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I NTRODUCTCTION

El objetivo del presente trabajo, es =--
conservar la integridad fisioldgica de los te-
jidos de soporte del diente, ya que la integri
dad de estos tejidos de soporte, puede verse -
afectada por la agresion de factores irritan--
tes locales y sistémicos. La agresidn a estos
tejidos, nos da como resultado una serie de --
cambios estructurales que van desde una simple
inflamacidn gingival, hasta la destruccidn --
6sea que ocasiona la pérdida de Srganos denta-
rios. Esta serie de alteraciones que ocurren
en los tejidos de soporte, reciben el nombre -
de enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal, es una de -~
las enfermedades ma3s comiines conocidas por el
hombre; se encuentra distribuida por el mundo
entero y ha sido un problema antiguo y constan
te para la humanidad; ninguna raza es inmune -
y ninguna regidn se encuentra libre de la en--~
fermedad periodontal, aunque para ésta existen
medidas preventivas eficaces y sencillas, lo -
que no ocurre con otras enfermedades de tipo -

- -
cronico.

Desde tiempos remotos y en la actuali--
dad, se han realizado métodos terap&uticos a =
esta enfermedad; y se han observado que éstos
se han enfocado principalmente a curarla; por
esto, se contempla la necesidad de que dentro’
de los programas de estudio en la carrera de -
Odontologia, se enfatice hacia la prevencidn -~
de ésta enfermedad, para, obtener como resulta—
do, la disminucidn de parodontopatias.



II

Tomando en cuenta que las parodontopa-
tias son la segunda causa de la pé&rdida prema
tura de drganos dentarios en la edad adulta,
el Cirujano Dentista estd comprometido filosd
ficamente a la biisqueda de m&todos de preven-
cidn y tratamiento en el cual se pueda obte--
ner el midximo beneficio para la salud del pa-
ciente en menor tiempo y reducido costo.

La biisqueda esti3 orientada a simplifi-
car procedimientos y a evitar la remocidn de
tejidos, asi como a tratar de colocar el me--
nor niimero de aparatos protésicos.

De &sto, deducimos que el compromiso -
que tiene el Cirujano Dentista ante el pacien
te, es mantener la denticidn natural en salud
y funcidn durante toda la vida del individuo.

La enfermedad periodontal es casi siem
pre la etapa final de un proceso originado en:
la juventud y que no se trato a tiempo o ade-
cuadamente. Debido a estos fundamentos, el -
presente trabajo se enfoca a tratar lo relati .
vo al conocimiento de los factores desencade-
nantes y medidas preventivas de la enfermedad |,
periodontal, para lo cual es fundamental te--
ner amplio conocimiento de las caracteristi--
cas anatomofuncionales del parodonto; de igual
forma debemos conocer sus variaciones patold-~
gicas, para que de &sta manera puedamos ins--
taurar la prevencidn y el tratamiento adecua-
do de acuerdo a cada etapa de la historia na-
tural de la enfermedad. La prevencidn de 1la
enfermedad periodontal se fundamenta en la --
eliminacidn de la placa bacteriana y demds -~
factores irritantes locales que operan en el
ambiente inmediato de la gingiva y demds teji
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dos de soporte, los cuales originan la lesidn
papilar, contribuyendo al desarrollo de la en-

fermedad periodontal.
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FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA

Siendo las parodontopatias una de las
principales causas de la pérdida prematura de
piezas dentales en la edad adulta, dando como
resultado disfunciones en el aparato estoma--
tognidtico; y, siendo la papila gingival una -
de las primeras manifestaciones en el desarro
1lo de E&stas; tomando como base que dentro ~-
del plan de estudios llevados a cabo en 32 y
52 semestre de la carrera de C. Dentista de -
la E.N.E.P. "ZARAGOZA"; los conocimientos ad-
quiridos en relacidn a parodontopatias, se en
focaron principalmente a la terap@utica de €s
tas, y se did poca importancia a la preven- =~
cidn. Consideramos que el Cirujano Dentista
debe tener los conocimientos bisicos en rela~
cidén a dicha alteracidn; para poder determi--~
nar en el momento necesario sus origenes y -~
principales factores desencadenantes, para --
que de esta manera, haga énfasis en las medi~
das preventivas, aplicando para ésto, los ni-
veles de prevencidn de acuerdo a cada etapa -
de la historia natural de la enfermedad, para
tratar de conservar sus funciones primordia--
les.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La no implantacidon de un método adecua-
do de control de higiene oral por parte del -~
Odontdlogo, incide en la alteracidn de los te-
jidos parodontales del paciente; &sto aunado a
otros factores como malos hadbitos, iatrogenias,
malposiciones dentales y algunos trastornos --
organicos generales, causan la destruccidn pro
gresiva del tejido parodontal. Estas altera--
ciones pueden iniciarse como una inflamacidn -
marginal y/o papilar; continuar con destruc- -
cidn del ligamento, pérdida de soporte dseo, -
incluso puede llegar a la pérdida del o los --
drganos dentarios.
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O BJETTIUVOS

GENERAL.

l.- Conocer el origen, evolucidn e his
topatologia de la lesidn papilar, para poder
aplicar las medidas preventivas y terapéuti--
cas de acuerdo a cada etapa de la historia na
tural de la enfermedad.

ESPECIFICOS.
I.1 Definir el concepto de periodonto.

I.2 Mencionar las caracteristicas cli-
nicas en estado fisiolbgicamente normal. .

I.3 Enumerar sus componentes anatdmi--
cos y sus caracteristicas histolbdgicas.

I.4 Mencionar las caracteristicas fi--
sioldgicas de cada uno de los componentes del
parodonto.

2.1 Describir las alteraciones median-
te su apariencia clinica, en contraste con el
estado fisioldgico normal.

2.2 Mencionar la histopatologia de 1la
lesidn papilar en relacidn a la enfermedad pe
riodontal de acuerdo a:

a) Factores extrinsecos.
b) Factores intrinsecos.
3.1 Mencionar los signos y sintomas -

para el diagndstico de la enfermedad parodon-
tal en sus diferentes etapas.
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3.2 Mencionar las medidas terap&uticas
en cada etapa de la historia natural de la en-
fermedad.

4.1 Describir las medidas preventivas.



VIII

HIUPOTES STIS

Si el Cirujano Dentista aplica un méto
do eficaz de control de higiene oral y evita
las jiatrogenias, contribuiri en gran medida a
la prevencidn de las parodontopatias.
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MATERIAL Y METODO

Para la realizacidn del presente traba-
jo, se efectud la revisidn bibliografica de ~--
textos, revistas extranjeras y articulos nacio
nales de la A.D.M. editados de 1978 a la fe- ~
cha.

La recopilacidn de la informacidn fue -
resumida por medio de fichas bibliograficas --
por capitulo.

Otra fuente de informacidén fue la de pu
blicaciones adquiridas en el C.E.N.I.D.S. de -
1979 a la fecha; seleccionando los editados en
el idioma inglés.

Al finalizar cada capitulo se enumeran
los textos, articulos y revistas que fueron --
revisados para la elaboracidén de la presente -
tesis.

El criterio aplicado en este trabajo -=-
fue apegado al método cientifico como pardme--
tro para la coleccidn de datos y su subsecuen-
te integracidn.



CAPITULO I

PARODONTO.

a).- Concepto de parodonto. .

b).~ Componentes anatdmicos del paro--
donto.

c).- Caracteristicas histoldgicas del
parodonto.

d).- Fisiologia del parodonto.

e) .~ Caracteristicas clinicas del paro
donto normal.



CONCETPTO DE PARODONTO

La palabra periodonto, literalmente sig
nifica alrededor del diente; de acuerdo a lo -
que nos reporta la historia, se han empleado -
distintas variedades de &€sta palabra para de--
signar a la membrana periodontal, llamada tam-
bién membrana periodental o periostio del dien
te por G.V. Black en 1887. La palabra perio--
donto fue usada cominmente cuando se fundd en
1914 la Academia Americana de Periodontologia,
pero el concepto moderno de periodonto como -~
sistema funcional se origind mas tarde con ~-
Weski en 1921. E1 propuso la palabra paraden~
cio para designar a la unidad fisioldgica que
comprende la encia, el periodonto (es decir la
membrana periodontal) y la apbdfisis alveolar,
considerando a &sto como un sistema funcional
que recibe el impacto de la funcidn mecinica -
de los dientes.

El concepto de Weski gand aceptacidn y
se empezd a usar la palabra periodonto con las
mismas aplicaciones funcionales que &1 propuso
para paradencio. De algunas modificaciones de
concepto, el término periodonto sigue siendo -
utilizado para designar a las estructuras fun-
cionales que esti3n comprendidas directamente -
en la accidn de resistir las fuerzas aplicadas
a los dientes. Estas estructuras son: la en--
cia (tanto la adherida como la libre, incluyen
do la adherencia epitelial), la membrana perio
dontal, el cemento y el hueso alveolar.

El periodonto no incluye al esmalte, ~--
dentina, pulpa nial hueso de soporte de la apd
fisis alveolar.



COMPONENTES ANATOMICOS DEL PARODONTO

El periodonto es un complejo histico -
que comprende los tejidos que revisten a los
dientes y les sirven de apoyo y que actiia --
como una unidad funcional. Esta unidad biold
gica incluye la encia, el hueso alveolar, el
ligamento periodontal v el cemento de la raiz
del diente. La encia forma una cubierta pro-
tectora de los otros tres compomnentes, que en
su conjunto pueden ser considerados como apa-
rato de fijacidén: mecanismo mediante el cual
los dientes estdn unidos a los maxilares. -~
Cada uno de los componentes del periodonto --
existe y funciona en interdependencia bioldgi
ca con los otros tres tejidos y debe ser con-
siderado como parte de un todo.



ENCIA.~ La encia es el tejido conectivo
fibroso y la mucosa que rodea a los dientes y
recubre la porcidn coronaria de la apdfisis al
veolar. Basidndose en la firmeza de fijacidn,-
la encia se divide en dos regiones: LA ENCIA -
LIBRE Y LA ENCIA FIJA. La parte marginal de -
la encia que puede ser separada de la superfi-
cie dentaria, se denomina encia libre o encia
marginal; el borde coronario de la encia libre
se llama margen gingival libre o cresta gingi-
val. - La unifn dentaria de la encia libre esti
recubierta por un epitelio que en la parte mias
profunda estd adherido a la superficie denta--
ria como epitelio de la unidn, mientras que en
la parte coronaria se separa del diente y for-
ma el surco gingival. Al explorar con una son
da delgada o separar la encia libre del diente,
existe la tendencia a hacer que la exploracidn
o la separacidn se extienda hasta cerca de la
adherencia epitelial para sondear al diente en
el fondo del epitelio de unidén. La profundi--
dad del surco gingival cuando se evaliia con --
una sonda delgada . es de 1 8 2 mm. en las caras
libres y de 2 a 3 en las caras proximales. No
hay un lImite anatdmico bien definido de la su
perficie oral de la encia libre en direccidn -
apical. Sin embargo, una ligera depresidn 1li-
neal en la mucosa situada paralelamente al mar
gen gingival libre se denomina surco gingival
libre y puede estar presente en aproximadamen-
te un 33% de las persomnas con encias normales.
Este surco gingival cuando est3 presente, se =~
ubica alrededor de 1 a 1.5 mm. del margen gin-
gival libre y corresponde aproximadamente con
el fondo medible clinicamente del surco gingi-
val, lo que indicaria que el surco gingival --
puede demarcar el limite entre la parte de la
encia que puede ser separada del diente y la -
encila adherida inmdévil. Sin embargo, estudios



histoldgicos indican que el surco "gingival b3
sicamente esta relacionado con la disposicidn
de las fibras gingivales supra alveolares, y
que el ancho de la encia libre y la profundi-
dad del surco gingival rara vez coinciden con
precisidn. También el hecho de que el surco
gingival aparesca en solo un tercio de las en
cias normales lo hacen poco prdctico para ser
empleado como guia anatdmica. Asi, la exten-
sidn de la encia libre se determina clinica--
mente colocando un instrumento en el surco --
gingival, separando al margen de la encia y -
observando el limite entre las partes mévi- -
bles y no movibles de la encia.

»+ E1 margen gingival libre est3i intima--
mente  adaptado a las superficies dentarias y
tiene un borde redondeado que normalmente es
delgado cuando esta protegido por una cara --
dentaria contorneada, pero que se vuelve mias
grueso cuando la encia contatacta con una --
cara plana (sin contornear).

Los tejidos gingivales interproximales
situados en sentido coronario a partir del -~-
fondo. del surco gingival; se denominan papi-~-
las gingivales o interproximales y pueden con
siderarse parte de la encia libre. Cuando --
los dientes hacen contacto interproximal, los
tejidos interdentarios se extienden casi has-
ta las zonas de contacto de los mismos, y en
las caras dentarias proximales convexas de -~
los dientes posteriores, a menudo parece ha--
ber una papila vestibular y otra lingual; con
una ligera depresidn, en silla de montar o -~
cdl; entre las papilas. Asi, las papilas in-~
terdentarias de la porcidn anterior de la bo-
ca tienen una forma piramidal modificada, 1la
que en los dientes posteriores constituye dos



piramides triangulares unidas por una zona in-
terproximal en forma de silla de montar. Cuan-
do los dientes no hacen contacto proximal, 1la
encia interdentaria tiene una superficie vesti
bulolingual que no se prolonga en toda la ex-—-
tensidn coronaria hasta los puntos de contacto
potenciales de los dientes.

La parte firme de la encia que se ex-— -
tiende hacia apical de la encia libre se deno-
mina .encia adherida, dado que estid firmemente
agarrada a las caras vestibular y lingual de -~
las apdfisis alveolares 'y al cuello de los -~
dientes. El borde apical de la encia adherida
est3d demarcado por la unidn o linea mucogingi-
val, lo que indica la extensidn mids coronaria
de la mucosa alveolar blanda y mdvil que no es
parte del periodonto.

El ancho de la encia adherida varia no-
tablemente entre los distintos dientes y maxi-
lares. La zona ma3s ancha de la encia adherida
se encuentra en las regiones anteriores y dis-
minuye desde los caninos hacia atras. La zona
mads angosta de la encia adherida estd en la =--
cara vestibular de los primeros premolares in~
feriores, mientras que la zona m3s ancha se en
cuentra en la regidn anterosuperior. En la --
cara lingual en la linea media tiene de 3 a 4
mm. de ancho, mientras que en el paladar no =--
hay un razgo anatdmico distintivo entre la en-
cia adherida y la mucosa palatina. E1 ancho =~
de la encia adherida tiende a aumentar con 1la
edad si no hay retraccidn gingival. Pareceria
que la posicidn de la linea mucogingival, con
relacidn al borde inferior de la mandibula es
constante con el tiempo, de manera que la en--~
cia adherida aumenta de ancho con la erupcifn
compensatoria de los dientes.



De lo anterior podemos concluir que -~
la encia se divide en tres &dreas principales,
las cuales son:

1.~ Encia marginal o libre.
2.~ Encia insertada o fija.

3.~ Encfa interdentaria.

l1.- La encia marginal o libre, es la -
encia que se encuentra libre y que rodea a --
los dientes. a modo de collar; se encuentra de
marcada de la encia insertada adyacente por -
una depresidn lineal poco profunda, que es el
surco marginal,rﬁe un ancho generalmente poco
mayor de un milimetro, forma la pared blanda
del surco ‘gingival. Puede ser separada de 1la
superficie dentaria mediante una sonda roma.

E1l surco gingival es la hendidura some
ra alrededor del diente limitada por la super
ficie dentaria y el epitelio que tapiza el --
margen libre de la encia. Es una depresidn -
en forma de V y solo permite la entrada de --
una sonda roma delgada.

2.- La encia insertada se continiia con
la encia marginal. Es firme, resistente y es
trechamente unida al cemento y hueso alveolar
subyacentes. El1 aspecto vestibular de la en-
cia insertada se extiende hasta la mucosa al-
veolar relativamente laxa y movible, de la --
que la separa la linea mucogingival (unidn mu
cogingival). E1l ancho de la encia insertada
en el sector vestibular, en diferentes zonas
de la boca, varia de menos de 1 mm. a 9 mm. -
en la cara lingual del maxilar inferior, la -



encia insertada termina en la unidn con la - -
membrana mucosa que tapiza el surco sublingual
en el piso de 1la boca. La superficie palatina
de la encia insertada en el maxilar superior -
se une imperceptiblemente con la mucosa palati
na, igualmente firme y resistente.

3.- La encia interdentaria ocupa el ni-
cho gingival, que es el espacio interproximal
situado debajo del d4rea de contacto dentario.-
Consta de dos papila, una vestibular y una lin
gual; y el ¢c8l. Este GUltimo es una depresidn
parecida a un valle que conecta las papilas y
se adapta a la forma del 3rea de contacto in--
terproximal,

Cada papila interdentaria es piramidal;
la superficie exterior es afilada hacia el --
area de contacto interproximal y las superfi--
cies mesial y distal son levemente cdncavas. -
Los bordes laterales y el extremo de la papila
interdentaria estian formados por una continua-
cidn de la encia marginal de los dientes veci-
nos. La parte media se compone de encia inser
tada.

En ausencia de contacto denmtario proxi-
mal, la encia se halla firmemente unida al hue
so interdentario y forma una superficie redon-
deada lisa sin papila interdentaria y con cbl.



LIGAMENTO PERIODONTAL.- E1 ligamento -
periodontal, rodea al cuello y a las raices -
de los dientes; se considera una extensidn --
de los tejidos conectivos gingivales al inte-
rior del espacio existente entre la raiz del
diente y el hueso alveolar. Este ligamento -
estid adherido al cemento, actuando como una -
cobertura pericementaria y del hueso alveolar;
a la manera de un periostio, pero su funcidn
principal es proveer soporte a los dientes e
impulsos propioceptivos para la funcidn oclu-
sal.

CEMENTO.~ El cemento es una sustancia
osteoide calcificada que cubre las raices de
los dientes y provee insercidn o anclaje a --
las fibras periodontales; no es tan duro como
la dentina, pero tiene las mismas caracteris-
ticas minerales y cristalinas que la dentina
y el hueso. La principal diferencia entre el
hueso y el cemento, es la falta de inervacidn
y de irrigacidn en el segundo. La presencia
o ausencia de cé&lulas en la matriz es la base
para clasificarlo en: cemento acelular y celu
lar.

HUESO ALVEOLAR.- E1l hueso alveolar o -
procesos alveolar, es el hueso que forma y -~
sostiene los alveolos dentarios. Se compone
de la pared interna del alveolo, de hueso del
gado, compacto, denominado hueso alveolar pro
piamente dicho (lamina cribiforme), el hueso
de sostén que consiste en trab&culas reticula
res (hueso esponjoso), y las tablas vestibu--
lar y palatina de hueso compacto. E1 tabique
interdentario consta de hueso de sostén ence-
rrado en un borde compacto.



El proceso alveolar es divisible, desde
el punto de vista anatdmico, en dos &reas sepa
radas, pero funciona como unidad. Todas las -
partes intervienen en el sostén del diente. --
Las fuerzas oclusales que se transmiten desde
el ligamento periodontal hacia la parte inter-
na del alveolo son soportadas por el trabecula
do esponjoso, que, a su vez, es sostenido por
las tablas corticales, vestibular y lingual.

Como se ha mencionado, la pared del hue
so que aloja al diente se denomina hueso alveo
lar o placa cribiforme, dado que es penetrada
por numerosos orificios para el suministro vas
cular a la membrana periodontal. El resto del
hueso que constituye la apdfisis alveolar se -
denomina hueso de soporte, o simplemente apdfi
sis alveolar, El margen coronario del hueso -
alveolar se denomina cresta alveolar; éste nor
malmente estd ubicado a 1 mm. de la unidn ame-
locementaria del diente.

El hueso alveolar consta de dos laminas
limitrofes de hueso cortical entre las cuales
se halla una red de hueso reticular. En ésta
se encuentran médula S8sea, vasos sanguineos --
y fibras nerviosas. El proceso alveolar es el
hueso que forma y sostiene a los alveolos den-
tarios y se desarrolla inicamente durante la -
erupcidn de los dientes. En pacientes con .ano
doncia (ausencia de dientes) no se forma hueso
alveolar. Desde el punto de vista morfoldgi--
co, el proceso alveolar puede clasificarse en:
1) .- hueso alveolar prqpiamente dicho (lamina
dura o cribiforme); 2.- hueso alveolar de sos-
tén, y 3).- laminas O8seas vestibular y lingual
de maxilar y man*@bula.

g4
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El hueso alveolar propiamente dicho se
encuentra inmediatamente adyacente al ligamen
to periodontal y se denomina lamina dura. Las
fibras principales del-ligamento periodontal
se insertan en esta drea contigua. E1 hueso
alveolar de sosté&n consiste en hueso trabecu-
lar o reticular que sostiene al hueso alveo--
lar propiamente dicho e incluye la masa del -
proceso alveolar. Por fuera del hueso de sos
tén se encuentran las placas corticales la- -
bial y lingual, de naturaleza compacta. Son -
mas delgadas en el maxilar superior.que en el
inferior. Es en la cara vestibular de los mo
lares inferiores donde las placas corticales
tienen su mayor grosor.

A lo largo de ambos arcos, el hueso al
veolar esta presente en diversas proporciones
de hueso compacto y reticular. Existe poco o
ningfin hueso esponjoso en las caras vestibu--
lar y labial de dientes anteriores, inferio--
res y superiores, y en la cara vestibular de
premolares superiores; prosiguiendo hacia --
atras, los alveolos se vuelven cada vez mas -
anchos para dar lugar a las miiltiples raices
de los molares, y por lo tanto existe un volu
men cada vez mayor de hueso reticular entre -~
las placas corticales, a excepcidn de las ca-
ras bucales de premolares superiores. Clinica
mente, el hueso tiende a seguir la forma de -
las raices, y por lo tanto existiridn protube-
rancias Oseas labiales y vestibulares directa
mente en las raices, con depresiones interden
tales entre ellas. La encia también tiende a
seguir estos contornos.

El hueso estd sufriendo continuos cam-
bios y remodelados. A mayor funcidn habra ma
yor formacidn 6sea, mientras que con menor --
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funcidn existird una tendencia a disminuir el
volumen o la densidad del hueso. Esto se re--
fiere a la llamada labilidad del hueso en gene
ral y del hueso alveolar en particular. La la
bilidad del hueso se mantiene siempre por me--
dio de un equilibrio fino entre formacidn y re
sorcidn dsea. Las cé&lulas Oseas estidn traba--
jando constantemente para mantener un volumen

uniforme de hueso.
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DIAGRAMA DEL PERIODONTO SANO. l.- encia marginal o libre,
2.- surco gingival (epitelio ecrevicular), 3.- adherencia
epitelial, 4.~ epitelio gingival (encfa insertada), 5.-fi
bras cemento gingivales (circulares), 6.~ cresta alveolar,
7.~ cemento, 8.- hueso alveolar, 9.- ligamento periodon--
tal, 10.- cortical &6sea, 11.~ c6l, 12.- papilas. intercen~-

tarias.
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CARACTERISTICAS" HISTOLOGICAS

La encia libre y la insertada constan
de un centro de tejido conectivo cubierto por
epitelio escamoso estratificado, en la cresta
yv en la superficie externa de la encia margi-
nal e insertada, el epitelio se encuentra que
ratinizado, paraqueratinizado, o ambos, para
asi poder resistir las fuerzas masticatorias.
La queratinizacidn y paraqueratinizacidn se -
refieren a la capa dura y exterma del epite--
1lio, muy semejante a la de la piel, resisten-
te a fuerzas y substancias externmas y noci- =-.
vas. El epitelio de la mucosa alveolar es del
gado ¥y no queratinizado, y por lo tanto inca-
paz de resistir fuerzas masticatorias direc--
tas.

El tejido conectivo de la encia se de-
nomina ladmina propia y consta de dos capas :
1).- una capa papilar inmediatamente subyacen
te al epitelio, que consiste en proyecciones
papilares entre los brotes epiteliales, y --
2) .- una capa reticular contigua al periostio
del hueso alveolar. La lamina propia de la -
encia. insertada es muy delgada.

. El1 tejido conectivo es la sede de la -
reaccidn inflamatoria. El1 curso de la infla-
macidn, asi como la curacidn de la herida son
determinados por diversos factores que, de un
modo u otro, afectan la fisiologia y la bio~--.
quimica del tejido conectivo. Los componen--
tes del tejido comnectivo incluyen c&lulas, fi
bras y vasos sanguineos incluidos en una subs
tancia fundamental, a base de mucopolisaciri-
dos. Los componentes celulares normales in--
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cluyen fibrocitos, fibroblastos, c&lulas ceba-
das, macrdfagos, células que contienen pigmen-
tos, y algunas células de inflamacidn. E1 --
drea de la membrana basal se encuentra en la -
unidn del epitelio con el tejido conectivo y -
parece ser producida por ambos tejidos. Los -
fibroblastos y los fibrocitos elaboran-elemen-
tos bidsicos del tejido incluyendo substancias
base y fibras colagenosas, siendo, por lo tan-
to, responsables de la reparacidn.

Los macrdfagos son células fagociticas
moviles que eliminan desechos y substancias ex
traifias.

Casi todo tejido comnectivo gingival cli
nicamente normal contiene cé&lulas inflamato- -
rias, de las series plasm3tica y linfocitica,-
asi como una pequeiia cantidad de polimorfonu--
cleares. Las c&lulas plasmaticas y los linfo-
citos se encuentran por lo regular cerca de la
base del surco gingival y .probablemente repre-
sentan una reaccidn inflamatoria a los dese- -
chos gingivales dentro del surco. Las células
plasmaticas y los linfocitos son c&lulas infla
matorias cronicas participan tanto en la infla
macidn crodénica como en las reacciones alérgi--—
cas o de inmunidad.

Las c&lulas cebadas contienen varias --
substancias tales como histamina, enzimas, se-
rotonina y muchas otras que son activas duran-
te la inflamacidn.

Frecuentemente, las células que contie-
nen pigmentos se encuentran tanto en las capas
basales del epitelio como en la porcidn supe--
rior del tejido conectivo, lo cual puede dar -
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un aspecto pardusco o mnegruzco a la encia 1li-
bre y a la insertada. Esto aparece con mayor
frecuencia en la raza negra y en algunas per-
sonas que habitan en las costas del Mar Medi-
terraneo.

El tejido conectivo contiene diversos
tipos de fibras: colagenas, reticulares, de -
oxitaldn y elidsticas. Ciertas fibras se en--
cuentran claramente orientadas en haces en -~
fasciculos algo gruesos. En la encia, estos
fasciculos incluyen fibras circulares, dento-
gingivales y transeptales.

FIBRAS GINGIVALES.- Dentro del tejido
conectivo de la encia libre se encuentran ha-
ces de fibras colagenas denominados fibras --
gingivales. Estas fibras conservan la encia
marginal adosada al diente, evitando que la -
encia libre sea fidcilmente separada durante -
la masticacidn. Las fibras gingivales son de
tres tipos: dentogingivales, circulares y --
transeptales.

Las fibras dentogingivales se encuen--
tran en las superficies vestibular, lingual e
interproximal. Estidn insertadas en el cemen-
to inmediatamente debajo del epitelio, en la
base del surco gingival, v se extienden en --
forma de abanico hacia afuera, hacia la cres-
ta y superficie externa de la encia marginal.
Estas fibras también se extienden externamen-
te hacia el periostio sobre las superficies -
vestibular y lingual del hueso alveolar y se
unen al periostio y al hueso subyacente. Las
fibras circulares tienen un trayecto circular
alrededor de cada diente y proporcionan una -
mayor adherencia de la encia libre al cuello
del diente.
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Las fibras transeptales estadn situadas
interproximalmente, y se extienden de diente a
diente, de cemento a cemento de dientes conti-
guos. Yacen en un plano gue se encuentra en -
sentido apical al surco gingival, pero corona-
rio a la cresta del hueso alveolar interdenta-
rio, y generalmente se clasifican como parte -
del mecanismo de insercidn.
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LIGAMENTO PERIODONTAL.- E1 ligamento -
periodontal es un tejido conectivo denso que
rodea al diente, sus etapas de desarrollo in-
cluyen la de saco dental o foliculo, la de ~--
membrana periodontal y la de ligamento perio-
dontal. Durante cada etapa, el tejido se --
vuelve mis denso progresivamente hasta que --
forma un ligamento como estructura funcional.

El saco dental o foliculo es el t&rmi-
no especial dado al tejido que rodea al drga-
no del esmalte y mads tarde a la corona; sus -
caracteristicas pueden ser desde un tipo de -
tejido primitivo difuso como el mesé&nquima, -
hasta las de tejido areolar muy laxo. El au-
mento de densidad del tejido conectivo es el
resultado de aumento de contenido de fibras -
coldgenas y disminucidn en la cantidad de cé-
lulas y vasos sanguineos.

Membrana periodontal.~ Es el término -
reservado para el tejido cuando sus caracte--
risticas son las de un tejido conectivo fibro
so y denso son fibras dispuestas irregularmen
te. Si se examina el idrea en este momento, -
se encuentran grupos de células colagenas in-
sertadas (fibras de sharpey) en la placa cri-
biforme del hueso alveolar y otras insertadas
en el cemento de la raiz (fibras cementosas).
Estas y el tejido intermedio forman la membra
na perioddntica. La membrana periodontal con
siste en grupos densos de fibras colagenas or
ganizadas irregularmente y de unas cuantas cé
lulas. Algunos Odontdlogos dan un nombre es-
pecial al tejido intermedio de la membrana pe
riodontal; plexo intermedio.
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Ligamento periodontal.- Es el nombre -
especifice para el estado maduro del tejido, -
es este estado la colidgena estd organizada en
haces. Pueden verse siete grupos definidos de
fibras, conocidos eomo grupos fibrosos princi-
pales; cada grupo tiene una funcidn especial;
que seridn mencionadas mi3s adelante.

E]l ligamento periodontal, es tejido --
conectivo fibroso denso dispuesto regularmente
que ocupa el espacio entre el diente y el hue-
so alveolar propiamente dicho; debido a que --
los haces de fibras colidgenas estan dispuestos
en forma definida en grupos funcionales, este
tejido llena los requerimientos de un ligamen-~
to. Junto con el cemento y el borde alveolar,
forma una articulacidn de movimiento limitado
conocido como sinartrosis; éste ligamento pe--
riodontal rodea al cuello y a las raices de --
los dientes.

La anchura del ligamento periodontal, -
va de 0.10 mm. a 0.38 mm.; es mas ancho en los
extremos cervical y apical y md3s angosto en la
regidn media. La regidn media funciona como -
un punto de apoyo de palanca en los movimien--
tos funcionales de los dientes; la anchura del
ligamento periododontico varia segiin numerosos -
factores, en general es m3s ancho cuando se en
cuentra funcionando en forma completa y estada -
sano.

Al igual que la mayor parte de los liga
mentos, la composicidn del periodonto es fibro
s0, y mo se parece a la mayor parte de los 1li-
gamentos; es que las fibras coligenas estian --
dispuestas en grupos funcionales muy diversos;
el tejido esta bien abastecido con sangre, lin
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fa y nervios.

Las fibras coligenas que forman los --
grupos definitivos o principales estan fijas
en el cemento; excepto por aquellas que termi
nan en la encia estidn insertadas en el cemen-—
to de dientes adyacentes; todas estan fijadas
al hueso alveolar. Los haces de fibras cola-
genas individuales no se extienden en toda la
anchura del espacio periodontal; las del ce--
mento se funden imperceptiblemente con las --—.
mis centrales y estdn con las alveolares, -
cuando el diente ha tomado su posicidn en 1la
cavidad bucal, las fibras coliagenas de los =--
grupos principales no est@n estrechamente dis
puestas a través del espacio periodontal; to-
man un curso ondulado, de modo que queda un -
poco de juego que permite ligeros movimientos
de los dientes pueden encontrarse tres grupos
de fibras principales en el ligamento perio--
déntico. Estas son las fibras gingivales, ~--
transeptales y alveolares. Las fibras alveo-
lares estan orientadas en formas diversas y -
se subdividen en cinco grupos. Comenzando -~
con las méds superficiales y llendo hacia el -
fondo del alveolo son: de la cresta alveolar,
horizontales, oblicuas, apicales e interradi-
culares. Los Gltimos grupos se encuentran --
so0lo en dientes multirradiculares. Para de--
mostrar las fibras, se hacen cortes en tres -
planos.

Las fibras gingivales estdn insertadas
en el cemento mas cercano a la corona. Desde
este punto pasan al tejido conectivo de la en
cia libre; forman haces densos cerca del ce--
mento; pero en la lamina propia se extienden
en forma de abanico, de modo que las fibras -
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coligenas se mezclan libremente con las que -
quedan bajo el manguito epitelial de fijaciédn
y con las de las papilas. Otro grupo de fi- -
bras gingivales se extienden desde el cemento
sobre la cresta del hueso alveolar y se hunden
para hacer conexidn con las fibras de la encia
fija y el periostio del alveolo; el grupo de -
las fibras gingivales localizado hacia la len-
gua es el m3s desarrollado; @sto se debe proba
blemente al hecho de que estdan sujetas a fuer-
zas de masticacidn mds intensas. Estas fibras
gingivales sostienen a la encia libre y mantie
nen a la encia en estrecho contacto con el - -
diente.

Los grupos de fibras transeptales se en
sanchan en forma de abanico en el 3drea situada
entre el cemento de dientes adyacentes; debido
a que evitan el crecimiento de la cresta del -
alveolo, deben estar fijas al cemento mas cer-
cano al cuello. Las funciones de estas fibras
son de proporcionar soporte a la encia inter--
proximal y sostener a dientes adyacentes jun--~-
tos.

Las fibras de la cresta alveolar estin
también fijas al cemento cervical. Desde alli
se dirigen hacia abajo para insertarse en la -
cresta alveolar junto con las fibras peridsti-
cas. Estas fibras de la cresta alveolar en --
ocasiones faltan. Cuando estan presentes, --—
ofrecen soporte al diente y ayudan a fijarlo -
en su alveolo.

Las fibras horizontales se localizan --
por debajo de las de la cresta alveolar. Des-
de esta 3rea se distribuyen sobre el tercio su
perior de la raiz. A partir del cemento se en
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sanchan en forma de abanico en el espacio pe-
rioddntico para fijarse al hueso alveolar pro
piamente dicho. Forman haces paralelos grue-
sos. Su funcidn principal es contrarrestar -
el movimiento lateral de los dientes.

Las fibras oblicuas ocupan los tercios
medio e inferior del alveolo. Son las mas --
numerosas de los grupos de fibras principales,
son diagonales en su orientacidn y cursan des
de el cemento hacia arriba en un angulo de --
aproximadamente 45 grados hasta el borde al--
veolar. Ademids de fijar y suspender al dien-
te en el alveolo, estas fibras resisten a las
presiones de la masticacidén y mordedura. Al
ejercer fuerzas de tensiodon sobre el borde al-
veolar, ayudan a mantener al hueso sano.

Las fibras apicales se ensanchan en ~-
forma de abanico desde la punta de la raiz --
hasta el hueso de la base de la cripta. Son
tambi&n visibles independientemente del plano
de seccidn del tejido. Las fibras estabili~--
zan al diente evitando que se incline.

Los haces de fibras interradiculares -
estan fijos al hueso que separa a las raices
de los dientes multirradiculados; este hueso
es conocido como tabique interradicular; los
haces fibrosos pasan desde la bifurcacidn de
la raiz hacia abajo hasta la cresta del tabi-
que alveolar. Por debajo de la cresta, las -
fibras tienen la misma orientacidn que las --
del mismo nivel de los alveolos en cualquier
sitio; es decir, pueden disponerse en forma -
horizontal, oblicua y apical. Estas fibras -
ayudan a evitar que el diente se incline y a
resistir movimientos de rotacidn (torcidn).
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FIBRAS DE OXITALAN.- Pueden encontrarse
fibras de oxitalidn entre las colidgenas cuando
se emplean coloraciones especiales; aparecen -
primero en el drea cervical de la raiz inserta
das en el cemento; las fibras de oxitalan apa-
recen con el desarrollo de la raiz y pueden --
verse a todo lo largo de la misma. Estas fi--
bras se insertan en el cemento y en el hueso -
alveolar propiamente dicho pero tienden a ser
mas grandes en el huesc; no se sabe exactamen-
te si curzan en toda la anchura del tejido pe-
riodontal; sus extremos libres se despliegan y
mezclan insensiblemente con los elementos cold
genos; nunca forma haces ni adquieren una --
orientacidn ordenada como los haces de fibras
principales; debido a su localizacidn se ha -~
propuesto que las fibras de oxitalan poseen -~-
una funcidn suspensoria; las Areas del ligamen
to perioddntico sujetas a grandes esfuerzos --
continen fibras de oxitalan de mayores dimen--
siones y en mayor cantidad.

Los tipos de c&lulas que se encuentran
en el ligamento periodontal incluyen c&lulas -
mesenquimatosas, fibroblastos (fibrocitos), =--
mastocitos, histiocitos y otros fagocitos; aun
que &stas c&lulas pueden encontrarse en la por
cidn ligamentosa del tejido, a excepcidn de --—
los fibrocitos, los otros tipos de c&lulas ~--
existen en menor niimero. La mayor parte de =--
las cé&lulas se encuentran en un tejido conecti
vo menos denso dispuesto en forma menos regu--
lar, conocido como tejido indiferente, que se
localiza en Areas identificadas como espacios
intersticiales; los restos epiteliales y los =~
cementiculos pueden encontrarse también en el
tejido perioddntico.
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ESPACIOS INTERSTICIALES.- El t&rmino -
que se aplica al tejido conectivo laxo (areo-
lar) que se encuentra en el ligamento perio--
dontal entre los haces de fibras principales
es llamado tejido indiferente, las dreas que
albergan al tejido comnectivo se llaman espa--
cios intersticiales y contienen los elementos
célulares mencionados anteriormente, y estruc
turas sanguineas linfdticas y nerviosas; las
fibras en los espacios interceluares son cold
genas e independientes de las que componen ~-
los haces principales; los extremos libres de
las fibras de oxilatdn pueden encontrar su --
camino en los espacios intersticiales o pue--
den dirigirse a las cubiertas externas (adven
ticia) de los conductos vasculares y linfati-
cos’.

La localizacidn y la forma del tejido
indiferente son variables; pueden encontrarse
localizado al centro o a los lados en el teji
do perioddntico hacia el hueso o hacia el ce-
mento; las c&lulas adyacentes al hueso son ge
neralmente las m3s grandes; las adyacentes al
cemento son las mids pequefias. Su contorno -=-
puede ser plano, ovalado, redondo o irregu~ -
lar. Las formas y localizaciones de las ma--
sas de tejido no son permanentes, Sus cam- -
bios pueden deberse a desviacidn de la por- -
cidon de fibras principales o a la alteracidn
del estado funcional.

El tejido indiferente.~ Tiene su ori~-
gen iniclialmente en los restos del tejido co-
nectivo dispuesto irregularmente que no se ha
usado para formar la porcidn del ligamento de
la membrana perioddntica. La localizacidn --
del tejido indiferente en el tejido periodon-
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tico estd determinada por la organizacidn y el
movimiento de los haces colagenos.

Debido a sus actividades, el tejido in-
diferente puede gastarse y debe ser reemplaza-
do. El tejido de reemplazo para los espacios
intersticiales es proporcionado por la médula;
particularmente la de los conductos de havers.
El hueso del borde alveolar es extremadamente
plastico y se estd reorganizando continuamen--
te. Con la osteoclasia la erosidn puede conti
nuar hasta los sistemas de havers y exponer la
médula del conducto. Los espacios intersticia
les cercanos al hueso son mds grandes que los -
cercanos al cemento por que estan méAs cerca de
sus sitios de origen.

RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ.- Hacia
el lado del cemento del ligamento perioddntico
pueden encontrarse nidos de células epitelia--
les desde el nivel cervical hasta el fondo del
alveolo; suelen ser mads numerosos en la punta
de la raiz. Los grupos de células se identifi
can como restos de Malassez. Las cé&lulas son
los restos desorganizados de la vaina radicu--
lar. La actividad cementdgena empuja a los --
restos epiteliales md3s alld de la superficie -
de la raiz.

Las c&lulas de un grupo pueden ser de -
escamosas a cilindricas. E1l niicleo redondo a
ovalado es muy prominente debido a los pesados
acimulos de cromatina. Sus células contienen
muchos organelos; es por esta razdn que los --
restos epiteliales de Malassez pueden volverse
activos o participar en la formacidén de quis--
tes radiculares, tumores y cuerpos calcifica-=-
dos.
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Debido a su aspecto glandular o|en cor
dones se tenia la creencia de que los restos
epiteliales tenian una funcidn secretoria; --
esta posibilidad se ha rechazado y se pienza
que es poco provable que.tengan algin propdsi
to dtil. h‘f\

LOS CEMENTICULOS.- Son cuerpos &alcifi
cados en cualquier nivel localizados del liga
mento periodontal. Se encuentran con mas fre
cuencia-cerca de la punta de la raiz, domo --
cuerpos calcificados aislados, fundidos o in-
corporados al cemento; se les conoce camo li-
bres, adherentes e intersticiales, respectiva
mente. Se componen de capas calcificadas que
suelen limitar c&lulas muertas o que estan mu
riendo y fragmentos celulares. La calcifica-
cidn de estos cuerpos hace que no produzcan -
alglin efecto. Algunos cientificos tienlen 1la
creericia de que pueden causar dolor si lestdn
lo suficientemente cerca como para presjionar
a un nervio. Pero la mayoria descarta lesta -
posibilidad y considera a los cementiculos --
como inertes.

Se cree que con la migracidn apical --
del manguito epitelial se atrofian las fibras
del area. La migracidén apical del epitelio =~
en caso de ocurrir, no es un caso anormal; --
mds bién se tiene la creencia de que es|el re
sultado de resecidn gingival, inflamacitn, ex
posicidn de la superficie de la raiz y otras
casuas.

MANGUITO EPITELIAL.- El manguito | gingi
val se conoce tambi&n como manguito gingival
de fijacién, epitelio de fijacidn, fijacidn -
gingival y anillo gingival. Debido a su es--
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trecha relacidén funcional con el ligamento -
-periodontal, se le menciona en esta tesis.

El manguito epitelial de fijacidn es —--—
una banda o cufia de epitelio que se fija al =--
cuello de la corona clinica. La superficie ex
terna se fija a la corona; la superficie inter
na a la lamina propia de la encia libre. Se ex
tiende desde la base del surco gingival hasta
los limites superiores del ligamento periodon-
tal, puede tener mds de 2 mm. de longitud.

La fijacidn epitelial se encuentra to--
talmente sobre la corona anatdmica al princi--
pio. Con el crecimiento de la raiz o alarga--
miento del diente, el manguito epitelial se lo
caliza en el declive de la corona y mids tarde
en el cuello del diente (entre esmalte y cemen
to); ma3s tarde en la vida es muy posible que =~
la fijacidn epitelial se encuentra completamen
te sobre la raiz.

El manguito de fijacidn conecta la en--
cia libre a la corona; por consiguiente, sella
al tejido perioddntico y lo proteje de mate- -
rias extrafnas que pueden entrar desde la cavi-
dad bucal.

CEMENTO.- E1 cemento es tejido conecti-
vo calcificado que cubre todas las raices de -
los dientes; se parece al hueso compacto en =--
sus caracteristicas fisicoquimicas. Es de ori
gen mesodérmico (mesénquima). El mesénquima -
del saco dental participa en la formacidén del
cemento, ligamento periodontal y hueso alveo~--
lar. La presencia o ausencia de c&lulas en 1la
matriz es la base para la clasificacidn en ce-
mento acelular (din c&lulas) y cemento celular.
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De los tejidos calcificados del cuer--
PO, el mas duro es el esmalte; lo sigue la den
tina, hueso y posteriormente el cemento. El1 -
cemento es el que se parece mas al hueso.

Su color es mds claro y mids transparen
te que el de la dentina; pero es mas obscuro
y menos transparente que el esmalte. La per-
meabilidad del cemento celular es mayor que -
la del tipo acelular; &sto puede deberse a —-
que contiene mids sustancias orgainicas y mas -
agua.

Los componentes principales de la por-
cidn organica de la matriz son coldgeno y mu-
copolisacaridos, y sustancia fundamental. Los
cristales de hidroxiapatita constituyen la --
parte mineral del tejido.

El cemento, excepto en casos raros, --
forma la cubierta externa de la raiz. Las pun
tas de raices envejecidas pueden estar com- -
puestas exclusivamente por cemento. En este -
caso; el cemento reviste los bordes del aguje
ro apical.

Los cementoblastos estdn activos duran
te toda la vida de el diente. La cementogéne
sis es una actividad que dura toda la vida; -
particularmente si la raiz estia bién fijada -
mediante un ligamento perioddntico sano. Debi
do a que la actividad cementdSgena ocurre mis
rapidamente en la punta de la raiz, el cemen-
to tiende a ser mds grueso en esta parte. E1
cemento cerca de la corona se vuelve progresi
vamente m3s delgado y en la unidén de esmalte
y cemento aumenta su delgadez. Los dientes -
retenidos o impactos que no tienen funcidn en
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la cavidad bucal, tiene una capa muy delgada -
de cemento en sus raices.

La produccidn del cemento se inicia en
el cuello de la corona como resultado de res-=—
quebrajaduras en la continuidad de la vaina ra
dicular epitelial de Hertwig. Cuando el extre
mo mas profundo de la vaina crece dentro del -
tejido conmectivo par¥a establecer forma y tama-
fio de la raiz, la porcidn de la corona se des-
continua. La desorganizacidn de las c&lulas -
de la vaina y su reorganizacidn en grupos, 1lla
mados reciduos epiteliales de Malassez, sigue
inmediatamente al progreso de formacidén de den
tina a partir de la corona hacia la raiz. Los
fibroblastos, c&lulas mesenquimatosas y fibri-
llas coligenas se mueven entre los restos epi
teliales y revisten a la dentina a todo lo lar
go. (capa granulosa de Thomes). Simult@neamen
te forman cementoide (precemento) y capaz ce—-
‘mentoblasticas. Los cementoblastos (fibroblas
tos y células mesenquimatosas diferenciados) =
producen fibrillas colagenas y sustancia funda
mental para la matriz del cemento. Estos com=-
ponentes intercelulares estan dispuestos en ca
pas o laminas semejantes a las del hueso.

CEMENTO ACELULAR.- Si el proceso cemen-
togénesis es lento, los cementoblastos tiene -
tiempo para retirarse al tejido perioddntico,-
dejando atras al cementoide en calcificacidm.-
Este cemento es el cemento acelular. De otra -
manera, las actividades de formacidén de cemen-
to y mineralizacidn pueden ser tan radpidas que
los cementoblastos quedan aprisionados en la -
matriz en calcificacidn. Esto produce cemento
celular; las cé&lulas aprisionadas son llamadas
cementocitos. Basidndose en la presencia o au-
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sencia de cementocitos, el cemento se clasifi
ca como acelular o celular.

El primer tipo de cemento producido no
contiene cé&lulas; empieza en la unidn de es--
malte y cemento y puede extenderse hasta la -
mitad de la longitud de la raiz. Debido a que
el tipo acelular se forma primero; se le cono
ce tambié&n como cemento primario.

El cemento acelular se -encuentra inme-
diato a la dentina a todo lo largo de la raiz;
pero en la mitad o los dos tercios inferiores,
es una capa tan delgada que puede no advertir
se. Hacia la punta de la raiz, donde el ce--
mento es mids grueso, se producen laminillas a
diferentes velocidades. Por lo tanto, el ni-
mero de cementocitos para las laminillas pue-
de variar de ninguno (laminillas acelulares)

a unos cuartos, o a muchos (laminillas celula
res).

En resumen, el cemento acelular esti -
compuesto solo por fibrillas colagenas y subs
tancia fundamental amorfa que se mineraliza -
por cristales de apatita. Debido a la ausen-
cia de células, su contenido organico es me--—
nor que el de tipo celular. El cemento acelu
lar se localiza inmediato a la dentina o a --
todo lo largo de la raiz. En la mitad o el -
tercio superior hay solamente cemento acelu--
lar. Las laminillas acelulares pueden tam- -
bién formarse en la mitad apical de la raiz.’

CEMENTO CELULAR.~ El cemento consiste

de cuatro componentes bidsicos: cementoblastos,
cementoide (precemento), cementocitos y ma- -
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triz. Excepto por los cementocitos, los de- ~-
mas componentes pueden encontrarse tambié&n en
el - cemento acelular.

Los cementoblastos son células formado-
ras de matriz que estan dispuestas en una capa
continua y contienen como limites en un lado =~
el tejido perioddontico y en el otro el cemen—-
toide. Los cementoblastos pueden formar capas
de una sola c@lula o multicelulares. En el -=
primer caso, las células suelen ser cuboides.-
Mientras que en el segundo son escamosas. Los
cementoblastos pueden estar separados de las -
células adyacentes por fibras de colidgeno (de
Sharpey) que surgen del tejido perioddntico =--
para fijarse a la matriz en calcificacidn.

El cementoide forma una capa aciddéfila
brillante situada entre los cementoblastos y -
la matriz calcificada (cemento). Se le llama
precemento por que le falta el componente mine
ral (cristales de apatita) la anchura de la --
capa de cementoide se compone de fibras colage
nas (fibras de Sharpey), fibrillas colagenas -
(producidas por los cementoblastos), prolonga-
ciones de cementoblastos y sustancia fundamen-
tal; durante los periodos de formacidn de la -
matriz de cemento, la anchura de la capa del -
precemento es mayor que durante periodos inac-
tivos. La funcidn del cementoide durante perip
dos de reposo es de proteger contra la erocidn
del cemento.

Durante periodos de esfuerzo la cemento
génesis ocurre tan rapidamente que los cemento
blastos no tienen tiempo para regresarse. Es -
decir,;, el frente de calcificacidn del cemento
avanza tan rapidamente que el cementoide que -
rodea a los cementoblastos toma a las cé&lulas
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aprisionadas en los territorios mineralizados.
Esto significa que no hay frentes de calcifi-
cacidon alineados y ordenados. La matriz se -
mineraliza en islotes aprisionando a los ce--
mentoblastos. Mas tarde, estos islotes que -
se extienden se fusionan con los vecinos, de
modo que se forman laminillas.

Los cementocitos pueden tener diferen-
tes formas y tamanos. Algunos son planos, --
otros redondos, y otros ovalados. :-Los. cemen~-
tocitos mi3s jdvenes (cerca del precemento) --
son menos activos, y los cementocitos mis vie
jos, cerca de la dentina, se encuentran los =~
menos activos de todos. B

MATRTIZ DEL CEMENTO.- Excepto por su =--
proporcidn mayor de substancia organica debi-
da a la presencia de cementocitos, el cemento
celular es semejante al cemento acelular. La
matriz del cemento se deposita en dos planos:
en la base, a partir de la unidn de esmalte y
cemento y hasta el fondo del alveolo y a los
lados, desde la dentina hasta el tejido perio
ddntico. La actividad clinica de la cemento-
génesis se revela como lineas de imbricacidn.

De forma distinta al hueso, el cemento
no posee su propio aporte sanguineo sino que-
depende de los conductos vascularés en el li-
gamento perioddéntico. Con la edad y en cier-
tos estados patoldgicos, el cemento envejeci-
do tiende a perder su vitalidad. El cemento
es incapaz de rejuvenecer mediante autoero- -
cidn (cemento clasia) y reconstruccidn (cemen
togénesis); sino que el nuevo cemento que es
el mads vital, se deposita sobre el tejido en-
vejecido. Los incrementos clinicos o lineas
de incremento se registran en el cemento con
laminillas. La anchura de las laminillas de--
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pende de la intensidad y la duracidn del esti-
mulo. 8Si los estimulos son internos, la lami-
nilla es ancha y contiene muchos cementocitos.
Si el estimulo es débil, la laminilla es angos
ta y contiene pocos cementocitos o ninguno.

El depdsito de cemento no es continuo,
yva que puede haber periodos de reposo de dura-
cidn indeterminada antes que vuelvan a formar-
se laminillas. Los periodos de inactividad se
registran en el cemento como lineas mas o me--
nos rectas y obscuras llamadas lineas de repo-
SO.

A medida que aumenta el nimero de lami-
nillas, el cemento avanza en forma mads y mas -
profunda en el ligamento periodontal. De este
modo, se insertan cada vez mas fibras de Shar-
pey en el cemento. De acuerdo a la literatu--
ra, la mayoria de los cientificos, estan de --
acuerdo en que los segmentos de fibras de Shar
pey incluidos mis profundamente se calc1f1can
y se incoporan a la matriz.

CEMENTO INTERMEDIO.- Puede encontrarse
tejido calcificado entre la capa granulosa de
Tomes de la dentina y el cemento acelular, de-
bido a su localizacidn, éste tejido ha sido -~
llamado y en forma adecuada cemento intermedio.
No se considera que sea dentina ya que no hay
prolongaciones odontoblasticas, pero hay cé&lu-
las aprisionadas en la matriz. Estas cé@lulas
no se aparecen a los cementocitos sino a las -
células del tejido conectivo. -Segiin esto, se
especula que resquebrajaduras prematuras en la
vida de Hertwig permiten la invacidn por el te
jido del saco dental. Con el depdsito subse--
cuente de dentina en un lado y cemento acelu--
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lar en el otro, las masas de tejido comnectivo
aisladas también se calcifican.

El cemento intermedio no se encuentra-
en todos los dientes. Cuando esta presente,
estd limitado a pequefias arenas de la mitad -
o los dos tercios apicales de la raiz.
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HUESO ALVEOLAR.- Los bordes alveolares
son extensiones de la masa O0sea (cuerpo) de -
los maxilares superior o inferior. Forman las
paredes de los senos o criptas en las que se -
alvergan las raices. Son parte esencial de --
una articulacidn inmdvil (sinartrosis) que for
man con otras partes del aparato de fijacidn :
cemento y ligamento periodontal.

El hueso vivo es rosado, se compone de
21% de sustancia orgdnica, 71%Z de sustancia --
inorginica y 8% de agua. Las sustancias orgiani
cas hacen al hueso eladstico vy resistente. La -
porcidn orgidnica estd formada principalmente -
por coliageno, sustancia fundamental, mucopoli-
sacdridos y c&lulas. La porcidn org@nica estd
compuesta de 85% de fosfato de calcio, 10%Z de
carbonato de calcio y 5% de otras sales minera
les, estl@n presentes como apatita; los compo--
nentes inorganicos dan al hueso su dureza y ri:
gidez.

Durante el desarrollo de los bordes, se
producen dos placas de hueso compacto con un =
diploe intermedio del hueso esponjoso..

Las ralices de cada diente se encuentran
separadas de la raiz de los demds vecinos por
hueso esponjoso.y por la placa 8sea correspon-
diente. Los huesos que separan a las raices -
se les llama tabiques interdentales. Las rai-
ces de dientes multirradiculares estdn bién se
paradas por una divisidn O0sea de manera que --
cada raiz tiene su propio alveolo; sin embar--
go, éstos bordes O0seos se llaman interradicula
res y estan compuestos sO0lo por hueso esponjo-
so y placa cribiforme.
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LA PLACA CORTICAL.- Estd compuesta de
hueso compacto. Los sistemas de laminillas -
son externos 0 peridsticos; internos o endds-—

ticos; de Havers e intersticiales. Las lami-
nillas de los dos primeros cursan paralelas -
al eje longitudinal del borde alveolar. Los

sistemas de Havers no muestran una orienta- -
cidn definida; las laminillas intersticiales
que pueden ser remanentes de todos los siste-
mas, pueden mostrar una disposicidn definida
solo si tienen su origen en los grupos perids
tico y enddstico.

El grosor de la placa cortical varia ~
segliin la porcidn del arco de que se trate, la
posicidn en el arco y la placa cortical corres
pondiente (vertibular o lingual). Como ejem-
plo las placas corticales de los bordes del -
maxilar inferior son m@s gruesas que las del
arco maxilar superior. Las placas corticales
de los molares son mids gruesas que la de 1los
premolares; la de estos Gltimos, son m@s grue
sas que la de los incisivos. Los bordes de =
los dientes incisivos pueden ser tan delgados
que estian formados de una banda angosta de --
hueso compacto. Las placas corticales lingua
les son maAs gruesas que las vestibulares.

'

La placa cortical vestibular del arco
superior muestra numerosas perforaciones. Es-
tas son aberturas de conductos de Volkman que
permite a nervios y a vasos sanguineos y lin-
faticos entrar y salir de los bordes. Las --
perforaciones de la placa cortical del maxi--
lar inferior son menos numerosas pero mas --
grandes.

i
LAS PLACAS CRIBIFORMES.- Constituyen -
las paredes de los alveolos y se llaman hueso
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alveolar propiamente dicho. E1l1 nombre de cri-
biforme se aplica debido a que el hueso esti -
perforado por una gran cantidad de conductos -
de Volkman. Estos son conductos que contienen
nervios y vasos sanguineos ademds de linfati--
cos para el ligamento periodontal.

Las laminillas enddsticas de la placa -
cribiforme estdn orientadas en capas que se =--—
adaptan a la forma de los espacios medulares -
adyacentes. Otras laminillas pertenecen al --
sistema de Havers o a sus remanentes. Las ex~
ternas o peridsticas, que quedan frente al 1li-
gamento periodontal, son aquellas- en las que =~
se insertan los haces de fibras col3genas prin
cipales como fibras de Sharpey. Debido a la --
gran cantidad de fibras de Sharpey y a que las
laminillas son menos conspicuas, este hueso se
llama hueso fibroso.

El hueso fibroso muestra otras diferen-.
cias en la composicidn de su matriz. Esta in--
‘cluye orientacidn de las fibrillas, niimero de
las mismas, contenido de minerales, visibili--
dad de las laminillas y demostracidén radiogri-
fica. La disposicidn de las fibrillas colage-
nas de la matriz es un dngulo recto con las fi
bras de Sharpey. Las fibras de la matriz son
menos numerosas que en otro tipo de hueso. Es
debido a estos dos razgos, que las laminillas
del hueso fibroso no son tan prominentes. Ya -
que la matriz del hueso fibroso estd mas alta-
mente calcificada, las radiografias del drea -
de los bordes alveolares son mas radiopacas. -
El nombre radiografico para el hueso fibroso -
es lamina dura (capa densa o dura).
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En muchas areas de la placa cribiforme,
puede ser el hueso fibroso el {inico presente.
Por otra parte, el hueso sufre cambios fre- -
cuentes, como lo prueban las lineas de reposo
y de reabsorcidn.

En algunas ocasiones la erosidon de 1la
placa cribiforme puede progresar hasta el pun
to de afectar a sistemas de Havers. Algunos
investigadores creen que los conductos de ~--
Havers se abren para proporcionar al ligamen-
to periodontal el tejido conectivo laxo de --
los espacios intersticiales.

CAPA ESPONJOSA.- La capa esponjosa -~
estd presente siempre en los bordes alveola--
res, excepto en los bordes extremadamente del
gados de los bordes de los incisivos. En al-
gunos dientes posteriores, pueden encontrarse
espiculas alrededor de todo el borde. En --
otros, so0lo en el lado lingual o solo en el =~
vestibular. Si el diente se inclina hacia el
lado de la lengua, la esponja puede ser redu-
cida o faltar en ese lado. Si se inclina ha-
cia la mejilla o el labio, ese lado del borde
tiene pocas espiculas o ninguna. E1 hueso --
tiene aspecto esponjoso debido a los numero--
sos espacios medulares formados por la red de
espiculas.

La m&dula localizada entre las espicu-
las puede ser roja o amarilla, dependiendo de
la edad. En personas jovenes, la médula es -
roja; va que es tejido formador de sangre --
(hemopoyetico). Este tejido puede producir -
eritrocitos, plaquetas y leococitos granulo--
sos (eosinofilos, basdfilos y neutrofilos). -
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En individuos de edad mayor, &@sta mé&dula cesa
de producir c&lulas sanguineas y el tejido se
combierte en m&dula amarilla en la que predomi
nan las c&lulas grasas; las espiculas &seas —--
constituyen el armazdn de soporte del alveolo
y se llaman trayectorias. La forma, el tamaho
y la orientacidn varian dependiendo de las ~--
fuerzas funcionales.

Algunas de las formas m3s comunes que -
toman las trayectorias son: placas planas, -~
barras rectas y curvadas y tibulos. Durante -
el desarrollo embrionario temprano, las trayec
torias no poseen laminillas. Con la edad, las
espiculas jOvenes se retiran y son reemplaza--
das por maduras que muestran sistemas de lami-
nillas. Cuando las espiculas son poco numero-
sas, se compensa é&ste estado por un aumento en
el grosor de espiculas o en el grosor de las -
placas corticales adyacentes.

En los huesos de los maxilares se en-— -
cuentran dos sistemas de trayectoria: los del
cuerpo y los de los bordes alveolares.

La disposicién de las espiculas del -~
cuerpo es determinada por los misculos de la -
masticacidn. La orientacidn de las trabé&culas
de los bordes alveolares es influida por la ac
tividad funcional de los dientes, los estimu--
los son transmitidos desde el cemento a través
de los grupos de fibras principales del liga--
mento periodontal hasta la placa cribiforme.

Las trabé&culas del borde alveolar se ex
tienden de la placa cribiforme a la cortical.
En los tabiques interdentales, se extienden en
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el espacio entre placas cribiformes. Trabécu-
las dispuestas horizontalmente a menudo po- -
seen ramas de sosten que estidn dispuestas en
forma oblicua o vertical. Las ramas propor--
cionan fuerza y sostén a las trayectorias ho-
rizontales. La distribucidén y alineacidn de
las trabéculas en los tabiques interradicula-
res son esencialmente iguales que en otras --
partes del borde.
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FISIOLOGTIA DEL PARODONTO

ENCIA.- Es un tejido conectivo fibroso,
se extiende desde su borde libre y rodea a los
dientes, recubre la porcidn coronaria de la --
apéfisis alveolar. En el lado vestibular se -
continia con la mucosa alveolar. E1 punto de
unidén con la mucosa alveolar se conoce como 1i
nea mucogingival. En el lado lingual, la en~-
cia del maxilar inferior se une a la mucosa --
del surco sublingual. La encia del maxilar --
superior se conecta con la mucosa del paladar.

De acuerdo a su firmeza, la encia se di
vide en dos regiones; la encia libre y la en--
cia fija; la encia libre est3d recubierta por -
un epitelio que en la parte maAs profunda esti
adherida a la superficie dentaria como epite--—
lio de unidn, mientras que en la parte corona-
ria se separa del diente y forma el surco gin-
gival. No hay un limite anatdmico bié&n defini
do de la superficie oral de la encia libre en
direccidn apical. Sin embargo, una ligera de-
presidn lineal en la mucosa denominada surco -
gingival libre cuando estd presente se ubica -
alrededor de 1 a 2 mm. del margen gingival 1li-
bre; &sto corresponde al fondo clinicamente me
dible del surco gingival; &sto nos indica que
el surco gingival puede demarcar el 1limite en-
tre la parte de la encia que puede ser separa-
da del diente y la encia adherida inmdvil. Des
de el punto de vista anatdmico, la propia en~--
cia puede subdividirse en dos partes; la encia
libre y la encia fija; la encia libre rodea la
porcidn cervical de los dientes y se extiende
desde el borde gingival hasta una posicidn que
corresponde a la localizacidn de la base del -



41

surco gingival. La encia fija, que cubre la
raiz de los dientes a su salida del alveolo y
de la porcidén marginal del hueso alveolar, se
extiende desde la base del surco hasta la --
unidn mucogingival.

LIGAMENTO PERIODONTAL.~ E1 ligamento
periodontal es la estructura del tejido comnec
tivo que rodea a la superficie radicular y 1la
insertada al hueso alveolar de sostén gracias
a un sistema de fibras principales collgenas.
El ligamento periodontal es en realidad seme-
jante a un periostio doble; es el recubrimien
to del tejido conectivo a la superficie del -
cemento y del hueso alveolar propiamente di--
cho.

Las funciones del ligamento perioddnti
co son muy variadas. En general, el tejido -
periodéntico tiene a su cargo conservar los -
dientes sanos y funcionales. Para lograr -—-—
esto, participan funciones mis especificas.

Estas incluyen desarrollo y alteracidn
de tejidos duros del aparato de fijacidn; fi-
jacidén de dientes en los alveolos; proporcio-
nar soporte para el tejido gingival cerca de
la cresta del borde alveolar; dar proteccidn
a vasos sanguineos y linfaticos y a nervios -
en la base del alveolo y en el conducto cen-—-—
tral; proporcionar potencia y nutricidn al te
jido por medio de conductos sanguineos y lin-
faticos y proveer a los elementos del ligamen
to perioddntico con nervios.

Las cé&lulas que participan en el desa-
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rrollo del borde alveolar y el cemento se deri
van del tejido primitivo del ligamento perio--
ddntico (saco dental y membrana perioddntica).

Los cambios en el borde alveolar y ce—--
mento completamente formado son de adaptacidn
y los estimulos para estos cambios son transmi
tidos por el ligamento periocdéntico.

El tejido perioddntico sirve de ligamen
to fijador, asi como de tejido separador. Como
ligamento sostiene al diente firmemente en el
alveolo y como tejido separador evita la fu- -
sidén de cemento y hueso.

Algunas fibras principales van desde el
cemento hasta el tejido blando de las encias -
libres, marginal, fija e interproximal. En &s-
tas dreas las fibras del ligamento periodénti-
co sostienen y ayudan al tejido a asir el dien
te.

La mayor parte de las fibras principa--
les se extienden desde el cemento hasta el bor
de alveolar.

El ligamento perioddntico lleva y prote
je los conductos linfdticos y sanguineos para
sus propias necesidades tanto como para las de
encias, cemento y placa cribiforme.

En resumen podemos decir que las funcio
nes del ligamento periodontal son:

l.- Formativo.- Interviene en la forma-
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cidn de cemento, hueso alveolar y ligamento
periodontal.

2.~ De sostén.- insercidn de los dien__
tes al hueso alveolar.

3.~ Protectora.- Absorcidn y disipa- -
cidn de fuerzas oclusales (tiende a amorti- -
guar el impacto de las fuerzas oclusales ejer
cidas sobre el hueso).

4.~ Propiocepcidn sensorial.- por me--
dio del aporte nervioso.

5.~ Nutritiva.- por medio del aporte -
de vasos sanguineos.



44

CEMENTO.-~ El1 cemento es el tejido calci
ficado que forma la capa externa de la raiz --
anatdémica de los dientes; se parece al hueso -
compacto en sus razgos fisicoquimicos.

El cemento es un componente dental del
aparato de fijacidn, contribuye en otras acti-
vidades necesarias para mantener la salud y vi
talidad de &ste tejido. Proteje la dentina --
que queda debajo de &l1. Puede preservar la --
longitud del diente depositando ma@s cemento en
la punta de la raiz. La cantidad de cemento -
que se. agrega suele ser igual a la cantidad de
esmalte gastado de la superficie incisiva y -
cuspidea. E1 cemento puede estimular la forma
cién de hueso alveolar; ayuda a mantener la --
anchura del ligamento perioddntico. Puede se-
llar agujeros apicales, especialmente cuando -
la punta esta necrosa. Puede reparar rasque--
brajaduras horizontales en la rafiz. Puede 1lle
nar conductos accesorios pequenos; el cemento
puede agregarse a la raiz para compensar la --
erosidn del hueso alveolar.

HUESO ALVEOLAR.- Los bordes alveolares
son extensiones de la masa dsea (cuerpo) de -=
los maxilares superiores o inferiores. ' Forman
las paredes de los senos o criptas en las que
se alvergan las raices. Son parte esencial de.
una articulacidén inmdvil (sinartrosis) que for
ma con otras partes del aparato de fijacidn.

La funcidn principal de los bordes al--
veolares es proporcionar alveolos en los que =~
pueden fijarse las raices. Otras funciones in-
cluyen proteccidn de nervios y vasos sangui- -
neos y linfaticos que llevan los aportes para
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el ligamento perioddntico; provisidn de teji-
do conectivo laxo para el ligamento perioddn-
tico; contribucidn a los razgos esté@ticos de
la cara; almacenamiento de sales de calcio vy
de m&dula que es esencial en la formacidn de

sangre.
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.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL PARODONTO NORMAL

COLOR.~ E1l color de la encia insertada
y marginal generalmente se describe como rosa-
do coral y es producto del aporte vascular, --
del grado de queratinizacidon y del espesor del
epitelio.

La encia puede tener tonos ligeramente
diferentes segiin el tipo racial.

La encia insertada esti separada de 1la
mucosa alveolar por una linea de unidén clara--
mente definida, la mucogingival. La mucosa al
veolar es roja, lisa y brillante y no rosada -
punteada, por que la mucosa alveolar no estd -
queratinizada, es bastante delgada, y el color
proporcionado por la sangre circulante se ob--
serva a través del epitelio delgado y no quera
tinizado.

TAMANO.- E1 tamafio de la encia estd en
relacidn con la masa total de tejido presente
incluyendo c€lulas epiteliales, vasos sangui--
neos, tejido conectivo y células del tejido --
conectivo. El agrandamiento de la encia es se
fial de enfermedad gingival.

FORMA.- La forma de la encia esta suje-
ta a variaciones tales como la forma de los --
dientes, su alineacidén en el arco, la ubica~ -
cidn y el tamafio de los puntos de contacto, y
el tamafio de los espacios interproximales. La
encia marginal deberd tener un aspecto festo--—:
neado en caras vestibular y lingual. El festo
neado se vuelve gradualmente mds plano o nive-
lado a medida, que se avanza hacia atras en 1la
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arcada, hasta quedar relativamente plano en -
las dreas de los molares. Los dientes que se
encuentran en vestibuloversidn tendr@n una pe
quefia banda de encia insertada y un margen --
muy delgado, en filo de cuchillo, mientras -~-
que aquellos que esten en linguoversion ten--
drin una encia marginal voluminosa en su cara
labial.

TEXTURA.- La encia insertada tiene un
aspecto punteado, en diverso grado. La canti
dad de punteado varia de una persona a otra y
en diferentes zomas de una misma boca.

El punteado de la encia insertada y el
examen de los tejidos gingivales se logra me-
jor cuando los tejidos estan secos. Se puede
observar que la encia insertada es punteada,-
mientras que el margen gingival generalmente
"no lo es; el punteado es producto de protube-
rancias y depresiones alternadas en la super-
ficie gingival. E1 punteado parece ser una - .
adaptaci6n para resistir a las fuerzas de 'la’
masticacidn y es un cardcter distintivo de la
encia la mayor parte del tiempo. ’

CONSISTENCIA.- La encia suele ser fir-
me y se encuentra estrechamente unida al hue~
so subyacente, es excepcidn del margen gingi-
val libre y mdvil en donde el surco gingival
estd situado por dentro de la encia libre.

UNION MUCOGINGIVAL.- El1 ancho de la --
encia insertada varia en diferentes zonas de
la boca, siendo mayor en la regidn de los in-
cisivos superiores en donde puede medir hasta
9 8 10 mm.; la anchura minima est3a en la re--
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gion de los premolares inferiores en donde - =~
puede llegar a medir solo 1 mm.

PROFUNDIDAD DEL SURCO.-~ Por lo general,
la profundidad del surco se considera normal -
cuando es de unos 2 mm. se mide sondeando cui-
dadosamente con una sonda periodontal.

En todo sistema bioldgico, el termino -
"normal" abarca una serie de valores; no hay -~
un estado normal TGnico; &sto es muy aplicable
para la consideracidn del periodonto asi como
para cualquier otro componente bioldgico sus-—-
ceptible de medicidn. Aunque de manera artifi
ciosa se haya formulado una imagen mental del
estado ideal del periodonto, con frecuencia se
interpreta errdneamente este concepto como nor
mal. Sin embargo, las desviaciones ligeras -~
del ideal preconsevidas pueden muy bié&n estar
dentro del margen de la normalidad. Por ejem-
plo, los bordes gingivales de los dientes en -
linguoversidn pueden ser mids gruesos y mas al-
tos en sentido coronal que los dientes alinea-
dos de manera ideal. Inversamente, los bordes
gingivales de los dientes en bestibuloversidn
pueden ser mads finos y estar a un nivel mids --
apical que el ideal. No obstante lo cual estos
tejidos, en ambos ejemplos, pueden estar sanos
y por consiguiente ser normales. El conoci~ =
miento de los parametros de la gama normal for
ma la base de la deteccidn y diagnéstico de la
enfermedad periodontal.
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La etiologia de la enfermedad periodon-
tal se basa en la consideracidon de factores --
iniciadores y factores modificadores, &stos --
dos grupos pueden ser divididos en factores de
origen extrinseco y en factores de origen in--
trinseco; no hay factores iniciadores intrinse
cos conocidos.

Los factores iniciadores extrinsecos en
la enfermedad periodontal incluyen, principal-
mente, la pelicula adquirida y la placa dental
con su flora microbiana, que provoca la mayor
proporcidn de todas las enfermedades periodon-
tales. La enfermedad periodontal mno aparece -
en ausencia de factores agresores locales (ini
ciadores extrinsecos), pero una vez que se ha
iniciado puede ser modificada por algunos fac-
tores extrinsecos. No se ha demostrado que -~
los factores sistémicos inicien el proceso de
la enfermedad periodontal.



CAPITULO II

GINGIVITIS PAPILAR.

a).- etiologia.
1.~ factores extrinsecos.
2.~ factores intrinsecos.
b).- histopatologia.
c).- signos y sintomas.
d).- caracteristicas clinicas.
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GI NGTIVITTIS PAPILAR

ETIOLOGTIA

Las causas de la alteracidn papilar vy
en consecuencia de la enfermedad periodontal,
se agrupan en factores iniciadores y en facto
res modificadores; o en locales y sistémicos;
los locales son llamados EXTRINSECOS y los =--
sistémicos INTRINSECOS.

Los factores iniciadores son los res--
ponsables de causar la enfermedad; los facto-
res modificadores alteran la respuesta infla-
matoria y al factor iniciador.

Los factores EXTRINSECOS se originan -
localmente; los factores INTRINSECOS son de -
origen sistémico. B , ,

FACTORES INICIADORES.- Los factores =-=-
iniciadores extrinsecos de la enfermedad pe--
riodontal incluyen pelicula adquirida, placa
dentobacteriana, materia alba y tartaro. No -
hay evidencia de que haya factores iniciado~--
res intrinsecos que provoquen la enfermedad -
periodontal.

FACTORES MODIFICADORES.~- Los factores
modificadores extrinsecos incluyen a la mal--
oclusidén, impacto alimentario, mirgenes des--
bordantes, superficies rugosas de dientes, --
protesis dentales, masticacidén unilateral, --
tabaquismo, dieta (blanda con presencia de sa
carosa), contornos y relaciones gingivodenta-
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les anormales, trauma oclusal, respiracidn bu-
cal y varios tipos de traumatismo mec@nico, --
principalmente. Estos factores influyen o mo-
difican la enfermedad periodontal, generalmen-
te aumentando la placa que gse deposita sobre -
los dientes.

Los factores modificadores intrinsecos
o sistémicos incluyen: el estado enddcrino, --
drogas como la dilantina, alergia, enfermeda--
des sistémicas y anomalias gen&ticas principal
mente., Las alteraciones nutricionales y emo--
cionales y la edad, se incluyen de manera con-
dicional como factores modificadores.
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FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PERIO—
DONTAL

.. Pelicula adquirida

. Piaca dentobacteriana
FACTORES INICIADORES ..

EXTRINSECOS O LOCALES Materia alba

. Tartaro

.Bacterias y sus productos
<Respiracidn bucal
‘Maloclusidn

FACTORES MODIFICADORES.: UPactacidn alimentaria

EXTRINSECOS 0 LOCALES °.Malposicidn dentaria

.Iatrogenias
:Aplicacidn de sustancias quimi
. cas.

<6 medicamentos
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ESTADO :Pubertad

HORMONAL « Embarazo

Hipofosfatasia

FACTORES . ESTADO Déticiencias nutricio-
: NUTRLCIONAL . 'nales
. *.Vitamina C.
MODIFICADORES . INGESTION DE ..Dilatina
o . DROGAS . Alergia
: INFLUENCIA DE
: LA EDAD
: FENOMENQS
: PSIQUICOS
SISTEMICOS =  DISFUNCIONES.::'
oo ENDOCRINAS :_Dlabetes
. :Factores hematicos
INTRINSECOS ENFERMEDADESZ'Leucemia
: SISTEMICAS °.
. ‘Neutropenia
0 : L I - -
. . Hiperqueratosis palmo-—
. . plantar
, . HERENCIA Y.. Sindrome de Down
GENERALES : GENETICA °
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FACTORES INICIADORES EXTRINSECOS O LOCALES

PELICULA.- El1 primer depdsito que se -~
forma sobre la superficie limpia de un diente
se le ha llamado "pelicula adquirida'. Se de-
riva principalmente de la saliva y es la pri-
mera evidencia del desarrollo de la placa. La
formacidn de una pelicula bioldgica se puede
decir que es un requisito previo para la adhe
sidn de los elementos formados, tales como —-—
bacterias o células. Estas capas miltiples y
delgadas de polimeros naturales complejos se
forman espontineamente sobre los sdlidos que
se encuentran en liquidos bioldgicos incluyen
do la saliva.

La pelicula es una capa acelular y sin
estructura de glucoproteinas que se hace visi
ble dentro de las dos horas siguientes a una
profilaxis ya sea con pasta profildctica o al
'gln otro abrasivo. Después de este tiempo, -
la capa orginica tiene una notable uniformi--
dad de espesor (de 0.1 a 0.7 mm.) y continui-
dad en su borde. Estid compuesta principalmen
te por glucoproteinas adsorbidas selectivamen
te a la superficie de los cristales de hidro-
xiapatita de la saliva. Hay diferencias de -
opinidn respecto a la relativa contribucidn -
de la saliva y las bacterias a su composicidn,
asi como diferencias de opinidn referentes al
tipo de superficie sobre la que se coleccio--
na. Aunque inmunoldgicamente son distintas,-
las proteinas son acidicas. La fuente princi
pal de glucoproteinas sulfatadas parece ser -
la gliandula submaxilar. En la pelicula se --
identifica una amplia variedad de proteinas -
especificas o macromoléculas, incluyendo IGA,
- IGG, IGM, lactoferrina, transferina y albumi-
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na.

El mecanismo exacto por el que se produ
ce la adsorcidn de macromoléculas sobre la su-
perficie dentaria no estd completamente deter-
minada y es necesario ampliar las investigacio
nes para determinar los factores que influyen
en la formacidn de la pelicula. Se ha sugeri-
do que la hidroxiapatita es un material anféte
ro y que podria unirse a grupos cargados posi-
tiva y negativamente sobre proteinas saliva- -
les.

PLACA DENTAL.- El término placa fue uti
lizado por G.V. Black en 1898, para describir
a la masa afelpada de microorganismos que exis
ten sobre las lesiones cariosas; ha sido defi-
nido como el material blando y tendz que se en
cuentra sobre la superficie de los dientes, =~-
que no es facilmente eliminado por un enjuaga-
torio con agua, y tiene una masa blanda concen
trada que consta de una gran diversidad de bac
terias que se mantienen unidas entre si por --
una sustancia intermicrobiana. Sin embargo, -
éstas definiciones estdn limitadas ya que hay
una importante variacidn en la composicidn es-
tructural, bacterioldgica y bioquimica de la -
placa con el sitio de formacidn, la duracidn -
del cfimulo y la composicidn de la dieta.

TIPOS DE PLACA.- Basandose en la ubica-
cidn, la placa ha sido descrita como supragin-
gival, subgingival, de fisuras y gingival. La
placa tiende a acumularse en las zZzonas que no
son limpiadas por la friccidn natural de la mu
cosa bucal, de la lengua y de los alimentos. -
Aunque no parecen existir diferencias entre la
placa supragingival que estan en las superfi--
cies lisas libres de los dientes y la ubicada
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en las caras proximales, la composicidn de la
placa supragingival difiere claramente de 1la
variedad de la placa subgingival.

Se ha sugerido que los distintos tipos
de placa predisponmen a la caries o a la enfer
medad periodontal en lugar de deberse simple-
mente a un crecimiento exagerado de bacterias
donde la higiene oral no es efectiva. La com
plejidad y la variedad de los distintos eco--
sistemas de la boca dificultan demostrar que
hay bacterias especificas que son responsa- -
bles de la enfermedad periodontal.

LIQUIDOS ORALES.~- Los componentes de -
los 1iquidos orales se derivan de las glandu-
las salivales, el fluido crevicular, la muco-
sa oral, las bacterias, las cé&lulas sangui- -
neas, los alimentos ingeridos y los exudados
serosos. Esta mezcla estid involucrada en una
cantidad de interacciones en las interfases -
entre la superficie de los dientes, los in =--
tegumentos dentarios y los tejidos blandos. =
Los componentes han sido agrupados.en seis ca
tegorias: enzimas, otras macromol&culas, moleg
culas pequenas, hidratos de carbono complejos
(glucoproteinas amindnicas, catidnicas), com-
ponentes del sistema inmune, y cationes y ==
aniones. Las enzimas de la superficie del -~
diente pueden catalizar una cantidad de reac-
ciones, y las pequefias moléculas como la glu-
cosa, los aminodcidos y la urea, generalmente
son disminuidos por la ingesta de la dieta. =~
Algunos de los componentes con mayor activi--
dad superficial de la saliva se encuentran en
los hidratos de carbono complejos (polisaciri
dos bacterianos, aglutininas bacterianas, glu
coproteinas, sustancias que se unen al cal- -
cio). Las sustancias que se unen al calcio --
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son glucoproteinas que se agregan en presencia
de calcio. Los polisacdridos bacterianos for-
man un glucocdliz que une (pega) a los microor
ganismos a superficies celulares mads altas y
pueden tambi€n interactuar con el sistema del

complemento. Las macromoléculas de inmunoglo-
bulinas y los polisacaridos bacterianos son po
tentes factores en la activacidn del sistema -
del complemento de la interface sangre-saliva.
Se han identificado las aglutininas bacteria--
nas en los mecanismos de defensa oral. Se han
descrito machas interacciones importantes a ni
vel de la interfase esmalte-~-liquido en térmi--
nos de interacciones entre iones calcio, gru--
pos fosfdto y agua unida de la superficie del

esmalte y componentes seleccionados de las ma-
cromolé&culas de los liIquidos orales. Las in--
teracciones maAs importantes pueden ser atrac--
ciones electrostaticas entre iones calcio y =--
componentes de grupos fosfato y macromoléculas
que estidn cargadas de manera opuesta.

FORMACION DE LA PLACA.- Cada superficie
de la cavidad bucal tiene una poblacidn distin
ta de microorganismos. Tal colonizacidn depen
de de factores tales como la disponibilidad de
nutricidn y oxigeno y la capacidad de los mi--
croorganismos para adherirse a estructuras es-
pecificas. La placa se acumula debido al cre-
cimiento de microorganismos absorbidos a la pe
licula y debido a la persistente adsorcidn de
microorganismos de la saliva. Varias interac-
ciones pueden llevar a la adsorcidn; incluyen-~
do el agregado de bacterias orales por protei-
nas salivales, la.adherencia entre las cubier-
tas superficiales de las bacterias y la media~-
cidn por parte de la sacarosa. La tasa de for
macidn de placa después de su remocidn comple-
ta depende en gran medida de las pricticas de
higiene oral.
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La formacidn de la placa aparece si --
las bacterias se adhieren a la superficie de
un diente y crecen y se multiplican en tal --
ubicacidn. La patogenicidad de las bacterias
estid intimamente relacionado con su potencial
para producir placa, el cual varia entre las
distintas especies bacterianas.

Los mecanismos de la formacidén de la -
placa utilizado por distintas bacterias, a me
nudo son de naturaleza especifica. Puede dar
se como ejemplo la formacidn de placa por el
estreptococo mutans, que depende especifica--
de la sacarosa; y el estreptococo mutans sin-
tetiza polisaciridos extracélulares tales --
como dextranos, mutanos y levanos a partir de
la sacarosa.

Aunque el estreptococo mutans, utiliza
principalmente sacarosa en la produccidn de -
polisacdridos extracelulares para mantener la
adherencia a la superficie de un diente, seria
posible que los microorganismos filamentosos
tales como los actinomises, produjeran polime
ros a partir de fuentes que no sean polisaci-
ridos. El estreptococo mutans estd asociado.
con la placa bacteriana que es capaz de indu-
cir la formacidn de caries en las caras li- =
bres de los dientes.

La sacarosa actiia en la formacidn de =
l1a placa por parte del estreptococo mutans y
tiene relacidon con la sintesis segluconato --
extracelular, que median la adhesidn y la acu
mulacidn inicial de estos microorganismos.

Existen una cantidad de factores que -~
influyen sobre la colonizacidn bacteriana de
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las superficies orales. Estos factores inclu-
yen la afinidad de las células por una superfi
cie particular, las concentraciones de bacte--
rias en la saliva y la densidad celular sobre
las superficies, factores salivales, flora re-
sidente competitiva, disponibilidad de oxigeno
y nutrientes, la composicidn de la dieta.

Las superficies lisas parecen requerir
las cualidades adhesivas y cantidades disponi-
bles para la adhesidn pero en las zonas reten-—
tivas, tales como los puntos y fisuras, la for
macidn bacteriana puede producirse debido al -~
atrapamiento mecanico. Aunque el estreptococo
mutans prefiere las superficies oclusales y --
proximales, los lactobasilos se encuentran den
tro o cerca de las lesiones cariosas, No ha -
sido determinado el papel del atrapamiento en
la composicidon de la placa en puntos y fisuras
y en bolsas periodontales, pero las condicio--
nes para el crecimiento parecen ser mas impor-
tantes en las zonas subgingivales que la adhe-
8idn bacteriana. :

COLONIZACION BACTERIANA.- Después de un
lapso de tres o cuatro horas, se empieza a for
mar una pelicula que es colonizada por -cocos =~
gram positivos y en menos cantidad por gramne-
gativos por medio de un proceso interactivo en
tre las superficies de los microorganismos car
gados negativamente y las superficies con car-
ga negativa de la pelicula adsorbida. La sali
va aumenta la receptivilidad de la superficie
del esmalte y la colonizacidn bacteriana, y -~
muchos microorganismos tienden a agregarse en
presencia de la saliva. Los factores agluti--
. nantes son establecidos por las lecitinas de -
la saliva, y se relacionan con la velocidad de
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la formacidn de la placa. La concentracidn -
de los factores aglutinantes varia en las mu-
jeres con el estadio del ciclo menstrual.

Después de dos dias los basilos gram -
positivos y gram negativos y algunos microor-
ganismos filamentosos aparecen en la placaj; -
también para fines de la primera semana, se -
encuentran fusobacterias y espirilos. A medi
da que la placa madura aparecen espiroquetas
y vibriones. La placa madura consta princi--
palmente de formas filamentosas de microorga-
nismos, especialmente de actinomices mi3s que
de los cocos gram positivos y bacilos que pre
dominan en la flora bacteriana de la placa --
temprana.

Las bacterias se adhieren a la superfi
cie por medio de cadenas de polisacaridos, ~--
que se extienden desde la superficie bacteria
na formando un glucociliz semejante a un fil-
tro que rodea a cada cé&lula y tambi&n las co-~
lonias. El glucociliz afelpado es una super-
ficie funcional continua de la c&lula cuya na
turaleza quimica varia conm la composicidn de
aziicar de las fibras y de una célula a otra.-
En muchos casos la unidn entre el glucociliz
y otras superficies pueden ser proteinmas lla-
madas lecitinas que se unen a los polisaciri-
dos con una estructura molecular particular,-
Asi, las lecitinas con atraccidn por las fi--
bras del glucocializ y por los polisacidridos =~
de las cé&lulas mlds altas pueden formar un --
puente entre ellos.

FLORA MICROBIANA.- La flora microbiana
estd compuesta principalmente por formas de -
cocos gram positivos, estreptococos mitis, -
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estreptococos sanguis, staphylococcus epidermi
dis, rothia dentocariosa, actinomyces visco- -~
sus, actinomyces naeslundii y especies de nei-
sseria y veillonella ocasionalmente.

Generalmente se encuentra en la placa -
supragingival especies sacaroliticas facultati
vas y anaerobias, pero en la placa subgingival
se encuentran habitualmente miAs especies gram
negativas anaerobias no sacaroliticas.

COMPOSICION QUIMICA.- El1 potencial de -
la placa para provocar enfermedad estd relacio
nado con su composicidn quimica, que se sabe -
es influida por varios factores, que incluye a
la microflora presente, la naturaleza de la -
dieta, la ubicacidn de la placa, y el tiempo -
transcurrido desde la ingestidn de alimentos.-
La placa estia constituida en gran parte por --—
agua, y la mayor parte de la fase sdlida es en
tre un 35%Z y un 47% de proteinas,

INHIBICION DE LA PLACA.- Varias sustan-
cias, como la clorhexidina, tienen un fuerte -
efecto inhibitorio sobre la placa debido a 1la
poderosa naturaleza catidnica de la molé&cula,-
asl como un efecto antibacteriano. E1 fluoru-
ro de estafio y otros cationes polivalentes -~
inhiben a la placa casi en la misma medida que
la clorhexidina; la interferencia en la produc
cién de ciertos polimeros bacterianos fundamen
tales para la adsorcidn puede ser responsable
de la inhibicidn de la placa.

PRODUCTOS BACTERIANOS.- Las enzimas, --
como la colagenasa proteasas, hialorunidasa, ~
condroitin sulfatasa, neuraminidasa y betaglu~
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curonidasa, son probablemente producidas por
las bacterias asi como originadas en los 1li--
sosomas de las células del organismo. Los sus
tratos de estas enzimas son componentes del -
tejido conectivo, sustancia fundamental y sus
tancia epitelial intercelular, y teGricamente
pueden ser afectados por pequeifias cantidades
de enzimas bajo condiciones naturales. Exis-
ten sustancias citotdxicas y quimiotdcticas -
que son producidas por las bacterias de la --
placa dental, incluyendo productos del metabo
lismo y de la lisis de las c&lulas bacteria--
nas y sustancias extracelulares sintetizadas
por las bacterias.

Es posible que ciertas enzimas, gluca-
nos y polisaca3ridos extracelulares, asi como
-otros productos bacterianos, puedan actuar =--
como antigenos y llevar a reacciones inmunolg
gicas, incluyendo la hipersensibilidad tanto
celular como humoral.

DIETA Y PLACA.~- La capacidad de la pla
ca bacteriana de provocar enfermedades (gingi
vitis) es determinada por los tipos de bacte-
rias presentes en ella asi como por los sus--
tractos disponibles para las bacterias. La -
formacidén de tartaro supragingival, tartaro -
subgingival, o ambos, se ve favorecido por --
ciertas interacciones entre la dieta y las --
bacterias.

La masticacidn vigorosa o excesiva de
alimentos duros o no refinados no parece afec
tar la cantidad de placa en los midrgenes gin-
givales y las zonas proximales.
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Existe cierta evidencia de que la dieta
puede influir ligeramente en las proporciones
cuantitativas de los microorganismos de la pla
ca, pero la importancia de tales diferencias -
no se han demostrado con firmeza hasta el mo~-
mento.
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PLACA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.- La pa
togenicidad de la placa est3d relacionada con
las sustancias acumuladas producidas por toda
la flora de la placa, y se presume que ocurre
una reaccidén inflamatoria cuando existe un ni
vel critico de factores irritativos. E1 pro-~
ceso de reaccidn continiia mientras la placa--
esté presente y avance desde gingivitis hasta
la periodontitis con la destruccidon de teji--~
dos. Si esta hipdtesis es cierta, la elimina
cidn de la placa o el mantenimiento de la mis
ma a un nivel muy bajo impediria la inicia- -
cidn y el avance de la enfermedad periodontal
inflamatoria. Si por otra parte, 88lo algu--
nas placas provocan infeccidn debido a la pre
sencia de un microorganismo patdgeno o al au-
mento de nivel de los microcrganismos que pri
mero han poblado a la placa, o ambas cosas; -
el tratamiento estaria dirigido hacia la res-
tauracidn de una flora normal en la placa. Es
muy probable que ambas hipdtesis puedan ser -
vdlidas bajo ciertas circumstancias.

Un aspecto importante en la respuesta
de los tejidos del huésped y las sustancias -
nocivas es el pasaje de irritantes microbia--
nos a través del epitelio de unidn hasta 1los
tejidos conectivos. Aunque son varias las --
sustancias que pueden pasar a través de la --
encia inflamada, existe una controversia so--
bre si tal pasaje se produce en los tejidos -
sanos. Sin embargo, algunos estudios que han
realizado los investigadores, han demostrado
el pasaje de sustancias a través del epitelio
crevicular tanto en tejidos sanos como en in-
flamados, y es probable que haya una cantidad
de sustancias que puedan pasar a través del -
epitelio de unidn. AsiI, no es necesario que
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las bacterias invadan los tejidos periodonta--
les para provocar cambios reactivos inflamato-~
rios en los tejidos comectivos.
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MATERIA ALBA.- La materia alba es esen
cialmente una acumulacidn blanda y pegajosa -
de bacterias, células epiteliales descamadas,
proteinas y leucocitos salivales, y es menos
adhesiva que su delgada capa subyacente de =--
placa dental. Se observa sin la utilizacidn
de soluciones reveladoras, y tiende a formar-
se cerca del margen gingival. Puede formarse
en dientes previamente limpiados, en pocas ho
ras, y durante los intervalos entre las comi-
das. La materia alba puede removerse median-
te un chorro de agua, pero la placa dental --
subyacente es mids adherente y no puede elimi-
narse de esta manera. La materia alba carece
de la estructura de la placa, pero posee el -
mismo potencial patoldgico.
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TARTARO DENTAL.- La mineralizacidn de -
la placa dental para formar tArtaro no incluye
necesariamente la presencia de microorganismos;
no se debe considerar la formacidn de tartaro
como independiente de la presencia y de la ac-
tividad metabdlica de los microorganismos de -
la placa.

COMPOSICION.- La composicidn del tarta-
ro varia considerablemente entre los indivi- -
duos y dentro de un mismo individuo. El conte
nido orginico constituye aproximadamente el --
12% del ta3rtaro e incluye proteinas, hidratos
de carbono, lipidos y varios tipos de microor-
ganismos no vitales. E1 componente inorganico
es principalmente fosfato de calcio que esti -
presente como material amorfo y en forma cris-
talina. La forma cristalina incluye: hidroxia
. patita, aproximadamente en un 207%; fosfato oc-
tocalcio, aproximadamente 507%. La bruxita, la
whitlockita y el magnesio, coanstituyen el por-
centaje restante.

FORMACION.- E1 tartaro dental estd pre-
cedido por la formacidn de la placa, pero no -
se han determinado los mecanismos de su minera
lizacidn. Se pueden detectar en la matriz de
la placa cristales de fosfato de calcio, den=--
tro de algunas bacterias y en la pelicula. Cli
nicamente, se han notado varios aspectos de 1la
formacidn del tartaro: cuanto mejor es la hi--
giene oral menor es la cantidad del tartaro --
que se forma, pero las variaciones son grandes
cuando la higiene oral no es buena. Aunque --
la velocidad de formacidn de t3rtaro varia no-
tablemente entre un individuo y otro, la rela-
cidn de tales diferencias entre la higiene ho-
ral, la dieta, la velocidad de flujo salival y
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la enfermedad sistémicos no ha sido demostra-
da claramente para ninguno de esos factores.-
Por razones que se desconocen, pero posible--
mente que comprenden la flora bacteriana, 1los
nifios forman menos tartaro que los adultos. -
La mayor cantidad de t3rtaro en las caras ves
tibulares de los molares superiores y las ca-
ras linguales de los incisivos inferiores ha
sido relacionada con la proximidad de los ori
ficios de las glandulas salivales.

TIPOS DE TARTARO.- Basandose en la ubi
cacidn, el aspecto y el mecanismo probable de
formacidn y la distribucidn en la boca, el --
tdrtaro ha sido caracterizado clinicamente —-
como supragingival y subgingival.

El t3rtaro supragingival se encuentra
en sentido coronario al margen libre de la en.
cia y casi siempre estd cubierto por placa. -
Es, en los primeros estadios del desarrollo,
de un color blanco cremoso a un tono amarillo
pdlido y friable. A medida que madura se puge
de volver mds oscuro y tefiirse por pigmentos
de los alimentos y el tabaco o metales. Se -
encuentra en toda la boca sobre las superfi--
cies dentarias donde la higieme oral es mala,
pero generalmente estid ubicado en mayores can
tidades frente a los orificios de los conduc-
tos de stensen y wharton. El origen del tar-
taro supragingival se relaciona con la inter-
accidn entre la saliva y la superficie de 1los
dientes y la placa.

El tartaro subgingival frecuentemente
se continia con el tadrtaro supragingival y se
le encuentra por debajo del margen libre de -
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la encia, generalmente en las bolsas periodon-
tales o pseudobolsas. Es muy duro y dificil -
de remover, generalmente se forma con lentitud
y a menudo se tifie de marrdn oscuro o negro. -
No hay predileccidn para formarse en alguna --
zona particular de la boca. El1 origen del tax
taro subgingival es probablemente el exudado -
del surco gingival.

ADHESION DEL TARTARO.- La adhesidén se -
lleva a cabo a través de la pelicula adquirida
o por la cuticula dental. La adhesidn del tiar
taro se ve aumentada por las fisuras, rajadu--
ras, zonas reabsorbidas o desgarros del cemen-
to o la dentina. Adem3s, puede haber unas tra
bas mecanicas de cristales inorganicos de la -
estructura dentaria con los de la placa que se
mineraliza. Las dificultades de remocidn del
tartaro se deben a la espereza del diente, ya
sea de naturaleza lisa o retentiva. '
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FACTORES MODIFICADORES EXTRINSECO0OS O LOCALES,.

BACTERIAS Y PRODUCTOS BACTERIANOS.- Di
versos estudios han demostrado que las bacte-
rias no invaden el epitelio el tejido conecti
vo subyacente, de tal manera que los produc--
tos bacterianos parecen ser m3s importantes -
que las bacterias mismas en la etiologia de -
la inflamacidn. El mecanismo de accidn de --
las bacterias se puede clasificar en dos gru-
pos:

l1.- Iniciacion directa de la inflama--
cidn por metabolitos microbianos.

2.- Iniciacidon de la inflamacidn por -
componentes antigénicos de los microorganis—-—
mos bucales, convirtiendo el proceso en inmu-
nopatoldgico o reaccidén alérgica.

Substancias citotdxicas.- Estas subs--
tancias son directamente tdxicas para las cé-
lulas. Estas substancias pueden incluir mer--
captanos, 4cido sulfhidrico, aminas aromati--
cas y muchos otros compuestos afines. Estas
substancias son el producto de bacterias ana-
erobias. Se ha encontrado en el surco gingi-
val, dcido sulfhidrico, pero su importancia -
clinica no ha sido aflin determinada.

Enzimas bacterianas.- Las bacterias --
producen enzimas como la hialuronidasa, coagu
lasa, estreptocinasa, proteasas, condroitin -
sulfatasa y colagerasa.
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Al actuar sobre el epitelio, estas - -
enzimas provocan destruccidn de la sustancia -
intercelular, dejando en libertad el camino ha
cia el tejido conectivo subyacente y creando -
un acceso para los antigenos bacterianos. Cuan
do las enzimas llegan al tejido comnectivo, pue
den causar inflamacidn, degeneracidn, y des- -
truccidn de las estructuras subyacentes. Parte
de la reaccidn inflamatoria comprende la entra
da de leucocitos, células plasmaticas, linfoci
tos y algunos leucocitos polimorfonucleares.

Las enzimas se dividen en dos grupos --
principales:

1.~ Enzimas que afectan la sustancia --
fundamental.~- se encuentran incluidos en este
grupo la hialuronidasa, glucosidasas, sulfata-
sas. Algunas bacterias bucales producen estas
enzimas, en especial los estreptococos.

2.- Enzimas que afectan el tejido conec
tivo.—- estas enzimas incluyen la colagenasa Yy
la proteasa.

Endotoxinas bacterianas.- Son lipopoli-
saciridos complejos que se encuentran en las -
paredes celulares de numerosas cepas de bacte-
rias bucales gramnegativas. Las endotoxinas -
son nocivas; esto se ha demostrado al inyectar
se a tejidos animales y se ha observado que --
causan elevacidon de la temperatura corporal, -
trastornos circulatorios, especialmente hemo--
rragia, alteracidn en la resistencia a la in--
feccidn bacteriana y hiperactividad vascular -
en otros farmacos.
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Las endotoxinas pueden reaccionar tam-—
bién con la histamina liberada por las cé&lu--
las cebadas dentro del tejido conectivo, y =--
esta combinacidn da por resultado la inhibi--
cidn del crecimiento S6seo. Si se detiene 1la
formacidn &sea, la actividad osteoclastica --
normal provocard pérdida de altura Osea.

Substancias quimiotdcticas.~ estas subs
tancias pueden atraer a leucocitos polimorfo-
nucleares los cuales a su vez pueden ser esti
mulados para que se rompan, liberando sus li-
sosomas, y manteniendo la inflamacidn en una
fase continlia. AsiI es el caso de la periodon
titis.

RESPIRACION BUCAL.- Con frecuencia se
asocia la gingivitis y enfermedad periodontal
con la respiracidn bucal. Las alteraciones -
gingivales incluyen eritema, agrandamiento ~--
gingival, y un brillo superficial difuso en -
las areas expuestas, por lo general, en la re
gidn de incisivos inferiores y superiores. —-
Con frecuencia, la encia se encuentra clara--
mente delimitada de la mucosa normal adyacen-
te no expuesta, por un claro cambio de color.

No se ha demostrado con precisidon la -
manera en que la respiracidén bucal afecta a -
los cambios gingivales, peroc su efecto dafino
se atribuye por lo general, a la irritacidn -
por deshidratacidn de la superficie. La res-
piracidn bucal puede presentarse por habito o
puede poseer una etiologia funcional; como --
ejemplo podemos mencionar que cuando los dien
tes han erupcionado en relacidén protruida de
manera que los labios estdn constantemente --
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separados.

MALOCLUSION.- La maloclusidn puede pre-
disponer a la acumulacidn de placa debido a la
sobre mordida traumidtica, el apifiamiento de --
los dientes, los dientes parcialmente erupcio-
nados o en mal posicidn y la mordida cruzada.-
La diferencia entre el tamano de los dientes y
el soporte Oseo puede predisponer a la enferme
dad periodontal y a la retraccidn gingival, vy
especialmente en presencia de dehiscencias y -
fenestraciones.

La oclusién traum3tica, el traumatismo
a los tejidos blandos producidos por los apara
tos y los problemas de la higiene oral que pue
den surgir durante el tratamiento de la mal- -
oclusidn influye desfavorablemente sobre el es

tado de salud periodontal.
/

El periodonto, esti hecho de acuerdo a
las demandas funcionales del diente; el sopor-
te del diente es la {inica razdon de su existen-
cia. Por lo contrario, si la funcidn oclusal
es insuficiente, el periodonto se atrofia.

Los tejidos periodontales son muy adap-
tables. La capacidad de adaptacidn varia en -
diferentes personas e incluso en la misma per-—
sona en momentos diferentes. Por lo general,
el periodonto puede adaptarse a fuerzas fun- -
cionales en aumento, siempre que esten dentro
de limites tolerables. E1l efecto de las fuer-
zas oclusales sobre el periodonto estd muy in-—
fluido por su intensidad, direccidn, frecuen--
cia y duracidn.
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Cuando aumenta la intencidad de las --
fuerzas oclusales, el ligamento periodontal -
reacciona por medio de un engrosamiento y au-
mento de sus fibras, e incrementando la densi
dad del hueso alveolar. Las fibras principa-
les del ligamento periodontal estan dispues--
tas de manera que se pueden acomodar mejor a
las fuerzas oclusales en el eje mayor del -~
diente.

Estas fuerzas son denominadas fuerzas
axiales, y al disefiar restauraciones dentales,
deber3d hacerse el mayor esfuerzo por dirigir
las fuerzas en direccidn axial para poder be-
neficiarse de la mayor tolerancia del ligamen
to periodontal. Las fuerzas laterales u hori
zontales, denominadas fuerzas antiaxiales, --
son por lo general, compensadas por resorcidn
60sea en dreas de presidn y formacidn 8sea en
dreas de tensidn.

La duracidn y frecuencia afectan la --
respuesta del hueso alvedlar a las fuerzas --
oclusales. La presidn constante sobre el hue
so provoca resorcidn, mientras que una fuerza
intermitente favorece la formacidn Osea. Las
fuerzas recurrentes en periodos cortos produ-
cen el mismo efecto de resorcidn que la pre--—
sidn constante. Cuando las fuerzas oclusales
exeden la capacidad de adaptacidn del perio--—
donto, se provocan lesiones tisulares. El1 ~--
traumatismo de la oclusidn, unido a irritan--
tes locales, provoca coodestruccidn.

.

IMPACTACION ALIMENTARIA.- La impacta-
cidn alimentaria es la acufiacidn forzada de -
alimentos en el periodonto, por las fuerzas -
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oclusales. Se produce interproximal, vestibu--
lar o lingualmente. Es un factor muy comin --
que contribuye a la etiologia y desarrollo de
la enfermedad periodontal, y el hecho de no re
conocer la impaccidn de alimento es causa fre-
cuente de fracasos en un caso bien tratado en
todos los demas aspectos.

El acuyfiamiento forzado de los alimentos
se evita con la integridad y localizacidon de -
los contactos proximales, el contorno de los -~
bordes marginmales y surcos de desarrollo y por
el contorno de las superficies vestibular y --
lingual. Un contacto proximal intacto impide -
el acuniamiento forzado de los alimentos en el
espacio interproximal. La ubicacidn del con--
tacto también es importante para proteger los
tejidos contra la impactacidn. de alimentos, es
tando la ubicacidn Sptima del contacto cervico
oclusal en el area de mayor longitud mesiodis-
tal del diente, prdxima a la cresta del borde
marginal. La ausencia de contacto poco satis=-
factorio, produce la impaccidn de alimentos. -
Se dice que el contorno de las superficies --
oclusales establecido por los bordes margina--
les y surcos de desarrollo, sirve por lo gene-
ral para desviar los alimentos de los espacios
interproximales. Las clispides que acufian con
fuerza a los alimentos en las zonas interproxi
males, se denominan ciispides impelentes o ciis-
pides @mbolo. La sobremordida anterior muy --
profunda es causa comiin de impaccidn de alimen
tos en las superficies vestibulares de incisi-
vos inferiores y en palatino de los superiores.

MALPOSICION DENTAL.- Los dientes que =--
brotan o fueron desplazados de su oclusidn nor
mal hacia una posicidn precaria donde son agre



78

didos repetidamente durante la masticacidn o
el cierre mandibular por una fuerza oclusal -
de magnitud excesiva, son susceptibles a la
enfermedad periodontal. En el caso de un in-
cisivo inferior que ha salido de su alinea- -
cidn, y en su nueva posicidén comienza a reci-
bir gran parte de la fuerza oclusal de los --
dientes superiores, en su superficie lingual

puede depositarse el cdlculo; las bacterias -
estan a la mano para atacar el tejido que ro-
dea a este diente, y como consecuencia de es-—
ta combinacidon de influencias, los tejidos -~
gingivales se inflaman y llegan a retraerse.-
Los dientes en vestibuloversidn poseen una me
nor cantidad de hueso sobre su superficie ra-
dicular vestibular, y por lo tanto son mas --
susceptibles al traumatismo del cepillado y -
otras irritaciones locales; las inserciones -
anormalmente altas de los frenillos tambié&n -
ayudan a la recesidn gingival.

LATROGENIAS .- Las causas iatrogénicas
se refieren a problemas creados por el odontd
logo. Incluyen operatoria dental y odontolo-
gia protética inadecuada, traumatismo fisico
durante procedimientos operatorios, y adita--—
mentos ortoddnticos mal colocados.

La relacidn entre las restauraciones y
la enfermedad periodontal se debe a los pro--
blemas que existen por las lesiones cariosas
cervicales, por el traumatismo en el momento
de preparar los dientes para recibir restaura
ciones y/o por contornos, mirgenes y relacio-
nes oclusales defectuosas en las restauracio~
nes.
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Las lesiones cariosas pueden extenderse
mas allid del nivel de la adherencia y requerir
que la preparacidm comprenda cierta pérdida de
insercifn. Una falta de instrumentacidn cuida
dosa puede también producir la pérdida de la -
adherencia, pero é@sta forma de traumatismo pue
de ser reversible siempre que los mArgenes de
las restauraciones esten bien adaptados al con
torno marginal de la cavidad o a las prepara--~
ciones coronarias.

La forma de las restauraciones, espe-~ =
cialmente cuando los margenes terminan en las
superficies radiculares o cerca del nivel de -
la adherencia, rara vez es precisamente aque--
lla forma que estaba presente antes de la pér-
dida de la estructura dentaria. Se ha hallado
que el excesivo contorno axial coronmario tien-
de a aumentar la acumulacidn de placa y la in-
flamacidn gingival. Los midrgenes defectuosos =
actlian como sitios para la retencidn de placa
bacteriana y asi provocan el aumento de la pla
ca bacteriana y de la respuesta inflamatoria.

El tipo de material de restauracidn tie
ne poca influencia sobre la inflamacidn gingi-
val, siempre que la remocidn de la placa sea ~-
adecuada. Sin embargo, los materiales de res-
tauracidn difieren en porosidad, rugosidad y -
potencial retentivo para la placa; algunos --
como la porcelana glaseada, pueden presentar -
menos problemas que otros materiales.

APLICACION DE SUSTANCIAS QUIMICAS O ME-
DICAMENTOS .- Muchos medicamentos son potencial
mente capaces de producir gingivitis, en parti
cular una gingivitis aguda, debido a una ac- -
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cidn irritante directa, local o sistemitica.-
Asi, por ejemplo, el fenol, el nitrato de pla
ta, algunos aceites volatiles o la aspirina,-
colocados sobre la encia pueden provocar una

reaccidén inflamatoria. Otros medicamentos =--
como la dilantina, producen alteraciones gin-
givales al ser administrados por via sistémi-
ca.
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FACTORES MODIFICADORES SISTEMICOS
INTRINSECOS O GENERALES

Los factores sistémicos en la etiologia
de la enfermedad periodontal inflamatoria ac~-
tuan modificando las respuestas del hu&sped --
frente a la agresidn de los factores locales.-
Los modificadores potenciales de las reaccio--
nes inflamatorias son numerosos, pero sus pa--
peles verdaderos en la iniciacidén y el avance
de la enfermedad periodontal afin no han sido -
aclarados.

Varios estudios recientes de la patoge-~
nia de la enfermedad periodontal han sugerido
que bacterias causales especificas y sus pro--
ductos toxigénicos y antigénicos pueden provo-
car dano periodontal destructivo, y parece no
haber duda con respecto a que la gingivitis --
puede ser provocada por una masa de placa mi--
crobiana no especifica. Afin asi la respuesta
de los tejidos puede depender de factores modi
ficadores sist@émicos, sin tomar en considera--—
cidn la naturaleza de la placa dental. Tales -
modificadores incluyen el estado hormonal y nu
tricional, la ingestidn de drogas, tensidn y -
factores psiquicos, edad y otras enfermedades
sisté@micas. Muchos de los mecanismos relacio-
nados a estos factores modificadores no han si
do claramente demostrados.
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FACTORES MODIFICADORES SISTEMICOS INTRINSECOS
O GENERALES

ESTADO HORMONAL (pubertad, embarazo).-
La naturaleza y la gravedad de la respuesta =-
de los tejidos periodontales a los factores =
irritativos locales como la placa bacteriana
y sus productos, pueden ser influidas durante
la pubertad, el embarazo y posiblemente la --
menopausia, por factores hormonales. Ademas -
del papel de las hormonas sexuales o sus meta
bolitos en la modificacidn de la respuesta in
flamatoria o el aspecto o el estado de la en-
cia, las secreciones enddcrinas de la pituita
ria, la tiroides y las glandulas paratiroides
son potencialmente capaces de modificar el --
estado de salud periodontal.

HORMONAS SEXUALES.- La gingivitis que
aparece durante la pubertad ha sido denomina-
da gingivitis puberal. Aparece durante un mo-
moento de la denticidn mixta y se relaciona -
con los cambios en la flora de la placa, la -
exfoliacidn de la denticidn primaria y el de-
sequilibrio hormonal.

Como influye el desequilibrio hormonal
sobre los tejidos gingivales o modifica la --
respuesta de los tejidos al dano provocado -=-
por los factores irritativos locales, no ha =
sido determinado, pero es improbable que pro-
voque o predisponga la gingiva a la inflama--
cidn. Esta forma de gingivitis puede ser eli-
minada por la remocidn completa de los facto-
res irritativos locales, como la placa y el -
tartaro. ‘
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La gingivitis que aparece durante el -~
embarazo se denomina gingivitis del embarazo,
no por que sea causada por el embarazo en si -
sino debido a que la respuesta de los tejidos
a los factores locales es mids pronunciada en -
ese momento. El desequilibrio del mecanismo -
hormonal que actila como modificador intrinseco
de la inflamacidén no ha sido totalmente deter-
minado pero la evidencia reciente sugiere que
un elevado nivel de progesterona afecta la fun
cidn y la permeabilidad de los vasos de el ple
x0o cervical. Los efectos de la progesterona -
sobre la microvasculatura indican que una in--
flamacidén existente puede ser agrabada durante
el embarazo. Clinicamente la gingivitis del -
embarazo puede ser controlada por una buena --
higiene oral. No es probable que la pubertad
o el embarazo sean factores iniciadores de 1la
enfermedad periodontal. De acuerdo al estudio
que se ha realizado en el empleo de los anti--
conceptivos orales sobre el nivel de la adhe--
rencia, alin se requieren estudios adicionales
para confirmar el hallazgo de que con su uso -
se produce una pérdida de adherencia significa
tivamente mayor.

OTRAS HORMONAS.- Los efectos de otras -
secreciones enddcrinas sobre el periodonto se
han estudiado en animales, pero el efecto de =~
las hormonas tiroides, pituitaria y paratiroi-
des no ha sido determinada. Aunque no se congo
cen hormonas que inicien la enfermedad perio--
dontal es posible que puedan modificar la gra-
vedad y el avance de la enfermedad periodontal
existente. Sin embaro, ninguna evidencia ~-
cientifica ha substanciado tal concepto. Si ~-
las hormonas enddcrinas influyen en las enfer-
medades periodontales, lo hacen como factor mo
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dificador y no como iniciador.

ESTADO NUTRICIONAL (deficiencias nutri
cionales y vitamina C).- Los efectos de la --—
malnutricidn sobre el periodonto se han estu-—
diado extensamente en animales, pero solo al-
gunos estudios controlados en humanos han in-
vestigado la relacidon entre las deficiencias
nutricionales y la enfermedad periodontal. La
malnutricidn puede ser el resultado de una de
ficiencia de alimentos especificos en la die-
ta o por la utilizacidn, el procesamiento o -
el almacenamiento defectuoso de nutrientes. -
Aunque es posible afectar el crecimiento, el
desarrollo, y las actividades metabdlicas del
periodonto por medio de deficiencias nutricio
nales, la evidencia clinica e histoldgica su-
giere que el efecto de 1la enfermedad periodon
tal es indirecto, es deciry, la modificacidn -
de la enfermedad existente mads que la inicia-
cidn de la enfermedad periodontal. Asi, los
estados de deficiencia no influyen sobre la -
respuesta inflamatoria si no hay factores lo-
cales, como la placa y el tartaro, presentes
como para iniciar la inflamaci®dn.

El papel de la consistencia del alimen
to de la dieta sobre la salud periodontal no
parece ser importante. Basdndose en la rela--
cidon entre la placa y la gingivitis, y el no
logro del establecimiento de un efecto de 1la
acumulacidn de placa alin cuando se mastican -
excesivamente alimentos duros, no parece que
la consistencia de la dieta tenga algin peso
sobre la enfermedad periodontal en los huma--
nos.
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La vitamina C es importante para el - -
mantenimiento de el coldgeno, la respiracidn -
celular, el nivel de azlicar sanguineo y la in-
tegridad capilar. Las deficiencias llamadas -
subclinicas no se ha demostrado que sean cau--
sas de enfermedad periodontal. Para ser con--
fiables, los niveles de a@cido ascdorbico con re
lacidn al estado nutricional de los pacientes
deben medirse por el método de determinacidn -
de sangre entera o de leucocitos—plaquetas.

El1 escorbuto franco se caracteriza por
didtesis hemorragias, mayor susceptibilidad a
las infecciones y un deterioro en la cicatriza
cidn de heridas. La gravedad de gingivitis --
o la periodontitis existente se aumentara, --
pero estas no podran ser causadas por la defi-
ciencia de vitamina C. Aunque una dieta libre
de acido ascdrbico en algunos animales trae —--
como resultados una mayor movilidad dentaria,
hemorragia y osteoporosis, los estudios en hu-
manos no logran demostrar una coorelacidn posi
tiva entre la presencia y la gravedad de la en
fermedad periodontal y los niveles de Acido as
corbico, sérico o plasmdtico. Afin cuando los
sujetos hacen escorbuto, no logran desarrollar
se cambios gingivales en presencia de una gin-
givitis existente. La gingivitis y la movili-
dad dentaria no mejoran con complementos de --
dcido ascdrbico no importa cudl sea la forma -
en que éste se administre (fruta, vegetales, -
sintéticos) si no se eliminan las causas loca-
les de la inflamacidén, como el tirtaro y la --
placa. Sin un diagndstico de escorbuto (gingi
vitis escrobiitica) con una deficiencia de vita
mina C basada en un indicador confiable de tal
deficiencia, el uso de la vitamina C no esti -
justificado para el tratamiento de la enferme-—~
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dad periodontal, especialmente cuando los fac
tores irritativos locales no son eliminados y
los pacientes concluyen incorrectamente que -
la mala higiene oral no es la causa primaria

del problema.

En presencia de una deficiencia de aci
do ascorbico establecida, la enfermedad perio
dontal ser3d mas grave debido a la modifica- -
cidn de la respuesta tisular a los agentes --
agresores. El1 deterioro en la formacion de -
colageno, ‘la sustancia fundamental mucopolisa
cdrida defectuosa, la susceptibilidad a la --
hemorragia traumidtica y a la infeccidn, y el
deterioro en la cicatrizacidn de las heridas
contribuirin a una respuesta exagerada de los
tejidos a los factores irritativos locales,--
Asi, una deficiencia franca de vitamina C no
provoca gingivitis ni bolsas periodontales, -
pero modifican desfavorablemente la respuesta
inflamatoria de manera que la enfermedad pe--
riodontal existente es mids grande o se exage-
ra,

INGESTION DE DROGAS (dilantina alergia)
.- No se han confirmado drogas capaces de ini
ciar la enfermedad periodontal, aunque puede
existir una cantidad de importancia en el tra
tamiento de esta enfermedad, es decir signifi
cativa en términos del estado de salud del --
paciente y las interacciones entre drogas. --
Una de las drogas sist@émicas que influye so--
bre los tejidos periodontales en la fenotina
(dilantina, epanutin) y la enfermedad se deno
mina a menudo gingivitis delantinica, aunque
no es causada por la dilantina en si.
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La dilantina se emplea en el tratamien-
to de la epilepsia para el control de los ata-
ques y puede llevar a una hiperplasia gingival
en presencia de gingivitis existente o preexis
tente. La presencia del agrandamiento gingi--
val varia considerablemente: no aparece de ma-
nera uniforme en un individuo, varia con la ~--
edad; siendo m&s pronunciado en los nifios y va
ria con la gingivitis preexistente y la canti-
dad de placa. No depende de la droga ni‘de que
se empleen andlogos de la dilantina.

Aunque la gingivitis o la inflamacidén -
preexistente generalmente se acepta como un --
requisito previo de la hiperplasia gingival, =~
en un estudio sobre animales el grado de agran
damiento se halld que era independiente de la
gravedad de la inflamacidn. Otros estudios --
tienden a implicar factores adicionales, pero
apollan fuertemente la influencia del agranda-
miento existente. Existe cierta evidencia so-
bre el efecto de la dilantina sobre el efecto
de la respuesta inmune celular. El tratamien-
to con dilantina trae como resultado menores -
valores de inmunoglobulinas M y disminuye la -
respuesta linfoproliferativa a la cito hemoglu
tinina y de ésta manera puede interferir tanto
con la respuesta inmune local como con la celu
lar a la placa dental.

La hiperplasia puede aparecer en zonas
desdentadas, generalmente esti relacionada con
traumatismos. En algunos individuos 1la dilan~
tina es un estimulo poderoso de la hiportrofia
inflamatoria aiiln en presencia de pequefias can-
tidades de irritantes locales; sin embargo, la
buena higiene oral, generalmente puede contro-
lar por completo o minimizar la respuesta de -
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los tejidos a dichos irritantes. Asi, se -~ -
considera que el efecto de la dilantina sédi-
ca es el de un factor modificador intrinseco
mds que el de un factor iniciador.

El mecanismo de accidn de la dilantina
no es totalmente claro, pero los estudios so-
bre cultivos tisulares han demostrado que se
estimulan células semejantes a los fibroblas-
tos, al igual que el epitelio. No todos los
estudios demuestran la estimulacidn de tales
células., Otras investigaciones sugieren una -
reduccidn del proceso colagenolitico normal -
por medio de la depresidon del eje pituitario
suprarrenal o la inhibicidn directa de la pro
ducecidn de colagenasa por parte de los fibro-
blastos.

Las alergias sistémicas tales como 1la
fiebre del heno, el asma extrinseca y la aler
gia a la caspa animal, no parecen tener in- -
fluencia sobre la iniciacidn o el avance de -
la enfermedad periodontal. Sin embargo la --
alergia o la hipersensibilidad a la placa den
tal;, sus constituyentes o la flora bacteriana
ha sido considerada en la etiologia de la en-
fermedad periodontal.

INFLUENCIA DE LA EDAD.- Hay gran canti
dad de estudios que muestran una correlacidn
entre la prevalencia y la gravedad de la en--
fermedad periodontal y la edad. La relacibn
se ha interpretado como debida a los efectos
acumulaticos de la placa con el tiempo, sin -
embargo, la disociacidn del desgaste por el -
proceso de envejecimiento es dificil, y las -
correlaciones estadisticas pueden no reflejar
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una relacidn de causa y efecto verdadera. Se
ha informado de una cantidad de estudios sobre
humanos y animales, pero ninguno ha demostrado
que la enfermedad periodontal sea una conse-— -
cuencia inevitable de la edad o del envejeci--
miento. Adem@s, la edad no estd significativa
mente correlacionada con la profundidad de las
bolsas periodontales, la presencia de gingivi-
tis o la cantidad de placa o tidrtaro que hay =
sobre los dientes. La migracidn apical de la
adherencia (unidn dentogingival) no es inevita
ble con el envejecimiento y es una consecuen--
cia de la enfermedad ma@s que un estado fisiold
gico.

, FENOMENOS PSIQUICOS.- La relacidn entre
la tensidn o los factores tensionales y la en-
fermedad periodontal ha sido estudiada en ani-
males y en humanos pero los estudios no son =--
concluyentes. Si el bruxismo, la higiene oral
y otros parametros pueden o no ser implicados
separadamente de la tensidn, no ha sido deter-
minado de manera adecuada.

La relacidn entre los factores psicold-
gicos y la enfermedad periodontal ha sido estw
diada en pacientes hospitalizados por enferme-
dades emocionales. Aunque no se ha hallado 1la
correlacidn entre la enfermedad periodontal y
el estado psicoldgico, estos datos no indican
que la enfermedad periodontal pueda ser de ori
gen psicosomatico. E1 origen psic8geno sugeri
dos para la gingivitis ulcero necrosante no ha
sido fundamentado. Aunque la gingivitis ulce-
ro necrosante se correlaciona con la tensidn,-
la relacidn parece ser la modificacidn de una
enfermedad periodontal preexistente y no que -
la tensidn y la fatiga inicien la gingivitis -
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necrosante.

DISFUNCIONES ENDOCRINAS (DIABETES).- -
Desde la mitad del siglo XIX, ya se habia re_
lacionado a la diabetes con la enfermedad pe-
riodontal, asi como con otras alteraciones pa
toldgicas dentro de la cavidad bucal. A pe--
sar de que hay una gran cantidad de literatu-
ra sobre el tema, las opiniones difieren bas-
tante con respecto a la relacidn exacta entre
la diabetes y las enfermedades bucales. En =--
los pacientes diab&ticos se ha descrito una -
diversidad de cambios bucales como: estomati-
tis diab@tica, periodontoclasia diabética, se
quedad de 1la boca, lengua roja y saburral, --
eritema difuso de la mucosa bucal, marcada --
tendencia a formar abscesos periodontales, --
encia sensible e inflamada, mayor frecuencia
de enfermedad periodontal, y grave pérdida --
0sea angular y horizontal.

La diabetes no provoca ni periodonti--
tis ni bolsas periodontales, pero existen ra-
zones para creer que altera la reaccidn de --
los tejidos periodontales tanto a los irritan
tes locales como a las fuerzas oclusales, ya
que puede acelerar la pérdida 6sea en la en--
fermedad periodontal, y tambi&n retrasar la -
cicatrizacidn postquiriirgica en algunas perso
nas. La distribucidén y gravedad de los irri-
tantes locales y fuerzas oclusales afectan la
gravedad de la enfermedad periodontal en dia-
béticos, de igual manera que en pacientes nor
males, aunque la reacc1on en el diab&tico pue
de ser mias grave.
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La enfermedad periodontal en pacientes-
diabéticos no sigue algin patrdn fijo. En mu-
chas ocasiones, son comunes las alteraciones -
gingivales y periodontales; en otros pacientes,
la pérdida b8sea puede ser grave e impresionan-
te. En pacientes con diabetes juvenil, puede
existir una gran destruccidén del hueso de so~--
porte, muy notable a causa de la corta edad --
del paciente.

Desde el punto de vista practico, el --
diab&tico controlado se trata de manera muy pa
recida a cualquier otro paciente. Sin embargo,
el odontdlogo debe estar consiente de que en -
ciertas ocasiones los pacientes diab@ticos pue
den reaccionar mids lentamente al tratamiento,
sufrir la afeccidn con mayor gravedad, y ser -
mis susceptibles a irritantes locales.

ENFERMEDADES SISTEMICAS (factores hemi-
ticos; leucemia, neutropenia).- Se debe com- -
prender con claridad que la gingivitis y la =--
consecuente enfermedad periodontal, es o son -
una enfermedad inflamatoria, y que su agente -
etioldgico principal en un 90 a 95% de los ca-
sos es la placa bacteriana.

No se puede separar el resto del cuerpo
humano de la boca, y de esta manera observamos
que es cualquier proceso patoldgico intervie--—
nen las influencias sist&micas. Sin embargo,-
en raras ocasiones estos factores generales mo
difican directamente el desarrollo de la perio
dontitis, excepto es un porcentaje muy bajo -~
de casos que comprenden influencias hormona- -
les, nutricionales o hematoldgicas.
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TRASTORNOS HEMATOLOGICOS.-~ El1 sangrado
anormal dificil de controlar en la encia u --
otras zonas de la mucosa bucal, constituye un
signo clinico importante que sugiere la pre--
sencia de un trastorno hematoldgico. La ten--
dencia hemorragica se produce cuando existe -
alteracidn en el mecanismo hemostatico nor- -
mal.

Las alteraciones bucales de alteracio-
nes hematoldgicas se producen con mayor fre--
cuencia en casos de leucemia mieldgena y lin-
fatica subaguda, pero rara vez en leucemia --
crénica. En todas las formas de leucemia, la
irritacidn local es el factor desencadenante
de los cambios bucales. Es importante obser-
var que los pacientes leucémicos pueden no ~-
presentar cambios periodontales clinicos en -
ausencia de irritantes locales como la placa.

‘'Los cambios clinicos que se producen -
en la leucemia aguda y subaguda son de color
ciandtico y difuso, rojo azulado, de toda la
mucosa gingival, un agrandamiento adematoso -
de la encia; redondeado del margen gingival,-
y diversos grados de inflamacidn gingival con
ulceracidon y necrosis. Desde el punto de vis-
ta microscdpico, la encia presenta un infil--
trado difuso y denso predominando los leucoci
tos inmaduros en la encia insertada y en la -
marginal. El epitelio presenta una diversi--
dad de cambios al igual que en otras lesiones
periodontales inflamatorias. En casos de leu
cemia, la reaccidn a la irritacidén se ve alte
rada, de manera que los componentes celulares
del exudado inflamatorio difieren bastante de
los de un individuo normal, con infiltracidn
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pronunciada de ceélulas leucémicas inmaduras vy
reduccidn de eritrocitos. Junto con la infil-
tracidon celular, se produce degeneracidn de te
jido. Al aliminar los irritantes locales, es
posible aliviar algunas de las graves altera--
ciones bucales producidas en la leucemia.

La neutropenia (agranulocitosis, granu-
locitopenia) es una disminucidn aguda, clini--
ca, recurrente, su aguda o crdnica de la can--
tidad de leucocitos polimorfonucleares circu--
lantes en la sangre. La neutropenia se atribu
ye al uso de derivados de el alquitran de car-
bdn, el oro o los arsenicales, o puede ser de
origen idiopatico. Existe una falta de resis-
tencia a los patdgenos bacterianos, y puede --
producirse una grave pérdida de soporte perio-
dontal en un periodo relativamente breve. La -
pérdida de soporte periodontal se cree que se
debe a una disminucidn en la resistencia a la
influencia de los factores locales que provo--
can la infeccidn. Asi, si los factores bacte-
rianos no estuvieran presentes, la respuesta,
no importa cuan inadecuada, no seria necesa- -
ria. La ausencia del papel protector de los -
neutr5filos pueden entonces considerarse como
el factor sisté@mico modificador, aunque no se
ha presentado evidencia del papel protector de
estas c&lulas en la enfermedad periodontal.

HERENCIA Y GENETICA (hiperqueratosis =--
palmo-plantar, sindrome de Down, hipofosfata--
sia).- Varias alteraciones genéticas se han a-
sociado con la destruccidn grave prematura del
periodonto. En esta categoria se incluyen la
hiperqueratosis palmo-plantar (sindrome de pa-
" pillon- Le Fevre), la hipofosfatasia y el sin-
drome de Down, principalmente.
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La hiperqueratosis palmoplantar,es una
enfermedad genética rara en la que hay una ~--
rara y prematura destruccidn de las estructu-
ras de soportes periodontales. Asi como el -
nombre lo indica, hay hiperqueratosis de las
palmas y de las plantas de los pies. La remo
cidn de los irritantes locales hace poco por
prevenir la exfoliacidn de los dientes prima-
rios y permanentes. La razdn de la destruc--
cion de las estructuras periodontales y la —-
pérdida de los dientes dentro de dos a tres -
afios de la erupcidn se desconoce. La enferme
dad es muy probable que se erede como autosd
mica recesiva, pero realmente son muy pocos -

los casos conocidos. * .

Los individuos con el sindrome de Down
tiene un gén autosdmico adicional y son men--
talmente retrasados, tambié&n, como pacientes
internados tienen una mala higiene oral y es
como se origina una gingivitis necrosante. La
presencia de una mala higiene oral, tal vez -
un metabolismo alterado de tejido conectivo,-
la mordida abierta anterior, la maloclusidn -
y la respiracidn bucal contribuyen en conjun-
to a la prevalencia de la enfermedad periodon
tal en la parte anterior de la boca en los --
pacientes internados por el sindrome de Down.
Asi la causa de los problemas periodontales =
en éste estado se puede relacionar con facto-
res iniciadores y con factores modificadores
extrinsecos e intrinsecos.

La hipofosfatasia trae como resultado
la pérdida prematura de la denticidn primaria
y una cantidad de graves problemas sistémicos
en muchos casos. Este raro defecto gené&tico
(defecto de gén mutante simple) actla princi-
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palmente como un factor modificador intrinse--
co, ya que los intentos por controlar los fac-~
tores locales generalmente no tienen @&xito y -
la longevidad dentaria se prolonga sélo un --
poco mids que lo habitual.

El papel de los factores gené&ticos en -
la enfermedad periodontal es dificil de eva- =
luar basindose en la evidencia actual. Sin em
bargo, la hiperqueratosis palmo-plantar, la =--
hipofosfatasia y el sindrome de Down pueden mo
dificar profundamente la respuesta de los teji
dos frente a los factores irritantes locales vy
llevar a la pérdida prematura de los dientes -
debido a la gravedad de la destruccidn perio--
dontal. '
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HISTOPATOLOGTIA

En la inflamacién papilar se observa -
infiltracidn del tejido conectivo, con canti-
dades variables de linfocitos, monocitos y =--
plasmocitos; en ocasiones se observan leucoci
tos polimorfonucleares, en particular debajo
del epitelio del surco. En la inflamacidn pa
pilar, los capilares del tejido conectivo se
encuentran congestionados y su cantidad aumen
ta; el edema del tejido conectivo puede ser -
notable, su epitelio suele ser no queratiniza
do e irregular.
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SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas que se presentan
en la lesidn papilar, son originados por la -
presencia de factores irritantes locales como
la placa bacteriana, calculo, prdétesis o res--
tauraciones inadecuadas o averaciones anatdmi-
cas locales que afectan al periodonto y consti
tuyen una fuente irritativa a los tejidos pe--~
riodontales.

Esta lesidn puede ser de naturaleza agu
da o crdnica; los cambios tisulares pueden ser
localizados o generalizados y se caracterizan
por tumefaccidn que se presenta con un cambio
de color, del rosa palido al eritematoso (en--
rrojecido). Aparece una ligera alteracidn del
contorno normal, con expansidn del margen gin-
gival libre, junto con destruccidn incipiente
del tejido papilar; puede existir pérdida del
tono gingivo~papilar. E1 hallazgo m3s impor--
tante en la hemorragia gingival con el minimo
roce que se presenta como resultado de la ul--
ceracidn del epitelio.

Por lo general, la primer queja del pa-
ciente es la presencia de encias sangrantes. -
Este sangrado se asocia en especial al cepilla
do dental y en ocasiones a la masticacidn de -
alimentos.

Cuando los factores irritantes locales
se mantienen durante un periodo prolongado, se
presenta infiltrado inflamatorio que progresa
en direccidn apical y ataca a las fibras gingi
vales profundas; a medida que se destruye la -
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insercidén de las fibras en el cemento, se va

perdiendo la barrera natural que impide la -
migracidon apical del ligamento periodontal. -
En este caso, &ste puede moverse libremente -
en direccidn al dpice y a medida que lo hace

se separa del diente a nivel mds coronal, dan
do origen a una bolsa periodontal.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los prime--
ros cambios se manifiestan por alteracidn --
leve del color de la encia libre o marginla.
De un tono rosado pdlido o uno mas intenso, =
que progresa hacia el rojo o rojo azulado a -
medida que la hiperemia y el infiltrado infla
matorio se intensifican.

El edema que acompafia a la respuesta -
inflamatoria causa tumefaccidn leve de la en-
cia y pérdida de punteado normal caracteristi
co. La tumefaccidn inflamatoria de las papi-
las interdentales suele dar umn aspecto algo -
abultado a estas estructuras. El aumento de
tamano de la encia favorece la acumulacidn de
mayor cantidad de residuos y bacterias, lo -~
que a su vez genera mayor irritacidn gingi- -
val, es decir, se establece un circulo conti-
nuo.
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DIAGRAMA DEL PERIODONTO .INFLAMADO. 1.- Placa, 2.- Tar
taro, 3.~ Infiltrado inflamatorio (lisis de las fibras coli-

genas), 4.- Bolsa periodontal, 5.~ Adherencia epitelial, 6.-
Reabsorcidn de 1la cresta alveolar. ~

NOTESE el infiltrado inflamatorio, la reabsorcidm al-

veolar y la migracifn apical de la adherencia epitelial (for
macidn de la bolsa periodontal).
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HISTORTIA CLINTITCA

La historia clinica nos reporta el esta
do de salud pasado y actual del paciente; por
medio de ella podemos conocer un padecimiento
y su molestia principal, asi mismo conoceremos
sus antecedentes personales patoldgicos y sus
antecedentes no patoldgicos, su historia fami-
liar, sus habitos, asi como su historia social

y ocupacional.

La historia clinica se basa en un exa--
men fisico y sistematico de cada paciente an--
tes de iniciar su tratamiento; la elaboracion
de la historia clinica, debe ser rutina del Ci
rujano Dentista ya que la muerte, algunas en--
fermedades, y/o ciertas reacciones fisicas me-
nores, pueden estas relacionadas directamente
con la aplicacion de anestésicos o con el tra-
tamiento dental o0 ambos; y el efectuar un exa-
men adecuado puede prevenir la mayor parte de .
estas complicaciones. Uno de los propdsitos -
del Cirujano Dentista al efectuar esta evalua-
cidn o historia clinica, es determinar si la -
-capacidad fisica y emotiva de un paciente dado
le permitird tolerar un procedimiento dental -
especifico. '

Existen cuatro razones importantes por
las cuales el .Dentista debe elaborar dicha his
toria clinica: 1.- para tener la seguridad de
que el tratamiento dental no perjudicara el es
tado general del paciente ni su bienestar; 2.-
para averiguar si la presencia de alguna enfer
medad general o la toma de determinados medica
mentos destinados a su tratamiento pueden en-~-
torpecer o comprometer el &xito del tratamien-
to aplicado al paciente; 3.- para detectar una
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enfermedad ignorada que exija algiin tratamien
to especial; 4.- para conservar un documento
grdfico que pueda resultar til en caso de al
guna reclamacidn judicial por supuesta incom-
petencia profesional.

Los objetivos de la historia cllnlca -
estan dirigidos hacia la formulacidn de un --
diagndstico tentativo y hacia la determina- -
cidn de los factores sisté@micos que pudieran
efectuar el plan de tratamiento.

El motivo de la consulta es una des- -
cripcidn hecha por el paciente limitada a 1la
razdn por la que @l busco inicialmente el tra
tamiento.

La enfermedad actual es una relacidn -
cronoldgica del problema descrito en el moti-
vo de la consulta. Incluye los sintomas aso-
ciados con el motivo de la consulta, desde su
aparicidn hasta el momento de la entrevista.

Para elaborar una historia clinica --
correcta, debemos conocer los signos y sinto--
mas de las diversas patologias del organismo.
0 por lo menos de las m3s frecuentes en la --
practica Odontoldgica diaria.

Los principales datos que nos son de -~
importancia .en la elaboracidén de la historia
clinica son los siguientes:
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Nombre....oe...
DireccidnNe....
Ocupacidn.....

-
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CLINTITCGCA

eeseseeassEdad.....5€X0¢ccna.en

esssseesBEdo.

Civil.. .o e v

..Lugar y fecha de nacimiento
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Familiar responsable........Parentesco...ces.
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Signos vitales

T. ‘Art'..'. e 9 ...Temperatura. e s & 0 ..lPu‘lso.II. "'

RespiraCian...q.....-..-.'

**********************************************

.

Motivo de la consulta.

Signos y sintomas..
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‘Antecedentes no patoldgicos.

Higiene Gral.

Inmunizaciones

Buena
BCG

Regular

Mala

Antivariolosa

Antipoliomielitica

OtrasS. s oeessesonssesenccsascaos
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Atencidn Odontoldgica anterior SI NO

zDe qué tipo?'...‘..ll..l...‘.llI.....I.l.l..
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Antecedentes patoldgicos.

CardiovascularesS.icecicscesescoceasasraocannnsosasoe
e et e s s s e s e et s s esest s st eras ettt e s ne e
crs e s e es et et s aesteatessrer et s e e e
HemMOT L AZiaS . e e oo oaeuseeosocnaesseancanonsesas
._......-.....-.---.-’..-...._].......a....-.......
® 8 6 6 0 0 B ® B I TS G S G N 6O G .t P At S e e B S e e e e L EE e e e o0
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et s e e et et s e et eeasea e e s e ss e a e e s oo e
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HepPAticoS.e e eeeoeoeeosostoesasessnsoscassssscnns
.‘..'.l.'l.....l'.-..'l!ll..'..l.l'lI......l..
e,
InfecCioSO0S.:iiieeeracosscacconanoscsssossassasan
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Alérgicos.

Penicilina ST NO tiveeceoessns
Anestésicos. - sI NO ceivenennennes
Otros ﬁedicamentos O AdrogaS . ceeeocacsencsasecs

AlimentoS . ceeeseet s cossossssesssamssnssssasesos

Examen Oral.
TejidOS blan_dOS.-.......-..---....'.'.......-.-.

Parodontal.

Alguno de sus dientes presenta movilidad......
Tiene mal olor o sabor em la boca......ccece..
Le sangra la encia al cepillarse, al despertar
.8 0 2l MASLACAT v vnevsnsscnnsatscnnssassasons
Alguno de sus dientes ie duele con lo frio o -
con 1o caliente:.cieeesccecocccssosscanaossocasn
Se le incrustan los restos de alimento al mas-
tiCar....................................{....
Ha notado que su encia se haga pequeiia (rece--
SLIOMN) c v v veeevesoacstisacsesssesssssensssanssssas
Ha notado si sus dientes Se sSeparan.....s.ssee
Ha Sentido sensacidn de picazdn en la encia, =
que se alivie al excarvar con un palillo..,..Q

Sufre de dolor constante o punsante de encias.
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Tiene dolor cuando masticCaeeecesss

Al mover sus dientes tiene dolor..

Examen radiografico.....eveeevuses
Diagnastico..‘..-.I.........III...
PrOonOSticCO.teeeeoeasscsocsoncascass
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Plan de tratamiento Actividades
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a).-
b) .-

c) .~

d) .-
e).~
£) .-
g) .-
h) .-
i) .-
j).-
k).~

CAPITULO III
HISTORIA CLINICA

datos personales.

antecedentes personales
gicos.

antecedentes personales
cos.

signos vitales.
examen extraoral.
examen intraoral.
parodontograma.
examen radiografico.
diagndstico.
prondstico.

plan de tratamiento.

no patold

patolégi-
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DATOS PERGSONATLES

Es importante conocer la identidad de -
cada paciente debido a que en un momento dado,
a partir de estos datos, podemos planear el --
tratamiento al observar su conducto o colabora
cidn: de igual manera es importante en los ca-
sos de complicaciones, para dar aviso a sus fa
miliares.

Nombre.- Es conveniente conocer el nom-
bre completo de cada paciente por varias razo-
nes: a).~ brindarle la personalidad que merece;
b) .- evitar una irritacidn moral que podrfamos
provocarle al tratarlo como objeto y no como -
humano; c¢).- para identificar con facilidad ~-
sus datos clinicos en nuestro archivo.

Edad.~- Nos puede favorecer en ciertos =
casos, si tomamos en cuenta la maduracidn psi-
quica del paciente y la relacidn que puede --
existir a la respuesta positiva que brinde a =
su tratamiento; es de importancia la edad del
paciente, para considerar si es capaz de tomar
decisiones por si solo. al tratamiento indica-
do; de acuerdo a la edad del paciente, tendre-
mos nociones preliminares de las alteraciones
parodontales que podrd tener, ademds podremos
ir relacionando la consistencia tisular y sus
respuestas. .

Sexo.~- El sexo puede ser factor determi
nante en la aparicidn de las alteraciones de -
la encia; la experiencia nos indica que en ge-
neral (no el 100% de los casos), las mujeres -
cuidan mas de su estética y de su higiene oral;
en comparacidn con los hombres.

-
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Direccidon.~ Es indispensable conocer -
el domicilio de cada paciente para localizar
a sus familiares en caso de alguna emergencia;
conviene saber su domicilio para buscarlo en
los casos que el tratamiento es importante ¥y
lo abandona.

Estado Civil.- Suponemos que las perso
nas casadas han adquirido mayor duracidn y --
responsabilidad que las solteras. Ademds po-
demos mantener una mejor relacidén mé&dico-pa--
ciente.

‘ Ocupacidn.- Teniendo el conocimiento -
de su ocupacidn, tomaremos en cuenta su nivel
socio-cultural para la relacidn médico-pacien
te; saber su ocupacidn nos permite imaginar -
la solvencia econdmica de su tratamiento; ade
mads es importante para planear el tratamien--
to. )

Lugar de nacimiento.- Saber el lugar -
de nacimiento nos permite conocer: enfermeda-
des caracteristicas de su poblacidn, costum~-~
bres higiénicas y dieté@ticas de la regidnm.

Familiar responsable (parentesco).- sa
ber quien es el familiar responsable nos inte
resa: en casos de algin problema imprevisto,-
para informarle de. lo ocurrido.

La importancia del parentesco nos sir-
ve para saber que autoridad tiene sobre el pa
ciente, cuando este no pueda decidir por si -
solo sobre el tratamiento que se requiere.
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ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Por medio del andlisis de sus anteceden
tes personales no patoldgicos podemos valorar
el estado fisico-mental y psiquico del pacien-
te; estos antecedentes incluyen principalmente
higiene general del paciente, inmunizaciones -
que ha recibido, antecedentes de tratamientos
odontoldgicos. Estos datos proporcionan una
unidn del medio socio econdmico en el que el -
paciente se, desenvuelve, asi como los cuidados
que tiene con respecto a su salud en general.-
También son datos tiles para elaborar el plan
de tratamiento.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Los antecedentes personales patoldgicos
nos informan sobre las enfermedades y trauma--
tismos anteriores. Debemos detallar el tiempo
de iniciacidn, duracidn, complicaciones, el --
tratamiento y las secuelas. Las manifestacio-
nes producidas por una enfermedad se denominan
sintomas, los cuales son subjetivos y solo pue
den ser descritos por el paciente. Por el con
trario, los signos de una enfermedad son obje-
tivos; generalmente son descubiertos por el --
clinico; después de examinar cuidadosamente --
los informes de laboratorio, las radiografias
y de haber realizado una minuciosa evaluacidn
del estado fisico del paciente.
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SIGNOS VITALES

Los signos vitales revelan las funcio-
nes basicas del organismo humano; especifica-
mente el estado de la temperatura corporal, -
estado fisioldgico circulatorio y respirato—--—
rio.

Los signos vitales varian de un sujeto
- - -
a otro segin la hora del dia en el mismo pa--
ciente; existen limites que se pueden conside
rar variaciones; y se relacionan a continua--
s
cidn.

SIGNO VITAL LIMITE NORMAL

Temperatura 36.1 °C a 37.0°cC

Pulso ' 60 a 80 latidos por mi-
nuto.

Presidn arterial 120 mm. de Hg./80 a 90

mm. de Hg.

Respiracidn 12 a 20 por minuto

Temperatura.- La temperatura de la su-
perficie del cuerpo varia de acuerdo a la del
medio; por otra parte, la temperatura interna
o central del cuerpo es regulada en forma pre
cisa y se conserva dentro de limites muy es--
trechos; en condiciones normales no varia mias
de un grado aproximadamente, en relacidn a la
cifra promedio para elsujeto. Las variacio--
nes mayores suelen poner de manifiesto trans-
tornos del funcionamiento del sistema de regu
lacidn corporal. E1l centro que controla la =~
temperatura corporal interna se encuentra en
el hipotdlamo, en la porcidn inferior del en-
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céfalo. En sujetos sanos, este centro conser-
va un equilibrio bastante preciso entre la pro
duccidn y pérdida de calor. E1 calor se produ

ce continuamente a consecuencia del metabolis~
mo; y se pierde constantemente por evaporacidn,
radicacidn, conduccidn y por conveccidon (co- -
rriente de aire). El ejercicio puede elevar -
la temperatura corporal; los lactantes y las -
personas de edad avanzada suelen tener unos --
seis grados centigrados mds de temperatura que
los jovenes. Las emociones y la anciedad pue-
den aumentar el metabolismo basal y por consi-
guiente elevar la temperatura,

Pulso.~- Es el latido de una arteria que
se percibe al vaso por encima de una prominen-
cia 8sea. Al contraerse el ventriculo izquier
do del corazdn, la sangre se distribuye podTr la
circulacidn general. La onda de sangre avanza
es lo que se percibe como pulso.

El niimero de pulsaciones se cuenta por
minuto. Se observan anomalias en casos de en-
fermedad, otros factores ademds de los proce--
sos patoldgicos modifican tambi&n la frecuen--
cia del pulso. Hay variaciones segiin la edad,
sexo, constitucidn y actividad fisica y emocio
nal. La cifra disminuye a medida que el suje-
to crece y sigue haciéndolo durante toda la --
vida hasta la senectud. Es generalmente menor
en varones que en mujeres y aumenta cuando se
realiza ejercicio; cuando ocurren emociones --
intensas como ansiedad, temor o enojo, el cora
z0n late mis aprisa. Suele considerarse que -
la frecuencia entre 60 y 80 latidos por minuto
es normal para la mayor parte de los adultos.-
Si la frecuencia es de mas de 100 latidos por
minuto se dice que hay alteracidn del pulso o
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taquicardia. Un pulso lento menor de 60 lati
dos por minuto, se llama bradicardia.

Presidn arterial.- La presidn arterial
es la que ejerce la sangre en el interior de
las arterias del organismo; por contraccidn -
del ventriculo izquierdo del coraz6n; la san-
gre es forzada a salir con fuerza de dicha ca
vidad, pasa a la aorta y por los grandes va--
sos arteriales, a los de menor calibre, a las
arteriolas y por fin a los capilares. La pul
sacifn se extiende desde el corazbm hasta las
arterias de mediano calibre, pero desaparece
en las arteriolas.

Presidn sistdlica es la presidn arte~-
rial en el punto culminante de la pulsacidn;
suele equivaler a 120 mm. de Hg. en el adulto
joven mormal.

Presidn diastdlica es la correspondien
te al punto m8s bajo de la pulsacidn, que --~
equivale al momento de la distensidn ventricu
lar. Suele ser de 80 a 90 mm. de Hg. La dife
rencia entre una y otra se llama presidn dife
rencial.

Diversas variables afectan a la pre- -
sidn sanguinea arterial. Depende de la fuer-
za de las contracciones ventriculares y de 1la
cantidad de sangre que se expulsa del corazdn
en cada sistole (gasto cardiaco). La fuerza
de las contracciones varia segin la actividad
de bomba del corazdn. Tanto mayor sea esta -
actividad, m3s sangre se expulsa en cada con-
traccidn.
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El gasto cardiaco también es afectado -
por el volimen de sangre que circula en el cuer
po. La disminucidn del volimen de sangre a --
consecuencia de hemorragia, producird una pre-
sidn arterial menor.

Los cambios en la elasticidad de las pa
redes musculares de los vasos sanguineos tam--
bién la afectan. Dicha elasticidad disminuye
con la edad, y en las personas mayores. La --
presidn es frecuentemente m3s elevada que en -
los jovenes. La presidn arterial es también -
afectada por la viscosidad (espesura) de la --
sangre. Que varia segiin el nilmero de eritroci
tos y la cantidad de proteina plasmiatica.

La presidn arterial individual varia de
hora en hora y de dia en dia, baja durante el
sueilo y puede elevarse marcadamente por las --
emociones fuertes, como miedo y corage y el --
ejercicio. Cuando una persona esta acostada,
su presidn arterial es inferior a cuando esta
sentada o de pie. Asi mismo, la presidn puede
variar en los brazos del mismo paciente; por =-
consiguiente, antes de tomar una presidn para
comparar el valor obtenido, debe comprobarse;
a).- la hora del dia, b).- el brazo utilizado
y ¢).- la posicidn en que estaba el paciente -
en lecturas anteriores.

La elevacidn anormal de la presidn arte
rial se llama hipertensidn y la presidn arte--
rial demasiado baja se llama hipotensidn.

Respiracidn.- Se usa el término de res-
piracidn para referirse al proceso metabdlico
de intercambio gaseoso, o a ‘los movimientos ==~
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que ocurren durante la inspiracidn y espira--
cidn. La respiracidn es el medio por el cual
un organismo cambia gases con la atmdsfera. -
La respiracidn externa es el intercambio de -
oxigeno y anhidrido carbonico entre los alveo
los de los pulmones y la sangre; en tanto que
la respiracidn interna es el intercambio de -
estos gases entre la sangre y las cé&lulas del
cuerpo.

Los movimientos respiratorios son regu
lados por el centro respiratorio situado en =~
el bulbo raquideo. Este centro es sensible a
varios factores como la concentracidn de anhi
drido carbdnico en 1la sangre y la expansidn -
de los pulmones. Los movimientos respirato--
rios regulados de esta manera son automiati- -
cos; su frecuencia y profundidad se conservan
dentro de limites que satisfacen las necesida
des metabdlicas de oxigeno. Toda actividad -
‘que requiere de una actividad mayor de oxige-
no produciri respiraciones mas ripidas y por
lo regular mds profundas. Debemos mencionar
también que la frecuencia y la profundidad de
la respiracidn, en cierta medida se encuentra
bajo control voluntario cuando el sujeto res-
pira en forma profunda o superficial; o con -
rapidez o lentitud, dentro de los limites que
impone la necesidad de oxigeno.

Al evaluar la respiracidén se debe ob--
servar su frecuencia, profundidad, ritmo y ca
racteristicas. El niimero normal de respira--
ciones en el adulto generalmente debe ser de
12 a 18 por minuto. El1 aumento anormal de --
este niimero se llama taquipnea (polipnea), en
tanto que la disminucidn anormal se le da el
nombre de bradipnea. La respiracidn normal,-
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la que el individuo sano conserva (sin esfuer-
zo), es regular y sin ruidos; se le da el nom-
bre de eupnea. La ausencia de respiracidén re-
cibe el nombre de apnea.
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EXAMEN EXTRAORAL

El examen clinico o fisico se realiza-
utilizando los principios de la inspeccidn, -
palpacidn y percusidn, examinando en la medi-
da de lo necesario aquellas estructuras ora--
les y para orales de preocupacidn profesional
para el Odontdlogo.

E1l examen completo de las estructuras
paraorales debe incluir una evaluacidn 'de 1la
cabeza y del craneo, los ojos, la nariz, la -
piel, el cuello y los maxilares.

El examen de la cabeza se relaciona --
con el reconocimiento de anormalidades en las
facies, las formas y la simetria facial, los
ojos y la nariz, la piel, la regidon del cue~--
llo y los maxilares, incluyendo las articula-
ciones temporomandibulares. El1l aspecto de 1la
cara del paciente (facies) puede sugerir algu
na enfermedad especifica; tal como acromega--
lia, sindrome de Down y la enfermedad de -
Cushing, que pueden requerir consideraciones
especificas en el tratamiento periodontal. La
asimetria facial se ve comiinmente en presen-—-
cia de linfoadenopatia regional, abscesos pe-
riodontales y alveolares, neoplasias y enfer-
medades de las gliandulas salivales. Con dema-
siada frecuencia, las neoplasias tempranas --
son pasadas por alto debido a un examen ina--
decuado, particularmente aquel que es inade--~
cuado debido a que no se logra detectar por -
métodos visuales y palpatorios diferencias en
el tamafio y el contorno de los tejidos bilate
rales.
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La inspeccidn de los ojos debe limitar-
se a la deteccidn de los razgos externos que -
se aparten de lo normal. Tal vez la pupila --
puntiforme del adicto a los narcoticos, las --
esclerdticas en la ictericia y las lesiones --
herpéticas son los razgos que tienen mas proba
bilidades de tener un valor directo.

El examen de la nariz se hace por ins--
peccidn visual junto con preguntas con respec-—
to a la obstruccidn y a la respiracidn bucal -
asociada. Los individuos que respiran crdnica
mente a través de la boca deben ser vistos por
un otorrinolaringdlogo por una posible obstruc
cién nasal debida a pdlipos vascularidad, rini
tis alé@rgica, tabique desviado y tejido adenoi
de agrandado.

El estado de la piel puede reflejar ma-~-
nifestaciones de enfermedad sist@mica, pero es
sumamente Gtil en el diagndstico diferencial -
de las lesiones dermatoldgicas que aparecen si
multineamente en la cavidad oral. También es
de importancia la definicidn de las zonas don-
de se ha producido la radiacidn por una nelpla
sia.

El examen del cuello debe efectuarse en
todos los pacientes por inspeccibn visual y =--
palpacidén. El piso de la boca, la base de 1la
mandibula, las glandulas salivales o maxilares
v los ganglios linfaticos de los triangulos del
cuello, incluyendo los cervicales, deben ser -
examinados como rutina buscando agrandamiento,
dolorimientos o fijacidén. Las causas mas fre-
cuentes o comunes de la llamada adenopatia lin
fatica oculta son las infecciones agudas y crd
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nicas de origen regional o sistémico, las leu
cemias, los linformas, las enfermedades prima
rias de los ganglios linfiticos y las met@dsta
sia de las neoplasias malignas.

La mandibula, las articulaciones y los
miisculos maseteros y temporales deben palpar-
se buscando tumefacciones y dolorimientos e -
inspeccionarse visualmente en busca de asime-
trias, y deben comprobarse los movimientos --
deslisantes suaves y las articulaciones con -
ausencia de ruidos y sensaciones de frotamien
to. El movimiento de la mandibula debe ser -
observado durante ia apertura y el cierre -~
para ver si hay desviaciones de un trayecto -
de cierre recto, y si hay restricciones en el
grado de apertura. E1l rango de apertura nor-
mal en los varones adultos es de 50 a 60 mm.
los movimientos laterales deben ser suaves, -
sin interrupcidn, y extenderse a derecha e iz
quierda sin restricciones a lo largo de unos
-10mm. hacia cada lado. El movimiento protru-
‘sivo de la mandibula sin contacto dentario --
también debe ser suave y posible en un senti-
do anterior por unos 10 a 12 mm. Las restric
ciones a tales movimientos y a las restriccio
nes de apertura laterales y protrusivas con -.
los dientes fuera de contacto pueden indicar
una disfuncidn pasada o actualmente activa de
articulaciones o miisculos.
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EXAMEN I NTRAORAL

El examen clinico de las estructuras --
orales debe comenzar con una evaluacidn gene--
ral de la higiene oral del paciente, la magni-
tud de las lesiones cariosas, la funcidn oclu-
sal, la estabilidad y la movilidad de los dien
tes. Para realizar este examen intraoral, --
solo son necesarios pocos materiales e instru-
mentos. Estos pueden ser: un espejo bucal, --
rodillos de algoddn, algoddn, pinzas de cura--
cidn, esponjas delgadas para traccionar lengua;
pueden ser de 5 cm. x 5 cm., depresor lingual,
geringa de aire, hilo dental, geringa para --
agua, papel de articular y una sonda periodon-
tal.

En la revisidén de los tejidos blandos,
se incluye una breve revisidn de los labios, -
la mucosa vestibular y labial, al paladar, 1la
orofaringe, el piso de la boca y la lengua. =--
El examen debe ser sistem3tico y deben inspec-
cionarse visualmente todas las dreas buscando
cambios de color, forma y textura. Todos 1los
tejidos deben palparse para ver si hay endura-
ciones subyacentes, tumefaccidn y/o molestias.
Siempre que sea posible, la palpacidn debera -
ser bidigital o bimanual. ‘

Los labios se examinan buscando sime- -
tria bilateral; viendo el tamafio, la consisten
cia y el dolorimiento. La pseudomucosa debe -
estar bien delineada y ser continua, y las co-
misuras deben estar intactas. La mucosa labial
y la mucosa anterior del vestibulo. Asi como
la mucosa vestibular y la posterior del vesti-
bulo, se examinan buscando desviaciones del co
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lor normal, textura, consistencia, forma, do-
lorimiento y lesiones. Se incluyen en el exa
men los fondos de surco vestibulares, los fre
nillos y las papilas parotideas y el conducto
de Stenson, el surco pterigomaxilar y la zona
retromolar.

En la superficie de los labios se ob--
serva si existen grietas o fisuras. Las le--
siones crdnicas que muestran un sangrado pe--
riddico deben considerarse como un riezgo de
neoplasias. El carcinoma de células escamo--
sas puede comenzar como lesiones muy pequeiias
que son pasadas por alto debido a la ausencia
de cambios importantes en la textura e indura
cidn. AsiI la ulceracidn caracterizada por --
cronicidad, hemorragia y falta de cicatriza--
cidn, sugiere la necesidad de una biopsia. --
Las lesiones herpéticas y las placas de los -
fumadores son lesiones relativamente comunes.

Debe inspeccionarse el paladar para =--
ver si existen pequefios cambios en la superfi
cie de la mucosa y hay que prestar cuidadosa-
atencidn a los orificios de las glandulas sa-
livales accesorias. Las neoplasias tempranas
de las gladndulas salivales se pueden pasar -—-
por alto con facilidad en el paladar, espe- =
cialmente aquellas que comienzan en la regidn
del espacio palatino lateral. Tanto el pala-
dar blando como el duro son susceptibles de -
traumatismos producidos por alimentos duros,
quemaduras por alimentos calientes e hiperque
ratinizacidn asociada con el habito de fumar
(estomatitis nicotinica). Es bastante comiin
que existan petequias en la mucosa del pala--
dar blando despu&s de un resfrio comiin con --
tos. Las petequias relacionadas con las dis-
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crasias sanguineas deben ser tenidas en cuenta
siempre.

La zona tonsilar y la orofaringe deben
ser observadas por el dentista, aunque estas -
zonas se pasen por alto frecuentemente, debido
a la tendencia de la lengua a obstruir la vis-
ta del examinador. Con el objeto de observar
estas areas, se puede tomar la lengua con una
esponja de 5 por 5 y controlar su cara dorsal
con un espejo o con un abatelenguas. Se re- -
quiere una buena luz. Estas zonas deben ins--
peccionarse buscando hiperplasia del tejido ~--
linfoide y neoplasias. El tejido linfoide =~-
anormal debe ser examinado por un especialista
en enfermedades de la garganta.

El examen del parodonto incluye la ins-
peccidn de la encia; estructura, tomo y ubica-
cidon de las papilas gingivales. La encia se --
"examina buscando alteraciones de lo normal en
cuanto a color, forma, consistencia y adapta--
cidn de los dientes, el nivel del margen gingi
val libre con relacidn a la unidn amelocementa
ria, el nivel de la adherencia con relacidn a
la unidn amelocementaria, la zona de la encia
adherida, sangrado o exudado, el sondeo de los
surcos gingivales buscando profundizaciones pa
toldgicas y la evaluacidon de las radiograffas
periapicales y posteriores de aleta mordible,
para ver si hay alteraciones en la cortical al
veolar y en la altura de la cresta 8sea alveo-
lar.
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PARODONTOGRAMA

Es una descripcidn gréfica de los acon
tecimientos patoldgicos ocurridos durante el
avance de la enfermedad periodontal; mediante
esta gréfica, podemos valorar el grado de des
truccidn dsea que se ha producido en el apara
to de fijacidn dental.

En este parodontograma, representare--
mos cada acontecimiento por medio de un color
especifico en la grifica:

1.- Diente ausente con lineas diagona-
les (en negro).

2.- Altura del margen gingival (contor
no rojo).

3.- Fondo de la bolsa (contorno verde).

4.~ Diente migrado o en mal posicidn -
(puntilleo azidl).

5.~ Fasetas desgastadas (lineas rectas
en gris).

6.- Nivel 6seo (contorno cafe).

7.- Frenillos mal insertados (lineas -
oblicuas en rosa).

8.~ Movilidad; la movilidad se represen
‘ta por medio de los nfimeros 1, 2 y
3, que representa su grado de mov;
miento.: :
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EX AMEN RADIOGRATFICDO

La radiografia dental constituye uno de
los medios auxiliares muy valioso para el diag
ndstico odontoldgico; pero tiene sus limitacio
nes si se utiliza aisladamente en el diagndsti
co periodontal. La radiografia junto con el -
examen clinico, son necesarios para la compren
sidén completa del caso en estudio; es un medio
auxiliar Gtil para planear el tratamiento, y -
sumamente importante para establecer el pronéds
tico; pero no es el instrumento diagndstico -~
principal.

Con el examen radiogridfico periapical -
completo, el dentista obtiene un registro com-
prensivo que ayudari al diagndstico y que ser-
vira de base para planear el tratamiento.

La regidon central del maxilar superior
o de la mandibula puede registrarse en una --
sola pelicula, por consiguiente, se necesita -
un minimo de siete radiografias para cada ar--
co: 1 para los insicivos, 2 para los caninos -
2 para los premolares y 2 para los molares.

De esta manera el examen bdsico para el
promedio de pacientes adultos consiste en 14 -
radiografias; 7 del maxilar superior y 7 de la
mandibula. En algunos pacientes debido a su -
constitucidn anatomica en la zona anterior del
maxilar, es aconsejable tomar una radiografia
adicional de cada regidn insiciva lateral.

El examen interproximal ("BITE WING"),
puede realizarse con 5 peliculas, empledndose
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tres paquetillos para registrar las superfi--
cies coronales de los dientes anteriores infe
riores y superiores con sus bordes alveolares,
vy 2 paquetillos para los dientes posteriores
y los bordes alveolares.

-~ La radiografia oclusal es muy Otil --
para mostrar fracturas de las apdfisis palati
na y alveolar del maxilar superior y varias -
partes del maxilar inferior. Con la radiogra-
fia oclusal se pueden localizar dientes impac
tos, cuerpos extrafios y cidlculos de los con--
ductos salivales, para determinar la extensidn
de lesiones tales como quistes, osteomielitis
y tumores malignos; para registrar modificacio
nes en el tamafio y forma de los arcos denta--~
les, para mostrar la presencia de dientes su-
pernumerarios; sobre todo en la regidn canina;
para observar el estado del maxilar superior
después de las operaciones de reparacidn del
paladar hendido; para revelar odontomas que -~
hayan bloqueado la erupcidn de los dientes; -
para examinar las zonas edé&ntulas en las que
frecuentemente se localizan focos de infec- -
cidon por fragmentos de raices, quistes, zonas
necrdoticas; y para localizar zonas destruidas
en los transtornos malignos del paladar; pero
para el diagndstico de la enfermedad periodon
tal, la radiografia oclusal tiene poca impor-
tancia por no registrar la regidn de las cres
tas O0seas en el sentido horizontal; tanto por
la colocacidon del paquetillo como por la di--
reccidn de los rayos del cono.

Las radiografias panordmicas son un mé
todo simple y conveniente para obtener una vi
sidn general de los "arcos dentarios y estruc-
turas vecinas; son {itiles para la deteccidn -

.
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de anomalias del desarrollo, lesiones patoldgi
cas de dientes y maxilares, fracturas y para -
el examen en serie de grupos numerosos. Pro--
porcionan un cuadro radiografico informativo -
general de la distribucidén y gravedad de la --
destruccidn O6sea en la enfermedad periodontal,
pero se requiere de la serie periapical comple
ta para hacer el diagndstico definitivo y el -
plan de tratamiento.

En las radiografias periapicales e inter
proximales, podemos observar las alteraciones
mas tempranas del hueso periodontal, como una
desaparicidn de la cresta alveolar a causa de
la resorcidn 6sea incipiente. A medida que la
resorcidn avanza, hay pé@érdida horizontal de ~-
hueso, con tendencia al ahuecamiento del hueso
alveolar interdental.

Aunque la radiografia puede mostrar sig
nos de resorcidn O6sea horizontal y vertical, -
no ilustra de modo real la profundidad o la to
pografia de los defectos entre los tejidos du-
ros y blandos. De hecho, los roentgenogramas
dentales no registran alguna relacidn entre te
jidos blandos y duros dtil para el diagndstico
periodontal. El nivel de insercidn epitelial
sobre la superficie del diente no puede deter-
minarse al menos que se inserte algiin material
radiopaco en el surco o en la bolsa cuando se
toma la radiografia. En consecuencia, las pe-
liculas corrientes no proporcionan alguna prue
ba de la presencia o ausencia de bolsas gingi-
vales o periodontales.

En el caso de la gingivitis aguda o crd
nica en la cual la inflamacidén se limita es- -
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trictamente a la encia, esta afeccidén no es -
observable mediante una radiografia.

La radiografia es sdlo un coadyuvante
en el examen clinico, solo mide densidades ~-
relativas; la imagen radiogr@fica de la pérdi
da 8sea es menos severa que la observada cli-
nicamente. Esto se debe al hecho de que cual
quier espesor importante en la lamina lingual
o vestibular tenderd a ocultar parte de la --
destruccidn periodontal. Ritchey y Orban, en
1953, sefialaron que la altura normal del hue-
so alveolar interdental sigue una linea dibu-
jada de aproximadamente 1 a 1.5 mm. en senti-
do apical a la unidn amelocementaria entre --
dientes adyacentes.

Radiograficamente en la lesidn papilar
o inflamacién papilar aguda o cronica no hay
‘cambios en el tejido 8seo; sin embargo, cuan-
do &sta no es tratada a tiempo o adecuadamen-
te, se observa:

l.- Borrosidad y pérdida de continui--
dad de lamina dura en la cresta del tabique -
interdentario; que son los primeros cambios -
observados en la peiodontitis. Estos cambios
son el resultado de la extensidon de la infla-
macidn hacia el hueso, con ensanchamiento de
los conductos vasculares y disminuci®n del te
jido calcificado en el margen del tabique.

2.- En la cresta del tabique se forma
una zona radiolicida en forma de cufia. Esta -
se produce por resorcidn del hueso junto con
un ensanchamiento del espacio del ligamento -
periodontal. '
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3.—- E1 proceso destructivo se extiende
a lo largo de la cresta del tabique interden--
tal, reduciendo su altura. Se observan proyec
ciones radioliicidas que se extienden desde 1la
cresta del tabique como resultado de la profun
dizacidén de la inflamacidn dentro del hueso. -
Las proyecciones radioliicidas indican destruc-
cidn Osea y sustitucidn del hueso por células
inflamatorias, liquidos y células del tejido -
conectivo. Las areas radiopacas observadas --
entre las radioliicidas, son imagenes compues-—-
tas de las trabéculas O0seas parcialmente ero--
sionadas que no han sido totalmente destrui- =
das.

4.- La altura de el tabique interdental
se reduce progresivamente por la extensidn de
la inflamacidn hacia el hueso interdental. La
pérdida 3sea nunca es totalmente vertical o to
talmente horizontal. Un &rea localizada de --
destruccidn Osea puede ser vertical en determi
nado momento, pero al ser destruido el hueso -
en el drea inmediata, la destruccidn se extien
de hacia zonas md3s cercanas y la pérdida &8sea
se registra radiograficamente como pérdida --
6sea horizontal. Si esta pérdida avanza a un -
ritmo mds rdpido en un drea localizada, serd -
de naturaleza angular. Es probable que la pér
dida O6sea angular tenga otros componentes ade-
mas de la inflamacidn tales como impaccidn de
alimentos, traumatismos por oclusidn o anato--
mia Osea. '

A medida que progresa la afeccidn, se -
produce cada vez mds pé&rdida de hueso alveolar
dando por resultado, movilidad de dientes asi
como su cambio de posicidn dentro de la arca--
da. La migracidn patoldgica es un movimiento -
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dentario producido cuando la enfermedad dental
altera el equilibrio entre los factores que -
mantienen la posicidn fisioldgica de los dien
tes. La migracidon patolSgica ocurre con ma--
yor frecuencia en la regidn anterior, pero --
también afecta a los dientes posteriores. Los
dientes pueden moverse a cualquier direccidn
creandose diastemas o espacios entre ellos.
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DI AGNOSTTITCO

El té&rmino diagndstico se define como -
el arte de reconocer o identificar una enferme
dad. Para llegar a un diagndstico, el examina
dor debe poseer cierta informacidn con el fin
de poder realizar su evaluacidn. Esta informa
cidn se deriva de la historia m&dico dental, -
de un examen clinico exacto y de un examen ra-
diografico completo. La correlacidn de este -
material, junto con alglin otro procedimiento -
adicional, como modelos de estudio y pruebas -
de laboratorio clinico, proporcionarimn al exa-~
minador la informacidn que necesita para formu
lar un diagndostico apropiado. ‘

La base de un diagnd6stico y en conse- -
cuencia de un plan de tratamiento preciso, es
la recoleccidon sistematica de los datos sobre
el paciente que son relevantes para el trata--
miento de la enfermedad gingival. El examen -
consiste en entrevistar y examinar fisicamente
al paciente en cuanto a los sintomas de la en-
fermedad. El1 examen objetivo (interrogatorio)
da al examinador la oportunidad de conocer 1la
preocupacidn principal del paciente o la razdn
por la que busca tratamiento, su historia pre-
via de tratamientos dentales y su historia mé-
dica. E1 examen fisico es la evaluacidn de --
las estructuras orales, especialmente el paro-
donto. E1 examen clinico se realiza por inspec
cidn, palpacidén, percusidn y sondeo principal-
mente. El examen de rutina debe incluir un --
andlisis de las estructuras de soporte dseo y
de los dientes utilizando radiografias que pue
den ser de aleta mordible posteriores y peri--
apicales. ‘
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El examen del periodonto incluye la ins
peccidn de la encia, el sondeo de los surcos
gingivales buscando profundizaciones patoldgi
cas y la evaluacidn de las radiografias peria
picales y posteriores de aleta mordible para
ver si hay alteraciones de la cortical alveo-
lar vy en la altura de la cresta 6sea alveolar.
Tambi&n hay que tomar en cuenta la movilidad
dental, el nivel del margen gingival libre, -
el nivel de la adherencia, el nivel &8seo --
aproximado y los dientes ausentes.

La encia se examina buscando alteracipo
nes de lo normal en cuanto a color, forma, --
consistencia y adaptacidn a los dientes, el -
nivel del margen gingival libre y la adheren-
cia con relacidn a la unidn amelocementaria,-
la zona de encia adherida, y el sangrado o --
exudado. ' '

Es necesario llegar a un diagndstico -~
exacto y definitivo para poder ofrecer un --
plan de tratamiento 18gico; el plan de trata-
miento debe estar orientado a corregir la pa-
tologia presente. Sin embargo, antes de po--
der formular un plan de tratamiento, debe de-
terminarse el prondstico del diente indivi- -~
dual asi como de la denticidn completa.

E1l prondstico es una proyeccidn de 1la
reaccidn anticipada al tratamiento y un jui--
cio de los resultados a largo plazo del trata
miento, que reflejara la conservacidn de la -
denticidn. Varias variables influir3n en la
formulacidn del prondstico siendo las ma8s im-
portantes la pericia del terapéuta y su expe-
riencia pasada tratando situaciomnes similares.
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Sin embargo, debera recalcarse, que no existe
f8rmula especifica para establecer un prondsti
co absoluto o un plan de tratamiento absoluto.
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PRONOSTTITCO O

El pronéstico es una previsidn estudia
da del resultado de un tratamiento o de la --
ausencia de &ste. Es influido por la modali-
dad del tratamiento y por las caracteristicas
bioldgicas y de conducta del paciente. E1 -~
prondstico es una consideracidn basica en el
plan de tratamiento.

La formulacidn del prondstico debe ba-
sarse en todo el conocimiento disponible de -
la historia natural, la etiologia, la patolo-
gia, el diagndstico y el tratamiento de la en
fermedad. Este conocimiento junto con la ex-
periencia previa, provee el criterio clinico,
que es una base personal para el prondstico.

El prondstico de la enfermedad gingi--
val se base sobre el papel de la inflamacidn
en el proceso total de la enfermedad. Si 1la
inflamacidn es el inico cambio patoldgico, el
prondéstico es favorable, siempre que se elimi
ne la totalidad de los irritantes locales, se
consigan contornos gingivales que preserven -
la salud y el paciente colabore mediante el -
soporte de una buena higiene bucal.
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PL AN D E TRATAMTIENTO

Un plan de tratanmiento, es un resumen -
enumerado cronolbgicamente de los procedimien-
tos terapéuticos previstos; que deberan reali-
zarse para eliminar la enfermedad actual. El1 -
plan de tratamiento deberid formularse mediante
una combinacidn de comprensidn de la enferme--
dad y su potencial de correccidn; ademids de --
sentido comiin. Es preciso saber que puede ser
necesario recurrir a modificaciones o variacio
nes del plan original, debido a complicaciones
nuevas.
] ‘La terap@utica periodontal a menos de -
ser de naturaleza urgente, no deber3d iniciarse
sino hasta haber establecido el plan de trata-
miento definitivo. Se deben formular objeti--
vos definidos en el plan de tratamiento y se -
debe medir el tratamiento en valor para el pa-
ciente en afios de funcionamiento sano de toda
la denticidn y no el niilmero de dientes conser-
vados en el momento del tratamiento. De ésto
podemos decir que el estado periodontal de los
dientes que se decide conservar, es mas impor-
tante que el nimero.

El plan de tratamiento periodontal se -
debe incorporar al plan de tratamiento general
dirigido a eliminar toda la enfermedad dental
existente. Es por esto que debemos realizar -
una evaluacidn dental total del paciente. Es -
probable que un diente pueda ser conservado -~
desde el punto de vista periodontal, pero no -
pueda ser restaurado o conservado debido a -~
otros signos de enfermedad dental. Tambien --
puede ser posible que finicamente parte d®t la -



138

terapéutica periodontal sea realizada antes -
de otros procedimientos dentales. Puede ser
que el tratamiento periodontal se lleve a ca-
bo siguiendo otro tratamiento que tomaria pro
cedencia debido a la urgencia de las necesida
des inmediatas en algilin otro aspecto dental.

[N

Debemos tomar en cuenta que no solo --
existe la posibilidad de un plan de tratamien
to en cada caso. Generalmente se puede encon
trar que un plan de tratamiento resulta ideal,
y que por lo tanto es ma@s aconsejable desde ~
el punto de vista dental. Sin embargo, debe-
ra ofrecerse al paciente uno o dos planes de
tratamiento alternativos o de t&rmino medio.

Algunas de las siguientes variables, -~
influyen en el plan de tratamiento final:

l.- La capacidad del dentista para eje
cutar ciertos procedimientos dentales.

2.- Las limitaciones econdmicas también
pueden influir en la planeacidn del tratamien
to. Muchos pacientes no poseen la capacidad
de costear econdmicamente un plan de trata- -
miento total e ideal. Es importante que el -
Dentista ofrezca varios planes de tratamiento
alterno, o de término medio al paciente; a ma
nera de brindarle un tratamiento lo mis com--
pleto posible para estabilizar el progreso de
la enfermedad periodontal; recomendando la --
restauracidn apropiada que no contribuya a -~
provocar lesiones adicionales, sino que pro--
porcione mayor funcidn si es necesario.
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3.- Es importante el grado de avance de
la enfermedad periodontal en el momento del --
examen. Todos los casos periodontales no pue-
den tratarse de igual manera, o seglin la misma
formula. La experiencia demuestra que una en-.
fermedad periodontal relativamente avanzada --
puede detenerse con tratamiento limitado, si -
el paciente se siente muy motivado a conservar
su dentadura.

4.~ Los deseos del paciente no deben ol
vidarse. Este factor es probablemente uno de
los aspectos miAs importantes, aunque a menudo
olvidados, o no tomado en cuenta en la planea-
cidn del tratamiento. El interés del paciente
de salvar su dentadura y la cantidad del tiem-
po y esfuerzo que estida dispuesto a dedicar pa-
ra este fin, son decisivos para el &xito de 1la
terap@utica periodontal; independientemente de
la habilidad del Odontdlogo. ’ '
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MEDIDAS PREVENTIVAS DE ACUERDO A CADA ETAPA DE
LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD.

Siendo el origen principal de la enfer-
medad periodontal los irritantes locales, que
lesionan inicialmente a la encia papilar y gra
dualmente al tejido de fijacidn del diente, es
tos pueden detectarse y eliminarse antes de la
aparicidn y/o durante el desarrollo de cuadros
patoldgicos; y de esta manera se dard el pri--
mer paso enfocado hacia la prevencidn de dicha
enfermedad. De acuerdo a la etapa patoldgica
en que se actiile, se clasificaran las medidas -
preventivas. ‘

La prevencidn de toda patologia se basa
en el conocimiento de la historia natural de -
la enfermedad, la comprensidon de la prepatoge-
nia y la patogenia del proceso patoldgico. La
prevencidn se puede hacer como se menciond, —--
antes de que la enfermedad se produzca, es de-
cir, en el periodo prepatogénico.

La ensefianza del control de la placa, -
el examen y profilaxis bucales peridédicos, y -
los medios para aumentar la resistencia de 1los
tejidos periodontales a la lesidn e infeccidn
antes de la aparicidn de la enfermedad se deno
mina prevencidn primaria.

Una vez iniciado y reconocido el proce-
so patoldgico, se debe realizar la prevencidn
secundaria mediante tratamientos inmediatos; y
cuando la enfermedad est3 en fases avanzadas,-
alin se puede conseguir el control mediante 1la
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prevencidn terciaria (tratamiento de correc—-
cidn); para evitar mayores daifios. En las fa-
ses tardias, la rehabilitacidn desempeifia un -
papel preventivo, para evitar la pérdida to--
tal de la funcidn masticatoria.

De acuerdo a lo mencionado por Leavel
y Klark en su libro de medicina preventiva, -
se considera el concepto prevencidn en rela--
cidn no solamente con la enfermedad u O8rgano
implicado; sino con el individuo considerado
como unidad bioldgica.

En el modelo de estos autores, la mani
festacidn inicial del desequilibrio fisioldgi
co, o primer periodo de enfermedad, es conoci
do con el nombre de periodo prepatogénico o -
preclinico; ya que no es posible hallar sig--
nos clinicos de un estado patoldgico.

Se denomina periodo patogémico o clini
co cuando los signos clinicos de la enferme--
dad se hacen evidentes, o cuando los medios =~
de diagndstico permiten hallarlos.

El estadio final, es la parte final --
del periodo clinico que estd asociado con es-
tados de incapacidad de las funciones norma--
les. .

Asi como el avance de la enfermedad se
puede catalogar por medio de periodos de avan
ce: de esta misma manera, la prevencidn puede
ser dividida por medio de diferentes periodos
que son los siguientes:
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PREVENCION PRIMARIA.- Actila durante el
pericdo preclinico de la enfermedad.

PREVENCION SECUNDARIA.- Esta es operati
va durante el periodo clinico.

PREVENCION TERCIARIA.- Opera durante la
etapa final de la enfermedad.

Los periodos de prevencidn se subdivi--
den en niveles; de acuerdo con los mecanismos
implicados; estos niveles son:

PRIMER NIVEL.- Promocidn de la salud.
SEGUNDO NIVEL.- Proteccidn especifica.

TERCER NIVEL.~- Diagndstico y tratamien-
to precoz.

CUARTO NIVEL.- Limitacidn de la incapa-
cidad.

QUINTO NIVEL.- Rehabilitacion.

Prevencidn primaria.- Se puede llevar a
cabo antes de que la enfermedad se produzca; -
es decir, en el periodo prepatogénico o precli
nico. :

Prevencidn secundaria.- Se lleva a efec
to cuando se ha iniciado y reconocido el proce
so patoldgico; &sta se realiza mediante el tra
tamiento inmediato de la enfermedad.
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Prevencidn terciaria.- Se realiza cuan
do la enfermedad se encuentra en fases avanza
das; esto es, tratamiento de correccidn que -
se establece para evitar mayores danos.



CAPITULO IV

MEDIDAS PREVENTIVAS DE ACUERDO A CADA ETAPA
DE LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD.

A) .- prevencidn primaria o prepatog@énica.
I.~ promocidn de la salud.

II.~proteccidn especifica.

B).~- prevencidn secundaria o patogénica.

I.- diagndstico temprano y tratamiento. .
precoz. ‘ ' o

II.-limitacidn del daifo.
c).- pfevencisn‘terciaria.

I.- rehabilitacidn.
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A) .— PREVENCION PRIMARIA O PREPATOGENICA

I.- PROMOCION DE LA SALUD & primer ni--
vel.- Los procedimientos empleados en este ni-
vel, son inespecificos, ya que no estan encami
nados a la prevencidn de alguna enfermedad en
particular; sino a conservar la salud general
del individuo. La nutricidn Optima, vivienda
saludable, condiciones adecuadas en el traba--
jo, vacaciones para descanso y entretenimien--
to, son entre otras, condiciones o medidas que
se pueden aplicar a la promocidn de la salud -
en general en el primer nivel de la prevencidn.

Promocidn de la salud periodontal.~ Pa-
ra realizar la prevencidn a este nivel se pue-
den mencionar los siguientes procedimientos in
especificos para el periodo prepatogénico; mo-
tivacidn al paciente, para conscientizarlo res
pecto a la necesidad de efectuar la higiene bu
cal constante mediante el cepillado dental; ex
plicidndole las posibles consecuencias que pue-
. de originar su negligencia.

Educarlo sobre procedlmlentos basicos -
de hlglene oral para la prevencidn de cualquier
alteracidn.

Informarlo de la ventaja que tienen los
exdmenes bucales periddicos.

Orientarlo sobre las ventajas de aplica
cidén tdépica de fluor.

Explicarle la funcidn de los selladores
de fisuras.
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Motivarlo a llevar una dieta variada y
adecuada para conservar su salud general en -
buenas condiciones y de esta misma manera, --
sus tejidos periodontales presenten la mayor
resistencia al ataque de los factores locales
que pudieran lesiomnarlo.

Informarlo acerca de las caracteristi-
cas de la dieta blanda, dieta dura y detergen
te.

Darle a conocer que los enjuagues con
clorheridina inhiben la formacidon de la placa
dentobacteriana (previenen gingivitis).
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IL.~ PROTECCION ESPECIFICA © segundo -
nivel.- La proteccidn especifica consiste en -
una serie de medidas para la prevencidn de la
aparicidn, o en su caso, de la recurrencia de
una enfermedad particular.

Dentro de las medidas de proteccidn es-
pecifica encaminadas a la prevencidn de las pa
rodontopatias, se pueden mencionar las siguien
tes:

Profilaxis periddica.
Ensefianza de control de placa.

Mostrar al paciente procedimientos efi-
caces de higiene bucal, ensefiarle el uso de sus
tancias reveladoras de placa bacteriana y rea-
lice el autocontrol de ella.

Dar a conocer la ventaja del uso de ce-
da dental y palillos interdentales para la eli
minacidn de restos alimenticios interdentales.

Correccidn de odontologia restauradora
y prdtesis inadecuadas que causan lesidn o - -
traumatismo periodontal.

Correccidn de hibitos anormales que cau
sen irritacidén anormal.

Desgaste selectivo si es necesario, --
cuando exista trauma periodontal.

Correccidn de posibles factores sistémi
cos predisponentes a las parodontopatias.
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Fluoracidn de aguas potables pilblicas
para disminuir o evitar lesiones cariosas en
las superficies cervicales que puedan funcio
nar como focos de acumulacidn de restos ali-
menticios y de bacterianos que puedan gene--
rar parodontopatias, debido a su situacidn -
marginal.

Uso de dique de hule en el acto opera
torio para protejer a la papila contra irri-
tantes fisicos, y traumatismos por instrumen
tos.

En casos de restauraciones, deben ser
adecuadas y tener un contorno preciso de --
acuerdo a la anatomia original del drgano --
dentario, para lo cual si es necesario, se -
empleard3 banda matriz bi&n contorneada y --
bién sujetada; deberan reconstruirse las --
crestas marginales a la misma altura, y a ni
vel funcional; de otra manera podrd producir
acufiamiento de restos alimenticios; ademas -
debe evitarse colocar los midrgenes gingiva--
les de las restauraciones debajo de la cres-
ta gingival ya que estos margenes subgingiva
les producen mayor cantidad o intensidad de
inflamacidn papilar.

Ademds debemos mencionar tambi&n que
dentro de las medidas de proteccidn especifi
ca, parece razonable suponer que el cepillo
dental es un coadyuvante terapé@utico valioso
para mantener la higiene bucal; pero no debe
mos pensar que el cepillo por si solo puede
evitar la enfermedad periodontal. '
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Cualquier cepillo dental tiene el mismo
potencial para lesionar el tejido blando, cuan
do el uso es excesivo o0 técnicamente inapropia
do.

Los factores que participan en el trau-
matismo crdnico por cepillado dental incluyen
aplicacidn de presidn excesiva, consistencia -
dura de las cerdas, uso de agentes limpiadores
abrasivos, angulo de aplicacidn de las cerdas
al drea cervical del diente y direccidn del mp
vimiento del cepillo dental durante el cepilla
do. Con frecuencia se observa traumatismo - -
en pacientes excesivamente escrupulosos quie--
nes, en su celo por realizar su higiene bucal
minuciosa, provocan dafios irreparables y pérdi
das en el aparato de insercidn o fijacidn.

La seleccidn de una té@cnica de cepilla-
do dental particiular para un paciente especi-
fico, no debe ser una desicidn arbitraria. Tam
poco es correcto que a todos los pacientes se
les ensefie el mismo método para lograr la hi--
giene oral Optima. Existen ciertos criterios
que llevardn al dentista a seleccionar un régi
men especifico de cuidados a domicilio para =--
cada paciente individual. Es indispensable --
que conozca los mé€todos, indicaciones y contra
indicaciones y los tipos especificos de cepi--
llos que estén mejor disefiados para llevar a -
cabo las metas Optimas del cepillado dental.

Algunos de los signos clinicos usados -
como criterios para seleccionar tecnlcas de -~
control de placa 1ncluyen.

1.~ Caracter del tejido gingival, como
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contorno, tomo, textura, tamafo y nivel del -
borde libre de la encia en relacidn al vesti~
bulo.

2.- Indice y ubicacidn geogridfica de -
las acumulaciones bacterianas locales.

3.- Tamafio y contorno de la arcada den
tal.

4.- Inclinacidn, posicidn y contorno -
del diente individual.

5.- Presencia y ubicacidn de areas des
dentadas.

‘ 6.- Tipo de substitucidn si existe al-
guna, para dientes ausentes.

7.- Destreza del paciente individual.

8.~ Nivel de motivacidn del paciente
individual.

Las técnicas de cepillado dental pue--
den agruparse de manera general segiin el movi
miento, direccidn del movimiento, o cantidad
de presidn ejercida a través del cepillado --
dental.

Técnicas de cepilladd de acuerdo a --
Stephen Stone en su libro de Periodontologia.
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a) Técnicas de movimiento.
l.- Técnica de giro y golpe.

2.- Técnica fisioldgica (Smith-Bell)

b) Técnica de presidn y vibracidn.
1.- Mé&todo de Stillman.
2.~ Método de Charter.

c) Técn%sa de movimiento vibracidn
presidn.
1.- Método de Stillman modificado.

2.~ M8todo de Charter modificado.

d) Técnica de movimiento-presidn.
l.- Técnica de cepillado horizontal

2.- Técnica de frote vertical
(enfoque de Leonard)

3.- Método de Fones.

e) Técnica del surco.

l.- Técnica de Bass.

f) Técnica vibratoria y de surco.

l.- Té&cnica de Bass modificada.

a).- Técnicas de movimiento.

l.- Método de giro y golpe. Posiblemen
te es la mads usada; se considera que el cepi--
llo dental de nyldon con varios grupos de cer--
das, proporciona mayor eficacia de limpieza -~
por adaptarse a la curvatura del diente; de --
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esta misma manera, no presenta la resistencia
de presidn que se puede encontrar con cerdas
mas rigidas.

En las superficies vestibular y facial,
el cepillo se aplica con las cerdas paralelas
al eje vertical del diente. E1l contacto de -
la cerda se extiende desde una posicidn lige-
ramente coronaria hasta la unidén mucogingi- -
val. E1l cepillo primero se pasa lentamente -
en direccidn vertical hacia el borde oclusal
o incisivo del diente, hasta quedar aproxima-
damente a 2 8 3 mm. apical al margen gingival
libre. En ese momento el cepillo se gira o ~
retuerce en sentido coronario usando movimien
to de "barrido" provocado con la mufieca, mien
tras se mueve continua y verticalmente sobre
la corona. Esta accidn proporciona movimien-
to de barrido o de giro, que normalmente desa
lojara los desechos del margen gingival cervi
cal asi como de la superficie coronaria del -
diente.

2.- Técnica de Smith - Bell (técnica -
fisioldgica) esta técnica de cepillado dental
es muy similar al concepto de presidn y giro.
L.La principal diferencia es que las cerdas se
barren o se enrrollan desde posicidn corona--
ria, y en direccidn apical, o sea en direc- -
cidn opuesta al movimiento efectuado en la --
técnica de presidn y giro. Una segunda dife-
rencia radica en la cantidad de presidn apli-
cada en los tejidos gingivales. La aplica- -
cidn de fuerza es considerablemente menor en
la t&cnica fisioldgica que en la técnica pre-
sidn-giro. - ‘



154

La idea de esta técnica es tratar de -
segulr el camino natural de los alimentos al -
pasar éstos por la corona dental, y dirigirse
hacia apical. Aunque existe cierta duda de -~
que la materia alba y placa podrian ser lleva-
das al surco gingival, en vez de separadas y -
desplazadas del area marginal critica.

Este método es uno de los menos comunes,
pero de ser elegido deberid realizarse con cepi
1llo de textura blanda.

b) .~ Técnicas de presidn y vibracidn

l.- Método de Stillman.- Stillman des--
cribid este método en 1932, e hizo hincapié en
la necesidad de dirigir las cerdas en angulo -
oblicuo apuntando hacia los dpices de los dien
tes. Las cerdas descansar@n en esta direccidn
apical abancando algo de encia insertada, asi
como el tercio cervical de corona.

Se aplica presidn y se mueve lentamente
el cepillo para crear un ligero movimiento gi-
ratorio o vibratorio alrededor del eje de las
cerdas.

El error mas comiln encontrado en este =
método. es colocar las cerdas demasiado en sen-
tido coronario antes de iniciar la vibracion.

Los segmentos anteriores superior e in-
ferior en las superficies palatinas y lingua--
les se limpian usando las dos o tres primeras
hileras de cerdas, colocadas &stas de manera -
que el tallo del cepillo se encuentre casi per
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perpendicular a los bordes incisivos de los -
dientes anteriores, pasando por encima de --
ellos. Se aplica presidn a lingual y palati-
na con ligero movimiento giratorio o vibrato-
rio. Al igual que con todos los métodos de -
cepillado, deberid observarse un orden sistemi
tico de derecha a izquierda, y una arcada an-
tes que la otra.

2.- Método de Charter.- Esta técnica -
basada en un estudio reciente, es la mas dif3
cil de dominar para un paciente que posea des
treza normal. Es especialmente aplicable a -
casos con retraccidén gingival considerable, -
especialmente en el drea interproximal. La -
técnica es muy similar a la de Stillman, con
la excepcidn de que 10 cerdas se angulan de -
manera oblicuo, aproximadamente a 45 grados -~
hacia la superficie oclusal del diente. Las
cerdas se colocan en la superficie coronaria
y se llevan apicalmente, hasta descansar so--
bre la superficie cervical de la corona clini
ca asi como sobre los tejidos gingivales mar-
ginales. La aplicacidn de presidn a las es--
tructuras gingivales y cerdas provocari la --
conformacion de las extremidades de las cer--
das al contorno de la coroma clinica. Algu--
nas de las cerdas se moveran hacia las regio-
nes interproximales. Se aplica movimiento al
cepillo usando las cerdas como eje central.

En los métodos de Stilman y de Char- -
ter, la superficie oclusal se limpia aplican-
do las cerdas paralelas al eje largo del dien
te y girando ligeramente o vibrando las cer~--
das hacia las superficies oclusales.
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Es importante observar que estas dos -
técnicas de presidn y vibracidn no comprenden
movimientos verticales, por lo tanto, los méto
dos se enfocan a estimular los tejidos gingiva
les favoreciendo al aporte vascular.

c).- Técnicas de presidn-vibracidn-movi
miento.

l1.- Método de Stillman modificado.- Se
realiza la modificacidn del mé&todo de Stillman
basico llevando a cabo la técnica original, --
pero anadiendo dos movimientos. E1 primer mo-
vimiento que es vertical consiste en pasar el
cepillo desde su posicidn original hacia la su
perficie oclusal. Cuando se llega a dos o ~--
tres mm. en apical a la unidén dentogingival, -
se gira o retuerse el cepillo de la misma mane
ra que en la técnica de presidn y giro. Esto -
cambia la direccidn de las cerdas, de direc- -
cidn apical acoronaria.

El principio de los mé&todos Stillman y
Stillman modificado es estimular los tejidos -
marginales e insertados, asi como activar la -
circulacidn en los lechos capilares dentro del
tejido por medio de la presidn aplicada. Se -
logra desplazamiento de los desechos alimenta-
rio y placa bacteriana gracias al movimiento -
rotatorio asi como por la aplicacidn del bari-
do o giro final de la cabeza del cepillo, en -
esta técnica modificada.

Se realiza llevando las cerdas vertical
mente en direccidén apical, al aplicar accidn -
de presidn-vibracidén. En otras palabras, el -
mango y tallo del cepillo se llevan lentamente
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hacia el pliegue muco-vestibular. De ello --
resulta aplicacidn de presidn y movimiento gi
ratorio a la estructura de tal, margen gingi-
val y componente de la encia insertada desalo
jando asi los desechos alimentarios. Para --
limpiar y estimular la superficie linguales y
palatinas de los segmentos anteriores, se in-
troduce el cepillo paralelo al eje largo del

diente, aplicando presidn por medio de las --
primeras hileras de cerdas que entren en con-
tacto con el margen gingival libre y la super
ficie palatinolingual de la corona clinica.

Inicialmente, los métodos de Stillman
y de Charter, asi como sus modificaciones pos
teriores, han sido ideadas para retrasar el -
agrandamiento gingival, por la aplicacidn de
presidn a los tejidos marginales.

d) .- Técnicas de movimiento-presidn.

Las té&cnicas de movimiento-presidn di-
fieren de los métodos vibratorios m3s anti- -
guos ya que no se realiza accidn giratoria al
rededor del eje de la cerda. Se ejerce pre--
8i6n para estimular a la encia y los diversos
movimientos se dirigen a desalojar y despla--
zar desechos alimentarios y placa bacteriana.

l.- M@todo de frote horizontal.- E1 mo
vimiento de frote horizontal del cepillado --
dental es probablemente la técnica mids emplea
da. Es eficaz para eliminar placa bacteriana
y desechos alimentarios, pero posee potencial
considerable para producir traumatismo del --
cepillado dental agudo o crdénico. La técnica
parece ser un fendmeno casi natural al que ~--
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los pacientes se adaptan facilmente. Es bastan
te frecuente observar abrasidn importante por
cepillo dental a nivel de la unidn cementoada-
mantina, especialmente en pacientes de cierta
edad, quienes durante afos han practicado di-~
cha técnica. Generalmente encontramos que quie
nes eligen esta técnica, también usan un cepi-
110 de cerdas duras.

El movimiento del cepillo se dirige en
direccidn mesiodistal, empezando en el tercio
coronario de la corona, y avanzando apicalmen-
te al margen gingival. Las cerdas se dirigen
perpendicularmente al eje largo de los dien- -
tes. :

2.- Método vertical (enfoque de Leonard)
.~ Con esta técnica de higiene, el frote sim--
ple se realiza en direccidn vertical, moviendo
las cerdas apicoronariamente. En este método
no hay accidén de barrido. E1l cepillo se pasa -
de una arcada a la otra, colocandose las cer--
das en a4ngulo recto con relacidn al eje largo
del diente. Los dientes se encuentran en oclu
sidn céntrica, de manera que ambas arcadas pue
den cepillarse simultineamente; en vestibular
y labial. Se intenta alcanzar e incluir el --
borde libre de la encia. La incapacidad para
incluir esta adrea limitard considerablemente -
el control de la placa. Un contacto excesivo
en el margen gingival puede dar por resultado
traumatismo agudo por cepillado dental y re-~ -
traccidn gingival.

3.- Método de Fones.- Esta era una de -
las té&cnicas originales de cepillado dental y
empleaban movimiento de cerdas junto con pre--
8idn. E1 m@todo de Fones comprende limpieza =
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bimaxilar simultdneamente con las cerdas colo
cadas perpendicularmente al eje largo de 1los
dientes. En este caso, el frote es el movi~-
miento amplio giratorio o eliptico, incluyen-
do dientes y enciIa. Lassuperficies linguales
vy palatinas se limpian con el mismo movimien-
to giratorio, pero naturalmente, cada arcada

por separado. Este método es particularmente
bueno para los niftos y pacientes con limitada
destreza manual.

e).- Té&cnica de limpieza del surco.

l.~- M8todo de Bass.- Esta técnica de -
higiene oral fue presentada en los finales de
la década de los 40. Su objetivo es eliminar
desechos alimentarios y placa bacteriana acu-
mulada en el margen gingival asi como bajo el
tejido marginal dentro del surco. En esa téc
nica se coloca el cepillo con las cerdas en -
dngulo de 45 grados con relacidn al eje largo
del diente. Se dirigen las cerdas hacia 1los
vértices de los dientes. Esto, naturalmente,
en angulacidn semejante a la del método -
Stillman, excepto que las cerdas en esta té&c-
nica estan ubicadas en direccidn m@s corona--
ria.

f).~- Técenica vibratoria y de surco.

_ l.- Técnica de Bass modificada.- Este

es bdsicamente el mismo que el mencionado ori
ginalmente en la té&cnica de Bass, con una adi
cidn. Después de colocarlas y de aplicar 1li-
gero movimiento de vibracidn y presidn, las -
cerdas se barren hacia abajo, sobre la corona
hacia la superficie incisiva u oclusal.
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B).~ PREVENCION SECUNDARIA O PATOGENICA

I.- DIAGNOSTICO TEMPRANO & tercer nivel
.~ En el diagndstico v tratamiento precoces, -
se emplean medidas destinadas a poner la enfer
medad en evidencia; y de esta manera, tratarla
en la primera etapa del periodo clinico, para
impedir un avance mayor.

En este nivel de la prevencidn, se rea-
lizarid lo siguiente:

Exidmenes clinicos periodontales periddi
cos, para la deteccidn de posibles lesiones =--
del periodonto.

Riapido tratamiento de las lesiones pe--
riodontales incipientes para evitar su evolu--
L4
cion.

Eliminacién de irritantes que lesionen
la papila.

Eliminacidn de bolsas supradseas.

Podemos valernos de examenes radiografi
cos periddicos.- Para la evaluacidén de la evo-
lucidn de las afecciones.

Podemos realizar el tratamiento de otras
lesiones bucales que contribuyen a la evolu- -
cién de la enfermedad periodontal (respiracidn
bucal, bruxismo, etc.).

En casos que se encuentre afectada la -
salud general, corregir las alteraciones sist@
micas que puedan funcionar como coadyuvantes a
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la enfermedad periodontal.

II.- LIMITACION DEL DANO & cuarto ni--
vel.- En este nivel, se emplearan medidas cu-
va finalidad es limitar el grado de incapaci-
dad producida por la enfermedad, ya que di- -
chos procedimientos, mejoran efectivamente la
capacidad de los tejidos para llevar a efecto
su fisiologia normal.

Cuando la simple inflamacidn gingival
que no fue tratada adecuadamente; o simplemen
te no fue tratada, sigue su curso hasta lle--
gar a provocar la enfermedad periodontal, po-
demos realizar los siguientes procedimientos,
para efectuar la limitacidn de la incapaci- -
dad:

Tratamiento de abscesos periodontales
que ocasionen inpedimento de la fisiologia --
normal y que ademds, sirven de aciimulo de res
tos alimenticios y bacterias, que aumentan 1la
alteracidn o irritacidn gingival.

Alisamiento radicular y curetaje gingi
- - - 3 - - -
val que tendr3da como finalidad, la eliminacidn
"de bolsas infradseas.

Intervenciones quirdirgicas cuando estén
indicadas.

Furelizacidn de Srganos dentario, cuan
do la lesidén halla producido movilidad; y --
esta sea de prondstico favorable.

‘Extraccidn de dientes con mal prondsti
co.
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C) .- PREVENCION TERCIARIA

-

I.~- REHABILITACION 6 quinto nivel.- La
finalidad de 1la rehabilitacidn, es restituir -
la fisiologia que se ha perdido.

En los casos que la inflamacidn no fue
tratada a tiempo y/o adecuadamente, su evolu--
cidn trajo como consecuencia la pérdida de 8r-
ganos dentarios o su atrofia, a este nivel se
puede actuar de la siguiente manera:

Efectuando alguna intervencidn quiridr--~

gica.

Reemplazando los dientes perdidos por -
aparatos adecuados para su funcidn y estética.

En los casos que sea necesario, podrid -
emplearse la Psicoterapia.
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T RATAMTIENTO

La lesidn papilar es una reaccidén in- -
flamatoria ante la agresidn de los factores --
irritantes locales como placa dentobacteriana,
tartaro, restos alimenticios; iatrogenias como
restauraciones, prdtesis mal adaptadas, etc.

Si la reaccidn ante estos agresores, se
. presenta como inflamacidn gingivo-papilar, el
tratamiento debe ser la eliminacidn inmediata
del o los factores que la esten provocando. Si
los irritantes son eliminados en la etapa tem-
prana del padecimiento, la inflamacidn papilar
o gingivo-papilar desaparecerid en cuestidon de
pocas horas o pocos dias, sin dejar alguna le-
sién permanente; esto acentlia la necesidad del
tratamiento temprano y cuidadoso, mantenido .—--
mediante el cepillado adecuado y profilaxis -=-
frecuente a cargo del Odontdlogo para preser—-—
var el periodonto en estado fisioldgico normal.
En los casos que la agresidn es originada por
restauraciones o prdtesis inadecuadas, deberi
reemplazarse por otra que no agreda a los te--
jidos parodontales y sea funcional.

El objetivo principal del tratamiento -
es lograr mantener una papila y encia clinica
y fisioldgicamente sanas; caracterizadas por -
un color rosado y una firmeza y densidad uni--
forme.

Debemos tener en cuenta que el trata- -
miento se ocupa de la eliminacidn de los agen=-
tes agresores o irritantes locales y no del a-
livio de los sintomas por medio de agentes anti
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inflamatorios. Si la lesidn no cede por medio
de la eliminacidn del o los irritantes, tene-
mos alternativas como el raspado y curetaje.

OBJETIVOS:

l1.- Reducir el edema.

2,- Eliminar hemorragia espontanea.

3.- Eliminacidn de epitelio ulcerado.

4.- Devolver a la encia color, contorno
y tono fisioldgico.
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RESTULTADGOS

Para evitar la aparicidn de la lesidn
papllar y el desarrollo de la enfermedad paro
dontal, debemos evitar el desencadenamiento -
de los factores etioldgicos, tanto intrinse--
cos como extrimnsecos; mediante buena y cons--
tante técnica de higiene oral, ademds de efec
tuar profilaxis periddica por parte del Odon-
t6logo. Debemos tener presente que es impor-
tante corregir oportunamente las malposicio--
nes dentarias y malos habitos que agravan la
respuesta de los tejidos parodontales ante la
presencia de los factores agresores.
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CONCTILUSTIONES

A trzvés de las diferentes fuentes de -
informacidn revisadas para la realizacidn de -
la presente tesis, llegamos a la conclusidn --
de que la enfermedad parodontal puede prevenir
se en el 100% de los casos, sin tener que lle-
gar a la evidencia patoldgica; o en casos mias
avanzados, a la pérdida de soporte 8seo, o la
pérdida de dientes en si.

Sabemos que la enfermedad periodontal -
lesiona en diversos grados a los tejidos de =-
sosté&n del diente; dependiendo del momento en
que se diagnostique y trate la lesidn, serida --
el grado de afeccidn a estos tejidos.

La inflamacidén de la encia interpapilar
o papilar, es uno de los primeros signos que =~
ponen en evidencia a la enfermedad; esta infla
macidn se origina por la presencia de agentes
agresores en los tejidos parodontales; los cua
les actuan como irritantes; cuando estos agen-
tes no son eliminados de la zona, la lesidn =--
continua su curso destruyendo los tejidos pro-
vocando pérdida progresiva de la funcidn.

Al conocer la etiologia y desarrollo de
la enfermedad parodontal, nos basamos en ello
para:

l.- Prevenir el inicio de esta enferme-
dad ya que el concepto de prevencidén, debe ser
la filosoffa primordial de todo Cirujano Den--
tista; para esto, podemos. valernos de milti- -
ples métodos preventivos; los cuales pueden ir
desde la orientacidn higi@nica y profilaxis, -
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Lasta tratamientos complejos como Cirugia pa-
rodontal, para casos graves o avanzados.

2.~ Efectuar el tratamiento oportuno y
de acuerdo al estadio destructivo de la enfer
medad.

De esto podemos deducir que la enferme
dad parodontal puede evitarse; siempre que el
paciente efectiie sus medidas preventivas basi
cas, que se reducen a la buena higiene oral.
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES

Recomendamos a los estudiantes y a los
Cirujanos Dentistas poner mayor atencidn en -~
la etiologia de la enfermedad parodontal; ya -
que es la segunda causa de la pérdida de Orga-
nos dentarios en la edad adulta; a nivel mun--
dial.

Proponemos a la ENEP. Zaragoza que a --
los pacientes que acuden a recibir atencidn --
odontoldgica, se les invite a que sean porta--
voces hacia sus familiares; del conocimiento -
de las consecuencias y medidas de prevencidn -
de la enfermedad parodontal,

Proponemos a la E.N.E.P. "Zaragoza" que
se incluya en las campaiias de higiene oral que
lleva a cabo en los centros educativos a nivel
primarias y secundarias, grupos de control y -
apoyo de métodos de cepillado; ya que es uno -
de los métodos mds importantes y funcionales -
para la prevencidn de la enfermedad parodontal.
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A NEXOS

Se anexa:
- Esquema representativo de los compo-
nentes del parodonto.

- Esquema representativo del parodonto
inflamado.

- Esquema representativo de la destruc
cidn Osea en la enfermedad periodon-
tal.

~ Forma de historia e¢linica parodon- -
tal.

-~ Parodontograma.
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