad bucal que impide 

comer y beber. Las vesículas rotas son los focos de dolor que atm parti-

cularmente semita*s al tacto, variaciones térmicas y condimentos, jugos 

de frutas y al movimiento de alimentos taparos. 3& los lactantes la enfer 

nadad esti mercada por irritabilidad y rechazo de los alimentos. 

Signos y antamas Extrabucales y Generales 

Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones herpéticas -

en labios o cara, con vestoulas y formad* de costras superficiales. 

La adenitlo cervical, fiebre entre 30 °C y 40 °C y malestar --- 
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general son características comunes. 

La lesión se produce durante una enfermedad febril o neumo--

mía, meningitis, gripe y tifoidea o inmediatamente después de ellas. 

Diagnóstico Diferencial 

Hay gua diferenciar la gingivostomatitis herpética aguda de ---
las siguientes enfermedades: 

1. Gingivitis Ulceronecrotisante Aguda. 

2. Eritema Multiforme. 

Por lo general las vesículas de ésta san mío estenosis --
que las de la gingivostmmatitio aguda, y al romperse promientan tendencia 
a formar una membrana seuckeverbranosa. Ademé§ es amén que la lengua es-
té muy afectada y la infección de las vesículas rotas produzcan diversos 
grados de ulceración. En el eritema multiforme puede haber lesiones de -
piel amonminantes con las de mucosa bucal. la duracién del eritema mul-

tiforme es compareble al de la gingivoitamatitis herpética aguda, pero a 
veces se prolonga varias semanas. 



Sindrame de Stevens-Johnson 

Es una forma relativamente rara de eritema multiforme, que se -
caracteriza por lesiones hemorrágicas vesiculares en la cavidad bucal, --

lesiones ovulares hemorrágicas y lesiones buoosas de piel. 

	

3. 	Liquen Plano Daloso. 

Es una afección dolorosa caracterizada por ampollas gran 

des sobre la lengua y carrillos que cm rompen y ulceran, tienen un curso 
largo e indefinido. 

Entre las lesiones bulosas se intercalan lesiones grises 
acorsonadoe de liquen plano. Las Lesiones de piel aonocmitantes dan una 

base para hacer la diferenciacidn entre el liquen plano hilos° y la gingi 

vootametitis henplitica aguda. 

	

4, 	Gángivitle Decorativa. 

Esta afeocidn se caracteriza por la alteración difusa --
de la ende c on diferentes grado. de descamación del epitelio y exposi—
ción del tejido subyacente. Es una enfermedad crónica. 
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5. 	Estomatitis Aftosa. 

Es una lesión que se caracteriza por la aparición de ve-

sículas esféricas circunscritas, que se rompen después de un día o dos y 

boom úlceras esféricas hundidas. Las úlceras consisten en una porción 

central roja o (Iridio:ha con una periferia elevada a modo de reborde. 

Las lesiones se producen en cualquier parte de la ruco--

sa bucal pliegue wucovestibular o piso de la boca qua son lugares ráa ---

corrientes. Aparece ~O una sola lesión o distribuida en toda la boca. 

Cada lesión dura entre 7 y 10 dial. La estomatitis af--

tosa aparece en las formas siguientes: 

Aftas Ocasionales: 

Eh este caso, a veces hay Lesiones aisladas, a interva—

los que ocilan entre meses y años. La curación es de evolución corriente. 

Altas Agudas: 

Se caracteriza por un parlad agudo, de aftas que pueden 
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persistir sanarlas. 

~ante este período, las lesiones aparecen indiferen—

tes zonas ds la boca, reemplazando a otras en curación o curadas. Fa co-

men ver estos apiana() en niños con trastornos gastrointestinales agudos 

y turban en adultos en las mimas condiciones. 

Aftas Recurrentes Crónicas: 

Es una anfernadad incierta en la cual siempre hay una --

lesión bucal o mis. la afección puede durar años. En circunstancias ra-

ras, hay lesiones en, la mesa de los genitales y conjuntiva, en ~ami 

tancia con las aftas tucales. 

La etiología de la estomatitis aftosa es desconocida. 

Tratamiento de la Glingivoatomatitis Herpética Aguda 

El tratamiento es muy variado wagon la experiencia individual -

del Odontólogo respecto a la enfermedad, algunos prefieren tratar esta --

afección oon saloomeril jalea, la cual se aplica en el lugar de la lesión 

cada 8 hrs. 
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ENFEIVEUNDES CICNICAS 

Gingivitis 

Es la inflamación de los tejidos gingivales que se produce en -

forma aguda, subeguda o crónica, con agrandamiento o recesión gingival --

evidente o sin ellos. La intensidad de la gingivitis depende la magnitud, 
duración y frecuencia de irritaciones locales y resistancia de tejidos bu 

calas. la gingivitis aguda, ni la subeguda de cualquier naturaleza no es 
coadn y raras veces se presentan en personas sanas. Por el contrario, la 
gingivitis crónica es muy oceedin y en los pacientes dentados mayores es os 
si universal. 

Etiología 

Es parcialsente variada y fue dividida en factores locales y --

sistemiticns. Los factores sis ~anta citados son los siguientes: 

Factores Inailur 

1. 	MIcroortjanúme. 



2. Cálculos. 

3. Mmpaccidn de Alimentos. 

4. Restauraciones o Protesis inadecuadas otritantaa. 

5. Rempirecidn Bucal, 

6. Malposicido Cantal, 

7. Aplicación de Substancias adnácas o Medicasentos. 

1. 	Microorganismos. 

Ea preciso reconocer la omnipresencia de amebas varieda-

des da adcrourganismoe bucales que crecen =ID una película o placa, en - 

en mayor parte en las Donas dentales sin autolimpiesa, en particular debe 

jo de la convemidad cervical de la corona y en soma aetvtoeles. 

Filtre ellos se destacan loe cocos, diversas clases de -- 

bullo', microorganismos fusil"», espircquetas. 
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Es mas frecuente observar la entamoete gingivalis en ---
periodontitis avanzada que en la moderada, pero en cortas histológicos --
es limita a la placa y no invade la ancla. 

Aparentemente mucho' microorganismos son potencialmente 

capaces de invadir tejidos gingivitis*, en particular cuando se multipli-

can en una boca sucia en la cual la resistencia ha sido reducida por fac-

tores locales o sistamaticos y el epitelio del surco ha sido ulcerado. --

Aunque no haya una Invest& real de los tejidos, las taminia& de estos or-
ganismos son suficientes para causar irritación. 

Uno de los principales mecanismos de defensa contra la -
enfermedad microbiana es la ~I& inmunidad. Sin embargo, hay crecien 

te cantidad de pruebas de que las reacciones inmunes también pueden ser -
destructiva.. La placa o endotosinas derivadas de ella o ambas actéen 

anttgenos en los ~animo« inmunes de defensa. 

2. 	Calculas. 

El calculo supragingival o suLgingival l  causa la irrita-
d& del tejida gingival que esté en contacto cun él. Guisé esta irrita-
d& sea generada por loe productos derivados de los microorganismos o --
por frhamUlatimodnioa de la impartida dura e irregular del cálculo. 
Ademas de la posibilidad del daño ftsico del calculo sobre la encía por - 
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fricción se surigi6 que la eatirmilación natural o el masaje de la encía -

por los alimentos durante la masticación es impedida por la presencia ---
de ~masa calcificada de cálculos. 

Esto predispone a la formación de un epitelioma quiera-
tinizado y permite el ataque bacteriano con mayor facilidad. 

3. impeoción de Alimento. y Negligencia Bucal General. 

La irisación de alimentos y la acumulación de alimentos 
o residuos alimenticios en los dientas por negligencia resulta en una --

gingivitis nacida de la irritación de la ancla que originan las touinas 
de microorgenimans que proliferan en estermilio. Los productos de la des 

~posición de residuos alimenticios también pueden multar irritantes 
para los tejidos gingivales. 

4. Restauraciones o Aparatos Inadecuado' o Irritantes. 

Les restauraciones inadecuadas actúan 0111D irritantes --

4e los tejidos gingival*. e Inducen de ese manera a una gingivitis. Los 
márgenes desbordantes de restauraciones Fenal:males irritan directamsnte -
la encía además de fomentar la acumulación de residuos alimenticios y mi-
croorganismos que añaden otra ~salón a estos tejidos. También las res- 
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tauraciones mal contorneadas producen irritación gingival al causar acuña 

miento de alimentos y emoursicnes anormales de la camida contra la encía 

durante la masticación. Las prótesis o aparatos de ortodoncia que inva—

den loe tejidos gingivales producen gingivitis tanto por la presión en si 

cano por el atrapamiento de alimentos y microorganismo . 

5. Respiración Bucal. 

El reeecamiento de la muo3sa bucal por respirar can la -

boca abierta, debido a un medio de excesivo calor o por fumar en exceso -

causará una hiperplasia agregada. 

6. Malposicidon Dental. 

Los dientes que brotan o fueron desplazados de su oclu--

silo normal hacia una posicidn precaria donde son agredidos repetidamente 

durante la masticación o el cierre mandibular por una fuerza oclusal de - 

magnitud excesiva, son susceptibles a la enfermedad periodontal. Un inci 

sivo Inferior, por ejemplo puede salirse de su alineación en la segada -

o tercera acacia de la vida y en su nueva posición asatenza, súbitamente 

a recibir gran parte de la fuerza oclusal de uno o dos dientes superiores. 
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En la superficie lingual de este diente puede depositar-

se el cálculo, las bacterias estar a la mano para atacar el tejido que --

rodea este diente y como consecuencia de esta ounbinacidn de influencias, 

los tejidos gingivales se inflaman y llegan a retraerse. Reoordemos que 
los dientes en vestibulaversi8n poseen una menor cantidad de huso° sobre 

su superficie radicular vestibalar, y por lo tanto son más susceptibles -

al traumatismo del cepillado y otras irritaciones locales. Las insercio-
nes anormalmente altas de los frenillos también ayudan a la reoesilin gin-
gival. 

	

7. 	Aplicacide de Substancias Quimicas o Drogas. 

Demasiadas drogas son por lo menos potencialmente capa--

oes de producir gingivitis, en particular una gingivitis aguda debido a -
una acción irritante dice cta local o sistemática. Así por ejemplo, tonel 
nitrato de plata, aceites volátiles o aspirinas colocados sobre la encía -
provocarán una reaocien inflamatoria. 

Otro medicamentos 0~ la Dilantina, producen alterecio 
nao gingivales al ser administrados por visa aletaimAtioas. 

Factores Sistemáticos: 

	

1. 	Trastorno« Nutricionales. 
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2. Acción de Medicamentos. 

3. Embarazo, Diabetes y otras Disfunciones Endocrino'. 

4. Alergia. 

5. Herencia. 

6. Feneerenos Psíquicos. 

7. Infecciones Granulemetwas Especificas. 

	

1. 	Trastornos Nutricionales. 

Estos se manifiestan por cambios gua sufre la envio y te 

jidoe periodontales subyacentes milis profundos. 

	

3. 	Holacraso. 

El aspecto cliniap de la mullir *barbeada varia de la -- 
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ausencia de alteraciones a una encía marginal lisa, brillante, de color -

rojo intenso con frecuente agrandamiento focal e intensa hiperemda de ---

las papilas interdentarias. A veces, es forma una mama enica de aspecto 

tumoral, que es histol6gioamente idintioo al granular* piegeno. 

El embarazo con sus correspondientes modificaciones horneo 

nales causa una respuesta notoria a la irritación local, que posiblemen—

te en la mujer embarazada sea de magnitud insuficiente OUMD para generar 

una rumien gingival. 

Asi el embarazo induoe una respuesta hipersensible a una 
agremien leve que de otra manera hubiera sido innocua. 

Esta gingivitis de aspecto cltnico inespecífico, aparece 

cerca del final del primar trimestre y Farde ceder, o hasta desaparecer -

por completo al concluir el embarazo. 

Diabetes Mellitua. 

El disbeticu no controlado puede por ejemplo, sufrir de 
óigame crónicas persistentes en la piel de piernas, presumiblemente pai 
que la resistencia est* dimití:zafó. y tole irritación menor ocien el treum 

metismo o infeocien bacteriano de la piel generara una l'aten mayor que 
en una persona nomen. 
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Así mismo, también disminuye la efectividad del proceso 

de cicatrización probablerente cano resultado de un trastorno en el meta-

bolismo de carbohidrato.. 

Por ello cuando existe en la cavidad bucal los múltiple* 

factores que predisponen a la enfermedad periodontal incluyendo los célcu 

los, bacterias y traumas, no es sorprendente que se destruya mis ficilmen 

te en personas con diabetes no controlada que las sanas. 

Otras Disfunciones Endocrinas. 

Con cierta frecuencia la gingivitis se produce en la ---

pubertad y es la denominada gingivitis de la pubertad. La encía se pre—

senta hiperémica y edematosa. También se asocia a la gingivitis con la - 

mestruacién. Ademas puede producirse una gingivitis inespecifica can ---

hemorragia gingivales, la menstruación vicariante. Este fendmeno es raro. 

Penderemos Psíquicos, 

Le magnitud de la enfermedad periadontal era significati 

~ente mayor en pacientes peiqulitricoe que en un grupo de control. La 

~edad de la enfermedad periodontal aumentaba significativamente a medí 
da que lo hacia el grado de ansiedad. 
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7. 	Infecciones Granulamatosas Especificas. 

Las infecciones granular:lb:mas específicas cano tubercu-
losis y sífilis pueden inducir tipos de gingivitis clínicamente ineepecl-
ticas. 

Características Clínicas de la Gingivitis. 

Las primeras menifeetecicose de la gingivitis canónica consisten 
en alteraciones laves del color de la encía libre o marginal, de un taso 

rosado pálido a uno más inteso que progresa hacia el rojo o el rojo azule 

do a medida que la hipen:mía y el infiltrado inflamatorio se intensifican. 

La salida de sangre del surco gingival despas de una irritación aunque -
sea leve cana el cepillado, es también un rasgo temprano de la gingivitis. 

El edema, que invariablemente 'cumple a la impuesta inflamato 

ría y es parte integrante de ella, causa una tumefacción leve de la ende 
y pérdida del punteado normal característico. la tumsfaccien inflamato—

ria de Las papilas interdentarias suelen dar un aspecto algo abultado a -
estas estructuras. 

El aumento de tamaño de la ancla favorece la Acumulad& de ma-
yor cantidad de residuo* y bacterias, Lo que a su ves genera mayor irrita 

cien gingival, es decir se establece un ciclo continuo. 
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cuando la hiperemia e hinchazón de la encía marginal se confi—

nan a una zona localizada de la encía, ésta adopta a veces la forma de --

una media luna ~minada media luna traumAtica. 

En la gingivitis crónica avanzada puede haber aupuracien de la 

ancla, manifestada por la capacidad de expulsar pus del surco gingival --

por preaien. 

Caractaristicas Histolégicas. 

La ancla presentaré infiltrad& del tejido conectivo con canti 
dedeo variables de linfocitos, ~cace y plaseocibps. Eh ocasionas se 
observan leucocitos polimortonucleares, en particular debajo del epitelio 

del surco. 

Este epitelio suele ser no queratinizado e irregular. Esté In-
filtrado por célula inflamatorias y acre frecuencia es ulcerado. 

les capilares del tejido conectivo están congestionados y eu --
cantidad aumenta. Al edema del tejido conectivo puede ser notable. El - 
ligemsnto pericdantal subyacente, las fibras del grupo gingival libre no 
presentan alteracimes, ~ID tampoco la cresta del bueno alveolar. la --

unién da la adherencia spitelial con el dienta representan un punto débil 

en la barrera spiteltal contra el medio bucal y alga se encuentra casi --

siempre una ecumilacién de Leumnuttcs anudado* con la inflamad& crónica. 
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Tratamiento y Pron6stioo. 

La mayor parte de casos de gingivitis crónica se deben a la ---

irritación local. Si se eliminan los irritantes en esta fea antes de --

que se produzca la pariodontitis verdadera con bolsas o perdida ósea, o -

ambas con su ~respondía** inflamación debida a la hiperemia, edema y -

la inflamación leuomoitaria desaparecer' en cuestión de horas o en unos -

pocos días, sin dejar una lesión penalmente. 

Esto acentúa la neoesidal del tratamiento tapreno cuidadoso, - 

mantanido mediante el cepillado adecuado y profilaxis frecuente para pre-

servar el periodonto normal. 

Periodontitis 

Llamada también periodenteclasia, piorrea, piorrea alveolar y -
piorrea Rucia. 

~AM 00MD una gingivitis marginal que por lo camón avante,-
st no se trata o se trata inathaielmente basta oonverttree en una pato-
dontitis Montea grave. Esta periodontitte a veces denominada periodonti 

tia marginal es muy común en el adulto, aunque a veces me encuentra en ni 

ños, en especial cuando falta una buena higiene bucal, o en ciertos C4404 
de mal oclusién. 
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Etiología 

Los factores etiolegicce en general son los MIMO que ~en -
en la gingivitis, pero suelen ser de mayor magnitud o duración. Los fac-
tores locales, placa microbians, cálculos, impaccién de alimentos y mar--
genes irritantes de obturaciones son de gran importancia en la generacién 
de esta forms ~én de enfermedad periodontal. Los factor.' sistemáticos 
pueden desempeñar un papel mayor que en la etiología de gingivitis. 

Características Clinicas 

La periodontitie comienza COMD una gigivitis marginal simple --
por irritación local, cománmente placa o cálculo. Un signo patológico --

temprano, será una eánGeouLa ulceración del epitelio del lairoo. Salvo --
que se eliminen los irritantes, es seguirán depositando cálculos con el - 

paeo del tiempo y la gingivitis marginal se agravare. 

La ende se torna mes inflamada y tumefacta y con la irrita--
cién, el epitelio del surco sufre una ulceración mas fracments. Prolife-
ra 0040 consecusncis de esta inflamad*, do manera que en ente punto la 
adherencia opitelial tiende aextendereso aenigrar %/calmante sobre el 

diente. CWando hace disto es separe con facilidad en la lord& coronaria. 

Por esta proceso y por el agrandaidanto de le onda marginal, el marco gin 
gival se va profundizando gradualmente y se clasifica COL bolsa periodon-

tal incipiente. Otro factor que contribuye 4 la tillilf4OCtell de la enluta - 
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en esta fase es el comienzo de la proliferación de fibroblastos en res--

puesta a la irritación crónica. Esto origina una hiperplasia irdlareto-- 

ria leve. 

Clinicammte, en este momento se detecta la Presencia del cli--

culo, y en especial el subgingival se visualiza con facilidad si separa-
mos la encía marginal libre del dienta, mediante un chorro de aire oampri 

mido. Adietes del agrandamiento e hiperemie visibles las encías tienden -

a sangrar con facilidad, también hay, casi siempre una halitosis desagra-
dable. 

Cuando la pariodontitis se agrava, los diantes adquieren movili 

dad y emitan un sonido opaco cuando se golepteen con un instrumento de me 
tal. A veces es posible expulsar material supurativo y otros residuos --
de la bolea adyacente al diente mediante presión leve de la encía. La II 
piar 	con aire cceprimido e Instrumentos revelaré que la separación o 
deepremlimiento del tejido llega a ser grande. Loe nióhos pueden estar -

vacíos porque las papilas interdsntarias son deficientes. No se observa 

el fesbaneado normal y las encía» estén fofas a causa de la hilaremia y - 

edema; no hay punteado y los tejidos gingivales son lisos, brillantes y -

quid mis rojo o azulados que loe normales. La recesión gingival es un fe 
nómino asedo. En esto* MIDO, Las tejidos gingivales retatialden hacia --
el ápice, ~wird° el cemento, a veces hasta un grado alarmante. CUmo 
el cemento ea sis blando que el esmalte suele ser desgastado por el cepi-
llo y dentífricos abrasivos. 
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La recesión gingival se produce con mayor rapidez si antes buba 
una ripida pérdida ósea alveolar, por cualquier causa, ya que el tejido -
gingival sano mantendré una relación uniforme con la cresta ósea. Carden 

za como una delgada fisura en la encía libre adyacente al centro del diera 
te. Esto lleva el nambre de grietas de Stillman. 

Le frecuencia anormal y dirección inadecuada del cepillo, las -

fuerzas ocluseles o inserción alta de los mdeculos conducen a veces a ---

una recesión gingival. Esta va precedida por pérdida por pérdida ósea al 

~lar, pero no necesariamente va aompañada por una cant dad igual de --
reoesidn. 

Una vez que se llega a vete punto, el paciente no puede contro-
lar con éxito Mi ~enlodad periodcetal. Se requerird una minuciosa pro-

filaxia a cargo del Odontólogo para impedir que el daño periodcntal prosi 

ga. 

Características Histológicas 

Eh Le perlodontltio incipiente, la encía marginal libre agran-
dada esta densamente infiltrada bon leucocito«, linfoncitos y plameoci---

toe, y el limite mpical de la sone inflamada se acerca á la cresta del --

hueso alveolar y fibras ~teles de ligamento pariadontal. El epitelio 
crevicular o del aura> deja ver diversos grados de proliferacidn y con -- 
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frecuencia, pequeñas Uveras. Uno de los signos microscópicos terapranos 

de la invasión del procela inflamatorio sobre estos tejidos, es la apari 

cien de células gigantes, cataoclastos, sobre la superficie del hueso de 

La cresta. Pronto es encuentran en las pequeñas bahías decae de resor—

ción conocidas coro lagunas de Howship. Los tejidos subyacentes,  del pe-

riodonto no presentan cambios en esta fase. El proceso patológico afec-

ta al hueso alveolar antes que al ligamento pariodontal. 

La etapa siguiente se caracteriza por los siguientes factores: 

1. Se depositan mis caculos en dirección apical sobre el - 

diente. 

2. Se producen una mayor irritación de la encía libre. 

3. La adherencia epitelial proliferan apicalmente sobre el 
cemento dental y presenta una mayor uLoeración, 

4. Le cresta 6see alveolar sigue su resorción hacia apio.]. 

5. Las fibras principales del ligamento periodontal es des-

organizan y se desintegren o es desinaertan del diente y, 
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6) 	Entre ancla libre y diente existe una bolsa periodontal 

cuya profundidad va dende 2 mm hasta el mico apios. El circulo vicioso -

de la acumulación de irritantes, inflamación y desinnercióin oontinQa jun-

to con una resorción del huello periodontal en dirección apical. 

Clasificación de las Bolsas Periodontalee. 

Si las alteraciones se limitan a la encía, hay una bolsa gingi-

val llamada también bolsa falsa. 

Sin embargo, si el fondo de la bolsa penetrada en el periodo% 
to se ~reúna bolsa periodontal. El fondo de la balsa esté sobre la — 

reís dental y la adherencia epitelial labre el cemento. Aunque la enfer-

medad periodontal suele aventar apicalnenta a empanzas de la pérdida hori 

~tal de Le cresta del husmo alveolar, a veme la profundidad de la bol-

sa lee extiende apicalmante a la cresta del huaso alveolar. Esta bolsa --

que tiene humo en su parad lateral, lleva el nombre de bolsa infradese,-

y es le exaspoidn sis que la regla, ya que generalmente el fondo de La bol 

ea esta al miau, nivelo ex coronaria a la cresta dese alveolar la bolsa 

morado». 

La bolsa infradesa pude generares par la impsocido del alimen-

to y es frecuente encontrarla en dientes que re han desplazado oonaidera-

blemente de eu posición normal o que han estado sometidos e un Intenso --

trauma °dual. 
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Las bolsas infrabseas también se clasifican segt su forma en -

anchas y angostas y en la cantidad de paredes dagas. Se observa la bolsa 

de tres paredes en la zona interdentaria donde hay una pared proximal in-

tacta así COM una vestibular y una lingual de la apófisis alveolar. Las 

bolsas infre6seas de dos paredes se encuentran en zonas intardentarias y, 

tienen lazo paredes vestibular y lingual intactas pero la proxiinal esté --

destruida. Queda una oortina da tejiáo blando allí donde el humeo ha de-

saparecido. Las bolsas de una pared es encuentran ocasionalmente en la so 

na interdentaria. 

Características Radiogrtficas 

La alteración mas grana del hueso perioáantal es una desapa-

rición de la cresta alveolar a cause de la resorción Usa incipiente. A 

medida gua la reeorcién avanza, hay pérdida horizontal de mis husmo can -

tendencia al ahuecamiento del hueso alveolar interdental. El espacio del 

ligmesnto periodontal conserva su espesor habitual, y por lo general no -

es observan alteraciones exospto cambios 6ssoo superficiales gua en la --

practica pueden ser ~aneas. 

Trataziento y Pronóstico 

Si la pérdida besa no ha sido excesiva, si P30 irritantes son - 
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eliminados por descamación y raspado y las bolsas lo son mediante la re--

cestón gingival o la eliminación quirdrgica de la onda o me la gingivsc 

turnia, si se corrigen los defectos óseos y se devuelve la arquitectura mor 
mal a los tejidos de soporte del diente, si ee equilibran las fuerzas ---
ocluidas y se corrigen los factores sistemdticos, es posible salvar los 

dientes afectados por la enfermedad mediante el tratamiento periodontal -

cuidadoso y completo. 

ENFERMEDADES DELZMEMTIVAS 

Trauma de la Oclusión 

oclusión, la Fuerza de Sostén 

Ds igual modo que el diente depende de los tejidos periodonta 

les para permeneuer en el maxilar, los tejidos pericdontalee dependan de 

la actividad funcional del dienta para conservar su salud. Cuando le es- 

timulación funcional es insuficiente, los tejidos periodo:inhales se atro—
fian, cuando es mitras el diente el periodonto desaparece. Le ocluid& -
es la cuerda salvavidas del periodonto. 
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Trauma de la Oclusión 

La lesión del tejido periodontal causada por fuerzas ocluseles 

se denomina trauma de la oclusión. El trauma de la oclusión es la lesión 

del tejido, no la fuerza oclusal. Una oclusión que produoe esta lesión -

se llama oclusión traumatice. Las fuerzas ocluaales excesivas también --

pueden perturbar la función de los mas culos de la mastioaciem y causar --

supimos dolorosos, dañar la articulación temp3rmandibular o producir la 

atrición excesiva de los diente'. 

El trauma de le oclusión puede ser Agudo o crónica). El trauma 
agudo de la oclusión es la osusecuencle de un ciablo brusco en la fuerza 

oclusal, tel sao el 'generado por una ~Munición o aparatos de prótesis 

que interfiere en la oclusión a altera le dirección de les fuerzas oclu-

sales sobre los dientes. 

Los resultados son dolor, sensibilidad a la percusión y aumento 

de la movilidad dentaria. Si Le fuerza desaparece por modificación de la 

posición del diente o por deslio** o corrección de la restauración, le l 

sida cura y loe síntomas remiten. Si ello no sucede, le lesión pericdon-

tal empeora y evoluciona hacia la necrosis, can formación de abscesos pe-

rtodontelee, o persiste en estado crónico. 

El trauma crónico de le oclusión es mas coman qua le famas elu-

de y de mayor leportancia cltnlca. Can frecuencia naos de cambios ~me 

les en le oclusión, producido* por le atrición dentaria, desplazamiento y 
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extrusión de los dientes, =binados con hábitos parafuncionales caro ---

bruziao y apretamiento y no cono secuelas del trauma periodontal agudo. 

Etapas del Trauma de la Oclusión 

El trauma de la oclusión se produce en 3 etapas. La primera --

es la lesión, la segunda es la reparación y la tercera es un cambio en la 
morfología del pericdonto. 

Etapa I - Lisien 

La intensidad, localización y forma de la lesión del tejido ---

dependen de la intensidad, frecuencia y direwión de las fuerzas lesiva». 

La presión lavemunta MOSSiVa estipula el amen o de la resorción cateo--
clIstica del husmo alveolar, y en consecuencia hay un esanchimiento del -
espacio del ligamento periodontal. la tensión ~anta excesiva alarga 
las fibras del ligamento periodontal y produce aposición del humeo alveo-
lar. En las armas de mayor propicien loe vasos aumenten en cantidad y --
diminuyen de tamaño; en Áreas de mayor tensión, °atan agrandados. 

La mayor presión produce una gama de caMbios en el ligamento --
periodontal, gama que oanionsa con compresión de las fibras, ~sis de 
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los vasos sanguíneos y hemorragia y sigue hasta la hialinizacidn y la ne-

crosis del ligamento. También hay resorción excesiva del hueso alveolar, 

y en ciertos caeos resorción de la substancia dentaria. La tensión finten 

sa causa ensancheniento del ligamento pericdcntal, trombosis, hemorragia, 

desgarro del ligamento periodontal y raso cien del hueso alveolar. 

La presión intensa suficiente para forzar la raiz contra el ---

hueso produce necrosis del ligamento peno:tonta' y el huelo. El hueso es 

reabsorbido por células del ligamento periodontal vital adyacente al Aria 
necrética y las de los ~cine nodulares, mediante un proceso llamado --

resorción socavante. 

La bifurcación y la trifurcación son las grasa del periodonto -

d. susceptibles a la lesión por fuerzas oclusales excesivas. 

Al lesionarme el periodonto, hay un descenso provisional de la 

actividad mitStica y del ritmo de proliferación y diferenciación de los - 

fLbróblastos, fonnecién de hueso y colégena, que vuelyen a la normalidad 

una ves desaparecida la fuerza. 

Etapa II - iiiparacién 

En el periodonto normal hay reparación constante. En el trau—

ma de la oclusión, los tejidos lesionados estimulan el incremento de la -
actividad reparadora. 
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Los tejidos dañados son eliminados y se forman nuevas fibras y 

células de tejido conectivo hueso y aumento para restaurar el periodonto 

lesionado. Una fuerza es traumAtica solo en tanto que el daño que produ-

ce supere a la capacidad de reparación de los tejidos. A veces, se forma 

cartílago en los espacios del ligamento periodo tal, cano consecuencia --

del trama. 

Formación de Hueso de Refuerzo 

Cuando el hueso es reabsorbido por fuerzas ocluidas sucesivas, 

la naturaleza trata de reforzar las trabikulas óseas adelgazadas con hue-
so nuevo. Este intento de empanzar la pérdida ósea se domina forma--

cien de hueso de refuerzo y es una laportante característica del proceso 
de reparación asociado al trauma de la oclusión. Así mimo, se presenta 

cuando el hueso es destruido por inflamación o tumores osteoliticos. 

La formación de hueso de refuerzo se produce dentro del maxi—

lar, ya sea en el centro o en la superficie ósea. En la formación de hm 

so de refuerzo central las células andbeticas depositan nuevo humeo que -

restaura lea trábéculas óseas y disminuye los espacios medulares. 

Hay formación de hueso periférico en las superficies veetibula-

res y 1i:iguales de la tabla ósea. Fisgón su intensidad puede producir en-
grosamiento en forma de meseta del margen alveolar, denominados cornisas 

o un abultamiento pronunciado del contorno del huello vestibular y linguel. 
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Etapa III - Remodelado da Adaptad& del Psriodonto 

Si la reparacién no va aparejada con la destruocién causada ---

por la oclusión, el periodonto se modela tratando de crear una rodad& 

estructural en la cual las f arme dejen de ser lesivas para los tejidos. 

Para amortiguar el impacto de las fuerzas lesivas, el ligamento pericdon-

tal es ensancha y el hueso adyacente es reabsorbido. Los diantes afecta-

dos se aflojan. WAD consecuencia, hay ensam2www[anito del ligamento pedo 

dental, en forma de embudo en la cresta y defectos a~ares en el hueso. 

Causas del Trauma de la °dual& 

El trauma de la oclusión time su origen: 

1. La alteración de las fuerzas oclusales. 

2. Dieminucién de Le capacidad del paricsionto para importar 
las fuerzas oclusalaw, o una ouebtnacién de ambas cosas. 

Tala °dual& que pral os lacten periodontal es traumática. --

Leo relaciones °chamales que son trausáticas se denominen deaarionfa oclu 
sal, deasquilibrio funcional o distrofia oclusal, Ello en ras& de su -- 
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efecto sobre el periodonto, no por la posición de los dientes. Puesto --

que el trauma de la oclusión se refiere a la lesión de los tejidos y no -

a la oclusión, una fuerza oclusal intensa no es traumatice si el periodon 

to se adapta a ella. 

A mes, el trauma se describe como factor primario o secunda—

rio en la etiología de la deatruocién pericdon al. 

Trauma de la oclusión Primario 

El trauma de la oclusión es considera ~O factor etiolégico --

primario e► la destrucción periodontal, si la frica alteración local ala 

que esta sujeto el diente es la oclusal. Es la lesión periolontal produ-

cida alrededor de los dientes con un periodonto anteriormente sano: 

1. ~pub de la oolccacién de una obturecien alta. 

2. Una ves instalado un aparato de prótesis que crea fuer--

sao excesivas sobre pilares y dientes antagonistas. 

3. Deepuée de la migración o intrusión de dientas hacia ---
lo' impactos originados por el no reemplazo de diente* ausentes, y 
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4. 	~pullo del movimiento ortodentico de los dientes hacia 

posiciones funcionalmenta inaceptables. 

Trauma de la Oclusien Secundario o COmplicante 

El trauma de la oolusien es considerado causa secundaria de --

deetruoción periodontal cuando la capacidad del periodonto para importar 
Las fuerzas oclusalse seta deteriorado. 

El periodonto se torna vulnerable a la lesión y las fuerzas 	- 

columnas antes fisiológicas se ~vierten en traumAtioas. 

Factores gua Afectan a la Capacidad del Periodanto para Sopor—
tar Neme Oclusales 

La inflamecien del ligamento periodontal conduce a la degenera--
cién de las fibras principales, y red os la capacidad del ligamento parlo-

dontal para soportar fuersaa ocluidas y transmitirlas al huaso. 

En la enfermedad perlodontal se destruyen hueso alveolar y fi—
bras pericdontales, aumenta la carga sobre el resto de loe tejidos, por--

qUil 
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1. Hay menos tejido para soportar las fuerzas, y 

2. Aumenta la palanca sobre los tejidos remanente'. 

Cuando los dientes con enfermedad periodontal inflamatoria mi-

granhacia posiciones en las cuales estén sujetos a fuer=as causales el-

motivas, la oclusiéo lesiona el periodonto y agrava la migración de los -

dienta. 

Los dientes aflojados por la enfeniedsd periodantal ee mueven - 

en sus alveolos, se inclinan en relacién con los dientes amtagonletai y - 

encuentran fueres" oclusales laterales lesiva.. El movtalento hacia atrae 

y adelante de los dientas flojos perturbe la reparacién del desgaste nor-

mal, de modo que fuerzas ocluiste. aceptables en otras condiciones se ter 

non lesivo. 

La hipofuncién tiene por consecuencia la atrofia del ligamento 

periodontal y hueso alveolar, lo cual impide la capacidad de roqueta --

del periolonto cuando se restaura la colusién. 

La edad y enfermedad"' generales que inhiban la actividad anché 

lica o inducen cambios degenerativo. en el periodonba caducan la capaci—

dad para soportar fuereis ocluidas. 
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Atrofia por Desuso 

Desde el punto de vista microsodpico, la atrofia por 4111~3 ---
aparece cono un agrandamiento de los espacios medulares Usos y desapari-
otee de una gran parte del trabeculado emeo. La diferencia mía notable -
es la poca cantidad de hueso esponjoso alrededor de uno, y la buena trama 
de hueso en torno al otro. Al comparar, las trabiculaa del diente en fan 
cito tienen distribución compacta, corta, amado de nido de abeja. hay - 
oortical besa alrededor de ambos dientes. 

osteoporosis 

Cuando aparece osteoporosis en la atrofia por desuso, se produ-

ce mediante resorción oateocléatica de trabeculas damas sn eones de inac-
tividad funcional. Afecta a todo el tejido emeo, a la substancia funda--
mental °plantea y a las sales minerales. Bate hecho es importante en el 
diagneletico y tratamiento de monas osteopordticaa localisadaa en el maxi-

lar. No bahrt medicamento quo ayude si la osteoporosis se origine por --

falta de fuman. El tratamiento adecuado seria restaurar la funcién. 

Gingivitis; Usacartativa Cremica 
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la gingivitis descemativa crónica es una afección degenerativa 

de los tejidos gingivales. 

Características Clínicas 

Esta enfermedad ee produce ell'los dos sexos, a cualquier edad -
desde la adoleoencia hasta la vida adulta avanzada, pero predomina en mu-
jeres del grupo cronológico ~rendido entre los 40 y 55 años, en parti-
cular en las que padeoen irregularidades hormonales derivadas de la meno-
pausia. 

L pacientes que presentan meta enfermedad se lee observen las 
siguientes características: Encías rujas, tumefactas y de aspecto bri-

llanta, a veces con vesículas mdltiplea y muchas sondo desnudada& euperfi 

ciales que tienen una superficie colectiva sangrante @opuesta. 0i a las 
motea no ulceradas es les da masaje, •1 epitelio es desprende o desliga 

Metimiento del tejido conectivo para dejar una superficie viva y sensi—
ble que senyra sin dífioultad. 

Loe pacientes con gingivitis ~cautive crónica es quejan de -

la ~remada sensibilidad de tejidos ging veles. Muelan tener díficulta-
des para comer coses calientes, frias o condimentadas, y el cepillado es 
casi imposible por el dolor y hemorragia que produce. A vemos se estable, 

ce un diarpiestico presuntivo cuando el paciente relata que su boca estu-- 
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vo sensible y muy irritada sin que tratamiento alguno haya sido exitoso. 

La cronicidad es una de las características comunes de la enfermedad que 

los pacientes llegan a padecer por años. 

Características Mistolégicas 

Las monas no ulceradas de la mucosa bucal en casos de gingivi-

tis descamativa crénica revela que el epitelio es delgado y atréfico. -

Las papilas spiteliales son cortas o faltan y hay edema epitialial. La -

capa basal aparece casi siempre internimpida y hay infiltrado celular in 

flematorio en el epitelio. 

La mitran* badal eet1 atréfico o aumente, en tanto que hay ede 

me e infiltrado celular inflamatorio en el tejido conectivo adbyacente. 

Las fibras coligenas conectivas aparecen etr6flosa o degeneradas, y a --

veces presentan carectertaticas similares a la degeneracién fibrinoide. 

etiología 

Las ardificacknes del tejido ounectivo son debidas, por lo --

mimo en parte, a fonaciones de cantidades anormal*. de ansimes ~pot/ 

merieacifin de la glucoproteins, 
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Tratamiento y Prondatioc 

El tratamiento es insatisfactorio y necesariamente empírico, --

puesto que la etiología se desconoce. Se ha efectuado la excisión quirdr 

gira completa del tejido afectado, pero es un tratamiento muy drtetico. - 

La aplicad& local de hormonas sexuales, andregenos en hombres y estrége 

nos en nujeres, puede fomentar reepitelivecién y protección del tejido --

conectivo lesionado. Este tratamiento no surte efecto en todos los caeos. 

Este enfermedad es crOnloa y puede persistir por tos. EXpertmenta remi-

siones y exacerbaciones leves, pero rara ves hay una involución ~té--

nes penalmente. 

Periodontosis 

conocida taro ~PI Atrofia alveolar difusa, perioementi---

tis fibrosa rarefaciante. 

Es una enfermad/dique se caracterice per una ripida pérdida --
de hueso alvedar en sis de un diente de la dentioten permanente. He pre 

santa en dos formes Mielgas. fh una, los Onioos dientes afectados son --
los incisivos y primeros molare'. 

En la otra, mis generelisada afecta gran parte de loé dientes. 

La magnitud de la destruccién no guarda valed& con la cantidad de irri-

tantes locales presentes. 
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Características clínicas y Microscópicas 

La pariadontosis me desarrolla en tras etapas, con las siguien-

tes caracteriaticas clínicas y microscópicas. 

La primera etapa se caracteriza por degeneración y deamdlisis 

de las fibras principales del ligamento periodo:Ital y la probable interne 

cién de formación de cemento. May resorción simultánea del humo alveo--

lar por causa de: 

1. Falta de eatiaulacién funcional de loe dientas, y 

2. Mayor presión sobre loe tejidos, cuya causa es Mama y -

proliferación capilar. 

La migración dentaria es el primer signo clínico y se produce -

sin alteraciones inflamatoria' detectables. El cuadro habitual consista 

en la migracién vestibulolingual y es:trust& y aflojamtanto de los !Acial 
vos auparían» y *erial& de diaatemes. Can menor frecuencia, se regis-

tra migración disto' de Los incisivos inferiores, Le velocidad de magra-
cien es afectada por la. relaciones ocluselea de loe «antes anteriores y 

le presido que ejerce la Lengua. Le migración de loe dientes posteriores 

en sentido metal o distal ea rara, 
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Características Clínicas y Microscópicas 

La periodontosis se desarrolla en tres etapas, con las siguien-
tes características dializas y microscópicas. 

la primara etapa se caracteriza por degeneración y demblisis 
de las fibras principales del ligewanto periadorkal y la probable interne 
cien da formación de mento. Hay resorción simultánea del huso aleo--
lar por causa da: 

1. Falta de estimulacién funcional de loe dientes, y 

2. Mayor presión sobre los tejido', cuya omisa ea edema y - 
proliferaciee capilar. 

La migración dentaria es el primor signo clf.nioo y se produce -
sin alteraciones inflaratorias detactables. El cuadro habitual consiste 
en la migración vestibulolingual y enguaten y alojamiento ds los inciaL 
vos superiores y *parición ds dimitieras. Con mor frecuencia, es regis-
tra migración distal de los incisivos inferiores. la velocidad de migra-
ción es afectada por las relaciones ocluealeo de los dientas ~lores y 
11 presión que ejerce la lengua. la migración de los dientes posteriores 
en sentido Rastel o distal es rara. 
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La segunda etapa se caracteriza por la rápida proliferación de 

la adherencia epitelial a lo largo de la raí:. Así mismo, es posible --

que haya proliferación de los restos epiteliales en el ligamento partodon 

tal. 

Desde el punto de vista clínico, las primera y segunda etapas -

son de corta duración y no es factible diferenciar una de otra. 

La tercera etapa es caracteriza por inflamación gingival progre 

siva, trauma de la oclusión, profundización de bolsas pericdontales y ma-

yor pérdida Cesa. Es frecuente que las bolsas sean infradeaas, pero la - • 

presencia de bolsas,infra8meas no es obligatoriamente una prueba de la --

existencia de pariodontosis. Esta es la etapa que generalmente me obser-

var me conoce por periodontosi■ avanzada o sindrame periodontal. 

La periodantogis es una lesión indolora. A vemos pierde presen 

tar sintamos similares a los de la periodontitis. 

Etiología 

La degeneración inicial en la pariodantoois, me considera c 

de etiología general, la lesión inflamatoria secundaria es generado por -

irritantes locales' sin iMbargo, todavía no es ha establecido el origen -

general de la periodontoolo. 

122 



Entre loa estados generales que serian causa potencial de la - 

periodontosis están el desequilibrio metabólico, alteraciones hormonales 
heredadas, enfermedades debilitantes, defic iencia nutricional, diabetes, 

sífilis, hipertensión, enfermedades de la colágena e inferioridad hereda-

da del órgano dentario. 

El tramad* la oclusión puede ser pausa, en parte, de la loca-

lización primaria de la destrucción pericdontal en las regiones ~ario--

res y molar, en ves de los patrones óseos de destrucción interdentaria --

horizontal. 

Características heidogréficas 

Hay diversos grados dé bolsas verticales con pérdida ósea alveo 

lar y ensanchoziento del espacio del ligamento periodantal. Esta bolsa -

vertical cuya pérdida 6sea iguale ser més ~anea en un dienta que en el -
adyacente, difiere de la pérdida ósea horizontal de la periadantitis. --
En cita, estén afectados muchos dientes en igual grado, de manera que la 

pérdida de hueso le ve horizontal. 

Tratamiento y Pronóstico 

El tratamiento de La períodontosi ha do ser la satraoción de - 
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dientes cuyo pronóstico sea decididamente malo a causa de su aflojamiento 

o la pérdida de soporte o porque se han alejado tanto de su posición que 

no pueden ser utilizados. También se extraerán los dientes que hayan erue 

ciando tanto que ama imposible restablecer la oclusión. Algunos dientas 

parecen insalvables cuando hay inflamación y es frecuente que la radiogra-

as revele una considerable pérdida de humo alveolar. Sin embargo, a me-

nudo tales dientes serán propicios para un tratamiento ulterior una Me --

efectuada la descamación y pulido e instituido el cuidado C41~13. El pro-

nóstico de la periodcntal. Los diversos factores que entran mi etiolog1a 

hacen que sea muy dificil de manejar y al Mi" tiempo, la corrección de -

los trastorrboe sistemáticos no siempre redunda en una ~puesta inmediata 

de la lesión periodontal. Por ello, el pronóstico no es muy alentador. -

Si se corrige una deficiencia nutricional, el diente afectado por la pe--

riontosis puede repararse antes de que se produzca la bolsa. A veces, es 

consigue un oaMbio favorable en el estado general y hay reparación en es--

taz zonas; los dientes es afirman en eu nueva posición, y no se observa --

que la enfermedad siga avanzando. 
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~MENTOS GINGIVAIES 

Los agrandan:lentos gingivales as clasifican segen la etiología 
y la patología en: 

I. 	Agrandamiento Inflamatorio. 

a) 	Créntoo 

1, 	localizado o generalizado. 

2. 	Circunscrito. 

b) 	Podo 

1. 	Absceso gingival. 

2, 	Abismo pariackotal, 

II. 	Agrandamiento Itipsrplliaioo no Inflenstorto. 
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a) Hiperplasia gingival asociada con el tratamiento 

con dilantina. 

b) Agrandamiento gingival hiperpltatico illopItico, 

hereditario o familiar. 

III. Agrandamiento Carbinado. 

N. 	Agrandamiento Condicionado. 

a) Hormonal. 

	

1. 	Agrandamiento en el embarazo. 

	

2, 	Agrandamiento en la pubertad, 

b) laucamioo. 

c) Amolado a la deficiencia de la vitamina C. 
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d) 	Agrandamiento inespecífico. 

V. Agrandamiento Neoplisim. 

VI. Agrandamiento del Desarrollo. 

Localización y Distribución 

La localización y distribución del agrandamiento gingival se --

designa de La siguiente manera: 

Localizado: Limitado a la encía adyacente aun solo diente o a 

un grupo de dientes. 

Generalizado: Abarca la encía de tJda la boca. 

Marginal: Confin do a la encía marginal. 

Papilar, Se limite a la papila interdentaria. 
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Difuso: Afecta a la encía marginal, insertada y papila. 

Circunscrito: ?granda:lento aislado, sésil o pediculado, de -
aspecto timoral. 

I. 	?grande:Riente Inflamatorio 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de alta 
raciones inflamatorias crónicas o agudas. 

Agrandamiento Inflamatorio Crecía() - localizado o Cenara 
usado. 

El agrandamiento gingival inflamatorio «Mico comienza 
como un abultamiento leve de la papila interdentarta, la anda 'marginal o 
de ambas. En loe primera' estadios se produce un abultaRiento en forras -
de salvavidas alrededor del diente afectado. Ceta abultamiento aumenta de 
temsho hasta que cubre parte de las mamas. Por lo general, el agrande- 
máento es papilar o marginal y puede ser looalisado o generalizado. Ou - 

crecimiento es lento e ti loro, salvo que se complique con infección egu 
da o trauma. 
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Circunscrito 

Este agrandamiento asemeja a un tumor. Puede ser inter-
proximal o hallarse en el margen gingival o en Wanda insertada. Las -
lesiones son de crecimiento lento y por lo general, indoloras. b facti-

ble disminuya espontáneamente de tamaño y que lapo resparescan y se --

agranden contindemente. A veces, se produce la ulceracien dolorosa del -

pliegue entre lames y la encía adyacente. 

Histopatologla 

Las siguientes características :m'aducen el agrandamien—

to gingival inflamatorio y liquido inflamatorio y mudado celular, digan 

raciones del epitelio y tejido coactivo, neoformacién de ampliares, in--
gurgitacién capilar, hemorragia, proliferacién de epitelio y de tejido --

conectivo, nuevas fibras coligamos. Las lesiones an cuya composicidn hay 
poadandnancia de ~las inflamatorias líquidos correspondientes a altere 

dones dsgenerativas son da color rojo o rojo anulado, blandas y friables, 
con una imperticie lisa y brillante, y sangran con facilidad. Las Melo-

nes con predominio fibroso, abundante fibroiblaetoe y haces colágsnos son 
relativamente firmes, resilientes y rosadas. 
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Etiología 

La causa principal del agrandanienbo gingival inflamato-

rio crónico, es la irritación local prolongada. Los factores etioldgicos 
caracterfsticos de esta enfermedad son los siguientes: Higiene bucal in-

suficiente, relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas, falta 

de función, caries de cuello, márgenes desbordantes de restauraciones, --
restauraciones mal contorneadas o pdntioos, retención de alimentos, irri-
tación general por retenedores o sillas de prótesis parciales movibles, 
respiración bucal, obstnxxidn nasal, reubicación de dientes con trata---
miento ortodfotico y hábito de presionar la lengua contra la anota. 

Agrandamiento Inflamatorio Agudo. 

Absceso Gingival 

El absceso es una lesión localizada, dolorosa, de expan-

sión rApida, que por lo general se instala ripidamente. Se limita al mar 

gen gingival o papila interdentaria. En los primeros estadios se presen-

ta COMP una hinohazdn roja cuya superficie ea lisa y brillante. Entre --

las 24 y 48 horas es coman que la lesión sea fuctuante y puntiaguda con -

un orificio en la superficie, del cual puede ser eopulasdo un exudado pu-

rulento. Los dientes vecinos suelen ser sensibles a la percusión. Si se 
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deja que avance, las lesiones se rompen espontáneamente. 

Histcpatologfa 

El absceso gingival es un foco purulento en el tejido --

conectiva; rodea de infiltrado difuso de leucocitos polimorfonuclearee, -

tejido edwiatizado e ingurgitación vascular. El epitelio presenta grados 

variables de edema intracelular y extracelular, invasión de leucocitos y 

úlceras. 

Etiología 

El agrandamiento gingival inflamatorio agudo es repuesta 

a irritación de cuerpos extraños, CIUMP cerdas del cepillo de dientes, oís 

caras de manzanas o caparazón de langosta introducidos en la encía por la 
fuerza. La lesión se limita a la encía y no hay que confundirla con el -

absceso periodontal lateral, 

Absceso Periodcntal 

ins abscesos pariodontales producen, por lo general, el 
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agrandamiento de la encía, pero ademas afectan a Ice tejidos periodonta--

les de soporte. 

II. 	Agrandamiento Hiperplístico no Inflamatorio 

La hiperplasia se refiere al aumento de tamaño ds los --
tejidos o de un órgano, producido por el atalanto de la cantidad de sus --
amvcrientes celulares. 

Hiperplasia Gingival Asociada al Tratamiento oon Dilantina 

El agrandamiento gingival provocado por la dilantina sem-
dica, antioonvuleivu usado para al trataniento de la epilepsia, aparece -
en algunos pacientes que ingieran la droga. 

Características Clínicas 

La lesien primaria ounienaa CIIMP todo agrandamiento indo-

loro, perifélrioo, en el margen gingival vestibular y lingual y en las papi 

las interdentarias. 
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A medida que la lesión progresa, los agrandamientos mar-

ginales y papilares se unen y pueden transformarse en un repliegue macizo 

de tejido que cubre una parte considerable de las coronas y paede interpo 

verse en la oclusión. Cuando no hay inflamacidn eabreagregada, la lesidn 

tiene forma de mora, es firme, de color rosado pálido y resilente, con --

una superficie finamente ldbulada, que no tiende a sangrar. La hiperple-

sia de origen dilantinico puede presentarse en bocas desprovistas de irri 

tantee locales, y puede estar ausentes en bocas con grandes cantidades --

de irritantes locales. 

El agrandamiento es crónico, y aumenta de tamaño con ---

lentitud, hasta que interfiere en la ocluían o se torna de ~teto desa-

gradable. Al eliminarlo quirdrgicemente, vuelve a aparecer. Desaparece 

espontáneamente al mes, una vez interrumpida la ingrastidn de la draga. 

Es importante diferenciar entre el aumento de tamaño pro 

decido por la hiperplasia dilantinica y la inflamacidn sobreagregada cuyo 

origen es la irritacidn local. Las alteraciones inflamatorio secunda—

rias dan una coloración roja o rojo azulado, borran los 10mites lobula---

dos y aumentan la tendencia a la hemorragia. 

Histopatologfa 

Se observa una hiperplasia pronunciada de tejido ounecti 
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vo y epitelio. Hay acantosis del epitelio y brotes epiteliales alargados 

que se extienden en profundidad dentro del tejido conectivo. Este pavonen 

ta haoes collgenos densos, con ausento de fibrciblastos y vasos sanguíneos. 

Las fibras oxitalenicas ion numerosas por debajo del ---
epitelio y en zonas inflamadas. Los cambios ultraestructurales del epite 

lío incluyen el ensanctwedento de los espacios intercelulares de la capa 

banal, edema citopliamatico y rarefaocién de ~osamos. El índice mito-
tico se halla descendido. 

Agrandamiento Hiperplistico Idiopiltioo, Hereditario o Fa 

editar 

Es una limite rara de etiologfa indetemminada que ha si-
do designada por los naibres tales ~I elefantiasis gingivosetamitica, 

fibroma difuso, elefantiasis familiar l fibrumatosis idiopAtica, fibromato-
sis gingival hereditaria y fibramatceis ~liar coniOnita. 

Características Clínicas 

Afecta a la encía insertada, encía marginal y papilar --
interdentariam, en contraste aun la hiperplaila dilantínica, que se limi- 
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ta al margen gingival y papilas interdentarias. Ea camdn que abarque las 

superficies vestibulares y linguales de los doe maxilares, pero la lesidn 

puede circunscribirse a un solo maxilar. La encía agrandada es rosada, -

firme, de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una superfi-

cie característica, finamente guijarrosa. Eh caso avanzado, los dientas 

están casi totalmente cubiertos y el agrandamiento se proyecta hacia la -

cavidad bucal. 

Los maxilares se ~cesen por los agrardamientos abultados de -

la encía. Las alteraciones inflamatoria' secundarias son ayunes en el -

margen gingival. 

Histopatología 

Hay un aumento abultado del tejido conectivo relativaman 

te &vascular y que se campone de haces colígenos densos y numerosos abro 

llantos. El epitelio superficial est$ ensanchado y hay acantosis, con bro 

tes alargados. 

Oticicgía 

La etiología ea desconocida y a la hiperplasta se le de-

nomina ideopAtica. El agrandamiento aviene& con la erupcidn de la denti 
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cien temporal o la permanente y puede evolucionar después de la extracción. 

III. Agrandamiento Combinado 

Las alteraciones secundarias incrementan el tanalo de la 
hiperplasia gingival preexistente y producen el agrandamiento gingival oma 

binado. 

En muchos casos, la inflamo/cien secundaria ermascaralas 
características de la hipsrplasia no inflamatoria preexistente hasta el -
punto de que toda la lesién parece inflamatoria. 

El agrandaaiento gingival combinado consta de dos coprom 

nentes, una hiperplaaia primaria o Ubica de tejido conectivo y epitelio, 
cuyo origen no guarda velad& con la inflamacien, y un couonente secun-

dario inflamatorio subreagregado. 

La ~resten de la irritactdn local elimina el componen-
te secundario inflamatorio y reduce proporcionalmente el tameNo de la le-
sten, pero la hiperplaolia no inflamatoria queda. 

1V, 	Agrandamiento, Condicionado 

Esta clase de agrandamiento ocurre curdo el estado ger» 
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ral del paciente es tal que deforma la respuesta comb de la encía a las 

irritantes locales y produce una modificación correspondiente de las --

características clínicas corrientes de la gingivitis crónica. La forma -

específica en que el cuadro clínico del agrandamiento gingival condiciona 

do difiere de la gingivitis crónica depende de la naturaleza de la influen 

cia sistamItica modificadora. Se precisa de la irritación local para que 

oamience este tipo de agrandamiento. 

Agrandamiento Hormonal - Agrandamiento del Eobarazo 

I el embarazo el agrarbdamiento puede ser marginal o ge-

neralizado o de aspecto tumral. 

Agrandamiento Marginal 

Este es el resultado del agrandamiento de mana' anterio-

res inflamadas. El agrandamiento no se produce ni no hay manifestaciones 
clínicas de Lrritaciert local. El albarazo no produce la lesidn, el Miar 

bolineo alterado de los tejidos intensifican la n'apuesta a los irritan-

tes locales. 
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Características Clínicas 

El agrandamiento es por lo combo  generalizado y tiende 
a ser Me prominente en zonas interproximales que en las superficies ves-
tibulares y linguales. La encía agrandada es rojo brillante o regenta, -
blanda y friable, de superficies lisa y brillante. Sangra esponténeasmn-
te o a una provocacidn leve. 

Pqrandesiento Gingival de ¡hapset° 'Moral 

El llamado tumor del sharaso no es un neoplamme, es ---

una respuesta inflamatoria a la irritacidn local y es modificado por el -

estado del paciente. Se suele presentar después del tercer mes de isobara 
so, pero es posible que aparezca antes. 

Características Clínicas 

Km una masa esférica circunscrita, aplanada, semejante -
a un hongo, que hace protrueldn desde el margen gingival, o aun mayor fre 

maneta, desde el aspecto intarpramimal, unido por une base sésil o pedí-
culada. 
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Por lo general son de color rojo subido o magenta, su --

superficie lisa y brillante muchas veces presenta manchas puntiformes de 

color rojo obscuro. Es una lesidn superficial y no invade al hueso adya-

'alba. Es indoloro, salvo que su tamaño y forma sean tales que permitan -
la ammulacién de residuos bajo su margen o se interpongan en la oclusién, 

en cuyo, caso puede haber dlceras dolorosas. 

Hitolopetologia 

Tanto los agrandamiento. marginales o 	los de aspecto 
tumoral se componen &IMMO& central de tejido conectivo cuya pa rife 

rea este cubierta de epitelio escamoso estratificado. El tejido oanecti 
vo cuenta con numen:~ capilares ingurgitados neoformedos, tepimados --

por células endotelialee cuboidess. Entre los capilares hay un estima 

moderadamente fibroso que presenta diversos grados de edema e infiltrado 

leucocitario. El epitelio escome° estratificado se halla engrosado y --

tiene brotes eultelieles pronunciados. 

El epitelio bausa manifiesta un cierto grok)de edema --

itrecelular y extreoslular, hay puentes interoelulares ~motas e inm-

filtracidn leucocitarla. Le superficie del epitelio generalmente es que-
n'Untado. El agrandamiento gingival en el optares° se denomina anglo--

granuluma. 

La proliferación endotelial destacada, con formacién de 

capilares e inflamación wjrejala, son les caracterfsticas particulares.- 
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La mayoría de las enfemadmies gingivales que se producen durante el archa 
raso pueden ser prevenhdas mediante la eltninacién de Loa irritantes loca 

les y el establecimiento de una higiene bucal minuciosa desde el comienzo. 

Agrandamiento en la Pubertad 

Si coa& observar este agrandmalanb2 tanto en varones oo 
yo en mujeres en la pubertad. 

Características Clínicas 

ft marginal • inberdentario y ee oaracterisapor tener -

papilas interpromimales "atadas» 

Ademas del aumento de tausio, •1 agrandamiento gingival 
de la libertad presenta todas las caracterfeticas propias de la enfermo--

dad gingival inflamatoria °renio'. as el grado de %rodamiento§ y la — 
~denota ala repeticien masiva y presencia de w irritad& local rola 
tivimente poquita, lo que establece la diferencia entre •1 agrandamiento 
gingival en la pubertad y el agrandamiento gingival inflamatorio crénioo, 

Denaparace hasta que se quitan los irritantes locales. 
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Histopatologfa 

Puesto que la lesidn ea cid naturaleza predosinantsments, 
resulta difícil diaernir la influencia general predispone** mediante loa 
manifestaciones histolegicas especificas. El cuadro microacdpioo es el -
de la inflamación crdnice con Mora abundante y alteraciones &generati—
vas concomitantes. 

Agrandamiento lavolmioo 

tl agrardmstento gingival leudado° representa una res--
pasta exagerada a la irritación local, que se manifiesta por tal infiltra 
do denso de leucocitos inmaduros proliferantes. 

El agrin&miento levrissico verdadero ocurre en la leuce-
mia aguda o suhaguda, cuando hay irritantes lotales y carea veces en la - 
lamida crónica. Ente agrandemianto es difuso o marginal, localizado --
o generalizado. 

Histopatologia 

El tejido conectivo se infiltra can une esas densa do -- 



leucocitos inmaduros y proliferantes, cuya naturaleza específica varía se 

gén la clase de leucemia. 

Así mismo, se observan leucocitos maduros correspondienr 

tes a la inflamación cónica. Loe capilares se hallan ingurgitadoa: el -

tejido oanectivo esta en su mayor parte, adematisado y degenerado. El --

epitelio presenta diverso grado de infiltración leucocitaria con *dama. -

Es frecuenta ver nanas aisladas de inflamación uloarcnecrotisante, con --

una trama aewkraardzranose de fibrina, células epiteliales necrosadas, leu 

cocitos poliarafanucleares y bacterias. 

Agrandamiento Asociado a la Deficiencia de Vitamina C 

La deficiencia nula de vitamina C no causa par al adema 
la inflamación gingival, pero s6 produce hemorragia, degeneracién volígs-
na y edema del tejido cxxiectivo gingival. El efecto ~binado de la defi 

ciencia de vitamina C e inflamación produce el agrandamiento gingival ami 

vo en el esoorbtto, 

Características Clínicas 

El agrandamiento gingival en la deficiencia de vitamina 

C es marginal, la ende es rojo emulado, blande y friable con una super—

ficie lisa y brillante. 



La hemorragia espontánea o a la provocación leve y la ne 

crasis superficial can una asudamealbrana, son características comunes. 

Histopatolcqf a 

La anda presenta infiltrado oslular inflamatorio crdni-

co con una respuesta aguda en la superficie. Hay algunas sonso de homo--

rragia con capilares ingurgitadoe. Los hallazgos mis calientas son el --

misma difuso, degeneración m'alesna y escasez de fibras coligan.' o fibra 

blastaa. 

Agranda intento Condicionado Inespecífico 

El granulan* pidgeno es un wandaniento gingival de as-
pecto tu oral que se considera CjMID una respuesta condicionada esperada 
a un traumatismo pequeño. 

Característica» Clínicas 

La leal& varia desde una masa circunacrita esférica de 

aspecto tumora1 can una base padiculada hasta un agrandamiento aplanado - 
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de aspecto quelcdde de base ancha. Es rojo o pdrpura brillante, friable o 
firme, segdn su antiguedad, las más de las veces presenta dloeras superfi-

ciales y exudmdo purulento. La lesidn tiende a evolucionar espontáneamen-
te para convertirse en papilama fibrospitelial, o persiste relativamente -
inalterada ~ante años. 

El tratamiento consiste en la eliminacidn quirúrgica de -

las lesiones y suprimir los factores irritativo@ locales. 

Histopatologia 

EL granulas pidgeno se presenta como una masa de tejido 
de granulación cu infiltrado celular inflamatorio crdnáoo. Las caracta-
rfsticaa más notables son la proliferecidn endotelial y la ~Ande - 
mmeresos espacios vasculares. El epitelio superficial es atrdfioo en al 

ganas zunas e hiperplástioo en otras. Son hallazgos ~mes la ulcerar--
cíen de la superficie y el exudado. 

V. 	Agrandamiento Nsuplásico 

~ores Renignos de Encía - 'palie 

Es un término ~do clfniamenta pira designar a todos - 
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los tumores de la encía. Sirve para localizar el tumor, pero no lo des-

cribe. Muchas de las lesiones llamadas dpulie son inflamatorias, no neo-

plémicasi 

Los fibromas de ende nacen del tejido conectivo o del -
ligamento partadontal. Son tumores ~Incoe, de crecimiento lento, que 

tiendan a mirarme. y nodulares, pero pueden ser blandos y vasculares. -

Las fibromas suelen ser peliculadoe. 

Hietwatologfa 

El fibroma duro es compone de haces °Memos densos de 

fibras colígeme bien formadas, can algunos fibrocitoe elípticos aplana--

dos. re un tumor relativamente avaecular. Hn el fibroma blando hay ma-
yor cantidad de fibrublaitoe y san de forme estrellada. Hay coligo» pe-
ro es menos deseo. Ad mismo, se observen diversos grados de ~colmase 
cidra. La neoformecidn de hueso ea un hallaego habitual en los fibromas. 
El hueso aparece como trabdcular de dieposicidn irregular can oetedblae--
toe y osteoide junto a bar bordea. TaMbidn se describieron el lipoftbrom 
mit y el mixoftbroma de la onda y mucosa alveolar, 
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FA nevus puede ser pigmentado o no pigmentado. Es fre—

cuente en la piel, pero se han registrado algunos casos de nevus gingival. 

La lesión es benigna y de crecimiento lento, su color varía entre el gris 

pAlido y el pardo Obscuro. Puede ser plano o algo elevado sobre la super 

ficie gingival, sésil o nodular. 

iiistcpatolcgta 

El tumor presenta grupos circunscritos de células ~—

cae en la eutemocsa, directamente de bajo de la capa de células tamales - 

del epitelio y separado de éste por el tejido conectiva. Las células •I•••••• 

pueblen contener melanina o no tener pigmento. en los dos casos, las oélu 

las névicas son demostrables al teñírselas can dihtdroxifeniladanine. 

Mi:bimotora 

El miablastame es una lesi6n benigna nodular y algo ele-

vada sobre la superficie gingival. 
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Histopatologfa 

Aparece CUMD maman de célula' polndricas o ahumadas 
con citoplawna granular acid6filo destacado. Hay marcada hiperplasia seu 

doepiteliamatosa del epitelio superficial. El mdablastama es denominarla, 
a veces, épalis oonginito. 

Homengiama 

Estas son tumores benignos de vasos sanguíneos go a ve-
ces se presentan en la encía. Son de tipo capilar o cavernoso; las nys - 
camines san los primeros. Son blandos, misiles o pedicalados e in dolo---

1125. Pueden ser lisos o de contorno *lanado irregular. El color varia 

del rojo obscuro al *pura y empalidece a la menciono de premian. Es-
tas lesiones nacen en la papila gingival intardentiria y se extienden en 

mentido lateral huta abarcar las dientes adyacentes. 

También el hemingiama se congénito, Mato es pleno, irre 

gular y difuso, con lesiones ~arable. en la cara o no en la ende susm 
len producirme ~toman como oonsecUancia de traumatiamoo. 

NO lens 

Es una protuberancia dura, de aspecto verrugoso que sobre 
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sale de la encía. La lesión puede ser pequeña y circunscrita o presentar 

se cano elevaciones duras y anchas con superficies finamente irregulares. 

Histopatología 

La lesión presenta un núcleo central de tejido conectivo 

con una marcada proliferación e hipergueratosis del epitelio. 

Granulara Reparativo Periférico de Células Gigantes 

Nacen de la zona interdentaria o del margen gingival ---

son mAs frecuentes en la superficie vestibular y pkieden ser sésiles o par-
diculadas. Su aspecto varia desde una masa regular lisa hasta una protu-

berancia multilobulada irregular, con indentaciones superficiales. Ave-
ces se observan úlceras en los bordes. Las lesiones son indoloras, de ta 
maño variable y Llegan a cubrir varios dientes. Pueden ser firmes o es—

ponjosas y el color va del rosado al rojo Obscuro o pdrpura azulado. 

La estirpacien completa lleva a la recuperación total. 

Histopstologfa 
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El granulama separativo de células gigantes presenta nu-

merosos focos de células gigantes nultinucleares y partículas de hemoeide 
rina en un estoma de tejido conectivo. Areas de inflamación crónica se -

hallan dispersas por la lesión y hay inflamación aguda en la superficie.-
El epitelio es hiperpléstico con uloeracicnes en la base. 

Granulama Separativo Central de Células Gigantes 

Se originan dentro de los mutilares y producen cavidades 

centrales. Eh algunos casos se deforma el maxilar de nudo que la encía - 
parsoe agrandada. 

Granulara de Plammocitos 

Ea una lesión benigna de la encía marginal interdenta---
ria o encía insertada, se presenta como una masa localizada pero puede --
ser también generalizada, Fa roja, friable, a veces granular, sangra can 
facilidad o va ~Adela de diatribucidon focal del hueso adyacentes. 

Desde el punto de vista microscdpico, aparece como una - 
acumulacidn densa de casi exclusivamente plasmocitos en capas cerfpactaa o 

en ldbulos, Por lo aman, es suficiente con la eliminación de los irritan 
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tes locales mediante raspaje, pero puede ser necesario la extirpación ---
quirúrgica. 

Leucoplasia 

La leucoplasia gingival se presenta en forma de lesiones 

blanco grisáceo, aplanadas escamosa», con variaciones que van hasta pla--
cas gruesas, irregulares y queratinosas. 

Histopatologfa 

Presenta espesamiento del epitelio con hiperqueratosis,-
acantosis y cierto grado de dísqueratosis. La inflamación del tejido ---

conectivo subyacente es un hallazgo concomitante. La leucoplasia es cau-

sada por la irritación crónica. Eis menester tener presente su capacidad 

do transformación maligna. 

Quiste Gingival 

Se ~une en las sanas de caninos y pa-csolerss inferio-
ras, con mayor frecuencia en la superficie lingusl. bon indoloros, pero 
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al expandirse pueden causar la erosión de la superficie del humo alveo-

lar. El quiste evoluciona a partir de epitelio odantogénico o epitelio -

de surco introducido traumáticamente en la zona. Su extirpación va segui 

da de curación sin contratiempos. 

Cande el punto de vista microscópico, presentan una cavi 

dad quistica tapizada por epitelio escamoso estratificado. En la pared - 

quistica se localizan papalos quistes tapizados par epitelio ooltzmar --

o SOMMDOO. 

'Amores Malignas de la Dicta 

Carcionem 

El tumor más camón maligno es el carcinama de células -- 

escamosas . 

Los carcinoma pueden ser acotillo°, o verrugoso* y los 

dos son crecimientos en la superficie gingival, o ulcerativm, que apare-

cen mimo lesiones erosivas planas. Invaden Localmente y afectan al hue—

so subyacente y la mocosa circundante. Con frecuencia asintamitioos pa--

san inadvertidas hasta que se complican con una inflamación dolorosa. --

Las alteraciones inflamatorias lisien enmascarar los neoplaamas. Las me- 
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tástasis por lo general se limita a la región subclavicular; sin embargo, 
propagaciones más extensas llegan a incluir el pulmón, el hígado y el hue 
so. Se ha registrado que loe carcinomas gingivales dan una supervicencia 
de cinco años. 

Helamos' Maligno 

Es un tumor bucal raro que tiende a aparecer en la encía 

del sector anterior del maxilar superior. El mielan" maligno es obscuro 

y can frecuencia lo precede unl• pigmentación localizada. Puede ser plano 

o nodulares y se caracteriza por su crecimiento rápido y metas tesis, tem 

puna'. Se genera a partir de los melanoblastoe de la ancla, carrillos o 

paladar. Ea copón la infiltración del hueso subyacente y la metástasis a 

'Mulos linfitioos del cuello y axilas. 

Nistqpatologfa 

El melanama maligno tiene cierta samojanaa can el nevuo 

benigno, sin embargo, la morfolegfa de las "las malignas es diferente. 

Le distribución es irregular e invasora, carece del agrupasiento defini-

do de las lesiones benignas y en algunas tomo se oontinda con el 'pitar 

superficial. 1l estros' de tejido conectivo es Me delicado y rela-

tivamente escaso. 
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El fibrosarooma, el linfosarcama y el reticulosarouma de 

encía son raros, el linfama maligno la lesión se presenta como una protu-

berancia persistente en forma de franbuesa, en la superficie del alveolo, 

Junto con supuración, Cacareo superficiales y marcada progresiva de la - 
ancla y hueso subyacente. 

La metástasis de tumores no son camales en la anda. 

VI. 	Agrandamiento Gingival de Desarrollo 

Características Clínicas 

Aparece COMO una deformación abultada da los ~tornos - 

vestibulares y marginal de la ende de dientes en diferentes etapas de --
erupción. Se produce p)r le superpoeición de la ende a la prominencia - 
normal del emmalts en l'agitad gingival de la corma. Con frecuencia, --

el agrandamiento persiste hazte que la adherencia eptteltal emigra desde 
el esmalte hasta la unión amelocementaria. 

El agrandamiento de desarrollo es fisiológico y par lo - 
onman no plantea problaimos, 
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Histopatologia 

Cuando no hay inflamación sobre agregada, el agrandamiento 

de desarrollo no presenta alteraciones patoldgicas, sin embargo, una zona -

de inflamación crónica en el margen gingival es el hallazgo onedn. 
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TEMA 

PREVENCION PERIODONTAL 



PREVENCION PEFtIODOINTAL 

El tratamiento periodontal oamienza con► la enfermedad y busca -

restaurar y conservar la salud periodontal incluso si se requieren técni-

cas muy complicadas. La prevención canienza con la salud y busca preser-

varla utilizando los métodas de aplicación universal más simples. 

La periodancia preventiva es un programe de cooperación entre -

el odontólogo, su personal auxilar y el paciente para la preservación de 

la dentadura natural, previniendo el comienzo, el avance y la repetición 

de la gingivitis y la enfermedad periodontal. 

Gran parte de la gingivitis y la enfermedad periodantal y la --

pérdida de dientes que ellas causan, puede ser prevenida, pues tienen su 

origen en factores locales que son accesibles, oerregibles y controlables. 

Negligencia 

Se puede culpar a la negligencia de la ~arfa, si no de todas, 

las enfermedades gingivales y periodontaless Le negligencia respecto de 

La boca, sana permite que se produsca la enfermedad, el descuido de la en- 
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fermedad incipiente hace que destruya las tejidos de soporte de los dien-

tes y el descuido dula boca tratada hace que la enfermedad se repita. 

La mayoría de los pacientes acuden en busca de tratamiento peno 

dental en momentos de peligro, a causa del dolor o porque temen perder --
sus dientes, cuando se requiere un tratsmientomuy largo, complicado y mu 

Ches veces costoso. Uha mayor atención en la prevencién de la enfermedad 
y su tratas►iento en sus periodos tempranos ocasionan menos problemas que 
el tratamiento a partir de lesiones avanzadas y aguudas. 

Placa Dentaria 

La placa dentaria es la causa mas importante de la enfermedad - 

bucal. 

Ea el principal factor etiolegico de la gingivitis y la caries 

dental. Los productos de las bacterias de la placa penetran en la encía -

y generan gingivitis, la cual al no ser tratada lleva a la periodontais 

y la pérdida dentaria. 

La placa también es importante, porque constituye la etapa ini-

cial de la formad& del calculo dentario. 
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Control de la Placa 

El control de la placa es la prevención de la acumulación de la 

placa dentaria y otros depósitos sobre los dientes y superficies gingiva-

les adyacentes, 

Es la manera más eficaz de prevenir la gingivitis y en cansecuen 

cia, una parte crítica de los muchos procedimientos que intervienen en --

la prevención de la enfermedad periadcntal. 

El control de placa, así mismo, es la manera más eficaz de pre-

venir la formación de cálculos, 

El modo más seguro de controlar la placa de que se dispone has-
ta ahora es la ~taxa mecánica con cepillo de dientes, dentífrico y ---
otros auxiliares de la higiene. 

L3 pericrlancia preventiva consiste en muchos procedimientos in-
terrelacionados, pero el control de la placa es la clave de la prevención 
de la enfermmdad gingival y periodontal. 

En fundamental para la práctica de la Odontología sin él, no --

es posible alcanzar la salud bucal ni prevenirla. Cada paciente de cada 

práctica dental debería encontrarse sometido aun programa de control de 

placa. 
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Clases de Cepillos 

Los cepillos son de diversos tamaños, diseño, dureza de cerdas, 

longitud y distribución de las cerdas. Un cepillo de dientes debe limpiar 

eficazmente y proporcionar accesibilidad a todas las áreas de la teca. 

la elección es cuestión de preferencia personal y la manipula--
cien fácil por parte del paciente es un factor importante en la elección 

del cepillo. La eficacia o el potencial lesivo de los diferentes tipos -

de cepillas depende en gran medida de cómo se los usa. 

Otros Auxiliares para la Limpieza Dental 

No es posible limpiar completamente los dientes solo mediante -

el cepillado y el dentífrico, porque las cerdas no alcanzan la totalidad 

de la superficie praximal. La remoción de la placa interproximal es asen 
cial, porque la mayoría de las enfermedades gingivales comienzan en la pa 
pila interdentaria y la frecuencia de la gingivitis es mas alta allí, Pa 
ra un mejor control de la placa, el cepillado ha de ser camilanntado con 
un auxiliar de la limpieza, o Me como hilo dental, limpiadores interden-
tarios,aparatos de irrigación bucal y enjuagatorios. 
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Técnicas de Cepillado Dentario 

Hay varios métodos de cepillado dentario, las cuales son: 

Técnia de Basa - Superficies Véstibulares Superiores y Vestibu-

loproximales 

Se canisnza por las superficies vestibulaprasimales en la nona 
rolar derecha►, colocando la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal 

con las cerdas hacia arriba, por detrás de la superficie distal del últi-
mo molar. 

Se colocan las cerdas a 45° respecto al eje mayor de los dien--
tés y fuércense los extremos de las cerdas dentro del surco gingival y so 
bre el margen gingival, aseguréndose de gua las cerdas penetren todo lo -
posible en el espacio interproximal. 

Se ejerce una presten suave sn el sentido del eje mayor de las 

cerdas y actívese el cepillo can un movimiento vibratorio hacia adelante 
y atrito, contando hasta diez, sin desooloar las puntas de las cerdas. --

Hito limpia detris del dltimo molar, la encía marginal, dentro de los sur 
oca gingivales y a lo largo de las superficies dentarias promimales hasta 
donde lleguen las cardar. 



Cuando se llega al canino superior derecho, colóquese el cepi-

llo de modo que la última hilera de cerdas quede distal a la prominencia 

canina, no sobre ella. 

Es incorrecto colocar el cepillo a través de la proa:mei& ---
canina. Ello traumatiza la inda cuando se ejerce presten para formar --
las cerdas dentro de los espacios interpramimales distales. Actívese el 

cepillo, sector por sector, en todo el maxilar superior, hacia la zona --

molar ~larda, asegurándose de que las cerdas lleguen detrae de la su—

perficie distal del Qitimo molar. 

Superficies Palatinas Superiores y Pramimapalatinse 

Se condensa por las superficies palatinas y proxteal en la sana 

molar superior izquierda, se continQa a lo largo del arco hasta la zona -

molar derecha. Se coloca el cepillo honsontelmente en las Amo molar -
y premolar. Para alcanzar la superficie palatina de los dientes anterio-

res, se coloca el cepillo verticalmente y se presionan las cerdas del CM-

timo dentro del surco gingival e interpramimalmente alrededor de 45', 

respecto al eje mayor del diente y se active el cepillo con golpes °ortos 

repetidos, Si la forma del arco lo permite, el cepillo se coloca horison 

talmente entre los caninos, con lao cerdas anguladaa dentro de has sumos 

de los dientes anteriores. 
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Superficies Vestibulares Inferiores, Vestibuloproximales, Lin - 

guales y Lingucproximales 

Se cepillan las superficies vesUbulares y proximales de la ---

mandibula sector por sector, desde distal del segundo molar hasta distal 

del molar izquierdo. Después de limpiar las superficies linguales y lin-

guopradmales sector por sector, desde la zona molar izquierda hasta la -

zona molar derecha. fin la región anterior inferior, el cepillo se coloca 

verticalmente, can las cerdas de la punta angulada hacia el surco gingi-

val. Si el espacio lo permite, el cepillo puede ser colocado horizontal-

mente entre les caninos, con las cerdas anguladas hacia loe surcos de los 

dientes anteriores. 

Superficies Oclusalea 

Presidnese firmemente las cerdas sobre las superficies oclusa--
les, introduciendo los extremos en el surco y fisuras. Actívese el cepi-
llo con movimientos cortos hacia atas y adelante, contando hasta dios y 
avanzando sector por sector hasta limpiar hados Ice dientes posteriores. 

Técnica de Stillman 

cepillo se coloca de ando que las puntas de las cerdea que-- 
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den en parte sobre la encía y parte sobre la porción oervial de loe dien-

tes. Las cerdas deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orientadas 

en sentido apical. Se ejerce presten lateralmente centra el margen gingi 

val hasta producir un empalidecimiento perceptible. Se separa el cepillo 

para permitir que la sangre vuelva a la encía. 

Se aplica preside varias veces y se imprime al cepillo un movi-

miento rotativo suave, can los extremos de las cerdas en posición. 

Se repite el proceso en todas las superficies dentarias, enman-

gando en la zona molar superior, procediendo sisteetticamsnte en toda la 

boca. Para alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores su 

perior e inferior, el mango del cepillo estar& paralelo al plano oclusal, 

y dos o tres penadlos de cerdas trabajan sobre los dientes y la encía. 

Las superficies oclusales de los molares y premolares se limr--

pian, colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y penetran 

do en profundidad en los surcos y espacios interpraximales. 

Técnica de Stillinan Modificado 

Este eu una aocidn vibratoria ce binada de las cerdas con el --

movimiento del cepillo en el sentido del eje mayor del diente. El cepi—

llo se coloca en linea mueogingival, con las cerdas dirigidas hacia afue-

ra de la corona, y se activa con movimientos de frotamiento en la encía - 

insertada, en el margen gingival y en la superficie dentaria. Se gira -- 
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el mango hacia la corona y se vibra mientras se mueve el cepillo. 

Técnica de Emes 

El arpillo se premiarla firmemente contra los dientes y la anota, 

el mango del cepillo queda paralelo a la linea de oclusión y las cerdas -
perpendiculares a la superficies dentarias vestibulares. Después, se nue 
ve el cepillo en sentido rotatorio, con los maxilares ocluidos y la tra—
yectoria esférica del cepillo confinada dentro de los limitas del pliegue 

Puco veatibular. 

Técnica Fisiológico 

Se hace un cepillado en la encía de manera comparable a la tra-
yectoria de los alimentos en la masticación. Esto comprende ~alientos 
suaves de barrido, gua ~se" en los dientes y siguen sobre el margen 
gingival y la mensa gingival insertada. 
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Técnica de Charters 

El capillo se coloca sobre el diente, con una angulacien de 45° 

con las cerdas orientadas hacia la corona. Después as nueve el capillo -

a Le largo de la superficie dentaria hasta que se los costados de las ser 

das abarquan el margen gingival, conservando el Angulo de 45°. 

Se gira levemente el cepillo, Mocionan& las cerdas de modo --

que los costados presionen el margen gingival, los extreme toquen los --

dientas y algunas cerdas penetran interproximalmente. Sin descolocar ---

las cerdas, girase la cabeza del cepillo, manteniendo la pcsicién doblada 

de las cerdas. La Recién rotatoria se continda mientras se cuenta hasta 
die:. Llévese el cepillo hasta la sona adyacente y reydbem el peocedi--

miento continuando érea por Ares sobre toda la superficie vestibular y --
después se para a lingual. Se debe tener cuidado de penetrar en cada es-

pacio interdentario. 

Para limpiar las superficies ocluaales, fuercenes suavemente --
las puntas de las cerdas dentro de las surcos y figuras y motivaos el oil-

pillo con un movimiento de rotacién sin caMbiar la posición de las cerdas. 

Repítase con micho cuidado sana por sane hasta que estén portee-

tmeente limpiar todas las superficies easticatoriam. 
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Elementos Auxiliares en la Limpieza Dental 

Hilo Dental 

El hilo dental as un medio eficaz para limpiar las superficies 

dentarias proximales. 

Se hace pagar suavemente el hilo a través del área de contacto, 

con un movimiento hacia atrio y adelante. No se debe forzar bruscamente 

el hilo en el Ama de contacto porque ello lesionaré la encía. 

Se coloca el hilo en la base del surco gingival en la superfi—

cie mesioproximal. Se limpia el área del sumo y se corve el hilo con — 

firmeza a lo largo de la superficie dentaria con un movimiento de atrás -

hacia delante hacia el área de ~tacto. Traslédeee el hilo sobre la pe-

pila intardentaria hacia La base del surco gingival adyacente y repdtase 

el proceso en la superficie distoproximal. 

la finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no despren—

der matos fibrosos de alimentos *cuñados entre los dientas y retenidos -

en la inda, 
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Colutorio. o Enjuagatorio. 

El uso de enjuagatorio. únicamente no es suficiente para mante-

ner una buena higiene bucal o salud gingival. Los enjuagatorios son por 

lo general, de gusto agradable, hacen sentir la boca utopia y eliminar► --
parcialmente los residuos sueltos de alimento' después de la ~ida, pero 

no desprenden la placa dentaria. 

Instrucciones para el Control de la Placa 

El control de placa tiene tres finalidades invortantes: 

1. Ft la prevenciem de la enfermedad gingival y periodontal. 

2. 01100 parte critica del tratamiento periodontal, y 

3. Eh la prevención de la recurrencia de la enfermedad en -

la boca tratada. 
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Paso 1 	Motivecidn del Paciente 

Antes de enseñar al paciente que hacer debe saber porque lo ha-

ce. Es preciso que el paciente comprenda que ea la enfermedad periodontal, 
cuales san sus efectos, que él es propenso a ella y que puede hacer para 

protegerse. 

Deba ser motivado para que desee mantener lispia su boca para - 

ett propio beneficio y no para agradar al dentista. 

Paso II lebeecién del Paciette 

Nichos pacientes oreen que el cepillo de dientes solo es para -

la limpiesa de loe dientes, hay que implicar eu importancia en la preven 
cién de la enfermedad del periodonto. 

El cepillado es el proaedtaLento terapéutico preventivo y aud-

liar oda Oportente adminiotrado por el pedante. 

lb Rimen otro ampo de la medicine puede el pedante ayudar --

tan encamines en la ~can y redundan de la gravedad de una miar 

medid como en la gingivitis, mediante el cepillado compleuntando, segén 
las mateldades individual" con la limpiase interdintaria aun hilo den-

tal, lialpiadares intardentartos de goma o madero e irrtgacten da agua ---
bajo presten. 
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El tiempo empleado en el consultorio para enseñar al paciente -

a limpiarse los dientes, es un servicio de salud mda valioso que limpiar-

leo loe dientes. Idealmente, habría que hacer ambas cosas. 

Can instruccidn y eupervisiem, es posible que loe pacientes re-
duzcan la frecuencia de la gingivitis mucho mas eficazmente que con sus -

habitas usuales de higiene bucal. 

Primera Visita de Enseñanza 

El paciente se presenta a la primera visita de enseñanza con --
un cepillo y limpiador» intardentarioe nuevos que deja en el consultorio 
para su uso en visitas ulteriores. 

Primero es hace la demostracidn del cepillarlo sobre In mudeáo,-
después se hace la demostrecidn en la boca del paciente mientras este ---
se dbeerva en un espejo de mono. bajo el paciente usa el cepillo, mien-
tras el aperador lo gura y corrige. Se repite el procedimiento don hilo 

dental y limpiedarem intardentarice e irrigación de agua a presidn, eagOn 

lea neoesidades del paciente. Aparatos da anaaftenaa con película* y dial-

positivas, se usarán MIMO auxiliaras de la enseñanza de persona a perso—

na, no can In substitutivo de elle. 

Para localizar la placa dentaria se colorea can una solución re 
veladora, los dientes durante un minuto. 
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Se le nuestra al paciente la placa coloreada, con un espejo ---
luego se le indica que se empiece a cepillar, se vuelve a pintar los dien 
tes, ahora muestrdsele cazo cepillarlos con mayor eficacia, 

Segunda Visita de ~ñanga y Ulteriores 

Pintan» los dientes cm solución reveladora y que el paciente 
haga la demmtracien del cepillado y otros procedimientos de limpieza, --
lo que el paciente haga puede tener my poca semejanza con lo que le fue 
empeñado. No hay que desalentarse, ni decir nade que desaliente al pa--
ciente. Naganoe las correcciones necesarias, asegurandose que el pacien-
te omprende cuales son y por que son necesarias. Pb se despida al pa---
ciente hasta que no demuestre un mejormianto cmaidorable respecto a su 
~Detracten al comiemode la sacien. 

Paciencia y ~inicien son los secretos de la enseñanza de le -
higiene bucal. 

Profilazia Bucal 

Esto se refiere a la limpiase de los dientes en el conminado 
dental, y consiste en la numuctdn de placa, materia alba, odiado' y pig-
mentaciones y el pulido de los dientes. 
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Para proporcionar un máximo beneficio y eficacia se deberán ---

seguir los siguientes pasos: 

1. Uso de. solución reveladora o tabletas para detectar la - 

placa. 

2. Eliminar la placa y cálculos supragingivalee y subgingi-

vales y otras substancias oca uladas en la superficie. 

3. Limpiar y pulir los dientas. Los dientes se pulen y lim 

pian mediante cepillos con una pasta pulidora. Límpiese y pulase las su-
perficies dentarias proximales con hilo dental y pasta pulidora. Irriga-
se la boca oon agua para eliminar residuos y vuélvase a pintar con solu--

cién reveladora para detectar la placa que no fue eliminada. 

	

4, 	Aplíquense agentes téptoce preventivos de caries salvo - 

que estuvieran incluidos en la pasta pulidora. 

	

5. 	Examinar las restauraciones y pr&esia y corrijanse már- 

genes desbordantes y ()entornes promimalea de restauraciones, límpiese las 
prótesis movibles y contrólese la adaptación adecuada, manifeitacionea 
de encajanionto e irritación gingival en relación oon retenedores o zumba 
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nucosoportadas. 

6. 	Buscar signos de impsocito de alimentos. Cúspides Cebo- 
los, contactos proxinales anormales o rebordes marginales desgastados, se 
dm corregidos para prevenir o corregir el ami Lento de alimentos. 
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TEMA 	VII 

CONCLUS IONES 



CONCLUSIONES 

La periodoncia es la rama de la Odantologia quo se encarga del 

estudio y del tratamiento de la enfermedad periadontal. 

La enfermedad pericdantal es una de las mía importantes en la - 
pOactica de la Cdontclogfa moderna, ya que es una de las causas principa-

les de la pérdida de los dientes en los adultos. 

La finalidad de la periodo:lela es la de tratar de salvar los --

dientes, en cuya enfemedad sea avanzada. 

Para poder realizar ésto es conveniente realizar el tratamiento 
adecuado lomeo te» prano posible. Un tratamiento temprano praduos resul-

tados més prevensibles evita en el paciente la pérdida innecesaria de los 
tejidos de 'aporte del diente. 

Para realizar cualquier prooedimiento dental se debe temar enr-

cuenta los efectos que tanga sobre el periodanto y las medidas efectivas 

tomadas en el consultorio y 'ubre todo aplicadas para evitar las edenes-
dad, son parte de los cuidados dentales de todos los pacientes. Al pa--- 

ciente me le debe de educar con el fin de que se de cuenta de la invcctsn 
che de la enfermedad pertodontal y motivarlo para que aproveche las venta 

jam de los métodos actuales de prevenci1n. 
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Para tener encuesta ésto, es necesario saber cano esta constituí 

do el periodonto. También es necesario saber perfectamente los elementos 

que contribuyen al desarrollo de la enfermedad periodantal. 

Loe tejidos del periodonto son: 

El ligamento periadontal, la encía, el cemento y el hueso alveo 

lar. 

Es necesario tener encuenta las característica' y funciones de 

cada uno de estos tejidos, para poder ayudarnos a determinar la enferme--

dad pericdantal. 

Otro factor importante que debemos tener encuenta, es las careo 

tenísticas y 900Feicien de la saliva, ya que es un factor determinante -

en la formociede la placa dentaria, la materia alba, calculo' dentarios. 

Otro factor que hay que tener enauenta ee la higiene bucal del 

paciente. hitos dna factores san importaptes en el desarrollo de la en—

fermedad periodontal. 

171 



BD3LIpGRAFIA 

DR. IRVIIC GLICZKVI 

Periodcntologla Clínica 
Cuarta Edicidn 
Editorial Intarmariasna, 8. A. 
tibio° 1974 

CIR. 01412L A. GENE', DR. IRME 11. MEN, EIR. FPMI( G. EVENEIT 

Pariodanala de Orbes 
4a. Mielen 
Editorial Intarafforiosna, 8. A. 
Maco 197s 

wnwm G, num, N. MINO K. NUE, ~Ir E. IEVY 

Tratado de Patología bical 
3s. Molan 
11111torial Intatwartoans, 8. A. 
Malea 1977 

ozierA ARIAS MEZA, POIII TM" CANKINIEL 

Tonto de Patología 
2*. Idiotas 
Eittoriel Presas ~loa Itiolaske, O. A, 
lego° 1978 



ARIVIJR C. BUSITCN 

Tratado Fisiología Medica 
5a. Edicidin 
Editorial interamericana, S. A. 
Mexioo 1977 

ARIIIIR 19211 

Tratado de Histología 
1a. 
111itorial Intarmarioana, S. A. 
011btiOD 1971 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Tema I. Tejidos del Periodonto
	Tema II. El Envejecimiento y el Periodonto
	Tema III. Saliva
	Tema IV. Placa Dentaria
	Tema V. Clasificación de las Enfermedades Periodontales
	Tema VI. Prevención Periodontal
	Tema VII. Conclusiones
	Bibliografía

