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La enfermedad periodontal es importante en la práctica_ 

la Odontología moderna. Estudios paleontológicos señalan, 

e el hombre ha estado expuesto a la enfermedad periodontal. 

Isde épocas prehistóricas. 

La enfermedad periodontal aparece como la mis comdn de 

s enfermedades conocidas por el hombre, que se comprueban_ 

i los cuerpos embalsamados de los Egipcios de hace 4000 - - 

Los. 

Con el comienzo del Siglo XVIII, la Odontología toma un 

.pel importante, donde hacen su aparición, precursores de -

,s disciplinas de investigación actuales como, Fierre Fau--

Lard, padre de la Odontología moderna, explica muchos de --

1s aspectos de la periodontología. Describe la enfermedad - 

Iriodontal destructiva crónica como una clase de escorbuto 

le ataca las encías, los alveolos y los dientes. 

Fauchard creía que los remedios internos no eran efica-

1s para el tratamiento de la enfermedad periodontal, Reco- ,  

rodaba la profilaxis para eliminar los depósitos do Men-- 

u de las superficies dentarias. 

Es interesante obberiar que en las postrime-Ils del Sí-

Lo pasado y principie* del presente, el movimiento de pre-,  

pnción estaba encaminado especificamente a evitar y Wad-,  

Ir factores etiológícos como cense incipiente de enferwedo-

ts dentales. 
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Actualmente, la preocupación principal está dirigida a_ 

prevención de la. enfermedad periodontal. Ya que esta es - 

causa principal de la pérdida de dientes en pacientes - - 

ultos, debido a que se presenta en el consultorio en la --

apa final de procesos que se habían originado pero no tra-

dos en la juventud. 

Con la observación anterior, se dirige nuestra atención 

,cia el tratamiento temprano, pues es más simple, produce -

multados mts previsibles y evitar en el paciente la pérdi-

i innecesaria de los tejidos de soporte. 

Para mantener en óptima salud a los tejidos parodonta--

35, necesitamos la eliminación de la placa y otros factores 

rritantes, sólo lograremos nuestro objetivo con el esfuerzo 

ersonal del paciente, con la ayuda de un cepillo dental, hi 

) dental y otros instrumentos de deshibridación. 

Los objetivos de la terapéutica periodontal, es la per-

anencia de la dentición en estado de salud a través de toda 

a vida del individuo. Uno de los objetivos más importantes_ 

s la eliminación de las bolsas parodontales dentro de un --

ratamiento parodontal, la eliminación de las bolsas resulta 

er un auxiliar para la eliminación de la placa y el manteni 

lento de la salud de la boca del paciente. Un auxiliar hist 

o para el control de placa, es un surco gingival, de poca - 

Tofundided, De ahí la importancia de medir con una sonda 

tanelade le profundidad de las bolsas. 

La periodontologia mís que en la mayor parte de las dis 

iplinas odontológicas, el tiempo es algo decisivo. Debido 4 
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cronicidad de la lesión y a los factores variables, tales 

amo el comportamiento del paciente, la resistencia a la des 

ucción y a la edad en que apareció la enfermedad. 

Conociendo la etiología de la enfermedad periodontal en 

ilación con los factores desencadenantes y los componentes_ 

dificadores, podremos tener una base necesaria para com- - 

.ender la fisiopatología y los diversos tipos de enfermedad 

Iriodontal. 

I I  
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NFLAMACION. 

[JE OCURRE CUANDO HAY DESTRUCCION O LESION DE CELULAS? 

Aparece la inflamación, que es una reacción protectora_ 

mediata en los tejidos vecinos. 

LUSAS Y AGENTES DE LA INFLAMACION. 

CAUSAS;- Bacterias y otros agentes vivos. 

AGENTES INORGANICOS:- Calor, frío, energía radiante, es 

timulos eléctricos, químicos y 

traumatismo mecánico. 

NRACTERISTICAS DE LA INFLAMACION. 

La característica es la misma, ya sea la causa o el si-

io donde actúa. Consiste en una serie de adaptaciones fisio 

6gicas y morfológicas, en las que participan principalmen--

e: vasos sanguíneos, líquido y elementos figurados de la --

angra y tejido adyacente (conectivo), 

La finalidad de la inflamación es: destruir, diluir o 

abicar al agente patógeno. Su gravedad depende de rectores_ 

olacionados con el huésped y con el agente patógeno. 
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1S MECANISMOS QUE ACTUAN JUNTO CON LA REACCION INFLAMATORIA 

LOS TRASTORNOS MORFOLOGICOS, SON: 

Reacciones fisiológicas y morfológicas a la lesión. 

Estas reacciones son desencadenadas por la liberación - 

sustancias vasoactivas, creando una serie de fenómenos co 

): la dilatación arteriolar, el aumento del riego sanguíneo 

)r arteriolas capilares y vénulas, dilatación y aumento de_ 

Irmeabilidad de los capilares y exudado de liquido (paso de 

[(Luido inflamatorio a través de una membrana lesionada), --

te contien las proteinas del plasma (albúmina, globulina, - 

ibrinógenp).También influyen la concentración de hematíes -

a los capilares, el retardo o (estasis) del riego sanguíneo 

le en ocasiones llega al estancamiento completo, así como - 

ambién influye la orientación periférica de los leucocitos_ 

n los capilares (pavimentación), migración de leucocitos de 

os vasos hacia el foco inflamatorio; en primer lugar, salen 

seguidos de monocitos, os polimorfonucleares, 

élulas plassulticas. 

Estas modificaciones  

linfocitos y_ 

comienzan simulténeamente y en el_ 

• 
rden presentado, pero evolucionan con rapidez diferente, y_ 
sí se forma el exudado característico de la inflamación agu 

a, 

UMENTO DE LA PERMEABILIDAD, MAQUINARIA, 
esto se debe a que hay poros de diferente calibre en — 

os paredes de los vasos y por trastornos tónicos intracelu-

ares que se obren y permiten el paso de sustancias aolecula 

es, en los mecanismos de permeabilidad, también participan_ 



presiones de filtración. 

La presión que permite el filtrado en tejidos normales, 

mayor que en tejido inflamado. La presión hidrostática ve 

a capilar que permite 0.3 por 100 de proteinas, es de 60 

de Hg y para que el filtrado tenga 1.5 por 100, la pre- 

es de 80 mm de Hg. 

La dilatación de arterias y vasoconstricción de venas,_ 

las cuales drenan las vénulas, pueden producir presiones_ 

filtración para que aparezca el exudado, pero con concen-

zión protelnica baja, por lo que se necesitará algo más - 

presión hidrostática, que es mejorada por la disminución 

presión osmótica, debido a cambio en la composición de la 

sre circulante o por pérdida de proteinas en el sitio de_ 

lesión. La fogacitosis por el endotelio vascular también_ 

de contribuir a la permeabilidad. 

ATADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR INICIAL. 

Durante la lesión, las células expulsan sus componentes 

estancias end6genas, durante su muerte que orientan el fe 

tono de su inflamación. A estas sustancias llamaremos "Re-

dore* quimicor. 
Asi pues, la inflamación comienza en la c4lula y los me 

dores tienen su origen en Osta. 
Los mediadores químicos son; histamina, serotonina y 

'es. Dos cOlul*$ las poseen invariablemente, los leucoci--
bos4ftlos de le sangre y los células cebades particular-

ite de la piel. Estas células elaboran un anticonolante,_ 
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.a heparina, por lo que las células cebadas ayudan a mante--

ler líquida la sangre circulante, al expulsar la heparina ha 

:ia el plasma. Las células cebadas también liberan histami--

la, aunque no se sabe cuál es su efecto en estado normal. 

Desde la descripción de Thomas Lewis de la "Triple Res-

)uesta" de la hitamina y su semejanza con los cambios vascu-

.ares de la inflamación incipiente, se acepta actualmente --

ple la histamina inicia, pero no mantiene las reacciones vas 

Aliares. 

La serotonina también se encuentra en las células ceba-

las y es probable que aumente y mantenga pasajeramente el --

!fecto de la histamina. 

IEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR TARDIA Y CONTI-- 

RIADA. 

Entre las sustancias posibles destacan, polipéptidos 

J'Unos, "leucotoxina" y "bradicinina". 

Para poderlos comprender, los dividimos en: 

1).- Reacciones vasculares a la lesión. 

2).- Migración de los leucocitos desde los vasos sengui 

Antes de explicar las divisiones, estudiaremos los cala-

dos microscópicos en los tejidos inflamados. 

Esto' cambios surgen por la dilatación y congestión de_ 

os capilares y arteriales de le zona afectada, Los vasos es 

in distendidos por eritrocitos y los tejidos en el sitio --

fectado están separados por líquido. Al ocurrir el edema en 

tejido conectivo, fibrocjtos, fibroblastos y fíbrí1145 de 

h h 



olágena, quedan separados por espacios transparentes y da - 

specto laxo y reticulado. 

En las primeras horas de la inflamación, los polimorfo-

ucleares emigran a través de las paredes vasculares y se si 

.clan en la periferia vascular. Con el tiempo se acumulan en_ 

1 foco de la lesión. Después de las 24 a 48 horas, se pre--

entan monocitos e histiocitos entre los neutrófilos. En la 

Tacción aguda ya desarrollada, los polimorfonucleares se --

Irientan hacia el centro del foco y los mononucleares ocupan 

.a periferia. Ambos presentan signos de fagocitosis. 

En la inflamación aguda corriente, generalmente un com-

)onente destaca wats que otro, a veces la reacción hemorrígi-

:a o a veces la reacción edematosa con predominio de exudado 

le leucocitos. Para identificar una inflamación ayuda,debemos 

identificar por lo menos dos de estos elementos: dilatación_ 

vascular, exudado liquido y acumulación de leucocitos infla- 

matorios. 

Después de esta etapa, la inflamación puede progresar o 

sxperimentar resolución. 

Desde el punto de vista clínico, la inflamación se ca—

racteriza en piel y tejido subcuténeo por: calor, rubor, tu-

sor, dolor y disminución de la función. El calor y rubor se_ 

deben e la vesculeriseción aumentada; el tumor el exudado II 

4040 y al edema; el dolor por la participación de las fibras 

nerviosas, por su compresión o irritación por las sustancias 

liberadas. 

La dismimic“-In de la función, tal ves resulte de la par 
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zipación de las fibras nerviosas. La inflamación produce - 

Tdida de la actividad mel:abólica de tejidos u. órganos afee 

Aos, sobre todo cuando se pierden proteinas de las célu- 

.s . 

LMBIOS VASCULARES. 

Estos cambios son desencadenados por la lesión tisular 

se presentan principalmente en: capilares, vénulas y se 

)ntinuán en las redes capilares. 

Uno de los primeros cambios, es el aumento de permeabi-

Idad de las vénulas. Los capilares no son impermeables, pe-

) para ser afectados se necesitan lesiones más drásticas, -

)r ejemplo: exposición al calor, ácidos o disolventes orgá-

icos. Sin embargo, mientras la membrana basal permanezca in 

Igra, permite el paso de plasma. 

La membrana está formada de fibras de reticulina y cola 

lna y es la que sostiene a la capa aplanada de endotelio ad-

icente a la sangre que fluye. 

La leucotoxina torna más permeables a los capilares y fa 

hita la salida de leucocitos en las primeras horas de la in 

lamación. La bradicinina explica las reacciones vasculares y 

sucocIticas a la lesión tisular. Sin embargo, la bradicinina 

s uno de los vasodilatadores 05 enérgicos. 

La bradicinina pura en bajas concentraciones, aumenta la 

Prmeabilidad capilar y produce vasodilatación y dolor, en do 

ís mayores origina acumulación y migración de leucocitos. La 

radi:inina se forma par la acción de enzimas plasmáticas ela 

en 11-; 	plasmáticas, ae.tuando 



sos sanguíneos adyacentes. 

Hay un dato interesante y es la semejanza entre los me-

nismos plasmáticos que originan cinina y los que rigen la_ 

agulación sanguínea y con la participación de factores de_ 

geman. Así pues, tenemos medios de una regulación equili--

ada entre la coagulación sanguínea y el mantenimiento del_ 

tado líquido de la sange por la heparina, bradicinina e --

stamina, gracias a las células cebadas. 

Está comprobado que algunas globulinas aumentan la per-

abilidad vascular, és probable que estas globulinas sean - 

tivadoras del sistema de liberación de cinina, guardan se-

janza con el factor Hageman y participan en la coagulación 

.ngulnea. 

Ahora, en sentido negativo de la reacción inflamatoria_ 

Lrdía, la adrenalina (epinefrina), contraén las arteriolas 

disminuyen la permeabilidad de los vasos de menor calibre. 

La mayor permeabilidad, en muchas clases de inflamación, 

)inciden con el comienzo de la migración leucocitaria en --

is capilares lesionados que se observan en muchas infeccio-

as bacterianas, 

IGRACION DE LEUCOCITOS, 

En estado normal hay migración pequeña de leucocitos, 

los vasos de menor calibre a los espacios tisulares odya-

antes, Participan polimorfonucleares en la migración. Cuan-

() 1a lesión existe, aumenta la migraci4n. Un signo notable_ 

e la inflamaión es la acumulación abundante de leucocitos 

IP 
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1 el foco dañado, sobre todo cuando las células han muerto. 

sta acumulación de leucocitos en el foco dañado, son un me-

mismo muy importante de defensa que tiene el propósito de_ 

astruir y neutralizar los agentes que causaron el daño. - - - 

tro de los papeles importantes de esta acumulación y migra-

ión de leucocitos es la sustitución de células lesionadas, 

Jes los restos del naufragio deben eliminarse para que pue-

an ser sustituidos por tejidos rieoformados. Los neutrón- -

os, con los que enfocaremos inicialmente la atención, se ad 

ieren al endotelio de revestimiento de los vasos y después_ 

e abren paso a través de estas células o entre las mismas 

legan al espacio encerrado con la memebrana basal y pasan a 

as regiones perivasculares. 

U I M I OTAXIS. 

La quimiotaxis es una reacción positiva a un estimulo - 

uímico. Este estímulo puede nacer del mismo agente, ya sea_ 

acteriana, químico, o producido por las células después de 

a lesión, Es una reacción semejante a las que producen los_ 

ediadores químicos de las reacciones vasculares. 

IGRACION CELULAR SEECTIVA. 

En etapas incipientes en la mayorta do las inflamado-- 

yes, se caracterizan por el predominio do polimorfonoclea- - 

'es, sobre todo neutrófilos, Cuando la inflamación es por - 

lacterias piógenas. Al ceder la inflamación, los Os numero- 

ios 	mononocitJares, Fsto varia segán la duración de - 

lal, 	;is, e - o de varias semanas, 

111 
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presenta polimorfonucleares en algunos sitios e infiltración 

monocítica en los demás. En infecciones bacterianas, en cape 

cial la tuberculosis, brucelosis y tifoidea, los polimorfonu 

cleares casi no se observan. 

Los monocitos se observan en gran número. Los polimorfo 

nucleares tienen menos tiempo de vida, los monocitos viven -

posiblemente semanas, ahora la acumulación de linfocitos pe-

queños, es característica de la inflamación duradera, sobre_ 

todo en lesiones granulomatosas, en la sífilis y otras enfer 

medades venereas. A menudo, los acumulos de linfocitos son - 

abundantes en tejidos en etapa de curación. Los linfocitos -

también son característicos en la invasión por virus o en --

las reacciones inmunitarias y por ello se les atribuye la --

producción de anticuerpos. 

FAGOS1TOS1S. 

Es la culminación de la reacción celular a la inflama—

ción y consiste en la inmovilización de materias irritantes_ 

extrañas a los tejidos, ya sean bacterias paracitorias, célu 

las muertas o sustancias extrañas de la índole de polvo o --

pigmento, La fagositosis depende de los polimorfonucleares -

(leucocitos), aunque los monocitos y linfocitos tienen lugar 

en esta acción colectiva, 

Durante la fagositosis, los leucocitos expulsan seudopo 

dos hacia las cuales se desplaza la célula, El núcleo se mue 

ve por tracción de la porción distal de la. célula. Los seudo 

v)(ios fluyen alrededor de los microorganismos y los brazos - 

171m1badGre Ulltb y e elimina una poición de la memblina 
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:ocitica que incluye las bacterias o sustancias extrañas, 

cuales se sitúan en el citoplasma. A veces el fagocito -

intenta destruir las bacterias sino las expulsa en la por 

a terminal de la célula. Si el alimento resulta muy tóxi-

el leucocito se retuerce y se muere. Para que el leucoci 

se mueva toma energía de la actividad metabólica, glucóli 

glucogenólisis y el aumento del metabolismo de los lípi 

INFLAMACION COMO DEFENSA. 

El exudado del líquido que sigue el aumento de la per--

tilidad de los vasos sanguíneos lesionados, el flujo san-

.neo codificado y el aumento de la presión hidrostática en 

:os vasos, se consideran medios para inundar rápidamente 

región infectada con anticuerpos de varias clases. Este 

icepto tien apoyo al demostrar con antibióticos, especial-

ite las penicilinas que conjugadas con proteínas plasmati-

i, después de administrarlas por varias vías y escapan a 

tvés de los vasos más permeables del sitio inflamado, por_ 

cual actúan como mecanismos de defensa adicional. 

LOR IN LA 1NrLAMACION. 

el dolor, a menudo, inicia la lesión inflamatoria y pue.  

disminuir de intensidad cuando la reacción avanza, 

Hoy se sabe que las sustancias que dilatan las arterias 

aumentar la permeabilidad capilar, producen dolor de inten 

dad variable, dado que la ilanU;I: n;_l y xantina son alñgenas 

el SI:t hulianu. lag hradicínina 	en Uflial 	s, tt en1Ui;:1¿fl 
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.en dolor. Sustancias alógenas que se presentan en la piel, 

líquido de ampollas y el exudado inflamatorio guardan re-

ión con la bradícinina. 



REACCIONES INMUNOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 	lIT. 
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enfermedad periodontal es provocada en definitivo por la_ 

ca microbiana o por microorganismos específicos. Estos mi 

organismos invaden tejidos elaborando toxinas y otras sus 

Icias que conducen a la muerte celular. Con el ataque de -

:os microorganismos, la reacción inmunológica del huesped_ 

:úa y protege, y la amplificación de la patogenecidad no 

presenta. Por lo que se requiere un entendimiento de la 

lologla y los mecanismos de respuesta del huesped para con 

)larlas. 

OPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HUESPED. 

La enfermedad periodontal comienza en la encía marginal 

yacente al surco y se extiende a tejidos conectivos profun 

s y al hueso. Las principales alteraciones incluyen proli- 

ración y migración del epitelio de unión y su transforma--

6n al epitelio de una bolsa, inflamación, cambios inmunopa 

lógicos, alteraciones del tejido conectivo y resorción - 

ea, 

Los tejidos poriodontales normales contienen vasos san-

hico y linfáticos,fibroblastos, células cebadas y macrófa-

s y transmigración de leucocitos. Estas células y estructu 

s participan en la reacción Je defensa del hueped que co--

en',..3 al principio de la acumuliséln de la placa. 
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CIRCULACION. 

Está formada por arteriolas, capilares, vénulas postca-

.es y venas. La microcirculación comprende el sitio de - 

:ión inicial a la agresión. Los vasos se encuentran fo--

)s por células endoteliales que descansan sobre una lámi 

Lsal formada por colágenos y glucoproteínas. En vasos --

des, las células rara vez cruzan la pared vascular y el 

;porte de liquido se observa a nivel de capilar y vénu--

En el transporte de la pared vascular en el tejido mus-

r, las sustancias del tamaño de la albúmina 95nm pasan_  

lamente la pared vascular. El transporte de liquido ocu-

nediante vesículas pinociticas, las sustancias forman in.  

naciones en la superficie de las células endoteliales --

ando vesículas que .se desprenden, pasan a través del ci-

asma hasta fucionarse con la membrana .celular donde se 

n descargando su contenido en la lámina basal. 

En la lesión, lo primero que existe en la microcircula-

, es una constricción momentánea de los vasos, seguida -

dilatación y reducción del flujo sanguíneo y cambios en 

propiedades del vaso sanguíneo. La permeabilidad vascu--

aumenta, los componentes del plasma pasan de los vasos a 

espacios exilavascularos, Los leucocitos polimorfonuclea 

se adhieren a 14$ paredes endoteliales, proyectan seudo-

is entre las células, abriendo uniones intercelulares, 

11egan a la le.sión por agentes quimiotá(;t1-- 

lgregw 145n le plaq¡Jetas y acivaci6n de la - 

U1 y e ,-, 1‹,feila 	iiiaEVLit  
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A consecuencia de estos cambios se forma un exudado in-

flamatorio (inflamación aguda), formada por los componentes_ 

del suero sanguíneo fibrina, eritrocitos y formas granuloci-

ticas. Esto puede. observarse en la encía dos o cuatro días -

de la acumulación de placa. Dependiendo de la gravedad de la 

lesión y del mecanismo de defensa, la inflamación puede re-

solverse o volverse crónica, en este caso el sitio se verá -

poblado por macrófagos y células linfoides a los pocos días. 

Los 'cambios en la microcirculación y en la formación de 

un exudado inflamatorio agudo, son producidas por sustancias 

liberadas en el sitio de lesión, llamados Mediadores de la - 

•Reacción Inflamatoria,que producen quimiotáxis y permeabili-

dad vascular. 

La histamina es un mediador potente liberado en la in--

flamación aguda que se encarga de la permeabilidad vascular 

manifestada en. la  vénul.a postcapilar, esta es producida por 

las células cebadas, plaquetas y células endoteliales. Otro 

mediador, las quininas, son sustancias vascoactivas y quími-

coactivas en la inflamación aguda. Las prostaglandinas, otro 

grupo de sustancias vascoactivas que participan en la infla-

mación aguda, 

MULAS CEBADAS. 

Se encuentran en la dermis y otros tejidos conectivos,_ 

preferentemente en la vecindad de los vasos sanguíneos, resi 

den en el epitelio de unión y tejido conectivo, estas se ca-

racteuizau por la presencia de gránulos formados por heparí- 
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na, histamina o serotonina y proteasas, estas sustancias pue 

den ser liberadas por factores liberados del suero en la le-

sión, exposición a ciertas toxinas y sustancias bacterianas_ 

y por reacciones inmunol6gicas. 

Las células cebadas llevan receptores por el anticuerpo 

IgE y cuando llega el antígeno al cual es especifico el anti 

cuerpo se desgranula. La histamina puede ser inhibida por la 

liberación de prostaglandinas. 

CELULAS FACOCITICAS.- 

NEUTIOPILÓS.- Formen •1 601 de los leucocitos totales -

en la circulación, maduran después de tres días en la médula 

ósea y circulan solamente doce horas. Su función es la de --

acumularse en los sitios de la lesión y englobar, matar y di 

gerir a lo; microorganismos y otras sustancias nocivas. Los_ 

neutrófilos actúan con baja tensión de oxigeno y un pH ácido 

encontrado en tejidos lesionados. Los neutrófilos llevan grá 

nulos específicos que contienen: lisozima, fosfatasa alcali-

na y lactoferrina y los grinulos acidófilos contienen hidra-

lasas leidas, proteínas catiÓnicás y mieloxiperasa. Los neu-

trófilos son amiboideos, reaccionan con gran 'Amero de agen-

te• quimiotécticos. Primero se encuentran atrapados por cam-

bios en la microcirculeción, después los agentes quimiotécti 

cos los dirigen a sitios dallados. La mayor parte de las bac-

terias, incluso las de la placa dentaria, forman péptidos, 

con los cuales reaccionan quimiolácticamente los neutrófi- - 

los, 

#0 
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Los neutrófilos también participan en la destrucción ti 

.ar del tejido conectivo y tejido óseo, acompañados de pus 

Ausa de sustancias liberadas por los neutrófilos. Además_ 

sustancias bactericidas, los neutrófilos llevan hidrola-- 

ácidas y colagenasa que destruyen colágeno y otras sus--

icias de los tejidos conectivos y producen resorción ósea. 

Algunas de las reacciones de los neutrófilos hacen que_ 

.sista la inflamación, las enzimas liberadas por los neu--

5filos pueden separar el componente del complemento S - -

i) para producir CSa y CS, 6, 7 y activar a las quininas,_ 

tas reacciones atraén células inflamatorias perpetuando la 

Elamación. Estas reacciones pueden ser a causa de la croni 

tad de la inflamación gingival. 

MACROFAGOS.- Se originan en la médula ósea, son trans--

rtados como monocitos en la sangre periférica, que al lle- 

r a los tejidos se diferencian en macrófagos. Son importan 

s en el sistema de defensa del huesped, debido a su capaci 

1 para ingerir, matar y digerir microorganismos y otras --

stancias extrañas, actúan junto con otros leucocitos el --

stema inmune y el complementa. Los macr6fagos son atraídos 

sitio de lesión por productos de otras células. Ejemplar_ 

s linfocitos que reaccionan con el antígeno o mitógeno, li 

ron agentes que provocan quimiotaxis de macrófagos. 

Los macrófagos constituyen un componente integral en la 

gión inmunológica, los linfocitos B y T reaccionan con el_ 

tigeno después de ser presentados por macrófagos. Los Ma --

M'avis expuestos a prostaglandinas liberan monofosfato de 
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Inosina aciclica (cAMP) , que es importante en la regula- - 

In de las reacciones de los linfocitos, además los macrófa 

producen prostaglandinas y regulan la función de los fi-

)blastos. 

Las células pueden activarse directamente por sustancias 

:terianas o complejos inmunes o :indirectamente por linfo--

mnas. Aunque la actividad de las células es protectora, --

rticipa en la destrucción tisular que acompaña reacciones_ 

hipersensibilidad tardía (Tipo IV) e inflamación crónica, 

tivadas las células liberan enzimas proteasa e hidrolasas, 

e provocan daño tisular en reacciones inflamatorias e inmu.  

patológicas crónicas y la enfermedad periodontal. 

SISTEMA LINFOIDE.- El sistema está formado por células_ 

rivadas de la médula ósea, localizados en la sangre y lin-

circulante, en tejidos linfoides incluyendo ganglios lin- 

ticos, amígdalas, vasos y estructuras de Beyer en el siste 

gastrointestinal, así como células linfoides diseminadas_ 

los tejidos conectivos o en sitios de inflamación cr6ni-- 

El sistema linfoide está formado por; 

1).- La inmunidad humoral que es una función de las có-

lulas linfoides,en los humanos se representa por - 

tejido linfoide del intefitino. Estas células deno-

minadas linfocitos B, al ser expuestas a un antige 

no forman células plasmátícas maduras, las que pro 

lucen la mayor parte de las ínmunoglobultnas cutu 
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2).- Las reacciones inmunológicas por células que son -

desempeñadas por los linfocitos T bajo la influen-

cia del timo. 

Los linfocitos B y T circulan en la sangre y linfa, es--

.s células producen linfocinas y anticuerpos y reaccionan -

in otros sistemas como la microcirculación, la coagulación_ 

el sistema de complemento, así como otras células: macrófa 

>s, leucocitos polimorfonucleares, cebadas, fibroblastos y_ 

nulas óseas. A estas interacciones se conocen como el sis-

Ima de defensa. del huesped. 

Al penetrar al cuerpo, el antígeno es llevado a través 

1 la linfa a la sangre hasta los ganglios linfáticos o ba—

o, donde se relaciona con macrófagos, estos identifican al_ 

ntlgeno y lo presentan a los linfocitos para que respondan 

no o dos días después las células presentan blastogénesis, 

sea agrandamiento, a veces secretan linfocinas y experimen 

an mitosis. Esta reacción que puede durar hasta dos semanas, 

roduce gran número de células sensibles a antígenos. Algu--

os linfocitos más pequeños poseen memoria que reaccionan a_ 

n segundo encuentro con los mismos antígenos. Algunas célu-

as estimuladas salen do los ganglios linfáticos y bazo a --

:ravés del torrente circulatorio que son los linfocitos do - 

:orta vida. So encuentran en el sitio de lesión pulmonar y -

In la pared del intestino, donde se diferencia de las cétu--

las plasmáticas maduras, Algunas células B permanecen dentro 

iel bazo y ganglios linfáticos para fotmar 

ad I 
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Los linfocitos T dan lugar a células que no producen ni 

liberan anticuerpos, sino que llevan sitios reconocedores es 

iecificos de anticuerpos, estas células participan en la vi-

ilancia inmunológica, discriminación de antígenos de ser o 

lo ser y función auxiliar en la producción de anticuerpos --

?or células B. Algunos linfocitos T, llamados células morta-

les T, son las que acaban con determinantes antigénicos que_ 

se han sensibilizado por interacciones entre célula y célu--

la. Esta subpoblación de linfocitos producen y secretan lin-

focinas. 

El sistema inmunológico es eficaz contra infecciones --

bacterianas. Los efectos de los anticuerpos son los siguien-

tes: 

1).- Las toxinas son neutralizadas por combinación de -

anticuerpos específicos, formando complejos inmu—

nes que son fácilmente fagocitados. 

.- El anticuerpo se combina con determinantes superfi 

ciales de las bacterias para formar un complejo in 

mune, que activa al complemento y conduce a la bac 

teríolisis. 

3).- Los anticuerpos cubren a las bacterias con sustan-

cias a las bacterias, favoreciendo la fagotisis --

por un macrófago o neutrófilo, 

El sistema inmune celular es eficaz contra las ínfeccio 

nes vírales, micóticas, algunas bacterias, especialmente pa-

rásitos intraciulares, así como el rechazo de alo njertos 

i esa 	1. Usle sí'-tema Funciona por ínteracc 

Él 4 
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e células a células, provocando citólisis y por liberación_ 

e linfocinas. 

LINFOCINAS.- Estas sustancias son secretadas por linfo-

itos II y T. Algunas linfocinas de importancia en la enferme 

ad parodontal e inflamatoria, son los factores citotóxicos, 

uimiotacto y activador de los osteoclastos. 

Las linfocinas provocan efectos entre la morfología y -

'unción de monocitos y macrófagos. Las que afectan a las lin 

'ovinas son las causantes de las características de la hiper 

iensibilidad tardía (tipo IV). 

LINFOTOXINAS.- Los linfocitos que reaccionan con mitóge 

io secretan una sustancia que es citotóxica a las células ve 

:inas y se les denomina linfotoxinas. 

Los linfocitos cultivados en sangre periférica humana,_ 

In personas con enfermedad periodontal, expuestos a placa --

lentaria, producen linfotoxina que altera y mata a los fibro.  

Jlastos (in vitro). 

FACTOR ACTIVADOR DE OSTFOCLASTOS,- Elaborado por célu—

las i3, este factor induce la liberación de calcio, aparición 

ie osteoclasos y la consecuente resorción ósea en periodon-

titís crónica. 

ANTICUERPOS Y COMPLEJOS INMUNES, 

t,ran parte de inmunr)giubuiinas circulantes, e!-. produci- 

pl,r 	.,11,1  1 a, pi a ,,i?t,11-  ),¿ as 	r a 5, . 	a 1 	re r c elida 1 1 a smi - 

1,i'j 1 1 1 , 3 	 :ha 	,ula 	1:11al, 



ue las células producen IgM en etapa temprana de di.feren 

ión. antes de producir IgC o IgA. 

Se han identificado y parcialmente cara.cter izado cinco_ 

'culas diferentes de inmunoglobulinas. La inmunoglobulina 

abundante es la IgG, se encuentra en un 85% en el suero, 

:ege contra bacterias, virus, parásitos y hongos. Es pro-

.da por las células plasmáticas, localizadas en todos los 

Ldos linfoides, salvo el timo, vive veintitres días. Las_ 

aculas pueden pasar por las paredes endoteliales vascu- -

, alcanzando altas concentraciones en líquidos extravascu 

es. Encía inflamada se encuentran grandes concentraciones 

IgG. 

La inmunoglobulina IgM, se encuentra en el espacio in--

vascular, debido a su gran tamaño participan en reaccio- - 

de defensa y reacciones inmunopatológicas. Estas actúan_ 

tra bacterias y tienen la capacidad de activar y 1 iga.r el 

[plemento. Se encuentran en pequeña cantidad en encías in-

madas. 

La inmunoglobulina IgD, se encuentra ligada a las célu 

sitio receptor para el. antígeno. 

Las células que producen inmunoglobulina lgA, se encuera 

in en las glándulas salívales, mucosa intestinal, riñón, 

:osa respiratoria y en pocas cantidades en encía inflama--

. IgA tiene un papel en la determinación de los componen--

5 de la flora bucal. La inmunoglobulina A específica para_ 

eroorganismos, puede ligarse a los determinantes ant jgéni 

s, en la superficie de las célula::: bacterianas 	a (,/: r 

Ttfl 1i -ter ent: la 	 para- 	a 	ega, 	r 	iu I a4• 	 s 
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jos inmunes fijan el complemento. 

La inmunoglobulina IgL, se encuentra en el suero, es --

producida por células en los tractos intestinales y respira-

torio. Es el participante importante en la inflamación alér-

gica aguda. 

La interacción de un antígeno y anticuerpo específico,_ 

forman un complejo inmune. Esta reacción puede ser benéfica, 

tiene la capacidad de inactivar y neutralizar toxinas y -

otras sustancias nocivas, son capaces, de convertir los antí-

genos solubles y difíciles de inactivar en insolubles o pre-

cipitarlas para la fácil fagocitosis y citólisis. 

El resultado de la interacción antígeno anticuerpo, pue 

de ser también un complejo inmune patógeno. Sí, es benéfico_ 

o nocivo depende de diversos factores: localización, tipo de 

anticuerpo, relación antígeno anticuerpo, solubilidad, canti 

dad y frecuencia de producción. La patogenecidad del comple-

jo inmune reside en la molécula del anticuerpo. 

Formas en que el complejo inmune participa en la altera 

ción patológica de los tejidos: 

1).- Activación del complemento con generación de sus—

tancias activas, que pueden perpetuar la reacción 

inflamatoria. 

l).- Conversión del plasminógeno en plasmina, seguida -

de lisis de fibrina y 1iberaci8n de quinina a par-

tir de quininógeno, estimulando la inflamación adí 

cioaal. 

irwlunes por fagecit()s 
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bera calicreina, así como encimas hidrolíticas. 

4).- Los complejos de antígeno y de IgE, causan desgra-

nulación de células cebadas liberando histamina, -

sustancia vasoactiva que facilita la inflamaci6h,_ 

heparina que faborece la resorción ósea y protea--

sas capaces de degrada la matriz extracelular. 

5).- Los complejos inmunes bloquean o facilitan la reac 

ci6n del linfocito al antígeno. 

COMPLEMENTO Y COAGULACION. 

El sistema de complemento es un amplificador y efector_ 

del sistema inmune. Consta de once protoinas que forman el -

10% de la globulina sérica total. Estas reaccionan en casca-

da, activadas por el complejo inmune, terminando con la li--

sis de las células marcadas por anticuerpos. 

Existen dos vías independientes de activación: 

VIA DIRECTA. 

a).- Complejo inmune mils IgG o IgM. 

b).- Inmunoglobulinas agregadas, plasmina, calcicreina_ 

y tripsina. 

Ambas actOon o reaccionan con el primor componente del_ 

complemento (C1) para activar toda serie de reacciones, 

VIA ALTERNA. 

a).- Desdoblamiento de C3 por la exposición 4 los tipo-

polix*córidos bacterianos (endotoxinas), 

b).- Activada por címosano (pared celular de lebad►giras). 

c ) 	Activada por iofflonogiobulinas agregadas. 

Activada por plasmína o tripsina. 
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Las activaciones principales de la reacción del comple-

, incluyen anafilaxis, adherencia inmune y opsoniza- --

causando fagocitosis y lisis bacteriana. 

La activación del complemento actúa con los participan-

e la reacción del huesped. 

COAGULACION.- El factor Hageman, activado por una le- - 

inicia la cascada de coagulación como la conversión --

lasminógeno en plasmina, que proporciona un medio para_ 

brinolisis, disolución de coágulos, desdobla C3 activan 

vis alterna del complemento, desdobla Cl y activa la - 

irecta. El C3a favorece la permeabilidad vascular y la_ 

itosis, el C3b activa células linfoides y el CSa libera 

mina de células cebadas y la quimiotaxis por neutrófi-- 

IONES DEL HUESPED EN GINGIVITIS Y PERIODONTITIS. 

La inmunidad del huesped da protección o contribuye a 

tologla de la gingivitis o periodontitis. Los antígenos 

atacar la encía, para sensibilizar primero al huésped _ 

, pués evocar una respuesta inmunitaria. 

Los estudios prueban la regular penetración de la bacte 

sus antiguos hacia tejidos gingivales. Las bactere- -

son el resultado del pase de la bacteria a través de la 

comonmente ocurre por un trauma gingival leve como 

.amo, masticación de dulces duros y descamación subgingi 

va histopatulogla de la gingivitis y periodontitis, 
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cuente con una respuesta inmunológica. Verdaderamente,_ 

,fermedad de los tejidos gingivales es infiltrado por cé 

plasmáticas, las cuales producen inmunoglobulinas, que 

liatamente hipersensibilizan y activan al complejo inmu- 

Los linfocitos, los cuales son activos en reacciones me 

as por células, así como células cebadas, leucocitos po-

rfonucleares y macrófagos, los cuales juegan un papel im 

ante en la reacción del huesped. La histopatologia permi 

subdivisión de gingivitis y periodontitis, en inicial, 

blecida y avanzada. La examinación de estos cambios, per 

una hipótesis, en la cual los mecanismos del huesped --

ionan en diferentes estados de la enfermedad. La lesión 

ial es caracterizada por vasculitis adyacente al epite--

de unión, proteínas del suero extra vascular, exudación_ 

liquido del surco gingival y migración de leucocitos a - 

és del epitelio de unión hacia el surco gingival. La ac-

ción del complemento en el espacio subgingival resulta -

a interacción antígeno anticuerpo, las endotoxinas llevan 

IstImulo quimiotactico a los leucocitos, Ademas la activa 

del complt~nto en el espacio subgingival causarla libe 

,In do ondulas de leucocitos, como también aumento de la_ 

leabilidad del epitelio. 

La activación del complemento en el tejido mismo, condu 

int,remento 4e la permeabilidad vascular. Inmediatamen-

[as reaccirmes de hipersensibilídad mediante Ja libera - 

puede resultar en a nento de la permeabj_ 
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id vascular. La lesión temprana, de cuatro a siete días - 

?ués de la acumulación de plaquetas, tiene característi-- 

de la lesión inicial con fibroblastos patológicamente al 

idos, además, pérdida de colágeno y un infiltrado inflama-

io conteniendo 75% de.linfocitos. Estas averiguaciones se 

a consistentes con la inmunopatologia e inmunidad mediada 

células, incluyendo citotoxicidad por fibroblastos y Il-

ación de colagenasa por macrófagos. 

En la lesión establecida continúa la pérdida de coláge-

e infiltración de células plasmáticas, localizadas ambas_ 

la periferia vascular y en el fondo del surco. 

El avance de la lesión se manifiesta en la periodonti--

, incluyendo pérdida de colágeno, actividad osteoclástica 

infiltrado inflamatorio de células plasmáticas, linfoci--

y macrófagos. 

Las células cebadas juegan un rol en la periodonti.tis y 

givitis. La encía normal tiene más células cebadas por --

a, que en el tejido inflamado, esto muestra la desgranula 

n de las células cebadas en el desarrollo de la enferme--

periodontal. El an4lisis de inmunoglobulinas demuestra -

predominio de lgG en encía normal y aumento de TgA en te- 

o inflamado. M45 tarde se demuestra el predominio de IgG_ 

gM, Algunas células plasmáticas di la encía contienen IgE 

u aumento en una severa inflamación, 

El potencial de protección o destrucción de las respues.  

del huesped, son expuestas en la siguiente figura: 
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ad vascular. La lesión temprana, de cuatro a siete días - 

pués de la acumulación de plaquetas, tiene característi-- 

de la lesión inicial con fibroblastos patológicamente al 

ados, además, pérdida de colágeno y un infiltrado inflama-

lo conteniendo 75% de,linfocitos. Estas averiguaciones se 

n consistentes con la inmunopatologia e inmunidad mediada 

células, incluyendo citotoxicidad por fibroblastos y n-

ación de colagenasa por macrófagos. 

En la lesión establecida continúa la pérdida de coláge-

e infiltración de células plasmáticas, localizadas ambas_ 

la periferia vascular y en el fondo del surco. 

El avance de la lesión se manifiesta en la periodonti--

, incluyendo pérdida de colágeno, actividad osteoclástica 

infiltrado inflamatorio de células plasmáticas, linfoci--

y macrófagos. 

Las células cebadas juegan un rol en la periodontitis y 

Lgivitis. La encía normal tiene más células cebadas por --

!a, que en el tejido inflamado, esto muestra la desgranula 

in de las células cebadas en el desarrollo de la enferme-- 

periodontal. El análisis de ínmunoglobulinas demuestra -

predominio de IgG en encía normal y aumento de TgA en te-

lo inflamado, Más tarde se demuestra el predominio de IgG__ 

gM, Algunas células plasmáticas 411 la ancla contienen IgF 

lu aumento en una severa inflamación, 

El potencial de protección o destrucción de las respues 

dkl huésped, )(111 expuestas en la siguiente figura: 
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EJIDOS DEL PERIODONTO. 

El periodonto es el tejido de protección 

e y se compone de: 

Ligamento periodontal. 

II.- Encía. 

III.- Cemento. 

IV.- Hueso alveolar. 

Y sostén del. 

JIGAMENTO PERIODONTAL, es la estructura de tejido conecti 

ro que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una continua 

:i6n del tejido conectivo de la encía y se comunica con -

Los espacios medulares a través de canales vasculares del 

meso. 

:TERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. 

k).- Fibras principales.- Elementos importantes del liga-

mento periodontal, son las fibras colágenas, dispues 

tas en haces y que siguen un recorrido ondulado. Los 

extremos de las fibras principales que se insertan -

en el cemento y hueso, se denominan fibras de Shar-- 

PeY. 

Las fibra principales del ligamento periodontal se distri 

n de la siguiente manera: 

1).- Fibras transeptales. 

2),- Fibras de la cresta alveolar. 

1 fibras horizontales. 

F 



32 	- 

1).- Fibras transeptales.- Se extienden estas fibras in--

roximalmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el 

nto del diente vecino. 

Las fibras transeptales se reconstruyen incluso una vez -

acida la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad 

odontal. 

2).- Fibras de la cresta alveolar.- Estas fibras se ex- -

den oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo 

a adherencia epiteliarl hasta la cresta alveolar. Su fun- 

es equilibrar el empuje coronario de las fibras más api-

s, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a - 

stir los movimientos laterales del diente. 

3).- Fibras horizontales.- Estas fibras se extienden en -

lo recto respecto del eje mayor del diente, desde el ce--

o hacia el hueso alveolar. Su función es similar a las fi 

de la cresta alveolar. 

4).- Fibras oblicuas.- Son las fibras en mayor número en_ 

igamento periodontal, se extiende desde el cemento en di-

ión coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. So--

an el grueso de las fuerzas masticatorias y las transfor-

en tensión sobre el hueso alveolar. 

5),- Fibras apienles.- Estas fibras se irradian desde el 

nto hacia el hueso en el fondo del alveolo. No las hay en 

es incompletas. 

Ri. 	Elementc.,s culnlares del ligamento periodontal, son: 

i) 	1 14 ,1 t 
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2).- Células endoteliaies. 

3).- Cementablastos. 

1).- Osteoblastos. 

S).- Osteoclastos. 

6).- Macrófagos de los tej idos. 

7).- Cordones de células epiteliales de Malassez o célu-

las epiteliales en reposo. 

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento 

iodontal y aparecen, ya como un grupo aislado de células, 

como cordones entrelazados. Se les considera como remanen-

i de la vaina de Hertwig. 

Los restos epiteliales.- Se distribuyen en el ligamento - 

lodontal en casi todos los dientes, cerca del cemento y --

más abundantes en el área cervical. Su cantidad disminuye 

la edad por degeneración y desaparición, o se calcifican 

ie convierten en cementículos. 

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y --

licipan en la formación de quistes laterales o la profundi 

.ión de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio_ 

igival en proliferación. 

OlLARIZACION. 

Proviene de las arterias alveolares superiores e ¡d'orlo- 

; y llega al ligamento periodonta desde tres orígenes: 

1).- Vasos apicales, 

/),- Vasos que penetran desde el hueso alveolar. 

Vasos a;la'..,tw::,“11(Js de la encía 

alítent 	pell 	Ch 

; 	 .1;11;1 
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ramas laterales en dirección al cemento y hueso. 

Vasos que penetran desde el hueso alveolar.- Los vasos -

dentro del ligamento periodontal se conectan en un plexo 

reticular que recibe su aporte principal de las arterias 

perforantes alveolares y de sus vasos pequeños que en- - 

tran por canales del hueso alveolar. La vascularización_ 

de este origen aumenta de incisivos a molares. 

.- Vasos anastomosados de la encía.- La vascularización de 

la encía proviene de ramas de vasos profundos de la lámi 

na propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal -

acompaña a la red arterial. 

La vascularización mayor se encuentra en el tercio gingi 

1 de dientes uniradiculares. Vascularización menor, en el - 

rcio medio. 

Vascularización que se encuentra igual en el tercio api-

1 y el tercio medio de dientes multirradiculares. La vascu-

rización es levemente mayor en las superficies Mesiales y 

stales que en las Vestibulares y Linguales de los molares 

Teriores que sobre las dístales,, 

INFAT1COS, 

Son aquellos que drenan la región inmediatamente infe- - 

.or a la adherencia epitelial, pasan al ligamento periodon-- 

y acompañan a los vasos sanguíneos hacia la región perla-

Leal, De ahí pasan a través del hueso alveolar hacia el con-

icto dentario inferior en la mandíbula o el conducto infraor 

itarío en el maxilar superior y al grupo submaxilar de nódu- 

#0 
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)s linfáticos, 

NERVACION. 

El ligamento periodontal se halla invervado por fibras - 

arviosas sensoriales, capaces de trasmitir sensaciones tácti 

as, de presión y dolor Por las vías trigéminas. 

Las haces nerviosas pasan al ligamento periodontal desde 

1 área periapical y a través de canales hasta el hueso alveo 

ir. 

ESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Se desarrolla a partir del saco dentario, capa circular_ 

e tejido conectivo fibroso que rodea al germen dentario. 

A medida que el diente en formación erupciona, el tejido 

onectivo del saco se diferencia en tres capas: 

1).- Capa adyacente al hueso. 

2).- Capa interna junto al cemento. 

3).- Capa intermedia de fibras desorganizadas. 

Las haces de fibras principales derivan de la capa inter 

edia y se engruesan y se disponen según las exigencias funcio 

ales cuando el diente alcanza el contacto oclusal. 

UNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, SON: 

1),- Fisicas, 

2),- Formativas. 

3),- Nutricionales, 

4),- Sensoriales. 

).- Funciones físicas.- narcan la trasmisión de fuerzas 

rI 
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oclusales al hueso, inserción del diente al hueso, mante.  

nimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones ade 

cuadas con los dientes, resistencia al impacto de las --

fuerzas oclusales (absorción del choque), previsión de -

una envoltura de tejido blando para proteger los vasos y 

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 

STEMAS QUE RESISTEN LAS FUERZAS OCLUSALES. 

a).- Sistema vascular. 

b).- Sistema hidrodinámico. 

c).- Sistema de nivelación. 

d).- Sistema resiliente. 

.- Sistema vascular.- Que actúa como amortiguador al choque 

y abserve las tensiones de las fuerzas oclusales brus- - 

cas. 

.- Sistema hidrodinámico.- Consiste en líquidos de los teji 

dos y líquido que pasa a través de las paredes de vasos_ 

pequeños y se filtran en las áreas circundantes, a tra--

vés de agujeros de los alveolos para resistir las fuer--

zas axiales. 

.- Sistema de nivelación.- Controla el nivel del diente en 

el alveolo, 

.- Sistema resilente,- Hace que el diente vuelva a adoptar_ 

su posición cuando cesan las fuerzas oclusales. 

Estos sistemas son fenómenos de los vasos sanguíneos y -

la sustancia fundamental, complejo colágeno del ligamento 

riodontal. 
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NCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal depende de la estimulación que 

proporciona la función oclusal para conservar su estructu- 

.- Dentro de los limites fisiológicos, el ligamento perio--

dontal puede adaptarse al aumento de función medianté el 

aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fi-

brosos y el aumento del diámetro y la cantidad de las fi 

bras de Sharpey. 

1.- Funciones formativas.- Las células del ligamento periodon 

tal participan en la formac-ón y reabsorción de los teji 

dos, reabsorción y formación que se produce durante los_ 

movimientos fisiológicos del diente, en la adaptación --

del periodonto a las fuerzas oclusales y en la repara- - 

ción de lesiones. 

.- Funciones nutricionales.- El ligamento periodontal. pro--

vee de elementos nutritivos al cemento, hueso y encía me 

diante los vasos sanguíneos y proporciona drenaje linfá-

tico. 

).- Funciones sensoriales.- La inervaci6n del ligamento pe--

riodontal confiere sensibilidad propioceptiva y táctil,  

que detecta y localiza fuerzas extrañas que actúan sobre 

los dientes y desempeña un papel importante en el meca—

nismo neuromuscular quo controla la musculatura mastica-

toria, 

N C I A . 

encía, es una parte de 14 mucosa bucal que cubre los - 
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:esos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de --

dientes. 

3NCIA SE DIVIDE EN: 

Encía marginal (surco gingival). 

Encía insertada. 

III.- 	Encía interdentaria. 

La encía marginal, es la que rodea libremente a los dien 

, está separada de la encía insertada por una línea poco -

funda. (surco gingival). 

El surco gingival es una depresión en forma de V limita-

por la superficie dentaria y el epitelio del margen libre_ 

la encía, la profundidad promedio del surco es de 1.8 mm. 

ACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA MARGINAL. 

La encía marginal está formada por tejido conectivo cu--

rto por epitelio escamoso estratificado, el cual se conti- 

por la encía insertada; el epitelio puede ser queratiniza 

o paraqueratinizado o ambos y se continúa con la encía al-

lar; su tejido conectivo es muy colágeno y contiene un sis 

a de haces colágenos llamados fibras gingivales, cuya fun-

n es dar inserción a las piezas dentarias con el alveolo y 

envíe misma, esta tiene una disposición tal que van a so--

tar firmemente con ello las fuerzas de la masticación. 

RAS GINGIVALES, 

Estas fibras colágenas van del tejido conectivo a la su- 

fíele del diente. Su función es mantener la encía marginal 

k k 
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firmemente adosada al diente para soportar las fuerzas de la 

masticación y unir la encía marginal libre con el cemente de_ 

la raíz y la encía insertada adyacente. 

GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES. 

GRUPO GINGIVODENTALES. 

Se encuentran en las cuatro caras del diente, se extien-

den desde el cemento hasta la inserción epitelial y corren la 

teralmente y coronariamente hacia la lámina propia de la en--

cía. 

GRUPO CIRCULAR. 

Que rodea al diente en forma de anillo y acompaña al te- 

jido conectivo a nivel de la unión cemento-esmalte. 

GRUPO TRANSEPTAL. 

Las fibras transeptales van del cemento de un diente al_ 

cemento de otro en sentido interproximal, pasando por arriba_ 

de la cresta alveolar y por debajo del epitelio del surco. 

SURCO GINGIVAL. (FORMACION).. 

Est4 formado por la encía marginal (forma la pared blan-

da del surco) y la superficie dentaria unidos en la base del 

surco formando la adherencia epitelial. 

El surco esta cubierto de epitelio escamoso estratifica-

do muy delgado no queratínizado (pared blanda) y es muy impar_ 

tante, ya que actúa como una membrana semipermeable a través_ 

de 11 casal pasan hacia la encía los productos bacterianos, le 

SíVf..1 
	 t 	lares Je 	encía se fila tan en el 

fl 5 
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:o. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estra 

icado. Esta se une al esmalte por una lámina basal. La lá-

a basal está compuesta por una lámina densa (adyacente al_ 

alte) y una lámina lúcida a la cual se adhieren hemidesmo-

as. Estos son agrandamientos de la capa interna de células 

teliales. 

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL. 

Concluida.  la  formación del esmalte, este es cubierto por 

epitelio reducido del esmalte, que está unido al diente --

una lámina basal que contiene semidesmosomas de la pared_ 

ular de ameloblastos. Cuando el diente perfora la mucosa 

la erupción, el estrato intermedio del epitelio reducido - 

esmalte se une con el epitelio bucal para formar lo que 

lieb llamó adherencia epitelial. 

LIQUIDO GINGIVAL O CRFVICULAR. 

El surco gingival contiene un líquido que se filtra dos-

el tejido conectivo gingival. El liquido gingival o crevi-

ar. 

1).- Limpia el material del surco. 

2).- Contiene proteinas plasmiticas adhesivas que mejo—

ran la adhesión de la adherencia epitelial al dien—

te, 

3).- tiene propiedades antimicrobianas. 

4).- Actúa como anticuerpo en In defensa de la encía. 
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S).- También sirve de medio para la proliferación bacte-

riana y contribuye a la formación de la placa den--

tal y cálculos. 
r 

LIQUIDO GINGIVAL. 

Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de_ 

los capilares. El líquido aumenta con la inflamación, mastica 

ción de los alimentos duros, cepillado, evulación y con anti-

conceptivos hormonales. 

COMPOSICION DEL LIQUIDO GINGIVAL. 

Es similar a la del suero sanguíneo. Está formado por: 

1).- Electrólitos (1(1. , 	Ca"). 

2).- Aminoácidos. 

3).- Protei.nas plasmáticas. 

4).- Factores fibrolíticos. 

5).- Gamaglobulinas G, A, M (inmunoglobulina). 

6).- 

7),- Lisozima. 

8).- Fibrinógeno. 

9),- Fosfatasa ácida. 

Fp el liquido gingival de encías normales, el nivel de 

sodio es inferior al del suero, el calcio igual o aproximada-

mente al nivel sérico y el potasio es tres veces mayor. En la 

encía inflamada, el sodio iguala el nivel sérico y el calcio_ 

y el fósforo son más de tres veces mayores y hay aumento de - 

.ifatas-1 	`._J: (3 

i:i 	g-ul1 ti hien hay mícroorganism05, ,rólo 

II 
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las epiteliales descarnadas y leucocitos (polimofonucleares, 

linfocitos y monocitos). 

Los leucocitos y bacterias aumentan en la inflamación. 

ENCIA INSERTADA. 

La encía insertada se continúa con la encía marginal. Es 

firme, resilente y estrechamente unida al cemento y hueso al 

veolar. La encía insertada se extiende hasta la mucosa alveo-

lar y está separada de esta por la línea mucogingival. 

El ancho de la encía varia de 1 a 9 mm. En la cara lin--

gual del maxilar inferior, llega hasta el piso de boca. En el 

maxilar superior, la encía se une con la mucosa palatina. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPIAS NORMALES DE LA ENCIA INSER 

TADA. 

La encía insertada se compone de epitelio escamoso estra 

tificado y un estroma de tejido conectivo subyacente. El epi-

telio está formado desde su base al exterior por: 

1).- Capa basal cuboidéa. 

2).- Capa espinosa de células poligonales. 

3),- Capas múltiples de células aplanadas, 

4),- Capa queratinizada o paraqueratinizada o ambas, 

131 epitelio se une al tejido conectivo por una lámina ha 

sal. 

LAMINA BASAL (Membrana basal), 

El epitelio se une al tejido conectivo subyacente por -- 

una lámina basal de 300 a 400 A de espesor, que se localiza - 

aproximadamente 	400 A dclajc, de la capa epiteltal basal. 

10 
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POSICION DE LA MEMBRANA BASAL. 

a).- Lámina lúcida. 

b).- Lámina densa. 

Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales, 

apoyan contra la lámina lúcida y se extiende dentro de - -

a. La lámina basal es sintetizada por las células epitelia 

basales y se compone de un complejo polisacárido-proteini 

y fibras colágenas y de reticulina incluidas. 

La lámina basal, es permeable a los líquidos, pero actúa 

lo una barrera ante partículas. 

kSCULARIZACION. 

Hay tres fuentes de vascularización en la encía: 

1).- Arteriolas supraperiósticas.- A lo largo de la su--

perficie vestibular y lingual del hueso alveolar, -

desde las cuales se extienden capilares hacia el --

epitelio del surco y entre los brotes epiteliales - 

de la superficie gingival externa. 

Algunas ramas de las arteriolas pasan a través del 

hueso alveolar hacia el:ligamento periodontal o co-

rren sobre la cresta del hueso alveolar. 

2).- Vasos del ligamento periodontal.- Se extienden ha—

cia la encía y se anastomosan con capilares en la 

zona del surco. 

3).- Arteriolas.- Que emergen de la cresta del tabique 

intendentarío y se extienden en sentido paralelo a_ 

la cresta ósea para anastomosarse con vasos del li-

garento periodontal con capilares dei área del sur- 
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co gingival y con vasos que corren sobre la cresta_ 

alveolar. 

IRENAJE LINFATICO DE LA ENCIA. 

Comienza en los linfáticos de las papilas de tejido co--

:ivo, avanza hacia la red colectora, externa al periostio_ 

proceso alveolar y después hacia los nódulos linfáticos - 

Lonales. 

[A INTERDENTARIA Y EL COL. 

Esta encía ocupa el espacio interproximal debajo del - 

de contacto. Consta de dos papilas, vestibular y lingual 

l col. 

El Col.- Es una depresión que conecta las papilas y se - 

)ta a la forma del área de contacto interproximal. Cada 

interdentaria es piramidal. 

Cuando no hay contacto dentario proximal, no hay papila 

erdentaria ni col. 

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contac 

en el curso de la erupción, la mucosa bucal entre los díen 

queda separada en las papilas interdentorias vestibulares 

inguales unidas por el col. 

Cada papila interdentaria consta de 40 núcleo central de 

ido conectivo densamente col4geno, cubierto de epitelio es 

oso estratificado, 

Hay fibras exitalámícas en el tejido (;pnecliV0 del 

como CII otras zonas de la encía, 

EU el m~nto de VI erupción y larante on periódo post 
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el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del es 

e derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en 

a gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratifica 

e las papilas interdentarias adyacentes. 

CTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS NORMALES. 

L 0 R . 

Por lo general, el color de la encía insertada y margi--

se describe como rosada o coral y es producido por el - -

te sanguíneo, el espesor y el grado de queratinización --

epitelio y la presencia de células que contienen pigmenta 

. El color varía según las personas y se encuentra rela--

ado con la pigmentación cutánea. Es más claro en indivi--

rubios de tez blanca que en trigueños de tez morena. 

La encía insertada está separada de la mucosa alveolar 

cente en la zona vestibular por una línea mucogingival --

amente definida. La mucosa alveolar es roja, lisa y bri--

te y no rosada y punteada. El tejido conectivo de la muco 

lveolar es más laxo y los vasos sanguíneos son más abun--

es, 

ENTACION FTSIOLOGICA (MELANINA), 

La melanina, pigmento pardo que no deriva de la hemoglo-

, Produce la pigmentación normal de la piel, encía y mem-

a mucosa bucal. Existe en todos los individuos, con fro--

cia en cantidades insuficientes para ser detectada clIni,  

lite, pero está ausente o muy disminuida en el albinismo. 

UítmentAción ffielínica en la cavidad bucal es acentuada Ettl 
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los negros y en ciertos árabes, cuilaneses, chinos, indios --

orientales, filipinos, gitanos, italianos, japoneses, avane--

ses, peruanos, portorriqueños, rumanos y sirios. 

La melanina es formada por (MELANOCITOS) dentríticos de 

las capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sinteti-

za en organelos dentro de las células denominadas premelanoso 

mas o melanosomas. 

La pigmentación gingival se presenta como un cambio de - 

color difuso, púrpura obscuro o como manchas de forma irregu-

lar, pardas o pardas claras. Pueden aparecer en la encía tres 

horas después del nacimiento y con frecuencia es la única ma-

nifestación de pigmentación. 

TAMAÑO. 

El tamaño de la encía corresponde a la suma del volumen 

de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza-

ción. La alteración del tamaño es una característica común de 

la enfermedad gingival. 

CONTORNO O FORMA. 

El contorno o forma de la encía varía considerablemente 

y dependo de la forma de los dientes y su alinenciffil en el ar 

co, de la localización y tamaño del área de contacto proximal 

y de las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y --

lingual. 

Fa encía marginal rodea los dientes a modo de collar y 

ohdmUiciones de 	sulwriícies vestibular y lin- - 

Fr-filFwi 	en 1 c 	dientes con superficie., tu 

11# 
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itivamente planas. 

La forma de la encía interdentaria está gobernada por el 

)ntorno de las superficies dentarias proximales, la localiza 

ión y la forma de las áreas de contacto y las dimensiones de 

)s nichos gingivales. La altura de la encía interdentaria va 

la según la localización del contacto proximal. 

ONSISTENCIA. 

La encía es forme y resilente y con excepción del margen 

ibre movible, está fuertemente unida al hueso subyacente. La 

aturaleza colágena de la lámina propia y con su contiguidad_ 

1 mucoperiostio del hueso alveolar determina la consistencia 

irme de la encía insertada. Las fibras gingivales contribu--

en a la firmeza del margen gingival. 

TXTURA SUPERFICIAL. 

La encía presenta una superficie finamente lobulada, co-

lo una cáscara de naranja y se dice que es punteada. El pun--

:cado se observa mejor al secar la encía. La encía insertada 

1s punteada, la encía marginal no,lo es. La parte central de_ 

.as papilas interdentarias, es por lo comdn, punteada, pero . 

Los bordes marginales son lisos. La forma y la extensión del_ 

?tuneado varia de una persona a otra y en diferentes zonas de 

ina misma boca. Es menos prominente en las superficies lingua 

les que en las vestibulares y puede estar ausente en algunos_ 

pacientes. 

Ll punteadu valla Coa la edad. No existe en la lactan- 

L; 
	 alrededer de los cincu 	au 
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nta hasta la edad adulta. 

ERATINIZACION. 

El epitelio que cubre la superficie externa de la encía 

rginal y la encía insertada, es queratinizado o paraquerati 

zado o presenta combinaciones diversas en los dos estados. 

Se considera que la queratinización es una adaptación --

otectora de la función, que aumenta cuando se estimula la -

cía mediante el cepillado dental. La queratinización en la 

cosa bucal varía en diferentes zonas en el orden que sigue: 

1).- Paladar. 

2).- Encía. 

3).- Lengua. 

4).- Carrillos. 

El grado de queratinización gingival disminuye con la --

lad y la aparición de la. menopaucia. 

OSICION. 

La posición de la encía se refiere al nivel en que la en 

[a marginal se une al diente. Cuando el diente erupciona en_ 

i cavidad bucal, la adherencia epitelial se encuentra en la_ 

anta de la corona; a medida quo la erupción avanza, la adhe-

meta se desplaza en dirección de lo raiz. Mientras la por--

ión apical de la adherencia epitelial prolifera a lo largo 

el esmalte, la porción coronaria se separa del diente. 

SPECTOS HISIOQUI141COS DE LA ENCIA NORMAL (ENZIMAS). 

1:1 tvjido copectivu de la ene: la normal contiene una sus- 
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ancia fundamental intercelular heteropolisacárido PAS-Positi 

o (coloración con ácido periódico de Schiff) que también 

xiste en las paredes de los vasos sanguíneos y entre las cé-

ulas del epitelio. 

El glicógeno PAS-Positivo se halla distribuido en la sus 

ancia intercelular del tejido conectivo y en el músculo liso 

e las arteriolas. En el epitelio, el glucógeno es intercelu-

ar, en concentraciones invérsamente proporcionales, al grado 

e queratinización. Algunos lo consideran un componente nor--

ml de epitelio, otros lo encuentran únicamente en la acanto-

ds, por lo común asociado con inflamación. 

La actividad del DNA y el RNA del epitelio, en el margen 

gingival y la adherencia epitelial, es mayor que en el resto_ 

te la mucosa bucal. 

Los sulfihidrilos y los disulfuros son componentes norma 

Les del epitelio y del tejido conectivo gingival. Durante el_ 

)roceso de queratinización, los sulfhidrilos se oxidan y se -

Forman disulfuros, los dos forman parte en las reacciones en-

limáticas de anticuerpos, reproducción y división celular y - 

lesintoxicación y permeabilidad celulares, 

El contenido de fosfolípidoe y colesterol de la ancla, • 

lo comparable al de la piel y se ha demostrado la presencia - 

le lípidos en los gránulos de queratohialina del epitelio. 

En la encía se han observado enzimas reductoras endóge--

aas, dehidrógenasa succinica, glucosa seis, fosfato, dehidro-

genasa. dehidrogenasa láctica, beta p glucoronidasa, beta-glu_ 

1:ocidasa, beta-galact()sidas4 y amino peptídasa y et,,te.csa. 
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La colagenasa es producida por el epitelio y en el teji-

o conectivo de la encía normal. 

ONSUMO DE OXIGENO DE LA ENCIA NORMAL. 

(Q 02  1.6 	0.37) Comparable cien el de la piel. 

(Q 02  1.48 t 0.48). - 

EMENTO. 

Características microscópicas normales. 

Cementogénesis. 

III.- 	Depósito continuo de cemento. 

El cemento es tejido mesenquimatoso calcificado que for- 

ja la capa externa de la raíz anatómica. 

lAY DOS TIPOS DE CEMENTO. 

Acelular (primario).. 

Celular (secundario). 

Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcifi-

:ada y fibrillas colágenas. 

El cemento celular, contiene cementocitos en espacios --

lisiados (lagunas), que se comunican entre si mediante un sis 

r ema de canallculos anastomosados. 

.:ONTIENE DOS TIPOS DF FIBRAS COLAGENAS. 

1).- Fibras de Sharpey.- Fibras principales del ligamen-

to periodontal que están formadas por fibroblastos. 

Z),- Fibras producidas por cementoblastos, 

hl cemento celular se dispone en láminas separadas por - 

líneas de crecimiento y parateh.15 41 eje mayor del diente. 	- 
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epresentan periódos de reposo en la formación de cemento 

In más mineralizadas que el cemento adyacente. 

El cemento celular está menos calcificado que el acelu--

Las fibras de Sharpey ocupan una porción menor de cemen-

lular y están separadas por otras fibras que son parale- 

la superficie radicular o se distribuyen al azar. Algu-

ibras que se encuentran calcificadas atrás parcialmente 

algunas hay núcleos no calcificados rodeados de un borde 

ficado. 

ro ACELULAR. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc 

del cemento acelular, que desempeña un papel principal - 

sostén del diente. La mayoría de las fibras se insertan 

superficie dentaria más o menos en ángulo recto y pene-

en la profundidad del cemento, pero otras entran en di--

s direcciones. Su tamaño, cantidad y distribución aumen-

on la función. 

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcifica-

ar cristales paralelos a las fibrillas, tal como lo es--

n la dentina y el hueso. 

El cemento acelular, contiene otras fibrillas colágenas_ 

suin calcificadas y se disponen irregularmente o son pa-

as a la superficie, 

La distribución del cemento acelular y celular varia, la 

coronaria de la raíz se encuentra, por lo general, cu 

por tipo .acelular y el cemento ceJnIal es Os común en 

¿Ipícal. 
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Con la edad, la mayor acumulación de cemento es de tipo_ 

lular en el medio apical de la raíz y en la zona de las bi-

rcaciones. 

NTENIDO INORGÁNICO DEL CEMENTO. 

Contiene un 46% de Hidroxiapatita - Calo  (PO4) 6  ()H2) 

El calcio contiene en su matriz un complejo de proteínas 

carbohidratos, con un componente proteico que incluye Argi-

na y Tirosina. Hay mucopolisacáridos neutros y ácidos en la 

.triz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El revesti-

.ento de lagunas, lineas de crecimiento y procemento son ri-

is en mucopolisacáridos ácidos, posiblemente Condroitin Sul-

Ito B. 

II,- CEMENTOGENESIS. 

La formación del cemento comienza con la mineralización 

la trama de fibrillas colágenas dispuestas irregularmente, 

ispersas en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz. 

Aumenta su espesor mediante la adición de sustancia fun-

imental y la mineralización progresiva de fibrillas coláge--

ss del ligamento periodontal. 

Primero 	depositan cristales de hidroxiapatita dentro_ 

e las fibrillas y en la superficie de ellas y después en la_ 

ustancia fundamental, 

Las fibras del ligamento periodontal (fibras de Charpey) 

ue se incorporan al cemento en un ángulo aproximadamente rec 

o respecto de la superficie. 

tris cementoblastos, separados inicialmente del cemento - 
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• fibrillas colágenas no calcificadas, quedan incluidos den 

) de él por el proceso de mineralización. 

La formación de cemento es un proceso continuo que se 

)duce a ritmos diferentes. 

III.- DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO. 

El depósito del cemento continúa una vez que el diente - 

erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus antagonis--

s funcionales y durante toda la vida. 

Mientras erupcionan queda menos raíz en el alveolo y el_ 

stén del diente se debilita. Esto se compensa mediante el -

pósito continuo de cemento sobre la superficie radicular, -

mayores cantidades en los ápices y áreas de bifurcaciones_ 

emás de la neoformación de hueso en la cresta del alveolo._ 

efecto combinado es el alargamiento de la raíz y la profun 

zación del alveolo. El ancho fisiológico del ligamento pe--

odontal se conserva gracias al depósito continuo de cemento 

la formación de hueso en la pared interna del alveolo, mien 

as el diente sigue erupcionando. 

ESO ALVEOLAR. 

I.- CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES, 

El proceso alveolar, es el hueso que forma y sostiene - 

s alveolos dentarios, 

Se compone de: 

a).- Pared interna del alveolo. 

b).- Hueso delgado, compacto denominado hueso alveolar 

(Igmina cribtforme), 

0i 
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c).- Hueso esponjoso de sostén, que consiste en trabécu-

las reticulares. 

d).- Hueso compacto, que consiste en tablas vestibular y 

palatina. 

El hueso alveolar, se compone de una matriz calcificada_ 

Osteocitos encerrados dentro de espacios denominados (la-

as). Los Osteocitos se extienden dentro de pequeños cana--

(canaliculos), que se irradian desde las lagunas. 

Los canaliculos forman un sistema anastomosado dentro de 

matriz intercelular del hueso, que lleva oxigeno y alimen-

a los esteocitos y elimina los productos metabólicos de 

,echo. 

II.- COMPOSICION DEL HUESO. 

1).- Calcio. 

2).- Fosfato. 

3).- 

4).- Carbonato. 

5).- Citrato. 

6).- Tones de Na,Mg y F (pequeñas cantidades). 

Las sales minerales se depositan en cristales de Hidro-

patita de tamaño ultramicroscópico. El espacio intercrista 

io está relleno de matriz orgánica, con predominancia de co 

eno, más agua, sólidos no incluidos en la estructura cris-

ina y pequeñas cantidades de mucopolisacáridos, como Con--

¥it in  

11J.- PARD VIL ALVEOLO. 

Las fibras principales del ligamento parodontal cine an-- 
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clan al diente en el alveolo están incluidas en distancia con 

siderable dentro del hueso alveolar, donde se les denominan -

fibras de Sharpey. 

IV.- PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR. 

Tiene trabéculas que encierran espacios medulares irregu 

lares, tapizados con una capa de células endósticas aplanadas 

y delgadas. 

Hay una amplia variación en la forma de las trabéculas -

del hueso esponjoso que sufre la influencia de las fuerzas --

oclusalos. 

La matriz de las trabéculas del esponjoso consiste en lá 

minas de ordenamiento irregular, separadas por líneas de apo-

sición y resorción que indican la actividad ósea anterior y -

algunos sistemas haversianos. 

V.- VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS. 

La pared ósea de los alveolos dentarios aparece radiogrd 

ficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada lámi-

na dura. Sin embargo, está perforada por numerosos canales --

que contienen vasos sanguíneos, linféticos y nervios que esta 

blecen la unión entre el ligamento poriodontal y la porción - 

esponjosa del hueso alveolar. 

El aporte sanguino(' proviene de vasos del ligamento pe ,,  

riodontil y espacios medulares y también de pequeñas ramas de 

vasos periféricos que penetran en las tablas corticales. 

VI.- TAIITQUE, INTMENTARIO, 

Se compone de hueso esponjoso limitado por las paredes 

•0 
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.veolares de los dientes vecinos y las tablas corticales ves 

.bular y linguarl. 

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdenta 

Lo es paralela a una línea trazada entre la unión amolocemen 

iria en la región anterior inferior de adultos jóvenes, va--

la entre 0.96 mm y 1.2 mm, con la edad esta distancia aumen-

L de 1.88 mm a 2.81 mm. 

El hueso es el reservorio del calcio del organismo y el_ 

teso alveolar tomar parte en el mantenimiento'del equilibrio 

11 calcio orgánico. 

El calcio se deposita constantemente y se elimina de 

Iual forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades 

otros tejidos y mantener el nivel de calcio en la sangre. 

VII. - LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR. 

En contraste con su aparente rigidea, el hueso alveolar_ 

s el menos estable de los tejidos periodontales, su estructu 

1 está en constante cambio. 

La labilidad fLiológica del 	alveolar se mantiene 

or un equilibrio delicado entre la formación ósea y la resor 

ión ósea, reguladas por influencias locales y generales. 

El hueso se reabsorbe en áreas de presión y se forma en 

reas de tensión, 

La actividad celular que afectí, a la altura, contorno y_ 

ensidad del hueso 3lve/-J1ar, se fflan.fiesta en tres zonas: 

ni() perimd(mtai. 

(,13 	 le las tahial-, e ': 4 1111 

h I 
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3).- Junto a la superficie endóstica de los espacios me-

dulares. 

VIII.- RECONSTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR. 

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra 

mesial fisiológica de los dientes. La resorción ósea au-

en áreas de presión, a lo largo de las superficies me--

es de los dientes y se forman nuevas capas de hueso faci-

do en las áreas de tensión, sobre las superficies dista-- 

IX.- REMODELACION DEL HUESO ALVEOLAR. 
	• 

El hueso alveolar se remodela constantemente•como res- -

.ta a las fuerzas oc].usales. Los osteoclastos y osteoblas-

redistribuyen la sustancia ósea para hacer frecuente a 

'as exigencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es 

iinado de donde ya no se le precisa y es añadido donde sur 

nuevas necesidades, 

X.- FUERZAS OCLUSALES SOBRE I.I. 	ALVEOLAR. 

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un díoure 	— 

VéS del bolo alimenticio o por conta(Ao con su antagonís--

suceden varias cosas, .- egún sea la dirección, intensidad 

uración de la fuerza, el diente se desplaza hacia el liga-

to periodontal resiliente, en el cual crea áreas de ten- -

n y compres ión. 

La pared vestiLular del 

direc 1141 le la fuerza. Cuand 	 13 

ira 
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Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hue 

.veolar a las fuerzas oclusales. Los osteoblastos y el os 

le neoformado cubren el alveolo en el área de tensión, en 

ireas de presión hay osteoclastos y resorción. 
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ZEGISTRO DE DATOS CLINICOS. 

I.- RESUMEN DEL PADECIMIENTO PRINCIPAL. 

Además es importante preguntar a cada paciente si pade-

:e cualquiera de los síntomas de la enfermedad periodontal:_ 

inflamación, sangrado, exudado, movilidad y migración. 

II.- HISTORIA DENTAL Y BUCAL. 

Objetivo: establecer la causa del padecimiento princi-- 

pal. 

1).- Frecuencia de las visitas dentales. 

2).- Tratamientos anteriores periodontales, restaurado-

res, endodónticos, prostodónticos, ortodónticos o_ 

de cirugía bucal. 

3).- Episodios de gingivitis necrosante, aftas y atice-

sus periodontales. 

4).- Historia dental familiar 

Caries familiar y/o enfermedad periodontal. 

Datos anormales con respecto a la pérdida de dien- 

tes en parientes, 

S).- Hábitos. 

Apretamiento de dientes. 

Bruxismo. Este depcnderá de la relación oclusal de 

o 	I 

, 	 hio, carrillo o lenJwa. 
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Respiración bucal. 

Morder objetos extraños. 

Fumar cigarrillo o pipa, 

6). Higiene bucal. 

Tipo y edad del cepillo. 

Método, frecuencia y tiempo de cepillado. 

Auxiliares.- Si se han empleado tabletas revelado- 

ras, espejo bucal, hilo dental, palillo o monda- - 

dientes, etc. 

7).- Imagen bucal. 

Importancia general de los dientes para el pacien- 

te. Por la existencia de algan factor emocional. 

Experiencia dental anterior. 

.- HISTORIA MEDICA, 

Es importante para revelar factores sistémicos de ínte 

en la condición física del paciente y para el manejo de 

enfermedad. 

FROTAS. 

Y4 que a veces es necesaria la administración de dro- 

a, para evitar infecciones o para anestesiar, 

FERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

Establecer la existencia de hipertensión o le fecha del 

timo episodio coronario, ataque de angina o accidente cere . 

o7 J1.Álar. Consultar al médico del paciente. Un anteceden- 

•,- f)J1Y40 nG 05 	ntraindicacién, pero hay que tratarlo - 
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cierta consideración. La mayor parte de pacientes con --

,odios coronarios son tratados con anticoagulantes y la - 

lensión debe ser hecha por el médico. En ocasiones un cu-

je subgingival provoca sangrado extenso en pacientes que 

Lben cumarina (Dicumerol). 

Angina de Pecho.- La terapéutica periodontal no está --

traindicada; sin embargo, el paciente requiere sedación -

tia. Tomar la precaución de tener medicamentos para un --

:pe agudo. 

Fiebre Reumttica.- Este paciente debe padecer dan° en 

válvulas cardiacas. Un antibiótico es necesario cuando 

tejidos sean sometidos a instrumentación, debido a la 

teremia transitoria, principalmente por Streptococcus Vi-

ans, los tratamientos deben ser pocos y de corta dura- - 

n. 

ABETES. 

Tratamiento periodontal no contraindicado, aunque con 

;rtas precauciones. Establecer historia de diabetes sacari 

En ocasiones una historia bien redactada puede revelar -

;equilibrio en el metabolismo de los carbohidratos. Seré - 

:omendoble una consulta médica. 

PERMEDADES IIEMORRAGIPARAS. 

El interOs principal es en el mecanismo de la coagule--

bn. Preguntar al paciente sobre sus experiencias quirOrgi-

s. Puede presentarse una urgencia si se prescribe, sin pre 

17: 1 ina!‘:: para anal g esia c siiifíJ1ainidas para la in 



- 62 - 

ación. La leucopenia no es rara como resultado de la inges-

in de ciertos medicamentos. 

'ATITIS INFECCIOSA SERICA. 

Transmitida frecuentemente por agujas hipodérmicas no es 

.iles. El paciente resulta portador de la enfermedad años 

;pués. 

l'ORES PSICOGENICOS. 

Para el buen manejo del paciente psicológicamente depen- 

mte y en la terapéutica del mismo. 

STIONARIO PARA OBTENER HISTORIA "SISTEMÁTICA" SUPERFICIAL. 

PREGUNTA. 	 RESPUESTA. 

1).- ¿Piensa usted que sus dientes afectan su 

salud general de alguna manera? 	Si 	No. 

2).- ¿Está satisfecho con el aspecto de sus 

dientes?. 	 Si 	No. 

3).- ¿Le preocupa recibir tratamiento dental? Si 	No. 

4).- ¿Tiene dificultad para masticar? 	Si 	No. 

5).- ¿Tiene sensibles los dientes? 	Si 	No. 

	

6).-¿Le sangran las encías? 	Si 	No. 

7).- padecido lesiones en boca o labios 

que no cicatrizan rdpidamente7 	Si 	No. 

8).- ¿Tiene dificultad para abrir grande la 

boca? 	 Si No. 

9).- ¿Padece o ha padecido problemas de sinu- 

it as? 	 Si 	No. 

¿Ha ti¿ 	, I 

	

,UH¿li Z4) 	 )a o maxilares`' 

J , 	dr, 	 di-  el (jIti 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

mo ano? 
	

Si 	No. 

).- ¿Esti siendo tratado por algún médico? 
	

Si 	No. 

).- ¿Ha tomado alguna medicina en el último año? 	Si 	No. 

).- ¿Ha tenido su salud algún cambio en el últi- 

mo ano? 	 Si 	No. 

).- ¿Ha aumentado o bajado de peso en los últi— 

mos meses? 	 Si 	No. 

).- ¿Ha estado gravemente enfermo? 	Si 	No. 

).- ¿Ha estado hospitalizado?. 	Si 	No. 

1.- ¿Ha sido sometido a alguna operación? 	Si 	No. 

I).- ¿Ha recibido transfuciones de sangre?. 	Si 	No. 

I).- ¿Ha recibido tratamiento quirúrgico o de ra-

diación para un tumor o alguna otra afección 

cerca de su cabez4, boca o en labios?. 	Si 	No. 

.).- ¿Ha sido tratado por algún tumor en otra par 

te del cuerpo?. 	 Si 	No. 

!).- ¿Se enferma con frecuencia? 	Si 	No. 

I).- ¿Se siente fatigado o cansado con frecuen- - 

cia?. 	 Si 	No, 

I).- ¿He padecido alguna de las siguientes enfer- 

medades o afecciones? 

Hepatitis, 	 Si No. 

Diabetes (enfermedad del azúcar). 	Si 	No. 

ictericia. (piel y ojos amarillos). 	Si 	No, 

Sarampión, 	 Si No. 

-tuberculosis. 	 Si 	No. 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

Paperas. 	 Si No. 

Enfermedades venéreas. 	 Si 	No.  

Polio. 	 Si 	No. 

Ataque al corazón.. 	 Si 	No. 

Fiebre reumática. 	 Si 	No. 

Embolia. 	 .Si 	No. 

Escarlatina, 	 Si No. 

Ulceras, 	 Si No. 

Epilepsia. 	 Si No. 

Varicela. 	 Si No. 

.- ¿Padeció de niño dolores del crecimiento o 

temblor de las extremidades? 	Si 	No. 

.- ¿Ha tenido articulaciones dolorosas o infla- 

madas? 	 Si No. 

¿Ha dicho a un médico que posee un soplo car 

diaco? 	 Si No. 

.- ¿Ha padecido o padece del corazón? 	Si 	No, 

.- ¿Tiene presión alta? 	 Si 	No, 

,- ¿Sangra mucho tiempo cuando se corta? 	Si 	No, 

,- ¿Se le hacen moretones o cardenal con facili 

dad? 

1,- ¿Padece algún trastorno de la sangre CQ00.0 -- 

anemia? 

3,- ¿Tiene dolor en el pecho al hacer algún es-- 

fuerzo? 

j. 	¿Le falta la respiración al l.acer un esfuer

Li- 

- 

Si 	No, 

Si 	No. 

Si 	No. 

J0 
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PREGUNTAS. 	RESPUESTA. 

• ¿Alguna vez se le hinchan los tobillos? 	Si 	No. 

• ¿Tiene tos persistente? 	Si 	No. 

• ¿Padece asma? 	 Si 	No. 

• ¿Ha padecido fiebre del heno? 	Si No. 

- ¿Padece alguna alergia (a alimentos, pelo de 

gato, polvo, etc.) 	 Si 	No. 

- ¿Padece erupciones o ronchas en la piel? 	Si No. 

• ¿Ha experimentado reacción anormal a cual- 

quiera de los siguientes medicamentos? 

Penicilina. 	 Si No. 

Yodo. 	 Si No. 

larbitdricos (pastillas para dormir) 	 Si 	No. 

Aspirina. 	 Si No. 

Otros medicamentos. 	 Si 	No. 

Sulfas. 	 Si No. 

• ¿Ni experimentado reacción anormal a un enes 

Mico dental 	 Si No. 

¿Se levanta en la noche para ,orinar? 	 Si 	No. 

- ¿Orine con frecuencia durante el die? 	Si 	No. 

• ¿Tiene $ed la mayor parte del dial 	Si 	No. 

- ¿He dicho a un módico que padece una infec— 

ción del riñen o vejiga? 	Si 	No. 

- ¿He dicho a un módico que padece enformeded.„ 

del hipido? 	 Si 	No. 

- ¿Presenta adormecimiento o cosquilleo en al- 

guno parte del cuerpo? 
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PREGUNTAS. 	 RESPUESTA. 

¿Alguna vez se ha paralizado parte de su -- 

cuerpo? 	 Si No. 

¿Padece convulsiones o ataques? 	Si 	No. 

1.- ¿Tiende a desmayarse? 	 Si 	No. 

1.- ¿Padece frecuentes dolores de cabeza? 	Si 	No. 

i.- ¿Se considerado una persona nerviosa? 	Si 	No. 

I.- ¿Padece grave postración nerviosa? 	Si 	No. 

I.- ¿Suele con frecuencia sentirse deprimido e_ 

infeliz? 	 Si No. 

1.- ¿Llora con frecuencia? 	Si 	No. 

1.- ¿Se irrita o molesta con facilidad? 	 Si 	No. 

1.- Mujeres. ¿Está embarazada? 	Si 	No. 

1.- Mujeres. ¿Se encuentra o ha pasado por la -- 

menopausia? 	 Si No. 

1.- Mujeres. ¿Le han practicado una histerocto-- 

mia u ovariectomia? 	 Si 	No. 

).- Mujeres, ¿Periódos menstruales normales? 	Si 	No. 

EXAMEN EXTRABUCAL DE LA CABEZA, CARA Y CUELLO, 

EXAMEN INTRABUCAL, 

Tejidos blandos. 

Labios, mucosa del carrillo, Yestlbulos. Ejemplo: cica- 

ixeción del plano oclusal, 

Mücose del paladar y lo faringe, 

Lengua, inspección, palpación, tirar de le misma utili 

nde gasa. 
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Piso de la boca, inspecc-ón y palpación. 

Saliva, calidad y consistencia. 

Olor del aliento. 

Respiración bucal. 

Higiene, sobre su eficacia (bucal). 

Encía, color, forma marginal o papilar, consistencia, - 

Aura, sangrado o exudado y calidad de la encía insertada. 

Dientes. 

Sensibilidad. 

Tamaño de la corona clínica. 

Hipoplasia del esmalte. 

Caries, peligro inmediato. 

Calidad de restauraciones existentes. 

Contactos. 

Nichos interproximales. 

Signos de hábitos involucrando dientes, desgaste dental 

igerado (bruxismo), dientes intruidos, evidencia de morder_ 

is. 

Articulación temporomandibular y oclusión. 

Desgasto oclusal excesivo, dolor dental, cansancio man-

miar, especialmente al despertar, ruidos diversos en la si. 

:ulación temporomandibular. 

tIODONTOGRAMA. 

Consta del registro esquemático de 103 dientes y de las 

ices, desde los aspectos bucal, logual y oolusat. Provee 

operador de un sistema de referencia a través del trata- 
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,o y después del mismo. 

URIOS EN EL PERIODONTOGRAMA. 

1).- Dientes faltantes o que no han hecho erupción. 

2).- Posición dentaria, bucoversión, linguoversión, gi 

roversión, extrusión. 

3).- Restauraciones dentales, prótesis totales o par--

c Tales. 

4).- Lesiones cariosas. 

5).- Cantidad de depósitos subgingivales. 

6).- Contactos y discrepancias en márgenes proximales. 

7).- Restauraciones mal ajustadas. 

8).- Dientes sensibles a los instrumentos, al cepillo, 

percusión. 

9).- Movilidad dentaria. 

10).- Retención de alimentos, impacto debido a cúspides 

émbolo (ver modelos de estudio). 

11).- Profundidad de la bolsa o surco. 

12).- Afecciones de la furcación. 

13),• Posición de la linea de unión mucogingival. 

14).- Posición de frenillos de importancia. 

15).. Pusición del fondo de saco vestivular, 

ló),. Recesión gingival, 

DIOGRAFIAS S. 

Las radiografías bien anguladas y expuestas, son de gran 

r. En el caso del seno maxilar, para no inyadirio cuando_ 

1 próximo a la cresta, Vi conducto dentario inferior es un 
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ligro en ciertos procedimientos, los dientes incluidos en -

campo quirúrgico, suelen ser expuestos cuando el operador_ 

deseaba extirparlos. Algunas radiografías no revelan som--

as sino que sugieren hueso alveolar y de soporte no dañado. 

AMEN RADIOGRAFICO. 

Deberá desplazarse de superior derecho a superior iz- - 

ierdo, de inferior izquierdo a inferior derecho. 

A).- Evaluación de la calidad de las radiografías, ob--

servando la reproducción de: 

Superficies oclusales y contactos, 

B).- Areas periféricas: 

Cuerpo del maxilar y mandíbula. 

Carácter de la trabeculación, radiolucencias atípi 

cas o zonas radiocapas, seno maxilar: 

1).- Proximidad del piso del seno a los dientes o 

margen desdentado. 

2).- Claridad. 

C).- Tercio apical de regiones radiculares, cambios en_ 

la región periapical, lámina dura y espacio del li 

gement() periodontel. 

D).- Tercio medio de la región radicular. 

Cambios en la lémina dura y ligamento periodontal, 

presencia de fragmentos radiculares retenidos, 

F.),- Tercio coronario de la región radícular. 

Caracteristícas de la cresta alveolar, densidad y 

resorción horizontal, resorción vertical, vertien-

te mesiodistal de la cresta alveolar, presencia de 

01 
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cráteres, defectos intrabseos sospechosos, hemita-

biques, afecciones de las furcaciones y fragmentos 

radiculares retenidos. 

F).- Dientes. 

Forma y tamaño radicular, relación corona raiz, - 

proximidad radicular (paralelismo), convergencia_ 

de las raíces de dientes diferentes, dientes in- - 

cluidos y relaciones de contacto. 

1BIOS PATOLOGICOS. 

Caries coronaria, nueva o recurrente, caries radicular, 

:va o recurrente, resorción radicular, externa o interna, 

ictura de la corona o raiz, hipercementosis. 

Tratamiento endodóntico. 

INION DIAGNOSTICA. 

Especificar lugar y nombre de la enfermedad periodon- -

1, enumerar otras enfermedades que afectarán el pronóstico. 

Ejemplo: caries, diabetes, respiración bucal. 

RONOSTICO, 

Pronóstico general, enumerando las razones, pronóstico_ 

dividual o de un grupo de dientes y las razones, 

TIOLOGIA, 

General, los principales factores, Especifica, factores 

lstentes en sitios específicos, 
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TIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL. 

Los podemos agrupar en factores: 

1).- Físicos. 

2).- Químicos. 

3).- Biológicos. 

4).0 Generales o sistémicos. 

ACTORES FISICOS. 

Cualquier trauma de oclusión, como: mala posición, mala 

rticulación, cualquier tipo de mordida, siempre y cuando la_ 

clusión no sea funcional, la mordida habierta provoca cam- - 

ios periodontales desfavorables por falta o disminución de -

a función, con esto sufre principalmente el ligamento perio-

ontal, sus fibras, el hueso alveolar y aunque en menor gra--

o, también el cemento, empaquetamiento de comida que es favo 

acido por la falta de puntos de.contacto o la presencia de_ 

no mala relación próxima, el alineamiento irregular de los • 

lentes, produce acumulación de restos de comida e irrita- --

ión gingival, malos hébitos orales como el bruxismo, Mitos 

Irofeelonoleo (morder clavos( '  morder la pipa, uso del taba.-

o, respiración bucal, dientes ausentes reemplazados por pró-

esta Mal ajustada, trauma por el cepillado incorrecto. 

'ACTORES QUJIIICOS. 

Por sustancias irritantes como los astringentes, una 
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ta dental, por irritación química debida a drogas, fenol, 

icación prolongada como el uso de Dilantil Sódico (usado 

los epilépticos), trabajadores en contacto con gases (C1,_ 

Hg). 

TORES BIOLOGICOS. 

La causa principal en la enfermedad periodontal, es la 

ca bacteriana que es el irritante responsable de la inicia 

n de la enfermedad gingival, que depositada inicialmente -

duce cambios inflamatorios e indirectamente conduce a la 

mación de la bolsa periodontal, es un factor muy complejo, 

infección es siempre una parte del cuadro inflamatorio y - 

uno de los múltiples factores que intervienen en la inicia 

m y progreso de la enfermedad. 

TORES GENERALES O SISTEMICOS. 

Enfermedades debilitantes que pueden predisponer a la -

remedad periodontal, disminuyendo la resistencia tisular, 

consideran como tales la sífilis crónica, tuberculosis, ne 

.tis crónica, influencias endócrinas hormonales (hipo e hi- 

liroidismo), cuyo signo es movilidad y la mala oclusión, 

letes, enfermedad de Adison, trastornos hematológicos, - 

mcemia aguda y crónica, anemia perniciosa, menonucleosis - 

ecciosa, agranulomatosis, policitemía. 

Trastornos psicomáticos, 105 cuales son efectos perju-

"ales que resulta de la interferencia de influencias psl--

xas en el control orgánico de los tej idos, pudiendo ser 

ducidos por el desarrollo de hábitos lesivris para los tej,1„ 
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dos y por efecto directo del sistema nervioso central sobre -

el equilibrio tisular fisiológico, por deficiencias nutricio-

nales, como la deficiencia de complejo 11 (tiamina, el o fac—

tor antineuritico, rivoflavina B2  o factor de crecimiento, pi 

roxidina 86  o factor antidermatitis, B12  o factor antinemia -

perniciosa). 

Deficiencias de vitamina C, produce edema, hemorragia y 

acentuada. degeneración colágena del ligamento periodontal des 

tructiva crónica generalizada o bien atrofia alveolar difusa. 

La vitamina D es esencial para la absorción de calcio 

en el tracto intestinal y para el mantenimiento del equili-

brio calcio-fósforo, además para la correcta formación de los 

huesos y dientes, su ausencia produce raquitismo (jóvenes) y_ 

esteomalacea (adultos). 

La vitamina K es esencial para la formación de protombi 

na en el hígado. 

La falta de proteínas produce degeneración del tejido -

conectivo en la encía y membrana periodontal. 



FACTORES CAUSALES DE LAS PARODONTOPATIAS VII. 
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BACTERIANA. 

Es el factor más importante de las parodontopatlas. 

Es una masa de reciduos, blanda y blanquecina, que con- 

elementos hlsticos muertos, principalmente, células epi 

les, leucocitos y bacterias, retenidas en los dientes y_ 

Para que la placa bacteriana se deposite n  es necesario_ 

.o haga primero el sustrato o película adquirida, que es-

›rmada por mucoide salivales, es.una placa delgada, lisa, 

hora, translúcida, difusamente distribuida sobre la super 

a del diente y se encuentra cerca de la encía, ésta se 

en pocos segundos después del cepillado y se adhiere --

:emente, comunicándose con los prismas del esmalte, es un 

acto de la saliva que contiene mucopolizacéridos, pépti--

, 

 

lípidos. 

Después de formar la película adquirida, se forma una -

i de bacterias, por multiplicación de las bacterias y por 

?roductos bacterianos, se mantiene por una capa protecto-

je mantienen ellas mismas, en seis horas, se produce la -

s después del cepillado y alcanza su acumulación máxima,_ 

o menos a los treinta días, contiene principalmente micro 

nismos proliferantes, algunas células epíteliales, leuco-

s y macrófagos, agua, restos orgánicos (calcio y fósforo_ 

pequeñas cantidades magnesio, potasio y sodio). 

00 
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El proceso de formación de la placa consta de seis eta 

1).- Cocos y Bastones Gram 4., que producen exotoxinas -

que no tienen ningún efecto en el tejido epite-

lial, ni en el conjuntivo. 

2).- Cocos y Bastones Gram - que producen hialoronidasa 

que afecta la sustancia fundamental y la solubili-

za. 

3).- Borrelias, treponemas y fusobacterias, productoras 

de exotoxinas, que para su liberación necesitan li 

posacaridos; la endotoxina liberada es la hialoru-

nidaz a que ataca a las mitocondrias, por lo que - 

hay destrucción celular, tanto en el epitelio como 

en la pared blanda del surco. 

4).- Bacteroide Melaminogénico, productores de la cola-

genaza que ataca y destruye la coldgena. 

5).- Elementos filamentosos, estos son los encargados -

de iniciar la calcificación de la placa bacteria--

na. 

6 	Veionella, sellenomona y eapotigeno, producen una_ 

sustancia inorgánica, que se observa muy aislada—

mente y sólo esté presente con frecuencia en la 

Gingivitis Ulceronecretimta, 

rERIA ALBA. 

La materia alba es un irritante local que constituye 

3 causa COMOn de gingivitis. Es un depósito amar illo o  - 

andn 	peí-  )030 algo menos adhesiva qur 

#0 
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daca dentaria. La materia alba tiende a acumularse en el 

,io gingival de los dientes y sobre dientes en mala 

Se puede formar sobre dientes previamente limpiados en_ 

'5 horas y en periodos en que no se han ingerido alimen---

Es posible quitar la materia alba mediante un chorro de_ 

pero se precisa de la limpieza mecánica para asegurar - 

:ompleta remoción, 

ERIA ALBA. 

La materia alba, es una concentración de microorganis--

, células epiteliales descarnadas, leucocitos y una mezcla_ 

notelnas y lípidos salivales. 

LCULOS. 

El cálculo, es una masa adherente, calcificada o en cal 

icaci6n, que se forma sobre la superficie de dientes natu-

es y prótesis dentales. 

SIFICACION EN RELACION CON EL MARGEN GINGIVAL, 

Cálculo supragingival o salival (cálculo visible en la_ 

Wad bucal), por lo general es blanco o blanco amarillen--

de consistencia dura, arcillosa y se desprende fácilmente 

la superficie dentaria mediante un raspador, El color es - 

Molido por factores como el tabaco o pigmentos de olimen-

, El cálculo supregingival en cantidades es más abundante, 

cuentemente aparece en las superficies vestibulares de los 

ares superiores que están frente al conducto de Stensen y_ 

superficies linguales de los dientes anteriores inferio-- 
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s, que están frente al conducto de Wharton y más en incisi.-

s centrales que en laterales. 

Cálculo subgingival o sérico (no es visible durante el_ 

gimen bucal), es denso y duro, pardo obscuro o verde negruz-

, de consistencia pétrea y unido con firmeza a la superfi--

dentaría. Se encuentra el cálculo subgingival, debajo de_ 

cresta de la encía marginal, por lo común en bolsas perio-

atales. 

Los cálculos supragingivales y subgingivales, por lo ge 

ral, aparecen en 1.a adolecencia y aumenta con la edad. El - 

po supragingival es más común, los cálculos subgingivales -

n raros en niños y los cálculos supragingivales son poco co 

nes hasta los nueve años de edad. 

MPOSICION DEL CALCULO. 

NTENIDO INORGANICO. 

PRINCIPALES COMPONENTES. 

1).- Calcio. 

2).- Fósforo. 

3).- Magnesio. 

4),- Pequeñas cantidades de Na, Zn, Sr, Br, Cu, Mn, W, 

Au, Al, Si, Ve y h. 

5). - Hidr(xiapatita. 

Fosfato de calcio 75.9$ 

Carbooato de calcio 5.1', 

S PO 

1(, 	 ¿cia de: 
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2).- Células epiteliales descamadas. 

3).- Leucocitos. 

4).- Microorganismos.  

S).- Carbohidratos. 

SE FORMA EL CALCULO. 

El cálculo es placa dentaria que se ha mineralizado, de 

que la formación del cálculo comienza con la placa denta 

La placa dental endurece por la precipitación de sales -

.ales, lo cual, por lo común, comienza en cualquier momea 

nitre el segundo y el decimocuarto día de formación de la 

pero se ha registrado calcificación, ya entre las cua-

, las ocho horas. Las placas calcificadas se mineralizan_ 

)% en dos días y en el 60 a 90% en doce días. 

turiciA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y.  EL CALCULO. 

La placa es más importante que el cálculo en la etiolo-

le la enfermedad gingival y periodontal. La gingivitis se 

ice en ausencia de cálculos y la formación de la placa ge 

gingivitis, la cual desaparece cuando se quita la placa. 

eta dificil separar los efectos del cálculo y la placa en 

lela, porque los cálculos están siempre cubiertos por una 

no mineralizada de placa, Hay una correlación positiva - 

el cálculo y la frecuencia de la gingivitis, pero no es 

IRA como la de la placa y la gingivitis. El desarrollo - 

:41culo conduce sólo a un aumento leve de 13 gingivitis,_ 

'117) a 11 TIC corresponde a la placa blanda solamente. En 

3 	el pstad(:, rerlwlntal tiene 	que Vet 
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emulación de placa que de cálculos, pero la situación se 

-te con la edad. 

Los cálculos, la gingivitis y la enfermedad periodon- -

aumentan con la edad. Es extremadamente raro encontrar 

casa periodontal sin cálculos subgingivales, aunque en 

os casos estén en proporciones microscópicas y la infla-

n más intensa de la pared de la bolsa es la adyacente al 

lo. 

La placa no mineralizada sobre la superficie del cálcu-

s el irritante principal, pero la porción calcificada --

cente es un factor contribuyentes significativo. No irri 

rectamente la encía, pero da nido fijo para la acumula--

de la placa superficial irritante y mantiene la placa 

. a la encía. 

Es posible que los cálculos subgingivales sean el produc 

no la causa de las bolsas periodontales. La placa genera 

imación gingival que comienza con la formación de la bol-

la bolsa proporciona un área protegida para la acumula- -

de placa y bacterias, El mayor flujo de liquido gingival 

► inflamación gingival aporta los minerales que convier--

la placa, que de continuo se deposita en cálculo subgingi 

, sin tomar en cuenta su relación primaria o secundaria -

a formación de la bolsa y aunque la característica irri--

e principal del cálculo sea la placa superficial, el cál- 

es un factor patógeno importante en la enfermedad periu. 

Ve 	túa la inftamal:i6n, 	sisal 	 IR pro- 
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undización de las bolsas periodontales y la destrucción de - 

os tejidos periodontales de soporte. 

IGMENTACIONES DENTARIAS. 

Los depósitos de color sobre las superficies dentarias, 

e denominan pigmentaciones. Constituyen problemas estéticos, 

ero también pueden generar irritación gingival. 

Las pigmentaciones aparecen por la tinción de las cutí-

ulas dentales' adquiridas y de desarrollo, de ordinario inco-

oras, por las bacteriás cromógenas, alimentos y fármacos. - 

resentan variaciones en el color y la composición y en la fir 

eza con que se adhieren a la superficie dentaria. 

1GMENTACION• PARDA. 

Esta es una película delgada, translúcida, adquirida, 

lo general sin bacterias y pigmentada. Se presenta en per 

onas que no se cepillan lo suficiente o usan un dentífrico - 

on acción limpiadora inadecuada. 

1GMENTACIONES TABAQUICAS. 

El tabaco produce depósitos superficiales, pardos o ne-

ros, muy adheridos, o coloración parda de la sustancia denta 

la. Los pigmentos son resultado de los productos de la com--

ustión del alquitrán de hulla y de la penetración de los 

os del tabaco en fisuras e irreguaridades del esmalte y  den 

ina, 

QIINTA 	f'1 -3,.5, • 

t:3 	lila 	I í 	C 	iif 	i 
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.gada, por vestibular y lingual, cerca del margen gingival_ 

:omo manchas difusas en las superficies proximales. Está ad 

.ida con firmeza, tiende a reaparecer una vez eliminada, es 

común en mujeres y puede producirse en bocas con higiene_ 

:elente. Las bacterias cromógenas son la causa probable. 

NENTACION VERDE. 

Esta es una pigmentación verde o verde amarillenta, a 

:es de espesor considerable, muy común en niños. Se presen-

en la superficie vestibular en dientes anteriores superio-

r, en la mitad gingival. Esta pigmentación verde se atribu-

a las bacterias fluorescentes y a hongos como Penicillium_ 

kspergillus. 

GWENTACION ANARANAJADA. 

Se puede presentar en las superficies vestibuiares y --

nguales de dientes anteriores. Se cree que los microorganis 

s cromógenos causales son Serratis Marcescens y Flavobacte-

um Leutescens. 

GMENTACION MbTALICA. 

Las sales metálicas y metales se introducen en la caví-

d bucal, en el polvo metglico inhalado por obreros indus- - 

tales o por medio de drogas administradas por vía bucal. -

s metales se combinan con la cutícula dentaria, produciendo 

A pigmentación superficial o penetran en le sustancia dente 

a y establecen un cambio de color permanente. Fl polvo de - 

bre, pruuce una pigmentación verde y el polvo de hierro 

a farda. ius medic;uPentos que cuntieliei) hierro 
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asan un depósito negro de sulfato de hierro. Otras pigmenta 

mes que a veces se observan son las de manganeso (negro),_ 

rcurio (verde-negro), níquel (verde) y plata (negro). 



PATOLOGIA DEL PERIODONTO VIII. 
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ENFERMEDADES DEL PERIODONTO SE CLASIFICAN EN DOS GRANDES 

'OS. 

- Enfermedades gingivales. 

- Enfermedades periodontales. 

I.- ENFERMEDADES GINGIVALES.- Son aquellas que desde el_ 

punto de vista clínico se limitan a encía. 

II.- ENFERMEDADES PERIODONTALES.- Es una lesión que des--

truye los tejidos periodontales de soporte. 

LA INFLAMACION.- Es una característica de todas las 

formas de enfermedad gingival, pero su papel varia,_ 

puede ser: 

1).- GINGIVITIS NO COMPLICADA.- Puede ser solamente_ 

un proceso patológico. 

a).- Gingivitis marginal crónica. 

b).- Gingivitis ulcercnecrotitante aguda, 

c),- Gingivitis eitreptockica. 

d),- Gingivoitometitio herpética aguda, 

2).- GINGIVITIS COMBINADA,- Puede estar sobre agrego 

d• a la enfermedad gingival proliferative o de-

generativa subyacente de origen general, 

a),- Dermatosii que afectan a la 901Cla (1100411_ 

plano, Lupus eritematoso), 

b).- Gingivitis descamative crónica. 

c).- Gingivostomatísis meno0usics crónica (gin 

0# 
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givitis atrófica senil). 

3).- GINGIVITIS CONDICIONADA. 

Puede desencadenar la enfermedad clínica en pa 

cientes en estados generales que si mismo no -

produzcan cambios gingivales detectables desde 

el punto de vista clínico. 

a).- Gingivitis en el embarazo. 

b).- Gingivitis en la pubertad. 

c).- Gingivitis en la deficiencia de vitamina - 

d).0 Gingivitis en la leucemia. 

e).- Agrandamiento gingival hiperplistico no 

inflamatorio. 

]IVIRIS MARGINAL CRONICA. 

Inflamación aguda o crónica del margen gingival, es el -

común de todos los estados inflamatorios de la ende, --

és ser localizado o generalizada o difusa. 

Localizada.- Se limita a le esícle de un solo diente o un 

po de dientes. 

Generalizada,- Comprende la encía marginal de todos los -

Ates. Por lo general, la lesión afecta también a les papi-

interdenterlea, 

Pato tipo »és frecuente de eltersciones gingivales en 1s_ 

lez. la encía presenta todos los cambios de color, tamaño,__ 

isistencia y textura superficial características de la in--

Imación crónica. 

II 



- 86 - 

Muchas veces se superpone una coloración roja intensa a_ 

)s cambios crónicos subyacentes. 

T I0LOGIA. 

Puede ser causada por agentes.. físicos, químicos o bioló- 

icos, como: 

1).- Irritación local. 

2).- Condiciones locales que conducen a la acumulación -

de irritantes locales en adultos y niños. 

3).- Placa bacteriana. 

4).- Trauma de oclusión. 

5).- Sarro. 

6).- Empaquetamiento de comida. 

7).- Sustancias químicas locales. 

Se presenta en ambos sexos y en cualquier edad, pero es 

Es frecuente en los adultos. 

ULACTERISTICAS CLINICAS. 

La encía se veré ligeramente tumefacta alrededor de los_ 

lentes, lo que origina cambios de color, forme, consistencia 

textura (roja, lisa y brillante), les papilas *otario infle, 

idas y aumentadas de tomillo, a veces dolorosas y alargadas • 

in perder su forma característica, por lo tanto hay forma- - 
lón de bolsa pertodontel, el color estiró uniforme desde lo_ 

vela marginal hasta la alveolar, habré gingivorragla a cual-
liar estimulo, pueJe presentarse sensación de ardor o come-- 

5na los irritantes, puede estar afectado todo el margen gia. 
iyai o ciertas áreas localizadas, es M44 frecuente en la re- 
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ón de los incisivos sobre todo de los inferiores, afecta --

s la región labial. 

IAGNOSTICO. 

La encía presenta todos los signos clínicos de la infla-

ición, se verá roja, lisa y brillante y que sangra al menor_ 

;timulo, presencia de bolsa periodontal falsa o relativa, la 

lherencia epitelial no emigra, el surco gingival no aumenta_ 

profundidad, sino que por el aumento del tamaño de la en--

La se hace más profunda. 

Radiol6gicamente no se encontrarán alteraciones. 

RONOSTICO. 

Es favorable una vez que la causa he sido puesta en cla- 

n y pueda combatirse directamente con eficacia. 

RATAMIENTO. 

El tratamiento consta de dos fases: 

Fase 1.- Tratamiento local de la gingivitis marginal cró 
nica, consiste en: 
1),- Raspado. 
2).- Curotaje. 
3).- Eliminación de todas las formas de Irritan 

tes locales. 
Fase 2.- (Sistemático). 

1).- Corticosteroides sistemático; se usan pare 
completar el tratamiento local. 

2).- Se receta Celestone en tabletas de 0.b mg_ 

Mi 
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en dosis de cuatro tabletas diarias duran-

te la primera semana, disminuyendo media_ 

tableta por día hasta que se llegue a la -

dosis de mantenimiento sin síntomas. 

3).- Prednisona o Prednisolona, tabletas de 5 -

mg, dosis cuatro tabletas por día que se -

reducen. 

4).- Corticosteroides, no usar indiscriminada--

mente, estos alivian el dolor y mejoran la 

respuesta gingival al tratamiento. 

WITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA. 

También llamada enfermedad de Vincent, Boca de Trinche-- 

Gingivitis Ulcero-Membranosa. 

Inflamación necrotizante aguda, con formación de una seu 

labran*. 

Comunmente ocurre como una enfermedad aguda, subaguda o_ 

'rente, la forma Mis benigna y persistente es la subagu.- 

• recurrente es marcada por periodos de remisión y exa--

ción, 

Se caracteriza por la aparición repentina, frecuente des 

de enfermedades debilitantes o infecciones T'espirito- - 

O L O G 1 A 

La causa se atribuye a microorganismos específicos que - 

as Bacterias de Yincent, estos existen normalmente en to 

as bocas, dependiendo del cuidado higiénico, siendo lo - 

#0 
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en dosis de cuatro tabletas diarias duran-

te la primera semana, disminuyendo media_ 

tableta por día hasta que se llegue a la 

dosis de mantenimiento sin síntomas. 

3).- Prednisona o Prednisolona, tabletas de 5 

mg, dosis cuatro tabletas por día que se -

reducen. 

4).- Corticosteroides, no usar indiscriminada--

mente, estos alivian el dolor y mejoran la 

respuesta gingival al tratamiento. 

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA. 

También llamada enfermedad de Vincent, Boca de Trinche—

ra o Gingivitis Ulcero-Membranosa. 

Inflamación necrotizante aguda, con formación de una seu 

do membrana. 

Comunmente ocurre como una enfermedad aguda, subaguda 

recurrente, la forma *és benigna y persistente es la subaguel-

da, la recurrente ei mamada por periodos de remisión y ese—

cervación. 

Se caracteriza por la aparición repentina, frecuente dei 

pulla de enfermedades debilitantes o infecciones respirato• -

risa, 

CTIOLOGIA, 

La causa se atribuye a microorganismos específicos que - 

son las Iscterles de Vincent, estos existen normalmente en to 

das Vas bocas, dependiendo del cuidado higiénico, siendo la - 

tIM 
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falta de aseo una de las causas redisponentes. 

Otro factor importante es el trabajo excesivo sin des--

cansos adecuados, o sea, el Stress, este por si solo puede 

provocar la enfermedad (dado por las catecolaminas que son 

la adrenalina y la noradrenalina, cuyo efecto principal oca-

siona vaso constricción periférica y vaso dilatación en higa 

do, músculo esquelético, coronarias, corazón y riñón, si la_  

vasodilatación es insuficiente para contraponerse a la vaso--

contricción periférica, se presenta la necrosis), también --

después de una enfermedad debilitante o infección respirato- 

ria aguda. 

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES. 

1).- Lesiones de la encía. 

2).- Fumar. 

FACTORES PREDISPONENTES GENERALES. 
I).- Deficiencia nutricional. 
2).- Enfermedades debilitantes. 
3).- Intoxicación metdlice. 
4).- Caquexia, 
5),- Enfermedades crónicas (sífilis, cdncer). 
6),- Afecciones gastrointestinales (colitis ulcerosa), 

7).- Discrasia§ sanguinoso (leucemia.) 

CAPACTERISTICAS CLINLAS. 

Se caracteriza por la formación de ulceraciones que sm-- 
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n en las papilas interdentarias y las necrosas y después 

tienden, las ulceraciones están cubiertas por seudomem--

s de color amarillo grisáceo, separada del resto de la -

4 gingival por una linea eritematosa definida, se encuen 

laicamente en la encía, en algunos casos quedan sin la --

ammbrana y exponen el margen gingival rojo, brillante y_ 

Tágico. 

La afección se localiza generalmente en personas jóvenes 

los quince y veinte años y entre los veinte y treinta -

y no es comdn en niñez. 

La encía ulceronecrotizánte, es una infección end6gena,_ 

contagiosa de una persona a otra, lo que descarta una - 

acia ya antigua al respecto. 

MTOMATOLOG 1A. 

Un signo importante es el olor Mido, hemorragia expon-
a el menor estimulo, aumento de la salivación, los gen- - 

s linfáticos mitin agrandados y dolorosos. 

Ve a ver dolor intenso y expontineo, le ancle suseseAte_ 
ible al tacto, de modo que le masticación ae hace dificil 

posible, puede acomodarse de malestar general, pOrdide • 

patito e insomnio, 

A GWOOTICO. 
Ou diegollatico se basa en hallazgos cibicas. 
So puedo hacer un frotis bacteriano pera confirmar el --

InOottco clinicol  el cual nos dor* un cuadro bacteriano no 

diferente al de la Mogi-041a Marginal, bolsea pertodonto 

OS 



,s, Gingivostomatitis Herpética, pero sí para diferenciarla_ 

otras lesiones necrotizantes. 

Esta puede abarcar la encía marginal en estados graves._ 

. dato que nos aporta el paciente es que tiende a apretar y_ 

achinar los dientes y sensación de comezón en la encía. 

Puede haber ligera elevación de temperatura en casos le-

s, en casos graves hay fietre alta, pérdida del apetito, - 

!sgane general, cefalea. 

RONOSTICO. 

Depende de los cuidados higiénicos que pueda observar el. 

,clente después del tratamiento. 

RATAMIENTO. 

La Extensión del tratamiento y el instrumental, varía se 

in la gravedad y extensión de la afección. Si existen signos 

síntomas sistómicos, tales como fiebre elevada, malestar, 

iorexia, linfadenopatía local, se aconseja una terapéutica a 

se de antibióticos. El fármaco de elección es la Penicilina 

Pot4sica, !tila tableta de 250 mg ada seis horas. Dependien,  

de 10 extcnso que sean los 51nUmias sistbmicos, 	trata-,  

,-Atto puedo eimbilr a SOO mg,cor,..o dosis inicial una tableta 

irInte siete días, Se puede administrar Penicilina C Erocai-

de 400 mil unidades cada tres Uras por vía intramuscular. 

Si el paciente es sonsib)r a 	 ent(inces se 

. eseribir4n 250 mg de Eritrumic tu, una tableta o cápsoja --

atro veces al dia, tomándola con leche o melox para evitar 

Isibles trastornos gástricos, 
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Para el paciente que presenta síntomas generalizados, se 

:omienda descanso en la cama cuando menos dos días, inges--

Sn de líquidos para mantener el equilibrio de electrólitos_ 

'tia dieta rica en proteínas, deberá enjuagarse con agua oxi 

nada cada dos horas para eliminar los desechos bacterianos. 

solución se compone de cantidades iguales de agua tibia y_ 

róxido de hidrógeno al 3% y se usa como enjuage bucal. Exis 

n otras soluciones comerciales tales como Amosan o Glióxi-- 

El paciente que no presente síntomas generales, deberá - 

✓ atendido inmediatamente. Los tratamientos deberán distri-

irse en base a los días 1, 2, 3, S y 7. Este intervalo, pue 

modificarse, ya sea programándolas a intervalos más cor- -

s o espaciándolas, dependiendo de la respuesta tisular. 

AMERA CITA. 

Se elimina cuidadosamente la seudomembrana y la masa ne-

'estica, usando torundas de algodón humedecidas f7ort perxido 

hidiOgeno al 3% Se lleva a cabo una eliminacirm general 

desechos bacterianos blandos y c1L.11l08, tuatlede de 110 

'aumattzar el malgen 	Fs Itil usar tl Cavitr6n ulula 

?al izar el ijsmo lavado y 	 ird 	suaves, Fl paciente 

ledo tomar analgésicos tales como: aspirinas o acetaminufen, 

)s tabletas cada cuatro horas, cuando haya dolo), 

Cuidldir$ Cfl 	'1 111(' 	- t ,P91i7:4?" 
	

4 ' 

✓ jagestión de liluidos )  dieta bLinida, 1 1f. ,1 	110 0  

mpleo de un enjugue oxigenado, cada una o 	horal— 

bdiC4  que use partes iguales de agua tibia y peróxido de hi- 
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Ir6geno al 31 en un vaso de 180 ml. Que mantenga una higiene_ 

acal óptima, utilizando un cepillo con cerdas de naylon, --

,argas, de varios penachos, con frote horizontal simple o mé-

:odo de Fones, aplicando una presión mínima al tejido. Que 

:vita la actividad física excesiva. 

En el segundo día, se siguen los mismos procedimientos - 

cue en las veinticuatro horas anteriores. 

TERCERA CITA. 

Se continda el procedimiento de raspado sobre una base - 

as definida, se instruye (apaciente para el uso de hilo den 

tal para eliminar la placa bacteriana interproximal en la to-

ba supregingival. 

CUARTA CITA. 

Se da por terminado el raspado y aliniamiento de la rala. 

Se coatinde con el control de placa con hilo dental. Se cam—

bie le dialice de cepillado por la de Stillmen modificada, o_ 

le de Bese. • 

le el séptimo die, el paciente ya no debe presentar sla-

lom alguno, deberé haberse controlado le inflamación active, 

GINGIVITIS ESTRBITOCOCICK. 

le una elección vera que se presenta en los naloe, aun— 

que también en adultos. 

ITIOLOGIA, 

Su causa predisponerte es el estreptococus vtrldtems. 

1# 
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ARACTERISTICAS CLINICAS. 

Se caracteriza por un eritema difuso de la encía y otras 

onas de la mucosa oral, la encía se presenta roja, brillante 

muy dolorosa. 

Algunas veces se limita a un eritema marginal con hemo--

ragia marginal. 

Es extremadamente contagiosa, no hay necrosis del margen 

ingival, ni olor fétido. Estará aunado á fiebre, malestar ge 

ieral, pérdida del apetito y sialorrea. 

IIAGNOSTICO. 

Se basa en el frotis bacteriano que muestra un predomi— 

no de formas estreptoceocicas y los hallazgos clínicos. 

RONOSTICO. 

Favorable si se trata debidamente. 

rOlATAMIENTO, 

Es a base de Sercoceryl que es un estrato de suero des-- 

›roteinirado exigente poderoso. 

3INGIVO ESTOMATITIS NERPETICA AGUDA, 

,Es una Infección de le cavidad bucal. 

RTIOLOGIA. 

Causada por el virus Herpes Simples, Los factores que fe 

vorecen su aparición son la falta de higiene oral y lo mala e 

nutrición. 

WACTCRISTICAS CLINIAS. 

Con más frecuencia se encuentran en lactantes y niños se 
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res de seis años, adolecentes y adultos. La frecuencia en - 

mbres y mujeres es igual. 
• 

RACTERISTICAS CLINICAS. (Signos bucales). 

Lesión difusa, eritematosa y brillante de la encía y mu-

sa oral subyacente, con grados variables de edema y hemorra 

a gingival. 

Se caracteriza por la presencia de grupos de vesículas - 

bre una base eritematosa, las cuales a las veinticuatro ho-

s de haberse formado, se rompen y forman pequeñas ulceracio 

s dolorosas con las bases grisáceas hundidas y los bordes - 

jos elevados, éstas se encuentran en: labios, lengua, carri 

os, piso de la boca, paladar y encía; las úlceras son poco_ 

ofundas, se pueden encontrar aisladas o ya unidas. La enfer 

dad dura entre siete a diez días, 

NTOMAS BUCALES. 

El paciente presenta dificultad para pasar los alimentos 

beber, debido a una irritación generalizada de la cavidad -

cal, Las vesículas rotas son los factores de dolor, que son 

nsibles al tacto, variaciones térmicas, condimentos, jugos_ 

frutas. En lactantes la enfermedad está marcada por irrita 

lidiad y rechazo de los alimentos, 

Puede manifestarse también por fiebre de 38°C y 40°C, fa 

ga, malestar general, sialorrea, palidez, néticeas, disfa- - 

a; estos síntomas preseden e la afección y duran de uno a 

s días. 

rs más frecuente en los niños de (uno a seis años) y  ea - 

rI 
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;i siempre en gente humilde, es contagiosa. 

Las papilas estarán enrojecidas y sangran fácilmente, lo 

lile no debe confundirse con el Gingivitis Ulceronecrotizante. 

?RONOSTICO. 

Favorable una vez qde la causa ha sido puesta en claro y 

pueda combatirse directamente con eficacia. 

TRATAMIENTO. 

Como es infección termina por si sola, dura de diez a --

veintiún días, el tratamiento de elección consiste en medidas 

paleativas y sintomliticas, administración de antipiréticos, -

aplicar iones locales de Cloruro de Zinc al 8%, Fenol Alcanfo 

rado, Alcanfor, Solución de Yodo de Talbet, Fenol, frecuentes 

lavados bucales para el dolor con Clorhidrato de Diclonina -- 

(Dyclone) anestésico, solución al 0.5% diluida en agua por -- 	• 

partes iguales; se mantiene en la boca durante dos minutos, -

el efecto anestésico dura cuarenta minutos, lo que en este --

tiempo le permite al paciente ingerir sus alimentos, reposo - 

en cama, abundantes liquidos y dieta blenda. 

DIAGNOSTICO, 

Se establece sobre la base de la historia del paciente,_ 

los hallazgos clínicos y pruebas de laboratorio, en las cue-. 

les si hay cambios celulares degenaretimos prevenibles por el 

anticuerpo del Herpes sinple, constituye un hallazgo poaltI--

yo, 
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INGITIS COMBINADA (2). 

ERMATOSIS QUE AFECTAN A LA ENCTA, 

1).- Liquen Plano. 

2).- Lupus Eritematoso. 

).- LIQUEN PLANO.- Es una enfermedad inflamatoria, la lesión 

bucal es subaguda o crónica. 

TIOLOGIA.- Desconocida. Factores etiológicos son los Psicoso 

áticos. 

ARACTERISTICAS CLINICAS. 

Las lesiones se encuentran en relación con el plano oclu 

al de los dientes, la lengua, superficie vestibular de la en 

ia, paladar duro y el labio inferior. 

Las lesiones son simétricas y tienden a ser dentríticas 

papulares. Las lesiones presentan erosión en los lugares de 

raumatismo por fricción, estas áreas son de color rojo bri--

lante y propensas a causar síntomas como sequedad y dolor. -

,as lesiones pueden persistir años. 

'RATAMIVNTO, 

Será a base de Bismuto (triglicolamato de sodio), dos ta 

Metas tres veces al dia. Si hay reacción tóxica, malestar 

:astrointestinal y cefaiea se usaran drogas tranquilizantes,_ 

vitaminas, Antibióticos, certicoides estos dos últimos ffiediP4 

lentos se deberán manejar adecuadiimente, 

!).- LUPUS LRIUMAT050,- es una enfermedad del cojágeno, 

:WA(11- RISlICAS CL hICAS. 

Son le.AiOncs hien definidas, algo elevadas e infiltradas 
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.on una aureola rojo-azulada y obscura. En los bordes de las 

.esiones hay numerosos vasos sanguíneos dilatados que tienen_ 

ina disposición radiada, extendiéndose hacia los tejidos cir-

:ulantes, junto con pápulas puntiformes blanquecinas. 

Los vasos dilatados son reemplazados por líneas blancas 

lile conservan la misma disposición radiada. 

En la lengua, la enfermedad se manifiesta en áreas cir--

:unscritas, lisas, enrojecidas, en las cuales se han perdido_ 

las papilas o como parches con brillo blanquecino que se ase-

nejan a la leucoplasia. 

En los labios, las lesiones son algo similar a las de la 

boca y la mayoría de las veces el labio sufre la invasión por 

extensión directa a partir de lesiones peribucales de piel. 

Al comienzo de la enfermedad, los labios se hinchan, son 

de color rojo azulado y prominentes. Las lesiones labiales se 

cubren de escamas y costras, quedan localizadas y raramente -

son difusas. Los labios se hallan sensibles y al retirar las_ 

escamas adheridas se produce hemorragia de la superficie vi--

Va, 

Quedan cicatrices hundidas allí donde curaron ,Iss lesio-

nes más profundas. 

TRATAMIENTO. 

Es inespecífico, 

Se administran Corticosteroides, Cort ieotropina (ACTH) , 

GINGIVITIS DESCAMATIVA 	 (GINGIVOS1s). 

V,Is una denomínación utilizada para describir un trastor- 
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lo gingival relativamente poco común. 

;INGIVOSIS.- Puede presentar un egtado degenerativo y que las 

.iteraciones inflamatorias son secundarias. 

1TIOLOGIA.- Desconocida._ 

ACTORES ETIOLOGICOS. 

1).- Irritación local. 

2).- Desequilibrio hormonal. 

Deficiencia de estrógenos en la mujer. 

Deficiencia de testosterona en el hombre. 

3).- Deficiencias nutricionales. 

ARACTERISTICAS CLINICAS. 

En mujeres mayores de treinta anos, pero puede producir-

e a cualquier edad después de la pubertad y asimismo en hom 

res. Se observa tanto en bocas desdentadas como en aquellas 

ue conservan sus dientes naturales. 

Diversos grados de la enfermedad. 

ORMA LEVE, 

Hay eritema difusa de la miela marginal, insertada, in

erdentaria, es indolora, hay cambios de color generalizado. 

Común en mujeres entre diez y siete y veintitrea 4504, - 
in signos de desequilibrio hormonal, 

ORNA MODERADA. 

Presenta manchas rojo-brillante y tres* grises que *bar- 

on la onda marginal e insertada. La superficie es lisa bri- 
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lante y la encía resilente se torna blanda. 

El epitelio se descama y deja expuesto al tejido conecti 

'o subyacente sangrante. Este estado es más frecuente en per-

ionas de treinta a cuarenta años de edad. En el paciente hay_ 

.rdor y sensibilidad a cambios térmicos. No tolera condimen--

:os ni cepillado. 

7ORMA SEVERA. 

La encía está denudada y es de color rojo subido. Las --

ireas afectadas parece que se desplazan en diferentes direc--

:iones sobre la encía. 

La membrana mucosa es lisa y brillante y presenta una fi 

iura en los carrillos, cerca de la línea de oclusión. 

La lesión es en extremo dolorosa, el paciente no tolera_ 

alimentos ásperos, condimentos o cambios de temperatura. Hay_ 

sensación de ardor seco constante en la cavidad bucal, que se 

acentúa en las zonas gingivales denudadas, 

DIAGNOSTICO. 

Con los signos y síntomas clínicos observados en los te-

jidos bucales, la edad del individuo y datos obtenidos por me 

dio de las radiografías, con aumento de movilidad y migración 

de los dientes, 

PRONOSTICO, 

Favorable si se lleva a cabo el tratamiento adecuado, 

TRATAMIhNTO. 

se ha usado con  éxito el tratamiento con estrógenos (en 

iM 
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ftujer) y esteroides (en el hombre) por vía general para --

trolar las lesiones de estas gingivitis. 

MENOPAUCICA (GINGIVITIS ATROFICA SENIL). 

Esta lesión aparece durante la menopaucia o en el perío-

Dosmenopáucica. No es un estado común. 

La mayor parte de las alteraciones orales durante y des-

s de la menopaucia, se relacionan con la pérdida de la in-

ridad estructural y funcional de los tejidos de la boca --

se presentan en los cambios hormonales de la edad. 

I OLOGIA. 

Parece ser de origen hormonal, irritación local, psicóge 

este último se asocia con el estress emocional del cambio 

vida. 

ACTERISTICAS CLINICAS. 

La encía y el resto de la mucosa bucal son secas, bri- - 

ntes. El color varia entre la palidez o el enrojecimiento_ 

rmal y sangra fácilmente. 

El paciente se queja de sensación de ardor y sequedad en 

a la cavidad bucal, sensibilidad extrema a los cambios tér 

os, las sensaciones del gusto están anormales, relaciona-- 

casi siempre con la disminución de la secreción salival,_ 

oralmente hay descamación de la:.,  encías, la lengua es lisa 

on aspecto de carne viva, lo que indica atrofia de las pa-

as, 

AGNoswa. 

Datos 	l ínit f,s übtenidos, relacionados con la edad del - 

10 
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iente. 

ATAMIENTOS. 

Administración de Estrógenos. 

Para el dolor por vía bucal, 1 mg de Estilbestrol diario. 

Corticoides tópicos. 

La inflamación gingival se trata por medio de raspaje 

etaje. 

GIVITIS EN EL EMBARAZO, 

Inflamación más vascularización exagerada y edema que --

cta la encía durante el embarazo o en la adolescencia du--

te el periodo menstrual. 

I OLOGIA. 

Factores locales (irritantes locales). 

Las glándulas salivales de Karmand reaccionan a la hormo 

genatrópica del lóbulo anterior de la hipófisis, de modo -

durante la menstruación y el embarazo habrá mayor secre--

n de saliva con ciertas sustancias químicas que darán un - 

or especial y además provocan Una pequeña retracción de la 

la y gingivitis en todo el embarazo. Algunos informes seña 

que el mayor cambio gingival se produce durante el primer 

mestre del embarazo. Le sigue una ausencia del aumento in-

matorio durante el siguiente periodo de tres meses, con un 

lento final del indice inflamatorio en el filtimo trimestre, 

os tres meses después del parte se experimenta una conside 

Ile remisión de la inflamación gingival y un agrandamiento_ 

'amatorio asociado,  sin embargo, nr,  habrá una ¡emisión to- 

rI 
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de la gingivitis a menos que se eliminen todos los facto-

etiológicos. 

ACTERISTICAS CLINICAS. 

Aumento de la movilidad dentaria y profundidad de la bol 

y el liquido gingival. 

La papila estará edematosa, con cambios en su color (ro-

y brillante), existe tendencia hemorrágica, se verán hiper 

ficas, las cuales pueden crecer hasta el borde incisal u - 

usal, o crecer como un tumor, este último se le llama Tu-- 

del Embarazo que son blandos, rojos, bien delimitados y 

,unculados, los cuales pueden seguir después del embarazo o 

¡aparecer, es más frecuentes en región de los dientes ante-

wes, aunque puede presentarse en cualquiera otra región. 

INTOMATOLOGIA. 

No suele haber dolor, pero si se presentan complicacio--

s, puede producir lesiones dolorosas, puede surgir una paro 

ltitis si la higiene oral es deficiente en el embarazo y a_ 

to se debe agregar también las tensiones emocionales pro- - 

soi del estado, 

IAGNOSTICO 

Para el diagnóstico de esta gingivits, sólo nos seré - 

il los datos obtenidos por medio de la exploración cibica_ 

por supuesto el estado fisiológico del paciente. 

RONOST1CO. 

fh general es favorable si la paciente tiene buena higie 

Ni 
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le bucal durante el transcurso del embarazo o ciclo menstrual, 

rIZATAMIENTO. 

En la mayor parte de las enfermas, el mejor tratamiento_ 

ls el conservador, con curas locales y manteniendo una buena_ 

ligiene bucal. Los astringentes pueden provocar algún alivio_ 

y se han propuesto dosis terapéuticas de ácido ascórbico. 

Si se extirpa el tumor del embarazo antes de la termina-

:ión del estado fisiológico, puede haber recidivas, pero aún_ 

zon esto en casos muy intensos, puede ser necesaria la extir-

pación quirúrgica. 

La encía marginal se trata por medio de raspaje y cureta 

je. Eliminación de los irritantes locales al comienzo del em-

barazo. 

GINGIVITIS EN LA PUBERTAD. 

Este tipo de gingivitis que aparece durante la pubertad, 

es una inflamación no especifica. 

ETIOLOGIA. 

Factores locales y modificada por los cambios hormonales 

que acompañan a la pubertad. 

CARACTEHISTICAS CLINICAS. 

Hay un agrandamiento y enrollamiento de la 'meta margi—

nal, con distención pronunciada de tejidos intordentales. El_ 

color tisular varia de eritematoso al pardo rojizo, con una -

gran pérdida simultánea en el tono tisular, Existe una hemo—

rragia constante. Con frecuencia se observa que únicamente la 
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:la vestibular está involucrada, debido a la limpieza mecá-

za de la lengua sobre las superncies linguales y palatinas. 

Los cambios inflamatorios sufren una reducción considera 

e después de la pubertad. 

RATAMIENTO. 

Raspaje y curetaje. Eliminación de todas las fuentes de 

ritaci.ón y mediante el control de placa. El problema en es-

s pacientes que lo constituye la recidiva a causa de la ma-

higiene bucal. 

NGIVITIS EN LA DEFICIENCIA DE VITAMINA "C". 

El ácido ascórbico tiene multitud de funciones en el or-

nismo y la carencia de éste da muchas alteraciones, princi 

lmente en el aparato circulatorio, en el organismo y encía 

van a encontrar zonas equimóticas. 

En la actualidad, es raro el caso de escorbuto, aunque_ 

ele presentarse en débiles mentales, personas desnutridas 

alcohólicas. 

TIOLOGIA. 

Su causa es une alimentación deficiente con carencia de 

tamina "C" (insuficiente ingestión de frutas y vegetales -- 

raes y en los citricos), 

Puede presentarse en niños alimentados artificialmente y 

adultos sometidos a dieta insuficiente de vitamina "C", 

RACTERISTICAS CLINICAS. 

Clínicamente las encías se verán engrosadas, rojas, turne 
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.as y de consistencia blanda o esponjosa, repletas de san- 

por lo que la encía sangra con facilidad y abundantemen-

esto sucede porque la vitamina "C" en una de sus funcio--

preserva la pared capilar y si hay hipovitaminosis hay --

lilidad capilar. 

La encía se verá inflamada, al grado de cubrir parte de_ 

:orona del diente, su color varia según el estadio de la - 

Irmedad a causa de las petequias debajo de la membrana mu-

r, tomando un color desde púrpura hasta el azul obscuro. 

La lesión se verá circunscrita a la encía que se extien-

Jestibular y lingualmente alrededor de los dientes, en es-

ps muy avanzados se verá extendida al resto de la membrana 

La mucosa oral. 

AGNOSTICO. 

Los exámenes de laboratorio son indispensables para el 

gnóstico de la deficiencia de vitamina IICII 

Radiogr[ficamente se verá pérdida ósea alveolar, por lo_ 

hay movilidad dentaria de tercer y cuarto grados. 

ONOSTICO, 

Favorable cuando se elimina el factor local y general, 

ATAMIENTO, 

Administración do vitamina "C" por cualquier medio (Ali- 

tos o vitamina "C" oral o intramuscular), 

GIVITIS EN LA LLUCEMIA. 

la leucemia no produce por 61 misma la gingivits, la gin 
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itis se superpone a los tejidos gingivales alterados por - 

leucemia. 
	• 

La leucemia es una neoplasia maligna que afecta las célu 

formadoras de los elementos sanguíneos, lo cual tiene im-

tancia para el práctico, la posibilidad de infiltración di 

a de leucocitos proliferantes en diferentes estructuras de 

boca, especialmente en las encías. 

IOLOGIA. 

Hasta el momento no se ha establecido su causa, pero los 

os de experimentación, hacen suponer que el proceso neo- - 

sico puede ser provocado por una infección virica en algu-

casos o irritación local. 

ACTERISTICAS CLINICAS. 

Le encía de aspecto normal, tiende a sangrar ficilmente, 

do lugar e pequeAos puntos bemorrligicos en las encías o en 

mucosa bucal, cambios de color purpeceo (puntos purpdricos 

rondes placas equimóticas). 

Habitualmente se be observado, engrosamiento d• las en--
e de comienzo reciente y rápido crecimiento, egrandedeep_ 
abriendo grandes porciones de le corona cibica, blendas y 

~seso  color obscuro y sangra Mcilmente. 
Be algunos casos se observen signos de infección de Vin-

lt, papilas romos, necriitices y ulceradas. 
Tembhin ao observan ulcereciones algunas veces en la len 
y mejillas, las cuales pueden confundirse con los de lo 

.onotttis ulcerotivo o los del eritema polimorfo. 

Sienpre va acootpoOodo de anemia o irombocitopenta. Hoy - 

si 
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mlidez de los tejidos blandos. 

iINTOMATOLOGIA. 

Se presenta dolor dentario debido a la invasión leucé-

Rica de la pulpa con la necrosis consiguiente; de manera aná 

Loga, la invasión de la membrana periodontal puede ocasionar 

síntomas de periodontitis aguda, es decir, dolor y afloja- - 

Riento de los dientes. 

:UADRO CLINICO EN GENERAL. 

Palidez marcada de la cara y piel, los ganglios linfá-

ticos tumefactos, debilidad muscular y fatiga facial, puede 

3bservarse en signos de púrpura (petequias, ■anchas purpdri-

:as y equimosis) en la piel de la cara y cuello y en otras 

partes del cuerpo. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico firme de la leucemia depende siempre de 

los Mimes hematológicos, por lo que si se llega a tener -

sospechas por medio del cuadro clínico bucal, con signos ge-
nerales o sin ellos, se deban hacer de inmediato dicho exa-
men para no confundirlo con otra enfermedad como en la leuco 
ponte y las infecciones vlricss agudas. 

PRONOSTICO. 
El enfermo de leucemia fallece, aunque controlado se - 

puede *largor su vida, por lo que su pronOstíco en el aspec-
to bucal es reservado, pues sólo se ayudiró a aliviar las mo 
lesttas en la cavidad oral. 
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RATAMIENTO.. 

Conservador, concentraciones ligeras de lavados buca-- 

es, anticépticos y cuidados,exfoliaciones y raspados. 

INGIVITIS POR DIFENILHIDANTOHINA O HIDONTAOINATOS. 

Es un anticombulcionante utilizado por los epilépti- -

)s, el cual como es tomado por un tiempo indefinido, provo-

la hiperplasia no inflamatoria del tejido epitelial y co-

ectivo. 

TIOLOGIA. 

La causa de esta gingivitis es por la ingestión del De 

enilhidantohina, la cual al eliminarse por la saliva estimu 

a la función reproductora de las enzimas del epitelio de 

as encías, lo cual provoca hiperplasia. 

ARACTERISTICAS CLINICAS. 

La lesión empieza con agrandamiento de las papilas y - 

inalmente abarca todo el bordo gingival en forma semilunar, 

ircunscribiendo los cuellos de los dientes; estos se ven su 

•rgidos •n el tejido hiperplistico, el cual tiene consisten 

la firme y no sangra a menos que este, asociado a una infec 

ion, predomina mío en la región anterior, 

INTOMATOLOGIA. 

Lesión dolorosa hipertrófics en la emita, lo principal 

wiestia que presenta el paciente es la sensación desagrada- 

le 	sentir les dientes cubiertos, 
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IAGNOSTICO. 

Clínicamente las encías se verán de consistencia firme 

aspecto granular, que cubre casi o toda la corona clínica, 

o sangra, no hay movilidad dentaria ni sensibilidad. 

Sblo los tejidos blandos están alterados,por lo que las 

adiografías y transiluminación son de poca utilidad. 

'RONOSTICO. 

Favorable cuando el epiléptico está controlado. 

RATAMIENTO. 

Conservador, Gingivectomía y correcto cepillado del pa- 

iente. 

BSCESO PERTODONTAL AGUDO. 

UNOS Y STNTOMAS. 

Los signos clásicos están presente, aunque no siempre 

e observa aumento de volumen, enrojecimiento y dolor. En oca 

Iones están ocultos. En el absceso típico, es frecuente en-- 

ontrer linfedenopatla, extrusión del diente involucrado, mo- 

tildad y dolor a la percusión más leve. En ocasiones eleva--

ión de le temperatura. 

IAGNOSTICO. 

No resulto fActl localizar le lesión, El operador se en 

mitre ente un paciente con gran color, aprensivo e cualquier 
onipulición y tensión. A voces esté combinado con puipitis y 

os signos son confusos. Los auxiliares m*s vellosos son la - 

lercusión y' la palpación. 

ft 



TI OLOGIA. 

El desarrollo agudo ocurre, debido a la alteración de 

os tejidos adyacentes al diente afectado. La oclusión del --

rificio de una bolsa parodontal, la diabetes y el bruxismo,_ 

on factores que pueden participar en esta lesión. 

:ALISA CLASICA DEL ABSCESO. 

Oclusión del orificio de una bolsa periodontal aguda. 

El bloque de la luz de la bolsa es sólo una de las cau-

;as del aumento de volumen y el dolor, así como la flora bac-

.eriana. La fuerza del chorro irrigador de agua puede obligar 

.1 contenido bacteriano normal a penetrar más profundamente -

lacia los tejidos, formándose abscesos periodontales. 

IABETES. 

Se observan microabscesos en pacientes con diabetes sa-

:arina, pero no son iguales clínicamente a los abscesos perio 

lontales. La tendencia de los diabéticos a formar infecciones 

)urulentas, los hace susceptibles a los abscesos agudos. La - 

)resencia de varias lesiones agudas es sospecha de diabético_ 

lo controlado. 

WUXISMO PIRNICIOS0 O BRICOMANIA, 

Los tejidos en la zona de las furcaciones de dientes --

aultirradiculares, son vulnerables a los fuerzas ocluseles --

Yxcesivas, El ligamento periodonta3 en el área de la furca- - 

:ión se encuentra entre esta y el tabique óseo, de tal manera 

lue las fuerzas anormales lo comprimen entre estos dos tejí --

íos duros. 

it 
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Los tejidos blandos ante estos traumatismos, aumenta su 

lumen, el incremento de volumen provoca extrusión del dien-

,. El traumatismo constante origina resorción del vértice --

1 hueso del tabique dentro de la furcación. 

ATAMIENTO DEL ABSCESO PERIODONTAL. 

El primer objetivo del tratamiento es el drenaje. El do 

ir se alivia, la hinchazón se resuelve, se libera la pre- -

.6n, el diente extruido regresa a su posición, la movilidad_  

reduce, la pericementitis no provoca dolor al morder y en_ 

Ineral el paciente se siente mejor. 

El drenaje se puede hacer encontrando el orificio de la 

asa ocluida, abriendo suavemente la avertura, de tal manera 

te salga el pus y mediante la incisión y drenaje. 

Para abrir el orificio, se requiere el sondeo circunfe-

Incial de la base del surco en la encía que rodea al diente, 

iciendo presión con una sonda. Ensanchar la entrada para la_ 

tnetración de una lima periodontal plana y suave, para ensan 

lar mas y comenzar la debridaclón radicular. Esta fase se --

iede reducir a una lesión crónica en pocos días. 

BTODO MEDIANTE INCISION Y DRENAJE. 

La incisión debe ser extensa para que no cicatrice y --

torro nuevamente, Se puede insertar un fragmento de dique de 

nicho, para que le incisión no cierre y facilite el drenaje_ 

4bsecuente. Si el paciente esta febril, iniciar tratamiento_ 

can antibiótico. 

La pérdida ósea por infiltra'io inflamatorio agudo, es - 
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rápido, por lo que la lesión aguda deberá hacerse en forma 

completa y efectiva. 

Después de la fase aguda, quedará una lesión inflamato-

ria crónica que deberá ser tratada. El tratamiento de la bol-

sa será mediante el levantamiento de colgajos, debridación pa 

ra la eliminación de tejido granulomatoso, así como los depó-

sitos, terminando con la preparación adecuada de la superfi--

cie radicular y las paredes óseas dentro de la bolsa. 

El tratamiento de la tetraciclina es común u efectiva. 

Debemos procurar que exista un nivel efectivo en sangre (1 mg 

por dia) y que se tome un tiempo lo suficientemente largo -

(cuatro o cinco días), para asegurarse contra los peligros de 

la administración inadecuada de un antibiótico. 

II.- ENFERMEDADES PERIODONTALES. 

1).- PERIODONTOSIS.- Enfermedad degenerativa no in 

flamatoria, causada extensiblemente por facto 

res generales. 

2).- PERIODONTITIS.- Causada por irritación local. 

La periodontosis es una enfermedad degenerativa que - -

afecta el mecanismo de inserción, es decir cemento, ligamento 

periodontal y hueso alveolar, 

ETIOLOGIA, 

Esta afección es de etiología desconocida, 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Afecta a pacientes jóvenes, entre los quince y veínti-- 

(i co año_, Je estad. Algunos iiivestiodores co'hsideraL 
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ujeres son más susceptibles a la afección, mostrando un indi 

e de tres a uno. 

Hay destrucción periodontal extensa y pérdida ósea angu 

ar alrededor del primer molar superior, inferior o ambos; --

sí como de los incisivos centrales y laterales superiores, - 

nferiores o ambas arcadas, 

Se observan bolsas periodontales profundas alrededor de 

os primeros molares con lesiones de trifurcaciones o bifurca 

iones. Los tejidos gingivales, después de un avance importan 

e de la afección, muestran la mayor parte de los cambios de_ 

olor a cianótico o magenta, pérdida del tono tisular, varia-

ión en el contorno normal y posible supuración de las bolsas 

la presión digital. 

RONOSTICO. 

El pronóstico, para conservar la dentadura en presencia 

e periodontosis generalizada, es muy pobre. 

'RATAMIENTO. 

2).- PERIODONTITIS. 

El término periodontitis, se refiere a la inflamación - 

e los tejidos periodontales mía profundos, es decir, aguo- -

los que comprenden el mecanismo de inserción. Esto significa 

ue la inflamación involucra al cemento, hueso alveolar y li-

iamento periodontal, La inflamación del mecanismo de inser- - 

ión implica la destrucción de éste, la cual es por lo gene--

'al progresiva e indolora. 

b 
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TIOLOGIA. 

La periodontitis siempre se inicia como gingivitis, la_ 

ual se debe, generalmente a irritación local, en especial --

laca bacteriana, extendiéndose después la inflamación desde 

a encía y tejidos blandos, hasta las estructuras subyacen- - 

es. 

ARACTERISTICAS CLINICAS. 

Se producen alteraciones en el color, forma, tamaño, 

ontorno, consistencia y textura de la encía, así como hemo--

Tagia gingival y exudado purulento del margen gingival. 

;IGNOS Y SINTOMAS. 

Destrucción del hueso de soporte. 

Formación de bolsas periodontales, las cuales causarán 

Migración apical de la adherencia epitelial. 

Recesión gingival que indica pérdida de la inserción, 

:anto de los tejidos blandos como duros. 

WILIDAD DENTAL PROGRESIVA. 

Una zona rojiza extendiéndoSe del margen gingival a la 

uucosa 

Extrucción y migración de los dientes. 

Desarrollo de (Mistamos. 

Inflamación de le unión mucogingival, 

Por lo general, la periodontitis es indolora hasta sus_ 

etapas finales. 
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El Odontólogo debe comprender claramente que los proble 

,as clínicos son manifestaciones de cambios tisulares micros-

.ópicos, los cuales, a su vez, son esencialmente determinados 

)or los factores causales de la enfermedad. Por lo tanto, el 

!specialista tiene que buscar procedimientos terapéuticos, cu 

,a eficacia se refleja en cambios microscópicos de los teji--

los. Esto nos exige conocimientos profundos de histología, fi 

;iologia, microbiología y en general de las ciencias básicas, 

Las enfermedades parodontales son, después de la ca- 

ies, las que más afligen al individuo actual. Se sabe que el 

)0% de la humanidad padece, en mayor o menor grado, alguna en 

Eermedad parodontal. La gingivitis o simple inflamación de 

las encías es la manifestación más frecuente y después de los 

treinta años de edad, las parodontopatias son el principal mo 

tivo de pérdida de dientes. Además, hay que tener en mente --

que en estos casos se pierden grupos de dientes y no piezas 

§tsladas como sucede en la caries dental, 

Tradicionalmente la parodoncia se habla preocupado por_ 

encontrar terapias adecuadas, pero en los dltimos 10105 el en-

foque ha cambiado hacia la provensión 1  pues es incalculable -

el costo de rehabilitar tantas bocas cuando ya están mutila--

das por las enfermedades parodontales y es impresionante la -

magnitud de la pérdida  que causan en cuanto 4 las horas hom - - 

14.  e 	ba 
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La parodoncia ha ampliado sus metas y en la actualidad_ 

incluye la reconstrucción de los tejidos destruidos. 

Simultáneamente se ha producido una renovación de los -

procedimientos terapéuticos más simples, se está dando mayor 

importancia a la oclusión y ha aparecido un sentido de respon 

sabilidad social. Se están realizando esfuerzos por alertar -

al público sobre aspectos parodontales, así como para desarro 

llar medidas simples de prevención aplicables a nivel colecti 

vo. 

Esta disciplina se encuentra estrechamente relacionada 

con todas las demás ramas de la Odontología, ya que la salud 

parodontal es indispensable para el éxito de otros tratamien-

tos. La relación con la medicina general y con la Odontología 

es fuerte, pues muchas enfermedades sistémicas se manifiestan 

primero como enfermedades parodontales, en este caso se encuen 

tra el pénfigo, la diabetes y la leucemia entre otras, Tam- - 

bién el stress y la angustia se manifiestan con síntomas en -

este campo, Por lo tanto, es necesario una sólida preparación 

en estomatología general y buenos conocimientos de medicina,_ 

ciencias b4oicas y cirugía bucal. 

Con el previsible avance de la parodoncia y su labor --

preventiva, ayudaran a conservar la salud general del pacten-

te, 



BIl3LIOGRAF IA A. 



- 118 - 

riodontología Clínica.- IRVING GLICKMAN. 
Editorial Interamericana.- 5a. Edición. 
25 de Febrero de 1980. 

dermedad Periodontal.- SAUL SCHLUGER. 
Editorial Continental.- la. Edición. 
Enero de 1931. 

Iriodoncia.- BALIN ORBAN, 
Editorial Interamericana.- 4a. Edición. 
10 de Julio de 1978. 

le Role Inmunelegy in Periodontal Diasease.- Supperted by -- 
.S.- RUSSELL J. NISENGARD. 

Public Health Service tirante DE - 03408. 
Volumen 48.- Number 9.- September 1977. 

matado de Patología.- STANLEY L. ROBBINS. 
Editorial Interamericana.- 3a. Edición. 
1977. 

'agnóstico en Patología Oral.- EDUARDO V. ZEGARELLI. 
Editorial Salvat,- 4a. Edición.- 1976. 

atolosta Bucal.- K. H. THO4A. 
Editorial lapanoasericana.- TOM05 I t II, 
2a. Edición en Español. 

'retado de Histologia.- ARTHUR W. HAM. 
Editorial Interamericana.- Se, Edición. 


	Portada
	Índice
	I. Introducción
	III. Inflamación
	III. Reacciones Inmunológicas de la Enfermedad Parodontal
	IV. Tejidos del Periodonto
	V. Historia Clínica
	VI. Etiología de la Patología Periodontal
	VII. Factores Causales de las Parodontopatias
	VIII. Patología del Periodonto
	IX. Conclusiones
	Bibliografía

