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PROLOGO

Las primeras experiencias odontolfgicas, practicadas-
por.el hombre, nacieron en base a la necesidad curativa no -
obstante las técnicas efectuadas por ellos, tuvieron como to-
do principio, conocimientos aislados y practicados en forma -

rudimentaria.

No habfa sistema o método establecido, en que pudie -
ran fincar sus ideas, puesto que todo lo que hacfan 1o esta -
ban creando. Que lejos estaban de imaginarse que el tiempo, -
las nuevas investigaciones, la tecnologfa, modificarfan todo-

aquello que se implantd de una manera primitiva,

Fué ast como nacid para la humanidad una ciencia que-
vendrfa a establecer una funcifn curativa, y como ciencia que
es, ocuparia un Jugar preponderante dentro de los niveles mis

avanzados y recientes que podamos tener en la actualidad,

La firme decisibn de Cirujano Dentista constituye pa-
ra con el medio una valiosa fuente de ensefianzas que sean po-
sibles de concientizar profesionalmente en forma caregbrica -
su nivel. Al hablar del nivel de un dentista en la actualidad
es pensar en &1 como una persona que ejerce su profesibn de -
manera empirica, ruda y hasta muelera; incluso hay ocasiones-
que se le menciona de herrero, es esto precisamente, 1o que -
subestima al profesionista que concluyd normalmente sus estu-

dios puesto que es capaz de trabajar profesionalmente.

Esto lo han originado todas aquellas personas exentas



de &tica profesional, creando la imagen que se vive en la ac-

tualidad,

Es dificil educar a una sociedad si no tiene una bue-
na orientacidn y por lo tanto, es al Cirujano Dentista a - -

quien le corresponde preveer y encaminar a las futuras genera

ciones,

Debemos aceptar que en futuro bastante pr6ximo la -
odontologfa no sera de tipo curativo, sino preventivo,

Quizad sea lo mejor de este novedoso plan de antici -
parse, ademds el enfoque de la odontologia pasarfa a ser una-
de las disciplinas médicas que tendrfa como fundamento el --
aplicar los conocimientos tempranamente, sin esperar a que --
aparezcan los primeros focos infecciosos, todo esto harfa del
Cirujano Dentista como el profesional que actla mds acorde a-
los problemas de salud de todo individuo. Es pues funcifn de-
todo Dentista enfocar hacia la sociedad la irrevocable idea -
plantar el mds firme de todos los planes dentro de la histo--

ria Odontologica.

Dentro de las especialidades Odontoldgicas, la Paro -
doncia a tomado una difusi6n importantfsima para el dentista-
general puesto que se debe aplicar en el campo preventivo ya-
que incluye en su mayorfa mis casos clinicos demostrativos de
orfgen parodontal.

No es otro el fundamento de esta tesis, que la de en-
marcar y dar mayor importancia a la rama paradontal como ma -

dre de todos los conocimientos apiicabies a la nobie idea de-

ejercer y hacer de ella una Odontologfa preventiva.
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CAPITULO I

ANATOMIA E HISTOLOGIA GINGIVAL

LA ENCIA
CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES:

marginal (encfa libre)

‘surco- gingival

Insertada

Interdentaria

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES:

marginal (encfa libre)

Fibras gingivales

Mastocitos

Surco gingival, epitelio del surco y adherencia epite -
Tial

Formacidn de la adherencia epitelial y del surco gingf-
val,

Liquido gingival {1fquido crevicular)

Insertada

Lémina basal (membrana basal)

Ldmina propia

Vascularizacién, linfdticos y nervios

Interdentaria y el col.

Correlacién de las caracteristicas clfnicas y microschpicas -

normales.

Colar



pigmentacidn fisioldgica

Tamafio

Controno

Consistencia

Textura superficial
ueratinizacidn

Renovaci@n del epitelio gingi?al
Posicion

Erupcifn continua del diente
Erupcifn activa

Erupcidn pasiva

Recesitn gingival (atrofia gingival)

Estructuras cuticulares sobre el diente.

La mucosa bucal consta de las tres zonas siguientes:
la encia y el revestimiento del paladar duro, denominado mucoe
sa masticatoria, el dorso de la lengua, cubierto de mucosa es-
pecializada y el1 resto de la mucosa bucal. La encfa es aquelia
parte de la membrana mucosa bucal que cubre Yos procesos alveg

lares de los maxilares y rodea los cuellos de los dientes.

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES.
La encfa se divide en las dreas marginales, insertada e

interdentaria.
ENCIA MARGINAL (encfa libre),

La encia marginal es la encfa libre que rodea a los --

dientes, a modo de collar se encuentra demarcada de la encia -



insertada adyacente por una depresidn lineal poco profunda. Ge
neralmente de un ancho mayor que de un milfmetro. fForma la pa-

red blanda del surco gingival,

SURCO GINGIVAL: Es la hendidura somera alrededor del -
diente, limitada por la superficie dentaria y el epitelio que-
tapiza el margen libre de la encfa, es una depresidn en forma-
de V, la profundidad mds o menos del surco gingival es de 1,8~
mm., con una variaci6n de 0 a 6 mm,, 2 mm., 1.5, mm. y 0.69 mn,

Gottlieb, consideraba que la profundidad ideal del surco era--

cero.

ENCIA INSERTADA: Se continGa con la encfa marginal, es
firme estrechamente unidad al cemento y hueso alveolar, el as-
pecto vestibular de la encia insertada se extiende hasta la mu
cosa alveolar laxa y movible, de la que separa la linea moco -
gingival, varia de manos de 1 mm. a 9 mm, En la cara lingual -
del maxilar inferior, la encfa insertada termina en la unibn -
con la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el --
piso de la lengua. La superficie palatina de la encia inserta-
da en el maxilar superior se une con la mucosa palatina. Es -
firme y resiliente, en ocasiones se usan las denominaciones de

encia cementaria y encfa alveolar.

ENCIA INTERDENTARIA: Ocupa el nicho gingival, que es -
el espacio interproximal, situado debajo del &rea de contacto-
dentario, consta de dos papilas, una vestibular y una lingual-

y el col. Este Gltimo es una depresign parecida a un valle que

Oy



conecta las papilas y se adapta a la forma del 4rea de contac-
to interproximal, Cada papila interdentaria es piramidal, los-
bordes laterales y el extremo de la papila interdentaria estén
formados por una continuacién de la encfa marginal de los dien
tes vecinos la parte media se compone de encfa insertada, la -
ausencia de contacto dentarijo proximal, la encfa se halla fir-
memente unida al hueso interdentario y forme una superficie re

dondeada lisa sin papila interdentaria o un col.
CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES:

ENCIA MARGINAL (encfa libre). Consta de un niicleo cen-
tral de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso estrati
ficado, el epitelio de la cresta y de la superficie externa de
la encfa marginal es queratinizado, paraqueratinizado o de los
dos tipos, contiene prolongaciones epiteliales, prominentes y-
se continda con el epitelio de la encia insertada. E1 epitelio
de la superficie interna esta deprovisto de prolongaciones epi
teliales, no es queratinizado ni paraqueratinizado y fofma el-

tapfz del surco gingival,

FIBRAS GINGIVALES: E1 tejido conectivo de la encfa mar
ginal es densamente coldgeno, y contiene un sistema importante
de haces de fibras coldgenas, denominadas fibras gingivales---

tienen las siqguientes funciones:

1.- Mantener la encia marginal firmemente adosada con-
tra el diente,

2.~ Para proporcionar la rigidez necesaria.



3.~ Para soportar las fuerzas de la masticacidn, sin -
ser separada de 1a superficie dentaria.
4.- Unir la encfa marginal libre con el cemento de la-

ratz y encfa insertada adyacente.

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos:

- Gingivodental,
- Circular.

- Transeptal,

Grupo Gingivodental,~- Estas son las fibras de las su--
perficies vestibular, lingual e interproximal, se hallan in---
clufdas en el cemento inmediatamente debajo del epitelio, en -
1a base del surco gingival, tienen forma de abanico hacia la -
cresta, y la superficie externa de 1a encfa marginal, para ter

minar cerca del epitelio.

Grupo Circular.- Estas fibras corren a través del teji
do conectivo de la encfa marginal e interdentaria y rodeam al-

diente a modo de anillo.

Grupo Transeptal.- Situadas interproximalimente, las --
fibras transeptales forman haces horizontales que se extienden
entre el cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan -
inclufdos estdn en el dres entre el epitelio de 1a base del -
surco gingival y la cresta del hueso interdentario, y a veces-

se las clasifica con las fibras principales del ligamento pe--

riodontal,

En encias clinicamente sanas, casf siempre se hallan -



focos pequefios de plasmocitos y linfocitos en el tejido conécti
vo, cerca de la base del surco, Representan una respuesta infla
matoria cronica a la irritaci6n de Tas bacterias siempre pre -

sentes y sus productos en el drea de los surcos.

Mastocitos.- Los mastocitos que estdn distribuidos por-
todo el organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la -
mucosa bucal y la encVa. Las substancias quimicas de los masto-

citos pueden elevar 1a resistencia local a agentes lesivos.

SURCO GINGIVAL, EPITELIO DEL SURCO, Y ADHERENCIA EPITE-
LIAL,

La encia marginal forma 1a pared blanda del surco gingi
val y se encuentra unida al diente en 1a base del surco por la-
adherencia epitelial. El surco estd cubierto de epitelio escamo
so estratificado muy delgado, no queratinizado, sin prolongacio
nes epiteliales, se extiende desde el 1imite coronario de la ad
herencia epitelial en la base del surco hasta la cresta del mar
ge- gingival, el epitelio del surco es extremadamente importan-
te puesto que actla como una memnrana semipermeable a través de
Ta cual pasan hacia la encia los productos bacterianos lesivos,

y los liquidos tisulares de la encfa se filtran en el surco.

La adherencia epitelial, es una banda a modo de collar de-
epitelio escamosa estratificado. Hay tres o cuatro capas de es-
pesor al comienzo de la vida, pero su nimero aumenta a 10 e in-

cluso a 20, con la edad su longitud varia entre 0.25 a 1,53 mm.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una 1dmi-



na basal (membrana basal), comparable a la que une el epitelio
a los tejidos en cualquier parte del orggnismo. la 18mina basal

estd compuesta por una l&mina densa (adyacente al esmalte) y --
una l&mina 10cida, a la cual se adhieren los hemidesmosomas es-

tos son agrandamientos de la capa interna de las c&lulas epite-
1iales denominadas placas de unifén, La membrana celular consta-

de una capa interna y otra externa separadas por upa zona clara,

La adherencia epitelial al diente estd reforzada por --
las fibras gingivales, que aseguran la encia marginal contra la
superficie dentaria, la adherencia epitelial y las fibras gingi
vales son consideradas como una unidad funcional, denominada ~

unidn dentogingival,

FORMACION DE LA ADHERERCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGI-
VAL,

Para comprender 1a formacidn de Va adherencia epitelial

y su relacibn con el diente, es mejor comenzar por el diente no

erupcionado,

Una vez concluida la formacidn del esmalte, &ste es cu-
bierto por el epitelio reducido del esmaite y se encuentra uni-
do al diente por ura l&mina basal que contiene hemidesmosomas -

de la pared basal celular de ameloblastos.

Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato in
termedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite-
110 pucar para forwar 1o que Gottlieb denominé "adherencia epi-
telial". Cuando el diente erupciona, el epitelio unido prolife-

“
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forman la capa interna del epitelio reducido del esmalte.

La adherencia epitelial es una estructura de autorreno-
vacidn constante con actividad mit6tica en todas las capas cely
lares, las c@lulas epiteliales de regeneracifn se mueven hacia-
1a superficie dentaria y a lo largo de ella. Las células proli-
ferativas proporcionan una adherencia continua y desplazable a-
1a superficie del diente, Aunque la adherencia epitelial esti-
unida bioldgicamente a la superficie dentaria mediante hemides-
mosomas y la lamina basal, no ha sido medida la intensidad de -

la adherencia,
SURGO GINGIVAL,

E1 surco gingival se forma por la unidn de la adheren -
cia epitelial y el esmalte cuando el diente erupciona en Ja ca-
vidad bucal, En ese momento, la adherencia epitelial forma una-
banda ancha desde la punta de la corona hasta la unifn ameloce-
mentaria. Cuando el diente erupciona, la porcibn mds coronaria-
de 1a adherencia epitelial se separa progresivamente del esmal-
te y deposita una cutfcula desde su superficie ‘hacia el diente-

{cuticula secundaria).

Su base se localiza en el nivel mds coronario en que se

adhiere el epitelio al diente,

E1 concepto de Gottlieb sobre la formacidn del surco --
gingival y la adherencia epitelial ha sido rebatido en varios -
aspectos. Weski, Gross y Modehouse sostienen que el surco gingi

val se forma por una divisifn en la adherencia epitelial {divi-
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sidn intraepitelial), y no por una separacibn del diente, Becks
y Skillen afirma que el epitelio reducido del esmalte se degene
ra y desaparece cuando se forma el surco gingival, y que no per

siste como una adherencia epitelial,

Waerhaug dice que la adherencia epitelial no estd adhe-
rida al esmalte, sino en estrecha aposicién con &1, y por lo --
tanto, deberfa 1lamdrsele manguito epitelial, segidn su opinidn-
el fondo del Ssurco se encuentra en el punto mis profundo del -~
manguito epitelial, no en el nivel mds superficial, sin embargo
otros investigadores, han reafirmado el concepto de que la adhe
rencia epitelial se encuentra unida al diente, y uno de ellos -
Orban, sugirid la denominaﬁiﬁn manguito epitelial adherido como

preferible a la adherencia epitelial.
LIQUIDO GINGIVAL (LIQUIDO CREVICULAR).

E1 surco gingival contiene un liquido que se filtra den
tro de é1 desde el tejido conectivo gingival, a través de la --

delgada pared del surco, E1 1fquido gingival:

A).- Limpia el material del surco.

B).- Contiene protefnas plasmdticas adhesivas que pue -
den mejorar la adhesidn de la adherencia epitelial al diente,

C).- Posee propiedades antimicrobianas, ¥

D).- Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa-
de la encia. También sirve de medio para la proliferacidn bacte

riana y contribuye a la formacién de la placa dental y cdlculos,

La cantidad de 1fquido gingival aumenta con la inflama-
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cibn, y a veces en proporcién a su intensidad. Asimismo, aumen-
ta el liquido gingival con la masticacién de alimentos duros, -
el cepillado dentario y el masaje, con la ovulacidn y con anti-
conceptivos hormonales.

La progesterona y el estrdgeno aumentan la permeabili -
dad de los vasos gingivales y el flujo del 1fquido gingival en-

animales con gingivitis y sin ella.

La composicibn del liquido gingival es similar a 1a del
suero sanguineo excepto en las proporciones de algunos de sus -

componentes,

En el liquido gingival de encfas casi normales, el ni--
vel de sodio es inferior al del suero, el calcio iguala aproxi-
madamente al nivel sérico y el potasio es mds de tres veces ma-
yar, en la encfa inflamada, el contenido de sodio del 1fqude --
gingival iguala al nivel sérico, y el calcio y el fbsforo son -
mas de tres veces mayores, la relacifn potasio sodio esta eleva

da y hay aumento del contenido de fosfatasa dcida.

ENCLA INSERTADA,

La encfa insertada se continda con la encia marginal y-
se compone de epitelio escamoso estratificado y un estroma de -

tejido conectivo subyacente, El epitelio se diferencia:

1.~ Una capa basal cuboidea.

2,- Una capa espinosa de c&lulas poligonales.

3.- Un componente granular de capas miltiples de célu -
las aplanadas con granulos queratohialina baséfilos prominentes

en el citoplasma y nlicleos hipercrémicos contraidos, y.
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4.- Una capa cornificada queratinizada paraqueratiniza-

da, o las dos,.

E1 epitelio gingival se asemeja a la epidermis en que =
presenta diferiencias claras por el sexo. En la mujer, se ha en
contrado una Qran partfcula Feulgen positiva en la vecindad de-
ta membrana nuclear, En el hombre una parttcu]é similar, pero -

mis pequefia estd presente en 1 a 2 por 100 de las c&lulas.

En el estrato cdrneo de la encia altamente queratiniza-
da (paladar) los desmosomas est&n modificados, las membranas ce
Tulares se encuentran engrosadas y separadas por una estructu -
ra de tres capas (una banda central ancha, obscura y osmbfila -

entre dos lineas angostas, menos densas),
LAMINA BASAL { MEMBRANAIBASAL},

La 1dmina basal se compone de la 1&mina ldcida y la 16-
mina densa. Los hemidesmosomas de las c&lulas epiteliales basa-

les se apoyan contra la ldmina lGcida y se extienden dentro de-

ella.

La 1&mina basal es sintetizada por las células epitelia
Tes basales y se compone de un complejo polisacdrido proteinico

y fibras coldgenas y de reticulina incluidas.
LAMINA PROPIA.

El tejido conective de la encfa es conocida como ldmina

propia, es desamente coldgena con pocas fibras eldsticas.

La Tamina propia estd formada por dos capas:



14

- Una capa papilar subyacente al epitelio, que se compo
ne de proyecciones papilares entre los brotes epiteliales,

- Una capa reticular contigua al periostio del hueso --

alveolar,
VASCULARIZACION LINFATICOS Y NERVIOS.
Hay  tres fuentes de vascularizacidn de la encfa,

1) .- Arteriolas supraperiSsticas a 1o largo de la super
ficie vestibular y lingual del hueso alveolar, desde las cuales
se extienden capilares hacia el epitelio del surco y entre los-

brotes epiteliales de 1a superficie gingival externa.

2) .- Vasos del ligamento periodontal, que se extienden-
hacia la encfa y se anastomosan con capilares en la zona del --

Surco.

3).- Arteriolas que se emergen de la cresta del tabique
interdentario y se extienden en sentido paralelo a la cresta --
6sea para anastomasarse con vasos del ligamento periodontal, -
con capilares del drea del surco gingival y con vasos que €0---

rren sobre la cresta alveclar,

E1 drenaje linfdtico de 1a encfa comienza en los linfé-
ticos de Tas papilas de tejido conectivo, Avanza hacia la red -
colectora, externa, la inervacidén gingival deriva de fibras que
nacen en nervios del ligamento periodontal y de los nervios la-

bial bucal y palatino.
ENCIA INTERDENTARIA Y EL COL,

Cuando las superficies dentarias proximales hacen con--
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tacto en el curso de la erupcidn, la mucosa bucal entre los --
dientes queda separada en las papilas interdentarias vestibular
y lingual, unidas por el col, Cada papita interdentaria consta-
de nlcleo central de tejido conectivo densamente coldgeno, cu--
bierto de epitelio escamoso estratificado, hay fibras oxitdlani
cas en el tejido conectivo del col. Asf como en otras zonas de-
la encfa, en el momento de la erupcifn y durante un perfodo pos
terior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del -
esmalte derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en-
forma gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratificado

de las papilas interdentarias adyacentes.

CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCO-
PICAS NORMALES. '

Para comprender las caracteristicas normales de la en=-
cia, es preciso ser capaz de interpretarlas en término de las -

estructuras microscbpicas que representan.

COLOR: Por 1o general el color de la encfa insertada 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 pigmentaciones
£1 color varfa segflin las personas y se encuentra relacionado --
con la pigmentacidn cutdnea. Es mis claro en individuos rubios-

de tez blanda que en triguenos de tez morena,

La encfa insertada estd separada de la mucosa alveolar-
adyacente en la zona vestibular por una lfnea mucogingival cla-

ramente definida. La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante-
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y an rosada y punteada. La comparacifn de las estructuras mi---
croscbpicas de la encia insertada y la mucosa alveolar propor -
ciona una explicacifn de la diferencia del aspecto, E1 epitelio
de 1a mucosa alveolar es mds delgado, no queratinizado y no con
tiene brotes epiteliales, £1 tejido conectivo de la mucosa al -

veplar es mds laxo y los vasos sanguinegs, son mds. abundatntes,

PIGMENTACION FISIOLOGICA (MELANINA).- La melanina, pig-
mento pardo que no deriva de 1a hemoglobina, produce la pigmen-
tacibn normal de la piel, encfa y membrana mucosa bucal, existe
en todos los individuos, con frecuencia en cantidades insufie--
cientes para ser detectada clinicamente, pero estd ausente 0 --
muy disminuida en el albinismo, la pigmentacién meldnica en la-
cavidad bucal es acentuada en los negros, y en ciertos drabes,-
ceilaneses, chinos, indios orientales, filipinos, gitanos, ita-
tianos, japoneses, javaneses, peruanoé. portofriqueﬁos. rumanos

y sirios.

La melanina es formada por melanocitos déntricos de las
capas basal y espinosa del epitelio gingival se sintetiza en --
organelos dentro de las c&iulas denominadas premelanosomas 0 mg

lanosomas.

Los granulos de melanina son fagocitados por los melanf
fagos o melandforos, contenidos dentro de otras células del epi

telio y tejido conectivo.

La pigmentacidn gingival se presenta como un cambio de-
color difuso, pGrpura obscuro, o como manchas de forma irregu -

lar pardas o pardas claras, pueden aparecer en la encfa tres ha
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ras despufs del nacimiento, y con frecuencia es la Gnica mani--

festacidn de pigemntacibn.

TAMARO: E1 tamafio de 1a encfa corresponde a la suma del
volumen de los elementos celulares e intercelylares y su vascu-
larizacidn, La alteracibn del tamafio es una caracteristica co--

min de la enfermedad gingival,

CONTORNO: E1 contorno o forma de la encfa varia conside
rablemente, y depende de la forma de los dientes y su alinea---
cibn en el arco, de la localizaci6n y tamafio del &rea de contac

to proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales vesti
bular y lingual. La encfa marginal rodea los dientes a modo de-

collar, y sigue las ondulaciones de las superficies vestibular-

y lingual.

LA FORMA DE LA ENCIA INTERDENTARIA: Esta seguida por el
controno de las superficies dentarias proximales, la localiza -
cidn y la forma de las dreas de contacto y las dimensiones de -
los nichos gingivales, cuando las caras proximales de las coro-
nas son relativamente planas en sentido vestibulolingual, las -
rafces estdn muy cerca una de otra, el hueso interdentario es -
delgado y los nichos gingivales y la encfa interdentaria son es

trechos mesiodistalmente.

CONSISTENCIA: La encfa es firme y resiliente y con ex--
cepcidn del margen libre movible, estd fuertemente unida al --
hueso subyacente, Ta naturaleza coldgena de Ta ldmina propia y-

su contiguedad al mucoperiostio del hueso alveolar determinan -

1
i

-
(5]

a Cgns

ia firme de la encia insertada. Las fibras gingiva
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les contribuyen a la firmeza del margen gingival,

TEXTURA SUPERFICIAL: La encialpresenta una superficie -
finamente lobulada, como una cdscara de naranja, y se dice que-
es puntada. E1 punteado se observa mejor al secar la encfa, la-
encfa insertada es punteada, la encfa marginal no lo es, la par
te central de las papilas interdentarias es, por lo comdn pun--
teada, pero los bordes marginales son lisos, la forma y la ex--
ténsién del punteado varfan de una persona a otra, y en diferen
tes zonas de una misma boca., Es menos prominente en las superfi
cies linguales que en las vestibulares, y puede estar ausente -
en algunos pacientes,

E1 punteado varfa con la edad, no existe en la lactan--
cia, aparece en algunos nifios alrededor de los cinco afios aumen
ta hasta la edad adulta, y con frecuencia comienza a desapare--

cer en la vejez,

La capa papilar del tejido conectivo se proyecta en las
elevaciones y tanto las partes elevadas como las hundidas estén
cubiertas de epitelio escamoso estratificado, parece que existe
relacion entre el grado de queratinizacib6bn y la prominencia del

punteado.

E1 punteado es una forma de adaptacidén por especializa-

cibn o refuerzo para la funcifbn,

QUERATINIZACION: El1 epitelio que cubre la superficie ex
terna de la encia marginal y la encfa insertada es queratiniza-
da, o presenta combinaciones diversas de los dos estados. Se --

considera que la queratinizaci6n es una adaptacién protectora a
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1a funcidn, que aumenta cuando se estimula 1a encfa mediante el

cepillado dental.

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varfa en diferen-
tes ionas, en el orden siguiente: paladar (el mds queratiniza--
do), encia lengua y carrillos, (los menos queratinizados), el -
grado de queratinizacibn gingival no estd necesariamente corre-
lacionado con las diferentes fases del ciclo menstrual, y dismi

nuye con la edad y la aparicion de la menopausia.

RENOVACION DEL EPITELIO GINGIVAL: E1 epitelio bucal ex-
perimenta una renovaci6én continua, sSu espeso se conserva gra---
cias a un equilibrio entre la formaci6n de nuevas células en --
las capas basla, y espinosa y el desprendimiento de c&tdélas vie

jas en la superficie,

El ritmo mitbtico es més alto en el epitelio gingival -
no queratinizado que en las &reas queratinizadas, y aumenta en-

la gingivitis, sin diferencias significativas por el sexo.

POSICION: La posicifn de la encfa se refiere al nivel -
en que la encfa marginal se une al diente. Cuando el diente ---
erupciona en la cavidad bucal, la adherencia epitelial se en--
cuentra en la punta de la corona, a medida que la erupcidn avan
za, ia adherencia se despiaza en direccién a la rafz, mientras-
la porcidn apical de la adherencia epitelial prolofera a lo lar
go del esmalte, 1a porcién coronaria se separa del diente. En -
coordinacidn con esta migraci6n del margen gingival de este mo-

do la profundida fisioldgica del surco,
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ERUPCION CONTINUA DEL DIENTE: La erupcibn contfnua, no
cesa cuando el diente hace contacto con sus antagonistas funcio
nales, sino que continGa toda la yida. Se compone de una fase -

activa y una pasiva,

ERUPCION ACTIVA: €s el movimiento de los dientes en di-
reccion al plano oclusal, mientras que erupci6n pasiva, es la -
exposicién de los dientes por separacifn de Ta adherencia epite

Tial del esmalte y migracifn hacia el cemento.

Inherente a este concepto es la diferencia entre corona
anatdmica (la parte del diente cubierta por esmalte), y rajz --
anatdmica (Ja parte del diente cubierta de cemento), y la coro-
na clfnica y rafz clinica., La corona clinica es la parte del =--
diente que ha sido despojada de epitelio y se proyecta en la ca
vidad bucal, 1a rafz clinica es aquellas porcifn del diente cu-~

bierta de tejidos periodontales,

Cuanda los dientes alcanzan sus antagonistas funciona--
les, el surco gingival y la adherencia epitelial aln se encuen
tran sobre el esmalte, y la corona clinica.es aproximadamente -

dos tercios de la corona anatdmica,.

La erupcifn activa esta coordinada con la atricidn, los

dientes erupcionan para compensar la substancia dentaria gasta-
da por la atricibn, la atrici6n acorta la corona clinica que im

pide que se torne desproporcionadamente larga relacidén con la -
raiz clinica, evitando asf una excesiva accidn de palanca sobre

los tejidos periodontales.
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Cuando el diente erupciona, se deposita cemento en los-
dpices y bifurcaciones de las rafces y se forma hueso en el fon
do del aveolo y en la cresta del hueso alveolar, de éste modo -
parte de la substancia dentaria perdida por la atricifn es reem
plazada mediante el alargamiento de la rafz y se mantiene la --

profundidad del alveolo para sostener la rafz,

ERUPCION PASIVA: La erupcibn pasiva que acompafia a la -
eripcién activa y se coordina con ella, se divide en cuatro eta

pas.

ETAPA UNO: Los dientes alcanzan la linea de oclusién, -
1a adherencia epitelial y la base del surco gingival se encuen-

tra sobre el esmalte,.

ETAPA DOS: La adherencia epitelial prolifera, de manera

que parte de ella queda sobre el cemento y parte se encuentra -

alin sobre el esmalete.

ETAPA TRES: Toda la adherencia epitelial estd sobre el-
camento y 1a basc del surce s¢ encuentra £p la unifin amelodenti
naria. Cuando la adherencia epitelial prolifera desde la corona
hacia la raiz, permanece en la unidn amelodentinaria no mds que

en cualquier otra drea del diente,.

ETAPA CUARTA: La adherencia epitelial ha continuado pro
liferando sobre el cemento. La base del surco estd sobre el ce-

mento, una parte del cual queda expuesto,

La proliferacibn de la adherencia epitelial hacia la --

rafz se acompaia de la degeneracién de fibras gingivales y del-
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ligamento periodontal y su desinsercidn del diente,
RECESION GINGIVAL (ATROFIA GINGIVAL)

E1 surco gingival puede localizarse en la corona, unidn
amelocementaria o raiz, ello depende de la edad dei paciente y-
de la etapa de la erupcidon, la exposicidn de 1a raiz por la mi-
gracidn apical de la encia se denomina recesifén gingival, 0 ~--

atrofia.

ESTRUCTURAS CUTICULARES SOBRE EL DIENTE,

La palabra cutfcula se usa para describir una estructu-
ra acelular, acordonada, con una matriz homogénea, a veces ence

rrada dentro de bordes lineales claramente marcados.

Se ha descrito las siguientes estructuras cuticulares -

sobre los dientes.

1.- PELICULA ADQUIRIDA: (CUTICULA ADQUIRIDA), Es esta -
una estructura adquirida mds que anatbmica depositada sobre la-

superficie dentaria por la saliva como una pelfcula adhesiva --

transllcida acelular delgada.

2.- CUTICULA PRIMARIA (CUTICULA DEL ESMALTE).- Membrana
de Nasmyth, descrita originalmente por Nasmyth y después de ---

Gottlieb esta cutfcula estd presente sobre el esmalte de los --

dientes no erupcionados.

3.- CUTICULA SECUNDARIA (CUTICULA DENTIS, CUTICULA CRE-~
VICULAR TRASPUESTA).- Esta cutfcula se produce sobre el esmalte

cuticular del esmalte puede ser mis resistente a la caries que~
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la del cemento.
ENCIAS.

La encfa estd claramente limitada sobre la superficje -
exterior de ambos maxilares por una linea déntada que la separa
de 1a mucosa puca]. Normalmente la encfa es rosada, algunas ve-
ces con una tonalidad grisdcea, la mucosa.alveolar es roja y --

muestra numercsos vasos pequefios- cercanos a la superficie.

Normalmente, el epitelio de la encia estd queratinizado
en su espesor y l1a superficie contiene una capa granulosa, cuan
do no hay queratinizacién tampoco existe capa granulosa y las -
c6lulas superficiales aplanadas contienen niicieos que son, fre-

cuentemente pienbticos.

Las c®lulas de la capa basal pueden conterer grénulos -
pigmentarios (melanina), la pigmentacién se produce normalmente

en los negros, pero se la encuentra con frecuencia, también en-

la raza blanca,

La encia estd muy inervada, se pueden obsevvar diferen-

£2

tes tipos de terminaciones nerviosas, tales como los corplscu--
los de Meissner o de Krause, bulbos terminales, asas o fibras -
finas, las fibras finas penetran en el epitelio constituyendo -
las fibras ultrataminales, la encfa puede ser dividad en encfa-

libre y en encia adherida.
INSERCION EPITELIAL Y SURCO GINGIVAL,

DESARROLLO: Cuando concluye la formaci6n de la matriz -

de esmalte los ameloblastos producen una membrana delgada so --
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bre la superficie del esmalte, la cutfcula del esmalte, Es una-
membrana limitante unida a la substancia interprismdtica del --
esmalte, y las c&lulas epiteliales después que se han formado -
la cuticula del esmalte, y las c&lulas epiteliales que corres--
ponden al érgano del esmalte quedan reducidas a unas pocas ca--
pas de c&lulas cuboides, que son 1lamadas epitelio reducido del

esmalte,

Este epitelio en condiciones normales cubre toda la su-
perficie del esmalte, extendiéndose hasta el I1imite cementoada-
mantino, y permanece adherido a la cuticula primaria del esma]-
te durante la erupcitn, la punta del diente se acerca a 1a mucp
sa bucal, y el epitelio reducido del esmalte se fusiona con el-
epitelio bucal. El epitelio que cubre el extremo de la corona -
degenera en su centro, y 1a corona emerge a través de esta per-
foracidn en la cavidad bucal, E1 epitelio reducido del esmalte-
permanece orgdnicamente adherido a aquellas parte del esmalte--
que todavia no ha hecho erupcién. Una vez que ha hecho erupcidn
el extremo de la corona el epitelio reducido del esmalte se de-

signa con el nombre de insercitn o adherencia epitelial.

En los dientes en erupcibn, la insercidn epitelial se -
extiende hasta el limite cementoadamantino, en ciertas ocasio--
nes el epitelio degenera en las zonas cervicales del esmalte y-
en este caso es comin que el tejido conjuntivo circundante depo
site cemento encima del esmalte, este depbsito de cemento no es
forzoso que tenga lugar en toda la circunferencia del diente, -

sino que las relaciones entre el cemento y esmalte pueden ser -
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completamente distintas en diferentes zonas del cliente.
ESTRUCTURA DE LA INSERCION EPITELIAL,

La insercibn epitelial es el derivado del epitelio redu
cido del esmalte, en algunos casos los ameloblastos pueden fun-
cionar todavia en el extremo apical de la insercibn, cuando el-
extremo de la corona ha hecho ya erupcién a través de la mucosa
bucal., Los ameloblastos se aplanan répidamente y entonces el --
epitelio reducido del esmalte forma la insercifn epitelial, y -

estd formada por tres o cuatro capas celulares,

Las cé]u}as de 1a superficie de 1a insercidn epitelial-
est&n firmemente fijadas sobre el diente y deben acompafiario en
todos sus movimientos. La capa basal de la insercifn epitelial-
por otra parte, estd sujeta al tejido conjuntivo circundante y,
debe seguir todos los movimientos a los cuales se halla someti-

do el borde gingival,

La insercidn de las c&lulas superficiales al esmalte o-
al cemento parece ser mds firme que la conexion de esas cédulas

con las capas mds profundas del epitelio.

ESTADIOS POR LOS CUALES PASA LA INSERCION EPITELIAL: La
relacibn entre la inserci6n epitelial y la superficie del dien-
te cambia constantemente, cuando la punta del esmalte emerge --
por primera vez a través de la mucosa de la cavidad bucal, Ta -
insercigon epitelial cubre casi todo el esmalte, la erupcibn del
diente es relativamente rdpida hasta que el diente llega al pla

no oclusal, Esto hace que la insercion epitelial se separe de -
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las superficies del esmalte, descubriendo gradualmente 1a coro-
na, cuando el diente alcanza el plano oclusal, existe aln un --
tercio o un cuarto del esmalte que estd cubierto por la inser -
cion epitelial, la exposicibn gradual de V1a corona por separa--
cib6n de la inserci§n epitelial y del esmalte es conocida con el
nombre de erupcifn pasiva, la elevacibn simultdnea del diente -

hacia el plano oclusal se llama erupcibn activa.

PRIMERA ETAPA: E1 fondo del surco gingival permanece en
la region de la corona cubierta de esmalte, durante algln tiem-
po y el extremo apical de la insercibn epitelial se queda en el
Timite cementoadamantino., Esta relacién de Ta insercifn epite--
1ial respecto al diente caracteriza la primera etapa de la erup
cibn pasiva, persiste en los dientes de leche casi hasta un afo
antes de que éstos caigan y, en los dientes permanentes,habi -
tuaimente hasta la edad alrededor de veinte a treinta afios, sin

embargo esto queda sujeto a grandes variaciones.

SEGUNDA ETAPA: La inserciOn epitelial forma, al princi-
pio una amplia faja alrededor de 1a parte cervical de 1a corona
que se vuelve gradualmente mds angosta a medida continda la se-

paraci6én del epitelio de la superficie del esmalte.

E1 crecimiento hacia abajo de la insercién epitelial a-
1o largo del cemento, es imposible mientras las fibras gingiva-
les y transeptales estén todavfa intactas, no se sabe todavia -

si la degeneracidn de las fibras es primaria o secundaria,

TERCERA ETAPA: Durante un corto tiempo, el fondo del --

surco gingival estd justamente en el limite cementoadamantino,
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CUARTA ETAPA: Si una parte del cemento estd ya expuesta
por la separaci6n de la insercibn epitelial de la superficie --
del diente, se ha alcanzado 1a cuarta etapa de la erupcién pasi

va. E1 epitelio estd enteramente adherido al cemento,

Una atrofia de la encfa estd correlacionada con el co--
rrimiento apical de la insercibn epitelial y descubre una canti
dad cada vez mayor de la corona y mds tarde la raiz dentro de -

1a cavidad bucatl,.

FORMAS DE INSERCION DEL EPITELIO: No se ha comprendido-
alin completamente por qué medio el epitelio estd fijado al es--

malte,

La cuticula secundaria no ectd limitada a la superficie
del esmalte, como la cuticula primaria, sino que sigue a la ad-
herencia epitelial cuando ésta se traslada a 1o largo del cemepn
to, de ahf que sea designada con el término de la cuticula den-
taria, se cree que la formacidn de la cuticula dentaria por la-
inserci6n epitelial constituye una reaccidn del epitelio al po-
nerse en contacto con una estructura dura, Se supone ademds que
la formacidn de la cutfcula es 1a primera fase de un proceso --
que finalmente 1leva a la separacidn de epitelio y diente. Sin-
embargo algunos investigadores pretenden que estd cutfcula es -

una estructura patolSgica de la encia.

La inserci6n del epitelio al cemento se realiza por me-
dio de finas prolongaciones de las células epiteliales, que se-
extienden dentro de espacios diminutos del cemento, donde estu-

vieron previamente alojadas las fibras de Sharpey, este modo de
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adherencia puede ser comparado con la adherencia de las cé&lulas
basales de un epitelio a la membrana basal subyacente. Cuando -
se forma la cutfcula dentaria sobre la superficie del cemento,-~

Ya substancia cdrnea se introduce dentro de esos espacios.
SURCO GINGIVAL,

La corona en vias de hacer erupcidn estd rodeada por un
tejido formado por la fusidn del epitelio bucal y del epitelio-

reducido del esmalte,

El surco gingival se forma cuando el vértice de la corg
na emerge a través de la mucosa bucal y se hace mds profundo co
mo resultado de la separacibn entre el epitelio del esmalte y -
el diente en erupcidn activa. Poco tiempo después que el extre-
mo de la corona ha aparecido en la cavidad bucal, e1 diente es-
tablece la oclusibn con su antagonista. Durante este intervalo,
el epitelio se separa rdpidamente de la superficie del diente.-
£) movimiento real del diente (erupcibn activa) y el descubri--
miento de la corona por la insercidn epitelial (erupcidn pasi--
va) son los dos factores integrantes de la erupcidn dentaria. -

ta relacidn normal entre ambos procesos puede romperse,

Se suponfa que la adherencia del epitelio gingival al -
diente era lineal y que existia solamente en el l1imite cemento-

dentinario.

La profundidad del surco gingival normal ha sido una --
causa frecuente de discuciones, investigaciones y mediciones., -

En condiciones normales la profundidad del surco varfa de cero-
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a seis milfmetros, un 45% de todos los surcos medidos estaban-

por debajo de 0.5 mm. siendo la profundidad promedio de alrede-

dor de 1.8, mm,

La irrigacitn sangufnea de la encfa se obtiene princi--
palmente de las ramas de las arterias alveolares que penetran -
en el tabique alveolar y de Tas arterias que se encuentran en -

el exterior del alvéelo y de los huesos maxilares.

Los vasos sangufneos de la encfa se anastomosan con 10$
de la membrana periodbntica. Existe una red abundante de vasos-
linfdticos en la encfa, que acompafian a los vasos sangufneos, y

que van a terminar en los ganglios linfdticos submentoneanos y-

submaxilares,

También existe en la encia un plexo abundandte de fi---

bras nerviosas y numerosas terminaciones nerviosas.
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CAPITULO II
HUESO, CEMENTO, FIJAMIENTO Y ADHERENCIA EPITELIAL

HUESO ALVEOLAR.
DEFINICION:

Se le ilama proceso alveolar a la porcifn de los huesos
maxilar superior y maxilar inferior 6 mandfbula que forman los-

alveolos de los dientes,

EL HUESO ALVEOLAR ESTA FORMADO POR LAS SIGUIENTES PAR--
TES:

1.~ E1 Hueso alveolar propiamente dicho & hueso alveo -
lar de soporte adyacente al ligamento parodontal y constitufdo-

por una delgada capa de hueso compacto que da forma a la pared-

del alvéolo.

2.- la placa o hueso cortical, que comprende la pared -

externa de los maxilares,

3.- E1 hueso esponjoso o trabecular, localizado entre -

los dos anteriores,
4,- E1 septum o tabique interdental estd formado por --
tueso esponjoso de soporte encerrado por un margen compacto.

CELULAS Y MATRIZ IHTERCELULAR,

E1 hueso alveolar estd compuesto por osteocitos situa--
gdos dentro de cavidades {lagunas u osteoplastos), en una matriz

intercelular calcificada.

Los osteocitos tienen prolongaciones citoplasmiticas --

dentro de diminutos canalfculos que los comunican con 105 vasos
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sanguineos. Los canaliculos forman un sistema anstemosado en to
da la substancia intercelular del hueso, que trae oxfgeno y -~--

substancias nutricias al osteocito y elimina productos metab61i

cos de desecho,

E1 componente inorgdnico, en forma de red cristalina ~-
consiste en sales de calcio (fosfato alfa tricalcico y carbona-
to, citrato de calcio), fosforo, magnesio, (fosfato trimagnési-
co y carbonato trimagnésico), y cantidades pequeiias de potasio,

sodio, cloro flGor e hierro,

El hueso es un dep6sito de calcio del organismo el cal-
cio es constantemente depositado y eliminado del hueso alveolar
para prever las necesidades de otros tejidos y mantener el equi

1ibrio de la sangre.

El1 calcio de las trabéculas esponjas es mas facilmente~

disponible que el hueso compacto, del mismo modo, el calcio fa-
cilmente movilisable se deposita en las trabéculas esponjosas -

que en la corteza del hueso adulto,

La porcibdn orgdnica de la matriz consiste especialmente
en coldgena, en cantidades pequefias de mucopolisacdridos, espe-

cialmente condrotin sulfato.

Las fibras de Sharpey penetran a través del esterioide-
y son fijados por el osteoide calcificado, el cual recibe el --
nombre de hueso fasiculado, que radiogrdficamente se puede apre

ciar como lamina dura © cortical,

M&s hacia el centro del tabigue se encuentra el hueso -
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laminar, que constituye el hueso esponjoso, en el cual, estdn -
los sistemas de Havers, cuyos espacios estdn ocupados por osteo
citos que tienen prolongaciones citopldsmaticas (células estre-

1ladas), que anteriormente mencionamos,

Una vez formado el alveflo, y el diente fijado o suspen
dida en el, por el ligamento parodontal, hay una empalijada de-
osteoblastos que producen la matriz orglnica del hueso que estd
formada por fibrillas y sustancia intercelular. E1 osteoide se-
deposita a 1o largo de la pared del alvéolo constantemente, el-
cudl es muy resistente a la resorcién. segin se deposita el os-
teoide, se dirige al interior del alveolo, dentro se encuentra-
hueso esponjoso, el ostesgide se llama hueso fasiculado, los oS-

teocblastos producen osteoide o matriz organica que es calcifica

da por los osteocitos,
RESORCION Y APOSICILON DE HUESO.

E1 hueso es resorbido en zonas de presién y formado en-
zonas de tensi6n, el hueso es eliminado de zonas, donde no es -

ya necesitado y construfdo en zonas donde lo exigen las nuevas-

necesidades.

Aunque las fuerzas mecdnicas son de importancia primor-
dial para determinar la disposicidn interna del hueso alveolar,
intervienen otros factores, Cuando el hueso se reconstruye por-
una alteracidn de las fuerzas funcionales, la nueva arquitectu-
ra no depende sélo de las fuerzas, también juegan un rol, las -

condiciones bioquimicas locales, la anatomfa vascular y el esta

do sistémica del individuo,.
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La resorcidn y aposicifn de hueso se lleva a cabo por -
1a presibn que se ejrece por la tensifn, Si la presidn es inter
mitente o contfnua, pero pequefia, que no sobre pasa la tensién-
arterial de los vasos, al establecerse este cambio de potencial
se presenta el fendmeno de resorcifn directa que se establece -

en el osteoide y aposici6n en los lugares de tensién,

Si la fuerza que actda sobre el hueso no es ligera sino
pesada y sobrepasa la tensi6n superficial de los vasos del liga
mento parodontal se establecen de nuevo las cargas, pero los -
elementos celulares del hueso desaparecen (fibroblastos), macrf
fagos, leucocitos, etc.) s&6lo existen fibras por 10 que se hia-
linizan las fibras del ligamento parodontal, y de adentro del -
hueso reaccionan los osteoclastos y empiezan a resorber al hue-
so alveolar en formea de socavado, Al ceder la presidn entran --
nuevamente 1os elementos celulares fagocitan las fibras hialini
zadas ys todo el cemento, El plexo intermedio cede. E1 fibro--~
blasto sintetiza la macroc&lula, segln unos autores o la tonofi
rilla, seglin otros, la lanzan al exterior y se unen mas fibri-

ilas o macromoléculas y se forma la fibra,

LA FORMA DE LA CRESTA ALVEOLAR ESTA CONDICIONADA POR:

1.- Morfologia de la unifn cemento - esmalte,
2.~ Por el tamafio de las coronas,

3.~ Por la posicidn del diente del alveolo.
4.- Por el tamaiio de las rafces,.

Por ejemplo si la unidn cemento - esmalte es curva la -
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cresta toma la forma de la unibn cemento - esmalte, si la cres-
ta esta inclinada y angulada por la insicién epitelial, las fi-

bras de sostén y fibras tranceptales adoptan dicha inclinaci6n,

Si las rafces son gruesas la cresta es delgada 1o mismo
ocurre a la cresta alveolar, toma la forma disphesta por este-
espacio, también influye en la morfologia de la cresta alveolar

la disposicidn que guarda el drea de contacto entre los dientes

0

VASOS SANGUINEOS, LINFATICOS Y NERVIOS,

La pared interna del alveolo aparece radiogréaficamente-
como una 1fnea radiopaca, continua y delgada llamada ldmina du-
ra o cortical, Esta cortical estd perforada por numerosos cana-
les que se llaman canales de Volkam, por 105 que pasan vasos --
sanguineos y linfdticos y nervios que unen al ligamento parodan
tal con el esponjoso del hueso alveolar, las trabfculas del es-
ponjoso alveolar, encierran espacios medualres irregulares tapi

zados por una capa delgada de células endoteliales,

E1 aporte sanguineo al hueso deriva de los vasos del 1i
gamento parodontal y de los espacios medulares, y también de pe
quedas ramas de vasos periféricos que atraviesan las corticales

externas,
MEDULA OSEA.

En el embri6n y en el recien nacido, los espacios medu-
lares de todos los huesos estdn ocupados por médulta roja hemato
poyética. Esta médula sufre una transformacién gradual en médu-

la de tipo amarillo o grasa, en el adulto la médula 6sea de los
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maxilares es normalimente de este Gltimo tipo, sin embargo, oca-
sionalmente se pueden ver formas de mé&dula Gsea, roja en los --
maxilares, en 1a zona de la tuberosidad y premolares inferiores
debido a que no ha sufrido su transformacién fisiolfgica a médu
1a grasa, o debido a una enfermedad sistémica tal como la tuber
culosis o bien en la respuesta a una lesién local & una infec--

cibn dental.

LOS ELEMENTOS HISTOLOGICOS DE LA MEMBRANA PARODONTAL -~

SON:

1) Fibras principales Sostén

2) Fibras secundarias Nutritiva
3) Fibroblastos Formativa
4) Osteoblastos Sensorial
5) Cementoblastos Destructiva
6) Vasos

7) Nervios

8) Linféticos.
CARACTERISTICAS DE MEMBRANA PARODONTAL.

- Recubre cemento.

Recubre hueso alveolar.

Elementos de sostén al diente,

P roduce su propio tejido.

Destruye su propio tejido,
CONSIDERACIONES CLINICAS

La compleja relaci6n funcional entre los dientes y sus-
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tejidos de sost&n, provoca cambios estructurales contfnuos du--
rante la vida. Si un diente pierde su funcién la membrana perio
dontica se vuelve mis delgada, &l uso decreciente de ese diente

en particular. La disposicidn regular de las fibras principales
desaparece, y la membrana perioddéntica aparece como tejido con-

juntivo dispuesto irregularmente. E1 cemento se vuelve mds espe

so pero es finalmente apldstico; nc contiene fibras de Shaypey.

También el hueso alveolar se halla en estado apldstico-

(inactivo), y no contiene fibras de Sharpey.
CEMENTO

DEFINICION:

Es el tejido mesenquimdtico calcificado que forma la --

cubierta externa de 1a rafz anatémica,
CARACTERES FISICO - QUIMICO.

Es de un colar amarillo pdlido mids pdVido que la denti-
na; de aspecto pétreo y superficie rugosa. Su grosor es mayor -
al nivel del &pice radicular, de alli va disminuyendo hasta la-

regién cervical en donde forma una capa finisima del espesor de

un cabello,

El material orgénico del cemento consiste fundamental--
mente de sales de calcio bajo la forma de cristales hidroxiapa-
tita. E1 contenido inorgdnico es similar al del hueso (40%) y -
menor que el del esmalte(96%) y dentina (69%). E1 material inor
ganico estd formado por una substancia fundamental y por las fi

bras de Sharpey, el cemento y 1a unibn amelodentinaria son per-
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meables, pero dicha permeabilidad disminuye con la edad.

Microscbpicamente se pueden distinguir dos tipos de ce-
mentos, acelular primario 1lamado asf por carecer de células, -
Tocalizado en el tercio coronal de la rafz, y celular secunda--

rio localizado en los tercios medio y apical de la rafiz.

En las cuales el proceso de calcificacion es tan rdpido
que quedan atrapados los cementoblastos, presentando arborizaw-
ciones que siempre estdn orientadas hacia el ligamento parodon-

tal.

La superficie del cemento se encuentra cubierta por una
capa delgada de cementoide tapizada por cementoblastos (fibro--
blastos diferenciades.) la cementcgénesis comienza en pequefios-
acmulos de fibrillas coldgenas no calcificadas, son incoppora-

das en 1a matriz calcificada, y se transforman en cementocitos.

UNION AMEOLOCEMENTARIA:

E1 cemento comienza a formarse una vez que el esmalte -
estd formado. Es de importancia clfnica la unién amelocementa--
ria por los procedimientos de legrado pues el esmalte en ocasig

nes puede ser confundido con t§rtaro cuando se raspa el diente.
PUEDEN EXISTIR TRES TIPOS DE UNION AMELOCEMENTARIA.

1.- E1 cemento cubre al esmalte ( 60 - 65% ).
2.- Ambos tejidos terminan borde a borde (30%).

3.- Dejan dentina al descubierto (&6 - 10% ).
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DISPOSICION CONTINUA DE CEMENTO,

La disposicidn continua de cemento sigue durante toda -
la vida, constituyendo una parte del proceso de erupcibn contf-
nua del diente., E1 diente continda su erupcifn para compensar -

1a pérdidad de substancia por la atricci6n incisal y oclusal,

Esto provocarfa una reduccifn de la longitud de la «---
rafz soportada por el hueso (rafz Clfnica), La disposicibén de -
cemento en los dpices radiculares y la formacifn de nuevo hueso
a la altura de 1a cresta, compensa en parte esta reduccifn del-

soporte,
FUNCIONES DEL CEMENTO.

La primera funci6n del cemento consiste en mantener al-
diente implantado en su alvéolo, el favorecer la implantacidn -
de las fibras parodontales. E1 cemento es elaborado por el liga
mento parodontal de una manera intermitente durante toda la vi-
da del diente. A medida que el cemento continda formdndose las-
fibras del ligamento parodontal siguen impldntandose en el teji
do cementoide, las lesiones que destruyen esa unidn intima que-
forman Tas fibras de Sharpey, si son suficientemente severas --

ocasionan un aflojamiento del diente,.

AGn en ausencia de la pulpa, el cemento continda cum---
pliendo su funcidn de insercién y hasta es capaz de levantar --
una barrera protectora, por obliteraci6én de 1los forimemenes --
apicales, el paso de los agentes externos ofensivos hacia el --

resto del organismo.
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La segunda funci6n del cemento consiste en hacer posi--
ble la continua reacomodacibn de las fibras del ligamento paro-
dontal, Esta funcibn adquiere una importancia primordial duran-
te la erupcibén dentaria, y también porque sigue 10s cambios de-
presién oclusal en dientes seniles, la reacomodacidn se efec --
tia gracias a la formaci6n permanente de cemento quedando asf -
implantadas fibras adicionadas del ligamento parodontal, y gra-

cias también al plexo intermedio.

La tercera funcibn, consiste en compensar en parte la -
pérdida de tejido dentario ocasionado por el desgaste oclusal,-
Ya adicidn continua de cemento a nivel de la porcidn apical de-
ta raiz, da lugar a un movimiento oclusal contfnuo y lento du--
rante toda la vida del diente, esta erupcidn vertical lenta y--
continua, parcialmente compensa la pérdidad del espesor de la -

corona debido a la atriccién.

La cuarta funcibn del cemento consiste en la reparacidn

de 1a rafz desputs de que &sta ha sido lesionada,

Los fragmentos de cemento desplazados en el ligamento -

parodontal pueden sufrir diversos cambios.

Nuevo cemento puede depositar en la superficie e inclu-
so en el fibras parodontales, de modo de restablecer relaciones
funcionales, por un lado con el diente y por el otro con el hue
so alveolar, el cemento desprendido puede unirse a la raiz por-
medio de la deposicidén de nueve cemento, E1 cemento desprendi-
do puede ser completamente reabsorbido o puede ser parcialmente

resorbido y luego cubierto por la deposici6n de nuevo cemento y
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nuevas fibras.
RESORCION Y REPARACION DE CEMENTO

La resorcibn del cemento puede ser debida a causas loca
les o sistémicas o puede aparecer sin etiologfa aparente (idio-

pdtica).

Entre las condiciones locales que las puede producir se
encuentra el trauma de la oclusién, los movimientos ortoddnti--
cos, la presién por la erupcibn de los dientes en mal posicidn,
quistes y tumores, dientes sin antagonistas funcionales, dien--
tes incluidos, reimplantados y transplantados y enfermedad pe--

viapical y parodontal,

Entre las enfermedades sistémicas que se sospecha que -
predisponen o inducen a la resorcion de cemento se encuentran;-
tuberculosis y neumonfa, deficiencia de calcio, de vitamina D,-
y vitamina A; hipotiroidismo, osteodistrofia fibrosa heredita--

ria y enfermedad de Paget.

E1 cemento de reciente formacidn estd limitado por una-

Yinea de reversibn y que marca el borde de la resorcidén previa.

La reparacién de cemento puede ocurrir tanto en dientes
vivos como en de svitalizados, siempre y cuando no interfiera-

epitelio,
HIPERCEMENTOSIS:

La hipercementosis se presenta como un engrosamiento --

generalizado del cemento con un agrandamiento nodular en el ter
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cio apical de la rafz debido a dientes sin antagonistas o dien-

tes con irritaci6n periapical de bajo grado,

También la cementogig puede aparecer en forma de excre-
cencias de cementfculos adherentes a la raiz o por la calcifica
cibn de las fibras parodontales en sus extremos de insercibn al
cemento, y resulta de la excesiva tensidn por aparatos de orto-

doncia o fuerzas oclusales.

La hipercementosis de toda la dentadura puede ser here-

ditaria o puede ocurrir en la enfermedad de Paget,
CEMENTICULOS

Los cementfculos son masas de cemento dispuestas en la-
minillas concéntricas que yacen libres en 21 ligamento parodon-
tal o adherentes a la superficie radicular. Los cementiculos --
pueden aparecer por la calcificacién de los restos epiteliales-
de Malassez, alrededor de pequefias aspiculas de cemento o de --
hueso alveolar desplazados traumlticamente hacia el ligamento -
parodontal, de fibras de Sharpey calcificadas y de vasos trombo

sados calcificados en el ligamento parodontal,

CEMENTOMA

Los cementomas son masas de cemento situadas por lo gew
neral apicalmente a los dientes y que pueden estar o no unidos-

a ellos. Son considerados neoplasias odontogénicas o malforma--

ciones de desarroyo.

Generalmente no molestan, y suelen ser descubiertos en-
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un examen radiogrdfico, la estructura microsc6pica del cemento-

ma varia segln la proporcibn de tejido conectivo y cemento,

Radiogrdficamente aparece como una masa radiopacadensa-
y circunscripta dentro de la cual pueden verse aisladas zonas -

radiollGcidas,

ALTERACIONES GINGIVALES EN EL EMBARAZO, MESTRUACION ME-
NOPAUSIA Y PUBERTAD,

EL LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal, es 1a estructura de tejido co
nectivo que rodea a la rafz y la une al hueso, es una continua-
cifn del tejido conectivo de 1a'encfa, y se comunica con jos es

pacios medulares a través de canales vasculares del hueso.
CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES.
FIBRAS PRINCIPALES.

Los elementos mds importantes del ligamento periodontal
son las: Fibras coligenas dispuestas en haces y que siguen un -
recorrido ondulado, 1os extremos de las fibras principales que-
se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de «---

Sharpey.
GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

Las fibras principales se distribuyen en los siguientes

grupos:

1.- Transeptal, 2,- De la cresta alveolar, 3.~ Oblfcuo-

y apical.
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GRUPO THANSEPTAL.- Estas fibras se extienden interproxi
malmente sobre la cresta alvéo]ar y se incluyen en el cemento -
del diente vecino, estas fibras se reconstruyen una vez produci
da la destruccién del hueso alveolar en la enfermedad periodon-

tal.

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.- Estas fibras se extienden
oblicuamente del cemento, inmediatamente debajo de la adheren--
cia epitelial hasta la cresta alveolar, su funcidn es equili---
brar el empuje coronario de las fibras mds apicables, ayudando-
a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los movi--

mientos laterales del diente.

GRUPO HORIZONTAL.- Se extienden un dngule recto respec-
to al eje mayor del diente desde el cemento hasta el hueso al--

veolar. Su funcifn es similar a las del grupo alveolar.

GRUPO OBLICUO.- Es el grupo mds grande del ligamento --
periodontal, se extiende desde el cemento, en direccifn corona-
ria, en sentido oblicuo respecto al hueso, soportan el grosor -
de las fuerzas masticatorias, y las transforman en tensifn so--
bre las fuerzas masticatorias, y las transforman en tensibén so-

bre el hueso alveolar.

GRUPO APICAL.- E1 grupo apical se irradia desde el ce--
mento hacia el hueso, en el fondo del alveolo, no 1o hay en rai

ces incompletas,

OTRAS FIBRAS.- Otros haces de fibras bien formades se -

interdigitan en dngulos rectos o se extienden sin mayor regula
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ridad alrededor de los haces de fibras de distribucidn ordenada

y entre ellos.

En el tejido conectivo interstical, entre los grupos de
fibras principales, se hallan colfgenas, distribuidas con mayor
regularidad, y que contienen vasos sanguineos linfé&ticos, y ---
nervios, otras fibras del ligamento periodontal son las fibras-
eldsticas son relativamente pocas, y fibras oxitaldnicas (acido
rresistentes) que se disponen alrededor de los vasos y se inser
tan en el cemento del tercio cervical de la rafz no se compren-

de su funcibn.

PLEXO INTERMEDIQO.- Son los haces de fibras principales-
se componen de fibras individuales, que forman una red anasto--
mosada continua entre el diente y el hueso., Se ha dicho que, en
lugar de ser fibras continuas, las fibras individuales constan-
de dos partes separadas, empalmadas a mitad de camino entre el-

cemento y el hueso en una zona denominada plexo intermedio.

Se ha constatado 1a presencia del plexo en el ligamento
periodontal, de incisivos de crecimiento contfnuo de animales -
pero no en dientes posteriores, y en dientes humanos en erup---

cidn activa, pero ya no una vez que alcanzan el contacto oclu--

sal.

Con la vredistribucién de los extremos de las fibras en
el plexo es, se supone, una acomodacibén a la erupcidn dentaria,
sin que halla que insertar nuevas fibras en el diente y en el -

hueso. Hay dudas respecto a la existencia de tal plexo.
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ELEMENTOS CELULARES:

Los elementos celulares del ligamento periodontal son -
los fibroblastos, c&lulas endoteliales, cementoblastos, 0steoc--
blastos, osteoclastos, macr&fagos de los tejidos y cordones de-
células epiteliales denominados "RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ"
o “"CELULAS EPITELIALES EN REPOSO". Los restos epiteliales for--
man un enrejado en el ligamento periodontal y aparecen ya como-
un grupo aislado de células, ya como cordones entrelazados, se-
glin sea el plano del corte histoldgico, se ha afirmado que hay-
continuidad con la adherencia epitelial en animales de Taborato
rio, se les considera como remanentes de la vaina de Hertwing,-
que se desintegra durante el desarrollo de la rafz, al formarse
el cemento sobre la superficie dentaria, pero este concepto fue
rebatido. Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento
periodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento, y son

mas abundantes en el drea apical y en el drea cervical,

Su cantidad disminuye con la edad por degeneracidn y de

saparicién, o se calcifican y se convierten en cementiculos.

Se hallan rodeados por una cdpsula PAS positiva, argirp
fila, a veces hialina, de la cual estdn separados por una 1dmi-
na o membrana fundamental definida. Los restos epiteliales pro-
liferan al ser estimulados y participan en la formacidn de quis
tes laterales o la profundizaci6n de bolsas periodontales al --

fusionarse con el epitelio gingival en proliferacion.

E1 ligamento periodontal también puede contener masas -
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calcificadas nombradas cementfculos que estdn adheridos a la su

perficie radicular o desprendidos de ellas.
VASCULARIZACION:

La vascularizacibn proviene de las arterias alveolares-
superior e inferior y 1lega al ligamento periodontal desde tres

origenes:

Vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso alveo
lar, y vasos anastomosados de la encia, Los vasos apicales en--
tran al ligamento periodontal en la regién del dpice, y se ex--
tienden hacia la encia dando ramas laterales en direccidn al ce
mento y hueso, los vasos, dentro del ligamento periodontal se -

conectan en un plexo reticular que recibe su aporte principal -
de las arterias perforantes alveolares y de vasos pequefios que-

entran por canales del hueso alveolar, La vascularizacign de es
te origen aumenta de incisivos a molares, es mayor en el tercio
gingival de dientes uniradiculares y menor en el tercio medio,-
es igual en el tercio apical y el tercio medio de dientes multi
radiculares, es levemente mayor en las superficies mesiales y -
distales que en las vestibulares y linguales y es mayor en ca--
sos mesiales de .1os molares inferiores que sobre las distales.
La vascularizacidén de 1la encfa proviene de ramas de vasos pro-
fundos de la ldmina propia. El drenaje venoso del ligamento pe

riodontal acompafia a la red arterial,

LINFATICOS

Los linfdticos complementan el sistema de drenaje veng

s0. Los que drenan la regidn inmediatamente inferior a la adhe-
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herencia epitelial pasan al ligamento periodontal y acompafan a
los vasos sanguineos hacia la regién periapical de ahf, pasan
a través del hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior
en la mandibula, o al conducto infraorbitario en el maxilar su

perior, y al grupo submaxilar de ndgdulos Tinfaticos.
INSERVACION,

El ligamento periodontal se halla inerQado fronddsamen-
te por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensa
cibn en tlctiles, de presidn y dolor por las vias trigémina las
hacen nerviosas pasan al ligamento periodontal desde el drea --
pericdontal y a travds de canales desde el hueso alveoldr, las
hacen nerviosas siguen el curso de los vasos sangufneos y se di
viden en fibras mielinizadas independientes que por Gltimo p%e;
den su capa de mielina y finalizan como terminaciones nerviosas
libres o estructuras alargadas en forma de hueso, los dGltimos -
son receptores propioceptivos y se encargan del sentids de lo-

calizacibn cuando el diente hace contacto.
DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL,

ET1 ligamento periodontal se desarrolla a partir del Sa=
codentario, capa circular de tejido conectivo fibroso que rodea
al gérmen dentario a medidad que el diente en formacidn erup---
ciona el tejido conectivo del saco se diferencia en tres capas;
una capa adyacente al hueso, una capa interna junto al cemento-
y una capa intermedia de fibras desorganizadas, los hacen de fi

bras principales derivan de la capa intermedia y engruesany -
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se disponen segiin las exigencias funcionales cuando el diente -

alcanza el contacto oclusal,
FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL,

Las funciones son fisicas, formativas, nutricionales y-

sensoriales.
FUNCION FISICA.

Las funcibnes ffsicas del ligamento periodontal son: --
transmisidon de las fuerzas oclusales al hueso, insercifn del --
diente al hueso; mantenimiento de los tejidos gingivales en sus
releciones adecuadas al diente, resistencia al impacto de las -
fuerzas oclusales (absorcién del choque); y provisidén de una --
“envoltura de tejido blando" para proteger los vasos y nervios-.

de lesiones producidas por fuerzas mecdnicas.

RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS ADUSALES (ABSOR--
CION DEL CHOQUE). Segin Parfitt, la resistencia de estas reside
fundamentalmente en cuatro sistemas del ligamento y no en las -
fibras principales. Las fibras desempefian un papel secundario -
de contensibn del diente contra movimientas laterales e impide-
la deformacién del ligamento cuando se encuentra bajo fuerzas -
de comprensidn, los cuatro sistemas de las fuerzas oclusales --
son: 1) SISTEMA VASCULAR que amortigua el choque y absorve las-
tensiones de las fuerzas oclusales bruscas 2) SISTEMA HIDRODI-
NAMICO, que consiste en 1iquido de los tejidos y 1iquido que pa
sa a través de las paredes de los vasos pequeios y se filtra en

las dreas circundante a través de agujeros de los alveolos para
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resistir las fuerzas axiales; 3) SISTEMA DE NIVELACION, se rela
ciona estrechamente con el sistema hidrodindmico, y controla el
nivel del diente en el alveola,y 4) SISTEMA RESILIENTE, que ha-
ce que el diente adopte su posicidn cuando cesan las‘fuerzas -

oclusales,
TRANSMISION DE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUESO.

La disposicibn de las fibras principales en similara -
la de un puente suspendido o una hamaca. Cuando se ejerce una -
fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al desplazamien

to de la rafz dentro del alveolo.

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hasy-
dos fases caracteristicas de movimiento dentario; la primera es
ta dentro de los confines del ligamento y la segunda produce un
desplazamiento de las tablas dseas vestibular y lingual. E1 ---
diente gira alrededor de un eje en dientes unirradiculares, el-
eje de rotacifn se localiza algo apical al tercio medio della -
raiz, efn dpice radicular y la porcidn coronaria de la rafz cli-
nica se toman como otros localizaciones del eje de rotacidn, la
forma del ligamento periodontal cuya forma es la de un reloj de
arena es mis angosto en la regi6n del eje de votacidn, En dien-
tes multirradiculares, el eje de rotacidn estd en el hueso, en-
tre las rafces,el ligamento es mis delgado en la superficie me-

sial de la rafz que la distal.

FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODON-
TAL.

De la misma manera que el diente depende del ligamento-
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para que éste lo sostenga durante su funcidén, el ligamento pe--
riodontal depende de 1a estimulacidn que le proporciona la fun-
cidn oclusal, para conservar su estructura, dentro de limites -
fisiolbgicas, el ligamento puede adaptarse al.aumento de func-&
cién mediante el aumento del espesor, el engrosamiento de las -
haces fibrosas y el aumento del diémetro y la cantidad de las -
fibras de Sharpey, las fuerzas oclusales que exceden la capaci-

dad del ligamento periodontal producen una lesidn que se denomi

na .TRAUMA DE LA OCLUSION.

Como consecuencia tenemos también que la enfermedad pe-
riodontal altera las demandas funcionales sobre el ligamento --
periodontal, la destrucci6n del ligamento periodontal y del ---
hueso alveolar por la enfermedad periodontal rompe el equili---

brio entre el periodonto y las fuerzas oclusales.

FUNCION FORMATIVA,

E1 ligamento cumple las funciones de periostic para el-
cemento y el hueso, las cé&lulas del ligamento periodontal parti
cipan en la formacidn y reabsorcién de estos tejidos en drea de
tormacidn 6sea, los osteoblastos, fibrablastos, cementoblastos-
se tifien con coloraciones para fosfatasa alcalina, las cé&lulas-

y fibras viejas son destruidas y reemplazadas por otras células,
FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES.

E1 ligamento periodontal provee de elementos nutritivos
1 cemento, hueso y encfa mediante los vasos sanguineos y pro--

zporciona drenaje linfatico, la inervacién del ligamento perio--
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dontal confiere sensibilidad propioceptiva y téctil, que detec-
ta y localiza fuerzas extraflas que actdan sobre los dientes de-
sempefia un papel importante en el mecanismo neoromuscular que--

controla la musculétura masticatoria.
ADHERENCIA EPITELIAL,

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar -
de epitelio escamoso estratificado, hay 3 & 4 capas de espesor, °
al comienzo de la vida, pero su nimero aumenta a 10 & incluso--
a 20, con la edad, su longitud varia entre 0.25 a 1.35 1a lon--
gitud y el nivel a que se encuentra adherido el epitelio depen-
den de la etapa de la erupci¢n dentaria y difieren en cada una-

de Jas caras dentarias.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una ldmi-
na bucal {membrana basal), comparable a la que une al epitelio-
a los tejidos en cualquier parte del organismo, la lamina basal

estd compuesta por una ldmina densa.

{Adyacente al esmalte), y una ldmina lucida a la cual -
se adhieren los hemidesmosomas, estos son agrandamientos de la-

capa interna de las células epiteliales denominadas placa de --.
unign, la membrana celular consta de una capa interna y otra ex

terna, separadas por una zona clara, ramificaciones organicas -
del esmalte, se extienden dentro de la ldmina densa a medida --
gque se mueve a lo largo del diente, el epitelio se une al cemen
to afibrilar sobre la corona y al cemento vadicular de manera =

similar, asimismo liga la adherencia epitelial al diente, una -
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capa extremadamente adhesiva, elaborada por las células epite--
liales, compuesta de prolina 6 hidroxiprolina, o ambas y muco--

polisacaridos neutro,

La adherencia epitelial al diente esta forzada por las-
fibras gingivales, que aseguran la encfa marginal contra la su-
perficie dentaria, por esta razfn, la adherencia epitelial y --
las fibras gingivales son cohsideradas como una unidad funcio--
nal denominada unifn dentogingival se mueven hacia la superfi--
cie dentaria y a 1o largo de ella, en direccidn coronaria hacia
el surco gingival, donde son expedidas, las c&lulas proliferati
vas proporcionan una adherencia epitelial contfnua y desplaza--
ble a 1a superficie del diente, aunque la adherencia epitelial-
esta unida bioldgicamente a la superficie dentaria mediante, he
midesmosomas y la ldmina basal, no ha sido medida la intensidad

de l1a adherencia.

E1 surco gingival se forma por la unidn de la adheren--
cia epitelial y el esmalte, cuando el diente erupciona en la --
cavidad bucal, en ese momento la adherencia epitelual forma una
banda ancha desde la punta de la corona hasta la unign ameloden

tinaria.

Cuando el diente erupciona, la porcidn mis coronaria de
la adherencia epitelial se separa progresivamente del esmalte--
y deposita una cuticula desde su superficie hacia el diente (cu
ticula secundaria). E1 espacio somero en forma de V entre la --
cuticula del diente y la superficie de la adherencia epitelial-

de la que se separa se convierte en surco gingival,
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Su base se localiza en el nivel mids coronario en que se
adhiere el epitelio al diente. E1 concepto de Gottlieb sobre la
formacidn del surco gingival y la adherencia epitelial ha sido-

rebatida en varios aspectos,

Weski, Gross y Wodehouse, sostienen que el sufco gingi-
val, se forma por una division en la adherencia epitelial (divi
si06n intraepitelial) y no por una separacidn del diente. Becks,
Skillen, afirman que el epitelio reducido del esmalte se degene
ra y desaparece cuando se forma el surco gingival, y que no per

siste como una adherencia epitelial,.

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGI-
VAL.

La primera descripcién por Gottlieb, del origen de la -
adherencia epitelial se basaba en observaciones hechas con el -
microscopio corriente, han surgido mayores informaciones de téc
nicas de investigaciones elaborados posteriormente como la his-
toquimica, la autorradiograffa y el microscopio electrbnico pa-
ra comprender la adherencia epitelial en su formacibn y su rela
cidon con el diente, es mejor comenzar por el diente no erupcio-

nado.

Una vez conclufda la formacibén del esmalte este es cu--
bierto por el epitelio reducido del esmalte y se encuentra uni-
do al diente por una ldmina basal que contiene hemidesmosomas -

de la pared celular de ameloblastos.

Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato in
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termedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite-
1io bucal para formar lo que Gottlieb denominé adherencia epi--

telial y describid como unidad orgdnicamente el esmalte, cuando
el diente erupciona, el epitelio unido prolifera a lo largo de-

la corona, desplazando a los ameloblastos, que forman la capa--
interna del epitelio reducido del esmalte, la adherencia epite-
1ial forma un manguito proliferativo alrededor del diente, man-
guito gque se une al esmalte de la misma manera que es desplaza-

do el ameloblasto,

La adherencia epitelial es una estructura de autorreno-
vacion constante con actividad mitdtica en todas las capas celu
Tares, tas céiuias epiteliales de regeneracién en el nivel mas-
superficial, sin embargo otros investigadores han reafirmado el

concepto de que la adherencia epitelial se encuentra unida al =

diente.

Y uno de ellos (Orban), sugirid la denominacidn mangui-
to epitelial adherido, como preferible a la adherencia epite---

1ial,
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CAPITULO T1I
INFLAMACION

B R el e e R S

A.- La inflamaci6bn es un mecanismo de defensa en 1a infeccidn,-

Tiende a ser un proceso, y no un cambo estdtico. Desde el

principio de la inflamaci6n hasta finalizar cualquiera que-

éste sea (reparacibn del drea lesionada, necrosis de los te

0 muerte),

E1 proceso inflamatorio se encuentra en cambio contfnuo

es la reaccibn local inespecffica del tejido conjuntivo vascula

ricado a la

lesidn, participando todos 1os elementos que inte--

gran el tejido conjuntivo vascular en la inflamacitn,

LAS

REACCIONES FISIOLOGICAS Y MORFOLOGICAS SON:

Dilatacibn arterial.

Aumento del riego sanguineo, Por arteriolas capila-
res y vénulas,

Dilatacibn y aumento de permeabilidad de los capi-
lares.

Exudado de 1fquido, pasa el 1fquido inflamatorio a-
través de una membrana lesionada que contiene todas
las protefnas del plasma que son (albdmina, globuli
na y fibrindgeno)

Concentracidn de hematies en los capilares.

Estasis del riego sanguineo,

Orientacién periférica de los leucocitos en los ca-

pilares,
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8.- Migracidn de leucocitos de los vasos hacia el foco-

inflamatorio. Primeramente salen los polimorfonu- -

cleares, le siguen los monocitos, linfocitos y por-

G1timo las células plasméticas,

EN LA REACCION INFLAMATORIA, LOS ELEMENTOS BASICOS SON

- Dilatacidn vascular, exudado 1fquido y acumulacibn de

leucocitos.

- Se caracterizan 5 signos fundamentales que son:

calor, rubor, tumor, dolor y disminucién de la fun- -

cibn,

~ El calor y el rubor dependen de la vascularizacibn

aumentada, en la zona lesionada,

- E1 exudado de liquido y la produccidn local de edema-

es la causa de la tumefaccibn,

-~ E1 dolor resulta de la participacidon de las fibras

-

nerviosas., Y la disminuci6n de 1a funci6n es también

probable que sean por las fibras nerviosas,

dad y también puede producir pérdida involuntaria.

el

La inflamacidn produce menos molestias cuando hay inmovili.-

- De la funcidn porque trastorna la actividad mestabfli-

ca de los tejidos sobre todo cuando pierde abundante-

protefna de las células.

CAMBIOS DE LA SANGRE.

Al mismo tiempo que aumenta la presifn, la velccidad y

velumen dei fiujo sanguineo de los elementos circulantes se
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redistribuyen, durante las primeras horas después de la lesibn-

el plasma adopta diferentes aspectos, 1o mismo que los gl6bulos.

Las paredes de los vasos finos que atraviesan el drea -
de inflamacidn se alteran y producen aumento de la adhesividad-

de las cé&lulas endoteliales y la permeabilidad aumenta.

MECANISMO DE VASODILATACION,

En la triple respuesta de Lewis hay dos fases de vaso--
dilatacién; el enrojecimiento del drea irritada y la aparici6n-

de eritema.

El enrojecimiento se debe a la dilatacién venular y ca-

pilar y el eritema se debe a la dilatacidn arterial.

MECANISMOS DE LOS CAMBIOS DEL FLUJO CIRCULATORIO.

La velocidad del flujo se debe a la vasodilatacifn ar--
terial, en los vasos finos normalies, existen 2 zonas distintas-

de flujo: La axial, y la marginal,

Al iniciarse la inflamacifn, 105 eritrocitos se adhie--

ren unos a otros, y sobrepasan en tamaiic a los leucocitos y los

desplazan a la periferia,

Después de la lesién se presenta estasis sangufnea, en-
los vasos vecinos, los glébulos rojos se pegan al endotelio y -

constituyen una masa que crece progresivamente y va ocluyendo -

la Tuz del vaso.

La permeabilidad vascular aumentada facilita el paso de
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Tos 1iquidos al espacio intersticial con aumento en la viscoci

dad del contenido intravascuiar

INFLAMACION AGUDA.

Se caracteriza por presentar rdpidamente vasodilata-i-
cién pronunciada, edema infiltrado, con leucocitos polimorfonu

cleares,

Durante la inflamaci6n se forman muchas sutancias que-
son altamente tOxicas, pero el contenido es el responsable de-

la necrosis.

Hay acumulacifn de leucocitos sobre todo cuando ias c@

lulas han muerto,

La inflamaci6n es un mecanismo de defensa dirijido es-

peciaimente contra la infeccibn,

Uno de los cambios bioquimicos mds importantes de la -

inflamacidn es la disminuci6bn de ox{geno con aumento de bifxi-

do de carbono,

E1 exudado del 1fquido que sigue el aumento de la per-
meabilidad de los vasos sangufneos lesionados, el flujo sanguf
neo modificado y el aumento de la presién hidrostdtica estimu-

lar rdpidamente la lesién infectada, con anticuerpos de varias

clases.

Algunos antibibGticos especiaimente las penicilinas se-
conjugan con protefnas plasmaticas después administrarlos por-

varias vias y escapan a través de los vasos mds permeables del
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sitio inflamado por 1o cual actla como mecanismo de defensa --

adicionales,

La exudacifn inmediata es defensora cuando el plasma -
posee anticuerpos antimicrobianos o antitoxinas especificas -~

contra el microorganismo invasor.

Cuando los microorganismos se han establecido firmemen
te en el sitio de invasifn y la lesibn tisular ha sido desenca
denada por toxinas de los microorganismos a agentes quimicos, -
el huésped se pondrd en accidon para destrufr a los invasores e

impida su diseminacifn, a esto se le 1lama fagocitosis,

Se concentran los anticuerpos en la zona invadida, - -
existe proliferacidn de células endoteliales, estas segregan -
sustancias extrafias entre ellas, protefnas enddgenas desnatura

lizadas.
LAS CELULAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO.
LOS 4 TIPOS DE LEUCOCITOS FUNDAMENTALES SON:
1.- Leucocitos polimorfonucleares, o granulocitos,
IT.- Linfocitos,
I11.- Monocitos o histacitos,
IV.- Células plasmdticas,

E1 1fquido que se acumula en los espacios intersticia-
les tiene un alto contenido en protefnas y también se encuen--

tra fibrinfgeno que se transforma en fibrina,
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E1 tiempo que dura la inflamacifn modifica su morfolo-

gfa de manera,

1,- Inflamacifn aguda.
2.~ Inflamacibn subaguda.
3.~ Inflamacibn crénica,

4.~ Inflamacibn granulomatesa crénica.

Los cuatro tipos no constituyen entidades enteramente-

distintas,.

Transiciones de uno al otro pueden presentarse en cual
quier momento, representan reacciones de los tejidos a una le-
si6n, y la aparicifn de uno ¢ otro depende del tipo y la inten
sidad del factor irritante y la naturaleza del huésped (por --
ejemplo, especie, edad, estado nutricional, hormonal, inmunold

gico, etc.).

INFLAMACION AGUDA: La inflamacidn aguda se desarrolla

en el siguiente orden de acontecimientos:

1.~ Constricci6n arterial sequida de dilataci6n,

2.- Aumento de la corriente sanguinea a través de ar--
teriolas, capilares y vénulas.

3.~ Dilatacién y mayor permeabilidad de vénulas y capi
lares.

4.- Exudacidn de liquido o edema.

5.~ Retardo o estancamiento de la corriente sanqgufnea,

6.- Paso de glébulos blancos a través de la pared vas-

cular,
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Inmediatamente después de producirse la lesibn sobre--
viene una constriccidn arteriolar transitoria seguida de vaso-
dilatacibn e incremento de la irrigacifn sangufnea, a través -

de arteriolas, capilares y vénulas,

En circunstancias normales, el revestimiento endote- -
tial de los capilares y vénulas muestra "poros", o espacios en
tre células vecinas cuyo tamafio oscila entre 90 a ;50 a. por -
afiadidura existen "poros" aln mds grandes en el interior de .-

fas c&lulas mismas, en caso de inflamacibn, primeramente las -

vénulas y luego los capilares presentan un aumento de tamafio
de esos poros, {(de hasta 5 veces el tamafioc normal). Entre las
c&lulas endoteliales y dentro de ellas, como consecuencia de -
ese cambio, pasa a los tejidos circundantes una cantidad de --
agua, cristaloides, y protefnas, seis o siete veces mayor de -
Yo normal (de las protefnas, es la alhdmina, la primera en pa-

sar, seguida de 1a globulina y el fibrin6geno).

La presencia de una cantidad anormal de 1fquido en los

tejidos se l1lama edema.

La mayor permeabilidad de las paredes vasculares se de
ben solo al aumento del tamafio de los poros dentro y entre las
células endoteliales, sino también a una alteracidn de las pre
siones de filtracidn en condiciones normales la presidn hidros
titica en el extremo arterial, del capilar es mayor que la pre
sion osmética en los tejidos circundantes de modo de que el 11

gquido y las sustancias nutritivas salen de la circulacién, en-

‘e
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el extremo venoso del capilar, 1a presidn hidrostitica descien
de por debajo de la presién osmética en los tejidos circundan-
tes y el liquido vuelve a 1a circulacién, en ésta la hipGtesis
de Starling, en la inflamaci6n el paso de protefnas plasméti--
cas a los tejidos conduce a un incremento de la presién osméti
ca extravascular e interfiere con el retorno del 1iquido al ex
tremo venoso del capilar, esta circunstancia lleva a la ulte--
rior formdci6n de edema. E1 1fquido de edema en una inflama--
cibn posee un peso especifico y un contenido de protefnas, ma-
yor que en ciertas condiciones no inflamatorias y coagula con-
facilidad (por su contenido de fibrin6geno), tal 1fquido se de
nomina exudado, mientras el que se presenta en algunos estados
no inflamatorios (por ejemplo, insuficiente cardféca) cuyo pe-

so especffico y contenido de protefnas son bajos, se 1lama tra

sudado.

Aunque normalimente los elementos celulares de la san--
gre se desplazan en el centro de la corriente sangufnea mien--
tras el plasma, lo hace por la periferia, al disminufr la velo
cidad de 1a corriente, los elementos celulares comienzan a mo-
verse a lo largo de las paredes de los vasos. Las células en-
doteliales de la pared vascular se vuelven pegajosas,y los leu
cocitos se adhieren, esto se 1lama pavimentacibn o marginacidn
periférica, las c&lulas, en particular, Teucocitos, neutrdfi--
los, abandonan el vaso sangufneo, entran en los tejidos circun
dantes, y se mueven hacia el lugar-de la lesién, Esto lo lo--

gran mediante un movimiento ameboide, y &l process se creyd d

[ o
rede cg
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terminado por lo que en un tiempo se 1lambé quimiotaxis, Va qui
miotaxis se definid como respuesta direccional positiva a una-
sustancia quimica en el Tugar de la lesidn. Actualmente se --
considera poco probable ese mecanismo como explicacién del mo-

vimiento de los leucocites a la zona afectada.

En consecuencia, la inflamacibn aguda se caracteriza -
microscébpicamente por edema y leucocitos polimorfonucleares --
clinicamente se distingue por tumor {(a causa del edema), rubor,
calor, (debido a la hiperemia) y dolor, este es producido por-
1a presi6n e irritacibn que experimentan las terminaciones ner
viosas locales por causa de los productos resultantes del pro-

ceso inflamatorio,

La inflamaci6n aguda se caracteriza por el proceso in-

flamatorio.

Clasificacifn:

INFLAMACION SEROSA:

Abundante 1iquido extravascular, pero escasas células-
y poco fibrinbgeno, por ejemplo, vesicula cutdnea.
INFLAMACION FIBRINOSA:

Gran cantidad de fibrina en el exudado, por ejemplo --
neumonfa lobar:
INFLAMACION PURULENTA: Abundante pus en ei exudado, poi €jem--

plo absceso.

INFLAMACION SANGUINEA:

Exudado con contenido de sangre.



64

INFLAMACION CATARRAL:
Infilamacibn aguda de membrana mucosa con abundante flu

jo de mucus por ejemplo, primera etapa de un resfrio comln.

INFLAMACION SEUDOHEMBRAKROSA:
Inflamacion aguda de membrana mucosa con formacibn'seg
domembrana, 1a cual consiste esencialmente en fibrina, epite--

1io necrftico y gl6bulos blancos por ejemplo: Difeteria.

ABSCESO:

Inflamacién aguda localizada, asociada con destruccifn
y lucuefaccidn de tejido y formacibn de pus, este se compone -
de neutrdfilos muertos ¢ en vias de serlo, asf como de elemen-

tos vivos., Y productos de licuefaccidon de los tejidos.

INFLAMACION FLEMQSA:
Inflamacibn aguda, difusa y extensiva de tejidos sbli-

dos por ejemplo, erisipela y celulitis,

Cuando e1 agente irritante que produce la inflamacibn-
aguda es vencido o eliminado, el proceso inflamatorioc se re- -
suelve, esto implica un drenaje paulatino del 1fquido edemato-
sa del lugar por medio de los vasos linfdticos, o las venas en
tanto que los elementos celulares de la sangre que habfan inva
dido la zona, vuelven a la circulacién o bien, son destrufdos-
y fagocitados localmente, de este modo el tejido reiovia §ra==

dualmente a la normalidad.

ASPECTOS QUIMICOS OF LA INFLAMACION AGUDA:

Se ha observado que, sea cual sea el tipo de lesibdn, -
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los tejidos reaccionan casi de una manera igual {por ejemplo -
una pulpitis causada por traumatismo es idéntica a la causada-
por organismo bacterianos), esto se debe por 1o menos en parte
al hecho que cada vez que una célula danada o destrufda, pres-
cindiendo del modo a que se produzca la lesibn, libera una se-
rie de sustancias quimicas 1lamadas mediadores qufmicos, que -
desencadenan el proceso de infiamaci6n, algunas de tales subs-

tancias y los papeles que desempedan son los siguientes:

Sustancia H, sustancia semejante a la histamina que --

causarfa eritema por dilatacién vascular.

LEUCOTAXINA: Produce permeabilidad capilar y ocasiona-

ademés migracién de los leucocitos (DIAPEDISIS).

L.P.F. (Factor promotor de leucocitos). Promueve la --

formacifn de leucocitos en la médula Osea.
EXUDINA: Promueve la permeabilidad capilar.
NECROSINA: Causa protedlisis o destruccién de tejidos,
PIREXINA: Ocasiona fiebre.

FACTORES DE PROMOCION DE CRECIMIENTO: Contribuyen a la

reparacidn,
Inflamacidn subaguda, crénica y granulomatosa crdnica,

ina inflamacién poco intensa, prolongado y proliferati
va, la inflamacién crénica, sobreviene cuando el irritante es-
de poca virulencia, si la resistencia del huésped es buena o -

cuando la inflamacidn aguda a entrado en las Ql1timas fases re-
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parativas, microsc6bpicamente se caracteriza por la presencia -
de linfocitos y plasmocitos y proliferacion fibrobldstica, --

mientras que la inflamacidn aguda desaparece en el curso de --
algunos dfas hasta dos o tres semanas, la crbnica se prolonga-
a través de un perfodo de meses o de afios, un proceso inflama-
torio que presenta caracterfsticas tanto de tipo agudo como --
crénico se denomina inflamacidn subaguda y suele perdurar me--
ses 0 semanas., La inflamacién crénica puede ser de tal fndole
que la respuesta tisular se caracterice no solo por 1a presen-
cia de linfocitos y plasmocitos, sino también por un prominen-
te proliferacién de histiocitos (macrdfagos), éstos pueden - -
constituir masas difusas o circunscritas, semejante tipo de --
reaccidn que representa una inflamacifn granulomatosa crénica-
y se observa en persona con tuberculosis, sifilis, sarcoidosis,

infecciones fungosas, reacciones a cuerpos extrafios (alergias).

COMPONENTES CELULARES DE LA INFLAMACION,

Los elementos celulares que intervienen en distintos -
tipos de inflamacidn incluyen leucocitos polimorfonucleares, -

neutréfilos, leucocitos, polimorfonucleares, baséfilos, Tinfo-
citos, plasmpcitos, monocitos y macrb6fagos o histiocitos.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS:

La cBlula predominante en la inflamacidn aguda es el -

leucocito polimorfonuclear neutrofilo,

Los grénulos neutrdfilos contienen protefnas y cuando-

se rompen iiberan sustancias tales como protzinasas, nucleasas
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y lisozimas, la duracidn de vida de un leuconcito polimorfonu--
clear maduro es tan solo de unas 7 horas y sus funciones son -
fagocitosis y lisis de las bacterias, fibrina y desechos celu-
lares. E1 P.H. introplasmitico de c&lulas es notablemente &ci
do (no mds de 3), ademds contienen protefnas 1fticas, tales co
mo la fagocitina y leucinas, despufs de la fagocitosis el me--

dio &cido y las sustancias 11ticas de los neutrdofilos mueren,-
liberan proteasas, peptidasas y lipasas que provocan. disolu- -

cibn de los tejidos.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES EOSINOFILOS,

Los leucocitos polimorfonucleares eosinffilos se obser
van en pacientes con hipersensibilidad (alergia) e infecciones
parasitarias. Sus grdnulos poseen un alto contenido de peroxi
dasa, cuando se administra cortisona, la cantidad de eosin6fi-
los disminuye en la sangre periférica pero n6 en la médula, se
cree que esas células transportan histamina y son capaces tam-
bién de fagocitosis. Se presentan en tejidos en vfas de cura-

cibn,

- LEUCOCITOS POLIMORFONUULEARES BASOFILOS.

La funcidn de estos leucocitos es desconocida pero se-
cree que contienen heparina e histamina, probablemente desempe

fan algldn papel en el control de ta inflamacion,

- LINFOCITOS.

Los linfocitos se ven ante todo en enfermos con infla-
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macion cronica son levemente fagocitarias, pero su funcidn pri-
mordial consiste en transportar y liberar anticuerpos, Las hor-
monas esteroides adrenales 1os destruyen en grandes cantidades,
por eso en situaciones de stress liberan altas concentraciones-
de anticuerpos con lo cual refuerzan las defensas del organis--
mo.

- PLASMOCITOS,

Los plasmocitos se observan en pacientes con inflama---
cibn crbnica estas células han side identificadas ahora como --
las principales productoras y transportadoras de anticuerpos,--
una alta concentracidn de gramiglobulina se ha demostrado en su

citoplasma y son prominentes en los fendmenos de hipersensibili
dad,

- MONOCITOS Y MACROFAGOS O HISTIOCITOS.

Los monocitos de la sangre y los macrdfagos o histioci-
tos de los tejidos, son células fntimamente relacionadas y se -
observan en pacientes con todo tipo de inflamaciones,pero ante-
todo en aquellos que presentan procesos granulomatosos cronicos
estas c@lulas se mueven con facilidad y sus funciones son la --
fagocitosis y 1a digestidn intracelular por liberacidon de enzi-
mas proteolfticas, como permanecen activas a un ph inferior a -
6.8 persisten después que los neutrofilos han sido destrufdos -

por la creciente acidez,, de la zona, también producen anticuer

pos.
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REGENERACION Y REPARACION,

Es como se menciona la estudiar la inflamacidon uno de -
los requisitos inherentes para sobrevivir en la capacidad de un
organismo de ¢estruir a su adversario, consideramos ahora otra-
condicidn previa, y la aptitud del organismo para repararse asf
mismo, algunos organismos uni y multicelulares lesionados pue--

den restituir su forma original.

En animales mds complejos, los tejidos daiados pueden -
ser reemplazados por tejido del mismo tipo, o de diferente la -
capacidad renerativa y reparacibdn, aunquevuniversal, varfa am--
pliamente y depende de 1a especie, tejido, edad nutricidn irri-
tantes, estfmulos locales, irrigacidbn sangufnea y movilidad de-

tejidos.

1.~ ESPECIE.~ Por regla general, los animales inferio--
res, menos diferenciados, poseen una capacidad de regeneracifn-
mayor. Por ejemplo, ciertos anfibios pueden desarrollar un miem

bro entero y la lombriz de tierra puede regenerar la cabeza.

2.- TEJIDO.- Diferentes tejidos en un mismo animal va--
rian en su potencial de reparacibn, por ejemplo, las cé&lulas -
hapdticas de Jos mamfferos de regeneran rdpidamente, mientras -

que una neurona destruida es incapaz de regenerarse.
3.- EDAD, -~ Los organismos jévenes reparan mds rdpidamen
te que los de mds edad.

4. - NUTRICION,- Ciertas deficiencias en la nutricidn co

mo la Carencia de protefnas y vitaminas (por ejemplo vitamina C)
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prolongan o impiden la reparacibn y regeneracion.

5.- TRRITANTES.- Mientras que los irritantes, suaves es
timulan el proceso reparador, irritacidn excesivas, tales como-
upa infeccibn persistente, secuestros o falta de reposo inhiben

Ta reparacibn y regeneracion,

6.- ESTIMULOS LOCALES.- Los estimulos locales, tales co
mo las trefonas y hormonas de 1o§ tejidos, liberadas por desin-
tegracidon proteolftica de desechos celulares y ciertas sustan--
cias quimicas, como la urea, estimulan segln se cree, el creci-
miento de los tejidos, ademds la disminucién de presiones loca-
les en los tejidos, consecuencia de su destrucci@n, condiciona-

un estimulo para la reproduccidn celular,
7.- TRRIGACION SANGUINEA.- Los tejidos bien vasculariza

dos, curan mucho mds rdpidamente que aquellos cuya irrigacidn -

esta disminuida por enfermedad o edad avanzada,

8.~ MOVILIDAD DE TEJIDOS.- La curacifn tanto de tejidos
Gseos como de los blandos, se realiza con mayor velocidad y se-

los inmoviliza,
REGENERACION,

Si un tejido lesionado es reemplazado por cé&lulas simi«

lares o idénticas a las destruidas, hablamos de regeneracibn.

La regeneracidon FisiolGgica: Se refiere al reemplazo de
ctlulas, tales como células de la sangre y epitelio que en con-

diciones normales se destruyen,
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En la cavidad bucal como en otras partes del cuerpo, la
capacidad de regeneracidn de los tejidos varfa mucho, se ha cal
culado que el epitelio oral se restaura completamente en unos -
cuatro 0 seis dfas, el dorso de la lengua posee el potencial re
generativo mis rdpido, le siguen la mejilla, el paladar y la su
perficie ventral de la lengua, mientras que las encias son las-
mds lentas en reyenerarse, el tejido conectivo, tejido dseo de-
los maxilares, la pulpa, odontoblastos y cementdblastos, poseen
una buena capacidad regenerativa, no asi los ameloblastos, las-

heridas de Ta mucosa oral curan rdpida y eficazmente,
REPARACION.

paracibn, -es un término global que incluye tanto rege
neracion como los procesos mediante los cuales el tejido lesio-
nado es reemplazado por células disimiles, el ejemplo cldsico -

de reparacibn es la cura de heridas.

Para ilustrar ese proceso ilustramos cinco tipos de he-

ridas bucales.

I.- Heridas de bordes netos suturados 6 proximos{ repa-

racion primaria O cura por primera intensién.)

Il.- Heridas no suturadas y se van llenando desde la ba-
se, como se ve en la curacién de grande ulceras (reparacibn ---

scundaria O cura por segunda intensidn),

W

I11.- Heridas causadas por extracciln de un diente.
IV,- Transplante y reimplantaci6n de dientes.
V.- Fracturas de maxilares,
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CAPITULO 1V
CLASIFICACION.

ENFERMEDAD GIMGIVAL
Clasificacifn.
ENFERMEDAD PERIQDONTAL
Clasificaciodn.
Periodonti tis
Periodontitis simple (periodontitis marginal)
Periodonti tis compuesta
Periodontosis
Caracterfsticas clinicas y microschpicas
Caracterfsticas radiogrdficas
Etiologfa,
Naturaleza de los primerns cambios patolégicos
Sindrome de Papillon - Lefevre
TRAUMA DE LA OCLUSION
Atrofia periodontal
Atrofia presenil
Atrofia por desuso
OTROS Tip0S DE ENFERMEDAD PERIODONTAL.
REVISION DE OTRAS CLASIFICACIONES

1

La ciasificacion de 1a anf

4~}

rmedad, gingival y periodon-

tal, proporciona una clave para diferenciar diversos procesos -
patoldgicos que afectan al periodonto, para proporcionar el mi-
ximo de ayuda en ek diagndstico y tratamiento, las enfermedades

se clasifican sobre la base de tres criterios.
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1) .- CARACTERISTICAS CLINICAS.
I1).- CAMBIOS PATOLOGICOS
I11).- ETIOLOGIA

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos -~

grandes grupos.

I).- ENFERMEDADES GINGIVALES.
11) .- ENFERMEDADES PERIODONTALES.

Las enfermedades gingivales son aquellas, desde el pun-
to de vista clinico, se limitan a la encfa, mientras que la en-
fermedad periodontal es una lesi6n que destruye los tejidos pe-

riodontales de soporte, po 1o comin, no se incluyen dentro de-

ta denominacidn de enfermedad pericgda 1 las alteraciones de -

=
ct
1Y

los dpices radiculares,
ENFERMEDAD GINGIVAL.

Lla forma mds comln de enfermedad gingival es la inflama
cidn crinica, que por lo general se extiende hacia los tejidos-
de soporte y genera la enfermedad periodontal, algunas formas -

de enfermedad gingival quedan confinadas a la encfia.

La inflamacidn es una caracteristica de todas las for--
mas de enfermedad gingival, sin embargo el papel de la inflama-
2i6n varia, puede ser sblo un proceso patoldgico {gingivitis no
coiiplicada j, puede esiar sobreagregada a la enfermedad gingival
sroliferativa o degenerativa adyacente de origen general (gingi

vitis combinada), puede desencadenar, la enfermedad clinica en-

macientes con estados generales que por sf mismos no produzcan-
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cambios gingivales detectables, desde el punto de vista clifnico

{(gingivitis condicionada).

CLASIFICACION

En la siguiente clasificacibn (cuadro 30 - I), las en~-

fermedades de 1a encfa se agrupan segln el papel de la infiama-

cidn,

Cuadro 30 - 1

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES

CLASE DE ENFERME
DAD GINGIVAL,

GINGIVALES,

HISTOPATOLOGIA

ETIOLOGIA

B T I T I R N Y dd

GINGIVITIS NO COMPLICA
DA GINGIVITIS MARGINAL
CRONICA

INFLAMACION
CRONICA

IRRITACION LOCAL-
(MECANICA QUIMICA
Y BACTERIANA.

R o e et wm T e S TS W e e SR et = R % GE AN e e AR B M L e e B e TN e e W WS e e e e W ar e s

GINGIVITIS ULCERONECRO
ZANTE AGUDA

W e S e e W R ae R e e M v b W BT S wm se e A MR A W e e e e e T G S e e e e e B be e

GINGIVOESTOMATITIS --
HERMEPICA AGUDA Y ---

INFLAMACION NECRO-
TIZANTE AGUDA COK-
FORMACION DE UNA -
SEUDOMEMBRANA ,

INFLAMACION AGUDA-
CON FORMACION Dt

DESCONOCIDA: SE ~
SOSPECHA DEL COM-
PLEJO BACTERIANO-

R i ]

HERPES SIMPLEX Y-
OTROS VIRUS,

e e N e g o N e BE e W e e P T e e Mm we M W et T e e W ge e S e e 4t e e SR e e W e e TN U as e R % e e

e e e e e e e it S e W e W e o e ey e S e " ee e b e e T W e e WO e e R he W S ae e e

GINGIVITIS ALBERGICA

0

e e eres T s e e e e e e

INFLAMACION AGUDA-
CON INTERNA RES---
PUESTA_VASCULAR.

DIVERSOS ALERGE--
NOS (POLEN, ALI -
MENTOS) .

SAR SRR A ool SRS UPI |



GINGIVITIS INESPECL
FICA.

........ [ mom-————————

TUBERCULOSIS Y SIFL
LIS

- e W

CLASE DE ENFERMEDAD
GINGIVA

N R L L L -

foniliasis y otras
infecciones fingicas.

pioestomatitis
tante,

vege-

e - . . e .- .-

Gingivitis conbinada
dermatosis, que afec
tan a la encfa (17 -
quen plano, pénfigo,
eritema multiforme,

lupus, eritematoso)

Gingivitis descama--
tiva crénica (gingi
v0sis)

- e s e e e
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INFLAPACION CON ULCE IRRITACION LOCAL-

RACION 0 SIN ELLA. (QUIMICA, FECANI-
.................. oo LBy TERMICA
INFLAMACION GRANULO-  BACTERIANA: M. --
MATOSA ESPECIFICA. TUBERCULOSIS, T--
_______________ woecumuo PALLIDIVM.
HISTOPATOLO GIA ETIOLOGIA.
.............. et o e amer o a -

MICOTICA: monilia
albicans y otros-
hongos .

Inflamacion y ulcera
cidn con capa super-
ficial gruesa de hon

- 8 ee e G e M R R e e S v e R e m MR At W T e

Hiperqueratosis y acan
tosis del epitelio, in
flamacidn granulomato-
sa con abscesos milia
.Tres_enteros.

Desconocida,

- - W W N W e e W EmN W

Inflamacibn crbnica -~ General (descono-
mis irritacidn lo

cal.

con cuadros, caracte--
risticas de las dife--
rentes dermatosis,

B T L L P L TR TR P

trofia epitelial con-
descamacidn de la mem

General (descong
cida), mds irri-
o rana dasal y sustan-- tacién local,
¢ia fundamental conec-

tiva e inflamacibn,

T T T e he i b Bk
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CLASE DE ENFERME ~ HISTOPATOLOGIA = ETiOLOGIA
DAD_ GINGIVAL

Gingivoestomatitis Atrofia epi telial,- Hormonal mds irrita-

menopfusica crbni- de generacibn de la  cidén local,
.ca {gingivitis «-- menbrana basal y --
atr6fica senil) sustancia fundamen- *

tal conectiva e infla
---..-(—---------_--..;-.ln.a_c.i.ﬁ-!‘.'.h-l ................... vl e o e -
pénfigoide benig- Inflamaci6n crénica - General {desconoci-
no de membrana mu de generacidn epite-- da) mids irritacibn
cesa, 1ial con vesfculas -~ local,

sibepiteliales, 1a --
, histopatplogfa varfa,

S AL 8. A Y e e e et s
Gingivitis condi Inflamacién mds vascuy  General e irrita--
cionada, gingivi larizacifn exagerada- cion local,

tis en el emara y edema,

2oy la pwpertad. e e e am e mam
Gingivitis en la Inflamaci6n mds degene  Geperal, e irrita
deficiencia de - racidn colagena y hemo cidn local.
vitamina C. . _____rragiaintestimal. ___ __ e e
Gingivitis en - Inflamacibn, mds infil General e irrita-
1a leucemia, tracidn difusa de leu- cién Tocal,
femmecmemanemamo...C0citos proliferantes. . ____......
Agrandamiento gin Inflamacidon aguda y -- Irritacidén local-
gival inflamato-- crbnica. (quimica, micro--
rio biana y mecédnica.
N e e 0 o s o w8 et o m e hm e e S e e e S %8 0o e o v e e S e A
“iperpldstico no Hiperplasia no inflama  Dilantina heredi-
inflamatorio, toria del epitelio y - taria idiopdtica.
............. feeomo-..tejido conectivo. ...
CONDICIONADO Inflamacidn modificada Irritacifn local,

por afecciones generales.
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CLASE DE ENFERMEDAD HISTOPATOLOGIA ETIOLOGIA,
-G..I.N_G.I..vﬁ.l’.‘_..----..--.. T g U S U
méds condiciona -
miento gral. hor
monal, embarazo-
pubertad leuce -

mia devit. C..

B e L L L L S Y Ty PR L Ty S VP g S R VpFps Ay Sy

Hiperplasia del epi Irritacitén local
COMBINADD telio y tejido co n sobreagregada al
nective, mds infla. agrandamiento ~~-
macibn schreagrega gingival, No in-
S L YU ... flamatorio.
Neopldsico Formacidn de tumo - Etiolog¥a desco-
SRR o1t SO -5 X1 TSSO
DE DESARROLLO Inflamacidn crénica Localizacidn de
V ‘ 1a encfa sabre -
esmalte durante
1a erupcifn, mds
eee e mmanmmmmmmmemnmn e e e emasanammnon e e e o d TYI1E3C16N Tocal.
Denudacibn de cemen  Fisiol6gica (em
to con migracidn de vejecimiento Pa-

RECESION ATROFIA la adherencia epite tolfgica,
GINGIVAL. 1ial en direccitn - Traumatismo mecd
“aft dpice radicular, nico, {cepillo,-

retenedores) Po-
sicibn anormal--
de dientes combi
nado con trauma-
tismo mecdnico.
Inflamacidn (aso
ciacidn con irri
tacidn local,
por desuso ideo-
pdtica).
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

“La enfermedad periodontal destructiva crbonica", es una
denominacidn descriptiva que incluye todas las formas de la en
fermedad periodontal, es costumbre clasificar la enfermedad ---

periodontal en uno de los tres tipos.

1) .- Periodontitis (Periodontitis supurativa crénica --

destruccibdn del periodonto causada por irritaciGn local.

2).- Periodontosis, enfermedad degenerativa no inflama-

toria causada por factores generales, y.

3).- STndrome peridontal, una combinacidn de cambios de
generativos de origen general e iﬁf1amac16n local, frecuentemen
te el trauma de la oclusifn se clasifica como entidad separada-
Traumatismo Periodontal, distinto de otras formas de enfermedad

periodontal,
CLASIFICACION.

La clasificacifn que sigue se hasa en la premisa de que
el trauma de la oclusidn cuando lo hay, es una parte integral -
de l1a enfermedad y no un proceso patoldgico separado, presenta-
trauma de la oclusién como cambio destructivo en los tejidos -
periodontales de soporte, que comparte con la inflamacibn la --
s dad

v c e s 1 Y24 A - - wmds
responsas 11idad de la pérdida

T

periocdental, esta clasificada asi

mismo admite que el trauma se produzca como un proceso patdlégi

co independientemente en la enfermedad periodontal,
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PERIODONTITIS

La periodontitis es el tipo de enfermedad mds comﬁn.del
periodonto, se le conoce con nombres tales coma la piorrera, --
sucia, y paradenitis, la periodontitis es consecuencia de 1a -«
extensibn de la inflamacién desde la encfa hac%a los tejidos --
periodontales de soporte, hay dos tipos de periodontitis: Sim
ple (Asimismo denominada periodontitis marginal), en la cual 1la
destruccign de 105 tejidos periddontales tienen su origen inica
mente en la inflamacidn y compuesta, en la cual la destrucciém
de los tejidos periodontales proviene de la inflamacién combina
da con el trauma de la oclusibn, en casos individuales, la cla-

sificacin estd determinada por el estado determinante.
PERIODONTITIS SIMPLE (PERIODONTITIS MARGINAL),

CARACTERISTICAS CLINICAS: Inflamacidn crfnica de la em
cia, formacién de bolsas (por lo general, pero no siempre can -
pus), pérdidad Osea, movilidad dentaria, migracién patolfgica,-
y por Gltimo pérdida de los dientes, son las caracteristicas --
clinicas de la periodontitis simple, se localiza en un solo ---
diente 0 en grupo de dientes, o es generalizada, segln sea la -

distribucidn de los factores etiolbgicos.

La periodontitis simple progresa con ritmo varia le, --
sus estadfos avanzados, por lo general aparecen en edad avanza-

da .

Es de destacar que la migracidn patolbgica se produce -

tarde en esta enfermedad, en contraste con la periodontosis en-
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la cual la migraci6n patolbgica es un signo temprano.

La periodontitis simple suele ser indolora, pero puede-

manifestarse sintomas como:

1).~ Sensibilidad a cambios té&rmicos, a alimentos y a ~-
la estimulacidn tdctil, como consecuencia de la denudacifn de -

las rafces,

2).- Dolor irradiade profundo y sordo durante la masti-
cacién y después de ella, causada por el acufiamiento forzado de

alimentos dentro de las bolsas parodontales.

3).- Sfntomas agudos como dolor punzante y sensibilidad
a la percusidn, proveniente a @ scesos periodontales o gingivi-

tis ulceronecrotizante aguda scoreagregada,

4) .- Sintomas pulpares como sensibilidad a dulces, cam
bios térmicos o dolores punzantes como consecuencia de pulpitis
que se origina en la destruccién de la superficie radicular por

Ta accidn de la caries.

ETIOLOGIA: La periodontitis simple, es causada por una-
gran variedad de irritantes bucales que generan inflamacidn ---
gingival y extensifn de la inflamaci6n hacia los tejidos perio

dontales de soporte,
PERIODONTITIS COMPUESTA.

Las caracteristicas clfnicas son las mismas que las de
la periodontitis simple, con las siguientes excepciones,

Hay una frecuencia mds alta de bolsas infrabseas y pém
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dida Gsea angular (vertical), mis que horizontal, ensanchamien-
to del espacio del ligamento parodontal, como hallazgos mis co-
mines, la movilidad dentaria tiende a ser mids intensa frecuen--

temente con inflamacidén gingival comparativa pequefia.

ETIOLOGIA: ta periodontitis compuesta se origina por --
los efectos cominados de la irritacifn local, mi&s el trauma de
la oclusién, los cambios degenerativos en el trauma de la ~---- -

oclusitn agravan los efectos destructores de la inflamacidn,

PERIODONTOSIS.

La denominacidn periodontosis designa la destruccifn no
inflamatoria degenerativa crénica del parodonto que comienza en
un tejido periodontal o mds se caracteriza por la migracidén y -
aflojamiento temprano, en presencia de inflamacibén gingival se-
cundaria y formacifn de bolsas o sin ellas. Si se deja que siga
su curso, los tejidos periodontales se destruyen y los dientes-
se pierden, esta afeccibn se denomina también Atrofia Difusa --

del Hueso Alveolar.

ETIOLOGIA: La degeneracifn inicial en la periodontosis-
se considera como de etiologia general, la lesidn inflamatoria-
secundaria es generada por irritantes locales, sin embargo to--
davia no se ha establecido el origen general de la periodonto--
sis.

e+
RS

9]

los estados generales que serfan causa potencial-

de periodontosis estan el desequilibrio metabdlico alteraciones
hormonolaes heredadas, enfermedades debilitantes, deficiencia -

nutricional, diabetes, sifilis, hipertensibén, enfermedades de -
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la coldgena e inferiodridad heredada del Grgano dentario.

Se considera que la alteracién de la erupci6n continua-
fisioldgico, es un factor local etioldgico concominante, E1 -~-
trauma de la oclusifén puede ser causa, en parte de la localiza-
cion primaria de la destruccibn periodontal en las regiones an-
terior y molar, en vez de los patrones O6seos de destruccién in-

terdentaria horizontal,

En animales de experimentacidn se describieron estados-'
que se asemejan a la periodontosis, en condiciones tales como -
dietas excesivamente alcalinas, dietas bajas en calcio y vitami

na D, carencia de proteinas e hipertiroidismo,
SINDROME DE PAPILLON LEFEVRE,

Es esta una enfermedad rara que se caracteriza por una-
comb inacion de periodontosis y engrosameinto de la epidermis ~-

de manos y pies,
TRAUMA OE LA OCLUSION,

Puesto que la inflamacibn gingival es tan comin el tray
ma de la oclusidn rara vez se presenta sin ella, cuando es el -

inico proceso patoldgico, tiene las siguientes caracteristicas.

CLINICAS: Movilidad dentaria, espacio periodontal, pro-
nunciado en la regién gingival de la rafz (y destruccidn dsea -
angular concomitante y ensanchamiento del ligamento periodontal
en el dpice, se encuentran afectados dientes aislados y sus an-
tagonistas, no hay inflamacion gingival significativa, ni for-

macidn de bolsas periodontales o dolor.
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ATROFIA PERIODONTAL: La atrofia es la disminucidon de tamafio de-
un tejido u brgano o de sus elementos celulares una vez obteni-
do su tamafio maduro normal; la reduccidn generalizada de la al-
tura del hueso alveolar, junto con la resecifn de la encfa sin
inflamaci6n o trauma de l1a oclusibn, se produce con el aumento-

de la edad y se denomina Atrofia Fisiolégica o Senil,

Factores locales lesivos agregados a la atrofia swya--
cente causan una pérdida Osea adicional, la atrofia del perio--
donto que excede del ritmo fisioldgico se denomina Atrofia Pre

senil o por Desuso.
ATROFIA PRESENIL:

La atrofia presenil es la disminucidén prematura de la -
altura del periodonto, uniformemente en toda la boca y sin cau-

sailocal evidente.
ATROFIA POR DESUSO:

Se produce cuando la estimulacién funcional que se de--
manda para el mantenimiento de los tejidos periodontales dismi-

nuye intensamente o esta ausente,

La atrofia por desuso se caracteriza por el adelgaza -~
miento del ligamento periodontal, adelgazamiento y reduccidn de
la cantidad de fibras periodontales y alteracién de la disposi-
cidn fasiculada de las fibras, engrosamiento del cemento y re--
duccitn de 1a altura del hueso alveolar, y osteoporosis, que se
presenta como una disminucifn de la cantidad y espesor de las -

trabéculas.
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OTROS TIPOS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Con el nombre de periodontitis complex Box, describe un
tipo gral. de enfermedad periodontal, similar a la periodonto-~
sis que se caracteriza por la apariciﬁn tempraha de una altera-
cidn primaria inflamatoria de los tejidos periodontales, indu--
cida por el trauma oclusal,vque se denomina PERICEMEN-TITIS «-=~
FIBROSA RAREFACIENTE, se describi§ una periodontifis por Betel,
no inflamatoria, como originaria del hueso alveolar, la accibn-
abrasiva del mascado de la nuez de Betel, produce atricibn y -~
migracidn de los dientes, en mayor medida de los incesivos supe
riores seguidas de su desplazamiento, aflojamiento, y extrusiQn
cuya consecuencia es el impacto continua sobre los incesivos in
feriores, los molares presentan signos de atricifn pero ng ----

gtras alteraciones.
REVISION DE OTRAS CLASIFICACIONES:

En razbn de Jas interpretaciones variadas de la natura
leza de la enfermedad gingival y periodantal, se enfoc6 su cla~

stficacidn desde muchos puntos de vista.
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CAPITULD V

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y
PERIODONTAL . |

La etiologfa‘de la enfermedad gingival y perfodonta? en
“su'esiqdio. se caracterizan comunmente en factores locales Yy -~
~genrelaes, pero sus efectos estan relacionados,entre‘sf, facto-
res locales son: el centfo que rodea al periodonto y factores--
generales son: los provenientes del estado sistémico de) pacien
te, es asY como la mayorfa de los casos de enfermedad gingival-

y periodontal, se originan de factores locales, por lo comln --

més de uno.

Los factores locales produccen inflamacién, que es pato

légicamente el principal en estas ﬁnfevmedades.

Los factores generalés condicionan la respuesta y facto
res locales periodontalmente hablando, es asf de manera tal que
los factores locales aunado a los irritantes locales se agravan

notablemente por el estado general del paciente,

Por 1o contrario, Tos factores locales aumentan las al-
teraciones periodontales generadas por afecciones generales, --
las causas de las enfermedades gingivales y periodontales son -
las mismas, con una excepcidn, las lesiones producidas por fuer
zas oclusales excesivas {trauma de la oclusidn}, no sriginan --
gingivitis, pero muchas veces contribuyen a la destruccibn de -

los tejidos de soporte en la enfermedad periodontal,
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LA PLACA EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMDAD GINGIVAL Y --
PERIODONTAL,

Hay muchas causas locales de la enfermedad gingival y -
periodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa a todos
los demds, hay una correlacién alta entre la higiene bucal insu
ficiente, la presencia de placa, la frecuencia y gravedad de es
tas enfermedades, en experiencias con séres humanos, cuando ses
interrumpen los procedimientos de higiene bucal, se acumula pla
ca y la gingivitis aparece entre los 10 y 21 dfas, la severidad
de la inflamacidn gingival estd en relacidn con la velocidad de
formacidén de la placa, al reinstaurar los procedimientos de hi-
giene pucal, la placa se elimina de case todas lasvsuperficies-
dentarias dentro de las 48 hrs, y las gingivitis desaparece en

tre uno y ocho dfas mds tarde,

La importancia fundamental de la placa dentaria en la -
etiologia de la enfermedad gingival y periodontal reside, en la
concentracidén de bacterias y sus productos, las bacterias conte
nidas en la placa y en la region del surco gingival son capaces
de producir dafio en los tejidos y enfermedades, pero no se han-
establecido los mecanismos con las cuales generan enfermedad --

gingival y periodontal en el hombre,
POTENCIALIDAD MJLTIPLE DE LA PLACA DENTARIA.

La morfologia, actividad metabglica y niveles de P.H, -
de la placa dentaria varfan entre los diferentes dientes y en -

diferentes zonas, de una misma superficie dentaria y hay un ip-



87

teres considerable por identificar, los factores de la placa -~
bacteriana que determinan su actividad cariogénica, calculogéni
ca y generadora de enfermedad gingival, placa dcida "B4&sicas",-
han sido vinculadas a la caries y enfermedad periodontal, res--
pecfivamente, las placas que aparecen en las coronas de dientes
de roedores en las cuales predominan “estreprococoes producto--
res de dextrdn", causan caries, en contraste con la placa sub~-=
gingival que contiene ODONTOMCES VISCOSUS Y ESTREPTOCOCOS PRO-
DUCTORES DE LEVAN, que generan caries y enfermedad periodontal-
se ha sefalado a la disolucitn de ¢ristales inorgdnicas dentro
de la placa 'y niveles descendidos de calcificaciébn como carac--

teristicas particulares de la placa cariogénica.
MATERIA ALBA.

La materia laba es un irritante local que constituye --

una causa comln de gingivitis,

Es un depdsito amarillo o blanco grisdceo b lando y pega
joso, algo menos adhesivo que la placa dentaria, la materia al-
2a se ve sin la utilizaci6n de substancias reveladoras y se de-
posita sobre superficies dentarias, restauraciones,cdlculosy --
encfa tiende a acumularse en el tercio gingival de los dientes
en mal posicidn, se puede formar sobre dientes previamente Tim
piados en pocas horas, y en perfodos en que se han ingerido ---
alimentos es posinle quitar 1a materia aitba medjante un chorro
de agua, pero se precisa de la limpieza mecdnica para asegurar-

su completa remocidn.
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Considerada durante mucho tiempo como cormpuesta de re--
sfduos estroncados de alimentos, se reconoce ahora que es una--
concentracidn de micrborganismos, células epiteliales descama--
das, leucocitos, y una mezcla de protefnas y lipidos salivales,
con pocas partfculas de alimentos o ninguna, carece de una es--
tructura interna regular como 1a que se observa en la placa, el
efecto irritativo de 1a materia alba sobre la encfa probablemen
te nace de las bacterias y sus productos, asf mismo, la materia
aloa sobre la encia proablemente nace de las bacterias y sus-
productos, asimismo, la materia alba ha probado ser toxica, ---
cuando se inyecta a animales, una vez destruidos los componen-

tes bacterianos por el calor,
RESIDUOS DE ALIMNTOS.

La mayor parte de los resfduos de alimentos son disuel-
tos por las enzimas bacterianos y eliminados de la cavidad bu--
cal a los cinco minutos de haber comido, pero quedan algunos so
bre los dientes y memdb rana mucosa, el flujo de la saliva, la ac
cibn mecdnica de la lengua, carrillos y labios, la forma, alinea
cibn de los dientes, y maxilares afectan a la velocidad de lim
pieza de los alimentos, que se acelera mediante la mayor masti-
cacién y la menor viscocidad de la saliva, aunque contengan bac
terias, los residuos de alimentos son diferentes de la placa y-
la materia alba y son mds fdciles de eliminar, 1a placa denta--
ria no deriva de 1o0s residuos de alimentos, ni &stos son causa-
importante de gingivitis, hay que establecer la diferencia en--

tre los resfduocs de alimentos y héras librosas que quedan atra
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padas interproximalmente en dreas de retenci6n de alimentos 6 -

acufacibn,

La velocidad de eliminacién de la cavidad bucal varfa -
seglin sea la clase de alimentos y el individuo, los 1Tquidos se
eliminan mds rdpido que Jos sGlidos, por ejemplo quedan rastros
de azlcar ingerido en solucifn acuosa en la saliva, aproximada-
mente durante 15 minutos, mientras que el az@car consumido en -

estado s6lido, persiéte 30 minutos después de su ingestidn,.

Los alimentos adhesivos, como higos, pan, caramelos, se
adhieren e la superficie durante mds de una hora, mientras que
alimentos duros, zanahorias y manzanas crudas, desaparecen rdpi
damente. E1 pan sdlo elimina con mayor velocidad que el pan con
manteca, el pan moreno de centeno mds rdpidamente que el b lanco

y los alimentos frios algo mds rdpidamente que los calientes.

CALCULOS.

Los c¢dlculos han sido reconocidos como una entidad en -
cierta forma relacionada con la enfermedad periodontal ya desde
el Siglo X Abuiasis,de cordova médico drabe, disefio un juego-
de instrumentos reparadores para eliminar los cdlculos en pa---
cientes afectados de enfermedad periodontal. Fauchard, en 1728,
los denomind tartaro o limo, y se referfa a los cdlculos como -
una sw stancia que se acumula sobre la superficie de los dien--
tes, y que se convierte, si se deja ahf, en una costra pétrea -
de voldmen mds o menos considera le, la causa mas comin de la--

pérdida de los dientes es la negligencia de las personas que no
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se limpian los dientes cuando debieran y que perciben el aloja-
miento de estas substancias extrafias que producen enfermedades-

en las encfas.
CALCULO SUPRAGINGIVAL.Y SUBGIN GIVAL.

El cdlculo es una masa adherente, calcificada o en cal-
cificacibn, que se forma smre la superficie de dientes, naturg

les 'y prbtesis dentales,

Segln su relacibn con el margen gingival, se clasifica-

como sigue:

- Cdlculo Supragingival (cdlculo visible), se refiere -
al cdlculo coronario, a ka cresta del margen gingival y visible
en la cavidad bucal, el c&lculo supragingival. por lo general -
es blanco 6 amarillento, de consistencia dura, amarillosa y se-
desprende con facilidad de la superficie dentaria mediante un -
raspador, el color es modificado por factores como el tabaco o-
pigmentos de alimentos, se puede presentar en un solo diente o-
en un grupo de dientes, o estar generalizado por toda la boca.-
£1 cdlculo supragingival aparece con toda frecuencia, y en can-
tidades mis abundantes, en las superficies vestibulares de los-
molares superiores que estdn frente al conducto de Stensen, las
superficies linguales de los dientes anteriores inferiores, que
estdn frente al conducto de Wharton, y mds en incisivos cen--
trales, que en laterales, en casos extensos, las cd&lculos for--
man una estructura o modo de puente, a lo largo de todos los --

dientes en la cara oclusal de dientes carentes de antagonista.
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CALCULO SUBGINGIVAL.

Es aquel cdlculo que se encuentra debajo de la cresta -
de la encia marginal, por lo comin en bolsas periodontales y --
que no es visio le durante el examen bucal, la determinacién de-
la localizacitn y extensidon de los c&lculos subgingivales exige
el sondeo cuidadoso con un explorador, es denso y duro pardo --
obscuro o verde negruzco, de consistencia pétrea y unido con --
firmeza a la superficie dentaria, por lo general, los cdlculos
supragingivales y los suwgingivales se presentan juntos pero --

puede estar uno sin el otro.

Tanb ién se hace referencia al cdlculo supragingival co-
mo salival, y al c&lculo sugingival como sérico, bdsandose en-
la suposicidn de que el primero deriva de la saliva y el Gitimo
del suero sangufneo, este concepto, eclipsado durante largo ---
tiempo por la opinidn de que la saliva era la Gnica fuente de -
todos los cdlculos, ha sido revisado, el consenso actual es ~--
que los minerales que forman el cdlculo supragingival, que se -
asemeja al suero, es la fuente de Tos minerales del cdlculo s

gingival.

Los cdlculos supragingivales y subgingivales por 1o ge-

neral aparecen en la adolecencia y aumentan con la edad,

E1 tipo supragingival es mids comidn, los cdlculos subgin
givaies son raros en nifos, y 165 c&lcules supragingivales son
poco comlnes hasta los 9 afios de edad, la frecuencia registrada

de las clases de cficulos, a edades diferentes, varfan conside
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rablemente, segln el criterio de examen de Tos diversos 1nvesti‘
gadores y diversas pd laciones entre 1os 9 y los 15 afios se han
registrado cdlculos supragingivales en 37 a 70 por 100 de los -
individuos estudiados, en el grupo entre los 16 y 21 afios asci~ ¢
la entre 44 a 88 por 100 y entre 86 a 100 por 100 despubs de -~
los 40 afos, la frecuencia de los cdlculos supragingivales, es-
por 1o general, algo inferior a los de los subgingivales pero -
alcanza un margen de 47 a 100 por 100 en individuosvde mas de -

40 aiios.

IMPORTANCIA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y EL CALCU-
LO.

La placa es mds importante que el c&lculo en la etiolo-
gfa de 1a enfermedad gingival y periodontal, la gingivitis se -
produce en ausencia de cdlculos y la formacidn de la placa gene
ra gingivitis, la cual desaparece, al quitarse la placa, resul-
ta dfficil separar los efectos del cdlculo y la placa en la en-
cfa, porque los c&lculos estan siempre cubiertos por una capa -
no mineralizada de placa, hay‘Una correlacidn positiva entre el
cdlculo y ta frecuencia de la gingivitis, pero no es tan alta -
como la de la placa y la gingivitis, el desarrollo del cdlculo-
conduce solo a un aumento leve de 1a gingivitis respecto a lo-
que corresponde a la placa blanda solamente , en perosnas j@vgg
nes solamente, el estado periodontal tiene mds que ver con ia-
acumulacidn de placa que de cdlculos,pero la situacibn se in--
vierte con la edad, es extremadamente raro encontrar una bolsa-

sericdontal sin cdlculos o sublinguales, aungue en ciertos ca--
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sos estén en proporciones micrbscopicas, y la inflamacidn mfs--
intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al c&lculo, la-
placa no mineralizada sabre la superficie del ciiculo es irri--
tante principal, pero la porcidn calci ficada swyacente es un -
factor contribuyente significativo, no irrita directamente la -
encia, pero da nido fijo para la acumulacidn de placa superfi--

cial irritante y mantiene la placa contra la encfa.

Es posible que los cdlculos subgingivales sean el pro--
ducto y no la causa de las bolsas periodonta]es,'la placa geng
ra la inflamacidn gingival que comienza la formacidn de la bol-
sa, labolsa proporciona un drea protegida por la acumulacién -
de placa y hacterias, el mayor flujo de lfquido gingival de la-
inflamacidén gingival aparta los minerales que convierten la pla
ca, que de contfnuo se deposita, en cdlculos swgingival sin to
mar en cuenta su relacidn primaria o secundaria en la formacidn
de la bolsa y aunque la caracteristica irritante principal del-
cdlculo sea la placa superficial, el cdlculo es un factor pat6-
geno importante en la enfermedad periodontal perpetia la infla-
macibn, la cual es causa de la profundizacidn de las bolsas pe
riodontales y la destruccidén de los tejidos periodntales de so

porte.

PEPEL DE LOS MICROORGANISM)S EN LA ETIOLOGIA DE LA EN--
FERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

FLORA BUCAL NORMAL.

La cavidad bucal es estéril en el momento del nacimien-
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to, pero entre 6 y 10 horas, se establece una flora principian-
te anaermia, los anaerob ios aparecen en algunas bocas, en los-
primeros diez dfas, y se encuentran presentes en casi todas a--
los cinco meses de edad, antes de la erupcidn de los dientes --

y en 100 por 100 de las bocas, cuando aparecen los incisivos «-
con ta edad, aumentan los anaerc ios, pero los de tipo faculta-

tivo siquen predominando numéricamente, el cdlculo microscdpico
en la saliva oscila de 43 millones a 5,500 millones de microon
ganismos por mililitro, con un promedio de 750 miiiones, asimis
mo, en la boca hay hongos, incluso candida criptococcus, y sau-
haromices, protozoos, como entamoeba y gingivalis y trichomanas
tenax, y en algunos casos, virus, la mayorfa de las bacterias-
salivales provienen del dorso de la lengua, del cual son des--~-
prendidas por accifn mic&nica, cantidades menores vienen del -
resto de las membranas bucales, la pob iacibn microbiana bucal -
es relativamente constante, pero varfa de paciente a paciente y
en diferentes momentos en una misma zona, la cantidad de micrg
organismos aumenta temporalmente durante el suefio, y decrece ==
despu@és de las comidas o el cepillado, la flora bucal, tamb iénm
es afectada por la edad, la dieta, la composicibn y velocidad -

del flujo de la saliva y factores generales.
LA SALIVA,
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amiente constante de los microorganismos bucales, afecta a su

actividad metabdlica y del estado de los tejidos bucales.
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ENZIMAS SALIVALES.

Las enzimas que normalmente se encuentran en la saliva-
provienen de las gldndulas salivales, bacterias, leucocitos, te
jidos bucales, y substancias ingeridas, determinadas enzimas de
la saliva aumentan en 1a enfermedad periodontal, son: hialuroni
dasa y lipasa, B - gluconidasa y condroitin sulfatasa, aminod--

cido de carboxilasa y peroxidasa y colagena,
FACTORES ANTIBACTERIANOS.

La saliva contiene factores antibacterianos como la 1li-
sosima, que ejrece un efecto 1ftico, sobre los micrococos, y --
sarcinas, enzimas eficaces contra microorganismos transitorijos-
y una enzima que hidroliza mulvpolisfcaridos y puede afectar a-
microorganismes como el neumococo, tambi&n se han descrito fac-
tores que inhiben el crecimiento de bacilo de la difteria {(in--
hibina), y el lactmacillus casei, y mutinas que convierten en-
no patdégenos, los antipidticos administrados por vfa general, -
pueden aparecer en la saliva, la secreacifn parotidea contiene-
anticuerpos contra las bacterias naturales de ja boca, y la sa-
Tiva contiene asfY mismo, gammaglcbulinas capaces de desarrollar

actividad de anticuerpo.
FACTORES DE COAGULACION.

En la saliva se encuentran varios factores (VIII, IX, -
X, PTA, y el factor hageman), que aceleran la coagulacidn de la
sangre y protegen a las heridas contra la invasién bacteriana--

y se sefiald la presencia de una enzima fibrinolftica activa.
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VITAMINAS.

Tiamina, riboflavina, niacina, pirodoxina, dcido panto-
ténico, biotina, &cido f6lico, vitamina 812 son las principales
vitaminas encontradas en la saliva, tambié&n se registraron las-
vitaminas C y K, las fuentes de las vitaminas son las sfntesis
microoiana, la secreacidn de las gldndulas salivales, restiduos-
de alimentos, leucocitos degenerados y c&lulas epiteliales --=-

exfoliadas.
LEUCOCITOS.

Ademds de las células epiteliales descamadas, la saliva
contiene un sinmune claro de todo, hasta ahora no precisado de-
microorganismos, vivientes, que ademds compoenen 10 que se deno

mina flora bucal.

La saliva contiene todas las formas de leucocitos, de-
las cuales las c&lulas principales son las granulocitos polimor
fonucleares, la cantidad de leucocitos varfa segiin las personas
y ahora del dfa, y aumenta en la gingivitis, alcanzan la cavi -
dad pucal por la migracién, a través del revestimiento del sur-
go gingival, los granulocitos polimorfonucleares vivientes de -
la saliva, a veces se denominan orogranulocitos (0GC) y su ve-
locidad de migracid6bn hacia la cavidad bucal velocidad migrato--
ria orogranulocitica (VM), algunos opinan que la velocidad de-
migracién estd en relacién con la intensidad de inflamacibn y,-

por lo tanto, es un Tndice confiable para determinar gingivitis,
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MICROORGANISMOS EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

La salud periodontal se mantiene gracias a un equili---
brio simidtico entre los microorganismos bucales, y entre los-
microorganismos y el huesped, los microorganismos viven en un -
estado de parasitismo con el huesped humano y de ordinario no -
producen cambios patoldgicos, pero poseen potencialidad de pro

ducir enfermedades,

La enfermedad es consecuencia de una alteracidn del --
equilibrio:

1).- Entre bacterias, 0

2).- Entre las bacterias y el huesped, o de los estados
ta alteraci6n del equilibrio simbidtico de los microorganismos-
conduce a la enfermedad de 1a mucosa, si produce un crecimiern
to exagerado de un microorganismos patoldgico, por ejemplo, un
paciente bajo terapéutica antibiftica prolongada puede haber un
descenso de la reproduccidn de muchas bacterias, pero el hongo-
insensible CANDIDA ALBICANS, prolifera y produce moniiiasis buw
cal, el equilibrio entre los microorganismos y el huesped es al
terado por un aumento de la cantidad y la virulencia de las bac
terias o un descenso de la resistencia del huesped o por las --
dos razones, la placa dentaria concentra bacterias y sus produc
tos en el drea gingival y desplaza el equilibrio en favor de -
l0s microorganismos, irritantes distintos de las bacterias y --
térmicos, lesionan la encfa y disminuyen la resistencia a la in

fecci6n, tamd ién producen inflamacién gingival, la cual profun-



98

diza el surco gingival y proporciona un medio ambiente protegi-

do para la concentracibn de las bacterias y sus productos.
BACTERIAS DEL SURCO GINGIVAL NORML.,

La concentracifn de bacterias en el surco gingival y 1a
placa dentaria es mucho mayor que en la saliva, pero ésta§ -
éreas aportan solo una pequefia parte de la cantidad total que -
hay en 1a saliva, la distribucibn porceniual de bacterias en el
surco y la placa difiere de la saliva, bacteroides melaminoge--
nicus constituye 4 -« 5 por 100 de las bacterias culttivables del
surco 0.42 por 100 de la saliva y 0.32 por 100 de Ja placa ~---
Streptococcus salivarius, microorganismo predominante en la =-~
lengua, representa solo 0,47 por 100 de las bacterias cultiva--

bles del surco y 0.67 de las de 1a placa.

Los resfduos del surco gingival normal, se componen ca-
si totalmente de bacterias, con un valor microsclpice total h&
alrededor de 1.7 X 10, microorganismos por gramo de peso hGmedo
del contenido del surco, la mayorfa de los microorganismos son
anaerobios, con una cantidad vita) total promedio de 4 X 10 10,

en comparacidn con 1.6 X 10 10 de microorganismos aercbios.
BACTERIAS DE LAS BOLSAS PERIODONTALES,

La cantidad total de microorganismos en las bolsas pe--
riodontales es mayor que la de los surces gingivales normales,-
sin embargo, 1as clases de bacterias y sus porcentajes relati--
vos no experimentan una alteracidn significativa con excepcifn

de un leve aumento relativo de espirogquetas y posiblemente co--
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cosgramnegativos, a pesar de las diferencias en las caracte--
risticas clinicas de la gingivitis crénica y la gingivitis ul--

ceronecrosante aguda su flora bacteriana es la misma.

PRUEBAS QUE APOYAN EL PAPEL DE LAS BACTERIAS EN LA ETIQ
LOGIA DE LA ENFERMDAD PERIODONTAL.

Socraunky, document6 los siguientes hechos que tratan -
a favor de un significativo papel de las bacterias en la etio-~

logia de la enfermedad gingival y periodontal,

1.- Los antibioticos de aplicacibn tbpica o administra-
das por via general alivian la intensidad de 1a gingivitis ulce
ronecrozante aguda, reducen el exudado gingival en seres huma--

nos.

2.- Los antibigticos en la dieta reducen la inflamacién
periodontal y la destruccidn O6sea en animales., La severidad de-
la gingivitis estd correlacionada con la cantidad de residuos -

gingivales, que en su mayor parte se componen de bacterias,

3.- La interrupcidn de cepillado dentario y la consi---
guiente acumulacign de placa bacteriana genera gingivitis la -~

cual desaparece cuando es eliminada la placa,

4.- Los irritantes mecdnicos como obturaciones desbor--
dantes y superficies d&speras en contacto con la encfa, producen
noca inflamacidn o ninguna, hasta que la placa bacteriana se --

acumula sobre ellas.

5.- Los cdlculos que se acumulan o se forman sobre ani-
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males libres de gérmenes por lo general no originan inflamacio-
ne gingival, bolsas o pérdida 6sea, que.si aparecen cuando se -
introduce bacterias en ausencia de cdlculos, suturas de seda in
troducida interdentalmente en animales libres de gérmenes produy
cen varios cambios y pocos, pero aparece la enfermedad peric---

dontal inflamatoria en cuanto se agregan bacterias.

En animales iibres de gérmenes, hay pérdida bsea, pero-
su ritmo se acelera al introducir una mezcla de bacterias gingi

vales,

Cultivos puros de determinados estreptococos y bacte --
rias granpositivas de la boca humana (ODONTOMYCES VISCOSUS), --
desencadenan un sindrome periodontal en animales libres de gémn
menes, y la enfermedad periodontal es transmisible mediante ---

transferencia bacteriana en animales de experimentacifn,

ANTECEDENTES HISTORICOS DEL PAPEL ETIOLOGICO DE LOS MI-
CROOR GANISMOS BUCALES.

Las primeras observaciones respecto de la bacteriolo---
gia de la enfermedad periodontal se presenta aquf como antece--

dentes para la interpretacién de las investigaciones actuales.

Uno de Tos primeros estudios completos de la flora bac-
teriana correspondiente a la enfermedad periodontal fue reali--

zado por @OADBY, encontrd diversos estreptococos BACILUS FUSI--
FORMIS, y espiroquetas, y gran cantidad de otros microorganis--

mos, 1legd a la conclusidn de que la resistencie descendida -~--
como consecuencia de la produccidn insuficiente de sustancias -

inmunes a la flora bucal era el factor fundamental de la etiolo
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gfa de la enfermedad estaba interesado por vacunas ant6genas he
chas con microorganismos de lesiones periodontales para ayudar-

a curar la enfermedad,

Glinn, consideraba que los estreptococos no hemolfticos
eran los principales microorganismos aerchios pat6genos en las-
infecciones periodontales, segln HARTZELL, el papel fundamental
de los microorganismos en lta etiologfa de la enfermedad perio--
dontal era desempefiado por los astreptococos, los cuales al ~-
ser los primeros en penetrar en los tejidos y crear las lesio--
nes primarias, preparacan el camino para otros microorganismos.

Otro de los primeros investigadores de las bacterias -~
en las bolsas patoldgicas fué Noguchi, aisld en cultivo puro, =~
una espiroqueta que denomind TREPONEMA MICQOSUM, del exudado de-
tas bolsas periodontales, el microorganismo.se reproducia en te
jidos lesionados o dafados, pero no prosperaba en tejidos sanos
o intactos, tamnién reconocif la presencia de estreptococos, es
tafilococos, y neumococos en la enfermedad periodontal crénica,
pero opinaba que esa espiroqueta especifica la causa directa de
ta enfermedad, ademds observd la presencia de otras formas espi
raladas, al igual que bacilos fusiformes puesto que Noguchi fue
uno de los primeros bacterif6logos que perfecciond las técnicas-
para el cultivo de espiroquetas tendfa a dar gran importancia a
su presencia, en realidad, fué LEEUWENHOEK, en las postrimerias
del siglo XVII, quién primero registr6 la existencia de espiro
quetas bucales, el descuw rimiento de las espiroquetas bucales -

fue el inicio en el desarrollo del campo de la bacteriologia --
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general,

KRITCHEVSKY, y SEGIN rescatabaﬁ formas espiroquetales-
de las bacterias de cada caso de enfermedad periodontal destruc
tiva crbnica que estudiaban al considerar a 1a bacteria como --
una causa posible, trataban sus casos con salvarsdn intravenoso
pero obtenfan nada mds que resultados temporales, salvo que se-
incluyera en el tratamiento, el raspaje minucioso:de los dien--
tes suponfan que las espiroquetas eran invasores secundarios --
por que se reproducfan en los resfduos y medio microaerbfilo de
1a bolsa periodontal, HEMMES Y HARRISON encontraron poca dife -
rencia entre la flora bacteriana de 1a encfa normal y la de las
lesiones supurativas, sostenfan que las bacterias de la enferme
dad periodontal eran invasores secundarios, posiblemente causa-
les de 1a fase supurativa, SMITH 1legaba a la conclusibn de ---
que el TREPONEM MNICRODENTIUM y el bacilo fusiforme, al igual--
que los estreptococos anaerdhios y los vibriones, podrfan cau--
sar juntos, enfermedad supurativa en ausencia de cualquier otro
factor, TUNNICLIFF Y COL., encontraron que en una combinacidn-
de bacilos fusiformes y espirilos se tornaba patfgena, cuando--
se alteraba la vitalidad de los tejidos, CINS sostenia que to--
das las enfermedades gingivales eran producidas por espirilos,-
y por tanto habrfa que denominarlas “ESPIRILOSIS", en determina
da &poca hubo un interés considerable por las amebas como facto
res causales de la enfermedad periodontal, BARRETT, BASS, y ---
JHONS, consideraban a ENTAMOEBA GINGIVALIS y E. BUCCALIS da tal

importancia etiolégica que recomendaban emetina amebecida, para
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el tratamiento de la enfermedad periodontal.

G1inn encontrd que las amebas E, BUCCALIS, eran abundan
tes en bocas con higiene bucal insudiciente, estaban presentes-
en las bolsas periodontales, pero no en igual magnitud, no se -
las encontraba en los tejidos periodontales sanos y la ementina
no surtia efecto contra ellas, tambi&n HARTZELL, estudif la ---
aplicacion de la ementina en el tratamiento de la enfermedad pe

riodontal y se convenci6 de que no era GOtil.

KEILTY, encontrd E., GINGIYALIS en muestras directas en-
35. 5 por 100 de 201, casos de enfermedad periodontal destructi
va, y no las encontrd en los casos testigos, su conclusidn fue
que se trataba de un pardsito inofensivo, JIROVEC, demostrd ---
amebas y tricomas en la enfermedad periodontal, pero no las con

siderd de importancia patbdgena.

CONANT y ROSEBURY, se ocuparon de la presencia de ac---
tinomicetos, en la cavidad bucal y, ROSEBURY, hizs una revi----
sign del tema con detalle consideranle, estos son un grupo di-~
versificado de microorganismos filamentosos con caracterfsti--
cas intermedias entre bacterias y hongos se encuentran en el --
surco gingival normal y en los calculos ACTINOMYCES BOVIS, es -~
un pardsito verdadero de la mewbrana mucosa, y aparece en proce
sos inflamatorios de bajo grado inespecificos de la encia, el -
concepto aceptado es que puede producir enfermedad, como una --
infeccidbn endbgena, comparable con S, VIRIDANS, de 1a endocar--

ditis 0, E. COLI de la cistitis,
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La enfermedad sin embargo, no es enfermedad periodontal

sino actinomicosis.
PATOGENICIDAD DE LOS MICROORGANISMOS IBUCALES.

La s bacterias propias del surco gingival y sus produc-
tos son potencialmente patdgenos por cuanto producen infeccién,
cuando se las introduce en animales de experimentacién y las --
mordeduras humanas causan infeccion en el hombre; exudados o -~
raspados gingivales de 1esioné§ de la enfermedad periodontal -«
inoculados por via subcutdnea, en caballos o conejos, inducen -
lesjones necrfticas que son transmisible en serie en animales -
una mezcla de bacterias fusiformes y espiroquetales de la flo--
ra original persiste a través de repetidas transferencias el --
complejo fusopiroquetal tambi&n ha sido identificado en heridas

de mordeduras humanas, abscesos pulmonares y Ulceras tropicales,

Se aisl6 un grupo de cuatro microorganismos bucales que
pueden producir abscesos subcutdneos transmisibles en animales-
este grupo consta de dos especies BACTEROIDES, una de las cua--
les e B, MELANINOGENICUS y la otra no identificada es un bacilo
anaerobio gram negativo m6vil y un difteroide facultativo jun--

tos producen colagenasa, fibrinolisina, desoxirribo nucleasa y-

ribonucleasa.
L0S VIRUs En LA ETIOLUGIiA DE LA ERFERMEDAD GINGIVAL Y -
PERIODONTAL,

Los virus causan gingivoestomatitis herpética aguda, y-

otras infecciones bucales, pero no se ha establecido su rela--
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cidn con la enfermedad crbénica gingival y periodontal en seres-
humanos, los siguientes cambios periodontales, se describieron-
en animales, de experimentacidn inoculados con virus, malforma=
cidn del desarrollo: cuerpos de inclusidn intranucleares en -~
los fibroblastos del ligamento periodontal; fragmentaci6n nu---
clear y fragmentacibn y ausencia del hueso de soporte ; infil--
trado de c&lulas redondas en el espacic periodontal; resorcibn-
radicular; anquilosfs {virus de la rata) pérdida 6s5ea alveolar-
y migracion apical de la adherencia epitelial {virus de la rata)
degeneracifn no inflamatoria del periodont¢ semejante a la pe--
rigdontosis (virus polioma)enfermedad periodontal severa con -

bolsas periodontales supurantes y resorcidn externa del hueso -

alveolar (virus polioma).

EL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERME-

DAD PERIODONTAL,

Las fuerzas oclusales afectan al estado y estructura --
del periodonto, La salud periodontal no es un estado estdtico -
depende del equilibrio entre un medio interno controlado orédni-
camente que gobierna el metabolismo periodontal y el medio ex--
terno del diente, del cual la oclusidn es un componente impor--

tante,

Para permanecer sano desde el punto de vista metabblico
v estructural, el ligamento periodontal y el hueso alveniar pre
cisan de la estimulaci6n mecdnica de las fuerzas oclusales, un-
“nargen de seguridad" inherente a todos los tejidos, permite --

ciertas variaciones en la oclusién, sin que se produzca una al-
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teraci6n adversa en el periodonto, sin embargo, cuando la fun--
cidn es insudiciente, el periodonto se atrofia, y cuando las --
fuerzas oclusales exceden de la capacidad de adaptacidn de los-

tejidos, estos se lesionan, la lesidn se denomina Trauma de la~

0clusidn,

EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA ETIOLOGIA DE -
LA GINGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERIODORTAL.

Todo en la vida del periodonto gira en torno al contac-
to de 1a oclusidon, del mismo modo que la oclusién es el factor-
ambiental mas importante en la vida del periodonto sano, su in-
fluencia continda en la enfermedad periodontal, la inflamacibn

del periodonto no lo puede apartar de la infleuncia de la oclu-
sifn puesto que la oclusidn vigila constantemente =1 estado del

periodonto, afecta la respuesta del periodonto a la inflama----
cibn y se convierte en un factor que participa en todos los ca-

sos de enfermedad periodontal.

El papel de trauma de la oclusi6n en 1a gingivitis y 1la
periodontitis se comprende mejor si se considera que el perio--

donto se compone en dos zonas:

- La zona de irritacifn, y

- La zona de codestruccidn.

ZONA DE IRRITACION.- La zona de irritacidn se compone -
de encia marginal e interdentaria con sus 1fmites formados por-
las fibras gingivales, aquf es donde comienzan las gingivitis -

¥ las bolsas periodontales son producidas por la irritacién lo-
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cal de la placa, bacterias, cdlculos y retencidén de alimentos, -
con pocas excepciones, los investigadores concuerdan en que el-
trauma de la oclusidn no causa gingivitis o bolsas periodonta--

les.

Los irritantes locales que generan gingivitis y las bol-
sas periodontales afectan a la encia marginal, pero el trauma -
de 1a oclusidn se presenta en los tejidos de soporte y no afec-
ta la encfa como se tenfa creencia, Ta encfa marginal no es ---
afectada por el trauma de la oclusibén, porque su vasculariza---
cibn es suficiente para la nutricidn, incluso cuando los vasos-

del ligamento periodontal quedan obliterados por fuerzas oclu--

sales excesivas.

Mientras la inflamacién se limite a la encfa, no serd -
afectada por las fuerzas oclusales, cuando se extiende desde la
encia hacia los tejidos periodohta]es de soporte (es deqir, ———
cuando lta gingivitis se convierte en periodontitis), la inflama

cién entra en la zona de codestruccidn,
ZONA DE CODESTRUCION.

La zona de codestruccibn comienza en las fibras trancep
tales por interproximal y las fibras de la cresta alveolar por-
vestibular y lingual se compone por tejides periocdontaies, de -
scporte, el ligamento periodontal, hueso alveolar y cemento ---
cuando la inflamaci6n alcanza los tejidos periodontales de sopor
te, sus vias de destruccidn que produce, estén bajo la influen--

cia de la oclusién,
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Esto significa que el trauma de 1a oclusibn interviene-
en todos los casos de enfermedad pericdontal, puede ser favora-
ble o desfavorable, si 1a oclusidn es favorable, esto es5, si --
proporciona la estimulacifn funcional que el tejido periodontal
requiere, la inflamacién es el Gnico factor destructive local -
en la periodontitis, si 1a oclusibn es desfavorable, esto es,sii
es excesiva o inadecuada, altera el medio y las vfas de inflama
ci6n, produce lesién del periodonto y se toma un factor codesw-
tructivo aque afecta el patrbn y la intensidad de lé destruccidn

de los tejidos en 1a enfermedad periodontal,

Como las fuerzas oclusales afectan a la inflamacién ---
en la zona de codestrucéén. el exudado inflamatorio sigue pasi-
vamente las vias de menor resistencia y su direccidn sufre la -
influencia de la disposicidn de las fibras tranceptales y de la
cresta alveolar, el trauma de la oclusidn cambia el medio am---

biente tisular del exudado inflamatorio, de des maneras:
No altera el proceso inflamatorio.

1}.- Las fuerzas oclusales excesivas alteran la disposi-
cion de las fibras tranceptales y de la cresta alveolar, y modi
fican las vias de la inflamaci6n de modo que $e proponga direc-

tamente hacia el ligamento periodontal.

2}.- Las fuerzas ovclusales excesivas producen dafic al--
ligamento periodontal y resorcifn 6sea que acentla la destruc--
cidn de tejidos originada por la iaflamacidn, en combinacidén =--

con 1a inflamacidn, el trauma de la oclusidn conduce a la forma
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cibn de bolsas infradéseas, defectos 6seos angulares y crateri.-

formes y excesiva movilidad dentaria.

Hay una considerable variacidon en la respuesta del pe--
riodonto a la combinacidn de inflamaci6n y trauma de la oclu---
sién la inflamacidn puede 1legar desde la encfa hasta el liga--
mento periodontal a través de conductos vasculares del hueso, -
en ausencia de trauma de la oclusidn, la combinacién de fuer---
zas oclusales excesivas o tumbantes e inflamacidn no desemboca-
necesariamente en bolsas infraSseas y ka pérdidad 6sea angular -
puede presentarse debajo de bolsas suprioseas, La existencia de-
una relacidn codestructiva entre la inflamacién y el trauma de -
la oclusién no descarta la posibilidad de que pueden estar pre-
sentes 1os dos sin que haya bolsas infradseas y defectos verti-
cales o angulares, puede suceder qu2 la inflamacibén o el trauma
de 1a oclusidn no sean de intensidad suficiente, o que la anato
mfa del diente o del hueso no favorezca su formacién por ejem--
plo, si el hueso vestibular o lingual es muy delgado puede re--
sorberse antes de que se desarrclle un defecto angular por razg
nes similares, la ausencia de bolsas infradseas y defectos Bseos

no descarta la presencia de trauma de la oclusidn.

Estas Jesiones periodontales pueden ser producidas por-
factores etioldgicos distintes de la combinacidn de inflamacién

y trauma de la oclusidn, pero aln no han sido comprobados.
CAMBIO PRODUCIDO POR EL TRAUMA DE LA OCLUSION SOLAMENTE.

En ausencia de irritantes locales de intensidad sufi---
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ciente para producir bolsas periodontales, el trauma de la ----
oclusibdbn puede causar aflojamiento excesivo de los dientes, en
sanchando el ligamento periodontal y defectos angulares (verti-

cales), en el hueso alveolar sin bolsas,
SIGNOS RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION,

Los signos radiogrdficos del trauma de la oclusidn incly

yen:

1).- Ensanchamiento del espacio periodontal, con fre---
cuencia con espaciamiento de la cortical alveolar en las si----
guientes zonas: En el sector lateral de la rafz, en la regibn -

apical, y en las dreas de bifurcacion y trifurcaciébn,

2) .- Destrucci6n "vertical" en vez de "horizontal", el-

tabique interdentario, con formacidn de defectos infradéseos,

3).- Radiolucidez y condensacidon del hueso alveolar, y-

4) .- Resorcidbn radicular.

Es preciso comprender que el ensanchamiento del espa--
cio periodontal y el espesamiento de la cortical alveolar no in
dican necesariamente cambios destructivos, puede ser consecuens
cia espesamiento y reforzamiento del ligamento periodontal y el
hueso alveolar, 1o cual constituye una respuesta favorable al -

aumento de las fuerzas oclusales,

OTROS CAMB I0S CLINICOS ATRIBUIDOS AL TRAUMA DE LA OCLU-
SION,

Al trauma de la oclusifn se atribuyd una amplia varie--
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dad de cambios, sobre la base de impresiones clfnicas y no de -
pruebas confirmadas, se las resume a continuacién, como elemen-
tos de interés, retencidn de alimentos, hdbitos anormales, do--
lor facial difuso, erosidn, recesifn, hemorragia gingival, mor--
disqueo de carrillos, sensibilidad de las superficies oclusales
e incisales, gingivitis ulceronecrotizante aguda, hiperplasia -
de la encia,pericementitis, bruxismo, masticacién unilateral, -
excursion 1imitada de la mandibula {astricibn insuficiente), -~
excursiones ilimitadas de la mandfbula (atricién excesiva), ca-
ries interproximales, formaci6n de cdliculos éubgingivales y ---
gingivitis, tendencia a la formaci6n de épulis, palidez de la -
encia al ejercerse fuerza oclusal, pulpa hiperemia que resulta-
en hipersensibilidad al frfo, pulpitis, necrosis pulpar, ndédu--
Tos pulpares, Box y Stillam, consideraban que el trauma era el-
factor etiol6gico de los siguientes signos incipientes de enfer
medad periodontal, MEDIAS LUNAS TRAUMATICAS una zona rojo azula
da de encfa en forma de media luna, confinada alrededor de 1/6-

de la circunferencia de la rafz.

Congestidn, hiperemia, izquierda de la encia marginal- -
recesibn de la encfa, la cual puede ser asimétrica, junto con --

resorcion de la cresta alveolar.

Grietas de Stillman, indentaciones en el margen gingi--
val, por lo general en un lado del diente, es frecuente que ha-
ya dos grietas en el mismo diente, las compresiones intermiten-

zes del ligamento periodontal, seguidas de un flujo anormal de-
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los capilares gingivales y agrandamiento e ingurgitacifn de los-
vasos gingivales, se consideran los mecanismos causales de las -

grietas.

Festones de MECALL, agrandamiento semilunqr ctrecunscri-

to deyla encfa marginal,

AUSENCIA DE PUNTEADO, esto se interpret6é como prueba de

edema secundario al trauma.

INYECCION DE LOS VASOS SANGUINEOS, en 1a encfa marginal
DEPRESIONES LINEALES NETAMENTE DEMARCADAS, en la mucosa

alveolar paralelas al eje mayor de la rafz y hueso del tabigque-

subyacente,
VENAS DILATADAS, en la mucosa bucal,

EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS EN LA PULPA DEN-
TARIA,

No han sido establecidos los efectos de las fuerzas ---
oclusales en la pulpa dentaria, algunos clinicos registran la --
desaparicidn de la sintomatologfa pulpar despubs de 1a correc ~--
cidn de las fuerzas oclusales, se observaron reacciones pulpares
en animales sometidos a fuerzas oclusales intensas, peroc no ----
cuando las fuerzas eran leves o de corta duvracién,

CAUSAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION,
E1 trauma de la oclusibn tiene su origen en:
1).- La alteraci6n de las fuerzas oclusales,

2).- Disminucibn de la capacidad del periodonto para so-
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~portar fuerzas oclusales, o una combinaci6n de ambas cosas.

E1 criterio que determina si la oclusibn es traumdtica,
es si produce lesién, y no como ocluyen los dientes, toda oclu_
si6n que produce destruccidn periodontal es traumdtica, la =---
maloclusibn no produce necesariamente trauma, puede haberlo ---
cuando la oclusidn parezca "normal", la dentadura puede ser ---
aceptable desde el punto de vista antdmico y estético, pero le-
siva desde el funcional, por el contrario, no todas las malo--~-
clusiones son Obligatoriamente lesivas para el periodonto, las-
relaciones oclusales que son traumdticas se denominan "desarmo-
nia oclusal”, desequilibrio funcional" o distrofia oclusal, ---
ello en raz6n del efecto sobre el periodonto, no por la posi---
cidén de los dientes, puesto que el trauma de la oclusibn se re-
fiere a la lesi6n de los tejidos y no a 1a oclusidén, una fuerza
oclusal intensa no es traumdtica si el periodonto se adapta a -

ella.

A veces, el trauma se describe como factor primario o0 se
cundario, (complicante), en la etiologfa de la destruccidbn pe--
riodontal con tal frecuencia, la inflamacién periodontal y el --
trauma de la oclusién se presentaron junto que rvesulta diffcil -

determinar cudl aparece primero.
TRAUMA DE LA OCLUSION PRIMARIO,

E1 trauma de la oclusién se considera como un factor --
etioldgico primario en la destruccién periodontal, si la dnica-

alteracidon local a la que estd sujeto al diente es la oclusal -
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son ejemplos .a lesion periodontal producida alrededor de los -

dientes, con un periodonto anteriormente sano,
1).- Después de la colocacibn de una "obturaci6n alta”,

2).- Una vez instalado un aparato de prétesis que crea-
fuerzas excesivas sobre pilares y dientes antagonistas,

3).- Después de la migracién 6 estrusi6n de dientes ha-
cia los espacios originados por el no reemplaso de dientes au--
sentes, 'y

4).- Después del movimiento ortodbntico de los dientes-

hacia posiciones funcionalmente inaceptables.
TRAUMA DE LA OCLUSION SECUNDARIO (COMPLICANTE).

E1 trauma de la oclusibén es considerado causa secunda--
ria (complicante), de destrucci6n periodontal cuando 1a capaci-
dad del periodonto para soportar las fuerzas oclusales estd de-
teriorada, el periodonto se torna vulnerable a la Jesibn y las-~

fuerzas oclusales antes fisioldgicas se convierten en traumdti-

cas.

FACTORES QUE AFECTAN A LA CAPACIDAD DEL PERIODONTG PARA
SOPORTAR FUERZAS OCLUSALES.

La inflamaci6n del ligamento periodontal en la enferme-
dad periodontal conduce a la degeneracign de las fibras priaci-
pales y reduce la capacidad del ligamento periodontal para so--
portar fuerzas oclusales y transmitirlas al hueso, cuandp en la
enfermedad periodontal se destruye el hueso alveolar y fibras -

periodontales, aumenta la carga sobre el resto de legs tejides,”
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porque;

1).- Hay menos tejido para soportar las fuerzas oclusa-

les.

2).~- Aumenta la palanca sobre los tejidos remanentes.

CUANDO LOS DIENTES CON ENFERMEDAD PERIQDONTAL INFLAMATO
RIA MIGRAN (MIGRACION PATOLOGICA).

Hacia posiciones en las cuales estédn sujetos a fuerzas-
oclusales excesivas, la oclusibn lesiona el periodonto y agrava

la migracién de los dientes.

Los dientes aflojados por la enfermedad periodontal se-
mueven en sus alveolos, se inclinan en relacidn con los dientes -
antagonistas y encuentran fuerzas oclusales laterales lesivas,-
el movimiento hacia atrds y adelante de l1os dientes flojos per-
turba la reparacién del "desgaste normal", de modo que fuerzas-
Oclusales aceptables en otras condiciones se tornan lesivas, la
hipofuncidn tiene por consecuencia la atrofia del ligamento pe-
riodontal y hueso alveclar, lo cual impide la capacidad de res-

puesta del periodonto cuando se restaura la oclusidn,

La edad y enfermedades generales que inhiben 1a activi-
dad anab6lica o inducen cambios degenerativos en el periodonto-

reducen la capacidad para soportar fuerzas oclusales.
RESUMEN.
El trauma de la oclusién es un factor etiolbgico impor-

tante en la enfermedad perijodontal, la comprensidn de sus efec-
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tos sobre el periodonto es Gtil en el manejo‘clfnico de proble-

mas periodontales.

E1 trauma de la oclusidén es una parte integral del pro-
ceso destructivo de la enfermedad periodontal, no genera ginvi-
tis o bolsas periodontales, pero influye en el avance y severi-

dad de Tas‘bolsas periodontales iniciadas por la irritacidn lo-

cal.

E1 trauma de la oclusién y la inflamacifn son procesos~
patolfgicos diferentes que se presentan en la misma enfermedad~
1a periodontitis, no son enfermedades diferentes. La inflama---
ci6n comienza en la ancfa y se extiende hacia los tejidos berig
dontales de soporte, el trauma de la oclusidn comienza en los -
tejidos periodontales de soporte, las dos causan destruccién de
tejidos, se convierten en factores codestructivos interrelacio-
nados capaces de producir cambios reconocibles desde el puanto de
vista clfnico y radiogrdfico en el periodonto que se describen -
en gste capitulo, en razbn de que hay razones, de que hay varia
cidnes individuales en la respuesta periodontal a factores buca-
les locales y puesto que la inflamacidn y el trauma de la oclu-
sién se presentan en combinacién de diversa intensidad, no siem
pre producen bolsas infrabseas y defectan 6seos angulares (ver
ticales) o crateriformes, sin embargo, cuando =stas lesiones -
estan presentes, la causa posible es Ya confirmacién de inflama
ci6n y trauma de la oclusidn, puede habkr otros factores etiold

gicos, pero no han sido determinados hasta el momento.
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IMPACCION DE ALIMENTOS, HABITOS, Y OTROS FACTORES LOCA-
LES EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

SECUELAS DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS.

La impacci6n de alimentos origina enfermedad gingival -
y periodontal y agrava la intensidad de las alteraciones patolf

gicas preexistentes, los siguientes signos y sTntomas se presen

tan junto con la impaccidn de alimentos.

1.- Sensacibn de presifn y urgencia por quitar el mate-

rial de los dientes.

2.~ Dolor vago, que se irradia en la profundidad de los

maxilares,

3.~ Inflamacidn gingival con sangrado y gusto desagrada

ble en la zona afectada.
4,- Recesibn gingival.
5.- Formacitn de abscesos periodontales,

6.- Diversos grados de inflamacidn, del ligamento pe---
riodontal, junto con elevacibn del diente en su alvecolo, cOn---

tactos prematuros y sensibilidad a la percusidn.
7.- Destruccion del hueso alveolar,
8.~ Caries radicular,
HABITOS,
Los hibitos son factores importantes en el comienzo y -

evolucién de la enfermedad gingival y periodontal, con frecuen-
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cia se revela la presencia de un hibito insospechado en casos -
que no respondfan al tratamiento periodantal, Sorrin clasificd-

como sigue T0s hdbitos en la etiologfa de la enfermedad perio--

dontal,

1.- NEUROSIS.- Como el mordisqueo de labios, y carri---
11os, 1o cual conduce a posiciones extrafuncionales de la mandi
bula, mordisqueo del palilio dental y acuflamiento entre los ---
dientes, "empuje lingual”, el morderse las ufias, morder ldpi---

ces y plumas, y neurosis oclusales,

2.- HABITOS OCUPACIONALES .- Como sostener claveos en la-
boca, segln 1o hacen los zapateros, tapiceros o carpinteros cor

tar hilos o presién de un Jengueta al tocar determinados instru

mentos musicales,

3.- VARIOS.- Como fumar en pipa o cigarrillos, mascar ta
bace, métodos incorrectos de cepillado dentario, respiraci6n bu-

cal y succidn del pulgar,

RESPIRACION BUCAL.

Es frecuente ver gingivitis asociada con respiracién bu-
cal, las alteraciones gingivitis incluyen eritema, edema, agran-
damiento y un brillo superficial difuso en las dreas expuestas -
la regibn anterior superior es el Tugar mids comin de esta le----
sidon, en muchos casos, 1a encfa alterada se demarca nitidamente-
de la mucosa normal adyacente no expuesta, no se demostrd la for
ma exacta en que la respiracién bucal afecta a los cambios gingi

VAL 2L

ccto deletéreu es atribuido a irritacién por deshi--
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dratacibn de la superficie, sin embargo, cambios comparables ---
no pudieron ser producidos por "“secado con aire", en la encfa de

animales de experimentacion,
TRAUMATISMO DEL CEPILLADO DENTARIO,

Como consecuencia del enérgico cepiliado horizontal o --
rotatorio aparecen en la encfa alteraciones y abrasiones en el -
diente, o dientes, el efecto deletéreo del cepillado abusivo se-

acentia cuando usan dentrificos excesivamente abrasivos.

| Los cambios gingivales atribuibles al traumatismo del ce
pillado de dientes pueden ser agudos o crdnicos, los cambios agu
dos son de aspecto y duracifn variables, e incluyen adelgazamien
to de la superficie epitelial y denudacidn del tejido conectivo-
subyacente para formar una hinchazbn gingival dolorosa, se produ
cen lesiones puntiformes por penetracidn de las cerdas perpendi-
culares en la encfa, también se ve farmacidn de vesfculas doloro
sas en las dreas traumatizadas, eritema difuso y denudacifn de -
la encfa insertada en toda la boca, es la secuela mis destacada~-
del cepitlado exagerado, Los cambios gingivales que nombramos---
son comunes cuando el paciente cambia de cepillo, una cerda de--
cepillo de dientes introducida forzadamente y que quede retenida
en la encia es una causa comién de absceso gingival agudo, el ---
traumatismo crdnico del cepillado tiene por consecuencia rece---
sién gingival con denudacibn de la superficie radicuiar, es fre-
cuente que el margen gingival se agrande y se presente "apilado”
como si estuviera moldeado con los golpes del cepillo, puede ha-

ber surcos lineailes que se extienden desde el nargen hasta la 2n
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cfa insertada, la encia de tales zonas, es rosada y firme el --
uso incorrecto del hilo dental, palillos o estimuladores denta-
les de madera, puede generar inflamacién gingival, 1a creacifn-
de espacios interproximales por destruccidn de la encia a causa
del cepillado exagerado favorece la acumulacidén de resfduos y -

alteraciones inflamatorias,
MALOCLUSION.

Segln su naturaleza, la maloclusién ejerce un efecto -~
diferente en la etiologia de la.gingivitis y enfermedad perio--
dontal., La alineacidn irregular de los dientes lleva a la acumyu
laci6n de residuos de alimentos irritantes y a la retencifn de-
alimentos, hay recesién gingival en dientes desplazados hacia -
vestibular, las desarmonfas oclusales originadas por las malo--
ciusidn lesionan el periodonto, por lo general, 10s bordes ins-
cisales de los dientes anteriores irritan la encia del maxilar-
antagonista, en pacientes con entrecruzamiento (OVERBITE),pro--
nunciado las relaciones de oclusidén abierta conducen a cambiar-
periodontales desfavorables causados por la acumulacifn de pla-
ta y ausencia de_funcién 0 su disminucién, La frecuencia y gra-
vedad de‘la enfermedad periodontal aumenta en nifios con bipro--

trusién de 10s maxilares,
RESTAURACIONES DENTARIAS INADECUADA.

Las restauraciones dentarias inadecuadas y las protesis
son causa comdn de gingivitis y enfermedad periodontal., Los mar

agenes desbordantes proporcionan localizaciones ideales para la-
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acumulacidn de placa, y la muitiplicacidn de bacterias, que ge-
neran enzimas y otras substancias lesivas, la acumulacién de --
placa en restauraciones de porcelana parcialmente "disveltas" --
cerca del margen gingival, es una fuente comGn de irritacidn de-
la encia, las restauraciones que no repréducen el contorno de -
las superficies vestibulares de 1os molares desvian los alimen-
tos hacia el mirgen gingival y producen inflamacifn, contactos-~
proximales inadecuados o localizados incorractamente, y el no -
reproducir la anatomia pretectora normal de los bordes margina-
les oclusales y surcos de desarro]io, 1leva a la retencibn de -
alimentos, el hecho de no restablecer adecuadamente l1o0s nficlegs

interproximales favorece la acumulacidn de irritantes,

Las restauraciones que no se adaptan a los patrones de-
atricidn oclusal causan desarmonfas oclusales que pueden ser le

sivas para los tejidos periodontales de soporte.

RADIACION.

Ulceras gingivalees, hemorragia, y supuracidn, periodon-
titis, denudacidon de rafces y hueso, aflojamiento de los dientes
fué lo observado después de tratamientos con radiacion interna -
y externa en pacientes con tumores malignos de la cavidad bucal-
y regiones adyacentes, la enfermedad periodontal es una posible-
suerta de entrada para la infecci6n y el desarrollo de osteorra

gionecrosis, después de la terapéutica radiante,

En animales de experimentacidon expuestos a la radia----

cidbn ROENTGEN, simple y mGltiple de 1a cabeza o total del cuerpo
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en dosis individuales de 10r a 3000r, o d6sis totales de 11000r
se registran alteraciones que van desde  intensidades variables-
de edema y hemorragia de la enc%a y ensanchamiento de ligamento
periodontal, con interrupcibn de la oposicién de cemento, hasta
necrosis de Ya encfa y ligamento perfiodontal y resorcifn de ---
hueso alveolar, aflojamiento y cafda de dientes desprendimiento

de la mucosa bucal.
PROCEDIMIENTOS DENTALES.

E1 hueso de clamps para goma de dique, bandas de cobre-
bandas y discos matrices, de tal manera que lTaceran la encia -~
origina diversos grados de inflamacifn, aunque la mayor parte -
de estas lesiones pasajeras se repare, son fuentes innecesa~--
rias de incomididad para el paciente, la separacifn imprudente-
de los dientes y la condensaci&n excesivamente vigorosa del oro
en las restauraciones son fuente de lesiones del tejido de so--
porte del periodonto, en el cual pueden aparecer sfntomas agu--

dos como dclor y sensibilidad a la percusidn.

Las lesiones térmicas artificialmente inducidas a tra--
v&s de conductos radiculares escariados produjeron necrosis en-
21 periodonto circundante e interrumpieron la formacidn de ce--

mentc en animales de experimentacidn,

INFLUENCIAS NUTRICIONALES EN LA ETIOLOGIA D

r
-
pid
™M
ps-4

DAD PERIODONTAL,

El estado nutricional del individuo afecta al estado --

Zcl periodonto, v los efectos lesivos de los irritantes locales
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y las fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse por las defi
ciencias nutricionales, sin embargo, nunguna deficiencia nutri-
cional causa por sT misma gingivitis o bolsas periodontales es-
preciso que haya irritantes locales para que esas lesiones se -
produzcan, desde el punto de vista tefrico, puede haber una --
"zona limite" en la cual los irritantes locales de intensidad -
insuficiente para producir enfermedad detectable causan trastor
nos gingivales y periodontales, si su efecto en el periodonto,-
fuera agravado por deficiencias nutricionales, sin embargo, la-
magnitud con que el estado nutricional debe de ser agravado pa-
ra que afecte a los tejidos bucales es una cuestidén individual
para 1a cual no hay medida, a veces, 1as alteraciones bucales -
proporcionan los primeros sfntomas de la existencia de defi---
ciencia nutricional, algunas deficiencias nutricionales produ--
cen cambios bucales caracterfsticos, determinados cambios buca-
les son comunes a varias deficiencias nutricionales y la misma-
deficiencia puede manifestarse de diversas maneras en la boca -
de los pacientes. El problema de identificar alteraciones con -
deficiencias especfficas se complica porque se presentan varias
deficiencias juntas, y los cambios bucales generados por las --
deficiencias, se superponen a lesiones producidas por irritan--

tes locales y factores traumdticos,
CARACTER FISICO DE LA DIETA

E1 caracter fisico de la dieta es un factor importante-
en la etiologfa de la enfermedad gingival y periodontal, dietas

blandas, de alimentos adecuados, pueden Yavorecer la acumula----
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cibn de placa y cédlculos y del aflojamiento de los dientes, ---
alimentos fibrosos y duros proporcionan una accidn de limpieza-

superficial y estimulacibn que desemboca en menor cantidad de -
placa y gingivitis, incluso si la dieta es inadecuada desde el-
punto de vista nutricional, asimismo, proveen la estimulacidén -
funcional necesaria para el mantenimiento del ligamento perio--
dontal y el hueso alveolar, una excepcidn a las observaciones -
generalmente favorables respecto de los alimentos duros, es el-
registro de reduccidn de placa, en animales, una vez que los --
alimentos fueron convertidos en una mezcla balnda mediante su -

trituracifn y combinacién con 8 por 100 de aceite vegetal.

Los factores locales puedeniinducir dé%iciencias nutri-
cionales condicionadas en el periodonto de pacientes con estado
nutricional satisfactorio, los cambios degenerativos de la in--
flamacibn crbnica y el trauma de la oclusi6n reducen la capaci-
dad de los tejidos para utilizar los elementos nutritivos dispo
nidles, es por eso que haremos mencifn de los factores nutricig

nzles mas repercutientes en la enfermedad gingival y periodon--

tal.
DEFICIENCIA DE VITAMINA A Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Numerosos estudios en animales de laboratorio indican -
gqu4e la deficiencia de vitamina A, puede predisponer a la enfer-

madad periodontal, se sefialo pérdida de estimulacion neuiréfica

como resultado de la degeneracidn de nervios periféricos y atro

fi2 de las gldndulas salivales como factores causales,
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La encfa presenta hiperplasia epiteiial e hiperquerati-
nizacidn con proliferacibn de la adherencia epitelial, el ciclo
vital de las células epiteliales se acorta, como lo prueba la -
cari6lisis temprana, asimismo, hay hiperpliasia gingival con in-
filtracibn y degeneracidn inflamatoria, formacibn de bolsas y -

formacidn de cdlculos subgingivales.

Se precisa que haya irritacidbn local antes que las ten-
dencias epiteliales anormales con 1a diferencia de vitaminas A,
se manifiestan en el surco gingival, no hay formacidn de bolsas
en animales con diferencia de vitamina A, en ausencia de irrita
cibn local, pero cuando estd presente, las bolsas son mids pro--
fundas que en animales no deficientes y presentan hiperqurato--
sis epitelial concomitante en animales con deficiencia de vita-
mina A la reparacidn de heridas estd retardada, y hay leucopla-

sia de la mucosa bucal en dreas distintas de la encia.

En contraste con 1a abundancia de pruebas en animales --
de laboratorio es poca la informacidn que se refjere al efecto-
de la deficiencia de vitamina A, en las estructuras bucales de-
personas, se asoci® la ingesta diaria baja de vitamina A, con -

la enfermedad periodontal.

MARSHALL - DAY, registrd una posible correlacidn entre-
la frecuencia de la enfermedad periodontal y lesiones dermatolf
gicas caracteristicas de la deficiencia ge vitawina A, y que --
las poblaciones con frecuencia mds alta de enfermedad periodon-

tal tendian a ser deficientes en vitamina A.
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ACIDO NICOTINICO { NIACINA )

La deficiencia de &cido nicotinico, o aniacinosis produ
ce pelagra, que se caracteriza por dermatitis, trastornos gas--
troidestinales, trastornos neurolégicos y mentales (dermatitis,
diarrea y demencia), glositis, gingivitis, y estomatitis genera

lizada,

ALTERACIONES BUCALES.- Glositisy estomatitis, son los -
primeros signos clinicos de la deficiencia de dcido nictotinico
en la forma aguda, hay hiperemia de la lengua agrandamiento de-
las papilas e identacidn del mérgen, seguidos de cambios atrdfi
¢os y una superficie lisa resultante, la lengua en la deficien-
cia aguda de acido nicotfnico es de color "rojo carne" y doloro
sa, con "ardor" (glosopirosis), en la deficiencia crénica de --
2cido nictotinico, la lengua estd adelgazada y fisurada, con --
surcos superficiales, rugosidades marginales y atrofia de 1as --
papilas fungiformes y filiformes, es posible que en la aniacino
sis esté atacada la encfa, con cambios en la lengua o sin ellos
e} hallazgo mas frecuente en la gingivitis ulceronecrozante ~--

aguda por 10 general en dreas de irritacidn local,

Las manifestaciones bucales de las deficiencias del com
plejo de vitamina B, y de dcido nicotinico en animales de espe-
rimentacidn comprenden lengua negra e inflamacién gingival con-
destruccibn de la encia, ligamento periodontal y hueso alveo---
tar, necrosis de la encfa y otros tejidos bucales, y leucopenia

son las caracterfsticas terminales de ests deficiencia en anima

ies de laboratorio,
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DEFICIENCIA DE VITAMINA C (ACIDO ASCORBICO)

La deficiencia grave de vitamina C. en personas produce-
escorbuto, una enfermedad que se caracteriza por diftesis hemo--
rridgica y retardo de la cicatrizacién de heridas por lo comln --
las hemorragias se originan en zonas traumatizadas o de funcifn-
intensas, las caracteristicas clfnicas del escorbute, son fatiga
jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, dolores fugaces-
en articulaciones y miembros, petequias en la piel (especial--
mente en torno a los folfculos pilosos), epistaxis, equimosis,--
{ drincipalmente en extremidades inferiores), hemorragias dentro-
de los miscules tejidos profundos (siderosis escorbfitica), he--
maturia, edema, de tobillos y anemia, la mayor suceptibilidad--
a infecciones y la lenta cicatrizaci6n de heridas, son también--l

caracterfsticas de la deficiencia de vitamina C,.

La deficiencia de vitamina C (escorbuto) genera la forma
cibn y mantenimiento defectuosos del coldgeno, substencia funda-
mental mucopolizacdrida y substancia cementante intercelular de-
los tejidos mesenquimatosos, su efecto en el hueso estd sefiala--
do por el retardo o intercepcidn de la formacidn de osteoide, da
fio a Ta funcidn osteobdstica y osteoporosis, la deficiencia de -
vitamina C., también se caracteriza por mayor permeabilidad capi
lar, susceptibilidad a hemorrdgias traumticas hiperactividad de
jus elementos contrictiles de los vasos sanguineos periféricos y

lentitud del flujo sanguineo,
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL GINGIVITIS,

Como signo cldsico de 1a deficiencia de vitamina C, se-
describe a la gingivitis y el agrandamiento hemorr&gico rojo --
azulado de la encfa, pero la deficiencia de vitamina C, por si-
misma, no causa gingivitis, ni todos los pacientes, con defi.--
ciencia de vitamina C, obligatoriamente tienen gingivitis, no -
se_produce en ausencia de irritacidén locales, si hay gingivitis
en un paciente con deficiencia de vitamina C, es originada por-
irritantes locales, la deficiencia de vitamina C, puede agravar-
la respuesta gingival ante la irritacifn local y empeorar el -
edema, el agrandamiento y la hemorragia la intensidad puede dis-
minuir al corregirse la deficiencia, pero habrd gingivitis en --

tanto haya irritantes locales.

Lta legendaria asociacién de l1a enfermedad gingival grave
en el escorbuto T1levd a la suposicifn de que la deficiencia de -
vitamina C, es un factor etioldgico de la gingivitis, tan comflin-
en todas las edades, los intentos de correlacionar el nivel de -
dcido ascbrbico en la sangre con 1a frecuencia y gravedad de la-
gingivitis arrojaron resultados diversos, algunos afirmaron que-

hay tal relacitn pero 1a mayorfa discrepa.
ENFERMEDAD PERIODONTAL,

Se ha dicho que en personas la pérdidaobsea es una con--
secuencia de Ta deficiencia de dcido ascOrbico y dieta sin ju--
gos de frutas citricas, pero estudios epidemioldgicos y qufmicos
no identifican la deficiencia de vitamina C, con la frecuencia -

y gravedad de la enfermedad periodontal y movilidad dentaria, al
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valorar los estudios clinicos que tienen que ver con los nive--
les de dcido asc6rbico, hay que sefialar que el indicador confia
bie es el mBtodo de determinacibn de sangre total o de leucoci-
tos, plaquetas. Los niveles én plasma sangufneos fluctGan con --
las variaciones en la ingestion, los niveles de sangre total y-
de leucocitos plaguetas indican el estado nutricional de los te

jidos respecto a la vitamina C.
VITAMINA K,

La vitamina K, es necesaria para la producci6n de pro--
tombina en el hfgado, la deficiencia de vitamina K origina una-
tendencia hemorrdgica, puede causar hemorragfa gingival excesi-
va después del cepillado de los dientes o -espontdneamente en --

1as personas, es sintetizada por bacterias del tubo intestinal-
los antibifticos y sulfas que inhiben la accidn bacteriana pue-

den interferir la sfntesis de vitamina K, la obstruccitn de 105
conductos biliares, puede llevar a la hipoprotrombinemia, la vi
tamina K se utiliza para la prevencifn y control de la hemorra-
gia bucal.

DEFICIENCIA 1Y TOXICIDADES MINERALES,

HIERRO.

La palidez de la cavidad bucal y la lengua son las mani-
fastaciones bucales mds comunes, y a veces las Gnicas, de la ---
2nemia por deficiencia de hiervo, 2sfmismo, la lengua puede es--

zar hinchada, con atrofia por sectores o total del epitelio pa-
cilar, en algunos, casos se produce hemorragia petequial de la--

mucosa y quelosis angular.
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FLUORURO.

Las observaciones hechas es poblaciones que consumen --
aguas fluoradas no proporcionan resultados concordantes respec-
to a los efectos, si las hay, del fluoruro ingerido en el periog
do.

qu hallazgos en animales de experimentacidn varfan; al
gunos investigadores afirman que el fluoruro aumenta la enferme
dad periodontal y otros que la disminuyen o que protege contra-
ella, asimismo, se demostrd que el fluoruro reduce la intensidad
de 1a resorcifn del hueso alveolar inducida por la cortisona, -
previene los efectos adversos de la hipervitaminosis e inhibe--
la resorcifn bsea en el cultivo de tejido. E1 fluoruro en el --
agua potable, en niveles usados para provenir 1as>caries, ng -=-
presenta peligro para Ta salud, aunque en concentraciones mucho
mds elevadas afecta el sistema esquelético de manera negativa -
y produce espondibulosis deformante, que se caracteriza por os-
teoesclerosis progresiva, osificacidn de inserciones tendinosas
y ligamentosas y rapidez espinal., En animales de laboratorio,--
la intoxicacién con fluoruro desencadena el depbsito extensc de
hueso periGstico, en lugares de insercidn muscular y osteoporo-
sis generalizada de los maxilares, en nativos de Suddfrica, la
enfer,edad periodontal con pérdida 6sea alveolar se encontraba-

en relacifn con el aumento de la ingestién de fluoruro sobre --
la base del aumento de la densidad 6sea asociado con niveles al
tos de la ingestién de fluoruro, se prob6 la administracidn de-

100 mg. por dia de fluoruro de sodio en el tratamiento de la --
osteoporosis.,
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EFECTO DE LA NUTRICION EN LOS MICROORGANISMOS BUCALES.

Al crecer el interés por el papel de los microorganismos
en 1a etiologfa de la enfermedad gingival y periodontal, la - -

atencidn fue dirigida hacia un campo relativamente inexplorado-
de la nutricidn a saber, su efecto en los microorganismos en la
boca, aungue la ingestién de la dieta se cree que se realiza en
funcidn del sustento del individuo, es inadvertidamente y al -~

mismo tiempo, una fuente de nutrientes para las bacterias,

Mediante su efecto en la bacterias bucales, la composi-
cibn de la dieta puede influir en la distribucidn relativa de -
las clases de microorganismos, su actividad metab6lica y su po-
tencial pat6geno, lo cual, a su vez, influye en la aparicidén e-
intensidad de la enfermedad bucal, la consideracidn del papel -
de la nutricidn en la flora bucal y de su posible significado _
estd en los comienzos, Loesche y Gibbons, presentan un excelen-

te andlisis de la informacidn que existe hasta el momento sobre

el tema.

Puede ser que las alteraciones bucales gue se considera
ban como el resultado de las deficiencias nutricionales en los-
tejidos de la boca, sean en parte primero un efecto en los mi--
croorganismos bucales que hace que sus productos tornen mds le-
sivos para los tejidos de la boca. £1 contenido de carhohidra-
tos afecta la composici6n bacteriana y a la verdad de acumula--
cién de placa, y a la gravedad de ta enfermedad periodontal in-

ducida por métodos experimentales, el potencial cariogénico de-
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los alimentos, varfa segdn la utilizaci6n que hagan de ellos --

las bacterias aciddogenas de la placa.

INFLUENCIAS ENDOCRINOLOGICAS EN LA ETIOLOGIA DE LA EN--
FERMEDAD PERIODONTAL.

INFLUENCIAS HORMONALES EN EL PERIODONTO.

L.as hormonas son substancias orgdnicas, producidas por-

las gldandulas endécrinas, son secretadas directzmente hacia el-

torrente sangufneo y ejercen una influencia fisiol6gica impor--
tante en las funciones de determinadas células y sistemas, aquf

se presenta la importancia de los trastornos hormonales en la -

produccidn de la enfermedad periodontal.
HIPOTIROQIDISMO,

Los efectos del hipotiroidismo varian con la edad a que
se produce. EI ritmo del metabolismo basal decrece, y el creci
miento se retrasa. Cretinismo, mixedema juvenil y mixedema del

adulto, son los tres sfndromes resultantes del hipotiroidismo.

E1 cretinismo,~- Es la manifestacién del hipotiroidismo-
congénito o que se produce poco despu€s del nacimiento, el retra
so fisico y mental es caracterfstico de la enfermedad, la esta-
tura es inferior a 1a normal y hay desproporcién, el crecimien-
to Oseo estd retrasado, el desarrollo craneofacial es anormal -

1

el crdneo es desproporcionalmente grande, y el rostro infantil-

y tosco, los maxilares son pequefios, el ritmo de la erupcifn --

dentaria estd retrasada.

EL MIXEDEMA JUVENIL.- Se presenta entre las edades de 6
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2 12 afios y puede estar relacionado con deficiencias de yodo y-
otras influencias perjudiciales para la glindula tiroides, en--
tre los primeros sfntomas hallamos inactividad ffsica, obnubila
cidn mental e incapacidad de concentracidn, los tejidos del or-
ganismo presentan un aspecto seudoedematoso, 1os cambios buca--
les también pueden proporcionar una clave temprana de la forma-
cién de los maxilares, los dientes se forman mal; el retraso en
la formaci6n de dentina tiene por consecuencia el desarrollo in

cempleto de las rafces y los conductos dentarios grandes,

£1 hipotiroidismo en el adulto produce mixedema, el pa-
ciente se fagitiva fdcilmente y por 10 general aumenta de peso,
a pesar de la falta de apetito, se observa el caracteristico --
edema no depresible de los tejidos subcuténeos, el ritmo del --
matabolismo basal y la presién sangufnea son bajos, el pulso --

lento y el colesterol sangufneo elevado.
HIPOTIROIDISMO Y PERIODONTO,

Aparte de la perturbacidén del desarrollo, no se atribu-
yen al cretinismo periodontal notables, se describié la enferme
dad periodontal crbénica con pérdida 6sea intensa en pacientes -
cen mexidema, con la indicacién de que el dltimo estado contri-
buye a la destruccidén periodontal, se registraron cambios dege-

nerativos en encias de animales tiroidectomizados.
HIPERTIROIDISMO Y EL PERIODONTO.

En animales de laboratorio alimentados con extractotiroi

des durante un periodo de una a 16 semanas se observd osteoporg
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sis del hueso alveolar, resorcién lacurnar, aumento del tamafio -
de los espacios medulares (con fibrosis de 1a médula y aumento-
del espesos y la vascularizacifn de 1a membrana periodontal), -
la alimentacidn tiroidea acentda la osteoporosis del hueso al--
veolar inducida en animales por deficiencia de tript6fano. En-
fermedad periodontal supurativa fue descrita en individuos con-
hipertiroidismo, pero no se establecid una relacidn de causa y-.

efecto entre el desequilibrio hormonal y el estado bucal.
HIPOPITUITARISMO Y PERIODONTO.

£1 hipopituitarismo, una deficiencia del 16bulo en su -
secrecibn del 16bulo pituitario anterior, estd senalado por re-
tardo del crecimiento de todos los tejidos, cuanto antes se pre

senta en la vida- tanto mayores son los cambios c¢linicos.

E1 hipopituitarismo en nifios determina el enanismo, el-
enano pituitario es pequeio, subdesarrollado y, por lo general-
bien proporcionado, aunque no siempre, la desproporcifn en el -
crecimiento se atribuye a otras gldndulas enddcrinas afectadas-
por 1a hiposecrecidn de hormonas adrenotrépicas, tirotrdpicas,-
y godanotrfpicas de la pituitaria, los sistemas esqueléticos y-
genital estdn afectados, pero no el sistema nervioso, los pa- -
cientes muestran viveza y mentalmente superan a la edad del de-
sarrollo, esta {ltima situacibn estd en composicién con el cre-
tinismo, en el cual estd afectado el desarrollo fisico y men- -
tal, en el enanismo, el crdneo y 1a cara se desarrollan con - -

gran lentitud, asemejdndose a nifos de edad mucho menor. La ca

ra es relativamente pequefia comparada con el créneo, y los se--
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nos estdn subdesarrollados, especialmente los frontales.

E1 retardo en desarrollo de dientes y maxilares fue corms
tatado por muchos observadores, hay una resorcifn demorada de -
los dientes desfduos y un notable retraso en la formacibn y eryp
cién de los dientes permanentes. - El1 crecimiento de Jos maxila-
res se detiene, y la mandfbula manifiesta cambios de mayor gra-
do. El retraso del crecimiento de la.rama hace que no aumente-
la altura vertical de la mandfbula, que disminuya el espacio in
terproximal y que haya apifiamiento de dijentes y una tendencia -
a una relacidn distal de la mandfbula, todo 1o cual atribuyé al
hipotuitarismo, ademds afecta a la resorcidn de cemento en zo--
nas de bifurcaci6n molar, aposicibn de cemento disminufda] resor
cién del hueso alveolar en animales con vida bosoperatoria cor-

ta.

La vascularizacifn del Tigamento periodontal disminuye-
y hay degeneracién del ligamento con degeneracifn quistica y --

calcificacidn de muchos de los restos epiteliales.
HIPERPARATIROIDISMO Y PERICDONTO.

Los investigadores registraron el porcentaje de pacien-
tes con hiperparatiroidismo que presentan cambjos bucales como
de 25, 45 y 50 por 100,

Las alteraciones bucales incluyen maloclusidén "maloclu-

sién" y movilidad dentaria, pruebas radiogrdficas de osteoporo-
sis alveolar con trabéculas muy juntas ensanchamiento del espa-

cio periodontal, ausencia de la cortical alveolar y espacios ra
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dioldcidos de aspecto qufstico.

La pérdida de la cortical alveolar y los tumores de cé-
lulas gigantes, sin signos tardfos de enfermedad Gsea hiperpara
tiroidea, que por s misma es poco comin, la pérdida completa -
de la cortical alveolar no se produce siempre, y hay peligro de
atribuir demasiada importancia diagnfstica a ello, otra enferme

dad en 1a que se presenta es la‘enferhéddd‘de PAGET, displasi -

fibrosa y osteomalasia.

En el hiperparatiroidismo asociado con insuficiencia re
nal, WEINMANN, registrd la resorcifn interna del hueso laminado
y su reemplazo por hueso esponjoso grueso inmaduro, y fibrosis-
de la médula 6sea, en animales de taboratorio, pequeitas désis -
de parathormona inducen un perfodo corto de osteoclasia seguidoc
de actividad osteobldstica y osteoclerosis del hueso alveolar,-
d6sis masivas producen resorcién del hueso y su reemplazo por -

tejido conectivo,
DIABETES.

Ya en 1862, Seiffert, describié una relacifn entre la -
diabetes mellitus y las alteraciones patolégicas en la cavidad-
bucal, a pesar de la voluminosa literatura sobre el tema, difie
ren las opiniones respecto a la relacién exacta entre la diabe-
tes y la enfermedad bucal, en pacientes diabéticos se describid

una variedad de cambios Sucales, como sequedad de la boca, eri-

tema difuso de la mucosa bucal, lengua suburral y roja, con - -

identaciones marginales y tendencia a formacién de abscesos pe-
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riodontales, "periodontaclasia diabética”™ y "estomatitis diabé-

tica", encfa agrandada, "p6lipos gingivales sésiles o pedicula-
dos", papilas gingivales sensibles, hinchadas, que sangran pro-
fusamente, proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento
de dientes, y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con

destruccidn alveolar tanto vertical como horizontatl.
ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos en pa

ctentes diabéticos, es frecuente qgue haya inflamanidn gingival-
de intensidad poco comin, bolsas periodontales profundas y abs-
cesos periodontales en pacientes con mala higiene bucal y acumu
lacibn de cdlculos, en pacientes con diabetes juvenil hay des--

truccién perijodontal amplia, que es notable a causa de la edad.

En muchos pacientes diabé&ticos con enfermedad periodon-
tal, los cambios gingivales y la pérdida §sea no son raros aun-

que en otros la intensidad de la pérdida 6sea es grande.

En la diabetes, la distribucidn y la cantidad de irri--
tantes locales y fuerzas oclusales afectan a la intensidad de -
ta enfermedad periodontal. La diabetes no causa gingivitis o -
bolsas periodontales, pero hay signos de que altera la respues-
ta de los tejidos periodontales a los irritantes locales y las_
fgerzas oclusales, que acelera la pérdida 0sea en la enfermedad
gevriodontal y retarda la c¢icatrizacidn posoperatoria de los te-

jidos pericdontatles.

La comparacidn de los niveles de azlcar en saliva, y --

sangre con el estado periodontal del dia bético reveld lo si- -
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guiente. Los niveles de glucosa de la saliva (una hora después
del desayuno), eran altos en diabéticos, pero no en un grado co
mo para ser diagndsticos. Los niveles de azficar en la saliva y
sangre fueron comparados con los no diabéticos, pero s6lo en my
jeres diabé&ticas, en diabéticos y no diabéticos, ni el azicar -
en saliva, ni el azGcar en Sangre se correlaciond con la enfer-
medad periodontal (fndice periodontal, Russell) o con la higie-

ne bucal, {(indice de higiene bucal, Grenee y Vermillién).

En diab&ticos, la enfermedad periodontal era mds inten-

sa y la higiene bucal més deficiente.
STRESS Y LOS TEJIDOS PERIODONTALES.
En animales de laboratorio se observd:

En la reaccifn de alarma, npo hay cambies significativos,
en la etapa final del sfindrome de stress, hay osteoporosis del-
hueso alveolar desprendimiento epitelial, degeneracidn del liga
mento periodontal y reduccidn de la actividad osteoblistica, en
€] stress cronico, se registra osteoporosis del hueso alveolar,
migracién de bolsas periodontales. El1 stress produce el retars-
¢o de la cicatrizacién del tejido conectivo y hueso en heridas-
gingivales inducidos artificialmente, pero no afecta el epite--:

Tio.
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AFECCIONES HEMATOLOGICAS Y OTROS TRASTORNOS GENERALES

EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODON-
TAL.

AFECCIONES HEMATOLOGICAS.

Con frecuencia, las alteraciones bucales son las prime
ras sefiales de una afecci6én hematoldgica, pero no es posible--
confiar en ellas, para el diagn6stico de Ja afecci6n hematold
gica del paciente, los hallazgos bucales indican existencia -
de una afeccifn sangufnea, el diagnfstico especffico demanda-
examen fisico completo y estudios hematoldgicos minuciosos, -
en mds de una discrasia sangufinea se presentan cambios buca--
les comparables, y los éambios inflamatorios secundarios pro-
ducen una amplia gama de signos bucales, por estas razones, -
los trastornos gingivales y periodontales correspondientes a-
discrasias sanguineas serdn considerados en funcifn de inte--
rrelaciones fundamentales en los tejidos bucales y sangre, --
6rganos hematopoyéticos, y no como una simple asociacién de -
cambios bucales llamativos con 1a enfermedad hematol6gica, la
hemorragia anormal de la encfa, u otras zonas de la mucosa bu
cal, de dificil control es un signo clinico importante que se
fiala 1a presencia de una afeccién hematolfgica, cuando se al-

tera el mecanismo hemostdtico normal.
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN LA ENCIA.

Las manifestaciones bucales son mds frecuentes en la -
leucemia monocitica y subaguda, menos frecuente en la leucemia-
mielogénica y linfética aguda y subaguda, y raras veces se pre-
sentan en la leucemia cr8nica. En todas las formas de leucemia,
ta irritacidn local es el factor desencadenante de los cambios-
bucales, los pacientes leucémicos pueden no tener cambios perio
dontales c¢linicos en ausencia de irritantes locales como placa.
cdlculos, materia alba, retencibn de alimentos restauraciones -

mal modeladas, prétesis mal adaptadas o trauma.

BIOPSIA GINGIVAL Y LEUCEMIA,

A veces, la existencia de l1a leucemia se revela median-
te unpa biopsia gingival tomada para aclarar la naturaleza de un
estado gingival dudeso. En tales casos, el hallazgo gingival -
serd confirmado por examen médico y estu dio hematolfgico la au-
sancia de manifestaciones leucémicas en la biopsia gingival no-
descarta la posibilidad de leucenia. En la leucemia crénica, -
ta encia puede simplemente presentar cambios inflamatorios sin-
indicios de una afeccidn hematoldgica, en pacientes con leuce--
mia reconocida, la biopsia gingival indica hasta qué punto la -
infiltraci6n leucémica es causa de la alteracidn del aspecto cli
nico de la encia, aunque tales hallazzgos sean de interés, su be
reficio para el paciente es insuficiente para aconsejar la biop

3ia gingival de rutina en pacientes de leucemia diagnosticada.
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CAMBIOS BUCALES EN LA ANEMIA

La anemia se refiere a Ta deficCiencia en la cantidad o-
calidad de la sangre que se manifieste en disimunicién de gl6bu
los rojos y de la cantidad de hemoglobina. La anemia puede ser
consecuencia de la pérdida de sangre, formacién defectuosa de -
la sangre o mayor destruccién sanguinea, la pérdida de sangre -
puede ser aguda, como en un traumatismo grave, o crdnica, como-
por una dlcera gastrointestinal, o excesiva, como en el sangra-
do menstrual, la formacidn defectuosa de sangre puede deberse -
a:

1.- Deficiencia de proteinas, hierro o vitaminas hemato
poyéticamente activas, dcido f6lico, vitamina BIZ’ piridoxina,-

vitamina C y vitamina K.

2.~ Depresi6n de l1a actividad de la médula Gsea por ac-
cidn de toxinas, substancias quimicas como sulfamidas, agentes-
fisicos como rayos X o interferencia mecdnica como enfermedad -

neoplésica.

3.- Causas desconocidas, tal como en la anemia "apldsi-
ca".

La mayor destrucci6n sanguinea o anemia hemolitica se -
debe a infecciones o productos quimicos o a causas intrfnsecas,

HEMOFILIA,

La hemofilia es una enfermedad hereditaria, ligada al -
sexo, que act{ia Gnicamente a los hombres y es trasmitida por --

las mujeres.
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E1 hombre afectado no trasmite su enfermedad a sus des-
cendientes varones, el defecto se trasmite a la descendencia fe
menina, la cual no presenta sfntomas de la enfermedad, pero tras

mite el defecto a sus hijos.

La hemofilia se caracteriza por hemorragia prolongada -
de heridas incluso leves, y por sangrado espontdneo en la piel,
el sangrado es espontdneo de la membrana mucosa no forma parte-

de las caracteristicas de la enfermedad.

E1 tiempo de la coagulacifn es muy largo, pero el tiem-
po de -sangrado permanece normal. E1 tiempo de coagulacidn lar-
go se debe a la deficiencia de globulina antihemoffiica de la -
seroproteina (AHG, factor VIII), que presumiblemente proviene -
de la resistencia de las plaquetas a la desintegracibn, el tiem

po de sangria normal se puede explicar sobre la siguiente ba--

se:
Cuando una persona hemofflica se corta, los capilares -
como serfa normalmente, se contraen y el sangrado cesa, cuando-

mds tarde los capilares se dilatan, no hay codgulo para obturar

la herida y 1a hemorragia comienza de nuevo.

ESTADO GENERAL DE PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL,

INFECCION FOCAL.

Segin el concepto de infecci6bn focal, el lugar primario
de infeccidn en una parte del organismo puede servir de foco a-
partir del cual la infeccibn se propaga a otras partes del cuer

po, el interés por la infeccién focal ha fluctuado considerable
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mente a partir del entusiasmo inicial estimulado por las inves-
tigaciones de Rosenow en 1917, mds recientemente, con la intro-

duccién de la quimioterapia, otra vez se encontrf la atencién -

en la infeccibn focal.

En la época primitiva del concepto de infeccibn focal -
la cavidad oral atrajo la atencifn porque alojaba dientes con en
fermedad apical cr6nica, los médicos enfrentados a una enferme-
dad en cualquier parte del cuerpo derivaban hacia los comparati
vamente fdciles "dientes infectados", la persistencia de la en-
fermedad en otras partes del organismo, una vez extraidos todos
los dientes "infectados", junto con Va revelacidn de que no to-
das las lesiones apicales estaban obligatoriamente infectadas,~-
ejerci6 una influencia algo moderadora en las profesiones médi-

ca y dental respecto al problema de la infeccidn focal.

ENFERMEDAD PERIODONTAL E INFECCION FOCAL.

El interés de la cavidad bucal como fuente posible de -
infeccién focal ha migrado de las dreas periapicales a las bol-
sas periodontaies dentro de las limitaciones que gobiernan el -
concepto de infeccidn focal, la bolsa periodontal representa -

una amenaza potencial mayor que la de enfermedad periapical.

En pacientes con enfermedad periodontal y una altera- -

cién en otra parte del organismo cuyo origen se supone focal la

responsabiiidad de la decisién respecto al destino de los dien-

tes, sigue siendo del odontdélogo. Es razonable esperar que é1-

comprenda més acerca de enfermedad periodontal que otros espe--
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cialistas de la medicina, el médico por otra parte, estd en copn
diciones de informar al odontflogo de 1a posibilidad de que el-
problema médico del paciente puede originarse de infeccidn en -
otra zona del organismo, hay que tener presente que incluso en-
yn paciente con enfermedad periodontal supurativa a la que el -
dentista puede muy bien considerar como foco potencial de infec

¢ifn, no hay seguridad de gue la afeccifn del paciente se rela-
cione con el estado bucal,

BACTEREMIA EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

Con hechos recientes, 1a literatura sefala la enfermedad
de la encfa como una fuente de bacteremia después de l1a manipu-
lacién mecdnica de los dientes, Murray y Moosmick encontraron -
cultivos sanguineos positivoes en 55 por 100 de los casos en que
personas con grados diferentes de caries dental y enfermedad pg
ripdontal, masticaron cubos de parafina durante 30 minutos. - -
Fish y Maclean registraron cultivos sanguineos positivos des- -
pufs de extracciones dentarias en nueve personas con enfermedad
periodental. Suponen que la luxacifn de los dientes durante la

extraccion causaba compresién y estiramientos alternadoes del 11

gamento periodontal y que de esta manera los estreptococos eran

impulsades hacia el interior de los vasos linfdtices y sanguf-«

neos, 0Okell y Elliott obtuvieron 72 cultivos sanguineos positi
ves después de la extraccidn en 100 pacientes con enfermedad pe
riodontal clinmica, la frecuencia de bacteremia era significati-
vamente menor, ademds Elliott encontrd que s1 habia enfermedad-

gingival intensa, el movimiento de los dientes sclamente era su



145

ficiente para producir bacteremia en 86 por 100 de los pacien--
tes, por lo general, habfa bacteremia asociada con bolsas perio

dontales profundas.

E1 microorganismo mds corriente era Serratia Viridans -
Burket y Burn pincelaron S, Marcescens en el surco gingival an-
tes de la extraccién y lo recuperaron en cultivos de sangre pos

teriores a la extraccién en 18 de 9Q casos.

Jcde ok
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CAPITULO VI

ALTERACIONES GINGIVALES EN LA PUBERTAD, MENSTRUACION,
EMBARAZO Y MENOPAUSIA.

LA ENCIA EN LA PUBERTAD:

Cambios gingivales asociados al ciclo menstrual.

Enfermedad gingival en el embarazo.

A).- Caracterfsticas clinicas.
B).- Histopatologfa,

C).- Anticonceptivos hormonales y la encfa.

Gingivoestomatitis menopdusica (gingivitis atrdfica se-

nit.

A}.- Caracterfisticas clfnicas.

B).- Histopatologfa,

Hay varias clases de enfermedad gingival en las cuales-
la modificaci6n de las hormonas sexuales es considerada como --

factor desencadenante o complicante, as{ como el empleo de anti

conceptivos orales.
LA ENCIA EN LA PUBERTAD:

Frecuentemente 1a pubertad se acompafia de una respuesta
exagerada de la encfa a la irritacifn local, inflamacidén pronun
c¢iada, coloracifn rojo azulada, edema y aqrandamiento, son las-
cansecuencias de irritantes locales que de ordinario generan -
una respuesta gingival leve. E1 entrecruzamiento (Overvite) an

terior excesivo agrava estos casos a causa de los efectos so- -
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breagregados de la retencidn de alimentos y lesi6fn de la encfa-

del sector vestibular anterior y sector palatine.

En el maxilar superior a medida que se acerca la edad -
adulta, la intensidad de la reaccidn gingival decrece, incluso-
cuando siguen estando presentes los irritantes locales, la vuel
ta a la normalidad completa demanda su eliminaci6n, aunque la -
frecuencia y ¢gravedad de la enfermedad gingival aumenta en la -
pubertad, es preciso comprender que la gingivitis no es de apa-
ricidén universal durante este perfodo; con el cuidado adecuado-

de 1a boca se puede prevenir,
CAMBIOS GINGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL.

Como regla general el ciclo menstrual no presenta cam--
bijos gingivales notables, pero puede haber uno que otro proble-
ma durante el perfodo menstrual aumenta la frecuencia de la gin
givitis, y los pacientes se pueden quejar de que sus encfas san
gran y las sienten hinchadas en los dias que proceden al flujo--
menstrual. La movilidad dentaria horizontal aumenta entre la -
tercera y cuarta semana del ciclo menstrual, Ta cantidad de bac
terias en la saliva crece durante 1a menstruacién y ovulacién -
de 11 a 14 dfas antes, el exudado de la encia inflamada aumenta
durante la menstruacidn, indicando que la gingivitis existente-
se agrava con la menstruacidn, Pero el 1fquido de surcos de en

cfa normal queda indemne.

En asociacién con el ciclo menstryal se registran una -

serie de cambios bucales que por 1o comin aparecen varios dfas-
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antes del ciclo menstrual, son ulceraciones de la mucosa bucal-
que parece que tienen una tendencia familiar, aftas y lesiones-
vesiculares y hemorragia substitutiva en la cavfdad bucal "gin-
givitis de 1a menstruacidén", caracterizada por hemorragias pe--
riddicas con proliferacifn rojo brillante y rosado en las papi-
las interdentarias y ulceracidn persistente de la lengua y muco
sa bucal que empeoran justo antes del perfodo menstryal., E} --
examen microscépico de la encia de un paciente con gingivitis -
cfclica revela la descamacidn de células epiteliales del estra-

to granuloso y de la superficie.

Ulceras de repeticifn periddica en la boca y a veces en
la vulva pueden acompaiar ¢ proceder al perfcdo menstrual, las-
lesiones bucales curan 3 6 4 dfas y la sensibilidad vaginal de-
saparece después de la menstruacidn y por el resto del ciclo, -
las lesiones no aparecen, si 1a paciente queda embarazada pero-
se repiten después del parto. Se observ6 que hay mejorfa en es
trdgenos por via general u hormonas hipofisiaria anterior, se -
describié un sindrome bucal, denominado "Menogingivitis transi-
toria perifdica", que consiste en molestia sensibilidad, enroje
cimiento y congestién de la encia con hemorragia cuando se rea-
1iza el esfuerzo normal de masticacidn, este sindrome fue obser
vado inmediatamente antes de la menstruacidn en amenorrea de di
ferentes clases, posterior a histerectomfas, antes de la rotura
embarazo ectépico y después de é1, y durante 1a menopausia y --
después de ella, la sensibilidad de la boca y lengua que apare-

ci6 unos dfas antes de la menstruacion y aumentd de intensidad-
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durante varios dfas, se alivi6é con estrégenos por via general y
reaparecié al suspenderse la droga, asimismo, se ha relaciconado
con el ciclo menstrual o la leucopenia agranulocftica periGdi--
ca, la cual podrfa ser un factor en la produccidn de cambios bu
cales, los cambios gingivales ciclicos asociados a la menstrua-
¢idn fueron atribuidos a desequilibrios hormonales y en ciertos
casos van procedidos de antecedentes de disfuncién ovérica, los
cambios ritmicos de la fragilidad capilar concomitantes con el-
ciclo menstrual y la mayor tendencia a la hemorragia gingival -
inmediatamente antes de la menstruacidn y después de ella pue--

den ejercer influencia sobre la hemorragia gingival.
ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL EMBARAZO.

El embarazo por sf mismo nho produce gingivitis, la gin-
givitis en el embarazo tiene su origen en Jos irritantes loca--
les, igual que en personas no embararadas, el embarazo acentia-
ta respuesta gingival a los irritantes locales y produce un cua
dro clinico diferente del que produce en personas no embaraza--
das, en ausencia de irritantes locales no hay cambios notables-
en la encfa, los irritantes locales causan la gingivitis, el em_

arazo es un modificador secundario.

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el emba-
razo & partir del sequndo y tercer mes, pacientes con gingivitis
srénica leve que no llamaban la atencidén antes del embarazo se-
sreocupan por la encia porque las zomas inflamadas se toman ex-

cesivamente grandes y edemdticas y presentan un cambio de color
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mds 1lamativo, pacientes con poca hemorragia gingival antes del

embarazo observan un aumento de la tendencia hemorrdgica.

La gingivitis més intensa se observa en el octavo mes,-
y en el noveno disminuye y a la acumulacidén de placa sigue el -
mismo patr6n, algunos registran la mayor intensidad entre el se
gundo y tercer trimestre, la correlacifn entre Ta gingivitis y-
Ta cantidad de placa es més estrecha después del parto que duran
te el embarazo. E1 sugiere que el embarazo introduce otros fac
tores que agravan la respuesta gingival a los irritantes loca--
les, la frecuencia de la gingivitis en el embarazo {38 por 100,
45 .4 por 100.52 por 100, 53.8 por 85.9 por 100), varia seqgin el
grupo estudiado, la frecuencia aparece aumentada en el embarazo,
pero es una determinacidén diffcil de hacer, el embarazo afecta-
a dreas inflamadas con anterioridad, no altera encfas sanas, la
impresi6n de que la frecuencia aumenta puede deberse a que se -
agraban zonas que habfan estado inflamadas, pero inadvertidas -
asfmismo, el embarazo aumenta la movilidad dentaria, la profun-

didad de bolsa y el 1fgquido gingival.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

La vascularidad pronunciada es la caracteristica clini-
ca mds sobresaliente, la encfa se encuentra inflamada y su co-~
ler varia del rojo brillante al rojo azulado, en ocasiones des-
crito como rosa viejo, la encia marginal interdentaria se halla
edematizada, se unde a la presidn, es de aspecto liso y brillan
te blanda y friable, y a veces presenta aspecto agrambuezado el

enrnjecimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marca
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da y hay un aumento de ia tendencia de 1a hemorragia, los cam-~
bios gingivales por lo general, son indoloros, salvo que se com
pliquen con la infeccién aguda, {lceras marginales o la forma--
ci6n de una seudomembrana, en algunos casos, 1a encfa inflamada
forma masas circunscritas de "aspecto tumoral", denominadas "tu
mores del embarazo” hay una reduccidn parcial de la severidad -
de la gingivitis a los dos meses después del parto, y luego de-
un afio el estado de la encfa es comparable al de pacientes no -
embarazadas, sin embargo la encfa no vuelve a la normalidad, --
mientras haya irritantes locales después del embarazo, también-

disminuyen la movilidad dentaria el liquido gingival y la profun

didad de 1a bolsa.

Algunos informan de una pérdida de la insercién parodon
tal durante el embarazo, que no se restaura del todo después del

parto.
HISTOPATOLOGIA.

El cuatro histol8gico de la enfermedad gingival en el -
embarazo, es el de una inflamacidn inespecffica vascularizada,-
hay infiltrado celular abundante con edema y degeneracidén del -
epitelio gingival y tejido gingival, también tejido conectivo,-
el epitelio es hiperpldstico con brotes largos y diversos gra--
dos de edema intracelular, y extracelular e infiltracién de leu
cocitos, hay abundantes capilares neoformados ingurgitados, 1as
ulceraciones superficiales a la formacién de una seudomembrana,

son hallazgos ocasionales, Estudios histoquimicos revelan can-
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agua, y en alcohol, en la encfa inflamada, hallazgos compara- -
bles se observan en la gingivitis descamativa severas en un es-
fuerzo, en un esfuerzo por diferenciar los cambios causados por

el embarazo de los produéidos por tos irritantes locales.

Turesky y Col., estudiaron la encia incertada que no se
hallaba efectuada por la inflamacifn, a diferencia de las &reas
marginales e interdentariaé infiamadas, informaron que el emba-
razo disminuye la queratinizaci6n superficial, aumenta la longi

tud de 1os brotes epiteliales, y el glucdgeno en el epitelio.

En el tejido conective, la capa basal estd adelgazada y
la densidad de los complejes carbohidratos, proteinas y del glu
cdgeno de la substancia fundamental estd reducida. Estudios --
electrométricos indican una disminucién de la densidad de las -
glucoproteinas en 1a encfa, en los primeros meses del embarazo-
y que hay una vuelta a la normalidad varios meses después del -
parto, el efecto del embarazo sobre la respuesta gingival a los
irritantes locales, se explica sobre una base hormonal, hay un-
aumento sensible de estr6genos y la progesterona durante el em-
barazo, y una disminucidén después del parto, la intensidad de -
la gingivitis varfa con los niveles hormonales en el embarazo,-
el agravamiento de la gingivitis fue atribuide principalmente -
al aumento de progesterona que produce la dilatacidn y tortuosi
dad de los microvasos gingivales, éxtesis circulatorio y aumen-
ta la susceptibilidad a la irritacidn mecdnica todo lo cual fa-

vorece la filtraci6én de 1fquido en los tejidos perivasculares.-



Asimismo se ha dicho que la acentuacidn de la gingivitis en el-

embarazo se produce en dos:

1).- Durante el primer trimestre, cuando hay una produc

c¢ién elevada de gonadotropinas, y

2).- Durante el tercer trimestre, cuando los niveles de
estr6geno y progesterona son los mds altos, la destruccifn de -
los mastocitos gingivales por el aumento de las hormonas seXua-
les y la consiguiente 1iberacion de histamina y enzimas proteo-
1fticas también puede contribuir a la respuesta inflamatoria --

exagerada a los irritantes locales.
ANTICONCEPTIVOS HORMONALES Y LA ENCIA.

Los anticonceptivos hormonales agravan la respuesta gin
gival a irritantes locales de una manera simitar a Ta del emba-

razo y en un nimero en extremo pequefio de pacientes.

Producen alteraciones gingivales comparables a los ob--

servados en el embarazo,

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA.
(GINGIVITIS ATROFICA SENIL).

Esta lesidén aparece durante la menopausia o en el perio
do postmenopdusico, a veces se presentan signos y sintomas le--
ves con los primeros sintomas menopdusicos, la gingivoestomati-
tis menopdusica no es un estado comin, su denominacidn ha lleva
do a la impresifn equivocada de que invariablemente va apareja-
da a la menaopausia, mientras que lo opuesto es la verdad, las -

alteraciones bucales no son caracterfsticas de la menopausia.;
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

La encfa y el resto de la mucosa bucal son secos, y bri
Ilantes, el color varia entre la palidez o e1 enrojecimiento --
anormal y sangra fidcilmente, en algunos casos, se observan fisu
ras en el pliegue mucovestibular y cambios comparables con la -
mucosa vaginal, el paciente se queja de una sensacién de la se-
quedad, del dolor en toda la boca, junto con una sensibilidad -
extrema a los cambios térmicos, lassensaciones de gusto anormal
se describen como "salado, picante o agrio®, y a dificultades -

con las prétesis parciales removibles,
HISTOPATOLOGIA.

Desde el punto de vista microscopico, la encfa presenta
atrofia de las capas celulares germinal y estrellada del epite-

1io, y en ciertos casos zonas de ulceracifn.

Cuando la gingivoestomatitis menopdusica, se produce en
pacientes desdentados, no pueden tolerar bien la prdtesis por -
1o normal cuando se colocan dentaduras complietas hay un periodo
inicial de adaptacidén a la mucosa bucal, el espesamiento del ~-
epitelio es parte de la adaptacién a la mucosa bucal, fisioldgi
ca, que hace posible la tolerancia de las prdtesis en pacientes
con gingivoestomatitis menopdusica, el epitelio delgado atrdfi-
co ofrece muy poca proteccidn, en consecuencia la mucosa bucal-
se lastima facilmente, incluso cuando hay una abrasidn muy leve
de la superficie, el espesamiento del epite]io para soportar 1la

dentadura no se produce por la tendencia atr6fica que gobierna-
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al epitelio como consecuencia, el paciente estd siempre con una
sensacidn de incomédidad, incluso cuando lleva prétesis bien --
adaptadas, que funcionan bien, 1os l1mites de la dentadura que-
dan marcadas con nitidez por un color rojo y brillante de la mu

cosa sensible subyacente,

Los signos y sfTntomas de 1a gingivoestomatomatitis meno
pdusica son comparables, en cierto grado, a lo de las gingivi--
tis descamativa crdnica, la opinidén que prevalece es que las --
dos lesiones nacen de la atrofia y menor queratinizacidn del e-
epitelio bucal, unidos a la disminucién de estr6genos o un des-
equilibrio en su metabolismo de cuando en cuando, se observan -
signes y sfntomas similares a los de la gingivoestomatitis meno
pdusica después de ovaricectomia o esterilizacifn por radiacidn

en el tratamiento de neoplasmas malignos.

ke
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CAPITULQ VII.

TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN EL EMBARAZO,

En el embarazo hay que insistir en:

i).- La prevencién de la enfermedad antes de que se pro
duzca.

2).- En el tratamiento de la enfermedad gingival existen
te antes de que empeore, todos los pacientes deben ser vistos -
en el perfodo mds temprano posible de su embarazo, las que no -
tienen enfermedad periodontal deben ser examinadas para descar-
tar fuertes potenciales de irritacidén local, y se les debe ense
fiar el control de 1a placa, las que presentan enfermedad gingi-
val deben ser tratadas 1o mds pronto posible, antes de que se -
manifiesten los efectos condicionantes del embarazo sobre la en

cfa.

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regulares -
de control y es preciso destacar su importancia para prevencign

de trastornos periodontales avanzados.

E1 tratamiento de agrandamientos de aspecto tumoral en-
el embarazo donde exista inflamacidn del agrandamiento de la en
cfa interdentaria y la encia marginal se tratan por raspaje y -
curetaje, el tratamiento de los agrandamienfos gingivales de as
pecto tumoral consiste en la excisidn quirdrgica mds el raspaje
y alisado de las superficies dentarias. El agrandamiento reci-
divard, salvo que se eliminen todos los irritantes, la impac- -

cién de alimentos sigue a la placa dentaria como causa de agran
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damientos gingivales de aspecto tumoral en el embarazo.
CUANDO HACER EL TRATAMIENTO.

La lesidn se debe tratar tan pronto como se descubra, -

no se le debe dejar hasta que concluya en el embarazo, creyendo
que desaparecerd espontdneamente,este propicia la oportunidad -
de un mayor crecimiento de la lesidn durante el embarazo, lo --
cual agrega molestias a la paciente, ello también lleva a que -
la paciente piense equivocadamente que el parto resolverd su --
problema gingival, los agrandamientos gingivales disminuyen des
pués del embarazo, pero no desaparecen, hay una zona residual -
de irritacién local e inflamacibn, que si no se trata, puede -
producir la destruccidn progresiva de los tejidos periodonta---
les.

Otros trastornos periodontales se tratan por raspaje y-
curetaje, la cirugfa periodontal estd contraindicada, excepto -

en lesiones que no pueden ser tratadas de otra manera.

Otros estados periodontales que demanden cirugfa se tra
tan en forma paliativa durante el embarazo, pero la solucién de
finitiva se establece despuds del parto. Como modo de recorda-
cién puesto que es lo mds importante del tratamiente, de que es
equfvoco decir a las pacientes embarazadas que su lesién desapa
recerd después del parto. La intensidad de la enfermedad gingi
val desaparecerd despufs del alumbramiento pero los tejidos no-
se normalizan, los que no se tratan durante el embarazo o que -
se trataron con medidas pailiativas persistirdn con menor inten-

sidad después del parto, no realizar el tratamiento necesario o
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eliminar los factores causales {nvita a que la enfermedad empeq
re,

EMBARAZO.

CONTROL MEDICO,
E1 control médico estd basado fundamentalmente en:

A).- Hacer reconocimiento clf{nico general.

B).- Se busca alteracidn a nivel cardiovascular.

C).- Si en el examen clfnico se detecta anomalfas a este nivel-
se solicitan exdmenes de laboratorio orientados, dirigidos

a encontrar uma posible anemia, alteracidn renal.

D).- Tensifn arterial al inicio del embarazo buscando la altera

cién evolutiva de este proceso,
E).- Evolucidn del embarazo.

F}.- Medidas higiénicas dietéticas elevando el nivel proteico -
administrando carnes, leche, huevos, frutas, vitaminas‘del

complejo B y ocasionaimente calcio.

Y como epilogo de este tratamiento tenemos el control sub-
secuente que por lo reqgular consiste en una revisién men--

sual de la embarazada hasta llegar e1 momento del parto.
MENOPAUSIA.

CONTROL MEBICO.

En esta fase los cambios psiquidtricos son mds aparen--

tes que cualquier estadio anterior, pudiéndose encontrar desde-

2lteraciones vasomotoras que la mayor parte de las veces estdn-
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condicionadas por procesos psicosom&ticos y en otras ocasiones-

somatosfquicos, para los cuales es necesario diferenciar ya que

de ello dependerd el manejo y tratamiento del cuadro,
TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN LA PUBRERTAD,

La gingivitis de la pubertad es oviginada por una res--
puesta exagerada a 1a irritacifn local, la eliminacién de todos

los‘irvitantes locales.

En combinacidn con el control de la placa, es esencial-
para el restablecimiento y mantenimiento de la salud periodon--
tal, 1a eliminacidn inicial de 1a gingivitis por raspaje y cure
taje no presenta problemas, la dificultad reside en la preven--
¢ibn de la residiva, umna irritacidn local leve causa inflama- -
cifn y edema gingivales intensos, de modo que se precisan fre--
cuentes visitas de control y 1a ensefianza repetida de la elimi-
nacidén de la nlaca para prevenir la enfermedad gingival en la -
pubertad, por lo general, el problema desaparece a los 17 6 18-
afios, cuando la diferencia en la respuesta de la encia es notal
ble zonas que eran fuentes permanentes de dificultad,durante la
pubertad se normalizan fdcilmente por el tratamiento local y el
cuidado del paciente. Insistiendo mercadamente, el problema de

estos pacientes lo constituye la residiva a causa de Ya mala

higiene bucal.

TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN EL CICLO MENSTRUAL,

Por 1o general el ciclo menstrual no produce cambios

¥

gingivales notables, pero aparecen trasterncs mepnores, como "en
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cfas que sangran periédicamente" o unu sensacién de congestibn-
de las encfas en 1o0s dfas que proceden al perfodo menstrual, es
to se produce en zonas de inflamacién crénica, donde l1a conges-
tién circulatoria estd gravada por la ingurgitacifn vascular in
mediatamente anterior al perfodo menstrual, 1a eliminacién de -
los irritantes locales y 1a mejor higiene bucal antes del perfg
do menstrual siguiente suele ser 1a mayorfa de las veces sufi--

ciente para solucionar los problemas.

A veces, es posible correlacionar la reaparicifn de 1a-
gingivitis ulqeronecrozante con el comienzo del perfodo mens- -
trual el tratamiento del primer episodio, tratamiento que no se
Timita al alivio de los sfntomas agudes sino que incluye la com__
pleta restauracifn de la salud periodontal reduce la posibilidad
de tales residivas, los pacientes bajo tratamiento activo para-
gingivitis ulceronecrotizante pueden sufrir una recafda al co--
mienzo de la menstruaci6n, se toman medidas paliativas mientras
dure el perfodo menstrual, después del cual se continla el cur-

s¢ normal del tratamiento.

Es posible que después del tratamiento de raspaje y cu-

retaje extensos haya hemorragia gingival excesiva y se evitarédn

durante el perfodo menstrual o el dfa inmediatamente anterior -

a é1,

Los pacientes que sufren problemas gingivales durante -
el perfodo menstrual no precisan tratamiento hormonal, 1a elimi
sacifn del irritante local y 1a mejor higiene bucal resuelve el

~roblema, sin embargo los pacientes con hemorragia cfclica per-
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sistente a pesar del tratamiento local, o con Glceras recurren-

tes o lesiones aftosas asociadas al ciclo menstrual, deben some

terse a un examen médico.

A).-

A).-

MENSTRUACION,
CONTROL MEDICO.

Vale la pena tomar el inicio de esta denominada menarca, -
ya‘que ésta nos puede dar la orientacién sobre la normali-

dad hormonal.

Las distintas alteraciones de sangrado uterino pueden con-
fundirse con alteraciones de origen:

a) Hipofisiario, b) Suprarrenal, y c) Ovdrico.

El control de cada una de estas manifestaciones deberd ser

controlada por el especialista, y determinardn la conducta

a seguir dependiendo del origen de 1a alteracién.

PUBERTAD.

CONTROL MEDICO.

La pubertad, es sumamente importante por: los cambios de -
tipo sfquico, orgdnico que experimentan el individuo, el -
sic6logo valorard su drea, para controlar desde el punto -
de vista emocional los caracteres secundarios que en esta-
fase aparece, y desde el punto de vista orgdnico puede co-

rresponder a cualquiera de las ramas de la medicina el con

trol de las anomalfas que presentasen.
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TRATAMIENTO DE LA GINGIVOESTOMATITIS MENQPAUSICA.

Los problemas principales en estas pacientes, san: do--
ler, sequedad, ardor y sensibilidad a los cambios de temperatu-
ra, ademds algunas pacientes presentan algunas fisuras doloro--
sas, erosidn o vesfculas, el tratamiento consiste en la admi--
nistracifn de estrfgenos, para calmar el dolor, por vfa bucal,-
1 mg. de estilbesterol por via bucal diariamente o por via pa--
renteral como dipropionato de estradiol, 10,000 R.U. en 1 ml, -
de aceite de sésamo diariamente, por lo comin, los sfntomas re-
miten dentro de los 10 dfas, momento en que se suspende el tra_
tamiento, se puede continuar, si fuera preciso, en dosis mids pe
guefas, hay que advertir a los pacientes que aveces se vuelve a
producir menstruacién durante el tratamiento con estrdgenos, el
carticoesteroide tdépico (Kenalog en orobase), se aplica sobre -
tas erosiones superficiales y fisuras, tres veces al dfa des~ -
pués de las comidas para aliviar el dolor, la inflamacién gingi
wal marginal se trata por raspaje y curetaje, los pacientes por
tadores de prétesis parciales removibles o prGtesis completas,-
pueden sentir dolor debajo de las sillas o de las dentaduras --
completas, hay que revisar las pr6tesis para controlar las fuen
tes de irritacifn, oclusidn, extensién, periferia y adaptacién-

las mucosas, si todo esto se descarta como fuente de proble--
was, se recubre la zona de las sillas o la base de las pré6tesis
completas con crema de premarin 1.25 mg. se comple de radiogra-
fias y se comparan con la serie anterior para la preservacitén -

2@ la altura 6sea, la deteccidn de trauma de la oclusién patolo
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gfa periapical y caries.

E1 cuidado periodontal en cada visita de control consis

te en dos fases:

Una concerniente a la salud gingival, la otra a la ocly

Sién.
FASE 1.~ SALUD GINGIVAL.

La placa se controlé,’én’}a boca del paciente, con ta--
‘bletas reveladoras, es dtil guardar el cepillo y los limpiado--
res interdentarios de caucho, del paciente, en cajas fndividua~
les de plastico para usarlos en las visitas de control, de la -
placa, se revisard y corregird hasta‘que el paciente demuestre-
que posee la eficiencia suficiente, incluso si esto demanda se~
siones adicionales de enseﬁanzé, ias necesidades del paciente -
respecto con estc no pueden tener condiciones, el control de la
placa, esencial para 1a placa, para la prevenciln de 1a enfermg
dad gingival y como complemento del tratamiento activo, es un -
factor decisive en la preservacidn de la salud periodontal des
pués del tratamiento, los pacientes que recibieron instruccio--
nes del control de la placa tienen menor cantidad de placa y -~

gingivitis que los pacientes que no la recibieron.

Después del control de la placa se hace el examen para-
detectar enfermedad gingival y bolcas periodontales, y el raspa
je y curetaje, la placa, la gingivitis y las bolsas periedonta--
les, tienden a reaparecer después de todas las formas de trata-

miento periodontal, el raspaje y curetaje perf6dicos y junto --
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con el control de la placa, es el medio mds eficaz de reducir -

la residiva.
FASE I1.~- LA OCLUSION.

La oclusidn cambia a medida que Ta dentadura natural y-
las restauraciones se desgastan, hay que examinar a los pacien-
tes para detectar los signos incipientes de trauma de la oclu-~ |

sidn y 12 oclusifn se ajusta cuando sea preciso.

La valoracién perfodica de la oclusién es de especial -
importancia en aguellos pacientes cuyo tratamiento periodontal-
incluye ta correccién de la oclusién, mediante restauraciones -

extensas o ajuste oclusal,

LE 2
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CUIDADO DE MANTENIMIENTO.

La preservacidn de 1a salud periodontal del paciente --
tratado demanda un programa tan positive cémo la eliminacién de
la enfermedad periodontal, una vez compietado el tratamiento se
programa para el paciente una serie de visitas de control para-
el cuidado de mantenimiento, con el fin de prevenir 13 residiva

de Ta enfermedad,

La transferencia del paciente del tratamiento activo a-
un programa de mantenimiento es un paso definitivo en la aten--
cidn total del paciente que exige tiempo y esfuerzo por parte -
del odontélogo y su equipo. Es preciso que el paciente compren
da la finalidad del programa de mantenimiento, insistiendo en -
el hecho de que &1 dependa de la conservaci6n de los dientes. -
No tiene sentido informar simplemente que debe volver para ha--
cer visitas periddicas de control sin sefialar su importancia y-

sin explicar que se espera de los padres entre las visitas.

PROGRAMA DE MANTENIMIENTO.

Las visitas periddicas de control constituyen la base -
de un programa adecuado a larga plazo, al principio, se estable
ce un intervalo de tres meses entre las visitas, pero esto pue-

de variar segdn las necesidades del paciente,

Ademds de las consideraciones periodontales, las visi--
tas de control incluyen el examen de las caries y de las lesio-
nes de la mucosa bucal, cada dos afios se toma una serie de es--

tr6geno conjugado por gramo, tres veces al dfa después de las -
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comidas el efecto productor de la pomada producé un alivio que-
dura 30 minutos, incluso en el momento inicial del tratamiento_
la fijalidad a largo plazo de los estrdgenos es estimular la hi
perplasia epitelial para que la mucosa pueda soportar la pre_--
sién de la prdtesis, esto suele requerir varios meses, los es--
trdgenos t6picos se deben usar con cautela, porque son absorbi-
dos y producen efectos sistemdticos, abosrcidn se reduce usando
dosis inferiores al umbral de la accid6n sistemitica efecfiva, -
la gingivoestomatitis menopdusica fué tratada coh éxito con in-
yeccifn o inyecciones de dipropionato de estradiol, bajo el plie
gue mucovestibular (1 mg. de aceite de s€samo una o dos veces -
por semana, que luego se disminuye a una vez cada 2 6 3 semanas)
este tratamiento también produjo manifestacidn microscépica de-
hiperplasia de la capa de células espinosas del epitelio y au--
mento de la actividad de las células basales y en algunos casos
queratinizacibn de la superficie, a veces los sfntomas se ali--
vian mediante el tratamiento intensivo con vitamina B o con es-
trdgenos durante un largo periodo, la terapéutica hormonal no -
siempre es eficaz para gingivoestomatitis menopd&usica,otros fac
tores etioldgicos posibles de los sintomas son deficiencias de-
vitaminas, diabetes, anemia, y trastornos psfquicos, y es preci
so investigarlos, antes de buscar causas remotas de 1os sintomas
de 1a lengua, hay que descartar la irritacidn local provenien--

tes de dientes irregulares o depésitos de cdiculos.

Jeok ok
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CAPITULO VIII

CONCLUSTIONES

Los fines principales de este modesto trabajo es la de-

proporcionar una informacifn abreviada, para 1o cual se consul-

td mediante la remisidn de textos y artfculos que mids importan-

tes consideré,

Es pues, fin de esta tesis, pueda llenar las necesida--

des de una manera sustancial y simultdnea a estudiantes y todas

aquellas personas que practiquen la odontologfa en la actuali--

dad,

La inclusidn de bibliograffa atrazada, con bibliograffa
moderna, nos hace pensar, que todos ios datos e informacidn re-
cabada, s6lo tienen un fin, el de la prevencidn, cabe mencionar
destacadamente que los padecimientos mencionados aquf, en su ma

yorfa son de origen parodontal,

Es pues responsabilidad social del campo de la periodon
cia, a tratar el abrumador indice de enfermedades pericdontales
sin tratamjento, que diariamente se acrecenta con rapidez esta-

enfermedad, no pudiendo hacer nada por ella.

Lo fundamental para mi serfa desarrollar medidas simples
de prevencién, fustigando asi para que el difa de mafana podamos
aplicar una periodoncia preventiva, orientando a todas las per-
sonas, que tempranamente, aparecen pequefos focos infecciosos -

como placa dentaria, pelicula adquirida, cdlculos, etc., fomen-

tdndoles que estes factores son desencadenantes y repercute di-
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rectamente en enfermedades periodontales que a la postre trae--

rfa como consecuencia la pérdida irreversible de dientes sanos.

Agradezco 1a informacidn acerca de errores tipogrédfico
o de concepto que, persaona alguna pueda encontrar, no eximiendo

ast, los datos importantes omitidos en este trabajo.

Kk *
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