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INTRODUCCION

Después de emprender el estudio detallado de la enferme-—
dad periodontal es importante tener una perspectiva adecuada-
respecto al papel de la Periodoncia en el ejercicio de la -~-—
Odontologia.

La enfermedad periodontal es la causa principal de la -——
pérdida de dientes por los adultos y por muchos afios la Perio
doncia fue un conglomerado de técnicas terapéuticas con la fi
nalidad de tratar de salvar los dientes cuya enfermedad era--—
avanzada.

Gradualmente se fue haciendo clarc que la enfermedad pe-~
riodontal que causa la pérdida dentaria en adultos era la eta
pa final de procesos gue se habfan originado, pero no asf, --
tratados, en la juventud.

La atencién se desplazé hacia el tratamiento temprano,--
pues es mds simple, produce resultados mds previsibles y evi-
ta en el paciente la pérdida innecesaria de los tejidos de so
porte del diente.

Actualmente la preocupacidén principal estd dirigida a la
prevencidén de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran
medida. Al no estar ya ubicada dentro de las limitaciones de
una rama especializada de la Odontologfa, la Periodoncia se--
ha convertido en una filosoffa en gue se basa toda préctica--
odontolégica.

Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cuenta-
sus efectos sobre el periodonto, y las medidas efectivas apli
cadas en el consultorio para prevenir la enfermedad son parte
del cuidado dental total de todos los pacientes. Ademds, se-



han venido aplicando programas educacionales con el fin de -~
alertar al paciente respecto a la importancia de la enferme--
dad Periodontal ¥y motivarlo para que aproveche la ventaja de-
los métodos actuales disponibles de prevencién. La prioridad
de la Periodoncia en la prdctica de la Odontoleogfa se ha des-
plazado de la reparaci6n del dafio hecho por la enfermedad a -
la conservacién de la salud de las bocas sanas.



CAPITULO I

ELEMENTOS ANATOMICOS E HISTOLOGICOS
QUE INTEGRAN EL PARODONTO

En forma genérica los elementos anatSmicos serx&n: encia,
membrana parodontal-cemento y hueso alveolar.

Encia: es la membrana mucosa que se va a extender desde-
la primera porcién cervical hasta el vestfbulo y se divide a-
saber en: encfa marginal - encfa insertada y mucosa alveolar.

La encfa marginal y papilar constan de tejido blando, --
que va a rodear y unir a las piezas dentarias. La posicién--
marginal es la pequefia banda de tejido gingival que correspon
de al llamado intersticio. Sigue una curva en direccifn me--
sio-distal, para unirse con el segmento vecino del diente con
tiguo en el punto donde se forma la papila. Esta papila in--
terdental tiene una forma piramidal y lo debe a las superfi--
cies interproximales de los dientes, por lo tanto las caracte
rifsticas anatfmicas de la papila dependerdn de la posicién y-
morfologfa de las piezas dentarias.

Cuando los dientes estdn separados entonces en este caso
no existe papila y si por lo contrario se presentan "apifados™"
la topograffa corresponderd al espacio que exista entre los--
mismos.

La encfa insertada y la mucosa alveolar estdn separadas-
por la unién mucogingival, con excepcién del paladar, donde--
esta divisi6n no es perceptible. La mucosa palatina tiene --
las mismas caracterfsticas de la encfa. La encia insertada--
es el tejido denso, punteado, limitado por un lade por el sur



co gingival gue lo separa de la mucosa alveolar,,elvsupcé gin
gival -es en ocasiones bastante m&8s grueso qué la mucosa alveo
lar, su color es similar al rosa coral, pero &ste es méds va--

riable de un individuo a otro.

La mucosa alveolar es el tejido gque se extiende desde la
encfa insertada, hasta el vestfbulo; este tejido es bastante-
delgado~suave y no estd queratinizado y es de color m&s rojo-

que la encfa insertada.

Aspecto histoldgico.

El tejido gingival denso, blando, adherido a los proce--—
sos alveolares por el periostio y rodeado al cuello de los —-
dientes es en un estado normal de color rosa p&lido, de aspec
to granuloso, firme y adherido Intimamente a la submucosa, se

compone de dos capas:

a) Membrana mucosa: epidermis o cutfcula.

b) Tejido submucoso: dermis o tfinica propia.

a) Membrana mucosa.- Llamada también epidermis, por su seme--
janza con la piel, o cutfcula por su consistencia densa,--
constituida de tejido epitelial estratificado escamosc en-
sus superficies, para convertirse en cfbico y por Gltimo--

en columnar.
La forman cuatro capas no siempre visibles:

1.~ capa c6rnea.

2.- Capa LGcida.

3.- capa Granulosa.
4.~ Capa Germinativa.

l.- Capa cérnea: Negada por algunos autores, toda encfa de as
pecto clfnico e histolSgico normal, se halla cubierta de-



una verdadera capa cérnea, constituida de células guerati
nizadas.

2.~ Capa lficida: No siempre es visible y estd compuesta de cé
lulas obscuras con resquicio de translficidas entre si.

3.- Capa granulosa: Compuesta de dos © tres capas de c&lulas-
columnares, formando la mayor parte del epitelio. Entre-
ellas hay espacios, uniéndose por medic de puentes espino
sos intercelulares.

4.~ Capa germinativa: La membrana basal o red de Malpighi, no
se sabe si existe o no ya que es diffcil distinguirla del
colgajo subepitelial. Formado el esmalte, desaparece el-
epitelio internc, el retfculo estrellado, el estratum in-
termedio y la zona amelobldstica. El epitelio externoc se
une a la superficie de los prismas del esmalte cubriendo-
al diente, este epitelio externo pavimentoso hasta la --
unién cemento-esmalte y en el momento de la erupcifn, el-
epitelio de la encfa se ajena uniéndose a la tGnica epite
lial externa, para constituir la insercidén epitelial, y--
la cutfcula de Nashmith, estard formada por la cornifica
ci6n de la capa amelobldstica del Srgano del esmalte y --

destinada a desaparecer a los primeros frotamientos.

La insercidn epitelial mantiene en estado normal una —---
unién fntima con el epitelio bucal.

Cuande la encfa migra hacia el &dpice, la insercidn epite
lial también migra, pudiendo localizarse por lo tanto, en el-
esmalte, y el cemento debido a la erupcifn activa y terminan-—
do con la erupcién pasiva.

CEMENTO
Formado por una osificacidn membranosa, comienza por cal
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profundidad. Su aposicién irregular sobre el cemento prima—-
rio se realiza preferentemente sobre la zona de la mitad api-

cal e inter-radicular.

El cemento puede presentar la forma nodular, con cementf
culos, que invaden la membrana parodontal, se le atribuye a -
dep6sitos de cemento sobre células epiteliales o muertas. El
cemento estd separado de la dentina por la zona homogénea y--
la zona de Tomes y puede sufrir aposiciones en ap6fisis o en=-
zonas més extendidas por calcificacidén de fibras parodéncicas
debido al exceso de funcién.

MEMBRANA PARODONTAL
Es una membrana blanca, de espesor variable seqgfn los in
dividuos y segtn los dientes. Influyen en determinar su con-

textura y su espesor; la edad del sujeto y la funcifn a que -

estd sometido el diente; esta funcién es mecdnica y tdctil en
lo que se refiere al diente, ffsica y biocldgica en sus rela--
ciones con el cemento y el hueso alveolar.

La membrana parodontal complejfsima en su constitucidn,-
funcién y reaccién, estd formada por cinco elementos diferen-
ciales:

1) Fibras; 2) C&lulas; 3) vasos; 4) Nervios; 5) Linf&ti-

cos.
1) Fibras
Son de dos clases:
a) Fibras principales.

b) Fibras de tejido conjuntivo comn.

Las fibras principales abarcan la mayor parte de la mem-
brana parodontal y estdn formadas de tejidos conjuntivos blan
cos, cuyas fascfculas de fibrillas delicadas se unen para for
mar bandas duras y fuertes en forma it4lica. Esta condicidn-

’



se realiza siempre y cuando el diente reciba estfmulos, cuan-

do no los hay, lejos de agruparse permanecen en forma rudimen
taria.

a)

b)

c)

d}

e)

£}

Se distinguen seis grupos:

Transceptales.- Estas fibras van de de un diente a otro --—
por encima de la cresta alvecolar interdentaria. Su fun-—-
cidn es la de mantener los puntos de contacto.

Cresto-alveolares.- Fibras que del cemento van a insertar-
se en la superficie externa del alveolo, en la cara lin--—-
gual y labial, en la cresta del procesoc alveolar en la par
te mesial y distal. Evitan movimientos de lateralidad.

Horizontales.- Se encuentran inmediatamente por dekajo de-
la cresta alveolar, su direccifin es perpendicular a la su-
perficie del cemento y tienen como los dos grupes anterio-
res unos 3 mm. de extensidn; estas fibras tienen por fun--

ci6n, mantener la posicidn central del diente.

Oblicuas.~ Se dirigen oblicuo-oclusalmente del cemento al-~
hueso y tienen por wisidn controlar la presidn ejercida en
el sentido del eje del diente.

Apicales.~ Haz de fibras esparcidas que irradian en abani-~

co; del cemento al hueso y gue mantiene el apex en el cen~
tro del alveolo.

Gingivales libres.- Saliendo del cemente van a perderse en
la masa fibrosa del tejide gingival. Su funcién importan-
tfsima, es la de presionar la encfa y fijarla contra el es

malte evitando gue cuerpos extrafios invadan al parodonto,



CELULAS

a) Conjuntivas: Llamadas fibroblastos por Black, tienen forma
de agujas ramificadas y constituyen toda la trama de la ~--
membrana parocdontal.

b) Ostecblastos: Cubren el tejido 6seo del contacto con la -—-
membrana. Siguen el proceso de formacidén del huesd.:

c

Cementoblastos: Cubren el cemento, de ahf su nombre y ri-

gen el proceso de formacién del cemento.

d) Osteoclastos: Células gigantes polinucleares, se e
de la resorcifn del hueso y del cemento.

e) C&lulas epiteliales: Llamadas restos epiteliales:de Mala-- . :.
zzez. :

Vasos sangulneos.- Una abundantfsima red vascular alimenta la
membrana parodontal, teniendo tres fuentes: una apical -
gue €s ramificacién de los vasos que irrigan la pulpa, =
otra gingival y una tercera Gsea.

Nervios.- Acompafian a los vasos sangufneos los troncos apica-
les form&ndose de diez a veinte fibras mielfnicas; unas-
entran en la pulpa y otras en la membrana parodontal.

vias linf&ticas.- Los capilares linfdticos de las papilas y =
del margen gingival despu&s de formar una fina red sub--
epitelial, pasan por vfa interna atravesando los distin-
tos grupos de fibras conjuntivas y corriendo paralelamen
te a los vasos sanguineos.

Hueso alveolar: El tejido 6seo de sostén del diente estd for-
mado por una variedad de elementos a saber:



5.~

sistems de Havers: Esta const;tu‘do por un conjuntq de 15
minas Sseas concéntrlca_' con sus osteo
naliculos que t;enen por lumen el’ canak‘
vers, .

tos, 1agunas, .ca-

Osteocitos.- Son células incluidas en 1a estructu a: dsea-
con nticleos grandes y ovalados semejantes ' a’ los nﬁcleos——
de tejido conjuntivo.

Osteoblastos y ostéoclastos.- Regulan la vitalidad dsea,-
los primeros necoformando y los segundos realizando la re-
sorcidn Ssea.

Hueso laminar.- Ademds de la estructura S8sea concéntrica-
que contribuye a formar el sistema de Havers, existe teji
do Sseo alveolar dispuesto en ldminas superpuestas, con—-
la estructura 6sea simple y sus correspondientes osteoci-—
tos. Asf el proceso alveolar consta de una ldmina corti-
cal y de hueso intersticial o trabecular. La tabla corti
cal forma el alveolo o cavidad que alberga a la rafz y —-
las tablas vestibular y oral. La porcifn de hueso corti-—
cal que forma el alveolo se denomina hueso alveclar. Pro
porciona una zona de fijacién a las principales fibras —-
del ligamento periodéntico. A veces se le da el nombre--
de l&mina cribiforme porgque estd atravesada por multitud-
de pequefias aberturas gue dan paso a los vasos sangufneos
y linfdricos y a los nervios. El hueso trabeculado ocupa
el espacio comprendido entre el hueso y las tablas corti-
cales externas y forma el cuerpo principal del procesoc al
veclar., Cuando el hueso que cubre las rafces dentarias--
es delgado, una tabla cortical forma simultdneamente la--
tabla cortical vestibular y el hueso alveolar; no existe-—
hueso trabeculado.

Hueso fasciculado.- Una gran actividad celular alveolar--



alveolar da lugar a la aposicitn acelerada de tejido &seo
que va a incluir a las fibras de Sharpey. Resulta asf uh
tejido muy condensado que se distingue claramente del hue
so laminar por su aspecto de fascfculas con mayor densi--—
dad y una rica difusién de osteocitos.

Lamina dura.- Tejido Sseo mds densco que el laminar y el--
del sistema de Havers, rodea completamente al alveolo y-=~
presta insercién a las fibras del parodonto. Son clara--
mente visibles esas inserciones cuya inclusién da lugar a
las fibras de Sharpey, esta densa capa 6sea estd caracte-
rizada por la ausencia de periostio.

Periostio.- Membrana fibrosa-elistica que rodea el hueso-
maxilaxr desde el vértice de la cresta alveolar hacia la--
lamina dura.



- 10 -

CAPITULO II
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

Los tejidos gue rodean a los dientes y les sirven de so-
porte se hallan sujetos a multitud de enfermedades, denomina-
das en conjunto, enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal es ubicua; todos los adultos—-—
del género humano se hallan afectados, al menos a nivel celu-
lar. La enfermedad del periodonto detectable clfinicamente se
halla muy difundida y sus consecuencias son diversas.

La enfermedad del pericdonto puede afectar solamente a -
las encfas o puede invadir las formaciones mds profundas, dan
do origen a bolsas entre los dientes y la encfa. Cuando sola
mente se halla afectada la encfa, el trastorno recibe el nom-
bre de gingivitis. Cuando se hallan afectados tejidos més --—

profundos, incluso el hueso se denomina pericdontitis.

La Etiologfa.~ Es el estudio o teorfa de las causas de--
una enfermedad, la suma de conocimientos relativos a dichas--
causas. La enfermedad periodontal invasora es producida por-
miiltiples y complejos factores; estos factores pueden ser me-
tabSlicos, irritativos e infecciosos.

Hay factores predisponentes que favorecen la aparicién -
de la enfermedad periodontal, causas excitantes que realmente
estimulan la enfermedad y factores perpetuantes gue tienden a
prolongarla o a hacer gue pase a la-cronicidad.

Los factores modificantes, como indica su nombre, alte--
ran el curso de la afeccién una vez que se ha establecido. ==
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Los factores excitantes locales mis frecuentes son las bacte-
rias y sus productos téxicos. Estin contenidas en las zoo-—-
gleas, placas, materia alba y dep&sitos de cilculos dentarios.
Los residuos de alimento retenide o impactado producen irrita
cién quimica y mecdnica y suministran pdbulo para la prolife-

racién bacteriana.

IMPORTANCIA DE LAS BACTERIAS

Algunos microorganismos, como los estreptococos, producen
la enzima hialuronidasa que destruye el cemento de uni6n in--
terfibrilar de los haces de fibras del ligamento periodontal,
lo cual permite la penetracién del epitelioc y la formacién de
bolsas. El &cido hialurénice y el sulfato de condroitina for
man parte del "cemento" intercelular del tejido gingival. Los
cultivos bacterianos obtenidos de las bolsas periodontales -~
producen siempre la enzima condrosulfatasa que cataliza la --—
hidr6lisis del mucopolisacarido; sulfato de condroitina.

La reaccién a la infeccién es la inflamacién inespecffi-
ca, la cual es una respuesta agresiva a la lesi6n celular en-
la que los elementos celulares y humorales intentan destruir,
neutralizar o reducir la accién del irritante y, a continua--
cién, tratan de reparar los dafios producidos. Por mala gra--—
cia, el infiltrado inflamatorio contiene factores que a la ——
vez que obstaculizan la accién de las bacterias pueden lesio-—
nar el tejido, originando con ello la extensién de la enferme
dad periodontal. La inflamacidn va a compafiada de proteoli--
sis que puede ser perjudicial para el tejido.

Algunos de los polipéptidos formados, son antibacteria--—
nos y otros estimulan las funciones esencialmente defensivas-—
come son el aumento de la wermeabilidad histica, la formacién
de leucocitos, la quimiotaxis y la migracién de fagocitos ha-
cia el drea afectada.
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También este mecanismo defensivo puede intervenir en la-
propagacién de la enfermedad periodontal, porgue los fagoci--
tos contienen enzimas proteolfticas potentes capaces de des--
truir la fijacidn ecpitelial y las fibras colidgenas que suje—-
tan a los dientes.

El &cido l&ctico, agente quelante débil es otro producto
secundario de la inflacifn gue puede influir sobre la exten--
sién de la lesi6n periodontal.

La infeccifn es un factor indispensable en la periodonti-
tis invasora, y en el sulcus gingival hay siempre par&sitos--
habituales en forma de infecci6n atenuada pero dispuestos a -
atacar en cuanto se debiliten las defensas del huésped. Ro--
sebury ha puesto de relieve que en la periodontitis los sfnto
mds principales observados por el clfnico son causados por la
infeccién, pero tal infeccidn ha sido posible por la existen-
cia de factores predisponentes.

CAUSAS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

1.~ &) Higiene oral inadecuada.-
Desarrollo excesivo de la flora bacteriana local.
Placas bacterianas.
Materia alba.
Restos alimenticios:
Retencidén de alimentos.
Impaccidn de alimentos.
C&lculo.
Irritacién qufmica, mecdnica y térmica.
Cepillado rudo.
Uso incorrecto de los estimuladores interproximales,
mondadientes y cinta dental.

b) Factores yatrégenos.-

Extensién excesiva de los bordes de las restauraciones
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dentales.

Extensi6n insuficiente de los bordes de las restaura=--
ciones dentales.

Retencidn de cemento dental debajo de la encfa.
Restauraciones impropias de la anatomfa de la corona..-

-~

c) Pactores predisponentes.-

Morfologfa del periocdonto.

Forma del arco y de los dientes.

Inclinaci6én de los dientes (axial).

Grosor de los bordes.

Areas de contacto e interdentarias anormales.
Relacidn incongruente de las crestas marginales.
Herencia.

Inserciones aberrantes de los frenillos.

d) Factores modificantes.-
Enfermedades generales:
Diabetes
Stress
Desnutricidn

Factores end6crinos y genéticos.-

Traumatismo periodontal.

1.~ FACTORES AMBIENTALES LOCALES

a) C&lculo Dental.-

’ El cdlculo dental, la zooglea y la materia alba consti
tuyen estructuras que sirven de soporte a las bacte---
rias, las mantienen en contacto con la encfa y propor-
cionan asimismo, un medio favorable para la prolifera-

cién de los microorganismos.

Las caras linquales de los incisivos inferiores y las-~



- 14 -

vestibulares-de los molares superiores son las prime--—
ras en recibir la saliva recién segregada debido a su-
posici6én cerca de los conductos, de las gldndulas sali
vales mds importantes. Por lo tanto, el cdlculo se de
posita sobre dichas superficies con mayor frecuencia -
que en las demds. El proceso de la formacién de cdlcu
lo se inicia con un depésito de material orgdnico blan
do sobre la superficie del diente. Esta pelfcula de--
mucina y bacterias se impregna Jde sales de calcio y se
transforma en una acrecién calcificada. E1 cdlculo se
deposita dentro de la placa bacteriana y se adhiere --—
firmemente al diente coronal con respecto al borde gin
gival, o bien, en el surco o bolsa gingival. Los depd
sitos supragingivales de cdlculo pueden causar atrofia
sin que lleguen a formarse bolsas por destruccidén de--—
la pared gingival a medida que se forma el depdésito.

El cdlculo subgingival se forma Gnicamente cuando hay-
inflamacién gingival y los depSsitos constituyen un --—

factor agravante.

El c&dlculo es la vez un irritante mecdnico y bacteria-
no que tiene una posicién fija sobre la superficie del

diente.

El cd&lculo subgingival se halla en contacto constante-
con el epitelio que reviste el sulcus. En la superfi-
cie y en el interior del cdlculo pulula una masa micro
biana que elabora incesantemente productos téxicos que
infiltran el epitelio adyacente y causan una respuesta
inflamatoria inespeci{fica. La encfa puede ponerse tur
gente por el edema y si la tumefacci6n se desarrolla--
en direcci6n a la corona, aumenta la profundidad del--
sulcus. La masa del cdlculo aumenta de tamafic y cubre
un drea mayor y a medida que la bolsa gana en profundi



b)
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dad en sentido apical, el ééléulo”ﬁoﬁiihﬁa:ﬁééoéiténdg:

se en su base.

Friedman designa al cdlculo como un agente destructiveo
dindmico, puesto gue es un cuerpo extrafio mantenido en
constante contacto con la pared de la bolsa. La necro
sis del epitelio que reviste el sulcus gingival expone
el tejido conjuntivo al contenido séptico de la bolsa.
La bolsa periodontal que contiene un cdlculo se parece
a una herida infectada que contiene un cuerpo extrafo,
como una astilla. Sin embargo, la capa de leucocitos,
células epiteliales descamadas y bacterias que se ob--
serva siempre entre el tejido blando y el cdlculo, in-
dica gue las bacterias y sus productos son la causa ---
primaria de la irritaci6n. La formaci6n del cdlculo -
siempre va precedida de la placa bacteriana y de la in
flamacién. Bernier sosticne gue la formacién del cdl-
culo es consecuencia y no causa, de la inflamacién gin
gival. La inflamacién siempre existe, incluso en en--
cfas clfnicamente normales, debido al microcosmos pre-—
sente en el sulcus.

Materia alba.-

Es una masa de residuos blanda, blanquecina, gue con--
tiene elementos histicos muertos, principalmente célu-
las epiteliales, leucocitos y bacterias retenidas en--
les dientes y encfas y que pueden penetrar en el sul--
cus. Se trata, en efecto, de un medio de cultivo y --
contiene una elevada concentracién de bacterias. La--—
materia alba es un agente irritante gquimico y bacteria
no grave que actfia sin cesar, a menos gue sea elimina-
da mediante el cepillado de los dientes o la mastica--~

cién enérgica de alimentos fibrosos duros.

Probablemente, es un agente etiolSgico bacterianoc mis-
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potente que el calouls, &
enfermedad del periodonto’,:pero.no
bolsa, cuando &sta se hace.ma

Irritacidén mecdnica.-- RN N
Desde el punto ideal la encfa. libre es fina, resisten-
te, adosada al cuello del diente, y estd protegida por -
delicados relieves de la corona.

Durante la masticacién la masa alimenticia es dirigida
por dichos relieves, de tal suerte que no llega al bor
de gingival libre y roza la encfa adherida, fisicamen-
te designada para la funcién masticatoria, después de-
delsizarse por la encfa hasta las dreas vestibular y -
lingual el alimentoc es empujado a las caras oclusales-
de los dientes por la musculatura de las mejillas, la-
bios y lengua.

La pérdida del tono del borde gingival provocada por -
cualquier irritante, permite la penetracién de alimen-
tos por debajo de dicho borde. En la gingivitis se --
pierde el estrato cOrneo protector y desaparece el gra
neado por la desorientacién de la red fibrosa gingival
y la distencién del tejido por edema. No obstante, -~
tal cambio puede ocurrir sin alteraciones evidentes de
la coloraci6n o de la forma. Un irritante local débil
puede causar un engrosamiento del borde gingival, que-
impide la movilizacién correcta del alimento y que gra
dualmente origina irritacién mecédnica, gqufmica y bacte
riana. El ligero aumento de volumen del margen hace--
que el tejido sobresalga de los relieves protectores--
de la corona, de tal modo gue la masa alimenticia cho-
ca contra la encfa libre y causa irritacifn mecédnica--
asf como retencién de alimentos. Las porciones reteni
das acttan como pabule de las bacterias.
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d) Impaccifn y retencidn de alimentos.-

e)

Se produce impaccién de alimento cuando se hunde entre
los dientes una porci6n de substancia alimenticia de--
caré&cter fibrosos mediante una presifn excesiva. La--
papila es traumatizada directamente por la presién del
alimento, gue s6lo puede eliminarse por medios mecdni-
cos que, algunas veces causan una irritacién adicional
El alimento retenido en el borde gingival o empaqueta-
do entre los dientes puede ser de dos tipos, a saber:
Vextical; acunamiento forzado del alimento entre —--—
los dientes por presidn oclusal.
Horizontal; acumulacidn de alimentos y detritus por
accién de la lengua o carrillos durante la mastica-

cién.

Cualquiera de las dos fornas en gque se realice la re--
tencidén de alimentos, el proceso serd, descomposicidn-
de los mismos causando irritacifén qgufmica y bacteriana

ademds de mecdnica.

Uso inadecuado de instrumentos en la higiene oral.-

El uso incorrecto de los cepillos y de los instrumen-—-
tos interproximales (seda dental, mondadientes} en la-
higiene bucal, constituye una fuente corrxiente de irri
tacién de la encia marginal y de la papila. La infla-
macién crénica del tejido marginal a menudo es fruto -
del uso rudo del cepillo, aunque sea de cerdas blandas

En los pacientes con encfas gruesas y fuertes el cepi-
llado demasiado enérgice s6lo consigue hacer retroce--
der el borde gingival.

La irritacién producida por el cepillado inadecuado de
los dientes es una de las principales causas de lesi6n
de la mucosa alveolar que forma el borde gingival li--—

z
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bre, allf donde se ha perdido la encfa fija.

2.- FACTORES YATROGENOS

a) Extensibn excesiva de los bordes de las restauraciones.-
La extensidn excesiva del borde gingival de una restau
racién dental causa lesiones de tipo mec&nico en los—-
tejidos. Facilita la acumulacién de restos alimenti--
cios, especialmente si la superficie es 4spera. Con -
todo, no es un medio de cultivo para las bacterias y--
no aumenta de volumen. Es mds bien estitico gue din&-
mico y menos irritante gque el cdlculo. La extensiSn--
excesiva del amalgama de plata es corriente. La exten
sifén insuficiente del borde gingival de una incrusta--
cién origina una hendidura donde se acumulan las bacte
rias y los residuos alimenticios y puede convertirse -
en una causa de irritacifn mds intensa que los bordes-’
demasiado largos.

D) Retencidén de cemento dental.-

El cemento dental retenido en el surco gingival consti
tuye un irritante mecdnico m&s potente que la restaura
cibn metélica demasiado grande. Es un agente irritan-
te, mecdnico y quimico simultdneamente, y debido a su-
porosidad proporciona un excelente refugic a los micro
organismos. Incluso los bordes exactamente adaptados-
de las coronas apoyos de puentes, que se extienden den
tro del surco gingival producen irritaci¢n que, a menu
do, determina el engrosamiento de la encfa marginal.

El material protésico en posicién apical con respecto-
al borde de la encfa libre hace diffcil la conserva—--
cién de la salud gingival en los pacientes predispues-
tos a la periodontitis.
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En un estudio histolégico de la reaccibn de la encfa -
al cementé de silicato y a la amalgama, Zander observs
una reac¢cidn inflamatoria similar a la causada por el-
cdlculo subgingival.

Waerhaug y Zander han estudiado la reaccién de laos te-
jidos gingivales a las restauraciones acrilicas autopo
limerizables y han llegado a la conclusi6n de que pro-
ducen una reaccién inflamatoria crénica en el cuelle -
gingival adyacente. La reaccién estaba provocada por-
el material de la placa contenido en la hendidura si--
tuada entre la restauracidén de la resina y la cavidad-
del diente. La superficie del empaste de resina gque~-
estaba en contacto con el epitelio del surco también -~
estaba cubierto de placa.

Contorno inadecuado de las restauraciones.-

La restauracién inadecuada de la anatomfa de la corona
puede ser un factor etiolégico en la enfermedad perio-
dontal. Los contornos exagerados proporcionan un refu
gio a los restos alimenticios y a la materia alba, y -~
los incorrectos permiten el trauma directo sobre la en
cfa libre a la cual dejan sin proteccién. LoOs contor-
nos coronales vestibular y lingual s6lo tienen impor--
tancia si la encfa marginal ocupa casi su posicidn nor
mal en el cuello del diente. Si la encfa ha retrocedi
do hasta una posicién apical extrema a consecuencia de
la enfermedad periodontal, no serd necesaria la restau
racién del contornoc para su proteccién durante la mas-
ticacidén. La masa alimenticia tiende a quedar reteni-
da en la zona marginal, pero la fuerza se disipa antes
de gue el alimento llegue a la encfa.

Las &dreas de contacto proximales demasiado grandes y--
planas crean una papila céncava con un pico en las ca-
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ras bucal y lingual y una depresi6n de tejido blando--
entre ambos.

Las investigaciones de Cohen en Inglaterra y de Kohl y :
Zander, en EE.UU., presentan a la papila gingival nox-
mal como un "collado" entre el pico bucal y lingual.-——
Las dreas de contacto demasiado pequefias no llegan a~--—
formar un techo protector para las papilas. Cuando no : !
existe un contacto proximal firme y adecuado se Ffacili ;
ta la impaccién de alimento. Los espacios interproxi-
males y los contactos proximales han de albergar y pro
teger a las papilas gingivales. Las uniones soldadas-
de las restauraciones dentales que penetran en la tro-
nera desalojan a las papilas gingivales interproxima--

les en vez de protegerlas.

3.~ FACTORES PREDISPONENTES

Las anomalfas anatdmicas dentarias o gingivales gque inter
fieren el mecanismo natural de movilizaci6n de la masa —--
alimenticia constituyen un factor predisponente a la pe--
riodontitis.

a) Forma de arco y de los dientes (y su posicién en el ar
co) .-
L.a forma del arco dentario estard dada por dos formas:
congé&nita y adgquirida.

Un ejemplo serfa la llamada anoclusidén, esta altera--—-
cién serd debida a condiciones congé€nitas o adquiridas,
cuatro o mds dientes pueden estar colocados o gastados
de tal manera gue no hacen céntacto con el antagonista

en cualquier posicién que la mandfbula asuma.

En ocasiones los dientes pueden estar fuera de contac-
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to en posicibn céntrica y sin embargo estin en contac-

to y hasta en oclusién traumdtica.

Cuando la anoclusién es congénita, la encfa tiene ten-
dencia a retraerse (migracifn parodontal), la membrana
parodontal es delgada, los haces ligamentosos princi--—
palmente no existen o son muy débiles, en ocasiones s&
lo hay tejido conjuntiveo no diferenciado y haces secun
darios. No hay tendencias al crecimiento activo, la-=-
pared alveolar estd bien calcificada perc el tejido es

ponjoso presenta disminucién de sus trabéculas,

Cuando es adguirida, la encia presenta la misma carac-
terfstica que cuando el diente tenfa contacto. La in-
sercién epitelial no presenta dafo, hay tendencias al-
crecimiento activo, lo cual favorece el engrosamiento-
de la membrana parodontal y en la rafz se presenta una
hipercementosis, las fibras principales sufren degene-
raciones y el hueso presenta osteoporosis.

Forma y posicién de los dientes.-

La forma y posicién de los dientes es extremadamente--—
importante a la preservacifn de la salud de la encfa y
de los mismos dientes; Hydlt ha demostrado la importan
cia de las imperfecciones anatSmicas donde los lébulos
rudimentarios contribuyen en la insercifn del proceso-
carioso, las condiciones parodontales son todavfa mds-
dependientes de la forma.

Algunas de las observaciones m8s sobresalientes, que -
se deben tomar en consideracifn en el diagndstico o en
los procesos de restauracibn son:

Posicidn dental; los dientes en posicidn irregular (gi
roversidn o inclinacién) causan un apinamiento de los-
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tejidos interproximales con el resultado de una circula
cién reducida y dificultad a la limpieza. Cuando los-
dientes estdn coleocados de tal manera que sus ralices——
se juntan, ocasionan el insuficiente soporte alveolar-~
dando como resultado la temprana aparicidn de bolsas.

La convexidad de las piezas; el margen gingival es pro
tegido durante la masticacidén, por la desviacién de ~--
los alimentos a las porciones bulbosas del diente, ha-

ciendo gque al pasar el alimento Gnicamente estimule la
encia.

si el diente presenta una forma anormal o estdn en ma-
la posici®én, encontramos que la funcidén protectora se-
pierde y se hace patente la lesifn gingival.

Contacto proximal anormal; la funcién principal del --
contacto proximal es la proteccién de la papila intexr-~
dentaria y evitar acumulacidn de alimentos.

Relacién incongruente de crestas marginales.-

La cresta marginal es el rasgo anatfSmico mis importan-
te de la cara oclusal. Su funcién consiste en dirigir
el alimento, apartdndolo del &4rea interproximal y empu
jé&ndolo hacia la superficie oclusal. Si las crestas--
marginales adyacentes no concuerdan correctamente se--—
crea un paso que favorece la retencidén de alimentos.--
Si al hacer una restauracién no se establecen unas —--
crestas marginales correctas puede desarrollarse la im
paccidén de restos alimenticios. E1l surco de sdlido de
alimentos también constituyen rasgos importantes de la
anatomfa oclusal ya que permiten el estrujamiento del-—
alimento bajo presifn. Algunas variaciones anatémicas
sutiles imprimen rasgos tipicos a los procesos patolé-
gicos del periodonto.
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d) Inserciones aberrantes de los frenillos.-
La insercién del frenillo en el borde gingival dificul
ta la circulacifn del alimento y la higiene oral en --
esta zona (formacién de diastemas), el movimiento del-
labio causa la retraccién del borde libre gingival y--
permite la acumulacifn de restos alimenticios y de ma-
teria alba entre el diente y la encia.

Otros factores predisponentes al problema parodontal-- i
son: )
(a') Bricomanfa (Bruxismo).
(b') Masticacién unilateral.
(c') Mordida convulsiva.

(d') Habitos anormales en la mordida. ;
{e') Abrasi6n (natural o artificial) %
(£') Respiracidn bucal.

4 .- FACTORES MODIFICANTES
A) ENFERMEDADES GENERALES:

a) Diabetes.- Aungque no hay lesiones especfficas de los--
tejidos blandos bucales o lesiones dentales gue sean—--
patognoménicas de la diabetes mellitus, el dentista de
be recoger ciertos datos que le hagan sospechar la ---

existencia de esta enfermedad en el paciente.

Estos datos son de dos tipos: los obtenidos en la his—
toria y los obtenidos en la exploraci6n, cuando estos~
dos se confirman uno al otro, el dentista estd obliga-
do a solicitar pruebas especfificas de diagnéstico.

Sintomas Generales: Es rutinario preguntar sobre las -
manifestaciones clasicas de la diabetes mellitus. Es-



- 24 -

tas son: polifagia, polidipsia, poliuria, nicturia, pér
dida de peso y debilidad; en las mujeres: prurito vagi
nal, dar a luz a nifios grandes y aborto espont&neo.

Sf{ntomas orales: Boca seca, ardor de la mucosa bucal,-
y abscesos gingivales o periodontales recidivantes, -~
asf también destrucci6n de hueso alveolar tanto verti=-
cal como horizontal microscépicamente se observa en la
encfa una superficie lisa en lugar de punteada, proli-
feracién de c&lulas inflamatorias, filtracién de vacuo
las dentro del nficleo.

Exploracién: El explorador deberi tener en cuenta el--
diagn6stico de diabetes mellitus cuando haya: a} des--
truccién progresiva periodontal en una persona joven;-
b) destruccibn progresiva e inexorable que no responde
al tratamiento y en la que hay una supuracién constan-
te de los surcos o bolsas gingivales; c) abscesos pe--
riodontales recidivantes; d) abscesos gingivales o pe-
riodontales en los cortes. No es vdlida la teoxfa man
tenida anteriormente de que las proliferaciones subgin
givales se asocian con diabetes.

Debe tenerse en cuenta que la enfermedad dental rela--
cionada con la diabetes es periodontal. Los dltimos—-
hallazgos acumulados hacen pensar gque cuando existen--
las llamadas complicaciones vasculares de la (retinopa
tfa, nefropatfa) o microangiopatfas de cualquier otro-
tejido u 6rgano, tales cambios también existen en los-
tejidos bucales.

No hay alteraciones clfnicas .apreciables en esta afec-
tacién. El descubrimiento de estas pequefias lesiones-
vasculares queda reservado a la exploraci6n microscopi

ca. Por lo general, estas lesiones parecen presentar-
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se con mids frecuencia en l&mina propia de la mucosa al
veolar que en la encfa. Es importante el hecho de que
estas alteraciones vasculares pueden tener lugar en el
"prediabético" antes de gque aparezcan signos y sinto--
mas clfnicos y bioqufmicos de la diabetes, y por ello-
cuando se combinan con datos positivos en la historia-
familiar, pueden servir para el diagnGstico de la en--
fermedad.

Desnutricién.- Los trastornos de la nutricién pueden -
ser debidos a una ingestién insuficiente o deseguili--—
brada, a defectos de absorcifén intestinal o a una pér-
dida excesiva de elementos nutritivos esenciales por--
vfa intestinal. Una dieta equilibrada requiere un su-
ministro adecuado de calorfas proporcieonade por las --
grasas, protefnas e hidratos de carbono y ademids cle--
mentos nutritivos indispensables que comprenden elemen
tos inorganicos (minerales), aminodcidos especificos y
dcidos grasos no saturados especfficos asf como también
vitaminas. Las necesidades calorificas varfan segfin—-
tamafio corporal, la actividad ffsica, la temperatura -
ambiental y la edad y sexo de la persona.

Hay una estrecha relacién entre la dieta, las gldndu--
las endécrinas y las funciones nerviosas. Las vitami-
nas se pueden considerar como alimentos hormonales y -
han sido usadas con mayor eficacia que las hormonas --—
animales. Desde el punto de vista fisiolSgico, pudie-
se existir una separacién entre vitaminas y hormonas--—
por el hecho de que las vitaminas se incorporan al or-
ganismo animal como factores exégenos, no pudiendo rea
lizar el organismo la sfintesis completa de una vitami-
na.

Las hormonas en cambio son productos endSgenos que el-



- 26 =

organismo fabrica a expensas de otros productos mis -—
simples para asegurar la interrelacién gquimica de sus-—
6rganos. No obstante no existen segfn Von-Euler una -
demarcacién bien definida entre las vitaminas y las ~-
hormonas.

La energfa procedente de los alimentos se emplea para-
las necesidades metabSlicas basales (i 508), trabajo-—
muscular, almacenamiento de grasa, etc.

El calcio estd especialmente localizado en los huesos;
el adulto necesita por término medio de 400 a 800 mg.-
al dfa para tener un balance c&lcico equilibrado. El-
f6sforo es un mineral omnipresente que se encuentra en
los huesos, protefnas, lfpidos, etc., se necesitan por
término medio 1.100 & 1.500 mg. al dfa.

El magnesio interviene en la actividad neuromuscular y
en diferentes reacciones enzimdticas. El requerimien-
to diario es de 200 a 300 mg., el sodio es el cation—-—
fundamental del lfquido extracelular. En condiciones-
normales no existe requerimiento mfnimo debido a que——
una dieta equilibrada contiene cantidades suficientes-—
Y, quizds lo que es mis importante, los rifiones pueden
conservar tal ion de la manera mis eficaz. El potasio
es cation del lfquido intracelular no existiendo reque
rimiento minimo de &1,debidc a que la mayor parte de--—
los alimentos contienen el suficiente potasioc para man
tener el balance de este ion.

El hierro es fundamental para la formacién de la hemo-
globina. El requerimiento es diferentes en el hombre-
Y la mujer, debido a la pérdida hemdtica menstrual., --
En el hombre se necesitan por t&rmino medio de 0.1 a -
1 mg. al dfa, el nifio que estd creciendo necesita de 1
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a 1.5 mg. al dfa; la mujer que menstrua necesita 1 a 2
mg. al dfa y esta necesidad crece durante la gestaciGn
a cifras que llegan de 2.5 a 3 mg. Sin embargo la can
tidad de hierro que debe ingerirse es mucho mayor, ya-
que el intestino s6lo absorbe un 10% aproximadamente--

del hierro ingerido.

Las necesidades del cobre se estiman en unos 2 mg. al-
dfa. Son necesarias pequefias cantidades de cobalto pa
ra ser incorporadas a la vitamina B12. El yodo es un-
componente indispensable de las hormonas producidas --
por la glidndula tiroides, se requieren 100 a 200 mg.--
al dfa. El1 papel del flGor no se ha puesto completa--
mente en claro. La adicién de fluoruros al agua de be
bida a la concentracidén de una parte por un millén dis

minuye la incidencia de la caries dentaria.

La ingestién de protefnas recomendada en los adultos--
es de 1 g/Kg./dfa; durante el crecimiento y gestacidén-

se requiere cantidad mayor.

Los lfpidos constituyen una rica fuente de energia pe-
ro en su mayorfa, no son materiales alimenticios irreem
plazables. Los hidratos de carbono suministran la ma-
yor parte de la energfa gue necesita el organismo. --
Asimismo pueden servir como precursores de la sintesis
grasa.

Las vitaminas con componentes indispensables de una --
dieta equilibrada. Enseguida se describirdn las conse
cuencias de la deficiencia (hipovitaminosis) o exceso-

(hipervitaminosis) de las vitaminas.
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Hipovitaminosis.-

(Vitamina B}, antineurfirica).

Deficiencia de tiamina.- La tiamina es factor antiberiberi,
ficilmente absorbido en el intestino. Su papel principal-
estd relacionado con la descarboxilacidn oxidativa. La de
ficiencia origina acumulacién de dcido pirtvico en los te-

jidos y lesiones en sistemas cardiovascular y nervioso.

Las alteraciones bucales atribuidas a la deficiencia de --
tiamina son la sensibilidad acentuada de los tejidos buca-
les; lesiones de tipo herpético del paladar, mucosa de las
mejillas y lengua; y neuralgia del trigémino. La cantidad
diaria requerida se encuentra entre 1.2 mg. (mujeres) a --—
1.5 (hombres).

Deficiencia de riboflavina (Vitamina B2).~- Las manifesta--
ciones generales serfan: sintomas oculares; picazén y ar—-—
dor de los ojos, fotofobia, vascularizacién y opacidad de-~

la cSrnea.

Sfntomas cutdneos; acumulacién seborreica sobre un fondo—--
rosado, situdndose principalmente en el surco nascolabial,-
alrededor de los parpados, en las orejas.

Las alteraciones bucales mis importantes de la deficiencia

de vitamina B2 son dos: la glositis y la queilosis.

La glositis se caracteriza por una manifiesta coloracién -
purpfirea y una atrofia de las papilas superficiales de la-
lengua, que ocasionan un aspecto brillante y liso. La —=-
queilosis angular es una de las alteraciones que acompaian
con m&s frecuencia a la deficiencia de rivoflabina.

Puede existir paradentosis dolorosa con pérdida de dientes.
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La cantidad diaria de riboflavina que se recomienda es de-.

1.5 cm.3 (muj;xes) a 1.8 cm.3 (hombres).

Deficiencia de &cido nicotfnico (niacina, nicotinamida).-
La deficiencia de &cido nicotfinico se observa especialmen-—

te en los alcohSlicos, en los que se alimentan en forma ca

prichosa.

Las manifestaciones generales serdn: cl&sicamente, la defi
ciencia grave de niacina est& ligada con el sfindrome llama
do pelagra. El sfindrome pelagroso fue descrito en forma -

de las cuatro " diarrea-dermatitis-demencia y defuncién
Las manifestaciones bucales son: se observa con frecuencia
la estomatitis; inflamaci6én difusa en placas o generaliza-
da de la mucosa oral, con acompafiamiento de ardor y sensa-
cién dolorosa. La lengua esti especialmente afectada de—-—
un color rojo vivo y una superficie dorsal atr6fica, bri--
llante y lisa. En el adulto el requerimiento es de 17 a--
20 mg. al dfa; durante el embarazo 21 a 23 mg. al dfa, en-
nifios es de 6 a 7 mg. al dfa.

Deficiencia de vitamina Bj2 (cianocobalamina).- Es un com—
puesto gue contiene cobalto, gue se encuentra en los ali--
mentos y se denomina también, factor extrinseco. Es indisg
pensable para el crecimiento, nutricién y hemopeoyesis nor-
males, interviniendo también en la integridad de las célu-
las epiteliales y las fibras mielfnicas del sistema nervip
so periférico. Los tejidos afectados por la falta de esta
vitamina parecen ser: los nervios periféricos, la sangre y
la lengua.

Deficiencia de vitamina "C" (&cido ascSrbico).- Las mani--
festaciones generales de deficiencia de 4cido ascérbico ——

son: irritabilidad exagerada especialmente cuando se pal—-
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pan los brazos y las piernas, tumefacciones a lo largo de~
los huesos largos, hemorragias cuté&neas, peteguias, hemo-~
rragia nasal y sangre en las heces y la orina.

Manifestaciones bucales.~ Encfas engrosadas, rojas, tume--
factas, de consistencia blanda o esponjosa, con tendencia~
a sangrar facilmente, generalmente s§6lo en las proximida--
des de los dientes. La membrana paredontal sufre una atro
fia por destruccitn de fibras de coligeno, ocasionando con
esto movilidad dentaria. Tambiédn se puede presentar hipo-

plasia dentinaria.

La demanda de requerimiento de vitamina "C" es: en la la.-
al dfa, en los adultos 75 mg.--

y 2a. infancia 30 a 90 mg.
al--—

al dfa,durante la gestacidn y lactancia 100 a 150 mg.
dfa.

pDeficiencia de vitamina "A".- La vitamina A estd relaciona
da primordialmente con la integridad normal de las células
epiteliales y la funcién de los conos y bastones de la re-

tina.

Manifestaciones generales: La metaplasia de las cv€lulas --
epiteliales de la c6rnea, conjuntiva y glandulas lagrima--
ies, puede ocasionar necrosis, ulceraciones, infeccidn, se

quedad de estas estructuras. Se observa Ceguera nocturna-

reblandecimiento de la cdrnea (queratomalacia).

Sfntomas orales: Disminucifn de sccresién salival, que oca

siona sequedad y ardor de boca, la mucoga bucal presentars

lesiones queratSsicas, también pueden afectarse los amelo—

blastos; y los dientes en formacidn pueden resultar hipo--

pléasicos.

En el adulto la demanda diaria de vitamina "A" es de 5,000
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unidades, durante la gestacién 6.0600 unidades por dfa, du-
rante la lactancia 8.000 unidades y durante la infancia es.
de 1.500 unidades al dfa. ’

peficiencia de vitamina "D2" y "D3“.- Las vitaminas "D" -~
van a regular ciertos procesos del metabolismo del calcio-
y f6ésforo, especialmente la osificacién de huesos 'y dien--
tes,

Pertenece al grupo de las liposolubles, su provitamina es-
el ergosterel que bajo la aceibn de los rayos ultravioleta
forman la vitamina D o calciferol.

La falta de esta vitamina produce el ragquitismo que afecta
a los nifios de 4 meses a dos afios. Si afecta a los adul--
tos se llama "osteomalacia®.

Los signos y sfntomas caracterfsticos del raquitismo son:-
1) deformidad de los huesos (piernas encorvadas}: 2) cifo-
sis {(joroba) y lordosis (convexidad hacia adelante de la -
columna veritebral); 3) falta de crecimiento; 4] fracturas-—
frecuentes; 5) dificultad para sentarse o estar de pie; --
6) aumento de tamafno de los epffisis del cubito, radio, ti
bio y perone; 7} craneo tabesi (4reas adelgazadas en los--
huesos del crédneo, falta de cierre de los fontonelas); ~—-
8) térax en quilla y deformidades tor&cicas; 9) engrosa——-—
miento de las uniones condrocostales y 10) produccién tar-
dfa de cataratas debidas a la hipocalcemia persistente.

Los efectos del raquitismo manifiestos en maxilares y dien
tes son:

En dientes; se presenta la hipovitaminosis con fendmenos -
perturbadores m&s marcados en los dientes que se encuen-—-—
tran en perfodo de formacifn, los dientes permanentes no--
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suelen afectarse, pero pueden estarlo los centrales supe--—
riores e inferiores permanentes y también las coronas de--
los primeros molares y en ocasiones los incisivos latera-—-
les y los caninos. Con la correcci6n de la deficiencia de
vitamina "D" se produce inmediatamente la modificaci6én ha-
cia una formacién normal del diente, pero las coronas cuya
calcificaci6n habfa sido trastornada, permanecen definiti-
vamente defectuosas. Se ha demostrado que puede producir-
se la atrofia de las cé€lulas epiteliales especializadas --
{ameloblastos), del S6rgano del esmalte, con lo cual se ---
acent@a el trastorno hipoplasico. También se observan al-
teraciones en la dentina, que consisten en la calcifica-—-
cién deficiente o inadecuada de la matriz de la dentina, =~
originando asf espacios interglobulares y una capa ensan--—
chada de prodentina. Los huesos maxilares.pueden estar de
formados a causa de la tensién que los mlisculos gue se in-~
sertan en ellos ejercen sobre las estructuras intensamente
debilitados thipocalcificadas). De ello puede ocasionarse
clfinicamente oclusi6n sin contacto anterior, malformacio--

nes de los maxilares y maloclusiones.

Osteomalacia: No se reconoce generalmente esta enfermedad-
sino hasta que su estado es avanzado, todos los huesos se-
deforman por el peso del paciente. La vértebra se deprime
hay sensacién de cansancio, dolores en la pelvis y espalda
vy se presenta atrofia muscular, los huesos son blandos se-
pronuncian las fracturas y aspecto radiolfigido generaliza-
do de los huesos. Crdneo y maxilares rara vez son afecta-

dos.

Discrasias sanguineas.- Diversos tipos de disturbics en el

cuadro sangufneo son revelados en los tejidos gingivales,-—
probablemente a la funcién inhibidora o a la presencia de-

fuentes locales de irritacifn en la cavidad oral.

’
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Anemias, pirpura, leucemia son descubiertos primerc por. el
dentista debido a los cambios que son caracterfsticos en<-

los tejidos orales y parodontales.

I) Anemias.- El término "Anemia" no se refiere a ningtin --
proceso morboso especffico o Gnico; en cuanto su importan=-
cia diagnb6stica y terapé&utica la anemia se parece mucho a-
la gingivitis: no es especffica. Puede definirse la ane--
mia en sf misma como un estado morboso caracterizado por--
la disminucién anormal de la hemoglecbina circulante acompa
flada generalmente de la disminucién del nGmero de hematfes
Para que tenga significacién diagnéstica debe precisarse -
el tipo y la hase etioldgica.

Los signos y sintomas especificos de los enfermos anémicos
son muy parecidos cualguiera que sea su causa. Asf, tanto
si la anemia del enfermo es debida a la pérdida de sangre-
como al aumento de destruccifn o a la disminucién de pro--
duccién de hematfes, los signos bucales apreciables clfni-
camente son: palidez de las encfas y de la mucosa bucal,——
la glositis, estomatitis angular y la estomatitis infeccig
sa.

Palidez de las encfas y de la mucosa oral.- En este caso,-
las encfas tienen un color rosa p&lido que hacen pensar en
un dececloramiento general. Los tejidos bucales a menudo ~
son pdlidos., La lengua tambié&én puede ser palida, pero a -
veces tiene un color "rojo de carne". El paladar blando--
en occasiones presentard un color amarillo limén.

Glositis.~ La lengua presenta con frecuencia sintomas des-
critos como ardor, sensibilidad o dolor, Ademds de la pa-
lidez en algunos casos y del enrojecimiento intenso en —--—
otros, pueden observarse, si se examina con cuidado, sig--

nos de atrofia papilar. En los casos crénicos se aprecia-
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una lisura (glositis de Hunter o de Mdeller).

Estomatitis angular.— No es frecuente que la anemia se acom
pafie de inflamacién, fisuras, ulceraciones © costras en --

los dngulos de la boca, su presencia crénica debe ser moti

vo para gque se realicen exdmenes de laboratorio para esta-

blecer la existencia real de anemia.

Estomatitis infecciosa.- También pueden acowpafiar a la ang
mia signos de infecciones bucales no especfficas como ero-
siones o (lceras superficiales, especialmente de caractei—
persistente o recidivante.

La sintomatologfa general ser&: palidez de cara, labios, -
piel, rafz de las ufias, debilidad general, fatigabilidad -
fdcil, hormigueocs o entumecimiento de las extremidades, —--
somnolencia, lipotimias, cefalalgias, n&useas, vémitos, —-
pérdida de apetito, diarrea, dolores abdominales, disnea,-
palpitaciones.

II) Pdrpura.- La pfirpura en sf misma no es una enfermedad-
especffica sino mds bien un signo de enfermedad. Son le--
siones rojizas de la boca y de la piel debidas a la salida
de sangre hacia los tejidos. Se presentan dos formas gene
rales de pGrpura que se manifiestan en los tejidos bucales:
a) La pfirpura vascular o no trombocitopénica, en la cual -
es normal el nfimero de plaquetas y los fenfmenos hemorrdgi
cos son debidos a lesiones o defectos de las paredes capi-
lares.

Los signos clinicos manifestados en tejido oral son a sa--
ber: un rezumamiento de sangre en’'los mirgenes gingivales,
este rezumamiento es generalizado sobre muchas zonas gingi
vales y a menudo se observa que es persistente y de larga-

duracién. Se distinguen de las hemorragias debidas a la —--
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gingivitis por su duraci6n y por la ausencia de inflama---
¢ién, pueden observarse otros signos en los tejidos de la-
mucosa oral, como petequias equimosis y flictenas hemorr&-
gicas de tamafio vesicular o ampolloso.

Existen muchas enfermedades y numerosas substancias que —=-
pueden producir aumento de la fragilidad capilar. Los an-
tecedentes médicos deben comprender la descripcién de las-
infecciones recientes que por vfa de sus toxinas, los gér-
menes pueden ocasionar lesiones capilares. Siendo algunas
de estas enfermedades las siguientes: sarampién, fiebre ti
foidea, difteria y escarlatina.

Tienen importancia fundamental los antecedentes alérgicos-
y medicamentosos ya que pueden dar origen a pfirpura vascu-
lar. Entre los medicamentos, los agentes etiolSgicos mis-
frecuentes son los barbitGricos, hidrocarburos y metales—-
pesados.

Plrpura trombocitopénica.~ Los signos clfnicos en boca son
los mismos de la anterior. Se diferencia de la vascular--
en su origen, ya que en ésta, la trombocitopénica, los --~
trastornos hemorrdgicos se deberdn a la intensa disminu---
cién del nfimero de plagquetas.

Asf en este tipo de plrpura existen dos:

Trombocitopenia primaria, siendo su origen, afin no estable

cido con seguridad, a un mecanismo de autoinmunidad, es de
cir, el enfermo estd inmunizado contra sus propias plague-
tas, produciendo asf una globulina destructora antiplaque-
ta.

Trombocitopenia secundaria.-~ Siendo su origen debido a to-

xicidad medicamentosa, reacciones alérgicas, enfermedades-—
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infecciosas o neoplasias malignas.

III) Leucemia.- La leucemia es una neoplasia maligna que—-
afecta a las cé&lulas formadoras de los elementos sanguf---
neos. El hecho primario es la proliferacifn anormal de —--
los leucocitos y de sus predecesores inmaduros. Los mismo
que sucede con otras neoplasias malignas invariablemente-—-
se produce la infiltracifn y la diseminacién de estas c€lu
las anormales. De esta manera la m&dula 6sea, bazo, hfga-
do y ganglios linfiticos estdn a menudo afectados por las-
acumulaciones de estas cflulas, dando lugar a la inhibi-—-
¢idn de la funcidn de la mé&dula dsea (anemia trombocitope-
nia), y al aumento de tamafio de otras estructuras (espleno
megalia, hepatomegalia, y linfadenopatfa).

Manifestaciones clfnicas en tejido oral: primeramente se -
describirdn los dos tipos de leucemia que se presentan ---
(aguda y crénica). Esto es asf ya que los signos clfnicos

en la boca son distintos en una y en la otra.

1) Leucemia agquda.- Las manifestaciones bucales varfan mu-
cho, en algunos casos, los signos iniciales (gque pueden -——
ser los primeros y finicos signos de la enfermedad) consis-
ten en manifestaciones de ptirpura: tendencia en las encfas
de aspecto normal a sangrar con facilidad, pequefios puntos
hemorrigicos en las encfas o en la mucosa oral, o cambios-
de coloracién purpureos. Se debe insistir en que la pre--—
sencia de signos hemorrdgicos de causa desconocida en los-
tejidos blandos de la boca justifica por si sola la précti
ca de exdmenes hemdticos en busca de trombocitopenia o de-

leucemia.

Los sfntomas observados en lo habitual consisten en engro-
samiento importante de las encfas, de comienzo reciente y-
rdpido crecimiento. No s6lo estdn agrandadas las encfas,-
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que a menudo recubren grandes porciones de las coronas clf
nicas, sino gue son blandas y esponjosas, de color rojo --
obscuro y sangran con facilidad. En algunos casos se ob--—
servan sintomas de infeccién de Vincent: papilas romas, ne
crosis interproximal y ulceracifn. Tambi&n se pueden Ob--
servar ulceraciones de la lenqua o de la mucosa de las me-
- jillas, no teniendo aspecto especifico, llegan a parecerse

a las Gilceras de la estomatitis ulcerativa recidivante y=-=-
otras simulan las grandes filceras de forma irregqular del--

eritema polimorfo.

2} Leucemia crénica.- Las manifestaciones bucales de los -
enfermos no suelen ser tan orientadoras comc las de los en
fermos de leucemia aguda. En realidad, en las fases preco
ces de la enfermedad los tejidos bucales pueden tener un--
aspecto totalmente normal. Sin embargo, a medida que la--
enfermedad continfa su curso pueden aparecer en la boca,-=-
cara y cuello signos gue orientan a una enfermedad denta--
ria. Uno de estos signos es la aparici6én de tumefaccién -
de los ganglios del cuello, la cual se da por la infiltra-
cién de células leucémicas. La linfadenopatfa puede ser--
Gnica o mGltiple y se localiza generalmente en las regio--
nes submaxilares y tiene la caracteristica de presentar —-
ganglios duros y méviles sin otra manifestacién. El aumen
to de la tumefaccldn es dado ripidamente.

Siendo el cuadro clfinico de leucemia crénica el siguiente:
tumefacciones ganglionares, palidez de los tejidos blandos
signos de pfirpura y engrosamiento de las encfas, también--
en algunos casos el cuadro comprende el aflojamiento de --
los dientes, ulceraciones mucosas y hasta signos de moni--—
liasis. El cuadro general ser&: debilidad muscular, marca
da palidez de la cara y de la piel, las tumefacciones gan-
glionares en otras regiones pueden descubrirse f&cilmente,
Y los signos purplricos de la piel y las papulas y nédulos
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cuténeos también pueden formar parte del cuadro.

Stress.— Un stress psicol6gico es un proceso en una perso-
na o en su ambiente, gue regquiere una respuesta de su men-
te. Asf pone en peligro temporalmente al equilibrio psico

ldgico y crea la posibilidad de un conflicto psfquico.

Esto puede iniciar una serie de acontecimientos que van =~
desde la angustia, a través del empleo de mecanismos menta
les a la produccién de sintomas o al fracaso de la adapta-~
cién.

Cuando un individuo sufre severos choques nerviosos o ten-
siones emocionales prolongadas, presenta casi siempre dis-
turbios en el parodonto, caracterizado por la saliva espe-
sa y mucifiosa, desgaste de los dientes, en una forma exage
rada, y los efectos del traumatismo provocado en indivi---
duos de este tipo se hacen visibles por una constante bri-
comanfa (rechinar de dientes) sea nocturna o diurna.

Las costumbres y los rasgos de caricter que sc producen a-
causa de un conflicto psicoldfgico pueden originar una en—--
fermedad fisica. El enfermo que no se cepilla los dientes
© no lleva su prétesis y adquiere una enfermedad bucal, su
fre una enfermedad psicGgena, como el enfermo con periodon
titis ocasionada por un stress o un sfintoma de conversibn-
dolorosa.

Las costumbres y rasgos localizados en la boca van frecuen
temente ascciados a personalidades "bucales" o dependien——
tes. La angustia puede ocasionar alteraciones fisioldgi--—-
cas en los tejidos gingivales que predispongan a la perio-
dontitis aguda y crénica.

Los "gatillos" psicoldgicos inmediatos de la gingivitis ne
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crotizante aguda son a menudo evidentes; se han descrito-—-
bien las "epidemias" en los dormitorios de las escuelas en
la época de los exdmenes.

Endécrinos.— Es de suma importancia para el cirujano den--
tista conocer las manifestaciones que en la boca presentan
las disfunciones endécrinas.

Aparte de los factores constitucionales de la nutricidn y-
herencia que afectan el crecimiento 6seo, el desarrollo de
los huesos que entran en la formacién de la cara y la cavi
dad oral, est&n bajo el control de las gld&ndulas endbcri--
nas, notablemente la tiroides, pituitaria, gonadas y timo.

Si existe discrepancia en la rapidez y en la fuerza de es-
tos impulsos del crecimiento, serfa imposible el desarro--
llo normal o no habrfa espacio apropiado, el tamafio, forma
y oclusidn normal de los dientes no existirfa y la forma--
del paladar serfa anormal.

Los desdrdenes glandulares constituyen una de las causas--
importantes de disturbios dentales y de los defectos en la
conformacién. La concentracién del PH de la saliva, ade--
m&s de los factores de nutricidn guardan ciertas relacio--
nes con los islotes de langerhans, paratiroides y otros &r
ganos de secrecién interna.

Tiroides.-

La hiperfuncidén de la gldndula tiroides dard como resulta-
do la superproduccién de hormona tiroidea presentindose --
sus efectos en las estructuras orales de la siguiente mane
ra: los nifios con hipertiroidismo presentan un rédpido desa
rrollo y crecimiento de todo el sistema esquelético inclu-
yendo los dientes y los maxilares. Sin embargo, por lo ge
neral, no aparecen anomalfas del desarrollo.
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Una importante manifestacidn bucal es la osteoporosis del-
crinec y de los maxilares de diverso grado, segin la inten
sidad de la enfermedad tiroidea. En la tirotoxicosis ex—-—
trema, la desmineralizacidén puede ser extensa, con una ri-
pida resorcidén del hueso alveolar.

Los enfermos jSvenes pueden presentar una cafda prematura-
de los dientes de leche y una erupcifn precoz de la denti-

cidén definitiva.

Muchos enfermos presentan destruccién dental precoz y en--
fermedad periodontal. En algunos casos, se ha descrito --—

una gingivitis hemorrd&gica.

La hipofuncién manifestada en forma congénita o adquirida-
traducida por enamismo © cretinismo, repercute grandemente

en la cavidad hucal.

La caracterfstica mds comln en el hipotiroidismo congénito
as el retraso de la salida y de la cafda de la denticifn—-
de leche, asi como el retraso de la formacién y brote de--
los dientes definitivos. A veces los dientes de leche no-
caen siguiendo el orden propio, por lo gque el enfermo pue-
de tener una curiosa combinaci6n de dientes primarios y se

cundarios no relacionados con su edad cronolégica.

También se afecta el periodoncio. Los enfermos con mixede
ma del adulto, muestran a menudc resorcidn alveolar &dsea y
estdn predispuestos a la enfermedad periodontal, se ha se-

fialado hipertrofia gingival extensa.
Paratiroides.-
La funcidn del aparato hormonal es mantener el calecio san-

gufineo estable.

El hiperparatiroidismo causa gran resorcién radicular y =--
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descalcificacidn del hueso alveclar por lo gque en una ra--
diograffa podemos apreciar el contraste de la densidad del
diente con la descalcificaci6n.

La hipofuncién produce un descenso en ¢l caleio sanguineo-
con elevacidn del f6sforo. La hemorragia gingival en es-—
tos casos son muy frecuentes y en ocasiones alarmantes de-
bido a la falta del calcio en la sangre, que como $€ sabe-
interviene en la coagulacibn sangufnea.

Pituitaria.-
Los desbSrdenes pituitarios son los factores subyacentes en
la mala oclusién.

Se ha encontrado que estos desSrdenes son los responsabies
del apinamiente y las hiperplasias de los tejidos gingiva-
les y el espaciamiento de los dientes inferiores debido al
crecimiento exagerado de las mandfbulas que se acompafianh——
en la acromegalia.

Gonadas .~

Las hormonas estrdgenas tienen un efecto estimulante sobre
los epitelios, niveles elevados de hormonas sexuales (es--
trdgeno y progesterona) aumentan el exudadeo gingival muy--
posiblemente a causa del aumento de la mayor permeabilidad
de los vasos gingivales inducida por hormonas.

La progesteronha sola produce dilatacifn de los microvasas—
gingivales, lo cunal acrecenta la susceptibilidad a las le~
siones y el exudado, pero no afecta a la morfologfa del -~
epitelio gingival. La inyeccién de estrdgenc contrarresta
tendencias hacia la hipergueratosis del epitelio gingival-~
vy la fibrosis de paredes vasculares.

La aplicacién local de progesterona, estrégeno y gonadotro
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pina reduce la respuesta inflamatoria aguda a la irrita---
cibn qufimica.

Gingivitis del embarazo.-

Se ha sefialado gue la gingivitis del embarazo se presenta-
en un 35 a 50% de todas las mujeres embarazadas, pero con-
diversos grados de afectacidén. Aunque no se conoce la cay
sa exacta, se han propuesto muchas teorfas. Entre ellas--
se encuentran los factores irritantes locales, deficien-—-
cias alimenticias, falta de estr&Sgenos utilizables en los-
tejidos gingivales y altos niveles de progesterona circu--
lante.

En la actualidad se ubica como una de las causas mids impor
tantes la falta de higiene oral.

Por lo general, la enfermedad comienza en el primer trimes
tre del embarazo. Hay agrandamiento de una o mds papilas-
interproximales y en algunos casos se presenta dolor. Las
papilas estdn congestionadas, edematosas y sangran f&cil--
mente, su superficie es roja o purpurdcea y brillante.

En casos intensos, el tejido hiperpldsico gingival puede -
recubrir grandes porciones de las coronas anatfmicas.

El 2% de las enfermas con gingivitis del embarazo producen
el tambié&n llamadeo "tumor del embarazo" que es idéntico al
granuloma pi6geno y parece ser una extensién de la hiper--
plasia inflamaloria.

El tumor crece desde las papilas interdentales y su tamafio
puede variar desde unos milfmetros a 2 6 3 cm. de didmetro,
siendo blandos y rojos, bien delimitados y pediculados, el
hueso subyacente estd intacto.
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El mejor tratamiento es el conservador con curas locales y
manteniendo buena higiene oral. Los astringentes pueden--
proporcionar algdn alivio y se han propuesto dosis terapéu
ticas de &cido asc6rbico.

Gingivitis menopSusica.- La mayor parte de signos y sfnto-

mas orales durante y después de la menopausia se relacio--
nan con la pé&rdida de la integridad estructural y funcio--
nal de los tejidos de la boca.

Los tejidos de la boca se vuelven atrSficos, las capas epi
teliales escamosas disminuyen en nGmero, el paladar y las-
encfas pierden su capa protectora queratinizada y la submu
cosa pierde su elasticidad. La mucosa tiene un aspecto rg
jo, satinado y es friable. Generalmente hay descamacifn--
de las encfas. Con frecuencia la lengua es lisa y con as-
pecto de carne viva, lo que indica atrofia de las papilas.
Las enfermas menopdusicas se quejan a menudo de ardor, se-
gquedad y pérdida del gusto, lo que se relaciona casi siem-
pre con la disminucién de la secrecidn salival.

Suprarrenales.-

Hiperadrenocorticalismo: En la enfermedad de Cushing es —-

frecuente encontrar ostecoporosis de los maxilares y est&--
relacionada con el efecto antianabdlico de los glucocorti-
coides.

Debido a los excesivos esteroides circulantes, los enfer—-
mos son susceptibles a procesos pericdontales y a monilia-
sis. Se ha pensado en una posible relacién entre los ni--
fios con fisura palatina y las madres que sufrieron un tra-
tamiento con corticosteroides en el embarazo.

Hipoadrenocorticalismo.- El primer signo de la enfermedad-
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de Addison puede ser la pigmentacién de la mucosa oral. --
vVariando el tamaiio de las zonas pigmentadas desde uno a va
rios milfmetros de didmetro.

El color varfa desde el marrén obscuro hasta el gris azula
do claro. Aparte de localizarse en la mucosa bucal tam--—-
bién se localiza en la lengua, encfa y paladar.

La pigmentacidn se debe a la produccién de melanina por --—
las células basales. En los casos de hipofunsifn suprarre
nal que se presenta en la infancia, se ve algunas veces re
traso de la erupcifn de los dientes.

Xantomatosis general.-

Como resultado de un error del metabolismo, el sistema re-—
tfculo endotelial, puede acumular enorme cantidad de 1ipi-
dos anormales, presentdndose tres trastornos importantes:

La enfermedad de Gaucher, gque retiene querosina, afeccidn-—
muy rara atacando a la infancia, reteniendo depSsitos de -
querosina en bazo, hifgado, pulmones, huesos y m&dula Gsea,
ganglios linfiticos.

Puede presentarse anemia secundQaria, leucopenia y trombhope
nia. Sus manifestaciones bucales son: gingivitis, gingivo
rragias, movilidad dentaria, osteoporosis y lesiones quis-

ticas en los maxilares.

La enfermedad de Niemann-Pick, es una enfermedad congénita
familiar, infantil, en la que se deposita esfingomielina -
en todas las c&lulas del sistema retfculo endotelial, en~-
la boca se manifiesta con depSsitos amarillentos de lipi--

dos en la encifa.

La enfermedad de Han-Schuller—-Christian, se debe a dep&si-

"
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tos anormales de colesterol y de sus esteres, sobre todo--
en los huesos planos y largos, es una enfermedad de tipo -
infantil pero que puede persistir durante la madurez O qui
245 iniciarse en el addlto. Bucalmente se manifiesta como
gingivitis necrética, gingivorragias, movilidad dentaria -
por perforacién de los huesos alveolares.

Traumatismo periodontal. -

El trauma de la oclusién es un factor etioldgico impoftan-

te en la enfermedad periodontal. La comprensién de sus -

efectos sobre el periodonto es Gtil en el mane]o clinlco -
de problemas periodontales. A g :

El trauma de la oclusién es una parte inﬁég al.éé
destructivo de la enfermedad periodontal{' ﬁ6.genefa7ging£
vitis o bolsas periodontales, pero influyé eﬁ‘el avance'y—
severidad de las bolsas periodontales iniciadas por ia -
irritacién local.

El trauma de la oclusién y la inflamacifén son procesos pa-
tolégicos diferentes que se presentan en la misma enferme-
dad, la periodontitis. No son enfermedades diferentes.

El trauma de la oclusibn es la lesifn del tejido no la ——-
fuerza oclusal.

El trauma de la oclusi6n puede ser agudo o crénico, el =--
trauma agudo, es el cambio brﬁsco en la fuerza oclusal, --
tal como el generado por una restauracién o aparato de pré
tesis que interfiere en la oclusién o altera la direcci®n-
de las fuerzas oclusales sobre los dientes. Los resulta--
dos son dolor, sensibilidad a la percusifn y aumento de la
movilidad dentaria. 8Si la fuerza desaparece por modifica-
cién de la posici6n del diente o por desgaste o correccifn

de la restauracién, la lesién cura y los sintomas remiten.
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si ello no sucede, la lesién perxriodontal empeora y evolu--
ciona hacia la necrosis, con formacifn de abscesos perio--
dontales, o persiste en estado crénico.

El trauma crénico de la oclusidn es mids comGn que la forma
aguda y de mayor importancia clfnica. Con frecuencia nace
de cambios graduales en la oclusibn, producidos por la —--—
atricién dentaria, desplazamientos y extrusif6n de los dien
tes, combinados con hdbitos parafuncionales como bruxismo-

y apretamiento y no como secuelas del trauma periodontal -
agudo.

El trauma crénico de la oclusibén se produce en tres etapas.

La primera es la lesifén, la segunda es la reparacién y la-
tercera es un cambio en la morfologfa del periodonto.

La lesi6n del tejido tiene su origen en las fuerzas oclusa
les excesivas. La naturaleza trata de reparar la lesib6n y
restaurar el periodonto. Ello puede ocurrir si disminuye-
la fuerza o si el diente se aleja de ella. Sin embargo,--—
si la fuerza agresiva es crfnica, el periodonto se remode-
la para neutralizar su impacto. E1l ligamento se ensancha-
a expansas del hueso, aparecen defectos 6seos verticales -
{angulares) sin bolsas periodontales y el diente se afloija.

Etapa I: Lesi6n.- La intensidad, localizacif6n y forma de la
lesi6n del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y-
direccién de las fuerzas lesivas.

La presifn levemente excesiva, estimula el aumento de la -
resorcién osteocldstica del hueso alveolar y en consecuen-
cia, hay ensanchamiento del espacio del ligamento periodon
tal. La tensi6n levemente excesiva alarga las fibras del-
ligamento periodontal y produce aposicién de hueso aliveo=-—

lar. En dreas de mayor presién los vasos aumentan en can-—
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tidad y disminuyen en tamafio; en &reas de mayor tensidn,--
estdn agrandados.

La mayor tensifn causa ensanchamiento del ligamento, trom-
bosis, hemorragia, desgarro del ligamento periodontal y re
sorcién del hueso alveolar. En la mayor presifn se presen
ta con compresién de las fibras, trombosis de los vasos y-
hemorragia siguiendo asf hasta la hialinizacién y la necro
sis del ligamento. También hay resorcién excesiva del hue
so alveolar.

Etapa II; Reparacién.- En el periodontoc normal hay repara-
cidén constante. En el trauma de la oclusién, los tejidos-
lesionados estimulan el incremento de la actividad repara-
dora. Los tejidog dafiados son eliminados y se forman nue-
vas fibras y células de tejido conectivo, hueso y cemento-
para restaurar el periodonto lesionado.

Una fuerza es traumdtica s6lo en tanto que el dafio que pro
duce supere a la capacidad de reparacibn de los tejidos. -
A veces se forma cartflago en los espacios del ligamento -
periodontal, como consecuencia del trauma.

Formacién de hueso de refuerzo.- Cuando el hueso es reab—-

sorbido por fuerzas oclusales excesivas, la naturaleza tra
ta de reforzar las trabéculas Sseas adelgazadas con hueso-
nuevo.

La formacién de hueso de refuerzo se produce dentro del ma
xilar (central) o en la superficie 6sea (periférica).

En la formaci6én de huesc de refuerzo central, las células-
endSsticas depositan nuevo hueso que restaura las trabécu-
las Sseas y disminuye los espacios medulares.

Hay formacién de hueso periférico en las superficies vesti
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bulares y linguales de la tabla Gsea.

Etapa III: Remodelado de adaptacifn.- Si la reparacifn no-
va aparejada con la destruccifén causada por la oclusién, -
el periodonto se remodela tratando de crear una relacibn -
estructural en la cual las fuerzas dejen de ser lesivas ~-
para los tejidos. Para amortiguar el impacto de las fuer-
zas lesivas, el ligamento periodontal se ensancha y el hue
sog adyacente es resorbido. Los dientes afectados se aflo-
jan. Como consecuencia, hay ensanchamiento del ligamento-
pericdontal, en forma de embudo en la cresta, y defectos--~
angulares en el hueso.

El papel del trauma de la oclusién en la gingivitis y la -
periodontitis se comprende emjor si se considera que el pe
riodonto se compone de dos zonas; zona de irritacién vy la-
zona de codestruccién.

Zona de irritacién.— Se compone de encfa marginal e inter-

dentaria con sus limites formados por las fibras gingiva--
les.

Aquf es donde comienzan la gingivitis y las bolsas perio--
dontales. Son producidas por la irritacién local de la -=-
placa, bacterias, cilculos y retencibn de alimentos.

Mientras la inflamacién se limite a la encia, no serd afeg
tada por las fuerzas oclusales. Cuando se extiende desde-
la encfa hacia los tejidos periodontales de soporte, la in
flamacifn entra ¢n la zona de codestruccibn.

Zona de cedestruccibdn.- Comienza.en las fibras transepta--
les por interproximal y las fibras de la cresta alveolar--
por vestibular y lingual. BSe compone de tejidos periodon-

tales de soporte, el ligamento periodontal, hueso alveolar
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y cemento. Cuando la inflamacién alcanza los tejidos pe—-
riodontales de soporte, sus vias y la destruceién que pro-
duce estin bajo la influencia de la oclusién. Esto signi-
fica que la oclusi6n interviene en todos los casos de en--—
fermedad periodontal; si la oclusifn es favorable, esto es,
si proporciona la estimulacién funcional que el tejido pe-
riodontal requiere, la inflamacién es el fGnico factor des-—
tructive local en la periodontitis.

Si la oclusibn es desfavorable, si es excesiva o inadecua-
da, altera el medio y las vfas de la inflamacibn, produce-

lesién del periodonto y se torna un factor codestructivo.

Cambios producidos por el trauma de la oclusifén solamente.-

En ausencia de irritantes locales de intensidad suficiente
para producir bolsas periodontales, el trauma de la oclu--
si6n puede causar aflojamiento excesivo de los dientes, en
sanchamiento del ligamento periodontal y defectos angula—-
res (verticales) en el hueso alveolar sin bolsas.

i
‘
!
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CAPITULO ITT

A} PAPEL DEL ROENTGENOGRAMA
EN EL DTAGNOSTICO

El diagn6stico de la enfermedad periodontal se establece

con la sonda periodontal, complementada por la inspececi6n y -

la palpacitn, peroc son indispensables las interpretaciones xa
diogrdficas precisas para determinar la magnitud de la enfer-
medad.

El valor del examen radiogrdfico no disminuye porque se-

haga un examen critico de sus limitaciones; la informacién --—

que proporciona es esencial y no es posible obtenerla de otra
fuente.

lo.-
20.-

30.-
40.~-

50.-
60.-

Limitaciones de las radiograffas dentales
en el diagnéstico de la enfermedad periodontal.-

No revelan la presencia de bolsas periodontales.

No establecen una distincifén especffica entre el caso tra
tado con éxito y el caso no tratado.

No registran la morfologfa de las deformidades &seas.

No revelan las estructuras de las caras bucal, lingual,-
y labial de los dientes.

No muestran la proporcién entre tejido blando y duro.

No registran la movilidad dental.

La utilidad de las radiograffas en el examen periodontal

consiste en lo siquiente:

lo.-

Con una técnica correcta generalmente es posible regis--—
trar en un plano la posicién del hueso septal.
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20.- Actfia como gufa del examen clfnico; puede confirmar una-
exploracisn ffsica o sugerir dreas para dicha explora---

cién.

30.- El hueso alveolar, el proceso alveolar y el espacio pe«-
riodontal de las caras mesial, distal y apical de la ---
rafz son registrados en las radiograffas en un solo pla-

ne.

40.- Proporciona una prueba documental de la relacién corona-
clfnica/rafz clinica.

50,= Es posible observar los depfsitos densos de cdlculos y -
los bordes de las restauraciones met8licas en las caras-
proximales de los dientes.

La imagen roentgenogrdfica.

Es una imagen compuesta; requiere la interpretaci6én de -
una estructura tridimensional a partir de un estudio de s6lo-
dos dimensiones. Los rayos atraviesan diversas estructuras--
que ofrecen distintos grados de resistencia a su paso., ELl es
malte, la dentina, la pulpa, el hueso compacto, el huesoc es--
ponjoso y el tejido blando, junto con los materiales como la-
amalgama, el oro, el cemento, el silicato, los pldsticos y la
porcelana, producen diversas sombras sobre las cuales se basa
la interpretacién.

Proceso alveolar.- La resistencia ofrecida por el hueso-
al paso de los rayos varfa enormemente y lo mismo ocurre con-
las imdgenes que da en las placas. La opacidad relativa de -
los huesos a los rayos depende de su contenido mineral, no --—
por su hipercalcificacién o hipocalcificacién, sino por la --
cantidad de matriz o substancia fundamental disponible para--—
el dep6sito de minerales.
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El huesc sometido a una absorci®n activa es mi&s transpa-
rente a los rayos roentgen que el hueso normal.

El huesc inmaduro es m&s permeable que el maduro, porgue
ha sido elaboradec rdpidamente Yy no contiene tanta cantidad de
mucopolisacdride como el hueso laminar.

El mucopolisacdrido, o substancia de unién es el compo--
nente calcificable del tejido 6seo que hace mds transparente-—
a los rayos el hueso inmaduro.

El hueso alveolar posee una mayor opacidad a los rayos--
debido a que estd formado principalmente por matriz; por lo -
tanto, hay mayor cantidad de mucopolisaclrido disponible por-
la mineralizacién.

Hueso alveolar.- La imagen radiogrdfica del hueso alveo-—
lar normal o lamina dura, depende de la forma del alveolo y -
estd determinada por la morfologfa de la rafz del diente. La
imagen del hueso alveolar es poco precisa alrededor de los igl
cisivos maxilares porque las rafces de estos dientes tienen--
una seccién transversal casi circular y los rayos atraviesan=-
tangencialmente el hueso alveolar.

Radiogrdficamente la l&mina dura se continGa con la som-
bra del hueso cortical a través de la cresta del tabique in--
terdental. La cresta del tabigque interdental situado entre--
los incisivos es delgada y queda registrada en la imagen como
un punto, mientras gue la situada entre los dientes posterio-

res es ancha y su imagen es plana.

La forma esti determinada por la convexidad de las caras

proximales de las coronas.

La bolsa periodontal.- Es una fisura entre el cemento y-
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el epitelio y se forma por la destruccién del aparato de fija
cidén periodontal.: Es permeable a los rayos roentgen y, por--
lo tanto, no queda registrada en la placa.

Las bolsas se descubren sondando el surce gingival en to
da la circunferencia del diente. Puede registrarse la profun
didad de la bolsa en el roentgenograma insertando en ella ma-
terial radiopaco, como las puntas de gutapercha. Cabe utili-
zar las puntas de.plata de Hirschfeld para registrar la pro--
fundidad de la bolsa, en milfimetros, pero no siempre llegan -
al fondo de las bolsas profundas, pues son rfgidas y no pue--
den seguir el contorno de la raf=z.

Absorcidn Gsea.- El efecto mds grave de la enfermedad pe
riodontal, es la pé€rdida de hueso y puede observarse en la ra
diograffa en las regiones septales, pero este dato no consti-
tuye una prueba de que existan bolsas. Tampoco la ausencia -
de absorcién 6sea permite descartar la existencia de aquellas.
La pérdida de hueso asociada con bolsas en las caras facial o
lingual de la rafz no suele quedar registrada en la placa. ==
Sin embargo, en algunas ocasiones puede percibirse en forma -
de una sombra en la zona marginal, sobre un diente con una so
la rafz, cuando el hueso gue se conserva es grueso la dehis--
cencia y la fenestracién sobre las rafces de los dientes now--—
quedan registradas.

La perforacifn de la tabla cortical gruesa por lesiones-—
periapicales puede producir una lfnea radiopaca bien definida
en la radiograffa, pero esto no indica que la afeccién sea un
quiste. Si la l&mina cortical situada encima del &pice de un-
diente con un conducto pulpar infectado es final, puede for--
marse un granuloma debajo del periostio y el hueso periapical,
y la ldmina dura presentar un aspecto normal en la placa ra--—
diografica.



.~ B) DIAGNOSTICO CLINICO

Para realizar un tratamiento inteligente, es esencial un
diagnéstico correcto. Adem&s de reconocer las caracterfsti--
cas clinicas y radiogrdficas de las diferentes enfermedades,-—

el diagnéstico demanda una comprensién de los procesos patold
gicos subyacentes y su etiologfa.

Nuestro interés es por el paciente gque tiene la enferme-
dad y no simplemente por la enfermedad en s5f. Por ello, el--
diagnéstico ha de incluir una valoracifn general del paciente,
asf como una consideracifn de la cavidad bucal.

El diagnfstico debe ser sistemidtico y corganizado con una
finalidad especifica. No es suficiente reunir datos. Los ha
llazgos han de ser armados de manera que proporcionen una ex-
plicacién coherente del problema periodontal del paciente.

El diagn6stico debe responder a las siguientes preguntas:

a) ¢Cudles son los factores locales gue causan la inflamacién
gingival y las bolsas periodontales?

b) ¢Presenta el periodonto pruebas de la existencia del trau-
ma oclusal?

c) ¢Hay relaciones oclusales gque puedan ser tomadas como cau-
sa de trauma de la oclusién?

d) ¢Hay cambios gingivales y periodontales explicables median
te factores locales o sugieren la posibilidad de una etio-
logfia sistemdtica concomitante?
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Procedimientos que se recomiendan para el diagnGstico
de la enfermedad gingival y periodontal.-

Primera visita.-

A partir del primer encuentro, el operador debe intentar
hacer una valoraci6én general del paciente. Ello incluye con-
sideraciones sobre el estado mental y emocional del paciente,

temperamento, actitud y edad fisiol6gica.

Historia sistemdtica.-
Gran parte de la historia sistemdtica se obtiene en la -

primera visita y puede ser ampliada gracias a preguntas perti
nentes en visitas ulteriores.

La importancia de la historia sistemitica debe ser expli
cada a los pacientes, porque frecuentemente omiten informa=---
cidén que no pueden relacionar con su problema dental.

Esta, ayudard al operador en:

1.- El diagnéstico de las manifestaciones bucales de enferme-
dades generales.

2.~ La deteccién de estados sistemdticos que puedan estar ---
afectando a la respuesta de los tejidos periodontales a -
factores locales.

3.- La deteccibn de estados sistemdticos gque demanden precau-
ciones especiales y modificaciones en los procedimientos-
terapéuticos.

La historia sistemdtica debe incluir reflerencia con lo-—-

siguiente:

a) 8i el paciente estd bajo tratamiento médico c¢cudl es la na
turaleza de la enfermedad y cudl es el tratamiento? Se in
quirird respecto a anticoagulantes y corticosteroides.
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b) Antecedentes de fiebre reumdtica, enfermedad cardfaca reu-—
m&tica o congénita, infarto de miocardio, nefritis, diabe-
tes, enfermedad hepédtica.

c) Tendencias hemorr&gicas anormales como epistaxis, equimo--—
sis esponténeas, tendencia excesiva a sangrado menstrual.

d) Historia de alergia a diversidad de substancias,medicamen-
tos y alimentos.

HISTORIA DENTAL:

Diversos sfntomas gue presentaran los pacientes con en--
fermedad gingival y periodontal: encfas sangrantes, dientes--
flojos, separacién de los dientes con aparicién de espacios—--
donde antes no los habfa, sensacién de picazé6n en las encfas,
que se alivia al utilizar el palillo., Asimismo puede haber--
dolor de diversos tipos y duracién.

Se hace un examen bucal preliminar para averiguar la cau
sa de la consulta del paciente y determinar si se precisa un-
tratamiento de urgencia inmediata.

La historia dental también incluird referencias a lo que
sigue:

Visitas al dentista - frecuencia y fecha de la dltima vi
sita.

Cepillado dental ~ frecuencia - método - tipo de cepillo
vy dentifrico, intervalos a gque se cambian los cepillos.

Tratamiento ortodéneico - duracién y fecha aproximada de
término del mismo.

Dolor "en los dientes" o "en las encfas" forma en que se
provoca, naturaleza y duracidn y cémo cede el dolor,

Mal gusto en la boca, &reas de impaccifn de alimentos.

HMovilidad dentaria - dificultad para masticar.

Hi&bjitos - rechinamiento de dientes - apretamiento de —-—-
dientes durante el dfa o la noche ¢Sensacién de dientes o mGs
culos doloridos por la mafana?
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Otros hdbitos comc fumar tabaco o masticarle, morderse - -
las uhas, mordisquear objetos extrafios. el ’

Serie radieqrifica intrabucal con un nimero minimo de ca |

torce peliculas o radiograffas.

Radiograffas panorimicas, é&stas son un método simple'y--

conveniente de obtener una visi&n general del arco dentario y

estructuras vecinas.

Proporcionan un cuadro radiogrdfico informativo, general
de la distribucién y gravedad de destruccién 6sea en la enfer

medad periodontal.

Modelos. -

Los modelos son (itiles complementos en el examen bucal.-
Indican la posicién e inclinaciones de los dientes, relacio--
nes de contactc proximal y zonas de retencitn de alimentos. -
Ademds proporcionan una visién de las relaciones cuspfdeas --
linguales.

Fotograffas clfnicas.-
Las fotograffas son (Gtiles para registrar el aspecto del
tejido antes del tratamiento y después.

Antes de la segunda visita, se hace un estudio comparati
vo de las radiograffas y modelos para establecer una relacién
entre los cambios radiogrdficos y las condiciones desfavora--
bles presentadas en los modelos.

Se examinan los modelos para detectar manifestaciones de
desgastes anormales, clispides, bordes marginales disparejos,-
dientes extruidos o en malposici6n, mordida cruzada, u otras-
afecciones que pudieran originar la impacci6én de alimentos.
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Esas zonas se marcan sobre los modelos para ser observa-
dos en el examen detallado que se har& de la cavidad bucal.

Estado nutricional.-

La nutricién se refiere a la compleja relacifn entre el-
estado de salud general del paciente y la ingestifn, diges---
ti6n y asimilacién de substancias nutritivas.

Las deficiencias nutricionales pueden ser:

1.- Primaria, a causa de una insuficiencia manifiesta de ali-
mentos.

2.~ Secundaria {condicionada), como consecuencia de estados--
orgidnicos que interfieren la ingestién, transporte, asimi
laci6én celular o utilizacién de elementos nutritivos esen

ciales, en presencia de una ingestién adecuada de alimen-
tos.

DIAGNOSTICO DE DEFICIENCIA NUTRICIONAL

Un diagnéstico nutricional se basa en cuatro formas suce
sivas de estudio:

a) Historia médica y social, e historia dietética.
b) Examen clfnico.

c) Pruebas de laboratorio.

d) Prueba terapéutica.

a) Historia médica y social e historia dietética.-—

Las molestias comunes de los pacientes con alteraciones-—
nutricionales incluyen debilidad general, fatiga crénica, pér
dida del apetito, encfas sangrantes doloridas, dolor en la---
bios, lengua y boca, diarrea, nerviosidad crénica, irritabili
dad, incapacidad de concentracién, confusién, pérdida de la -
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memoriamemoria, vahidos, letargo, fotofovia, pérdida de la --
destreza manual, entumecimiento, dolor en las piernas y erup-
ciones en la piel.

Se prestard atencién a las afecciones que pudieran lle--
var a deficiencias nutricionales secundarias tales como: tras
tornos gastrointestinales que perjudican la digestifn y absor
cién de nutrientes; interferencia de la utilizacién de alimen
tos, que se presenta como una caracterfistica de determinadas-
enfermedades, como diabetes, disfuncién suprarrenal, cirrosis
hepdtica; aumento de la excrecién, como en la poliuria de la-
diabetes o la fiebre.

FPactores que aumentan_las necesidades nutricionales, comn
el hipertiroidismo, periodos de mayor crecimiento, lactancia,
ejercicios fiIsicos, etc.

FPactores que interfieren la ingestidn de alimentos, como

molestias por caries o enfermedad periodontal, ausencia de --
dientes.

Existe una relacidén importante entre el estado emocional
Yy el apetito. Frecuentemente, los problemas emocionales lle-
van a comer demasiado y a la obesidad. La pérdida de apetito
puede provenir de la tristeza o frustracién asf{ comoc tambi&n-
en alcoholismo crénico.

HISTORIA DE LA DIETA

La historia de la dieta proporciona informacién referen-
te a las prédcticas dietéticas habituales del paciente. Se --—
preguntari también por alguna dieta especial, su tipo y dura-
ci6n, dietas terapéuticas como las indicadas para el trata—--
miento de Gleceras, enfermedades biliares y colitis o las die-

tas "para adelgazar" pueden ser deficientes en un elemento nyu



tritivo o mis.
Uso de vitaminas u otros complementos de la alimentacién,
regularidad de las comidas, gustos, rechazos e idiosincrasias.

Condiciones de vida, nivel econfmico y educacidn.

Asf obtenida la informaci6én deseada, se entrega al pacien
te un "diario de alimentacién", en el cual registrard su in--
gestién diaria de alimentos, por lo menos durante cinco dfas-
consecutivos que incluyan el fin de semana.

Se valora si la dieta es adecuada mediante la transposi-
cién de la informacifén del diario de alimentacién en 4 grupos

bé&sicos de alimentos:

Leche.- Prevee protefnas, calcio, riboflavina, vitamina-
"D" y otros nutrientes. ;

Carne.~- Fundamentalmente proporciona protefnas, vitami--
nas del complejo "B" y hierro.

Verduras.~ Frutas.- Provee la mayor parte de vitaminas -

Ay C, asf como otros minerales y vitaminas.

Pan y cereales.- Aporxta vitaminas del complejo B, hierro,
protefnas y carbohidratos. Hay que mantener en un minimo los
alimentos que proporcionan solamente calorfas, como el azfcar
y productos de azficar. Los mismo es v&lido para las grasas —
porgue por lo general ya estdn contenidas en los grupos leche
y carne.

EXAMEN CLINICO
Se identificardn determinados signos y sintomas con las-

diferentes deficiencias nutricionales. Los hallazgos clfini--

cos son orientadores, pero el diagnSstico definitveo de las de
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ficiencias nutricionales y su naturaleza demanda la informa--
cién combinadé que emana de la historia de los hallazgos clf-
nicos y de laboratorio y de la prueba terapéutica.

Pruebas de laboratorio para deficiencias nutricionales.=-
Los andlisis de sangre, suero y orina reflejan los niveles de
ingestién de nutrientes y defectos de asimilacién.

Sequnda visita.-

Examen bucal.-

La higiene bucal se aprecia en té&rminos de la magnitud--
de residuocs de alimentos, placa, materia alba y pigmentacio-~-
nes de la superficie dentaria acumulados. Hay que usar ruti-
nariamente la soluci6n reveladora, para detectar la placa.

Qlores bucales.-

La halitosis, también denominada "fetor oris" es el mal--
olor que emana de la cavidad bucal. Los olores bucales pue--
den importancia diagnéstica; su origen puede ser: a) local;--
b) extrabucal.

Fuentes locales.- Retencién de partfculas odorfferas de-
alimentos, sobre los dientes o entre ellos, lengua saburral,-~
gingivitis ulceronecrotizante aguda, estados de deshidrata---
¢i6n, caries, dentaduras artificiales, aliento de fumador, he
ridas gquirlrgicas o de extracciones en cicatrizacifn. Es f&-
cil identificar el olor fétido caracterfstico de la gingivi--
tis ulcercnecrotizante aguda. Asimismo la enfermedad perio--
dontal crénica con bolsas puede originar olor desagradable,—-
por la acumulacién de residuos y aumento de la velocidad de -

putrefaccifn de la saliva.

Fuente extrabucal.- Esto puede influir estructuras veci-
nas asociadas con rinitis, sinusitis o amigdalitis; pulmona--
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res.y bronquiales. ;Sbn ejemplo del fltimo grupo el aliento--
alcohSlico, el olor a acetona de los diabéticos y el aliento-
urémico en la disfunci6n renal.

Ssaliva.-

El ptialismo o secrecifn salival excesiva se presenta en
una serie de estados, como el uso de determinadas drogas (mer
‘curio, pilocarpina, yoduros, bromuros, fésforo) gingivitis ul
ceronecrotizante aguda, formas de estomatitis, angina de Vin-
cent, irritacidén tabidquica y estimulacién psfquica.

La disminucién de la secrecifn salival se observa en las
enfermedades febriles, enfermedades crénicas como nefritis --
crénica, uremia, diabetes mellitus, mixedema, trastornos neu-
ropsiquifitricos, lesiones de las gl&ndulas salivales, anemia-
perniciosa. La xerostomfa o "boca seca" es consecuencia de--—
la disminucifn de la secreci6n salival y presenta diversas ca
racterfsticas clfnicas como sequedad generalizada y eritema--
con fisuras en casos extremos.

Labios.-

En ¢l diagnéstico diferencial de las lesiones de labio--
es menester considerar neoplasias, chancro, queilosis angular,
irritacién por hébitos de mordisqueo, indentaciones por la --
oclusién y quistes mucosos.

Mucosa bucal.-

La visién dgeneral del color y la textura superficial de-
la mucosa bucal indicard si hay pigmentaciones patolégicas,--
eritemo difuso o coloracifin rojo azulada asociada con defi---
ciencias del complesjo "B", gingivoestomatitis menopdusica o--
senil, zonas gris&ceas y descamacifn asociadas con gingivitis
descamativa crénica.

Entre otros cambios mucosos encontramos la leucoplasia,-—
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liquen plano, manchas de Koplik y agrandémiento inflamatorio-

del conducto de Stenon.

Piso de la beca.-
Son fuentes frecuentes de dolor la r&nula, los neoplas-=-

mas y las aftas.

Lengua.=—

Se examinard para detectar alteraciones del color, tama-
no y naturaleza de las papilas. Leucoplasia, liquen, anemia-
perniciosa, sfndrome de Plummer-Vinson, Sifilis, son estados -=
sistemdticos que se manifestar&n en la lengua.

Otros cambios incluyen: lengua geogrd&fica, moniliasis --
lengua fisurada congénita, glositis romboidea media y neopla-
sias. Los cambios de la lengua pueden ser indoloros o presen
tar diversos grados de dolor y ardor. El operador tratard de
encontrar las fuentes locales de irritacifn antes de buscar--
explicaciones remotas de los problemas de la lengua.

A pesar de los numerosos factores etiolSgicos potencia--
les de los sfntomas de lengua, con frecuencia s6lo se los pug

de explicar sobre una base psicogénica.

Paladar.-
Es frecuente observar leucoplasia, "paladar de fumador"-

con orificios destacados de las gldndulas mucosas.

Examen de los dientes.-

Los dientes se examinan para detectar caries, malforma--
ciones de desarrollo, anomalfas en la forma de los dientes,--
desgastes, hipersensibilidad y relaciones de contacto proxi--

mal.
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Relaciones de contacto proximal.-

Puesto gue hay una tendencia natural a la migracitn me--~
sial de los dientes, el &rea de contacto proximal anormal pue
de originar el desplazamiento de la lfnea media entre los in-
cisivos centrales, vestibuloversit6n de los caninos superiores.,
desplazamiento vestibular o lingual de los dientes posterio--
res y relaciones desiguales entre los bordes marginales. Los
contactos proximales son factores fundamentales en la preven-
cién de la impaccifn de alimentos, &ste como factor etiolégi-
co del problema periodontal individual.

Movilidad dentaria.-

La movilidad gue sobrepasa los lfmites fisioldgicos (mo-
vilidad patolSgica o anormal) aumenta en la enfermedad perio-
dontal, como resultado de la pérdida de tejidos de soporte,——
en la inflamacién, el trauma de la oclusién y otras lesiones.

Es muy comfin gue la migraci6n patolégica sea en sentido-
vestfbulolingual y la movilidad vertical ocurre s6lo en casos
extremos.

La movilidad se gradda seqgtin la facilidad y la extensi®n
del movimiento dentario como sigue:

Movilidad fisiol6gica.-

Movilidad patol&gica, Grado 1 - Apenas mayor gue la fi--
siol6gica.

Movilidad patolfgica, grado 3 - Intensa movilidad vesti-
bulolingual o mesiodistal o ambas, combinadas con desplaza---
miento vertical.

Sensibilidad a la percusidn.-
La sensibilidad a la percusién es una caracteristica de-
la inflamaci6én aguda del ligamento periodontal.
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La percusién suave del diente a diferentes &ngulos. ayuda
a localizar el sitio de la lesi6bn inflamatoria. Asimismo; la
percusién sirve como método "sonoro" para detectar dientes --—
con soporte periodontal disminuido.

Migracién patoldgica de los dientes.-

Hay que tomar en cuenta las alteraciones de la posicibn-
de los dientes, especialmente con vista a la deteccién de -—-
fuerzas oclusales anormales, empuje lingual u otros hébitos—-
que puedan constituir factores concomitantes. La migracién -
patol6gica de los dientes anteriores en personas jévenes sue-—
le ser un signo de periodontosis.

Examen de las relaciones oclusales funcionales.-

El examen de las relaciones oclusales funcionales es una
parte fundamental del procedimiento de diagnéstico. Dentadu-
ras que parecen normales cuando los dientes estdn en oclusidn
pueden presentar anormalidades funcionales marcadas.

Examen del periodonto.-

Es importante buscar los primeros signos de la enferme--
dad gingival y periodontal. El examen ha de comenzar sistemd
ticamente en una zona molar del maxilar superior o el infe—-—-
rior y seguir por todo el arco. Esto evitari atribuir demasia
da importancia a hallazgos espectaculares en detrimento de --
otras lesiones, que aundgue menos llamativas, pueden ser de —-
igual importancia.

Los diagramas para el registro de hallazgos periodonta--
les y asociados ofrecen una gufa para el examen minucioso y -
el registro del estado del paciente.

Placa y cdlculos.-
Hay muchos métodos para determinar la acumulacién de la-
placa v cdlculos. Para la deteccidn de cdlculos subgingiva--
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les, se examina cuidadosamente cada superficie dentaria hasta
la insercién gingival con un-explador No. 17 se utiliza aire-
tibio para separar la encfa y facilitar la visifn de los cdl-
culos. La cantidad de cdlculos supragingivales se mide con-—-
una sonda periodontal calibrada. :

Encfa.-

Antes de hacer observaciones exactas, es precisoc secar--
la encfa. El reflejo de la luz scbre la encfa hGmeda puede--
enmascarar detalles. Adem&s del examen visual y la explora--
cifn con instrumentos, hay que hacer la palpacibn delicada pa
ra descubrir alteraciones en la resilencia normal, asf como--

para localizar zonas de formacién de pus.

Hay que considerar cada una de las siguientes caracterfs
ticas: color, tamafio, contorno, consistencia, textura superfi
cial, posici6n, facilidad de sangrade y dolor. No se debe pa
sar por alto desviaci6n alguna de loc normal.

También hay que observar la distribucién de la enferme--

dad gingival y su calidad de aguda o crénica.

La posicién de la encfa merece especial mencién. Para --
apreciar correctamente la recesitn, habrd de prestarse aten—-—
cistn a la diferencia entre posici6n aparente y posicién real-
de la insercién gingival en cada superficie dentaria.

BOLSAS PERIODONTALES.

En el examen de las bolsas periodontales debe incluir lo

siguiente:

1.~ Presencia y distribuci6n en cada superficie del diente.
2.- Tipo de bolsa; si es suprabsea o infradsea, simple, com—--
puesta o compleja.
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3.- Profundidad de la bolsa.
4.- Nivel de la inserci®6n de la rafz.

La bolsa periocdontal es una lesién de tejidos blandos.--
Las radiograffas indican zonas de pérdida Gsea y en ellas se-
puede suponer gue hay bolsas. No muestran si hay bolsas en -
esas zonas, ni tampoco revelan la profundidad de la bolsa o--
la localizacidén del fondo de la bolsa en la superficie denta-

ria.

Con los rayos X se usan conos de gutapercha o conos cali
brados de plata para ayudar a la determinacién del nivel de--
la inserci6n de las bolsas periodontales y su relacién con el
hueso. Esto se usa para bolsas aisladas, perc su empleo en--
toda la boca, como rutina, resultarfa engorroso. El examen y

el sondaje clfnicos son mds directos y eficaces.

Para medir la profundidad de las boslas se dispone de ==~
sondas calibradas en milfmetros. La sonda se introduce en d4dji
reccién paralela al eje vertical del diente hasta que el ex--

tremo romo haga contacto con el fondo de la bolsa.

La sonda no debe ser forzada dentro de los tejidos subya
centes. Se pueden utilizar pinzas calibradas marcadoras de--
bolsas para localizar el fondo de la bolsa y marcarla sobre--

la superficie de la encfa.

La profundidad de la bolsa es simplemente la distancia--~
entre la base de la misma y el margen gingival. En la enfer-
medad periodontal no tratada, puede variar de tiempe en tiem-
po. Por ejemplo, el sangrado gingival causado por la irrita=-
cifn mec&nica accidental origina retracecién de la pared de la

bolsa y una cierta disminucién de la profundidad de ésta.

El nivel de la insercifn en la base de la bolsa sobre la
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superficie'dentﬁfia propordiona,ﬁn datoc m&s adecuado sobre la
gravedad de la enfermedad periodontal.

Supuracién. -~

Para determinar si hay pus en una bolsa periodontal, se-
aplica la yema del dedo Indice sobre el sector lateral de la-
encfa marginal y se ejerce presién con un movimiento circular
hacia la corona. WNo alcanza con el solo examen visual, sin -
la presidn digital. Puesto que el exudado purulento se forma
en la pared interna de la bolsa, el aspecto externo de ello -
puede no ofrecer manifestaciones de su presencia. NoO en to--
das las bolsas periodontales hay pus, pero con frecuencia la-

presidn digital la descubre donde no se la sospechaba.

La palpacién de la mucosa bucal en las zonas lateral y =~
apical de la rafiz es (til para localizar el origen del dolor-
irradiado que no le es posible localizar al paciente. Asimis
me, se detectan mediante la palpacidn infecciones en la pro-—-
fundidad de los tejidos periodontales y etapas incipientes de
abscesos periodontales.

La formaci6n de las ffstulas, puede originarse de un abs
ceso periodontal, asi como de una lesidén apical. El orificio
puede ser bien definido y estar drenado o puede encontrarse--—
cerrado y presentarse como una masa nodular roja.

pPédrdida 6sea alveolar.-
Los niveles de hueso alveolar se aprecian mediante el --
examen clfnico y radiogrédfico.

El sondaje es de utilidad en la determinacién de la altu
ra y el contornc del hueso vestibular y facial, enmascarados-
en la radiograffa por la rafz compacta, y para la determina--
cién de la arquitectura del hueso interdentario.
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AYUDAS DE LABORATORIO EN EL DIAGNOSTICO

La biopéia en el diagné6stico de enfermedades gingivales-
¥ de la mucosa, es de suma importancia, el estudio microscépi
co de estas biopsias, muchas veces suele ser el finico método-
de deteccién de interrelaciones locales y sistemdticas que no
se pueden discernir desde el punto de vista clfnico. Por --=-
ejemplo, en la encfa de 78% de pacientes con amiloidosis hay-
amiloide, y muchos de ellos no presentan alteraciones gingiva
les clinicas.

El amiloide se deposita extracelularmente junto a los ca
pilares en la capa papilar inmediatamente subyacente a la ca-
pa bhasal del epitelio y aparece como material hialinizado ---
amorfo que se tife metacromdticamente con violeta cristal.

La presancia de un granuloma eosinofflico puede sexr de--
tectada por biopsia gingival.

Ademds de diferenciar entre los diversos tipos de agran-
damiento gingival, la biopsia de encfa es indispensable cuan-
do se sospecha la presencia de enfermedades como gingivitis--
descamativa, penfigoide benigno de las mucosas, pénfigo o li-
quen plano.

La biopsia debe incluir encfa marginal y encfa insertada.
Los cambios inflamatorios del margen gingival tienden a obscu
recer toda alteracifén que pueda ser producida por un trastor-
no sistemdtico. La inclusitén de la encfa insertada, en la --
gque los efectos de los irritantes locales son menos probables,
ofrece una oportunidad de investigar cambios tisulares que -~
pueden ser de origen sistemdtico.

Citologfa exfoliativa,-

ES un procedimiento diagnfstico que consiste en el exa=-

STA TESIS M9 rogp
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men microscépico de células obtenidas por raspade de la super
ficie de las zonas sospechosas, o por el lavado de la cavidad
bucal. Se prefiere lo primero. Su seguridad para el diagnSs
tico del céncer es de 86% comparado con la cercanfa a 100% de
la biopsia bucal.

La citologfa no es un substitutivo de la biopsia, pero—-
es de valor cuando por alguna razén es imposible hacer la -—-
biopsia y también para el examen de grupos grandes de gente -
para la deteccién de malignidades siempre que se la utilice--
junto con un examen cuidadoso de la cavidad bucal.

Asimismo, es Gitil en el diagnéstico de lesiones bulosas-

o vesiculares.

Para obtener el material, se raspa firmemente toda la su
perficie de la mucosa anormal con el borde de un depresor lin
gual de madera. El material asi obtenido se extiende directa
mente sobre un portaobjetos de vidrio e inmediatamente se fi-
ja en alcohol al 95% y se envia para su diagnfstico microscd-
pico.

Cuando se buscan trastornos sistemdticos en pacientes —-
con pérdida 6sea alveolar rdpida, imposible de explicar sobre
la base de factores locales solamente, hay gque investigar la-
posibilidad de existencia de una enfermedad 6sea metab6lica--
y utilizaremos los siguientes estudios:

l.- Radiograffas del crineo y huesos largos.

2.~ Determinacién de calcio, f6sforo y fosfatasa alcalina sé-
ricos.

3.~ Funcién tiroidea.

4.~ Estudios de laboratorio para la detecci6n de la diabetes-

sacarina,



C) PRONOSTICO

El prondstico es la prediccién de la duracién, evolucidn
y conclusidn de una enfermedad y la posible respuesta al tra-
tamiento. Debe ser determinado antes de planear el tratamien
to.

El pronSstico de la enfermedad gingival se basa en el pa
pel de la inflamacidén en el proceso total de la enfermedad.--
Si la inflamacidn es el Ginico cambio patol6gico, el pron6sti-
co es favorable siempre que se eliminen la totalidad de los -
irritantes locales, se consigan contornos gingivales gue pre-
serven la salud y el paciente colabore mediante el aporte de-

una buena higiene bucal.

Si la inflamacisn estd sobreagregada a cambios tisulares
de origen sistemdtice (como pacientes bajo tratamiento con di
lantina, o con trastornos nutricionales, hematolégicos u hor-
monales), la salud gingival puede ser restaurada temporalmen-
te por el tratamiento local solamente, pero un pronSstico a—-
largo plazoc se basa en el control o correccidén de los facto--

res sistemdticos que intervienen.

En la determinacién del pronSstico de pacientes con en--
fermedad periodontal hay dos facctas: cl pronSstico total y--~
el pronSstico de dientes individuales.

PRONOSTICO TOTAL

Este se refiere a la dentadura como un todo. Responde--
a las preguntas: c‘hay que emprender el tratamiento? ¢tendr&-
€xito? Al determinar el pronéstico total se toman en conside

racién los siguientes factores.
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Establecimiento de la respuesta 6sea pasada.-

Este incluye la consideracidn de la intensidad y distri-
bucién de la pé&rdida 6sea periodontal en funcidn de lo siguien
te: edad del paciente, distribucién, magnitud y duracidén de --
irritantes locales como placa, cdlculos e impaccién de alimen
tos; y anormalidades y hibitos oclusales.

Si la cantidad de pérdida 6sea puede ser atribuida a fac
tores locales, se puede esperar que el tratamiento local de--

tenga la destruccién 6sea: el pronbstico total de la dentadu-
ra es bueno.

Si la pé€rdida 6sea es ma&s intensa que la qgue de ordina--
rio debiera haber a la edad del paciente en presencia de fac-
tores locales de intensidad y duracifn comparables, hay otros
factores que contribuyen a la destruccifn 6sea. Entonces, el
pron6stico total es malo, a causa de la dificultad para deter
minar los factores sistemdticos causales.

Al hacer el tratamiento loeal, se puede contar con la de
tencifn de la destruccibén &sea causada por los factores loca-
les, pero, salvo que se detecten y corrijan los factores etio
16gicos sistem&ticos, la pérdida 6sea puede continuar.

En tales casos, es frecuente que el tratamiento local --
conserve la dentadura en funcifén {itil durante muchos anos, --
" puesto gue elimina los factores destructivos locales y limita

la destruccitn Gsea a la que causan los factores sistemdticos

Edad del paciente.-
Si todos los otros factores son iguales, el pronéstico--—

es mejor en el mayor de dos pacientes con niveles comparables
de hueso alveolar remanente.

De ordinario, se esperarfa que la persona mids joven ten-
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ga una mayor capacidad reparadora de hueso y un mejor pronés-—
tico después del tratamiento. Sin embargo, el hecho de que--
se haya producido tanta destruccién 6sea en un periodo relati
vamente corto se refleja desfavorablemente en la capacidad re
paradora del hueso del paciente joven.

Ndmero de dientes remanentes.-

8i el nGmero y distribucién de los dientes son inadecua-
dos para el sostén de pr&tesis satisfactorias, el pronéstico-
total es malo. La posibilidad de mantener la salud periodon-
tal estd disminuida a causa de la incapacidad de establecer--
un medio ambiente funcional adecuado. Prétesis fijas o reme-
vibles muy extensas, construidas sobre una cantidad insufi---
ciente de dientes naturales crean lesiones periodontales que-
e¢s m&s factible que aceleren la pé&rdida de los dientes gue --
proporcionen un servicio de salud que valga la pena.

Antecedentes generales del paciente.-

Estos afectardn al pron6stico total de diferentes mane~--
ras. En pacientes cuya destruccibn periodontal extensa no --
puede justificarse solamente por factores locales, lo razona-
ble es suponer una etiologfa sistemdtica concomitante. Sin em
bargo, la deteccién de factores sistemdticos causales suele -
ser diffcil, de modo gue el pronSstico de tales pacientes, --
por lo general, es malo. No obstante si se trata de pacien--
tes con trastornos sistemdticos conocidos que pudieran afec--
tar al periodonto, como diabetes, deficiencias nutricionales,
hipertiroidismo, el pronSstico del estado periodontal se bene
ficia con su correccibn.

Inflamacién gingival.-

Si todos los otros factores son iguales, el pronGstico--
de la enfermedad periodontal esti en relacifn directa con la-
intensidad de la inflamacién.
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En dos pacientes con destruccidén 6sea comparable el pro-
néstico es mejor en el paciente con mayor grado de inflama-~--—
cién. Un gran componente de la destruccifn 6sea es atribui--
ble a la irritacién local, y se puede esperar que el trata---
miente local sea m&s eficaz en la deteccién de la pérdida --—-
Gsea.

Bolsas periodontales. -

Al decidir el pronSstico total, es mis importante la lo-
calizaci6n del fondo de las bolsas periodontales que la pro—-
fundidad de ellas.

No existe necesariamente relacidn entre la magnitud de--
la pérdida 6sea y la profundidad de la bolsa, un paciente con
bolsas profundas y poca pérdida 6sea tiene un mejor pronésti-
co que un paciente con bolsas someras y destruccifn 6sea gran
de.

Maloclusién.~ El pronf6stico total es malo en pacientes—-
con deformaciones oclusales que no se puedan corregir. Sin-—--
embargo si &stas; dientes de alineacién irregular, malforma--—
ciones de los maxilares y relaciones oclusales anormales, son
corregidas por medios ortodénticos o protésicos, el pronésti-
co seri favorable.

Morfologfa dentaria.- El prondéstico es malo en pacientes

con rafces cénicas cortas y coronas relativamente grandes. ——
En razén de lo desproporcionado de la relaci6n entre corona y
rafz y la poca superficie disponible para el soporte periodon
tal.

PRONOSTICO DE DIENTES INDIVIDUALES

Este se determina después del pronéstico total yfeé,afgg'
tado poxr &1. : -
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Por ejemplo, en un paciente de pronéstico total malo, no
debe intentarse conservar un diente que se considera dudoso a
causa de las condiciones locales. Al determinar el pronésti-
co de dientes individuales se consideran los siguientes facto

res:

Movilidad.-

Las causas principales de la movilidad dentaria son pér-—
dida de hueso alveolar, cambios inflamatorios en el ligamento
periodontal y trauma de la oclusién.

La movilidad que origina la inflamacién y el trauma de--
la oclusién es corregible. La posibilidad de establecer la--
estabilidad dentaria es inversamente proporcional a la magni=-
tud de la movilidad gque se origina en la pé&rdida del hueso --

alveolar.

Bolsas periodontales supradseas.-—
El pronSstico estard adversamente afectado si el fondo--
de la bolsa estd cerca del &dpice radicular, incluso cuando no

haya manifestaciones de enfermedad apical.

La frecuencia de alteraciones pulpares degenerativas es-
mayor en dientes afectados por la enfermedad periodontal, por

lo general, sin sfntomas clinicos o necrosis pulpar.

Los cambios pulpares se atribuyen a la irritacién origi-
nada por productos bacterianos a través de los canalfculos --
dentinarios de la pared radicular expuesta de las bolsas pe--
riodontales y a través de los conductos pulpares laterales. -
Si el fondo de la bolsa estd cerca del &pice, los produclLos—-—
bacterianos lesivos pueden alcanzar la pulpa a través de los-

agujeros apicales.

En estos casos, hay que hacer tratamiento endodéntico pa
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ra obtener resultados 6ptimos del tratamiento periodontal.

Dientes adyacentes a zonas desdentadas.-

Los dientes que sirven de pilares estdn sometidos a mayo
res demandas funcionales. Se precisan normas m&s rigidas pa-
ra evaluar el pronSstico de los dientes adyacentes a zonas =--
desdentadas.

Bolsas infradseas.-

La posibilidad de eliminar las bolsas infradseas depende
de varios factores, entre los cuales son fundamentales el con
torno de los defectos &seos y la cantidad de paredes Gseas rg

manentes.

Lesiones de furcacién.-

La presencia de lesiones de bifurcaci6n o trifurcacifn -
no indica que el pronSstico sea negativo. El mayor soporte -
que proporcionan les dientes radiculares representa una venta
ja sobre los dientes unirradiculares con pé€rdida Ssea compara
ble. Sin embargo, la infeccién a través de los conductos ac=
cesorios en las zonas de las furcaciones puede provocar cam--

bios pulpares complicantes.

Caries, dientes no vitales y resorcidn dentaria.-

En dientes mutilados por caries extensas hay gque conside
rar la factibilidad de restauraciones y tratamiento endod&n-
tico adecuado antes de emprender el tratamiento periodontal.-
La resorci®n radicular idiopdtica extensa pone en peligro la-
estabilidad de los dientes y afecta en sentido adverso a la-=-
respuesta al tratamiento periodontal.

"El prondstico de dientes no vitales tratados no es dife
rente del de los dientes vitales".

La reinsercién se produce en el cemento de dientes no vi
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tales y vitales. Sin embargo, la reinsercidén en la dentina—-
radicular expuesta no es posible en dientes no vitales.
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