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~, IHMDUCCIOI. o

Dasgraci.dnmnnta. aobretodo en nueatro pais. hay nuy poc;
,cducnoién dontll ¥y por ello el Cirujano Dentista le esvera une’
Tlxdun turo; en la dicha educacxén de los nacientes, pues no ao—

16 tenemos la obligtciGn mor=al de atenderloa en una foraa enpe -

cializada en la Odontologia; sino hay gue tratarlos en una for-

ma general de ncuerdo a los traatornoa patolégncoa 7 funniona -

:jlea que “8e’ presenten y €8 por eso cue necesitemos que cooperen
en una forma positiva. Maxime oue muchas de las manifestaciones

‘Ieiﬁtométicha de diferentes enfermedades se presentan en la bocs,
obteniendo su etiologia en la misaa.

Con 1la vresente, el lector sin duda conocera personalmonte

alguno. de los muchos conocimientos solre le carrera de C. B, ,

que en mi opinién son muy importantes, Porque diche nrofesifn -
no 361amente ge linite a lo préctico, sino que axbos factiores
deben relacionarse mutuamente. No estd fuera de las posibilida-
des el intentar corregir las aberraciunes ocuc pcr falte de pre-~
paracidn se presentan. Y asi en esta direccidn ondremos lograr
trascender hacia arriba en vez de hacia abajo,

El propésito de este tema no ep dar a conocer trincivios -
bédsicos, sino obtener la reconilacilén de datos y ectudios gue -
se han hecho para afrontar problemas,

Como se observa, en las péginas cocrita

s se hzce mencidén
en una forme somere sobre algunas c¢nfernedades de 1o3 tejido

de la cavidad bucal, como la Gingivitis Necrotizante Ulcerativa,

Es conveniente que me tenga nrerente el disgnbsticon dife -
rencial para obtener claramente los signou y sintomas caracte -
risticos, no elvidando el fuctor emocional que es altnmerte im-
portante para el tratamiento adecundo,

porque serd defiritivo -
para ua ¢xito pousterior,




1n pulr por ‘alto’ tampoco. que para poder llegar 8.cono. -

clfui‘ amente dichaa mani!eataciones bucalea. antes es pngi

B vtener enclarecidos varios aanectos hiatologicos normales de
dicha nucoaa. Por ello hago también patente. en una !oma muy -
: sxntetisnd- dichos princzpioa. ; ’ ‘ <




cu»mn.o n
CEDI rxs'msro'-rcos.; ‘

I.. nreuodu pariodont.l e la afecuién nb .porunu o
1 pr‘ctica de la odontologfa modema. Bntudio- paleontoldgicos
dcnotnn que hl ho-bro ha estado elpu.sto als enfermedad petio-'k

dontal desde épocas prehistéricas y documentos histdéricos anti~
'guos. revelan el conocimiento de la enfermedad periodontal. lai
;jcoma 1a nscesidad’ de su tratamiento.’
k L. enfermedad periodontal aparece ¢owo la mds comin de las

. enfermedades que Be comprueban en los cuerpos embalsamados de

‘los EGIPCIOS de hace 4,000 anos. iuchos de los conocimientos agc

‘tuales sobre medicina egipcia provienen de los Papiros Quirdrgl
cos de Ebers y Edwin Smith. Los papiros de Ebers contienen mu-——
chas referencias a la enfermedad gingival y recetas para forta-

“lecer los dientes, y mencionan especialistas en la atencidn de
los dientes.

Los SUMERIOS, 3,000 afics a, C. practicaban la higiene bucal;

palillos de oro delicadamente elaborados, hallados en las excava
cionea de Ur., en la Mesopotamia, denuncian el cuidado de la lim
pieza de la boca.

Los ASIRIOS y BABILONI1OS, posteriores a la primitiva civi-
lizacidn sumeria, se cree que sufrfan de lesiones periodontales;
una tableta de arcilla de ese periodo contiene menciones de un
tratamiento nediante masaje combinado con diversas medicaciones
de hierbas, También ge habrian utilizado enjuagatorios medicinz

les, y en una tableta de arcilla, citada por Jestrow, se sugie-

ren seis drogas diferentes para el trataniento de la "enferae—
dad de la boca", presumiblemente periodontal.
En el tratamiento méico CHINO mds untiguo que se conoce,

escrito por Hwang-Fi, alrededor del aflo 2502 a. C., la enferme-



dad Wuoal se dlvido en lo- tru tipou -u\unmn
:1.V !on; !l o utuloo uxnnutorio-.

: 'z,.. !s Kon o ontomd.d do los tadidos blmdoa de” revesti—
licnto do 100 dhnu-. e

3.- Chong Ya .} cariea dentsl.

Los chinos se cuentan entre los primeros pueblos que utili
vzmn el “palo de muncacién" como palillo ¥ el cepillo dé dien .

'tes pltl 1a linpiezu e 1a dentadura y mnaa;e de los tejidos: gin
'giv;les.

La importancia de la higiene buoal fue reconocida por 108 -
primitivos HEBREOS. Muchas de las afecciones patolégicas de loa
dientes y sus estructuras se describen en los escritos TALMUDI-
cos.

‘Muesira de la civilizacidén FENICIA incluye una férula de -
almnbn con apariencia de haber sido. construida para estabili—¥
zar dientes aflojados por la enfermedad periodontal destructiva
crénica.

Entre los antiguos GRIEGOS, HipScrutes de Cos (460-335 a.
C.}, padre de la medicina modera, fue el primerc en instruir -
un exinon sistematico del pulso del paciente, Bu temperatura, -
respiracién, excreciones, esputos y dolores., Explicd la funcidn
y erupcién de los dientes, as{ como la etiologfa de la enferme-
dad periodontal, Crefan que la inflamacidén de las encias podia
ser atribuida 8 la acumulacidn de pituita o cdlculos, con hemo=-
rragia gingival producida en casos de enfermeaad persistente. -
Describe diferentes variedades de enfermedades esplénicas, a una
de las cuales asigné los siguientes sintomas:

"El vientre se incha, el bazo se halla agrandado y duro

vy el paciente sufre de dolores agudos. Las encias se ~

separan de los dientes y huelen mal",



l-oo tsmseos. '.-.meho -ntel del’ dio a. c.. erm expcrto on

1"uto do con!ccciomr dentaduras trtincialn, pero no. hay
L pmw de que conocieran la existencia de 1a enfermedad perio-

;;:,dontnl o .su tratamiento.

Entre los ROMANOS, Aulo Cornelio Celmo (aiglo 1 d C.) se
refiere a enfermedades que afectan a las partes . blandeas de la -
;jﬂrboca y & su tratauiento. Ademas 108 romanos tenian gran 1nter‘a v‘

poOr la higiene bucal. Celso crefa que lan pignentacionea de los ‘
‘dientes debfan ser quitados primers, y luego frotados con un —=
dentifrico. El uso del cepillo de diontes se menciona en los es
critos de muchos poetas romancs. El masaje gingival era parte -~
de 1e higiene bucal. Pablo de Aegina, e¢n el siglo VII, distin—
gufa entre épulis, una excrecencia carnosa de la enc{a en la —-
cercania de los dientes, y pérulis, que describia como un absce
80 de 1as encfas. Sefiald que las incrustaciones de tdrtaro de =
b{an ser eliminados con raspadores ¢ limas pequefias y que los =
dientes deb{an ser limados minuciosamente después de la ultima
comida de cada dfa.

Rhazes (850-923), 4rabe de la Ednd Media, recomendaba opioc,
aceite de rosas y miel pera el tratamiento de la enfermedad pe-
riocdontal, Para fortalecer dientes flojos recomendaba enjuagato
rios bucales astringentes y polvos dent{frivos, Describié un --
procediniento de escarificacidén de la encfa y fuertes contrairri
tantes en el tratamiento de la enfermednd de las encias.

Avicenna (980-1037) explicé el desgaste de los dientes alar
gados y afirmé que "con la finalidad de que los dientes flojos
se afirmen de nuevo, hay que evitar usarlos durante la mastica-
cién". Escribié extensamente sobre enfermedades de la encia,

ta
les como ulceras, supuracidn, recesidén y fisuras.

Kbucasis (336-1013), destacd el cuidado y el tratamiento



‘las estructures de loporu. looonocid una inurulucxén ont
1 t‘rt-ro y 1- on!ouom de las’ enciu. ) ,.
Albuoui- dinad un juego de instrumentos plu raspar lon

hntn. tn.n toaeol 1nltmonto-. pero lu pupol en 1- hcnnct
“ael :uutn-cnm moderno es evidonte.

Bartolomé Eustaguio, en un libro publicado en Venecia

(1563), explzco la firmeza de los dientaa en 108 muilans de -

“1a siguiente maners: '

‘ "Existe cerca un ligamento muy poderoso, principalmente
iuiftsdo en las rafces, mediante el cual éstas se co-
nectan fuertemente en los alveoloa™,

Las encias, asimismo, contribuyen a su fiemeza, y compara
aqui la piel con las ufas.

Con el comienzo del siglo XVIII, la odontologia acusa los
‘primercs signos de curiosidad cient{fica, pmcumoreé de las
Bisciplinas de investigacidn actusles., Pierre Fauchard (1678 -
1761), padre de la odontologfa moderna, explica en las edicio--
nes de su libro muchos aspectos de la periodontologia. Describe
1a enfermedad periodontai destructiva ordnica como "una clsse -
de escorbuto™ que atace 1las encfas, los alveolos y los dientes,
La agudeza clfnica de las ‘obsevaciones de Fauchard queda mani--

fiesta en Bu afirmacidn:

"No solo las encias afectadas por e¢lla (enfermedad perio-~
dontal) son las que quedan pdlidas, hunchadas o inflama-
das, sino también aquellas que no denuncian estos sinto-
mas, que tampoco se hallan inmunes a esta enfermedad. Se
la reconoce por un pus amarillento, casi blanco, y por -
un pequefio material glutinoso que on explulsado de las -

encf{as cuando se aplica una presidn méds bien intensa con
un dedo™,



Rouchard . on(o que los nncuou intemnu no- om eficaces
ox’tumxeuto de 1

1a entarnodld poriodontal. boonnl hg
mpulo umloio-o de 108 dientes’ pars eliminar los d.p6lit°l‘

‘O c‘loulo. XJ 1406 muchos ‘instrusentos con’ ‘enta tmalidnd- deu-
’ {fricon, enaungatorios y ferulizacidn de dientes flojos se in="
clufan en sus procedimientos terapéutigos,

: John _Hunter, tidiélogo y cirujano inglés del siglo XVII, -
::publicé dou libros sobre odontolog{a. en 108 cuales sxplicaba <
la entemedad dol proceso alveolar que era el lugar de 1la enfepr
ledud periodontal supumtiva.

El siglo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el campo
periodontal como Kunstmann, y sus medidag quirirgicas para el -
tratamiento de la enfermedad periocdontsl, y Robiscek y la "ope-;-
racidn por colgajo". & John X. Riggs, primero ‘de los muchos noxr
vt,esn‘ie'ricanos que contribuyé el desarrollo de la especiamlidad, -
Su tratamiento consistia en el curetaje subgingival. Describid 7
detalladanente la enfermedad periodontal destructive crénica de
los tejidos de soporte que por muchos afios se conocid como “en—
fermedad de Riggs™. :

Con el comienzo del siglo XX fluys un considerable grupo de
clfnicos y cient{ficos interesados en ¢l campo periodontal.

Dentistas y miemdros de actividadez conexas estdn actual -
mente organizados en sociedades consagradas al mayor conocimien
to de la periodontologia, y el intercambio mundial de inforza -
cién referente a problemas periodontales, lo cual es fomentado

a través de revistas y congresos internacionales.




,  CAPITULO 111 ‘ :
rxctoo axsmonocxcos DE LA ENCIA, PERIODONTO Y HUESO AvaonA:

h eneiu es aquella parte de ‘la membra.na mucosa ‘nucal que
cubre los procesoa alveolares de los maxilares y rodea los cue-
:1los de los dientes,

L‘ enc{a se divide en :

1.- BiWCIA MARGINAL. Es la encfa libre que rodea los dientea,
‘% ‘modo de collar y se halle demarcada de la encfa insertada ad-
yacente por una depresidn lineal poco profunda, el surco gingi-

val. Generalmente de un ancho algo mayor que 1 am. forma la pa-
“ red blanda de dicho surco.

Bl surco- gingival es la hendidura somers alrededor del =~
diente limitads por la superficie dentaria y el epitelio que ta
pize el margen libre de la encia, Es una depresidn en forma de
vy Bolo permite la entrada de una sonda roma delgada, La pro--
fundidad promedio del surco ha sido registrado comc de 1.8 mm,

La encia marginal conasta de un nicleo central de te jido co
nectivo cubierto de epitelio escamoso eatmtificudo..al epite -~
lio de la cresta y Qe la cuperficie cxterna de la encfa margi =~
nal es queratinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos, con
tiene prolongaciones epiteliales, prominontes y se continda con
el epitelio de la encf{a insertada. El epitelio de la superficie
interna estd desprovisto de prolongaciones epiteliales, no es -
queratinizado ni paragueratinizado y forma el tapiz del surco -
gingival.

El tejido conectivo de la encia marginal es densamente co-
lageno, y contiene un sistema importants de haces de fibras co-—
lidgenas, denominadas FIBRAS GINGIVALES.

Las fibras gingivales tienen las siguicntes funciones:



)”llnaur 1 enc(n merginal nmeunh cdoudu contra. el
. )tn pmnoreiomr la rigides: noceurtn pau soportn

1u r\urnl do la nntic-cién ain ser separada de la auptrﬁcic
dontutl. :

b) Unir 1a encfa marginal 1ibra con el cementc de 1a raiz i
¥y la enci{a insertada adyacente.

~Las fibras gingivales se disponen en -tres grupos:

'A) GRUPO GINGIVAL, Estas son las fibras de lm superficie -

vgatibular, lingual e interproximal. 8Se hallan incluidas en el
cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la bese del surco
gingival. En la superficie vestibular y lingual se¢ proyecian -~
deade el cemento, en forma de abanico, hacia la cresta y la su~
peiticie externa de la encia marginal y termina cerca del epite
lio. Tnmbi&n»se extiende sobre la cara externa del periostio del
" hueso alveolar vestidular y linguel, y terﬁina en la encia in--
sertada o se une en el periostio. En la zona interproximal, las
fibras gingivodentales se extienden hacia la cresta de la encia
interdentaria.

‘B) ‘GRUPC CIRCULAR. Estas fibras corren a través del tejido
conectivo de 1la encia marginsal e interdentaria y rodea al dien-
te de modo de anillo.

C) GRUPO TRANSEPTAL. Situadas interproximalmente, las fi -
bras transepiales forman haces horizontales que se extienden en
tre el cemento de dientes vecinos, en los cuales se hellan in ~
cluidos, Estdn en el Area entre el epitelio de la base del sur-

co gingival y la cresta del hueso interdentario, y a veces se ~

las clasifica con las fibras principales del ligamento periodon
tal.

En encias cli{nicamente sanas, cnsi siempre se hallan focos

pequefios de plasmocitos y linfocitos en el tejido comectivo, --



dc s bc-e del: surco. Ropreuentan una respuentn intlannto
& erénicc a 1- 1rritncién de las: buctorinn aiempre preaonteu
g sus productos ‘en el drea del surco. o
' 2,- ENCIA INSERTADL. Ls encia insertada se continda con la’
encfa nnrginal. Es firme, reailente y estrechamente ‘unida nl co
mento y hueso alveolar subyacente, El mspecto vestibular de la
encia 1nsertada ge extiende hasta la mugosa alveolar relativnmen
te laxe'y movil, de la gque la separa la-lfinea muccgingival El
ancho de la encifa insertada en el sector vestibular, en diferen
tes zonas de la boca, varia de menos de 1 mm a 9 mm. En la cara
lingual del maxilar inferior, la encfe insertads termina en la
unién con la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en
el piso de la boca. La superficie palatina de la encia inserta-
da en el maxilar superior se une impsrceptidblemente con la muco
sa ?aléﬁina, igualmente firme y resilente.

La enc{a insertada se continmdia c¢on la encfa marginal y se
compone de epitelio escamoso estratificado y un estroma de teji
do conectivo subyacente. El epitelio se diferencia en:

a) Una capa espinose de células poligonales.

b) Una capa basal cuboidea.

c¢) Un componente granular de capas miltiples de células
aplanadas con granulos de gueratohialina,

basdéfilos prominentes
en el citOplaéma y nicleos hipercrdmicos contrafdos.

d) Una capa cornificada queratinizada, paraqueratinizada,

o ambas.

El epitelio gingivel se asemeja a lu epidermis en que pre-
senta diferencias claras por el sexo.

Las células del epitelio gingival e conectan entre s{ me-

diante estructuras que se¢ encuentran c¢n la periferia de la célu

la, denozinadas desmosszas, Cada desmosoma cuente con dos pla -




o unién tor-nd-l pot 01 engrosnniento do
ares 'lop:tld- por el nupacio internedi 3
. do'unidn hay una estructura 1na1nnr. que_ ‘8o’ conponc “de oun

capas de bain 6en-idcd,’sepsr-du.por traa capaa osnétila&
ovsouras’ (dos 1fneas densms lateraled y una 1{nes central
minada capa de contacto intercelular). El espacio entre las cé-
lulas estd 1lleno .de una substanciz "cemento" granular y fibril r,‘
S 4 proyecciones cltoplismicaa de lss puredes ‘celulares qua sen
jan microvellos que se extienden dentro del espacio intercelu ~ .-
‘lar., Tonofibrillas se irradian en forma de pincel desde las pla
cas de unidn hacia el citoplasme de las células.
En el estractv cérmeo de la encia nltamente queratinizado

(paladar) los desmosomas estdn modificados., lLas membranas celu-

lares se encuentran engrozadas y separadas por una estructura -
de tres capas {una banda

<

tre dos lineas angostas, menos densas),

Forma de conexiones de células epitelimles observades con

menor frecuencia son uniones cerradas, dreas donde las membra -
nas externas de las células vecinas ectdn fusionades; uniones ~
intermedias, dreas en las cuales las meabranas celulares son pa
ralelas y estin separadas por un espacio lleno de materyial amor
fo.
El epitelio conectivo subyacente por una ldmina banal. La

ldmina basal se compone de la lémina lucida y la laminas densa.
Los hemidesmosomas de las c€lulas epiteliales basales se apoyan

contra la 1dmina ldcida y se extienden dentro de ella. La lami~

na bagal e¢s sintetizada por las células epiteliales basales y -
se componen de un complejo polisacdrido-proteinico y fibras co~
ldgenas y de reticulina incluidas. Fiorillas de enclaje se ex -

tienden 2esde &1 18 jido conmecetivo subyacente hecia la lamina ba

central ancha, obscurn y osadfila, en="



81, nlgnnnl do las cualen penetrln a. tr-véo Qe 1a liaiql danl.
1a 1&-1::. lucida de las’ célulu epitongxes bazales, la 1hs..

' na basal .a permeablo a loa lxquidos, perc actia como una b.rr.
ti antl pnrtxculas.

El te;ido conectivo de 1a enc{a es conac;do como lamina -
propia. Es densamente colagena, con pocas fibras eldsticas, Fi-
: bras arg:rdfilaa de reticulxna se ramifican entire lao fibrna co
511ngenss y se contindan con la reticulina de las paredes de 1os
vasos sangufneos. La ldnina propia estd formada por dos capas;

‘a) Una capa papilar subyacente al spitelio, que se compone”
de proyecciones papilares entre 108 brotes epiteliales,

b) Una capa reticular contigua al periostic del hueso al -
veolar.

.- ENCIA INTERDENTARIA. La encfa interdentaria ccupa el —

niého‘gingival, que es el espacio interproximal situado debajo
del drea de contacto dertario, Consta de dos papilas, una vesti
bular y una lingual, y el col. Este Ultimo es uns depresidn pa-
recida & un valle que conecta las papilas y se adapta a la for~
sa de drea de contacto interproximal.

Cada papila interdentaria es de forma piramidal; la super-
ficie exterior es afilada hacia el drea de contacto interproxi-
mal, y las superficies sesiel y distal gon levemente céncavas.
Los bordes laterales y el estremo de lu pepila interdentaria eg

tédn formados por una continuacidn de la encia zarginal de los -

dientes vecinos, La parte cedia se compone de encia insertada,
P

La ausencia de contactc dentario proximal, la encia se ha-
lla firmesmente unida al huesc interdentario y forma una superfi
cie redondeada lisa sin papils interdentsria o un col., Cada pa-
pila interdeantaria consta de un micito cerntrzl de te jido conec—

tivo densamente coldgenc, cubierto de epitelio escamoso eotrati




ncuo. Hu ﬁbru oxit;linicu en el toudo conec'civo del col.
ali como en otrna ‘gonas de 1a enc{a.

&n el momento de la exrupcidn, y durante un periodo poste = T
‘rior, el col Be encuentra cubierto de epitelio reducido del es=- '~
“malte derivado de los dientes cercanos, Este es destruido en ==

forma gradual y reemplazado por epltelio escamosc estratificadoe

. ,_de 1as papllas interdentanaa adyacentes Se. ha sugerido que du
‘‘rante el perdodo en que el col estd cubierto por

ducido del esmalte, es muy susceptible a lesiones y enfermeda -

des, porque la proteccidén que proporcions esste tipo de spitelio
es inadecuado.

Hay tres fuentes de vascularizacién de le enc{a:

1.~ Arteriolas supraperidsticas a 1o large de la superficie
Qestibular y lingual del hueso slveclar, desde las cuales ge ex

tienden capilares hacia el epitelio del sures y entre los bor ~

des epiteliales de la superficie gingival externa. Algunas ra -
mas de las arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacie -~

el ligamento periodontal © corren sobre la cresta del hueco el-
veolar.

2.~ Vasos del ligammento periodontal, que se extienden hacia

la encfa y se anastomosan con cepilares en le zsna del surco.
3.- Arteriolas que emergen de la crensta del tabique inter—
dentario y se extienden en sentido paralelo u 1z cresta dsea jo:3
ra anastomosarse con vasos del ligemento periciorntal, con capila
res del drea del surco gingival y con vasos dcl ligunento perio
dontal, con capilares del érea del surco ging

fivel y con vagos -
que corren sobre la cresta alveolar,

Por debajo del epitelio de la superficie gingival externa,

los capilares se extienden hacla el t¢jide conecziivo papilar, ~

entre los brotes epiteliwmles én foras 4o psee ter=inales en hor

2l epitelio re o



uill-. oon ramas eferentou Yy aterente-. A veces. 1as asu Be ~.
;un'n por couunxcacionos cru:ldlu ¥ tambi‘n hay cap;lare& aplang

408 que sirven de .-vasos de reserva cuando aumenta la circula ==

-eidn. .como tespussts a 1a irritacién. En el epitelig del uuth,
108 ¢ cnpilares ‘que se encuentran junto-a 61 se dxspouen ex un ==
plexo anastomosado planc que se extiende en sentido parslelo al
‘esmalte, dgsde la base del surco hasta el margen gingival., En ~
1a zona del col hey un patrén mixto de capilares enastozosados
'y asas,

El drenaje linfdtico de la encfa comienza en los linfdticos
de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la red colecto
ra, externa al periostio del proceso alveolar, y después hacia

" ios ndédulos linfdticos regionales. Ademds, 1los linfdticcs que se
localican inmediatamente junto a la adherencia epiteliai, se eXx
tienden hacim el ligamento periodontal y acompafian & los vasos
sanguineos,

La inervacidn gingival deriva de fibras que nacen en ner -
vios del ligamento periodontal y de los nervios labial, bucal y
palatino, las siguientes eastructuras nerviosas entdén presentes
en el tejido conectivo: una red de fibras argiréfilss termina ~
les, algunas de las cuales se cxtienden dentro del epitelio; --
corpisculos tdctiles del tipo Meissner; bulbos terminales del ~
tipo Krause, que son termorreceptores, y husos encapsulados,

Los aspectos no patoldgicos o normzles de una encis perfec
tamente sana son:

COLOR. Por lo general, el color de la encfa insertads y -

marginal se describe como rosado coral y es producido por el —-

aporte sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacidn del
epitelio y la presencia de células que contienen pigaentaciones,

La e¢ncia insertada, como ya ue menciond, eustd separada de



» -uobdwvd‘cicuunu detinmn. 1a muconnnllvoolnr o 'ro
3.. lun y brinmte, y no ‘rosada’ y punund.. Porqua el epue -
';*'110 d. énta o8 I‘l dnlgldo, no queratinizodo 'y no contiene bro-,

" tes epitolillel. El tejido conectivo es més laxo ¥y los vasos sm
guineos son mds abundantes. El color varfa segun las porsonas y
-8e._encuenirs relacionado con la pigmentacidn cutdnea., Ep més —
claro en individuos rubios de tez blanca y acentuada eén los ne<
gros, en cierios drabes, ceilares, chinos, indios orientales, -
italianos, Jjaponeses, rumanos y sirios,

E1l color o pigmentacidn se debe a la MELANINA, pigmento —
pardo que no deriva de la bemoglobina, Existe en todos los indji
viduos, con frecusncia en cantidadea insuficientes pera ser de-
tectada clinicamente, pero esid ausente o muy disminuida en €l
albinismo. )

La welaunina es formada por wmelanccites dendriticos de las
capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza en -
organelos dentro de las células denominadas premelanocsomas 0 ze
lanosomas. Los grdnulos de melanina son fagocitados por los me~
landfagos o melandforos contenidos dentro de otras células del
epitelio y tejido conectivo.

ARO. El tamafio de la encia corresponde a la suma del vo
lumen de los elementos celulares e intercelulares y su vascula-
rizacidn., La alteracidén del tamafio o5 una caracteristica comin
en la enfermedad gingival. .

CONTORNO. El contorno y forma de la encia varia considera-
blemente, y depende de la forma de los dicntes y su alinesmcidn
en 8l arco, de la localizacidn y tamnfio del Area de contocto ——

proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales veptihu-—

lar y lingual. La encia zarginal rodon lon dientes a modo de co




ligun iss ondulactonon de lns nuporfic

Po:na unu 1fnea rects cn loa dinnt.
‘rtlltiv-mentt planas.

'~  La forma de 1a encia interdentaria entd gobornndl por el
‘contorno ‘de lnu lnperticica dentarias proxinnlol. la localite

cién ¥ la forma de las dreas de contacto y las dimensiones de

irlos nichos gzngivales. La altura de la enci{a interdentaria va
'3r£a segin ia locaiizacién del contacto proximal,

CONSISTEHCIA. La encia es fitme y resilente ¥, ¢on excep -
cidn del bargen libre movible, estd fusrtemente unida al hueao
subyacente, La naturaleza coldgena de la lémina pepin y su con-
tigliidad al mucoperiostio del hueso alveolar deterdina la con -
sistencia firme de la encia insertada, Las fibras gingivales ~—~
contribuyen a la firmeza del margen gingival,

TEXTURA SUPERFICIAL. La encia presenta una superficie fing
mente lobulada, como une céscars de naranja, 'y se dice que es -
punteada. E1 punteado se observa mejor al secar la encfa. La en
cia insertada es punteada, la encia marginal no lo es, La parte
central de las papilas interdentarias es, por lo comin, puntea-
da, pero los bordes marginales son lisos, la forma y la exten—-
8ién" del punteado varia de una persona a otra, y en diferentes
zonas de una misma boca, Es menos prominente en las superficies
linguales que en las vestibulares, y puede estar ausente en ale
gunos pacientes.

El punteado varf{a con la edad. No exiate en la lactancia,
aparece en algw.oS nifios alrededor de los cince afios, aumenta -

hasta la edad adulta y con frecuencia comicnze a desaparecer en
la vejez.

Desde el punto de vista microsedépico, el punteado es produ

cido por protuberancias redondeadas en la superficie gingival




El punteado es una forma de adaptacidn por enpeclalizlcidn
o) refuerzo para la funcidn, Es una caracteristica de la encfa -

lnn o o 1s reduccién o péraida del puntoado 8 un &igno comdin: de
,en!ermedad glugival. Cuando se devuelve la encza a 8su eutado de
s.lud. deapués del tratemiento, reaparece el aspecto puntesdo.

QUERATINIZACION. El epitelio que cubre la superficie exter
na de 1la encia marginal y la encia insertada es queratinizado o
paraqueratinizado, o presenta combinaciones diversas en los dos
estados, La capa superficial es eliminada en hebras finas y -—-
réémpiazada‘por cflulas d¢ la capa granular subyacente}'Se cop-'
sxaera que la gqueratinizacidn es une adaptacidn proteciora de -
1a funcidén, que aumenta cuando se estimuls a la encia mediante
€l cepillado dental.

La queratinizacién de la mucosa bucal varia en diferentes
zonas, por ejemplo, el paladar que es el més queratinizado; en;
cia, lengua y carrillos son los menos queratinizados.

El grado de queratinizacidn gingival no estd neneaatiamen¥
te correlacionado con las diferentes fanes del ciclo menstrual
y disminuye con la edad y 1la aparicidén de la menopausia,

RENCVACICY DEL EPITELIO GIKGIVAL, El epitelio bucal éiperi

menta una renovacidn continua. Su espesor se conserva gracias -

a2 un equilibrio entre la formacidn de nuevas célnlas en la capa
basal y espinosa y el desprendimiento de célulans viejas en le -

superficie, La esctividad mitdtica manifiesta una periodicidad -

de 24 horas; sus ritzos mas altos y uds bajos se producen en la




llllnn y ll nnochecor, ruapectxvnnente. E1 ritno mitoticg 1)
‘lfulto en ol epitelio gingival no querstinizado que en les &
""" queratinizadss, y susenta en la gingivitis, sin diferen<~

.ciu- si;ni!icntivaa por el sexo. La& opiniones dxf:eren en cu-n
%o 84 el ritmo mitético aumenta con la edad o decrece,

POSICION, Esta se refiere al nivel en que la enci{n marginal

.- pe une. al. diente.

iBGLBIORiGIHGIVAL. Segin el concepto de eTupcidn continua,
-:.el surco gingival puede localizarse en la corona, unidn ameloég
“mentaria o rafz; ello depende de la ¢dad del paciente y de la -
etapa de 1a erupcidn. La exposicidn de la rafz por la migracién

apical de 1la encia se denomina recesidn gingival, o atrofia.

Una cierta exposicidérn radicular se cunsidera normal con la edad
"y 8se conoce por recesidn fisioldgica; la exposicidn excesiva -
se 1lame recesidn patcldgica. La diferencim es de grado. Exis =
ten opiniones de investigadores que no aceptan el concepto de -~
erupcidn continua, soztienen que la unidn amelocementaria es la

localizacién normal de la encia y que toda exposicidn de la
raf{z es patoldgica,

'PERTODONTO,

El periodonto es el tejido de proteccidn y somtén del dien
te y se compone de ligz=ento parodontul, encia, cemento y hueso

alveolar, El cemento se considera como parte del periodonto
porque, junto con el hueso,

sirve de postén de las fibres del -
ligamento periodontal. Il periodonts #:td sujeto a variaciones
morfoldgicas y funcionzles, as{ como a cambios con la edad,
El ligamento pericdontal es lz estructura de tejido conec~
tivo gue rodea a lg rafz y le une al hueso, Es una continuacidn
del te jido conectivo 2« la encia ¥y u#¢ comunica con los egpacios

medulares a travées é¢ canmlec vaeculares del hueso,




81‘5rupo de fibras principales del ligamento periodontal -
. se distribuyen de la sigulente manera;

Lo= GRUPO ZRANSEPTAL, -Estas fibras -se extienden 1nterprox£ -

ualmente sobre la cresta mlveolar y se incluyen en el cemento -

del diente vecino.. las fibras transeptales constituyen un hallas

i notablemente constante. Se reconstruyen incluso una iez pro-
ducida la destruccidn del hueso alveolar en la enfermedad perio
dontal.

2.~ GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR, Estas fibras se extienden
oblicuamente debajo de la adherencia epitelial hasta la creata
aiﬁeolur. Su funcidn es equilibrar el empuje cononario de las —
fibras mds apicales, ayudando a mantener el diente dentro del -
alveolo y a resistir los movimientos laterales del diente,

3.- GRUPO HORIZONTAL.Estas fibras se extienden en éngulo -
recto respecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacia

‘el hueso alveolar. Su funcidn es similar s los del grupo de la
cresta alveolar.

4.- GRUPO OBLICUQ. Estas fibras, el grupo mas grande del ~
ligamento periodontal, se extiende desde el cemento, en direc -
cidn coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan
el efecto de las fuerzas masticatorias y las transfo

Iman en teg
3idn sobre el hueso alveolar.

5.~ GRUPO APICAL, El grupo apical de fibras se irradia des
de el cemento hocia el hueso, en el fondo del alveolo. Este gru

po de fibras, no estd presente, en rafces incompletas,



tthm‘ pﬂn“p “', u mlm fibras: coupnu dt-tributdu ‘coo

mayor ro;ularidad. que contienen vasos sangufneos, linféticos y

. Otrns fibras del 1igamento periodontal .son lam fidbras .
. que. .on ‘relativasente pocas; y fibras oxitalinim.»
la' cu;le- son ucidorrssxstentes, que se di'ponen principalman-'

te alrededor de los vascs y se insertan en el cemento del ter <
cio cervical de la rafz. L

La funcidén de estas fibras no prenen -7
tan una comprencidén muy clars,

Los hacea de fibras principales se componen de fibras indi
viduales que forman una red anastomossda continua entre el diep
te y el hueso. Se ha mencionado que, en lugar de ser fibras con:

tinuas, 1las-fibras individuales constan de 40s partes separadas,
empalzadas a mitad de camino entre el cemento y el huesc en ura
sona denominada plexo intermedio. Se ha constatado la presencia
del plexo en el ligamento periodontal del diente en erupcidn

activa, pero ya no una vez que alcanzan el contacto oclusal,
redistribucidn de los extremos de las fibras en el plexo es, se

supone, una acomodacidén a la erupcidn dentaria, sin que haya

que insertar nuevas fibras en el diente y hueso., Hay dudas res=-

pecto a la existencia de tal plexo; algunos consideran que se -

trata de un artificio de técnica microscdpica, mientrus otros -
no hallan rastros de €l al hacer el trazado de la formacidn de
fibras colagenas con polina radiactiva.

Los elemontos celulares del ligamento periodontal son los

fibroblastos, cédlulas endotelimles, cementoblastos, osteoblas =

tos, osteoclastos, wacrdfagos de lon tcjidos y cordones de cé -~



los nlto' opiulinu forman un enniado en 01 ligmnto
;poriodontcl y -plrooon 7. co-o ‘un gmpo nialado de. celulas, ya‘ !

como " cordonu entnlnudon, se;un sea el ‘plano del coru histo=
1dgico.

los restos epiteliales se disiribuyen en el ligamento perio
dontal de casi- todou los dientes, cerca del’ cemento. yi.son uda
abundantes en el drea apical y en la cervical, Su cantldad dig~
minuye con la edad por degeneracidn y desaparicidn, o se calei-
fican y se convierten en cementiculos. Se hallan vodnados por -
una capsula PAS positiva, argiréfila, a veces hialina, de la -
cual estén separados por uns lémina 6 membrana fundamental defi
nida. Los restos epitcliales proliferan al ser estimulades y -

participan en la formacidén de quistes laterales o la profundiza
‘cién'de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gin-
gival en proliferacién.

El ligamento periodontal también puede contener masas cal~
cificadas denoninadas cementiculos gque estdn adheridos a laé su
perficies radiculares o desprendidos de ellas,

La vascularizacidn proviene de los arterias alveolares su-
perior e inferior y llega al ligamento periodontal desde tres -
oxrigenes:

a) Vasos apicales.

b) Vasos que penetran desde el hueso alveolar,

¢) Vasos asnastomosados de la encia,

Los vasocs apicales entran en el ligamento periodontal en ~
la regién del dpice y se extienden hacla la encf{a, dando ramas

lateralea en direccidn al cemento y husso, Los vasos dentro del

ligamento periodontal, se conectan en un plexo radicular que re




e Yo ling\mlu; 7 es mayor en las superficies

ru- .8 nvor en el torcio gingival do dionul unimdtcuhn-f.

unor on .1 tercio. -odio; s ig\nl n el urcio -picsl y ol =

es lcvelcntc lnvot _,;
en las vestibulares

mesiales de los mola
‘res 1nteriores ‘que acbre las distales. La vascularizuci6n de . 1la

tercio medio de dientes lultirrndiculat.l-

en las superfzcies mesiales y distales que

_enc{a proviene de ramas de vasos profundos de la lémina propis,
El drenaje venosc del ligamento periodontal acompafia 8 la red =
arterial.

Los linfdticns completan el sistemn de drenaje venoso, Loa
que drenan lz regidn inmediatemente inferior a la adherencia —-
epitelial pasan al ligamento periodontianl y acompafan a los va -
aos‘sanguineoa hacia la iegién principal, De ah{, pasan a tra -
vén del hueso alveolar hacim el conducto dentario inferior en -
1a mandibula, o el conducto infraorbitario en el maxilar supe -
rior, .y &l grupo submaxilar de nédulos 1linféticos.

El ligazento periodontal se halla fnervado por fibram ner-
viosas sensoriales capaces de trasmitir sensaciones tédctilen, -
de presidén y dolor por las vias trigéminnn. Los haces nervionos
pasan al ligmaento periodontal desde el drea periapical y o tra
vés de canales desde el hueso slveolar. Los haces nerviosos si-
guen el curso de los vasos sanguineos y se dividen en fibras -~
jelinizadas independientes, gue por dltimo pierden su capa de
mielina y {inalizan como terminaciones nerviosas libres o eg —--
tructuras alargadas, en forma de hueso, Loa dltimos son recepto
res propioceptivos y ne encargan del sontido de localizacidn
cuando el diente hace contacto.




”L‘l tuncioncl del lislnnnto perandontll son he

‘SA) IISIOA. ‘Esta tuact6n ‘del 1igannnto p.riodout.l ah.rc‘

: - rra:1|i6n.do fuerzas ocluaalcs al hueso,
2.~ Insorcidn del diente al hueso.

3.- ‘Mantenimiento de los" tajido; gingivalee en sus ru
laciones adecuadas con los dientes,

4.~ Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales -~
“ (absorcién del- ciogque). . . : Laite
' 5,= Provisidén de une "envoltiura de tejido blando” pa—

ra proteger 1os vasos y nervios de lepiones producidas por
fuerzas mecénicas.

B) FORMATIVA.
C} NUTRICLONAL.
D) SENSORIAL.

mrumwMMalufwnuodmuwrumhfmnmmu

mente, en cuairo sistemas del ligamento periodontasl, y no'en =
las fibras principales. Las fibras dmaempeiian un papel secunda-—
rio ds contencidn del diente contra movimientos laterales e im-—
piden la deformacidén del ligamento periodontal cuando se halla
sometido a fuerzas de compresidn. Los cuatro sistemas que bdsi-
camente resisten las [{uerzas oclusales son:

1.- Bl sistema vasculaer, que actin como amortiguador del -
chogque y absoruve las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas,

2.~ El sistema hidrodindmico, que consiste en 1{quido de -
los tejidos y liquido gue pasa a través de las paredes de vasos
pequefios y se filtra en las dreas circundantes, a través de agu
Jeros de los alveolos para resistir lus fuerzas axiales,

3.~ Sistema de nivelacidn, que probablemente se relaciona
estrechasente con ¢l sistema hidrodindmico, y controla el nivel
del diente en ¢l alveolo.



o~ Bl sistens reaxlente, que haoo quc el dicntn vunlv-
: adoptar su’ poaicidn cuando ceaan las - fuerz-l oclua.lon.

Eato- sistenas son. fendmenos de 1os vasos ‘sanguf{neos ¥ do :
'1a substancia ‘fundamental, complejo cclégeno del ligamento po -
17rzodonta1. )
Cuando se e jerce una fuerza axial sobre el diente, hay una
tendencia al desplazamiento de la raiz dentro del alveolo. Las

£ibras oblicuas slteran su forma ondulada, distendida, y adquie

ren su longitud completa para soportar la mayor parte de esa
fuerza axial.

Cusndo se aplica una fuerze horizontal u oblicua, hay dos
fages caracter{sticas de movimiento dentario:
a) La que estd dentro de los confines del ligamento perio-
dontal.

b) Se produée un desplazamiento de las tablas dseas vesti-~
bular y lingual.

Bl diente gira alrededor de un eje gue puede ir cambiando
a medida que la fuerza aumenta, La parte apical de im raiz se -
mueve en direccién opuesta a la porcién coronaria. En dreas de
tensidn, los haces de fibdras principales estdn tensos, y no on-
dulados, En dreas de presidn, las fibras se comprimen, el dien-

te se desplaza y hay una deformacién concomitante del hueso en
direceidn del movimiento de la raiz,

En dientes unirradiculares, el e¢je de rotacidén se localiza
algo apical al tercio medio de la rafz, El dpice radicular y la
mitad coronaria de la rafz clinica han sido sefialados como otras
localizaciones del e¢je de rotacidn. El ligamento periodontal es
mds angosto on la regidn del eje de rotmcidn, En dientes multirra

diculares, el eje de rotacidn estd ¢n ¢l hueso, entre las rai -
ces,



Mﬁddo’uhéun ‘con 1a ixmcién mesial de los dien
_‘punto poriodontul es -i. dolmo en 1a superficis nuul
‘de 1. rli: qun en la superficie distal.

~De 11 Iilll asners que’ el d1ente depende del 11gamento po- .
;riodontnl pars que este lo sostenga durante su funci6n, el 1153“
mento periodontal depende de la estimulacidn que le proporciona

. la funcidn oclusal para conservar su estructura. Dentro de limi“:g
“ten tinioldgicou, €1 1ligamen‘to periodontal puede adaptarse al. T
suzento de funcién mediante el auments de su espesor, el engro-
_samiento deé 10a haces fibrosos y el aumento del didmetro y la -
cantidad de las fibrae de Sharpey. Las fuerzas oclusales que

exceden la capacidad del ligamento pericdontal producen una le~
8ién que se denomina Trauma de la Oclusidn,

Cuando la funcién disminuye o no axiste, el ligamento perigp
donﬁal se atrofia, Adelgaza y las fibras se reducen en cantided
y densidad, pierden su orientacidén y por dltimo, se disponen pa
ralelamente a la superficie dentaria. Ademds, el cemento no se
altera o aumenta de espesor, y aumenta la distancia entre la
unién amelocementaria y la cresta alveslar,

La destruccidn del ligemento periodontal y el hueso alveo~
lar por la enfermedad periodontal romps el equilibrio entre el
periodonto y las fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de sopor
te disminuye como consecuencia de la enfermedad, aumenta la car
ga sobre los tejidos que quedan. Las fuerzas oclusales que son
favorables para el ligemento periodontazl intacto pueden conver-
tirse en lesivas,

El ligamento cumple las funciones de periostio paras el ce~

mento y el hueso. Las células del ligamento periodontal partici

pan en la formacidn y reabsorcidn de entos tejidos, formacidn y

reabsorcidn que se produce durante lon movimientos fisioldglicos




vilna .ﬂlll‘ticl colular -clort-s donhidrogtncun. y eatnrll- -

1a.|p.o£tic..- se correlacionan con ¢l proceso-de r.lodolado.

oEn (r-na de foruncién 650;, 108 ostoobln-ton, fibroblastos y c0"

mentoblastos se tifien intensamente con coloraciones para foafa-
tasa aloalina, glucosa-6-fosfatasa y pirofosfato de tiemina. En
iireus de: rvsorcién ‘6sea, los osteoclastos, fibroblantos, outeo- T
citos y cementocitos ae tiflen con colorantes de la foasfatasa -
dcida. la formacién de cartilago en el ligamento periodontnl es
podb comin y representa un fendmeno metapldsico en la reparacidn
del ligamento periodontal después de una lesién.

Como toda estructura del periodonto, el ligamento periodon
tal se remodela constantemente, Las c¢células y fibras viejas son
destruidas ¥ reemplazadas por otras nuevas, y es posible 6bser§
ver actividad mitdtica en los fibroblamtos y células endotelia~
les, Los fibroblastos forman las fibrae coldgenas y también pue
den evolucionar haciae osteoblastos y cementoblastos, El ritmo -~
de forumacién y diferenciacidn de los fibroblastos afecta el rit
mo de formacién de coldgeno, cemento y hueso., La formacidén de -
colageno aumenta con el ritmo de erupcién.

Estudios autorradiogrdficos indican un alto ritmo de meta-
bolismo coldgeno en ¢l ligamento periodontal. La neoformacidn -
de fibroblastos y coldgeno es mds activa cerca del hueso y en -
el medio del ligamento, y menos activa en el lado del cemento,
El recambio total de coldAgeno es mayor ¢n la creata y en el dpi
ce, También hay un recambio rédpido de mucopolisacéridos sulfate

dos en las células y substancia fundamental amorfa del 1igamen~-
to periodontal.

El ligamento periodontal provee de clementos nutritivos al




‘~pon-n un pipel inportante on el mecuniano neuxomusculnr qut con'
" trola la musculatura masticatoria.

e mmso ALVEOLAR." v e
k El1 proceso alveolar es el huesSo que forma y sostiene los ~
“ glveolos dentarios. Se compone de la pared interna del alveolo,
de hueno delgado, compacto, denominado hueso alveolar propiaaen'
te dicho (ldmina cribiforme), el hueso de sostén que consiste -
eﬁ trabdculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas vesti
bular. y palatina de hueso compacto. El tabique interdentario .-
conata de. hueso de sostén encerrado en un borde compacto.

El proceso alveolar es divisible, desde el punto de vista
anatémico, en dos dreas separadas, pero funciona como unidad, -
Todas las partes intervienen en el so3tén del diente. Las fuer-
z2as oclusales que se traaniten desde el ligamento periodontal -~
hacia la partec interna del alveolo son soportadas por el trabe-

culado esponjoso, que, a su ves, es sostenido por las tadblas -

corticales, vestibular y lingual. La designacidn de todo el pro

ceso alveolar como hueso alveolar guerda armon{a con su unidad
funcional,

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada; ma

terial orgédnico ¢ inorgdmico, que rodea a los osteocitos ence

rrados dentro de espacios denominados lagunas, Los oateocitos

se extienden dentro de¢ pequefios canales (canaliculos) que se
irradian desde las lagunas, Los canalfculos forman un sistema

anastomosado dentro de la matriz intercelular del hueso, que




ducto '.\l“licol ae ﬂoueho.';v

,vln 1s colpclicidn dal hun.o ont:‘n. prineipllnento, el cal
‘elo'y 01 fo-fnto. junto con hidroxilo. carbon.to citrtto, y -
pcﬁun!n. e.nttdndOl dn otros iones’ cono Na,- lg y F. Laa sales
minerales se depositan en eristalns de hidroxiapatita. El1 espa=
cio intercrist.lino estd relleno de relleno de matriz orgdnics,
fcon pr!doninlncil delrcolégeno, nds ague, 8délidos no incluiﬂos

en la estructurs cristalina y pequeras centidedes de mucopoliaa
’ciridos, principalmente condroitin sulfato.

En 1as trabéculas, le matriz se dispone en léminas, separs
des una de otra por lineas de cemento destacadas, Hay, a veces,
‘pistemas haversianos regulares dentro del trabeculado esponjoso,
Bl hueso compacte consta de ldminas que se hallan muy juntas y
'kiiefeiaa haversianos.

k Las fibras principales del ligamento periodontal que anclan
el diente en el alveolo se denominan fibras de Sharpey. Algunas
de eatas fibras estdn completamente calcificadas, pero la mayo-
r{a contienen un nicleo. central no calcificado dentro de una ca
pn‘externa calcificada, La pared del alveolo estd formado por =
hueso laminado, parte del cual se organiza en sistemes haversia
nos y "hueso fasciculado", Hueso fasciculado es la denominacidn
que se da al hueso que limite el ligamento periodontal, por su
contenido de fibras de Sharpey. Se dispone en capes, con lfneas
intermedias de aposicién, paralelos a la rafz. El huesc fascicu
lado no es privativo de los maxilares; 1o hay en el sistema es=—
queldtico, donde se inserten ligamentos y mvsculos, El hueso -
fasciculado se yesorbe gradualmente en el lado de los espacios

medulares y es reemplazado por hueso laminado,

La porcidn esponjosa del hueso alveolar tiene trebdculas -




‘sufre. 1; intluancia de lasm’ tueranl oclusulas. La nntri: dc s
'tlbieulls del espon joso_consiste en 1éminas de- oxdenalionto,
irxigular. aepnradas por 1£neau de aposicién y ‘resoreién que’ 1n R
‘dican la actividad ésea anterior y algunos sistemas haversianos,

La pared Ssea de los alveolos dentarios aparece radiogxnti ar

" camente com¢ una lfnea radicpaca, delgada, denominada limina du
" 'ra, Sin embargo, éstéd perforada POr nume rosos canales gque con ~
tioﬁeh vééos sanguineos, linfdticos y nervios que establecen la
nnidn entre el ligamento periodontal y lu porcién esponjosa del
hueso alveolar. Bl aporte sangufneo proviene de vasos del 1ign;
mento periodontal y espacios medulares, y también de pequefias —
.Tamas dekvaaos periféricos que penetran eon las tablas cortica -
'ied. :

‘ El- tabique interdentario se compone de huesc esponjoso 1li-
mitado por las paredes alveolares de los dientes vecinoa y las
tablas corticales vestibular y lingual.

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique intoerdenta -
rio es paralela a una linea trazade entre la unidén amelocementa
ria de los dos dientes vecinos, La distancia promedioc entre la
bcresta del hueso alveolar y la unién amelocementaria, en la re-—
gidn anterior inferior de adultos jovenes, varia entre 0.96 mm
¥y 1.22 mm, Con la edad este distancia aumenta (1.88 mm a 2,81 -
mm).

En el embridn y el recién nacido, las cavidades de todos ~
los huesoa ¢stdn ocupadas por méduls hematopoyética roja, La =

médula roja gradualmente experimenta unn transformacidn fisiold

gica y se convierte en médula grasa o amarillents inasctive. En




: torah. v‘tubm. cr‘noo y h\huro. 81n '-' bn-go. ‘a veoes se
E von focos de lldula Ssea roj. en lon ltxilnreu, trecuentouento
con ronorclén de tr.b‘culaa 6-e|n. las loculizncionen conunon Ta
“mon 1a tuhnro'idlc del- lnxilar Yy zonas da -olnrnl y ptcmol.!-n
inferiores, que en las radiograf{as se observan como Areas ra —
diollicidas. Se sugirib que podia haber:

: ~-Rezanentes de la médula originnria que no hize la muts b
ci&n fisiologica hacia el estado graso,

2,~Manifestaciones localizadas en un aumento generalizado
de laformacién de células sangufneas rojas o de une enfermedad
general como la tuberculosis.

3.- La respuesta a una lesién local e infeccidn dentaria,

El huesc es el reservorio de calcio del organismo, y el hug
ao alveolar toma parte en. el mantenimiento‘del equilibrio del -
calcio orgdnico, El calcio se deposita constantemente y se eli-
mina de igual forma del hueso alveolar para . abastecer las nece-
sidades de otros tejidos y mantener el nivel del calcio en la -
sangre, El calcio de las trabéculas del esponjoso estd mdas dim-
ponible qﬁe el del hueso compacto. Por ¢l contrario, el calcio

que se moviliza fécilmente se deposita mds en las trabéculas
que en la corteza del hueso adulto,

-~

Tan perﬂisten.e es el esfuer%y por conserver un nivel nor-
mal de calcio en la sangre, que incluso on casos de osteoporo =-
sis esqueldtica el calcio sanguineo puedec ser normal. En aniza~
les de experimentacidn, el ritmo metabdlico del hueso alveolar
es mds alto que el de la didfisis del fémur y mds abajo que el

de la metdntasis o "zona de crecimiento",

El contorno 6seo se adapta a la prominencia de luu rafces,




ionen verticales internqdii
el nargon.;. ' B . L ‘
S la altura y el espesor de las tabl-s 650:3 vestibulutus y
linguales son atecttdol por 1a alinaacidn de los dientes Yy la -
angulacién de las raices relpectoal ‘hueso y las fusrzas oclusa~
~les, Sobre dientes en vestlbnloveraién, el margen del hueso ves

tibular me localiza més apicalmente que sobre dientes de alinea

oidén apropiada. El margen éseo se arina haata terminar en toruai

“de fijo ‘de cuchillo y presenta un arqueamiento acentuado en di-
reccidn al dpice. Sobre dientes en linguoversién, la table daea
veatibular es mds gruesa que 1o normal, El margen es rombo y e
dondeado y més horizontal que arqueado., El efecto .de la angula-
cién de 1a raiz respecto al hueso sobre el contorno del hueso ~
alveolar es mds apreciadle en las rafces palatinas de molares su
periores, El margen &seo se localiza més hacia epical, lo cual
estabiece dngulos relativamente agudos con el hueso palatino., =~

Hay veces oue la parie cervical de la tabla alveolar se ensan -
cha considerablemente e¢n la superficie vestibular, en aparien =
cia cono defensa ante fuerzas oclusales.

Las dress aisladas donde la rafz queda denudada de hueso y
la superficie radicular se cubre solo de periostio se denomina
fenestracibén, si el margen se encuentra intacto, y dehiscencias
8i la denudacidén se extiende hasta el margen, Estos defectos -
ocurren aproximadamente en 20% de los dientes, con mayor frecuen
cia en el hueso vestibular que en el lingual, y son més comunes
en los dientes anteriores que en los posteriores, y muchas ve -
ces son bilaterales. Hay pruebas microscdpicas de resorcidén la-
cunar en los mArgenes. La causa no eatd clara

pero una proba -
ble es el trauma de la osclusidn.

Los contormos radiculares pro-
minentes, la malposicidén y la protusidn vestibular de la rafz -



u tonntnciéu yla dohileencil lon 1nportmt¢s. porq\a
puodon conpl:lm el resultado de la cimgtl mucoginngal.
Bl contraste con su aparente rngidez, el hueso. alvoolnr
.;-al menos ntnbh do lOI tojidoa pcnodontalaa; Bu eatructurs
"estd en constante cambio. La labilidad fisioldgica del hueso al
veolar se mantiene por un equiliovrio delicado entre laz forma ~=
016n ésea y la resorcidn dses, regulados por influencias loca =
fles y generales. El hueso se resorbe en dreas de tensidn. La ac

tividad celular que afecta a la altura, contormo y densidad.del
hueso alveoler se manifiesta en tres zonas:

1,- Junto al ligamento periodontal.

2.- En relacién con el periodonts de las tablas vestibular
y lingual.

3.- Junto a la superficie enddatica de los'espacios madularh



: nnmnw ‘GINGIVAL.

- Le cntened-d gingival se cancunn px-incipalunto pox- -

"?;'1- 1nt1unc16n de la encia ~GINGIVITIS- . La inflamacién oe h.

l1la casi aiempre presente en todas las formas de enfermedad gin
ngal. porque los irritantes locales que producen inflamecidn, - .
;- eomo: la- placu dentaria, ‘materia alba Yy cdlculos son extreunda -
mente comunes, y los microorganismos ¥y sus productos lesivos
: eatin‘sienpre,preaentes en el medio gingival.

La inflamacidén causada por la irritacidén local origina caz

bios degenerativos, necrdticos y proliferativos en los tejidos
"gingivales.

Hay que tener presente el hecho d¢ que no todas las enfer-
aedsdes gingivales se desarrollan con la inflemacién como dnico
bfoéeBO‘patolégico que interviene, es decir, no todos los casos
de- gingivitis son obligatoriamente iguales por el hecho de qgue
presenten alteraciones inflamstoriaes y con frecuencia es preciso
dietinguir entre inflamacién y otros procesos patolbgicos que -
pﬁdiéran hallarse en la enfermedad gingival,

En s{, la inflamacién puede desempéfiur un cambio patoldgi~
cb primario y dnico porque su origen es local, o secundario su-
perpuesta a una enfermedad gingival de origen general,

Lo dicho, puede dejar al lector con duda o confusidn, Por
ello desarrollo mlgunos ejemplos.

La inflamacidn puede ser crdénica o mguda que ocasiona
agrandamiento gingival,

—

el cual puede se¢r de origen inflamato -
rio ~AGRAKDAMIENTO INFLAMATORIO~, o no inflamatorio ~AGRANDA
HIENTO HIPERPLASTCU RO INFLAMATORIO O HIPRRPLASIA GINGIVAL-.




amiento o8 paillr [} nnrginal Y puede ser localizado o goenerali
zado. Su crecimiento es lento e indoloro, salvo que se gompli -
que con im‘.’eccién aguda o trauma,

‘A veces, ‘el agrandemsiento gingival avoluciona coao una ma

- aa’ecircunscrita, sépil o pediculada, qu¢ se agemeja a un tumor.
i’ﬁede ‘ser interproximal o hallarse en el margen gzingival o en -

1la encfa insertada. También es de crecimiznto lento y, por lo -

general, indoloras. Es factible que dismunuyan espontineamente

de tamafio y que iluego reaparezcan y 8e ggranden ccntinuémente.

.. Se_puede o no producir la ulceracidn dolorosa del pliegue entre
1a masa y 1a enc{a adyacente.

"La causa del sgrandamiento gingival inflamestorio es la
irritacién local prolongada, de factores etioldgicos como:
l.~ higiene bucal insuficiente

2,~ relaciones anormales de dientes vecinos y antagoniétaa
3.~ falta de funcién
4.- caries de cuello
5.~

margenes desvordantes de restauraciones
6,-

restauraciones dentaria mal contorneadas o pénticos
7.~ retencién de alimentos

8.- irritacidn generada por retenedores ¢ sillas de prdte~

sis parciales removibles
9.~ respiracidn bucal
10.~ obstruccidn nasal

11.~ reubicacidn de dientes con tratamiento ortodéntico y -



,5‘11 cantidad ‘do sus conpomnua ouluuru. 1 hxpcrpluil nngi-

: vnl no: us!:l.mtoru .8 pnom- por otro- tueton- qu- la eri
t-ci6n loeﬂ. :

E1l sgrandnmiento gingival -HIPERPLASIA GINGIVAL~ provocado
por la DILAI!IIA 30DICA (difenilhidantoinato de sodio), anticon i
vmivo ul.do pn‘a 81 tratmiento de 1a apilepsia. aparece #n
algunoa plcientea que ingieren la drogm, La frecuencia registn .
da varil de '} a 62%, con mayor frecuencia en pacientes jovenes,’
Su lp-rici6n y severidad no se relaciona necesariamente ron la
dosis o 1a duracidn del tratamiento con la droga. ,

La lesidn primaria o bdsica comienza como todo un agranda=-
miento 1ndoloro, periférico, en el margen 5ingiva1 vestibular y e
lingual en las papilas interdenturiaa. A wedida que la lesidn -
progrea:,,los agrandamientos marginales y papilares gse unen y -
pueden transformarse en un repliegue macizo de tejido gue cubre
una parte considerable de las coronas y pusde interponerse en la
oclqaidn. Cuando no hay inflamacidn sobreagregada, la lesién =~
iiene formma de mora, es fimme, de color rosado palido y resilen
te, con una superficie finamente lobulada, que no tiende a san-
grar; estas caracteristicas clinices marcan la diferencia con -
el agrandamiento gingival inflamatorio, en donde la lesidn pre-
senta un color rojo o rojo azulado, blandas, fiables, con una -
superficie lisa y brillante, y sangra con facilidad,

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentarse en
bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar ausente

en bocas con grandes cantidades de irritantes locales,

Por lo general, la hiperplasin es guneralizada, psro mds -




!1 w‘m-nto [Ty 'eréntco y -u.ntn do tunﬂo -gon’ mm
li'totnn a: llpccto dcu-grndablo;

Al eliminarlo quirﬁraicn
meute, vuelve & aparecer, Desaparecer espontdneamente al: mes, -

una vez 1ntorrunpida la ingestién de la droga. ‘ .
E cn.ndo 1. hiperplasia dilant(nica, se combina. con la infln :
mncidn, como factor necundario. cuyo origen es la irritacién 1g =i
cal. Se ‘puede’ prtsentar a confusidn, porque presenta caracterfs
ticas clfnicas similares al agrandamiento gingival inflamatorio,
las cuales son una lesién roja o rojo azulada, borran los l{mi~
tes lobulados y aumentan la tendencia u la hemorragia.

También la inflamacidén puede ser el factor desencadenante
dp‘éltaraciones cli{nicas en pécienteﬂ con estados generales que
por sf mismos no producen enfermedad gingival detectable desde
el punto de vista cliinico. Por ejemplos

La gingivitis del embarazo, por s{ mismo no produce gingi-
vitis, ésta tiene su origen en los irritantes 1ocales; igual
que en personas no embarazadas, El embarmzo acentia la respues-

ta gingival a los irritantes locales y produce un cuadro clfni-‘

co deficiente del que produce en personud no embarazadas. El em
barazo es un factor modificador secundario; as{ como puede ser
tawbidn la menstruacidn, la nmenopausia, la gingivitis leucémica,
Yy el agrandamiento asociado a la deficiencia de vitemina C, la
cual no causa inflamacién gingival, pero s{ produce hemorragia,
degeneracidén coldgena y edema del tejido conectivo gingival,

La importancia de 1o dicho, es tener presente laas caracte-

risticas clfnicas que pueden diferencinr los varios tipos de en




'}'o ncmr ol tntlmieuto cornlpondiente. '

mquo ya se ha obserndo durante ol desarrollo de nlg\mol'
' eje.nplo. de la enfemedad ging:lval, pero. que deaeo ent‘ntizu

-

iporque ‘o1 objetivo es abordar 1as diferencias entre la °nfame_ S

dad gingival y periodontal. Esto es en una forma general, poxo
que constituye la base para que junto con otras ca‘racter{‘a_ticaq;
Métoldgicaé' y generales ae eatablezca ¢l diagnéstico diferen -
”cial dentre de las mismas enfermedades gingival y periodontal,
As{ tenemos gque el cambio de color ea un signo clfnice may
importante en la enfermedad gingival, Comicnza con un rubor muy
leve, y después el color pssa por una guma de diversos tonos de
rojo, azul rojizo y azul obscuro, a medida gue aumenta la toni-’
cidad del proceso inflamatorio. Los canbios aparecen en las pa~
,pilas interdentarias y 2e cxiienden hacia la encia insertada.
Tanto la inflemacién crdnica como la aguda producen cam -~
bios en el consistencia firme resilente normal de 1a encia, la
gingivitis es un conflicto entre cambios destructivos y repara-

tivos, y la consecuencie de la encia estd determinada por el
equilibrio relativo entre smbos,

La pérdida del punteado superficial ¢s un signo temprano -
de gingivitis. En la inflamacidn crdnica, superficie es lisa y

-

brillante, o firme y nodular, segin el predominio de cambios
exudativos y fibrosos,

Tembién existen cambios en la posicién <~RECESION O ATRO -

FIA GINGIVAL~ , €sta se caracteriza por una exposicidn progresi
va de la superficie radicular producida por el desplezamiento -
apical de 1a posicidn de la encia.

Para poder comprender, qué se entisnde por recesidn, es pre




] poucidn n:l ec el nivel do ls ndhnnucin epitelul
ibre’ 01 diente.

e Ll ponicién aparent. es el nivel de la cresta del margen -
‘::gingivul.,

Es la posicidén real de la encia, no la posicidn aparente,
la que determina el grado de recesidn. Hay dos clases de roce —
:3uidn- .

' le= stlile, que €83 observable clinicamente .

2.- Oculta, que se halla cubierts por encfa y sclo pusde -
ser medida mediante la introduccidén de una sonda hasta el nivel
de la adherencia epitelial, Por ejemplo, en la enfermedad perig
dontal parte de la rafz denudada estd cubierta

flamada de la bolaa; parte de la recepidn estd
ellaieé,visible.

por la pared in-

oculta, parte de |

La recesidn se refiere a la localizacidn de la encia, no e
au eatado. Es frecuente que la encia recedida se halle inflama-
da, pero puede ser normal, a excepcidn de su posicidén. La rece-—

s8idén puede limitarse a un diente o & un grupoc de ellos, 0 aer ~
generalizada.

La recesidén puede producirse fisjiolégicamente con la edad

~RECESION FISIOLOGICA~, o en condiciones mnormales -RECESION -

PATOLOGICA~. La diferencia es de grado., La recesidn gingival au

menta con la edad; la frecuencia varfa de 8% en nifies a 100%
despuds de los 50 aflos.

La cause de la recesidn gingival son el cepillado dental —
inadecuado (abrasidén gingival), malposicidn dentzrim, gingivitis
y bolsas periodontales. Lo insercidn alta del frenillo ep un

factor agravante. Se zupone, pero no e comprobd, cus ol trauma




y S\uu hiuom bucll.

o -unnpnbiudld s la noui6n recibe 1a influencia de -
la policidn de los dientes en el arco, la angulacidén de la xafz
en el huoso y 1la curvatura mesiodistal de laa superficiea dent! 
;xdll.,En dienttl inclinados; ‘ginddos o d-aplnzndos bacia vesti-
bulnr. 1a tabla Goea estd adelgazada o reducids en su altura,. -
1a presidn de la masticacidén de alimentom duros o de un cepills
do modersdo elimina la encfa sin sostén y produce la recesidn,

Varios aspectos de la recesién gingival la hacen importan
te desde el punto de vista cilfnjco, Las rafces expuestas son '~
susceptibles a la caries. El desgaste del cemento expuesto por
1a recesidn deja la superficie dentaria subyacente al descubier
to; lt‘cuil es en extremo sensible, parcialmente al tacto. Asi-
niamé. son consecuencias de la exposicién de la superficie radi
cular la hiperemia pulpar y sintomas concomitantes. La recesidn
intcxproxilal crea espacios, en los canales se acumulan resi -«
duos de alimentos, placa y bacterias,

1a hemorragia gingival anormal es otro signo cominde enfer
medad gingival. Varfa en intensidad, duracidn y facilidad con -
que se prnduce,

1a causa uds comin de hemorragis gingival anormal es la in
flamacién crénica. la inflamacidn es crénica o recurrente y tie
ne su origen en lesiones o se produce egpontdneamente en la en-
fernedad gingival. Las laceraciones de la encia por un cepilla-

do enérgico o trozos cortantes de alimentos duros, retencién de

alimentos sdlidos como manzanas o por el rechinamierto do los -



h.y .ltomione- orcinicn en las cuales la hemorrngin gin’
giv.l, sin qu. ‘1a provoqun la irritacién meeénica, es eaponténea.
0 en las cuales la hemorragia gingival que sigue a una irrita -

. cién es excesiva y de ditfcil control. Ellas son las denominadas.
entemedndu hemorrégicus que: pueden tener Bu origen en la fa -~

1lla do_uno o més de los mecanismos hsmoatéticos. algunos de
ellos son:

a—

- alteraciones vasculares (deficiencia de vitamina C o -
alergias, como pirpura de Henoch-Schfnlein).

2,~ alteraciones de las piaquetéé (pirpura trombocitopéni-
ca idOOpética). ‘

3.- bipoprotrombinemia (deficiencia de vitamina K como con ‘
secuencia de una enfermedad hepdtica o esteatorrea)

4,- otros defectos de coagulacién (hemofilia, leucemia, en
fermedad de Christmas),

ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La extensién de la inflamacidn desde el margen gingival -
hacia los tejidos periodontales de soporte marcan la transicién
de gingivitis a periodontitis, La denominacién periodontitis -
marginal también se usa para connotar la destruccién de lop te-
jidos periodontales que se produce por la extensién de la infla
macién a partir de la enc{a.

La irritacidn local produce la inflamacidén del margen gin-
gival Y la papilsu interdentaria. La inflomacidn penetra en las
fibras gingivales siguiendo el curso de los vasos sangufneos a
través de los tejidon laxos que los rodoun dentro del hueso al-




Una dc 1u c‘neterflticaa elinicu 1lportnnteu de 1a en -
‘tcmhd poriodontal u la. tornci&n de . BOLSAS PERIODONTAIBS S
' "'c.uu.d; por-la profundiz cibn patolégics del surco gingival,

El avance progrecivo de la bolsa conduce a destruccién de

los tejidos perio&ontales de -soporte, .flojmniento Y extoha -
cifn de los dientes,

El unico u(todo seguro de localiznr bolsas periodontales y
determinar su extensidn es el sondeo culdadoso del margen gingi
val en cada cara del diente. ’

Las bolsas periodontales se clasifican segin la morfologia
y su relacidén con las estrﬁcturaa adyacentes, como sigue:

1.~ Bolss Gingival (RELATIVA). Ks una bolsa formada por el
agrandamento gingival, sin destruccidn de los tejidos periodon
tales subyacentes, E1 surco se profundiza a expensas del aumento
de voluaen de la encia.

2.- Bolsa Periodontal (ABSOLUTA). Este es el tipo de bolsa
que se produce en la enfermedad periodontal. La encia enfema ’_
el surco se profundiza; hay destruccién de los tejidos periodon
tales de soporte. Las bolsas absolutas son de dos clases:

a) Supradsea —SUPRACRESTAL~ , en la cual el fondo de 1la

bolasa es coronal al hueso alveolar subyacente.

b) Infradsea -INTRAOSEA, SUBCRESTAL 0 IN‘.I‘RAALVEOLAR- s €n
la cﬁal el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveo
lar adyacente. En este tipo, la pared laoteral de 1la bolna cotd
entre la superficie dentaria y el husso ulveolar.

Bolsas de diferentes profundidades y tipos pueden coexis -

tir en diferentes superficies de un mismo diente o superficies




's 1a aiguient.:
" 1.- Bisples. Una cara del diente.

’ ‘ ‘2. COngueataa. Dos caras del diente. o més, Lu busc ae
Tlaa bolsa: esti en comunicacién directa con el margen gingivalk
en cada una de lzs caras afectadas o superficies del diente,
3.- COmpleJas. Hay una bolsa esgiralada que nace en-una su -
perficie ‘dentaria y da vueltas alrededor del diente y afecta a
una cera adicional o nds, La dnica comunicacién con el margen -

gingival es 1a cara donde nace la bolsa. Para evitar paser por
alto bolsas complejas o compuestas, hay que sondearlas todas, -
en sentido lateral y vertical,

Las bolsas periodontalw:s son originsdas por irritantes lo-
cales que producen sltersciones patolégicas en los tejidos y

profundizan el surco gingival. No hay enfermedades generales
que produzcan bolsa periodontal,

-

la profundizacidn del surco puede ocurrir por:

1.- El movimiento del nargen gingival en direccidn a la co
rona; esto genera una bolsa “gingival™ y no una bolsa periodon-
tél. La profundidad del surco aumenta por el gumento de volumen
en la encfa, sin destruccidn de los tejidoa periodontales,

2.~ Lla migracidén apical de la adherencia epitelial y su Be
paracién de la superficie dentaria,

3.~ Lo que sucede por lo comin, la combinzcién de smbon
procesos.

La formacidén de la bolee comicnza con un cazmbio inflamato-
| Tio en la pared del tejido conective del surco gingival, origi-
nado por la irrituciin local. El exudado inflamatorio celular y

liquido causz la degeneracidn del te jido concctivo cireulante,



tamafio y la cresta del margen gingival se extiende hacis la co-

. rona. La adherencia epitelial continda su emigracién a.lo 1argo :
£y -13' rafs'y se separa de ella. Bl epitelio dé la pared lateral
.dela bolan prolitern y forma extensiones bulbosus y acordona. -

‘das en el tejido conectivo inflamado, Los ‘leucocitos ¥ el edema
‘del tejido conectivo inflamedo infiltran el epitelio gue tapiza
la bolsa, cuya consecuencia es la aparicidn de diversos grados
de 1la degeneracidn y necrosis.

.. Las bolsas periodonteles contienen residuos que son prinei
palbente~micrborganissés y sus productos (enzimas, ehdotoxiﬁaﬁL
y otros productos metabdlicos), placa dentaria, lfquido gingi =
val, restos de alimentos, mucina salivar, células epiteliales
descamadas y leucocitos. Por lo general, 1los cdlculos cubiertos
de placa se proyecten desde la superficie dentaria., Si hay exu-
dado purulento consiste en leucocitos vivon, degencrados y ne -
crdticos (predominantemente polimorfonucleareas), bacterias vi -
vas y muertas, suero y una cantidad egenpa de fibrina.

Le propagacién de la infeccidn de lus bolsas periodontales
puede producir cambios patoldégicos em la pulpa, Tales cambios -
originan sintomas dolorosos o afectan adversamente a la respues
ta de la pulpa o procedimientos de Teztauramcidn. La lesidn de -
la pulpa e¢n la e¢nfoermedad periodontal as produce por el foramen
apical o los canales laterales de lua rnfz, una vez gue #n ha di

fundido desde la bolza a través del liganento periodontal. Atro




sas periodontalea, cuya secuencis nos va manifestando la grave-
,dad de la enfemodad periodontal.

lncia murginal rojo-uuladn. agranduda, ‘con un ‘oorde -,f
"enrollndo aeparado de la superficie dentaria,

n. Una zona vertical azul rojiza desde el aargen gingival
hasta la encfa insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar,

11X.- Una rotura de la continuidad vestibulolingual de le en
c{a interdentaria.

Sy PN Enc{a brillante, hichada y con cambios de. coloxr aaoci_g_.

da ‘a su’perfiéies radiculares expuestas.

' La bolsa produce la recesién de la encfa y la denudacién -
de la superficie radicular. La magnitud de la recesidn, general
con la profundidad de -
1a bolsa, Esto ea porque el grado de reccuifn depsnde de la lo-

mente, pero no siempre, se correlaciona

calizacién de la base de la bolsa sobre la superficie radicular,
mientras la profundidad es la distancis e¢ntre la base de la bol
sa y la cresta de la oncia. Bolsas de igual profundidad pueden
tener diferentes grados de recesidn, bolses de diferentes pro -
fundidades la misma recesién,

La exposicién de las rafces una vez eliminadszs las bolsas
depende de ln cantidad de recesidn antes del trataamiento, Una ~
apreciacién realista de la recesidén asociada con bolsas perio -
dontales evitard la impresidn errdénea que causa sl tratamiento,

La superficie radicular de las bolsas pericdontales experi




mocidn de 1a str{z col‘gom vy p‘!‘diﬂl;‘
de cemento, Estas alteracionsa son conoomitantes con la destruc

. cién:de las ﬁ.bras del 1igmnento perlodontal que 88 produce al

) aso de la bolsa que ‘avanza. Al quadar expueato a’la. cavidud bu
cal, puede haber intercambio de componantes orgénicos e inotgi-
‘nicos en la interfase cgmento saliva, produciendo una suparfi -
cie ‘hipermineralizada del ceaento., La zona hipermineralizada -
es detectable mediante el microscopio electrénico, pero la prug
ba de micmdumzé indica'que la dureza del cemento es la normal
Puede ¢star ablaududo Ju.nto con la deutinu. L

‘T dureza del cemento varfia en diremntes dreas de un mia-
mo diente y de un diente a otro, La microdureza de 1los cdlculos
varfia, pero generalmente es mayor que la del cemento.

La permeabilidad de la pared cementaria de la bolsa estd -
alterada, auments el contenidc del caleio y magnesio, y el fda-
foro aumenta o disminuye. Aparecen grdnulos patoldgicos en el -
cemento y la dentina, y puede haber desintegracidn del cemento
en la unién amelocementaria,

CARIES RADICULAR. La exposicidn de lus liquideas bucales y
placa bacteriana da por resultado la protedlisis de los remanen
tes incluidos de las fibras de Sharpey; el cemento se ablanda y
sufre fragmentacidn y cevitecidén. La lesidn del cemento va se -
guida de la penetracidén de bacteries en lou tidbulos dentarioa,

con la consiguisnte destruccidn de 1la deatina. En caooa@mves,

grandes zonas de cemento necrdtico se desprenden del diuvite y -




presente que las caries radiculares pueden ser 1a causa del do-

: lor dnntario en pncicntes con enfernedad periodontal ¥ 8in unni :
7 V'etén dn 1s° leaidn coronaria,

las clriea de cemento exisgen eﬂpqcial ntoncién cuando l.
trnts 1s bolsa. Pueds que se remusva el cemento necrético’ durln
te el raspado y pulido de 1a rafz hasta alcanzar superficie dan
tarias tirno. incluno cuando ello abarca la dentina,

EESORCION CELULAR, Ias &reas de resorcidn celular de cemen

to dsnt1nn son comunes en raices con enternednd periodontal. NQ
son,dt i-portanein oapocial, porque ‘no prasentan aintomas. y ;1I1v'
tras 1la rafs esté cubierta por el ligsxento periodontal hay re-
paracidn, 3in embargo, si las rafces quedan espuasfaa por el -
avance progresivo de la bolsa antes que haya habido reparacién

en esas freas, aparecen como cavidades aisledss que penetran en
la dentina, Se diferencian de 1a caries de cemento por sus lfmi
tes bien definidos y la superficie dura, Una vez expuestes a la

cavidad bucal, pueden ser fuente de dolor considerable y merd -
preciso restaurarlas.

V.- Sengrado Gingival.

VI.- Exudado purulento en el margen gingival, o su aparicidn
al hacer presidn digital sobre la superficie lateral del margen
gingival,

Hay una tendencia & exagerar 1lu importancia del exudado pu
rulsnto y & considerarlo como equivalente a gravedad de la en -
fermedad periodsntal, Puesto que en un hallazgo alarmante, los



ox!oli-cldn de lol dioutn. n pul (1) \mu cumtorh-
ttcl eo-ﬁn clo la cntoueud poriodonhl. poro . #0lo es un limo
: ucundﬁrio. la prnoncin de pus o 1a facilidad con que es expnl '
: ub 48 1as bolses, uﬂqn -omontc la n:tunlez- de los: cm-
bios inflanatorioa en la pared de 1a bolaa. No es’ axgno alguno
de profundidad de bolse o intensidad de destruccidn de los teji
_doa de soporte. Puede haber formacion shundante de pus en bol -~

‘sam someras, mientras gue ‘bolsas protundaa pucden presentar po-
co pus o ninguno.

ViI.- Movilidad, extrusidn y migracidn de dientes.

MIGRACION PATOLOGICA., 18 migracidn patoldgica se refiers
al movimiento dentario que se produce cuando la enfermedad pe~
riodontal altera el equilibric entre los factores gue mantienen

- 1s.posicidn fisiolégica de los dientes, la migracidn patoldgica
és comin ¥ puede ser el primer signo de enfermednd o aparecer -
Junto con la inflamacidn gingival y formacidn de bolse, a medi-
da que avanza la enfermedad.

la migracidn patoldgica ocurre con mayor frecuencia en la
regidn antsrior, pero también puede afectar a-los dientes poste
riores., los dientes se mueven en cuelquier direccidn, ncompafia~
dos por movilidad y rotacidn., la migracién patoldgica en direc~
cidn oclusal o incisal se denomina extrusidn o alargemiento. Se
encueniran todos los grados de migracidn patoldgica, y pueden -
estaer afectados muchos dientes o uno, Es importante detectarls
en los estadios itempranos y prevenir lesiones mds avanzaedas me.
diante e eliminacidn de los factores que lm causaron.

Incluso
en el estedio inicizl, se produce una cierta pérdida Jsea,

la migrocidn patoldgica represents el efecto acumulmtivo =

de una combinucidn de factores. La pomicidn normal de los dien-

tes se mantiene mediante el equilibrio de muchos fectioares, que



ris c‘inclinaci6n cnspidpa. presiﬁn ds’ loa labios, c-rrillol .
Y 1cngua, ln tendencia fisiolSgica hacia sigracidn mesial, la - .
: nlturalezn y 1ocnlizacion de laa relaciones de contacto, atri -

cidn proxiual incisal ¥y oclusnl, ¥ 1la inclinacidn axial do 1031
dientes, Alteraciones de cuslquiera de estas factores proveocan

. una serie interrelacionada de cembinas del medio circundante, cu
ya consecuencia es 1d migracidn patoldgica.

1a migracidn patolégica consta de dos componentes:

a) Destruccidn de los tejidos de soporte del diente por la
enfermedad periodontal.

b) Una fuerza que mueva el diente debilitado.

la destruccidn de los tejidos periodontales crea un dese ~
quilibrio entre el diente y las fuerzas oclusales y musculares
queksoporté de ordinario. El diente debilitado es capaz de man-
tener su posicidn normal en el erco y se aleja de la fuerza, =

salvo que sea retenido por contacto proximal, las fuerzas que -

mueven el diente debilitado puede originarse por diversos facto

res, como contactos oclusales, la lengua, el bolo alimenticio y
del tejido de granulacidn proliferante,

Es importante comprender que en la migracion patoldgica, -

la anormalidad reside en el periodonto debilitado. Ia fuerza no

precisa ser anormal, Pusrzas que son aceptabdles en el periodon~
to intacto se torman lesivas cuando el soporte periodontal dis-

minuye. Un e jemplo de ello es el diente con contactos proxima -
les anormales,

los contactios proximales cuya localizacidn es
anormal convierten laz componante anterior normel de la fuerza -
en una fuarza de empuje, que lleva ¢l diente hacis oclusal o in

cisal, Eatas fuerzas, toleradas por el periodonto intacto, ha -

cen que el diente se extruya cuando el nnporte periodontnl estd



1a asutru 16n ¥ la migrﬂcion.

D 7Y migrac16n patoldgica puede continunr una vez que el dien
tc picrdc el contactoc con su antagoniata. -
T Ios dlentes e debilitan por la pérdiaa Ae soporte perio -
dontal. los incisivos superiores e inferiores se desplazan ha -

cia vestibular, giran y se extruyen, ¥ crean diastemss enire
"loa dientea.

Rl trauma por oclusidn puede causar un cambio en la posl -
'didn‘dsntaria, por s{ mismo o combinado con la enfermedad perio
dontal degenerativa o inflamatoria. la direccidn del movimiento
depende de la fuerza oclusal,

Ia presidn de la lengua es capaz de originar el desplaza -
miento de los dientes en ausencia de enfermedad perisdontal y -
contribuir a 1a migracidn patoldgica de los dientes con soporte
periodontal reducido,

Muchas veces, el desplazamiento se hace hacia los espacios
creados por dientes ausentes no reemplazados, El desplazamiento
difiere de 1la migracidn patoldgica en que no es consecuencia de
la destruccidn de lostejidos periodontalea. Sin embargo, el des
plazamiento crea condiciones que conducen a la enfermedad perig
dontal, de modo que el movimiento dentario primario es agravado
por la pérdida de soporte periodontal.

Por lo general, el desplazamiento se produce en direccidn

mesial, combinado con la inclinacidn o la extruaidn mds alld

del plano oclusal, Con frecuencia, lon premolares se desplazan

nacia distal., Aunque ol desplezamiento sea une mecuela comin de

no reemplazo de dientes ausentes, no slempre ocurre.

La alteracidn de las relmciones de contacto proximal condu

cen al scufiamiento de alimentos, inflamacidn gingival y forma -



1a dcstrucci&n que ptoduce 1a inflamacion. la ais-
nuclén 001 aoporto poriodontal lleva a una mayor migracion
?dentnrin Y la putilacidn de la oclusidn.

VIII.- Pérdida Osea, En el estado normal, la alturs del

_hueso alveolar se mantiene por un equilibrio constante eatre la

ormacidn §sea y 1a resorcidn dses regulada por-influencias lo-

cales y generales. Cuando la resorcidn supera a la neoformacidm,

la altura del hueso disminuye. la teducoiéq de la altura es un

fendmenofisioldgico con la edad, y se denomina atrofia senil o
. fisiolégica.

la destruccidn dsea en la enfermednd periodontal supers a
la reduccidn fisioldgica de la sltura dmea. El equilibrio dseo
‘Be altera, de modo que la resorcién supera a la formacidn, y la

neoformacidn dsea normal permanece inalterada., Todo factisr o -

combinacidn de factores que modifiquen el equilibrio fisiocldgi-
co de menera que la resorcidn sea mayor que la neoformacidn de-
semboca en la pérdids de hueso slveolar,

1a pérdida dsea en la enfermedad periodontal puede ser con
secuencia de cualquiera de los cambios siguientes:

1.~ Aumento de la resorcidn en presencia de neoformecidn -
normal o aumentada.

2.- Disminucidn de la neoformacidn en presencia de rssor -
C e
cion normal,

3.~ Aumento de la resorcidn combinado con disminucidn de ~
la neoformacidn.
Se han estudiado extensamente lop sitemas bioldgicez que

originan la resorcidn dsea, pero no Bu naturaleze precinsa, Y -
asf{ se deseriben los tipos de resorcidn Sasem:




‘han otroctdo 113 siguiontos ozplioncionol de ls !or-. on _que’ lol
o.tcocla-tol resorben el hueso,

;.),n.,c.1c;ficpciénvinqipnl'da las iglea~|1hor§ies’dol hue
B0 producida por el descenso local del pH,

b) Accidn proteolftica sobre la matriz orgénica, que resul
te enla 11ber.cion de sales_de calcio,

o) Destruccidn simultdnea de lom componentes orgénicoa e -
~inorgénicos,
4) Pagocitosis de la matriz orgdnica una vez eliminadas

las suales inorghnicas como consecuencia de alteraciones del
equilibrio tisicoquimico local,

BALISTEBBSIS -ostedlisis- . En eate proceso el hueso .~
se desintegru en sus componentes sepirados sin la accion de loa
osteoclastos., las teorf{as elaboradas pars 1la explicacidn de la
destruccidn celular del hueso:

a) Abvlandamiento y licuefaccidn de la matriz orgénica y
lixiviacidn de los componentes inorgénicos.

b) Pérdida de los componentes inorgdnicos producida por
los trastornos del equilibrio fisicoquimico normal, seguida de
reversidn del componente orgénico & tejido conectivo,

Las opiniones difieren respecto a si es pomible que haya =
resorcidn dsea sin la intervencidn de los osteoclastos.
3.~ AUMENTO DE LA VASCULARIZACION. El incremento de la re~

sorcidén osteocldstica del hueso fue atribuida a la presidn pro-

veniente de la hiperemia. Segdn Leriche y Potecard, el asumonto

de la circulacidn dentro del hueso favorece la resorcidn, mien-
tras que la estasis sanguinea o linféticn favorece la formscidn

de hueso, Jaffe describe una '"resorcidn vascular" en la cunl la



trit $ _I contlgul. originadn por nltetlciones en e1 equilibriox
 5‘a1octro1£t1co que 8e generan por accién dn factores locnloa y -
’gonerllel, on ente ﬁltino, 8u papal no ha sido doterminado.

S84 se clasificaran todos los factores locales que originan

la destruccién dmea en la enfermedad periodontal, se hallarfa -

que foTmAn  dos” grupos:

a) los que causan inflamacidn gingival,

b) Ios que causan trauma de 1la oclusidn,

Actuando separados o juntos, la inflamacidn y el irauma de
1a ocluaidn son la cusa de la destruccidn dsea local en 1a en -
fermedad periodontal y determinan su destruccidn, su intensidad
¥y su forma, :

Es significativo que larespuesta .del hueso alveolar avlab
inflamacidn incluys tanto formacidn de hueso come resorcidn. -
Ello quiere decir que lz pérdida désea en la enfermedad periodon
tal no es simplemente un procesoc destructivo, sino gue es la

consecuencia del predominio de 1la resorcidn sobre la neoforma -
cidn. La formacidn de hueso nuevo retarfa lavelocidad de la pér
dida dsem, compenzando en cierto grado 21 hueso destruido por ~
la inflamacidn, El osteoide neoformado es mds resistente a la -
resorcidn que el hueso maduro. A causa de la interaccidn entre
le resorcidn y la formacidn de hueso, la pérdida Jsea en la en-
fermedad periodontal no es necesariamente continua. Es un proce
80 progresivo, pero no se puede predecir su ritmo,

A veces, en material de autopoia de la enfermedad no trata
ds hay dreas donde ceusd la resorcidn y se formd nuevo hueso en
el borde §3eo previamente erosionads. Esto indica que 1a resor-

cidn dsen en la enfermedad periodontsl puede presenturse como -




-y distribucién ch 1& mﬂu-cién y por ingl
De esta manera, 108 factores sistemiticos
,que afectan a los procesos metabolicos que 1nterv1enen en 1a -

"fouacnsn de hueso influyen en la‘pérdida dsea en 1z enfemedad
periodontal

clas sistemdticas,

la yreuncia de fomncion ésea como respuesia a la 1nf1nu
cicin en la enfermedad periodontel activa tiene relacidn con el
resultado del tratamiento. la eliminaciﬁn de 1la inflamacidn pa~-
ra suprimir el estimulo de la resorcidn doea y el estadblecimien
to de condiciones que conduzcan a la curacidn son los objetivos
bisicos del tratamiento pemodcntal. 1a curacion del periodonto
después del tratamiento depende de 105 progecsocs reparativos del
organismo, uno de los cuales es la neoformacién del hueso en la
enfermedsd periodontal no tratada podrfa beneficiar la curacidn
si se produjera en un periodo posterior al tratamiento.

la radiograf{a es en extremo itil para el diagndstico, pe
ro no descubre lus actividades de resorcidn y neoformecidn mi -
croscdpicas., A veces, la formacidn de hueno enddstico en la en-
fermedad periodontal produce sumento de la radiopacidad (ostef-
tis condensante) cerca de los bordes Jzeos crosionsdos. Sin em-

bargo en la enfermedad periodontal puede haber necformecidn

dsea sin manifestacidn radiogréfica alguna de su presencia.
Como ya se menciond, la inflamacidn es la csusa més comin
de deatruccidn periodontal, 1las otrk es el trauma de le oclusidn,

éate Ultimo puecde producir destruccidn dmea on ausencis de in -
flamacidn o comsvinaco con ella,




PR olur hl.tl 1s necrosil del lignuanto periodontnl y huesg, ¥y -
' -ronorc16n dol hu.so Yy entrnctura dentarin. Estos cambios son r'
t"bvorliblcn porqua ‘se sepuran 8i se elluinln 1as fuerzaa leatvaa.m
Sin embargo, el trauma de la oclusidn persistente produce ensan
chamiento en forma de embudo de la porcidn de la cresta del 1li-
’:gliéhto periodontal, con resorcidn del hueao adyncente, Eatask-
cdubios representan la adaptacidn de los tejidos perindontsles,
,ﬁsrﬁ 'aﬁoftiguar“ les fuerzas oclusales 1ntensificadns,'péra

-

ello genera defectos dseos que debilitan el soporte dentario y
originan la movilidad de los dientes.

Al combinarse con la inflamacidn, el traums de la oclusidn
actﬂ;;camo un factor condestructivo en la enfermedad periocdon -
tal. Agrava la destruccidn dsea causada por la inflamacidn, y -

genera patrones dseos caprichosos y Lolsas infradseas,

Se puede afirmar entonces, que la intensidad de le pérdida
dsea no estd necesariamente correlacionads con la profundidad -
de 1las bolsas pericdontales, la severidad de la ulceracidn de -

las paredes de la bolsa o la presencia o ausencia de pus, sino
incluye también otros factores,

Ademds de la disminucidn en la altura del hueso, 1ls enfer-
medaa periodontal altera la morfologia del hueso alveolar y elle
afecta al contorno Gseo. las caracter{sticas del hueso que afec
tan signiff{cativamente al patrdn de destruccidn dsea son:

a) el espesor

b) el ancho y angulacidn de la cresta del tabique interden
tario,

¢) el espesor de lam tablas alveolares vestibular y 1in —-
gual,




. ae’m 1a8 dlllndll *uncionnlca y -lineacidn ae los dienteu.

. le colprtnlidn de 1- nsturaleza b4 pntogenia de estags alte- .
'rncionas es fundamental para ‘el diagn&atico Y tratamients efica
ces,

PEIDIDA OSEA HORIZOHTAL. Este es la forma mds comin de péxr
dida 6;0: en la enfermedad periodontal. la ‘altura del hueso des
ciende y-.el. margen ése0. es horizontal y levemento anguladn, Ios
tubiquea interdentarios y las tablas vaatibular ¥ lingual estén

afectadas, pero no neceﬁariamente en igual grado alrededor de -
cada diente,

DEFORMIDADES OSEAS. las gque siguen son tipos de deformida-

des jseas que ae producen en la enferzedad periodontal, Por o
generﬁl,‘se presentan' en adultos, pero aé han encontrado en‘cré,
neos humanos con dentaduras deciduas, Yu presencis puede ser in‘
dicada por las radiografims, pero se requiere el sondeo cuidado
80 y la exposicidn quirirgica para determinar su forma y dimen-
siones.

a) Crdterea Oseos. Estas son cavidsdes en la cresta del

hueso interdentario confinados dentro de las paredes vestibular
¥ lingual, y con menor frecuencia enire la superficie dentaria
¥ la table dsea vestibular y lingual,

b) Defectos Infradseos. Estas defectos son socavaciones

practicadas en el hueso, a lo largo de una superficie radicular

denudada o més, encerradas dentro de una,; ¢ nasig cuatrs pare -

des oseas, La base del efecto se localize apicalmente nl hueso
circundante,

¢) Contornes Oseos Abultados. BEutos son agrandamicntos

dseon por exostosis, adaptacidn a la funcidn o formacidn de hue




d) Ho 1loptun Es la pouicidu ru-anonto de un tnbique 1n -
:Ltordcntﬂrio. unn vez doutruidn lu porcidn m-nial o diat-l por -
“1a onfer-ed.d. ' PR P o ‘
.) Iirgcnes Irregularea..Eatoa son dechtos angulares o en .
*tornn de U producidos por la resorcidn de la tabla dsea vostibuf"
lar, o 1la lingual o diferencias bruscas entre la altura de los
mérgenes vegtibular y lingual y la altura del tabique interden-
fario, i - 5
f) Rebordes. Ios rebordes son mdrgenes dneos en forma de -
meaeta,:producidca por la resorcidn de tablns Ssems engrosadas,
Ia inflamacidén del ligamento periodontal suele ser crénica
y asintomdtica. No obstante, la inflamacién aguda sobreagregada

es ‘la causa frecuenie del dolor considerable,

Al afluir el exu-
dado agudo,

el diente se eleva en el alveolo y el paciente sien
te ‘deseo de "frotar® contra €1, El contacto repetido entre dien
tes antagonistas hace que el diente se torne sensible a la per-
cusidn., Este estado puede evolucionar hacia un absceso periodon
tal agudo, salvo que se eliminen los agentes irritantes.

Dolor localizado o sensacidn de presidn después de comer,
que disminuye gradualmente; sabor desagradable en dreas locali-
zadas; una tendencia a succionar material de los espacios inter
dentarios; dolor irradiado "en profundidad de hueso", una sensa
cidn de picazdén en las enc{as; la necesidad de intoducir un ins
trumento puntiasgudo en las encias, con alivio por el sangrado -
que sigue; se sienten flojos los dientes; preferencia por comer
del lado contrario; sensibilidad a lo frio y a lo caliente; do-
lor dentario en ausencia de caries,




‘ =-Sf.,‘tron critoriou

CLASXPICAOIOK ] ll?l!llnlb GIRGIVAL Y EHPERIEDAD BRIODO!

. !ltl proporeioulr ol -lxlno a: lyudn cn 01 aingnéntxeo
trttantonto. 1as onfornedndea se clasifican aubro 1a base dc

.- Caracter{sticas clinicas
2,- Cambios patoldgicos
o Y Etiologia .

las enfermedadesn gingivales son aquellas qua ﬂesde 31 punto
de vista clinico se limitan a la encia. El papel de la inflama-.:
cidn varfa. Puede ser solamente un proceso pétolégico (gingivi-vvv
tis no conplicad&); puede estar sobreagregada a la enfermedad -
gingival proliferativa o degenerativa subyacente de origen gene
ral {gingivitia combinada); o puede denencadenar la enfermedad
clinmca en pacientes con estados generales que por s{ mismos no
produzcan cambios gingivales detectablns desde el punto de vis-
ta c1fnico (gingivitis condicionada),
I.- GINGIVITIS NO COMPLICADA.
1.~ Gingivitis Marginal Crénica, cuye histopatologia
es una inflamacidn crénica y su etiolog{a es una irritacién lo-
cal (mecdnica, quimica, bacteriana),
2.~ Gingivitis Ulceronecrotizante aguda. Histopatolo-
gia; inflamacidn necrotizante aguda en forma de seudomembrana,

Etiologia desconocida; se sospecha del complejo bacteriano fu -
sospiroquetal,

3.~ Gingivitis Hepdtica mguda y otras infecciones vi-
rales, Histopatnlogiam; inflemecidn aguda con formacidn de vesi-
culas, Etioclogia; Herpes simplex y otros virus,

4.~ Gingivitis aldrgica, iiintopatologfa; inflamacidn

aguda con intensa respuesta vasculur, Etiolog{a; diversos aler-




Mu con‘ uleoncidn ° lin ella, ltiologin- u'x-tncidn loc
,(qnhic.. ‘mecdnica, t‘ni.cs).

g 6 - !uborculoais y s{filis. Hiatoputolo;f&: 1ntln-n-
‘"ci&n granulolutol. olpoc{fica. Btiolog{a bacterians; M, !uborcu'
losis, 7. pallidum,

“7.- Moniliasis y otras infecciones fingicas. Histopa-

'5toldg{h;,inf1nnacidn ¥ ulceracidn con caps supsrficial gruesa - -
" de hongos. BEtiologfa Micétice; ¥onilis albicans y otros hongos,

°8,- Pioestomatitis vegetante, Histopatologfa; Hiper<
queratosis y acantosis del epitelio. Inflamacidn granulomatosza
con abscesos miliares enteros, Etiolog{a desconocida,
I1.- GINGIVITIS COMBINADA,

1.~ Dermatosis que afectan a la encfa (liquen plano,
pénfigo, eritema multiforme, lupus eritemstoso)}. Histopatolo -~

g{a; inflamacidn crénica son cuadros carscter{sticos de las &i-

forentes dermatosis, Etiologfa general (desconccida) mds irri -
tantes locales,

2. Gingivitis descamativa crdnica (gingivosis)., His-
topatologia; atrofia epitelial con descamacidn, degeneracidn de

la membrana basal y substancia fundamental conectiva e inflama-
cidn. Etiolog{a general {desconocida) mds irritacidn local

3.- Gingivostomatitis menopdusica crdnica (gingivitis
atréfica senil). Hibtopatologfa; atrofia epiteliaml, degenera --
cidn de la membrana basal y substancia fundamentsl conectiva e

inflamacidn. Etiologf{a hormonal mds irritacidn local
4.~ Penfigoide benigno de membrana mucosa, Histopato-
logf{a; inflamacidn crénica, degeneraci’n epitelinl, con vesnicu-

las subepitelialee; ésts puede variar, Etiologie pgeneral (desco
nocida) mds irritacidn lscal,




inter-ttcul.

3.~ Gingivitis en la leucemis, Histopatolog{am; infla- )
mncién mds infiltracidn difusa de leucocitos proliferantes,

Rstoa tres. tipos de’ enfomedad presentan una etiologia go-
peral e irrittci&n local.

IV - AGRANDAIIBNTO GINGIVAL,

1.- Inflamatorio, el cual puede ser agudo y crdnico.

Btiologfa; irritacidn local (quimica, microbiana, térmica, mecd
nica).

- Hiperpldsico no inflamatorio. Histopztalogf{a; hi-

perplaaia del epitelio y tejido conectivo, Etiologia; dilantina,
“hereditaria, idiopdtica.

3.- Combinado. Hiztopatologim; hiperplasia del epite-
lio y tejido conectivo més inflamacién sobreagregada 8l agrands
miento gingival no inflamatorie.

4.- Condicionado, Histopatologia inflamacidn modifica
da por afecciones generales. Etiologim local zds condicionamien

to general hormonal (embarazo, pubertaud); leucémica; deficien -
cia de vitamina C .,

5.— Neoplésico. Histopatologin; formacidn de tumores.
BEtiologf{a desconocida.

6.— Del desarrollo. Histopatologia;
ca. Etiologfa, mds irritacidn locsal.

V.- RECESION.

inflamacidn crdni

1.~ Atrofia gingival, Histopatologie; denudncidn de -
cemento con migracidn de la adherencis epitelial en dirsccidn -




:-(aaoeinan con irritncién local). por doaulo, idiop‘ticn.'

l. onfotnod:d poriodontll .l unn loutén quo dnltruyo lol o
teJidos periodontales de moporte, Por lo comin, no se 1ncluyon

dentro de la denominacidn de enfermedad periodontal las altera—
: cionna do los ‘Apices radicularcl.

» ie enfermedad poriodontal destruotiva cr6nica " es ung -

d@noninnci&nﬁdo-oriptiva inespec{fica que incluye todas las for
nas de ll,infermedad periodontal, Es costumbre clasificar la en
fenlodnd,per10dontal en uno de los tres tipos:siguientes:

'a) Periodontitis (periodontitis supurativa crénica), des -
trncc16n del periodonto causada por la irritecidn local.

b) hriodontitis, enfermedad degenerutlvs no inflanatoria
causada ostensiblemente por factores generales,

c) Sindrome periodontal; una combinacién de cambios Qegeng
rativos de origen general e inflamacidn local, Precuentements,
el traume de la oclusidn se clasific@ como entidad separada,

traumatisso periodontal, distinto de otray formas de enfermedad
periodontal.

Y aa{ de esta manera, las enfermedsdes periodontales se
clasifican en:

I.- PERIODONTITIS,
1,~ Periodontitis simple (periodontitis marginel), ~--
Histopatologiam; inflemacidn crénica de la encf{a, bolsas perioc -

dontales, resorcidn 3sea, destruccidn del ligamento periodontal
y exfoliacidn

2.~

s ’
cion cronica;

del diente. Etiologia; irritacidn local.

Periodontitis compuesta, Hintopatologia: inflama-

renorcidn del hueso alveolar y cemento; destruc -



s 1a. nmmu [ bolln : n‘un‘ydutmccidi duk ngu)
‘(urttul). luolodn :lrritncidn locnl l‘l doumon{- oclu 1
II.— HRION'NSXS.

Rriudontoaia tcnpr-nn. Hi-toputolog{a; duonerm-;
cion no inflanntoril del ligamento periodontnl. ostedliaia, dis
minucién de 1a formacidn del cemento. Btiologia general,

.- Periodontoais uvanndu (sindroue pormdoutal). -
Hiatopatologh. degoneracidn no inflamatoria de tejido periodon
'tal de soporte, coplicada por inflamacidn o trauma de la oclu -

"sidn. Btiologl{a general mds irritacidn local o desarmon{a oclu~
sal, o unas y otras,

I1I.- TRAUMA DE LA OCLUSION, Histopatologi{a; cambios degenera

tivos y necrdéticos en los tejidos periodonteles de soporte con
'tendencia al ensanchamiento del ligamento pericdontal y resor -

cidn 6sea angular (vertical). Btiologia desarmonia oclusal,
IV.- ATAOFIA PERIODONTAL,

1.~ Atrofia presenil, Histopatologfa; reduceidn de la
altura del periodonto. Btiolog{a desconocida.

2.~ Atrofia por desuso. Hiatoputolog:’.a' adelgnzamiento
del ligamento pericdontal, adelgazamiento y disminucidn de la ~
cantidad de fibras periodontales, alterncidn de la disposicidn
de los hasces fibrosos, espesamiento del cemento, reduccidn de -

1a altura del hueso alveolar. Btiologfa; disminucidn de las
fuerzas oclusales o ausencia de ellas.




VITIS umnoncaorxwm. , ;
i ontoncd-d ruo roconocidn 1% Qn' 1

,l Jonotouto, quien mencion5 que 1os aoldldnl griogn

: afcctudo- de "dolor de boca® y aliento t‘tido.,dhon Huntor. on -

1718, desoribe los hallazgo® 01{n1coa y 1as difercncius Al en<
cobuto y de la enfermedad periodontal destructiva crénica. Se -
produjo en forma epidémica en el ejército :rancés en el siglo -
XIX, 'y en 1886 Hciah explica algun-s'enruéterfsticaa'propiaiV &
1a enfermedad, como nddulos linfdtidon agrandados, fiebre, ma -
lestar y sumento de la salivacidén. En 1890, Plaut y Vincent 003 
criben la enfermedad y atr1buyeu su origen a las bacterias fuai
forme y espiroquets, Durante la primera mitad del siglo XX se -
le conocid como infeccidén de Vincent., También, en una época a -
esta enfermedad se le considerd contagiosa, pero ello no ha si-
do camfrobsdo. En las dos guerras mundiales hubo muchas "epide-
mias® en las iropas aisladﬁs.

la gingivitis ulceronecrotizante connota una enfermedad in
flamatoria destructiva de la encia que presenta signos y sinto-
mas caracterfsticos. Otros nombres con que se conoce esta le —-
sidn son: gingivitie ulceromembranosa aguda, boce de trincho:l,
estomatitis ulcerativa, gingivitis fusompirilar, periodontitis
fusospirilar, estomatitis tétida. estomatocacia, gingivitis 562
tica aguda, angina seudomembranosa y estomatitis espiroquetal,

Con mayor frecuencia la gingivitis ulceronecrotisante pe -

presenta como una enfermedad aguda, Su forma relativamente més
leve y persistente se denomina subaguda. la enfermedad recurren
te se carmcteriza por periodos de remisidn y exacerbacidn., A -
veces, se hace referencia a la gingivitis ulceronecrotizante -
crdnica, Sin embargo, resulte diffcil juntificar esta designa-

cidn como entidad separada porque la mpyor{a de las bolpas pe-




‘pontiu. trceuontonnto énpuh do \mu

woccién respiratoria agida, A vocu, se nlnt- quo
pluco paco dupu‘a que ge hln li-piado 1os dientes. la modiﬁ
cacidn de los hébitos de vida, trabajo intenso sin el descanso

adecuado y la tensidn psicildgica som elementosn trecuautoa de -
»1'-2115 historil del p-cients. { : R

SIGNOS BUCALES, Ias lesiones camcturisticas son depresio-
nes cgterifomes socavadas en la ereuta de lnrencfa y abarcan «
1 blpiln interdentaria, la encia urginal o ambas, lLa superfi-
cie de los criteres gingivales estd cubierta por una seudomem -
brana gris, separada del rgato de la mucosa gingival por una 1f
nea eritematosa definida, En algunos casos, quedan sin la seudp
mlenb‘r‘aha superficial -y exponen el nergen gingival, Que es rojo,
brillante y hemorrdgico. Las lesiones caracter{sticas destruyen
progresivamente la encia y los tejldos pericdontales subyacen —
tes.

El olor fétido, el aumento de la salivacidn y la hemorra —
gin gingival espontédnea o hemorragia sbundante en el ent{mulo
mds leve son oiros signos clinicos caracteristicos,

la gingivitis ulceronecrotizante gguda se produce on bocas
sans o superpuestas a la gingivitis crénica o a bolsas periodon
tales, la lesidn puede circunscribirse a un solo diente, o aun
grupo de dientes, o abarcar toda la hoca. Es rara en pacientss
edentulos, pero & veces se producen lesiones esféricas anislalas
en el palesdar blando.

SINTOMAS BUCALES,

las lesionez son en sumo grado nensidles

al tacto y ¢l paciente se queja de un dolor constante, irralla-

do, corrosivo, que se intensifica al contecto ¢on alimentos con




nuv. ';utou"

s. d-ncrtbo una aonaaci&n c-ructor(nticn do -

L bulttortoa, con un minimo . de- colplicacionos gtnoq; ;}
lea. Linfadenopatia local ¥y aumento leve de temperatura son o-‘

racteristicas comunes de los estadios leve y moderado de la en-

,‘fcrncdnd. En los casos graves hay complicaclones orgénicas Bar-

cadas, como fiebre alta, pulso acelerado, 1eucocitosis, pérdida T

de" apetito y decaimiento generel. las reacciones generalss aon
mﬁs intensas eﬁ nifios. Es frecuente que insomnio, estreﬂimiento,‘
alteraciones gastrointestinales, cefalea y depresidn mental scom
pafien al cuadro.

Aungue poco comunes, se pueden pregsentar secuelas como las
que aiguén: noma o estomatitis. gangrenosa. meningitis y perito-
nitis fusospiroquetal, infecciones pulmonares, toxemia y absce-
so cerebral mortal.

la evpluacidn clinica es indefinida. 31 no se realiza tra-
tamiento, puede tener por consecuerncis destruccidn progreaiva -
del periodonto y denudacidn de las rafcesn, junto con intensifi-
cacidn de las complicaciones tdxicas generales. Muchas vecen, -
su intensidad decrece y desenboce en un eptado subagudo con di-
versos grados de sintomatologfa clinica, La enfermedad puede re
mitir espontdneamente sin tratamiento. Estos pacientes suelen -
presentar antecedentes de remisiones y exacerbaciones repetidas,
También es frecuente la repeticidn de la afeccidn en pacientes
ya tratados,

Desde ol punto de vista microscdpico, ls lesidn es una in-
flamacidn inespecifica aguda, necrotizante, en el margen gingi-

val, que abarca el epitelio escamoso estratificado y &l tejido



en un- llll do diverlnl bncteri-s. 1nc1una a1¢unsl olpirnquctcal
f'do t-n-ﬂo poqucno. lcdilno ¥ ¢r.ndo.‘ , : Lo

2.~ lona rica en neutrétilos, que’ contiono numerosos. 1oueg»‘
citos, con predominio bastanie marcado de neutrdfilos, e inclu-
ye muchas espiroquetas.de diferentes clases entre los leucoci -
tos. o ; , .

3.~ Zona necrdtica, que contiene cémulasvdeaintegradna ug,

terial fibrilar, restos de fibras coldgenes, numerosas espiruqué
tas de tamaflo intermedio y grande, y alguncs otros microorganis
mos,

4.- Zona de infiltracidn de espiroquetas, en la que se gb-

gserva tejido sano infiltrado con espiroquetas intermediss y -
grandes, sin otros microorganismos,
ETIOLOGIA,

No se ha establecido la etiologfa especifica de la gingivi
tis ulceronecrotizante aguda, Prevalece la opinidn de que es de
un-grupo de enfermedades fusospirogquetales, cuya causa es un =
comple jo de microorganismos bacterianos, pero que demandan cam-
bios en el tejido subyacente que faciliten la actividad patdge-
na de las bacterias, Ademds de bacilos fupiformes y Borrelia —-—
vicentii, se incluyen invariablemente oiras clases de espiroquge
tas, vibriones y estreptococos en el complejo bacteriano aisla-
do de lesiones de eate grupo de enfermedades,

PACTORES PREDISPONENTES LOCALES. Aunque la gingivitis ulcg
ronecrotizante puede oparecer en bocas sanas, lo més frecuente

es que H#¢ superponga 8 la enfermedad gingival crénica preexis -

tente y o bolsas periodontales, La inflamucidn crdnice ocasiona




rf»vu:ia ulcoronocrotumtc -gudl. ‘las: bolnl porlodontnlos’proann
das. y lon colpjoa poricoronanon son particularmente vuln-ra -
E'blcl ala enxernudld, porquo otrnctn an nedio snbiente favorn -
ble pars la prol1feracién del conplejo fueospiroquetal )
las aregs de la encia traumatizadn por dientes antagonistas
: gnfinlogiusién como la superficie pslatina detrds de los incisi
vos superior y la superficie véstibulur gingival dé incilivds ;?i
inferiores, son 3itios frecuentes de gingivitis ulceronecroti -
zante aguda.

PACTORES PREDISPONENTES GENERALES., lLas deficiencias nutri-
cionaies acentisn la intensidad de lom cambios patoldgicos como
la deficiencia de vitamina 82 y C . Las enfermedades generales
debilitantes pueden también predisponer la encfa a la gingivi -
tis Ulceronecrotizante aguda, Entre cstas alteraciones ‘genera -
les estd la intoxicacidn metdlica, caquexia, originade por en -
fermedades crdnicas como sifilis o céneer, afecciones gastroin-
tetinales severas, como colitis ulcerona, disgrasias sanguineas
como la leucemia y la anemis, gripe y resfriado comin. Laz defi
¢iencias nutricionales secundarias a enfermedades debilitantes
pueden constituir otros fac’ores predisponentes,

PACTORES PSICOSOMATICO3. Ios factores psicosomdticos son -
importantes en la etiologia de la gingivitis ulceron¢crotizante

aguda, Es frecuente que 1la enfermedad ae produzca cuando hay es

tados de tensidn, Bs decir, las perturbaciones psicoldgicas son

comunes en pacientes con esta enfermedad, junto con aumento de

la secrecidn corticosuprarrenal. L& correlacidn significetive -

entre dos rasgos de personalidad propensa s la ginglvitis ulce-

ronecrotizante aguda. No =e han establecido los mccaninmos me -




udn gingivul, pcro nltorueionn ‘en low c-pnu-ol digitg

les y: ¢1n¢11¢1n suginron ‘un susento de la uetivilsd ‘nervioss -";,‘ 3

utdnou.
crotiunt- nguda.

como. 56 CORprobtd en paciontoa con gingivitis ulcsronef




ﬂ!ABIOSQIGO D!AGIOST!CO DIPIRINGXAL Y TIA!AIXIITO R LA

D uuosnco. , :

n; dil¢n6utico se btsn en hallazgos clinicos. Se puede ha- .

cer un frotis bacteriano para confirmar el dingnéstico elfnico,
pero no es necesario o definitivo, porque el cuadro bacteriano

 no 8B muy. ditarente del. de la gingivitia wargina, bolsas perio-
dnntulon, pericoronitiu o gingivoato-ntitis herpétlca. Pero los
e;tndiol,bteteriolégicos son Ytiles para el diagnostico diferen
cial éntre la gingivitis ulceronecrotizante aguda e 1nfecciones‘
espec{ficas de la cavidad bucal como difteria, moniliasis, acti
nomicosis y estomatitis estreptocdcica,

El examen microscdpico de los tejidss biopsiados, se utili
za para establecer la diferencia entre la gingivitis ulcerons -
croiiiinte aguds e infecciones espec{ficas como tuberculosis o
neoplasmas, pero no para diferenciar entre gingivitis ulcerone—
crotizante aguda y otras lesiones necrotizantes agudas de ori -

gen inespécifico, como las producidas por traumatismos o drogas
escarificadoras,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Hay que distinguir la gingivitie ulceronecrotizante de e
otras lesiones que se le asemejan en algunos aspectos, como fSu-
cede con la gingivostomatitis herpética, bolsas periodontales -
crénicas, gingivitis descamativa, gingivostomatitis estreptocd-

cica y lesiones diftérices, lesiones gingivales tuberculosas, -

moniliasis, agranulocitosis, dematoasin (pénfigo, eritema multi

forme, liquen plano) y estomatitis venenata,

le Gingivostomatitis Bstreptocdcicm es una sfeccidn rara -,




M marginal con clorrngin. tn nocrosis de

argen gingival no o
e c.mtori tico, ni tampoco un olor fétido notable. Kl frg

1Ltil bnctoriunn nuoutrn un pridominio de fotlas eatreptococicnu,
 iqu- nl cultivo se revelan como Streptococcus viridans.

lsto-atitiu Gonococicn o8 rare y es producidn por Neiaae

ria gonortheae. Ia mucosa bucal se cubre con una membrana gri -

sdcea que se desprende por zonas y expong la superficie viva ——
,fsﬁbjécénté hemorrdgica. Es mds comin.en el recién nacide, causs

da por infeccidn de los pasajes maternos; perc se han dﬂscrlto
éasos. en adultos por contacto directo,

Ia Agranulocitosis, Se caracteriza por dlceras y necrosis

de la encia, que se parecen a la de la gingivitis ulceronecroti

zante aguda. La lesidn bucal de la agranulocitosis es fundamen-

tonlmente necrotizante. En razdn de la disminucidn del mecanismo

ﬂde defensa en 1a agranulocitosis, el cuadro clinico no estd mar
cado por la reaccidn iﬁflamatoria intensa que hay en la gingivi
‘tis ulceromecrotizante aguda., Andlinis asangufneos sirven para -
diferenciar entre la gingivitis ulcerosnecrotizante y le necrosis
gingival de la agranulocitosis,

La Angina de Vincent. Es una infeccidn fusospirogquetsl e
la bucofaringe y garganta, y es diferente de le gingivitis ulcs
ronecrotizante, que afecta al margen gingival, En la angina de
Vincent hay una ulceracidén membrenosa dolorosa de la garganta,
con edeme y manchas hiperémices que ne rompen y forman idlceras
cubiertas de material seudomembrancso, El proceso puede exten -

derse a 1a laringe y o{do medio.

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda en la Leucemia, la -

leucemia no produce por 9{ misma gingivitis ulceronecrstizante

aguda., Sin embargo, por lo general ls gingivitis ulcerosnecroti-




(El dLngnJltico di!etancinl conniatc no tanto .en distinguir
tr' Y gingivitls uloeronucrotizante ngudn ¥y las nltorncioncs
"gingivalos loucénicas, ‘sino més bien en determinar 81 1ls leuce=

13115 es un !lctor pred;sponente en una boca en la que axinto gin‘

givltis ulceronecrotizante aguda, Por ejemplo, 8i su paciente i

con gingivitis ulceronecrotizante aguda en el margen gingival ~
‘presenta adenés un cambio de color difuao ¥ edema de la encxa -
1nseruada. hay que considerar la posibilidad de una alteracion

gingival subyacente, inducida por causas generales. La leucemia
o5 una de las enfermedades qué habrias que descartar,

TRATAMIBNTO,

Bl tretamiento de la enfermedad gingivel consiste en el
alivio de los sintomas agudos, El tratamiento no serd completo

mientras persista la patologia periodontal o factores éaphcee -
de causarla.

El tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante aguda -
consiste en las siguientes fases:

1.- LOCAL. Alivio de la inflamacidn aguda més tratamiento
de la enfermedad crdénica subyacentie n 1las lesiones agudas o

que hay en cualquier parte de la cavidad bucal,
2.~ SISTEMATICA:

a) Tratamiento de Soporte. Alivio de los sintomun
tdxicos generalizados,

como fiebre y malestar.

b) Tratamiento Etiotrdpico. La correccidn de estindos

sistemdticos que contribuyen a la iniciacién o progreso de las
alteraciones gingivales,

El tratamiento debe seguir una sucesidn ordenada.

En la primera visita debe de obtenerme una apresiacidn ge-



ropolo y tonlién lontnl. 80 obaervn el aspecio g'nerul.
tolonnntttcionnl apsrente, sonaibilidnd o lllitud. tomar tem-
‘potltuzu Se’ pllpa 1las zonas sudbmaxilar Yy submentoninna para dg
>tnct|: -1a pt!-onoia de nddulos linféticos agrandados.

xx-ninese 1a cavidad bucal para hallar las 'losionea carag: . -
terfsticas™ de la gingivitis ulceronecrotizante aguda, su dis -
tfihuci6n ¥ 1la posible afeccidn de la regidn bucofar{ngea. Apré
cliese lu hig1enu bucal, .

Una vez esteblecido el diﬂgﬁéstico, se trata el paciente —k
como “no ambulatorio"™, Estos son pacientes con afntomas de toxi
cidad generalizada, como fiebre alta, lasitud y malestar; muchas
veces es preciso guardar cama, y no se lleva & cabo el tratemien
to extenso en el consultorio hasta que remitan los s{ntomas ge-
nerales. 0 como ambulatorio", en los cuales suele haber linfade
népat{a géneralizada ¥ temperaturs levemente elevada, pero no -
complicaciones orgériicas seriss,

Xl tratamiento local, después de lp anestesia tépica, se -
1imita a la limpiezs suave de ls zona con torundas de algoddn -
para eliminar la seudomembrana y los residuos superficiales no
adheridos,

Bn este momento estdn contraindicndos sl raspaje 'y cureta-
je profundos, por la posibilidad de extender 1la infeccidn hacia
tejidos mds profundos y causar bacteremiam. Salvo que exista una
urgencia, procedimientos quirirgicos como extracciones o gingi-
vectoz{a se postargan haste después de cuatro semenas, cuando -
hallan desaparecido los sintomas paran evitar la posibilidsd de
una exécerbacidn de los sintomas agudos.

Indicar al paciente que tiene que evitar el tabaco, alco-

hal y los condimentos, El calor y lon derivaedos del tabaco irri



f{sico prolongldo [-] exposicionos prolo gtd-n Wl l'l. L
Li-itar cl copxlladn a la eliminaci&n do los residuol su - -
icisles con'un dent{frico susve; el capiliado exagersdo’ so-"
ré doloroso. Se recomiends el uso del hilo dental, limpimdores

e irrlgacion con agua a presidn mediansa,

8 Sty segundl visita se agregan. raspadores ¥ curetas al -
nstru-ental y se repiten los procedimienton realizndos el pri—y
mer’ Afa. la retrsccidn de la enca puede dejar expuestos célcu—_ ,
los, que se eliminan junto con el curetaje suave de la encfa. =
las instrucciones son las mismas que lus de la visita anterior,
Si hubo efectos molestos del agua oxigenada, se usard solo agua
tibia para los enjuagatorios.

ﬁh lé tercera cesidn se repite el raspaje y curetaje. Se -
ensefia al paciente los procedimientos de cdnttol de placa, fun-
damentalsente para el dxito del tratamiento y el mantenimiento
de 1a salud periodontal, Se suspenden los colutorios con agua -
axigenada, )

Cuarto dfa. Se raspan y alisan las. superficies dentarias -
de las zonas afectadas y se controla el cepillado, corrigiéndose
si es necesario.

Al quinto d{a, desafortunadamente, es frecuente que €l -
tratamiento se suspenda en este momento porque ha desaparecido
el estado aguds, pero es ahora cuando deber{a comenzar el tra-
tamiento del proclema pericdontal crdnico del paciente. Se es-
tablecen las fechas para el tratamiento de la gingivitis erdni-
ca, bolsas periodontales y capuchones pericoronarios, y 1la 6li-

minacidn de todas las formas de irritmeidn local, mds el njuste




cnto o la prop;gncidn de la enfermedad. lgudl. La penicilinn -

ne .dlinintrn por via general, mediante inyeceidn: intranuacular:
" de ‘penicilina procaina G, 300,000 unidades una ver al dia duran 
te tres dias, comenzando la noche anterior al procedimiento qui
_rurgxro o mediante la adminlntracion de tabletas de. 250 B8y por
vl bucal, ‘cada cuatro horas,

En pacientes sensibles a la penicilina, pe indican . otros -~ .
antibiéticos como eritromicineg de 250 mg cada cuatro horas,

Ademds de los antibidticos por via general, el tratamiento,
congiste también en el consumo de 1{quidos y unalgésicos para -
aliviar el dolor. El reposo en cama es necesaric para aquellos
con complicaciones sistendticas téxicas como fiebre alia, males:
tér, snorexia y debilidad general,




1.- x. ontormodnd poriodontal no conoierno excluaivn-ento
. Odontolosil. ‘sino tllbi‘n a la Medicina, ambas han sido
ounia.s en Medicina Oral actual para estudiar esta enfennedad.

2.~ la prodisposicién a la enfermedad plrodontal es saocia
da por la compleju interrelacidn entre las influencias locales

¥ generaleas que van acompafiadas necegariamente del factor emo -
cional.

w0 Bl factorfemocional'viene a explicar las exacerbaciones
agudas repetidas.

3.~ Les caracteristicas de la lesidn sguds normalmente co-
nocidas se hace més frecuente, en los cambios de hébitos de wi-
da del paciente y el trabajo continuo sin descansos adecuados.

4.~ El aspecto microscdpico de 1a G, N, U, es de naturale-

za no especifica por lo tanto para establecer el diagndstico no

es Suficiente con obtener un frotis positivo, eino que es un -
complemento del examen ¢linico minicioss,

5.~ Para obtener un examen e historia clfinicos adecuadon
es conveniente tener presente el diagndstico diferencial ya que
éste nos brinda una gren ayuda,

6.~ Para evitar causas de fracasos en el tratemiento, éote
debe comprender:

a) Eliminacidn de factores locales.
b) Eliminacidn de factores genérales as{ como
c) Conocer los trastornos emocionales del paciente y
tratar estos simultédneamente.
7.- Se puede considerar a la gingivitis ulceronecrotizante
como una infeccidn trasmisible en ciertas condicinnes, por no =

considerarla contagiosa, pues estudios recientes no lo han com-
probado asfi,
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