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INTRODUCC ON

Al estudiar las alteraciones patolbgicas del parodonto

procuramos descubrir las causas o factores que contribuyen a di-
cha alteracifn.

Esto es de gran interes porque conociendo las causas -

podriamos curar o prevenir la enfermedad.

El dentista pues, debe tener los suficientes conoci- -
mientos de la biologfa de los tejidos que trata, y la patologfa-

que ha producido esas alteraciones tisulares,

Medjante este trabajo proporcionamos una informacibn -

sobre su patologfa, diagnéstico, tratamiento y prevencién.



HISTOLOGIA DEL PARODONTO.

Es un término que se refiere a la unidad funcional de

tejidos que soatiens al diente.
Los elementos que forman el periodontoson cuatrot

a) Encfa. .
b) Hueso Alveolar.

c) Ligamento Parodontal.

d) Cemento Radicular.
ENCIA

Es la parte de la mucosa unida a los dientes y a los-
procesos alveolares de los maxilares, rodea a los dientes a ni-

vel cervical, extendiéndose apicalmente por su cara vestibular-

haata una 1fnes definids que 12 ax la mucosa ailveoiar, -

por palatino se continfa imperceptiblemente con la mucosa pala-
tina.

La encia compuesta por la cubierta externa llamada -~

epitelio y por tejido conectivo.

Las caracter{sticas cl{nicas normales de la encia in-
cluyen:

Color.- EL color de la encia normal es rosado palido

pero puede variar segfin el grado de irrigacién queratinizacibn-



y espesor del epitelio.
CONTORNO PAPILAR.~ Las papilas deben llenar los espacios integ

proximales hasta el punto de contacto. Con la edad las papilas

y otras partes de la encfa se atrofian levemente.

CONTORNO MARGINAL.- La encfa debe afinarse hacia la corona pa-

ra terminar en un borde delgado. En sentidn megi

margenss gingivales tienen forma festoneada.
TEXTURA .~ Se refiere al aspecto aterciopelado que tiene la en-

cfa adherida, hay un punteado este varia y se describe el aspeg

to como cascara de naranja. El punteado puede ser fino o grue-

so y puede variar de una persona a otra asimismo seglGn la edad-

y ol sexo.

CONSISTENCIA .~ La encfa debe ser firme no desplazable en la ep

a|ans o234

cfa adherida, dehe estar firmemeite unida a los dientes.

La encfa para su estudio se divide en:

a) Encfa Marginal o Libre

b) Encfa Adherida.

c) Linea Mucogingival.

d) Mucosa Alveolar.

BNCIA MARGINAL O LIBRE.- Es la parte coronaria no adherida que

rodea al diente a modo de collar, es el margén libre de la en--



cfa por lo general de un milimétro de ancho, puede ser separada

de la superficie dental con una sonda roma,

SURCO GINGIVAL.- El surco es el espacio entre la en-

cfa libre y el diente. Su profundidad es minima alrededor de -

un milimétro en astado de salud. El surco Normal no excede de-
3 mm. de profundidad.

RARILA INTREDENTARIA.- Es la porcibn de la encia que

ocupa el espacio interproximal. Si las superficies de los diep

tes contiguos estén en contaoto, la papila interdentaria llena~

el espacio entre ellos, termina por debajo del punto de contac-
to.

E A R -

Se extiende desde la encfa marginal hacia la-

mucosa alveolar, es firme resiliente y fuertemente unida al ce-

mento y al hueso alveolar. BSe la divide a veces on ia forma si
guiente: Encfa Cementaria.~ La porcifn adherida al cemento y-
1a Encfa Alveolar.- La porcibn adherida al hueso alveolar.

UNION O LINEA MUCOGINGIVAL.- Es la li{nea de demarcacibn entre-

la encfa adherida y la mucosa alveolar. Esta lfnea 28 ligera--

mente adherida y mbSvil, se halla en las superficies externas

(vestibularmente) de ambos maxilares.

MUCOSA ALVEOLAR.- Difiere de la encia adherida an ontructura --
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funcibn y color. La encfa adherida se halla firmemente adheri-

da al hueso y esta inmovil, mientras que la mucosa alveolar tig

ne unibn laxa y m&s movil. La pigmentacifn de la encia es fre-

cuente en negros, orientales e hindues, también en blancos de -

ascendencia mediterranea esta pigmentacién en zonas que va del-

pardo claro al negro.

ADSRENCIA ENITELIAL.~ EBs la estructura que une al diente con-

la encfa y @s una banda epitelial que se encuentra alrededor
del diente.

-

TERISTI HISTOILOGICAS NORMALES DE ENCIA

ENCIA MARGINAL.~ Consiste en un nlGcleo central de tejido coneg

tivo cubierto por un epitelio escamoso estratificado. Un lado-

de) aepitelio de la encfa marginal recubre el surco y el otro se

continda con el epitelio de la encia adherida.

En el tejido conectivo de la encfa marginal adyacente

a la base del surco gingival, hay siempre algGn grado de infil--

tracibén leucocitaria. La presencia constante de esta infiltra--7

cifn celular ha llevado a la suposicién de que ella es un compo~

nente normal de la encfa. Esta probado que se encuentra tal ip

filtracibén en encfa clinicamente normales. Sin embargo es m&s -
razonable considerar a la infiltracibn leucocitaria como una reg
puesta patolbgica crbnica a los productoas quimicos de la activi-

dad bacteriana y descompisicidén de los alimentos que siempre exig
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ten en algln grado en el surco gingival normal.

Fibras gingivales que van por arriba de la cresta

son las siquientes:

a) Fibras Gingivodentales.

h) Fibras Circulares.

¢} Fibras Trasaeptables.

Las fibras gingivales estan dispuestas en los siguiep

tes grupos:

GRUPQ GINGIVODENTAL, .~ Se extiende desde el cemento -

immediatamente por debajo de la adherencia epitelial hacia el -

epitelio gingival.

GRUPO CIRCULAR,~ Un pequefio grupo de fibras que ro--

dea al diente,

GRUPQ TRANSEPTAL.- BEs un grupo de importantes fibras
horizontales

que se insertan en el cemento de 2 dientes conti-
guos .,

ENCIA ADHERIDA.~ La encfa adherida se continfa con la encfa =~-

marginal. Consiste en un epitelio escamoso estratificado y un-

estroma conectivo subyacente. En el opitelio pueden distinguig

se: 1) una capa basal cuboide 2)

varias capas de células es-

pinosas poligonales y con puentes intercelulares prominentes



3) varias capas granulosas de c€lulas achatadas con marcados -

grinulos bas6filos de queratchialina en el citoplasma y &1 --

n@cleo hipercromico y contraido; 4) una capa superficial que--

sratinizada formada por escamas aplanadas aciddfilas, claras y
anucleadas a pesar de que la encfa es normalmente  queratinizy

da puede presentar una superficie para queratésica cuyas célu--

laa achatadag tisnen nicleo, lo cual la diferencfa de la capa -
queratinizada.

El tejido conectivo de la encfa es denominada lfmina

propia es rico en fibras colfgenas y contiene algunas fibras -

elasticas. La lémina propia puede diwidirse en dos porciones-

a) una capa papilar immediatamente subyacente al epitelio for
mada por las proyecciones papilares que se interdigitan con -~

los brotes epiteliales b) una capa reticular contigua al tejji

do conectivo fibroso de la sulmucosa qQque, a su vez, se conti--

nfia con el periostio del hueso alveolar. La estructura fibrosa

de la submucosa da a la encia adherida su immovilidad.

La capa papilar de la 1&mina contiene los vasos y neg

vios de la encfa. La capa reticular de la encfa es densamente-

colagéna y presenta tamhién algunas fibras elasticas. !@icroacﬁ

picamente se ve, por logeneral una sola aasa capilar en cada pa

pila de la capa papilar.

El aporte sangufneo gingival proviene de las arterias

suprariosticas en las superficies labial, bucal y lingual del -



hueso alveolar, arteriolas gue emergen de la cresta del septum-

———

interdsental y en menor grado de las arterioclas de 13 nSabiana -

periodontal. El drenaje linfatico de la encfa comienza en los-

vasos linfaticos de las papilas conectivas y pasa a la red co--

lectora externa al periostio del procesoc alveplar. Ademfs los-

vasos linfaticos situados inmediatamente debajo de la adheren-~

cia eplitsliial se extiende a la membrana periodontal acompafiando

a los vasoa lunguimou.

La inervacién gingival deriva de las fibras provenien

tes de los nervios:de la membrana periodontal y de los nervios-

labia bucal y palatino.

ADHBRENCIA EPITELIAL .- La pared gingival del surco esta tapiza

da con un epitelio escamoso estratificado que se une al diente-

en la base del surco por medio de la adherencia epitelial. La-

adherencia epitelial conaimte en

-

un spiteliio escamoso emtratifi
cado de tres a cuatro capas de espesor en los primeros afios de-

vida, pero aumenta de 10 a 20 capas con la edad. Desde la --

adherencia epitelial a la superficie dental varia de 0.25 a 0.6

mmn. Cuando el diente erupciona en la cavidad oral la adherencii

epitelial, se hace sobre el esmalte; al progresar la erupcifn -~

se adhiera sobre la rafz., Cuando la adherencia epitelial migra

sobre la rafz se adhiere al cemento por medio de extensiones
protoplasmaticas de las células epiteliales en los espacios prg

viamente ocupados por las fibras de Sharpey.



- WIGAMENTO PERIODONTAL.~ Es un tejido conectivo denso, compueg

to de fibras colfgenas que se insertan por un lado an el husaso
alveolar y por otro al cemento radicular. El ligamento perio-~
dontal se origina a partir de elementos de tejido comsativo dy
rante la vida embrionaria.

PIBRAS PRINCIPALES .~ Los elementos m&s importantes del 1i
to periodontal son las fibras colfgenas dispuestas en haces y-

que siguen un recorrido ondulado. Los extremos de las fibxas ~

que se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de - -
- Sharpey.

Grupos de Fibras Principales del Ligamento Periodon-~

tal:
a) Grupo Transeptal.
b) Grupo Horizontal.
c) Grupo Oblicuo
d) Grupo Apical.
GRUPQ TRANSEPTAL,-

Estas fibras se extienden interproximalmen-

te sobre la cresta alveolar se incluyen en el cemento del dien-

te vecino. Las fibras transeptales constituyen un hallazgo ng

tablemente constante., BSe reconstruyen incluso una vez produci-

da la destruccién del hueso alveolar en la enformedad periodon-
tal.



E STA A LAR,~- Estas fibras se extienden cbli~=~
jc 4

cuamente desde el cemento, irmediatamente debaj

cia epitelial hasta la cresta alveolar. Su funcibn es equili--

brar el empuje corcnario de las fibras mis apicales, ayudando a
mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los movimiep

tos laterales, del diente,

GRUPQ HORIZONTAL.- Estas fibras se extienden en &ngulo recto -

respecto de)l eje mayor del diente, desde el cemento hacia el --

hueso alveolar. Su funcifén es similar a las del grupo de la --

cresta alveolar.
GRUPQ OBLICUO.~ Estas fibras, el grupo m&s grande del ligamen-
to periodontal, se extienden desde el cemento, en direccibn corg

naria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grue-

so de las fuerzaanm.tmcatoriggy las transforman en tensién so-
* bre el hueso alveolar.

GRUPO APICAL.- El grupo apical de fibras se irradia deade el -
cemanto hacia el hueso, en el fondo del alveolo.

No lo hay en-
raices incompletas.

Otros haces de fibras bien formados se interdigitan -~
en angulos rectos o se extienden sin mayor regularidad alrede--

dor de los haces de fibras de distribucién ordenada y entre ---

ellos.



En el tejido conectivo intersticial encre los grupog
de fibras principales se hallan fibras Collgenas dimtribuidas--

con meior regularidad, que contiene vasos sangufineos, linfati-

cos y nervios. Otras fibras del ligamento periodontal son las

fibras elasticas, que son relativamente pocas, y fibras oxita-

1&nicas (acidorresistentes) que se disponen principalmente alre
dedor de los vasos y se insertén en el cemantc dcl

tercio cer-

vical de la rafz. No se comprende su funcidén.

_BLEXQ INTERMERIO.- Los haces de fibras principales -

se componen de fibras individuales que forman una red anastomo—

sada continfia entre el diente y el huegso. Se ha dicho que, en-

lugar de ser fibras continuas, las .fibras individuales constan-
de dos partes separadas, empalmadas a mitad de camino entre el-

cemento y el hueso en una zona denominada Plexo Intermedio.

FIDRAS DE SHARPEY - Los extremos de las fibras coliqe

nas incluidas en el cemento y el huemo se denominan fibras de -
Sharpay.

ELEMENTOS CELULARES.~ Los elementos celulares del ligamento p.:-

riodontal son los fibroblastos, células endoteliales, cemuntobla

tos, osteoblastos, macrbfagos de los tejidos y cordones da céii-
las epiteliales denominadados "restos opiteliales da Malaamcz®

células epiteliales en reposo”.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligam
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to psriodontal y aparecen ya ComoO un grupo aislado de c6lulas -

ya como cordones entrelazados, segfin sea el plano del corte hig

tolbgico. Se ha afirmado que hay continuidad con la adherencia

epitelial en animales de laboratorio.
Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento

periodontal de casi todos los dientes cerca del cemento y son ~

&n el drea apical, y en el &rea cervical. B8u cap
tidad disminuye con la edad por degeneracién y desaparicién o ~

se calcifican y se convierten en cementfculos.

VASCUIARIZACION.- La vascularizacifn proviene de las arterias-

alveolares superiores e inferior y llega al ligamento periodon-

tal desde tres origenes: vasos apicales, vasos que penetran --

deade el hueso alveolar, y vasos anastomosados de la encfa.
Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal

........ hacia ia encia dando ramas

laterales en direccién al cemento y hueso. Los vasos dentro del

ligamento periodontal, se conectan en un plexo reticular que re
cibe su aporte principal de las arterias perforantes alveolares
y de vasos pequeflos que entran por canales del hueso alvenlar.

La vascularizacién de este origen aumenta de incivos-
a molares; es mayor en el tercio gingival de dientes unirradicy
lares y monor en el tercio medio; es igual en el tercio apical-
y el tercio madio de dientes multirradiculares; es levemente mg

yor en lasm superficies mesiales y distales que en las vestibula
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res y linguales; y es mayor en las superficies mesiales de lou~-

molares inferiores que sobre las distales. La vascularizaciGn-

de la encia proviene de ramas de vasos profundos de la l&mina -

propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal acompafia a

‘1a red arterial.

TICQS.~ Los linfdticos completan el sistema de drenaje ve

nosos. Los qQue drenan la regién inmediatamente inferior a la -

adherencia epitelial pasan al ligamento periodontal y acompafian

a los vasos sanguineos hacia la regién periapical. De ah{ pa--

san a través del hueso alveolar hacia el conducto dentario infe
rior en la mandibula, o el conducto infraorbitario en el maxi--

lar superior, y al grupo submaxilar de n6dulos linfdticos.

JINERVACION.~ El ligamento periodontal se halla inervado frondg

samente por fibras nerviosas sensoriales capaces de tras

sensaciones tactilares, de presién y dolor por las vias trigémji

nas. Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde-

el frea periapical y a través de canales desde el hueso alveo~--

lar. Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos sangui~-

neos y se dividen en fibras mielinizadas independientes, que por
Gltimo plerden su capa de mielina y finaliza como terminaciones-

nerviosas libres o estructuras alargadas, en forma de hueso.

Los iltimos son receptores y propioceptores y se encargan del -

sentido de localizacifén cuando al diente hace contacto.
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CEMENTO .~ E1 cemento es tejido conectivo especializado, calai-

ficado que cubre la superficie de la rafz anatfmica del diente.
FORMACION.- E1l cemento comienza a formarse durante las prime--

ras fases de la formacién de la rafz. La vaina epitelial de --

Hertwing es perforada por los precementcblastos que son diferen

tes de los otros fibroblastos del ligamento periodontal.

Estas células se ubican cerca de la dentina y deposi-

tan la primera capa de cemento (cemento primario).

En esta fase se han convertido en cementcblastos fun-

cionales. La formacién del cemento continfa mediante el depésj .

to de sucesivas capas de cemento. El ancho del cementc de los-

diente sanos aumenta durante toda la vida. Este aumento es ma~

yor en el &pliée de la rafz y menor en las zonas m&s coronarias-

del cemento. Por lo general, la aposicifn de cemento aumenta ep

relacién lineal con la edad en los dientes sanns.

CEMENTO PRIMARIQ ¥ SECUNDARIO,-' El cemento se clasifj

ca como primario y secundario. La cementogénesis inicial con-~-

cluye cuando las raices quedan completamente formadas y la vaina

de Hertwing ha sido gastada. El cemento inicialmente depositaée

do o primario es acelular y es relativamente afibrilar, aunque -

contiene finas fibras que se extiénden kadialmentar desde la denti

na asta la superficie.

Los depositos progresiﬁoi Qitérioré- de_ ci.nté ;9
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bre la capa primaria son denominados cemento secundario. El -

cemento secundario puede ser celular o acelular y contiene mu-
chas fibras colégeno incluidas, asemej&ndose asi al hueao fas-

ciculado fibroso. El cemento celular secundario se forma prip

cipalmente en el tercio &pical de la rafz mientras que el cemep

to acelular se forma en los dos tercios coronarios.

SEMENTQIDE,.~ La superficie del cemento secundario se

halla cubierta por 1a capa de m&s reciente formacibn que aGn no
L
est§ calcificada, cuando se calcifica esta capa, a su vez es cy
bierta por una capa de cementoide formada de nuevo.
CEMENTQ EXPUESTQ,- Si en procedimientos quirfirgicos-

se hacen muescas n 8l cemento secundario vital es reabsorbido, el

defecto se repara mediante el depfsito de nuevo cemento. Esto-

no puede producirse cuando hay bolsaa o cuando la encfa s ha =~
£raido y ol cemento se halla expuesto.
MATRIZ DE], CENEMYQ-~ El cold&geno de la matriz o del ~

cemento esta completamente calcificado con excepcién de una zo-

na angosta cercana a la unién dentocementaria. Esta zona es de

10 a 50 u., de ancho y se halla parcdialmente calcificada.

Los haces coligenos de la matriz son m4s delicados que

los haces de fibras de col&geno. Adem&s hay diferencia de tama-~

fio entre las fibras de la matriz del cemento y las de la matriz-
osea.
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FROCESO ALVEOLAR.- EL procesoc alveolar es la parte del maxilar

superior e inferior que forma y sostiens los dizntss. Como cop

secuencia de la adaptacifn funcional, se distingue dos partes -

en el proceso alveolar: el hueso alveolar propiamente dicho y--
el huesoc de soporte.

El hueso alveolar propiamente dicho es una delgada 1f

-~
mina da &

iuewo que rodea las rafcesm., En ella se insertan las fi

bras del ligamento periodontal.

El hueso de soporte rodea la cortical 6sea alveolar -
y act@a como sostén en su funcién. El hueso de soporte se com-
pons de: 1) placas corticales compactas de las superficies veg
tibular y oral de los procesos alveolares, y 2) el hueso espon-
jomo que se halla entre estas placas corticales y el hueso alveg
lar propiamente dicho.

LAMINA DURA Q CORTICAL ¥ LAMINA CRIBIFORME.- En las—-

radiografias el hueso alveolar propiamente dicho (pared interna-

del alveolo) se ve como una lfnea opaca denominada l&mina dura--

o cortical. E)l hueso alveolar propiamente dicho estf perforado-

por muchos orificios a través de los cuales pasan los vasos sap-
guineos y los nervios del ligamento periodontal. También se ll3
ma cribiformes por la presencia de esas perforaciones,

En condiciones normales, la forma de la cresta alveo~-

lar depende del contorno del esmalte de dientes vecinos, de las-
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posiciones relativas de las uniones amelocementarias vecinas, -

- del grado de erupcifn de los dientes de 1= orisntacibn vertical

de los dientes y del ancho vestibulo oral de los dientes. En -~

general el hueso que rodea cada diente sigue el contorno de la-

1fnea cervical.

CRESTA ALVEOIAR.~ Normalmente al margén del

. o8 redondsado. Sin embargo, a veces el margén 6sec téxrmina en-

borde agudo fino. Esto sucede solo cuando el hueso extremada~--—

mente delgado por ejemplo, sobre la superficie vestibular de --

los caninos.

CELULAS QSEAS .~ Los cambios de estructura 6sea son realizados-

por la actividad de los osteoblastos que tiene la capacidad de-

depositar huesoc nuevo. Los obtecclastos de las caracterfsticas

lagunas de Howship tienen la propiedad de reabsorber hueso.

Dentro de las lagunas del hueso hay osteocitos, sus --

largas prolongaciones pasan por los canalfculos. Estas células

tienen capacidad osteobl&stica y osteolitica.

TALIDAD DEL HUESO,~ El aporte sangufneo del hueso ='

alveolar proviene de ramas de la arteria alveolar. Los vasos —-

del periostio corren sobre las placas vestibular y bucal del

hueso y contribuyen a la irrigacién Qo la encfa y al ligamento -~
periodontal,
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El aporte mayor viane de los vasos alveolares que pa~

san por el centro del tabique alveolar Y mandan ramas laterales

desde loa eapacios medulares Y por los canales a travéa de 1la -

1émina cribiforme hacia el ligamento periodontal.

El vaso interdentario se dirige hacia arriba para i--

rrigar el tabique y 1a papila interdental.

En ol ligamento pe-
riodontal los

vasos suelen tomar un curao long



TEMA II

ZISIOLOGIA DEL PARODONTO

ENCIA.- Las fibraa gingivales comprenden un sistema definido -

de haces de fibras col&genas contenido en el tejido conactivo -
de la encfa marginal que se extiende a la encfa adherida conti-
qua.

Estas fibras contribuyen a la firmeza del margén gin-
gival que ayuda a soportar las fuerzas de masticacifén, ademés -
sirve para unir el margén gingival a las estructuras subyacen-e
tes y a mantenerlo en estrecho contacto con el diente.

A la encfia pasa el lfquido gingival, este liquido es-
producido en poca cantidad y tiene varias funciones como limpiar
el surco gingival, posee propiedades antimicrobianas, contiene -

proteinas plasmaticas adhesivas que mejoran la adhesibn del epji

Se cree que el liquido gingival es un exudado inflama
torio.

CEME -

La funcién principal del cemento congiste en fijar -
las fibras del ligamento periodontal a la superficie del diente.

También permite la continfa reacomodacién de las fi--
bras principales del ligamento periodontal, esta funcién adquie
re gran importancia durante la orupcién dentaria; compensa en -

parte la pérdida del eamalte ocasionada por el desgaste oclusal
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e incisal gracias a la aposicién continGa de cemento la repara-
cibn de la rafz dentaria cuando ha sido lesionada por medio de-
1a formacifn de cemento nuevo sobre la zona afectada.

HUESQ ALVEOIAR.- El proceso alveolar del maxilar y la madfbula

se encarga de sostener y formar los alveolos dentarios.

Tiene la ventaja de poder cumplir con las demandas

funcionales de los dientes de manera dinfmica. Cuando es extra

1do un diente el hueso tiende a reducirse al igual que el hueso
de soporte.
LIGAMENTO PERIODONTAL.- Su funcifén fundamental es mantener el-

diente en el alveolo y la relacibn fisiologica entre el cemento

y hueso.
Otras funciones son:
a) Nutritivas.
b) Bensoriales.
c) Fiaicas.
d) Formativas.
FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES .~

El ligamento periodon--—

tal provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y encia mediante
los vasos sangufneos y proporciona drenaje linfatico. La inervacibn
del ligamento periodontal confiere sensihilidad propioceptiva y-

t&ctil, que detecta y localiza fuerzas extrafias que actfian sobre
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lo-l'dientsl y desempefa un papel importante en el mecanismo ney

romuscular que controla la musculatura masticateris,

FUNCION FISICA,~ Las funciones fisicas del ligamento periodon-

tal abarcan lo siguiente:

Trangimisién de Fuerzas Oclusales al hueso.

} Insercién del diente al Hueso alveolar.

¢) Mantenimiento de los tejidos gingivales en sus re-
laciones adecuadas con los dientes,

d) Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales ~-
(absorci6én del choque).

e)

Provisién de una envoltura de tejido Blando para-

proteger los vasos y nervios de lesiones produci-

das por fuerzas mecinicas.

:!‘N\HSMICTON DE FUBRZAS 507 USALE UES

La disposicién de las fibras principales es similar a

la de un puente suspendido o un hamaca. Cuando se ejerce una =-

fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al deaplazamien-
to de la rafiz dentrodel alveolo. Las fibras oblicuas alteran su forma
ondulada, distendida y adquieren su longitud completa para soportar-
la mayor parte de osa fuerza axial. Cuando se aplica una fuerza hori--
zontal uoblicua hay dos fases caracteristicas de movimiento dentaw i,

rio: la primera eatd dentro de los confines del ligamento periodontal y



la segunda produce un desplazamiento de las tablas 6seas vesti-

bular y lingual. El diente gira alrededor de un eje que pueda-

La parte apical -
de la raiz, se mueve en direccifn opuesta a la porcién corona~--

ria. En &reas de tensién, los haces de fibras principales es--

t&n tensos y no ondulados. En Sreas de presifn las fibras se ~

comprimen, el diente se desplasa y hay un deformacibn concomi-~-~

nante del hueso en direccién del movimiento de la rafz. En diep

tes unirradiculares, el eje de rotacién se localiza algo apical

al tercio medio de la raiz.

En dientes multirradiculares, el eije de rotacién esta

en el hueso, entre las rafces.

FUNCION OCIASAL.- De la misma manera Gue el diente depende del
ligamento periodontal para que este lo sostenga durante su fun-

cifn, este depande de los estimulos que le proporcionan la fun=-

¢idn oclusal para conservar su estructura.

Dentro de los limites fisiologicos, el ligamento perig
dontal, puede adaptarse al aumento de funcién mediante el aumepn
to de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y el -

aumento del difémetro y la cantidad de fibras de Sharpey.

Las fuerzas oclusales que exceden la capacidad del 1li-

gamento producen una lesifn que se denomina trauma de la oclu-—--

si6n. Cuando la funcién disminuye o no existe, el ljgamento se:

atrofia. Adelgaza y las principalea se reducen en cantidad y - '



densidad, pierde su orientacién y, por Gltimo, se disponen a =
- 1a superficie dentaria.

STE. Al B RZAS Ui

Segfin Parfit la resistencia a las fuerzas oclusales-~
reside, fundamentalmente en cuatro sistemas del ligamento perig

dontal, y no en las fibras principales. Las fibras desempefian~

un papel secundario de contencifén del diente contra movimientos

laterales e impiden la deformacifn del ligamento periodontal

-

cuando se halla sometido a fuerzas de compresién los cuatro

sistemas que basicamente resisten las fuerzas oclusales gon:

1) El sistema vascular, que actfia como amortiguador=-

del choque y absorbe las tensiones de las fuerzas
oclusales bruscas,

2) Bl sistema Hidrodfnamico, que consiste en 1fquido

de los 4cjidos y iiquidos que pasa a través de las
paredes de vasos pequeflos y se filtra en las Sreas

circundantes a través de agujeros de los alveolos
para resistir las fuerzas axiales.

3) Sistema de nivelacién que probablemente se relacig

’

na estrechamente con el pistema hidrodinamico y.--

controla el nivel del diente en el alveolo.

4) plsistema resilente qua hace que el diente vuelva a -

adoptar su posicién cuando cesan las fuerzas oclusales
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Estos sistemas son fenomenos de los vasos sanguineos y de la -~

substancia fundamental, complejo colfgenc del ligamento perio--

dontal.



TEMA III

S

Los irritantes capaces de producir enfermedad parodon

tal se dividen en:

1) Irritantes Locales.

a) Placa Dentaria.

b) Calculo Dentario.

c) Materia Alba.

d) Empaquetamiento Alimenticio.
e) Caries.

f) Anomalia de Forma, Posicién, Frenillo, mal oclusig

nes,

g) Protesis Mal Ajustadas.
h) Mal Cepillado.

i) Malos H&bitos.‘
PLACA DENTARIA.-~ Se compone de destigos bacterianos blandos -~

firmemente adheridos a los dientes se puede quitar mediante cepj

llado, se vhelve a formar con ripidez después de su remocién,

La placa no es alimento, ni residuos de alimentos, os un sistema

bacteriano compleio metabolicamente interconectado muy organiza-
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do. Se compone de masas densas de una gran variedad de micrgyw—

orqganismas-inclufdos dentro de una matriz intermicrobiana.

En concentraciones suficiente y con desarrollo metabg
lico puede trastornar el equilibrio huesped-parasito y producir
caries y enfermedad parodontal por ello el conocimiento de la --

placa.dentaria, su formacién microflora, actividades bioquimicas

y afactos bi gicos sn sl huesped.

es de gran importancia,

b) CALCULO DENTARIQO.- Es la placa dentaria que se ha minerali=-

zado, la placa se halla regularmente sobre la superficie del
cflculo.

c) MATERIA ALBA.- Las bacterias y los productos bacteriancs --

mezclados con algunas células epiteliales esfoliadas y substan--
cias ingeridas forman depSsitos blandos que es posible elimininar

mediante enjuagues bucales o chorro de agua.

Aungue la materia no posee la organizacién estructural

de la placa, se demostr§ que produce substancias que crean rea--
ccibn en los tejidos y desempefia un papel en la contribucién al-
proceso de enfermedad gingival.

a)

BMPAQUETANIENTO ALIMENTICIO .~

(Bromatosis), Se puede divi-

dir en horizontal y vertical, el primero se produce cuando los -

carrillos o la lengua empujan el alimento a los espacios inter--
proximales.
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El vertical se produce cuando el &rea de contacto de~
uha pieza .G, ha perdido por diversas causas ya sea por caries o

por odontologfa defectuosa. La cuspide en el momento de la o -

clusién actGa como empacador y proyecta la comidad en el senti~

do vertical, este tipo de empaquetamiento es m&s lesionante pa-
' ra el parodonto que el horizontal. 8e produce generalmente con

- PP T
alimentos ©

ibrosos como carne y algqunos vegetales.

®) CARIES.- Produce dastruccitn de los tejidos histol6gicos de las

- plezas dentarias, ocacionan muchas veces la pérdida del 4rea de
contacto y favoreciendo, la retencién de comida en los lugares-
cercanos al parodonto con la consiguiente descomposicién de los

alisentos retenidos que el producir fermentacién van a irritar=-

el parodonto.

£f) ANOMALIAS DB FORMA.~ La mis frecuente consiste en coronas-

grandes y raices pequefias en donde las superficies masticatorias

de las coronas, trasmitir&n estimulos intensos que no van a -

ser tolerados por el aparato de sosten formado por ralces, liga

mento, cemento y hueso.

A_b_tg)_ﬂg,,y_g_S_p_gégg;}'s_n;:,:Lomc ‘Ea cuando lan piezas gquedan fuera del-..

arco dentario, la encfa de las piezas con conversiones nunca qug

darf totalmente normal, mientras el defecto oxiasta.

MA )

. La posicién normal del frenillo se enc— .
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cuentra en la encfa alveolar, cuando el frenillo traspasa esta-
rona y se inserta en encfa insertada, estari en una posici6n a-
berrante y en los movimientos de deglucién, fonacifn y mastica-
cién va ejercer una tensifn constante scbre la encia insertada-

'y la encfa marginal produciendo una entidad patolégica denoming
da Pisura de Stillman,

-.de la encia en forma de coma, el frenillo mal insertado dsbe e
liminarse siempre.

g) EPROTESIS MAL AJUSTADAS.~ También la irritacién puede tener

su origén en la mala odontologfia. Los margenes desbordantes o-

deficientes, prétesis mal! disefiadas o lesiones causadas por el-
tratamiento dental provocan o inician enfermedad periogontal,
Hay correlacifn directa entre la rugosidad de la superficie o -

las irregularidades marginales de un diente y la retencién de 1la
placa.

Los aparatos de ortodoncia pueden producir irritacién

© entorpecer la realizacién de una buena higiene,

h) MAL CERILLADO .~

El cepillado defectuoso, puede producir erg
siones en los cuellos de la piezas dentarias, hipersensibilidad

de las mismas y alteriaciones en el contorno y textura de la en-
cfa.

i) MALOS HARITOS.- Estén conatituidos por el uso de palillos -
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cortar hilo, romper cuerpos duros con los dientes, dormir con-

yll'boca abierta (respiradores bucales).

JRRITANTRS GENERALES O SISTRMICOS

a) Insuficiencias Vitaminicas.
b) Trastornos Hormonales.
c) Discracias Sangufneas.

d) Alergias.

a) _INSUEICIENCIAS WITAMINICAS .~ La vitamina A, su insuficiencia

de esta, causa agrandamiento gingival con proliferacién de los elg
mantos histolSgicos de la encia.

vitamina B, la insuficiencia o falta de ella produce-
estados de hipersensibilidad y de neuritis considerandose como

una causante directa de la estomatotls hepértica.

T.a narvencia &

» produce una enfermedad lla-

mada escorbuto, caractarirzada principalmente por las hemorragias

espontaneas que produce, ya que la carencia de esta vitamina

afecta las estructuras histolégicas de los endotelios vaculares-
asi mismo la vitamina C tiene influencia directa sobre la forma-
cién y eatructura normal del tejido coligeno, considerandose su

carencia como factor causal directo de trastornos del tejido cop

juntivo o colégeno. Eatf intimamente ligada a la onfermedad pa-

rodontal.
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Vitamina D, regula el metabolismo del calcio y del ww

fosforo, se forma a nivel de los tegfmentos debido a la accibn

de los rayos solares. Es factor causal directo de la formacién

de hueso, asi mismo estf en relacién con metabolismo de las sa-

les de calcio y fésforo.

b) _IRAUSTORNOS LOEMONALES.- Se tiene pocos datos sobre la

accién de las gl&ndulas endocrinas sobre el parodonto.

W' Rl hiperfuncionamiento de la --

gléndula paratiroides, ocasiona cavidades quisticas nulti.l.o“cuu
das en el hueso y es frecuente encontrar este tipo de cavidades
relacionadas con las rafces dentarias, lo que produce movilidad

de la pieza por destruccifén de hueso soporte.
GONAPAS.=  Probablemente son las gléndulas Que mayor-

ralacifén tienen, con respecto a la mucosa bucal y el tejido de~
soporte. A la mucosa bucal, algunos autores la comparan con el

endometrio uterino, ya que la falta de hormonas femeninas, pro-
gesterona y foliculina, provoca trastornos bucales que se pueden
describir como una estomatitis descamativa crénica.

La carencia

de testosterona produce los mismos efectos en el hombre. Duran-

te el embarazo se p".xcde observar una gingivitis cl&sica en el -~
30 al 40% de las mujeres embarazadas, que se denominan gingivi--

tis del embarazo, dicha gingivitis aparece durante el segundo =~
trimestre de la gestacifn. En algunos casos se hace nds grave --

que se ha llamadc tumor del embarazo.



MESTRUACION.~ Bs un hecho conocido clinicamente que~

el tejido gingival puede presentar un agrandamiento temporal -

durante loa dfas que dura la mestruacién. Asf mismo se ha com~

probado clinicamente que existe ciertas tendencias a la hemorrpy

gia durante esos dfas, por lo que se recomienda, no intervenir-

en una operacifén cruenta.

LA _PUBERTAD. -

Es la etapa an la qua
rrente circulatorio las hormonas estrogénicas, lo que determina-
un cuadro clinico de alteraciones tisulares temporales que afeg

tan a los tejidos gingivales principalmente.

LA MENOPAUSIA.- Es la cesacién en la sangre de las ~

hormonas estrogénicas, puede causar una gingivitis descamativa

y sensaciones de sequedad y quemadura en toda la mucosa bucal.

DIABETES.~ Es una de las enfermedades que se discute

si es o no factor causal directo de la enfermedad parodontal.

Existe una gran discrepancia entre diferentes autores

al considerar a la diabetes como factor causal primario de parg

dontopatias. En la diabetes juvenil, se observa resequedad y -

abrillantamiento de las superficies gingivales, extendiendo a--

grandamiento gingival y.cambios en la textura de la encfa. E1~-
coldgeno no se ve afectado y obsexrvamos zonas con pérdida de hug

so. En los capilares también se obhserva estenosis por calcificg

‘cibn de su pared interna. Bl ligamento parodontal tiene zonas :

hemorragicas y necrosadas, el individuo que padece diabetes tie-




31

kbm disminuidas sus defensas, por lo que f&cilmente contrae infeg
" ciones.

¢) _DISCRACIAS BANGUINBAS.~ Las enfermedades de la sangre, son-
procesos patolSgicos no muy frecuentes pero son interesantes deg
de el punto de vista odontolégico, ya gue es frecuente consultar

al dentista primeramente, con respecto al tratamiento de hemorra

-gias gingivales, hipartrofia de las encfas, o lesiones ulceratji-
vas de las mismas.

En algunos casos, como en la leucemia, el diagnfstico-

8610 tiene un interés académico ya que se carece de terapeutica-

eficar por lo contrario, en la agrunolocitosis, el diagn8stico -

temprano puede salvar la vida del paciente.
ANEMIA.~ Es una reduccién por debajo de lo normal de-

la cantidad o de calidad de la hemoglobina. 5us manifestaciones

en la cavidad bucal son:
a) Hemorragia espontfnea de la encia.

b) Petequias,

c) Palidez de la mucosa bucal.

d) Antecedsntes de sangrado al cepi.llqdo.

0) Ulceraciones intensas de la boca, acompafiadas de fig
bre.

£)

Infecciones de la mucosa bucal que no responde al-

tratamiento.

.



) : 32
A A_PE A.~ Un factor etiologico de este ti-

po de anemia, es la deficiencia del factor intrfnseco (vitamina
12).

En los primeros eatados de la enfermedad, la lengua =

aparece roja, posteriormente se pone pflida y después blanca.

La mucosa en generh), adgquiere un tinte pflido, se observa atrg

fia papilar, eritemsinflamacifn as labios y iengua y sensacién -

‘48 quemadura,

LEUCEMIA.- Es un padecimiento caracterizado por el ay

mento de leucocitos en la sangre circulante y en los tejidos.
La leucemia puede ser clasificada en linfoide, mieloide o monoqf

tica segfin el tipo de leucocitos afectados.

La verdadera causa de la enfermedad se desconoce pero-
se considera en c::;emrél. que la enfermedad representa una activi
dad maligna de los tejidos hematopoyeticosla frecuencia con que-

hia observado leucemia familiar, hace que no pueda desechar cg

mo contribuyentes los factores hereditarios. A pesar de que las

cifras de leucocitos sean casi normales en la sangre, el porcen--
taje de células j6venes se encuentra aumentado.

Lou'prihéipaleswsignos que se presentan son: aumento —-
de volfimen e hipertrofia de la encfa, hemorragfas frecuentes sin--
causa aparente, ulceraciones movilidad dentaria, odontalgias y mu
chas veces nhecrosis de la oncfa y mucosa bucal.

AGRANULOCITOSIS .-

Lo describié Shultz por primera vez-
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en 1922, como un sindrome caracterizado por lesiones ulcerosas-

de la mucosa bucal y faringSa, acompafiadas a menudo por malmp=-

tar, fiebre y espleno megalia. El nimero de granulocitos en la

sangre estd siempre muy disminuido, Las lesiones inciales sue-

len encontrarse casi siempre en la boca, por lo que el paciente

se dirige al dentista en busca de tratamiento. La exodoncia, -

@i casos O neutropia maligna puede ser mortal. Es importante-

para el odontologo, diferenciar claramente las lesiones agranu-

lociticas, de las ocacionadas por infeccién fusoparaguetSsicas,

antes de instituir el tratamiento adecuado.

Las lesiones bucales tipicas, est&n constituidas por-

zonas necrbticas de forma irregular, a veces contiguas a los ~-

tejidos gingivales. Se ha atribuido la aparicién temprana de —

lesiones gingivales a la ausencia de granulocitos fagocitarios -

en estos tejidos. Puede afectar el ligamento parodontal e incly

so el hueso alveolar.

d) ALBRGIAS.- La alergfa es

una alteracién especlfica produci-

da por exposicién previa a un agente que se manifiesta por una -

respuesta inmediata o tardfa. En la cli{nica diaria se puede te-

ner ocacién de apreciar todos tipos de respuestra alérgica.

La etiologfa de las alergfas os muy variada, la pueden
producir alimentos como el pescado, leche huevos, carne de cerdo,
algunas frutas (fresas, pifias ect.) hongos productos quimicos, mg

dicamentos, animales domesticos, cierto tipo de ropa, metales, t3
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|- baco etc.
Las reacciones alérgicas mfs importantss son: Qqueiii-

tis venenata, glositis venenata y estomatitis venenata, suam ma-

nifestaciones clinicas bucales son del tipo de quemadura, vesf-

cula en los labios y lengua, dolor prurito e inflamacién.
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VITIS

GENERALIDADES s

DEFINICION,~ Gingivitis Alteracidn Patolbgica de la encia. Eas

la forma mfs comin de enfermedad gingival. La reaccién inflamg

toria de la encfa o de otros tejidos de moporte del diente no -

es distinta a la de cualquier otra regifn del organismo. La ip

flamacién se halla casi siempre presente en todas las enferme-
dades gingivales porque los irritantes locales que producen ip
flamacién como la placa dentaria, materia alba y lom:. calculos

son extremadamente comunes y los microorganismos y sus produg

tos lesivos estin siempre presentes.

Microscopicamente, la gingivitis se caracteriza, por-

la presencia de exudo inflamatorio y sdema en la lamina propia

gingival; cierta destruccién de fibras gingivales y ulceracién-
'y proliferacién del epitelio del surco.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las m&s sobresalientes -

son cambios de color, tamafio, forma, consistencia, textura gu--~

perficial posicién, facilidad de hemorragia, dolor. Perc hay -

que tener presente al examinar la encia el cuadro de lo que es-

la encfa normal.

DIAGNOSTICO.~ Efectuando un exfmen sistematico orde-



nado v de acuerdo con ciertos Principios la gingivitis se

' diagno.ticlr y clasificar de acuerdo con:

~Oelusibn,

1)
2)
3)

4)

El

Al

a)

b)

c)
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puede

Sintomas.
Historia Médica y Dental del paciente.
Estimacién del Estado actual de 8alud.

Exfmen Clfnico, y como auxiliar radiologico.

exdmen debe incluir mucosa bucal, encfa dientes, -

examinar la encfa se debe obaervar:

Extensién de la Lesi6n:

l.- Localizada.

2.- Generalizada.
Distribucién de las Lesiones:
1.~ Papila.

2,~ Encfa Marginal.

3.~ Encia Insertada.
Caratexisticas Clinicas:

1l.- Hiperplasia.

2.~ Ulceracién.

3.~ Necrosis.

4.~ Formaci6n de Seudomembranas.
5.~ Exudado Purulento,

6.~ Exudado Seroso.
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7.~ Hemorragia.

Qzﬁ'ﬂb'rhnnxgu -
a) Localizada.- Se limita a la encfa de un solo diep
te 0o un grupo de dientes.

b) Generalizada.~ Abarca toda la boca.

c) Marginal.- Afectada al margen gingival, pero pue-

de incluir una parte de la encfa insertada contigua.

4) Papilar.- Abarca las papikas interdentarias y con-

frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingi-
val.

Es comfin que afecte a las papilas y no al margen gingi

val los primeros signos de gingivitie aparecen en la papila.

e) Difusa.- Abarca la encfa marginal insertada y pa

pila interdentaria.

f) Gingivitis Marginal Localizada.- Se limita a un -

Srea de la encfa marginal o m&s.

g) Gingivitis Difusa Localizada.- Se extiende desde-

el margen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un frea limi~
tada.

h) Gingivitis Papilar.- Abarca un espacio interdenta-
rio o mfs, en un &rea limitada..
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PATQIOGIA DE LA GINGIVITIS.~ Los microorganismos bucales sintg

tizan productos potencialmente lesivos capaces de afectar la --
substancia intercelular del epitelio y de ensanchar los eapacios

intercelulares para permitir que otros agentes daflimos penetren

el tejido conectivo. La primera respuesta a la irritacifn es el

eritema est{ seflalada por la dilatacifin de capilares y el aumep

to del filujo sanguineo, que produce el rubor inicial. La intep

‘sificacién del color rojo es consecuencia de la proliferacién -

capilar, la formacién de numerosas asas capilares y el desarro-

1lo de anastomosis entre arterias y vénulas. Cuando la inflamg

cién persiste, los vasos sanguineos se injurgitan y congestionan

el retorno venoso esta dificultad y el flujo sangufineo se eapesa

Ls conmecuencia es una anoxemia de los tejidos que aflade un tip

te arulado a la encfa enrojecida.

La extravacién de eritrocitos

en el tejido conectivo y la descomposicifn de la hemoglobina --

en sus pigmentos intensifica el color de la encfa, y es frecuep

te que origine una tonalidad negrusca.

En la gingivitis crénica el microsc6pio electrbnico re
vela que los espacios intercelulares del epitelio del surco se~-
hallan agrandados y contienen un precipitado granular, fragmen--
tos celulares, leucocitos, principalments plamocitos y grdnulos-

lisosomicos de los neutrofilos en descompoaicién. Los lisoso---

mas proporcionan hidrolasas &cidas que pueden destruir el coli--

geno y otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la su--
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superficie y debajo de células parcialmente descamadas, pero no

en los espacios intercelulares entre las células epiteliales,

Con el esnsanchamiento de los espacios intercelulares,

las uniones intermedias estrechas desaparecen y los desmosomas -

se reducen. En las células epiteliales aumenta la cantidad de -

granulos de glucfgeno, las mitocondrias se hinchan y la cantidad

de crestas disminuye. La desinteagracifn del contenido ci

mico y del nficleo precede a la muerte de la célula.

Bn el tejido conectivo puede haber neutréfilos, linfo-

citos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y gré--

nulos de lisosoma. A la rotura inicial de las fibras colfgenas-

sigue la generacién de focos en los cuales el colfgenc estf com-

pletamente destruido.

Hay una relacién inversa entre la cantidad de haces cg

lagénos y la cantidad de células inflamatorias. La actividad cQ

Inaanol frion astd acslerada,

ia colayena normalmente presente en
el tejido periodontal, también es producida por bacterias y cé-
lulas inflamatorias.

Al principio la 18mina basal es reaistente a la erosién
pero al intensificarse la inflamacién se produce la rotura de --

la continuidad por la cual emigran células epiteliales hacia el

tejido concective. Hay zonas donde est8§ obliterada la interfase

de tejido epitelial y conectivo.

La actividadvb£;£éoiitica aumenta las enzimas hidrikith

r
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cas, la fosfatasa alcalina y acida, la beta glucosidasa la beta

‘galctosidasa altoesteresa, la aminopeptidasa v la citooromo ci

dasa estfn elevadas.

El glucSgeno desciende en el tejido conectivo inflamgy

do y se eleva en el epitelio en proliferacién. El consumo de -

oxigéno se eleva cuando la inflamacién es leve y desciende cuap

do es instensa. El desplezamiento de la relacién de epitelio -

yktojido concectivo contribuye al cambio de color que se obser-

va clinicamente. El epitelio prolifera y los brotes epiteliales

se profundizan dentro del tejido conectivo presiona al epitelio

gue lo cubre, produciendo su atrofia. Los vasos sanguineos in-

gurgitados llegan a situarse a una c6lula epitelial o dos de --
distancia de la superficie. Las extensiones de tejido conecti-
vo inflamado d¢ercanas a la superficie separadas por las prolon-

gaciones de los brotes epiteliales, crean freas delimitadas de---

intensa rojez.

La gingivitis, crénica es un conflicto entre la des-—-

truccién y la reparacién. Irritantes locales persisten lesionan

la encfa prolonga la inflamacifén y provocan permeabilidad y exy

do vascular anormales. La infiltracién de lfquidos células~~

y enzimas del exudado inflamatorio tisne por consecuencia la de

genaracién de los tejidos. Al mismo tiempo, se generan nuevas-

células y fibras conectivas y nuevos vasos sanguineos en un es--

fuerzo continuo por reparar la lesién tisular.
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ASPECTO MICROSCOPICO DE LA LESJION.- Microscopicaments,

la lesién es una inflamacifén necrotizante, aguda no especifica ~

del margen gingival, que abarca tanto el epitelic escamoso estra

tificado como el tejido conectivo subyacente. La superficie e--

pitelial es destruida y reemplazada por una pared pseudomembrang

sa de fibrina, células epiteliales necrSticas, leuwm citos poli--
morfonuclearas v dAiverscs tipos deo bacterias.
Esta es la zona gue aparece clinicamsnt:e como unha psey

domembrana superficial. El conectivo subyacente presenta una -—-

marcada hiperemia, con numerosos capilares ingurgitados y una -

densa de infiltracién de leucocitos polimorfonucleares. Esta zons

hiperémica agudamente inflamada aparece clinicamente como el eri

tema lfneal debajo de la pseudomembrama. superficial.

El epitelio y el tejido conectivo presenta variacionses

en su aspecto al aumentar la distancia al margen gingival necrd
tico. B1 epiteiio sano continfia gradualmente con el de la le--

8i6n necrb6tica. En el borde immediato de la pseudomembrana ne-

crftica el epitelio es edematoso y las células presentan diver-

sos grados de degeneracién hidropica. Hay ademSs un infiltrado

de leucocitos polimorfonucleares en los espacios intercelulares
del epitelio.

Al sumentar la distancia de la lesién necrética, la =
inflamacién del tejido conectivo disminuye hasta continuarse con

el estroma de la mucosa gingival normal.
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Es importante notar que el aspecto microscépico de la

§1ngivitic necrbtizante aguda es de naturaleza

El trauma, la irritacién quimica o la aplicacién de drogas esca

r6ticas, producen alteraciones similares. 8e ha estudiado mi-~

croscSpicamente la relacién entre las bacterias y la lesifn ti-

pica.

Tunnicliff y colaboradores dicen gque el exudado de la
supexficie de la lesibén necrbtica contiens cocos, bacilos fusi-

formes y espiroquetas. La capa entre el tejido vivo y el ne-~-

crbético contiene enorme cantidad de bacilos fusiforﬁen y espirg

quetas, ademis de leucocitos y fibrina. Los bacilos fusiformes

y las espiroquetas invaden 1os tejidos vivos yendo delante las-

formas espirales, Las demfs bacterias que aparecen en la supel

ficie no se encuentra en el tejido vivo ni cerca de 1. Se cree

que hay una relacién causal entre los microorgan#smos fusospirg
quetales y la necrosis del tejido.

DIAGONSTICO DIFERENCIAL .~ La gingivoestomatitis her-

pética suele confundirse con la gingivitis necrosante ulcerosa-
se encuentra ante todo en nifios de seis moses a diez afios de -~
edad, grupo de edad relativamente inmune a la gingivitis necro-
sante y ulcerosa mientras que esta Gltima se observa con frecuen

cia en adolecentes y adultos j6venes.

En la gingivoestomatitis herpética, en general, las -

ulceraciones no empiezan en las papilas interdentarias, pero
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ocurren en cualquier parte de la mucosa bucal, carrillo, lengua,
labios y paladar, sin especial preferencia por los tejidos parg
’dontalu pory consiguiente la gingivoestomatitis herpética no es
una enfermedad parodontal, sino una entidad estomatolégica que~
se manifiesta con formacién de pfpulas en la boca y muchas ve--
ces en la piel tales camo las aftas de una enfermedad febril.

La ngranuiocitosis aul;que en una po;;bilia;d muy remg
ta esta enfermedad se inicia con ligera tumefaccién y ulcera—--
ciones y puede complicarse.con gingivitis necrosante ulcerosa.
Hay que recordar que cuando una gingivitis necrosante ulcerosa 3
guda no mejora. dentro de los tres primeros &6 cuatro dfas de tra
tamiento esta indicado el recuento de los leucécitos.

La gingivitis estreptocbécica o estomatitis puede en ~
raras ocaciones causar problemas de diagnfstico diferencial. Gg
neralmente esnt& acompafiada de infecci6én en la garganta o las a-
migdalas, que se manifiesta por enrojecimiento 1ntenso,‘ tumefag
cién y dolor al tragar.

El paciente puede tener fiebre la estomatitis estrep-
cbcica y la gingivitis necrosante ulcerosa mejoran con la tera--~
peutica antibibtica, pero la gingivoestomatitis herpética no rea

cciones do la misma manera, adem&s las ulceras sc observan pocas

veces en la estomatitis escre;;toch:Lca.

EFAC S QUE P S N ZAN -
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La inflamacifn crénica produce alteraciones circulatg
rias y degenerativas que predisponen a la infeccién. Cualguia-
r: factor local capaz de producir un inflamacibn crénica de la -

encfa puede predisponer a la gingivitis necrétizante aguda
(GUNA) .

Las bolsas periodontales profundas y los capuchones pg

ricoronarios son consideradcs zonas especialmente vulnerables -

Tecen un medio favorable para la proliferacién del com--
plejo fuscespiroquetal (se refiere a tales zonas como zZonas de-

. incubacibn). Las zonas de la encfa sujetas a trauma.

-IRATAMIENTO,~ Deben considerarse los factores locales

Y generales. En lo que respecta al estado general del paciente

conviene mejorarlo y evitar los factores que disminuyen la resig

tencia general de los tejidos. La fatiga el insomio, el alcoho-

lismo vy el uso indebido del tabaco deben ser corregidos, la die-

ta debe ser balanceada y las vitaminis 58 administran en canti--

dades terape(ticas durante cierto perfodo. Los factores locales

que deben tenerse en cuenta son falta de higiene bucal, depSsi--

tos dentales, restauraciones incorrectas,

cavidades no obturadas
y acutulacién de alimentos.

Lo primero que se debe hacer es quitarle el dolor al -

paciente, sogin sea la causa de la gingivitis necrotizante se

-

trata al paciante farmacologicamente. En caso de usar antibio--

ticos se mandar§ al paciente a que se haga un antibiograma, para
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saber que antibiotico se le podrd administrar.

Al paciente se le da instrucciones rospscto a 16- cui,
dados caseros, como t8cnica de cepillado, dieta blanda y adop~—-
tar medidas saludables en lo que respecta a descanso y esparci-—

miento.

En el consultorio el Dr. harf un raspado de las rai--

ces con ia ayuda de anest8sico local, se examina la higiene bu--
cal, presencia de dendritus alimenticios y de materia alba, se-=-

hace un exfmen completo del estado parodontal se comprueba la --

técnica de cepillado previamente ensefiado.
Se examina al paciente tantas veces comp sea nscesario.

_GINGIVORSTOMATITIS HERPETICA AGUDA.~ Es una infeccibn
causada por el virus Herpes Simplex, frecuentemente el cuadro se

complica con una infeecifén bacteriana secundaria.

La Gingivoestomatitis Herpetica aguda aparece ~on ma--

yor fracuencia en lactantes y nifios menores de 6 aflos aungue tap
bién puede verse en adolecentes y adultos.

Aparece con igual ~-
frecuencia en ambos sexos.

MANIFEST. -

Signos Bucales: La afeccifén aparece como una lesién -

difusa heritomatosa y brillante de la encfa y la mucosa bucal ad

yacente con grados de edema y hemorrfgia gingival.

En su estado inicial se caracteriza por la presencia de
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vesfculas grises esféricas y circunscritas en la encfa, la mucg
ia vestibular, el paladar blando, la faringe, la mucosa aublin

ual y la lengua:. Aproximadamente a las 24 hrs., las vesiculas-

se rompen formando pequefias ulceras con fondo amarillo o blanco
grisaceo.

El curso de la enfermedad as de 7 a 10 dfas. E1 eri-

“tema. ginglival difuso y

te varios dfas después de la curacién de las lesiones ulcerosas.

No guedan cicatrices.

La gingivoestomatitis puede tener un forma localizada-

y aparece después de procedimientos operatorios. Las superfi---

cies de la mucosa traumatizada por rollos de algod8n por presibn
didital vigorosa en el transcurso de procedimientos operatorios--
son los lugares predilectos para que se inatale esta afeccibén, -
la lesifn se presenta un dfa o dos deapuéa del traumatismo y pre
senta un eritema brillante y difuso con numerosas veafculas pun-

tiformes que cubren un 8rea delimitada de la mucosa adyacente --

sana. Las vesfculas se rompen formando ulceraciones dolorosas -

las cuales curan sin secuela en el perfodo ya mencionado.

SINTOMAS.- La enfermedad traa dolor y una irritacién-

generalizada de la cavidad bucal que impide comer, y beber, las-
vesfculas rotas son los focos de dolor que son particularmente -
- sensibles al tacto variaciones térmicas, condimentos, jugos de -

frutas y movimientos de alimentos asperos. En los lactantes la
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enfermedad estf tan marcada por irritabilidad y rechaso de ali-
mentos.

Junto con las manifestaciones bucales aparecen otras-

denominadas extrabucales las cuales se localizan en los labioa-
§ en la cara con vesiculas u escaras superficiales, adenitis -~
cervical que presenta fiebre entre 38 y 48 © asf como malestar
gernmral son caracteristicas comunes de esta enfermadad.

Una caracterfstica de los pacientes con gingivoestoma-
titis herpStica aguda, es que la lesibén se produce durante una ~

enfermedad febril como neumonia, meningitis, gripe o tifoidea o

inmediatamente después de ellas. También suelen aparecer en pe-

rfodos de ansiedad, agotamiento o durante la mestruacién., La -~

gingivoestomatitis suele presentarse en los estadios primarios de

1a mononucleasis infecciosa.

de la gingivbeltomatitie herpética resultantes de la ruptura de-
las vesfculas, presentan un porcién de inflamacifn aguda con ul~
ceracién y diversos grados de exudo purulento rodeados de una zg
na rica en vasos sanguineos ingurgit:adosr El cuadro mjcroscépico

de las vesf{culas se caracteriza por el edema extra e intercelu--

lar y la degeneracién de las células epiteliales, El citoplasma

celular aparece claro y licuador la membrana celular y el nGcleo
se destacan por contraste. El nGcleo luego deéemra, plierde su -

afinidad tintorial y finalmente se desintegra. La formacifn de e
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T1S PO T, A.- Es la lesién

g

~directa d¢ la encla por los bordes incisalkes de dientes antago-~

nistas esto es m&s frecuaente en las papilas veatibulares entre -

incivos inferiores o las papilas orales. Es causada por factor

extrinseco.

- a——

Tmlnr-vn:gc CINOTURSDEO s as

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE.~ Se usa para designar
un estado inflamatorio de la encfa que presenta signos y sinto--~
mas caracteristicos también se le conoce como infeccién de Vie-
cent, gingivitis ulceromembrancsa agud;ﬁl, boca de trincheras, gipn

givitis fodogénica, gingivitis ulcero aguda, estomatitis ulcero

membranosa la gingivitis ulceronecrotizante aparece comunmente-

en forma aguda.

_DIAGNOSTICO,~ Los siguientessfntomasy signos clini-
cos pueden conasiderarse como base para el diagnéstico de la gip
givitis Ulceronecrotizante.

1.~ Dolor: El paciente suele guejarse de dolor durap
te las fases tempranas ¢ intermedias de la enfermedad.

2.~ Tendencia Hemorrdgica: La encfa sagrarari facil

mente al menor contacto.

3.~ Olor desagradable tipico.



4,~ Destruccifn de las papilas interdentaria, con ==~

formacién de seudomembranas constituidas por cflulas epiteliales

descamadas, bacterias, fibrina,

HI A N ad

La gingivitis ulceronscrotizante -
aguda se caracteriza por una aparicién repentina a menudo des-—--

pués de enfermedades debilitantes o infecciones respiratorias a-
gudas.

A veces los pacientes dicen que les aparecio poco dea-

pués de haberse hecho limpiar los dientes. Son caracterf{sticas-

frecuentes de la historia del paciente los cambios de h€bitos de

vida y trabajo continuado sin descanso adecuados.

SIGNOS ORALES.-

La encia presenta depresiones margi--

nales erosionadas en forma de crater que ataca las papilas integ
dentarias y los margenes gingivales vestibulares y linguales.
El borde superficial de estas depresiones estf formado

por una pseudomembrana gris separada del resto de la mucosa gin-

gival por una marcada lfnea eritematosa.

La lesifn caracteristica de la gingivitis ulceronecro-

tizante aguda es la depresién en forma de crater con una pseudo-

membrana gris. Algunas veces las lesiones pueden presentarse sin

la pseudomembrana superficial en cuyoc caso, la encfa presenta un

margen muy brillante y a menudo hemorr&gico bordeando la depre--

8ifn crateriforme.
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Los signos clinicos caracterfsticos corrientes son ==
el olor fetido, aumento de salivacién y hemorr&gia gingival ems-

‘pontanea o por ligeros estimuloa. La gingivitis necrotizante -

aguda puede aparecer en bocas sin enfermedad gingival.

La lesién aguda puede limitarse a una sola papila in-

terdental a una zona correspondiente a un solo diente, o varios.

SINTOMAS QRALES Y EXTRAQRALES .~

Un sintoma de mucha--

importancia es el dolor. Las lesiones ason extremadamente sensi-

bles al tacto. El paciente se queja de un fuerte doloxr constap
te e irradiado que aumenta con las comidas picantes o calientes,

la masticacién se hace diffcil o casi imposible.

Hay un mal gusto metflico en la boca el paciente siep-
te, una cantidad excesiva de saliva pastosa. Los dientes pare——
cen separarse.

Puede haber malestar general, pérdida de apetito, in~-

somio hay comunmente linfodenopatia local y ligera, elevacibn -~

de la temperatura. En casos graves hay marcadas complicaciones-

sistematicas como fiebre taguicardia, leucocitosisa.

En casos de nifios la reaccién sistematica es mis seve~

ra. A menudo hay constipacién, transtornos grastrointestinales,

doloxr de cabeza y depresién mental.

La gingivitis necrotizante aguda, si no es tratada pro

duce destruccién progresiva de la encfa y de los tejidos subya--

centes.
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. vesfculas resulta de la fragmentacifn de las células epiteliales
degeneradas,

Una ves{cula completamente desarrocllada es una cavidad
en el epitelio, con algunos leucocitos polimorfonucleares. La -
base de la vasfcula esta formada por células epiteliales edematg

sa de las capas basal y espinosa. Lacapasuperficial de la vesicuy

1a estd formadan por las capas superiores comprimidas de células-

espinosas del estrato granuloso y del estrato c6rnec. A veces -

aparecen en el ndcleoc de la células epiteliales que bordean las~

venfculas, cuerpos de inclusién redondeados, eosinffilos. Aunque
estos cuerpos de inclusién no estén siempre presentes, son patog

nomSnicos de la infeccibn por el virus herpes simplex.

DEASNOSTICO,- El diagnSstico se establece generalmen-

te sobre la historia del paciente y los hallazgos clSnicos. Di-

versas pruebas do laboratorio son fitiles nars coneid

—— Y 33~
X Sa Laag-

nSstico clfnico como; prueba de Tzanc prueba de Paul.

PRUEBA DE TZANC.- Si la veasfcula estf intacta se saca

la parte superior dejindose escapar el 1iquido.

Se raspa la ba-
se de la lesifén con un instrumeto afilado tal como el extremo =-

de una hoja de bisturi o el borde agudo de una espatula de made~
ra rota, deo garganta. Se extiende el tejido obtenido en un por-

tacbjetos y se deja secar se tifie con un colorante policromico.-

observard una célula gigante multinucleada que no se ve® ningu-
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na otra enfermedad.

PRUEBA DE PAVL.-~ (Esta prueba es menos empleada). Se

obtiene material de la lesién sospechosa de lamanera corriente -
y se aplica a la cbérnea recién escarificada del ojo de un conejo.

El virus herpes simplex produce una encefalitis en 48 a 72 hra.,

v en 24 horas anaracen peguefias angol

1. = 3
APl aaias o

juOsas a 10 1argo de -
las lineas y puntos de escarificacién. Pueden verse microscl---

picamente cuerpos de inclusifén en las células de la cérnea, que

fueron vistos por primera vez por Lipschutz. Esta prueba no es

corrientemente smpleada, por su dudosa seguridad.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- De la gingivoestomatitis
heri)ttica aguda de la gingivitie necrétizante aguda es que la gip
givitis ulceronecrotizante (GUNA) au etiologfa no estf bien esta
blecida, la lesién es necrotizante, en la gingivoestomatitis la-
etiologfa es especifica por el virus, el eritema difuso y erup--

cién vesfcular. La GUNA afecta margenes gingivales, presenta

Pseudomembrana que se despega, en la gingivoestomatitis las vesf
culas afectan encfa en forma difusa pudiendo incluir la mucosa -
bucal y los labios.

La gingivitis ulcero necrotizante (GUNA) se presenta-=-
muy raramente en nifios, su duracién no es definida; sn la gingi-

voestomatitis herpética aparecen mds frecuentemente en nifios tie

ne una duracién de 7 a 10 dias.
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La gingivoestomatitis aguda puede trasmitirse de un -~

individuo a otro. Por lo tanto es considerada como una enferme

dad contagiosa. Con esta enfermedad se desarrolla inmunidad pe

ro est§ puede ser disminuida por influenclas sistémicas.

GING TIS DICIONADA POR FACTORES HORMONALES

GINGIVITIS EN LA PUBERTAD,- Frecuentemente, la puber—
tad se acompafiz de una respuesta exagerada de la encfa a la ~ -
“irritacién local. Inflamaci6n pronunciada, coloracién rojo azu-
lada edema y agrandamiento. Esto puede tener origen en transtor
nos hormonales y se pueden agravar por la exposicién incompleta
de las corcnas anatémicas. Esta dltima situacifn fomenta la re-
tencifn de alimentos cuando la enc{a carece de la proteccidn —--

del abultamiento dentario cervical que desvia los alimentos.

con al cuidado adecuado 4

»

Ia hoca se nuada nravanir
1a hoca ge nuade nravaeniy

CAMBIOS GINGYVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL.- Co-
mo regla general el ciclo menstrual no presenta cambios gingiva

les notables pero puede haber uno que otro problema. Durante -

el perfodo menstrual aumenta la frecuencia de la gingivitis y -
los pacientes se pueden guejar de que sus encias sangran y las-
sienten hinchadas en los dfas que preceden al flujo menstrual.-

La movilidad dentaria horirzontal aumenta entre la tercera y la-

cuarta semana del ciclo menstrual. La cantidad de bacterias en

la saliva crece durante la menstruaci6én y ovulacién, de 11 a 14




54

dfas antes,

El exudo de la encia inflamada aumenta durante la mog
truacidn, indicando que la gingivitis existente se agrava con -

la menstrucién pero el lfquido de surcos de. encia normal qusda~
indemne.

En asociacién con el ciclo mestrual, se registra una
serie de cambios bucales, gque por lo comGn aparecen varios dfas

antes del ciclo mestrual. Son ulceraciones de la mucosa bucal-

que parece que tienen una tendencia familiar, aftas y lesiones-
vesiculares y hemorrfgia en la cavidad bucal, gingivitis de meg
truacién caracterizada por hemorrigia periodicas con prolifera-

ciones rojo brillante y rosadas en las papilas interdentarias —

y ulceracién persistente de la lengua y mucosa bucal que empeoc-~
rd

ra justoantes del perfodo mestrual. El eximen microscépico de-

la encfa de una pacdente con gingivitia

camacién de células epiteliales del estrato granuloso y de la -

superficie,

Ulceras de repeticién periodica en la boca y a veces-~

en vulva

pueden acompaflar 6 preceder el perfodo mestrual.
Las lesiones bucales curan en 3 6§ 4 dfas y la sensibilidad vagj
nal desaparece después de lamestruaciény por el resto del ci--

clo. Se observé que hay mejorfa con estrogenos por via general

u hormona hipofisiaria anterior.

86 describié un sindrome bucal, denominado menogingi-
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vitis transitoria perifdica que consiste en molestia, sensibili

dad, enrojecimiento y congestién de la encfa con hemorrfgia

cuando se realiza el esfuerzo normal de masticacisn. Este sin-

drome fué observado inmediatamente antes de la mestruacién en -
amenorreas de diferénte. clases. Los cambios gingivales cicli-
cos asociados a la mestruaciSn fueron atribuidos a desequili~--

bricvs hormonales y en ciertos casos van precedidos de antecedepn

tes de difunsifén ovarica. Los cambios ritmicos de la fragili--

dad capilar concominantes con el ciclo mestrual y la mayor ten-
dencia a la hemorr&gia gingival inmediatamente antes de la mes-

truacién y después de ella pueden ejercer influencia scbre la -~
hemorr&gia gingival,

GINGIVITIS EN EL EMBARAZO.- El embarazo por sf mismo

no produce gingivitis. La gingivitis en el embarazo tiene su -~

- P T L P, srape
lccales i\_’uul Qus &n persoihas T Shaiga

zadas. El embarazo acentGa la respuesta gingival a los irritan

te locales y produce un cuadro clinico diferente del que produ-

ce en personas no embarazadas. En ausencia de irritantes loca-

les no hay cambios notables en la encfa. Los irritantes loca--

les causan la gingivitis; el embarazo es un factor modificador-

secundario,

Durante el embarazo, la gingivitis ne agrava por las-

tendencias proliferativas de los tejidos. El epitilio, el teji
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do conectivo y las células endoteliales pfelentln estos signos,
Una de las caracteristicas microscSpicas m&s particularares :dQu~

rante el embarazo es la proliferacién de capilares.

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el em-

barazo a partir del segundo y el tercer mes. Pacientes con gip

fgivitis crbnicas leves que no llamaban la atencién antes del emba-

Tazo se preocupan por la enéfa porque las
‘tornan excesivamente grandes y edemfticas y presentan un cambio
de color més llamativo. Pacientes con poca hemorrfgia gingival

antes del embarazo observan un aumento de la tendencia hemorr&-
gica.

La gingivitis m&s intensa se observa en el octavo mes

y enh el noveno desminuye, y la acumulacién de la placa sigue el

mismo patrén. Algunos registran la mayor intensidad entre el--

segundo y el tercer trimestre. La correlacién entre la gingivi

¥ la cantidad de placa es mis estrecha después del parto que
durante el embarazo.

tie

Ello sugiere gue el embarazo introduce

otros factores que agravan la respuesta gingival a los irritan-

tes locales. E) embarazo afecta a &reas ‘inflamadas con anterig

ridad; no altera encfas sanas. La impresién de que la frecuen~

cia aumenta puede deberse a que se agravan zonas que habfan es-

tado inflamadas pero inadvertidas. Asimismo, el ewmbarazo aumep

ta la movilidad dentaria, la profundidad de la bolsa y el liqui
do gingival.
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CARACTERISTICAS CLINICAS.~ La vascularidad pronuncipda «
‘dm es la caracteristica clfnica m#s saliente.- L& encfa estf ~~

inflamada y su color varfa del rojo brillante al rojo azulado,~

a veces descrito como rosa viejo. La encifa marginal e interdep

taria se halla edematizada, se hunde a la presifn, es de aspecto

liso y brillante blanda y friable, y a veces presenta aspectc -

El enrojecimiento extremo es consecuencia de la vascy

laridad marcada y hay un aumento de la tendencia a la hemorrf--

gia. Los cambios gingivales por lo gensral, son indoloros, sal

vo que se compliquen con una infeccifn aguda, flceras margina--

les o0 la formacifn de una seudomembrana. En algunos casos, la~-

encfa inflamada forma masas circunacritas de "aspecto tumoral®-

denominadas tumores del emparazo., Hay una reduccidn parcial de

la soveridad de la gingivitis a los dos meses después del parto

y luego de un afio el estado de la encia es comparable al de pa-

cientes no embarazadas. Sin embargo la encfa no vuelve a la ~-

normalidad mientras haya irritantes locales. Después del emba-

razo también disminuye 'la movilidad dentaria, el lfquido gingi~
val y la profundidad de la bolsa. Algunos informan de una pér-
dida de la insercién parfodontal durante el embarazo gque no se-
restaura del todo deapués del parto.

Pueden producirse durante
embarazos posteriores.
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HBISTOPATOLOGIA .- El cuadro histolSgico de la enfermedad gingi-

v-].'on el embarazo es el de una inflamcifn inespecifica vascula
rizada.

Hay infiltrado célular abundante con edema ¥ degenera-

cién del epitelio gingival y tejido conectivo. El epitelio es~
hiperpl&sico, con brotes largos y diversos gradoa de edema in-~

tracelular y extracelular e infiltracién de leucocitos. Hay --

t&és capiiares neoformados ingurgitados. Las ul

ceracliones su
perficiales o la formacién de una seudomembrana son hallazgos ocasio

nales. Turesk y Col estudiaron la encfa insertada que no se ha

llaba afectada por la inflamacién a diferencia de las &reas mag:
ginales e interdentarias inflamadas. Informaron qu% en el emby
raro disminuye la querantinizacién superficial, aumenta la lon-

gdtud de los brotes epiteliales y el glucogenoc en el epitelio.

En el tejide conectivo, la capa basal estd adelgazada.

La intensidad de la gingivitis varfa con ‘.TLos niveleg—

|
hormonalea en el embarazo., El agravamiento de la gingivitis «-.
fue atribuido principalmente al aumento de progeeteron‘a, que prody

ce la dilatacién y tortuosidad de los microvasos gingivales es-—

tasis circulatorio y aumenta la suceptibilidad a la irritacién-

mecénica, todo lo cual favorece la filtracién, de J*Iquido en ~-

los tejidos perivasculares. “
Agimismo, se ha dicho que la acentuacién|de la gingi-
vitis en el embarazo se produce en dos picos:

4) Durante el primer trimestre, cuando hay una produg
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“cifn elevada de gonadotropinas.

b)  Durante el tercer trimestre cuando los niveles de

estrSgeno y progesterona son los mfs altos.

La destruccién de mastoaitos gingivales por el aumen-

to de las hormonas sexuales y la consiguiente liberacifn de hig

tamina y enzimas proteoliticas también puede contribuir a la -~

' IRATAMIENTO.- Consiste el alisado de la raices, curg:

taje y establecimiento de buena higiene bucal y estimulacién de
los tejidos.

Despu&s del parto, es preciso hacer un exfmen bucal -
minucioso para asegurar que todas las manifestaciones de infla-

macién han aido resueltas sin lesién tisular residual. Recuer-

dese gw la gingivitis en el embarazo no se produce si no hay -

inflamacién gingival antes del emharazo o durante él. 8Si la --

gingivitis es grave y hay tumores y agrandamiento de los teji--

dos hay que considerar la cirugfa. Por lo general, el segundo-

trimestre es el momento m&s seguro. También se considera gue el

octavo mes es seguro, porque hay un equilibrio ventajoso. E)L -

uso de anticonceptivos por via bucal producen gingivitis seme--—

jante a la gingivitis del embararo.

NGIVIT S T, (GINGIVOSIS)

Es una denominacién utilizada para describir un trang
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torno gingival relativamente poco comlin, que en su forma severa

presenta caracterfsticas clinicas llamativas,

La gingivitis descamativa crSnica se presenta con ma-
yor frecuencia en mujeres, por lo comfn después de los 30 afios,
pero puede producirae en cualquiera edad después de la pubertad

y asimismo en hombres. Se la ve tanto en bocas desdentadas co-

mo en ias que conservan dientes naturales.

La gingivitis descamativa crénica se presenta en di--
versos grados que pueden agruparse como sigue:
a) FORMA_LEVE. - Hay eritema difuso de la encfa mar-

ginal interdentaria e insertada; el estado es por lo general ip
doloro y llama la atencién del paciente o del dentista porque =
hay un cambio de color generalizado. La forma leve es mfs co~-

min en mujeres antre 17 y 23 afios, por lo general sin signos gg
nerales de desequilibrios horme

b) FORMA MODERADA.- Esta es una forma mds avanzada.

Presenta manchas rojo brillante y 4reas grises gque abarcan la =~

encfa marginal y la encia

insertada. 1La superficie es lisa --

y brillante y la encfa normalmente resilents, y se torna blanda.

Se deprime levemente a la presién y el epitelio no se adhiere =

con firmeza a los tejidos subyacentes. Al masajear la encifa --

con el diente el epitelio se descama y queda expuesto el tejido

conectivo subyacente sangrante. La mucosa del resto de la bo-
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ca es extremadamente lisa y brillante. Este estado es m&s fre-

cuente en peraonas de 30 a 40 afios de adad. paciantes =& -

quejan de una sensacién de ardor y sensibilidad a los cambios

- térmicos. La inhalacién de aire es dolorosa.

El paciente no ~
puede tolerar condimentos y el cepillado produce la denudacién-

dolorosa de la superficie gingival.

c) ﬁORMA SEVERA.- En esta forma de gingivitis desca
mativa y en otras, la superficie lingual se halla menos afecta-
da que la labial porque }a lengua y la friccién de las excursig

kno- de los alimentos reducen la acumulacién de irritantes loca--
les y limitan la inflamacién. Esta forma se caracteriza por -

dreas irregulares en las cuales la encia estf denudada y es de

colox rojo subido.

Puesto que la encia que separa estas 3reas es azul gri
s&ceu, &l aspecto general Ge la encia es moteado. La superficie
se halla desmenuzada y friable y es posible despron--

der pequefios parches.

epitelial

Hay algunos vasmos superficiales que al -
romperse liberan un liquido acuoso y exponen una superficie sup

yacente rojo y viva. Un chorro de aire dirigido hacfa la encia

produce la elevacién del epitelio y la formacién ultcerior de una

burbuja. Las freas afectadas parace que se desplazan en diferen
’

tes direcciones sobre la encfa. La membrana mucosa es lisa y -

brillante y presenta una fisura on el carrillo, cerca de la 11~
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nea de oclusién. La lesién es en extremo dolorosa.

Bl paciante no tolera slimento

5 aspSLos condimentos o
canbios de temperatura. Hay una sensacién constante de ardor -

seco en toda la cavidad bucal, que se acentfia en las zonas gin-

givales denudadas.

HISTOPATOLOGIA

Los cambios patolégicos wvarfan en los diferentes indi

viduos y se agrupan en dos clases principales:

1) Gingivitis descamtiva de tipo buloaso que se ca~-~-
récteriza por el reemplazo masivo del tejido conectivo reticu--
lar y papilar por un exudado inflamatorio de edema, fibrina, y-

leucocitos.

Se forman ampollas subepiteliales grandes en la unién-

3
[*1-F%

[<d

@jido conectivo con el epitelio, que elevan el epitelio --

del tajido conectivo. Bn las dreas de las ampollas, la membrana

basal se halla destruida, los brotea epiteliales son romos, hay

edema intercelular en la capa epitelial basal y el resto del -—-

epitelio esta intacto.

2) Gingivitig Descamativa del tipo liquenoide. Este

tipo se caracteriza por una banda subeplitelial densa de exudado-

inflamatorio crénico en el cual predomina los linfocitos.
epitelio es: a)

El -

atr6fico, 8in brotes epiteliales bien definj
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dos, 6 b) atrSfico, con brotes epiteliales aislados con aspec-

to de espigus la infiltracifn de leucocitos vy edema dentro del-
epitelio genera la separcién y vacuolizacié$n de las células de—

la capa basal y una capa 6 dos arriba de ella.

Se forman vesiculas en la unién, con adelgazamiento -~
y desintegracién de la membrana basal y separacién del epitelio
del tejido conectivo, ALlf donde peraiste la membrana basal, se adhie

re al lado del tejido conectivo de la vesfcula. La microscopia

electrénica revela que las alteraciones m&s importantes son las

de la interfase epitelio-tejido conectivo. Hay edema intercely

lar de la capa basal epitelial asociados con inflamacién y for-
macién de vesfculas subepiteliales o ampollas. La l4mina basal -
manifiesta irreqularidades en la densidad y espesor, interrupcig
nes por degeneracién de células epiteliales basales y una ten--
dencia a adherirse al tejido conectivo que forma el piso de la-
ampolla. En algunas ampollas la lé&mina basal esti ausente.
Las ampollas contienen material granular, residuos ci
to plasmfticos, eritrocitos y nGcleos libres, presumiblemente de
rivados de células lipoides.

En el tejido conectivo se halla material fibrilar fi-
no y material agranular contenido en 4reas de tipo vesicular.
Las células epiteliales superficiales son paraqueratinim.ldab re

ro la progresién de condensacién est& alterada.
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BRIIOIQGIA
La etiologfa de la gingivitis descamativa orSnica es~

desconocida. La conjetura de que la enfermedad guaxrde relacién

con alteraciones de las hormonas sexuales se basa en el hecho ~
de que aparece prodominantemente en mujeros menopdusicas. Es -
probable que la mayorfa de los casos de gingivitis descamativa-

cxénica representan lesiones localizadas de liquen plano erosi-

vo 0 de penfigoide benigno de.las mucosas. La mayorfia de los pa-

cientaa con easta enfermedad disfrutan de buena salud en general.
Algunas veces se observa un cuadro similar en las gingivitis cg

munes, despufs de deteminadas medicaciones en la leucemia mong

citica aguda, en la plasmacitosis y en casos ideopsticos.

TRATAMIENTO ;.

El tratamiento de 1n gingiwics

is dsscamativa ha sido -

’
un problema desde el momento en que fue reconocida clfinicamente.

La mayorfa de los procedimientos han aportado solo alivio tempg

ral en muy pocos casos. La aplicacién tépica de hormonas estr§

genas en forma de pomada proporciona mejoria temporal en muy po

cos casos. B8e obtuvieron mejores resultados con la aplicaci6én-

tépica de corticoides (2.5 por 100) en una base adhesiva. Para

obtener mejoria clfnica e Histolégra, el tratamiento con esta -

preparacién debe durar seis meses o nds., También es beneficio-
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80 que la higiene bucal seaexcelente. En casos rebeldes y con-
dolor, y cuando resulta dificil masticar, se emplean aparatos -~

protectores de pléstico. Cubren la encia y conservan el medica

mento. Algunas veces se confunde esta enfermedad con la gingi-

vitis ulceronecrotizante. Sin embargo es importante establecer

la diferencia.entre lag dos, porque los enjuagatorios con agua-
ngivitis descamativa.
El pronostico de la gingivitis descamativa es reser--

vado algunos pacientes por lo menos logran bienestar subjetivo-

mediante el uso de corticoides. También puede haber remisiones

espontaneas. Sin embargo con la etiologfa y evolucién tan defi

nidas, el pronostico y el tratamiento son imprecisos y la apre-
clacién del tratamiento diffcil.

1T PAUS (GINGIVITIS ATROFICA SENIL)

Egta lesién aparece durante la menopausia

o en perfg
do posmenopdusico.

A veces se presentan signos y sintomas le--

ves con los primeros transtornos menop8usicos. La gingivosto-

matitis menopfusica no es un estado comGn. Su denominacién ha

llevado a la impresién equivocada de que invariablemente va a-
parejada a la menopausia, mientras que lo opuesto as la verdad.

Las alteraciones bucales no son caracterfsticas de la menopau-
sia.
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SAMACTERISTICAS CLINICAS

La encfa y el rosto de la mucosa bucal son secas y =~

brillantes, el color varfa entre la palidez o el enrojecimiento

anormal y sangra ficilmente, En algunos casos, se observan fi-

suras en el pliegue mucovestibular y cambios comparables en la-
mucosa vaginal. El paciente se queja de una sensacién de ardor -
y sequedad en toda la cavidad bucal, junto con una sensibilidad
‘extrema a los cambios térmicos las sensaciones de gusto anorma-
l;l se describen como salado picantq o agrio y hay dificultadea

con las prétesis parciales removibles.
HISPAYQIOGIA

Desde el punto de vista microsctpico, la encfa presenta-

la atrofia de las capas celulares germinal y estrellada de epi~

telio y en ciertos casos, zona

n
1
»

vostomatitis menop&usica se produce en pacientes desdentadas, -

no pueden tolerar bien las prétesis, Por lo normal, cuando se

colocan dentaduras completas, hay un perfodo inicial de adapta

cifn de la mucosa bucal. El espesamiento del epitelio es par-

te de la adaptacién fisiolégica gue hace posible la tolerancia-

de las prb6tesis, En pacientes con ginglvostomatitis menop&usi-

ca, el epitelio delgado atr6fico ofrece muy poca proteccidn,-

En consecuencia, la mucosa bucal se lastima ficilmente incluso -
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cuando hay una abrasién muy leve de la superficie. El espesa~-~

miento del epitelio para soportar la dentadura no se produce -=-

por la tendencia atr6fica que gobierna el epitelio. Como con--

secuencia, ol paciente estf siempre con una gsensacién de incomg

didad, incluso cuando lleva protesis bien adaptadas que funcio-

nan bien. Los limites de la dentadura quedan marcados con niti

&sz por rillante de 12 mu

cente.

Los signos y sintomas de la gingivostomatitis meno--

piusica son comparables en cierto grado a los de la gingivitis-

descamativa crénica. La opinién que prevalece es gue las dos -

lesiones nacen de la atr6fia y menor queratinizacién del epite-

1io bucal unidas a la disminucién de estrSgenos o un desequili-

brio en su metabolismo. De cuando en cuando se observan signos

y sintomas similares a los de la gingivostomatitis menopfusica

deapués de ovariectomias o esterilizacién por radiacifén en el -

tratamiento de neoplasmas malignos.

GINGIVITIS ESCORBUTICA:

Debida a la deficiencia de vitamina C que primeramen-—
te produce escorbuto que se caracteriza por diafimis hemorragi-
ca y retardo en la cicatrizacién de las heridas,

Los signos clinicos de esta enfermedad son fatiga, ja

deo letargia, anorexia delgadez artralgias petequias en la piel
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;pitaxis. equimosis edema, de tobillos anemia.

' La gingivitis puede preceder a las alteraciones antas
mencionadas pero en si la deficiencia de vitamina C no causa ~-
gingivitis a menos que actuen irritantes locales., Es declir si~
un paciente con deficiencia de vitamina C presenta gingivitise-

ésta es originada por irritantes locales, claro que la deficien

cia de la vitamina C agrava la respuesta gingival ante la irri~
tacidn gingival.

CARACTERISTICAS.- Agrandamiento, edema, hemorrdgia, -

coloraci6én rojo azuloso de la encia.

TRATAMIENTO.~- Puede ser conveniente la terapeftica a base de vi
tamina- C (de 300 a 500 mg al difa) una semana antes y una semana
después de realizado el tratamiento local, que es en este y en-

otros casos primordial para el éxito del tratamiento.




TEMA V
TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO. ~

Se debe tomar en consideracidtn que tipo de gingivitis-
y 8su etiologfa, para poder medicar al paclente.

Por ejemplo si 1la gingivitis es infecciosa se le dar&-
al paciente anaolgésicos (&cido acetil szlicilico, derivados de =~
la pirazolona) para calmar el dolor.

Para la infeccifén se le administrars al paciente anti-

bibéticos pero se tendrd que Mandar al paciente a efectuar un an-
tibiograma para saber que tipo de antibibtico se le podr& rece--

tar.

En caso de que el paciente se encuentre en una tensitn
nerviosa excesiva se le recetar§ tranquilizantes,

Como se dij6 anteriormente dependiendo del tipo de gin
givitis se tratar4d al paciente farmacolbgicamente. Cuando sblo -
se presenta inflamacién de la encifa pero sin haber signos de in-
feccibn o dolor, al paciente se le hard un raspaje radicular - -
(tratamiento profilactico) que se vera m&s adelante y se le man-
dara al paciente enjuagues bucales (tipo amosan, ascoxal) y masa
je gingival aunado a una higiene correcta de la bowm.

0 como en el caso de la gingivitis escorbutica que se-

presenta deficiencia de Vitamina C se le recetard al paciente la
misma.
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En resumen: El tratamiento se dard conforme el tipo de

.aingivitis. Entra loa medicamentos

Analgésicos "é
Antibibticos

vitamina ¢

Tranquilizantes

Enjuagues Bucales etc.



TRATAMIENTO QUIRURGICO.-

Raspaje Radicular,.- Son los procedimientos que se rea-
liza para limpiar 1a superficie radicular de depésitos y cemento

blando o rugoso.

Hecho con minuciosidad, deja la superficie radicular -

iimpia, duca y pulida,

El raspaje radicular es el tratamiento fundamental de-
la inflamacién periodontal. En casos simples puede ser el dnico-
tratamiento necesario; en casos avanzados en que es imposible ha
cer otro tratamiento, el raspaje puede constituir el Gnico trata
miento a seguir, '

En todos los casos, el mantenimiento del estado de sa-
lud deapués del tratamiento se realiza mediante raspajes peri6di
cos y un programa de control de placa.

Dado que la remocifn de irritantes es el tratamiento -
poaitivo de las inflamaciones periodontales se recurre al raspa-

je més que a cualquier otro tipo de tratamiento periodontal.

El raspaje radicular es un requisito previo para la cu

racién de la enfermedad periodontal.

NDICAC ES.- El raspaje radicular es parte de todo tratamiento

de gingivitis. Debe proceder a la mayorls de los procedimientos-
quirdrgicos pues crea un medio més limpio reduce la hiperemia y-

el edema y mejora las tendencias de cicatrizacitén de los tejidos.
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INSTRUMENTOS

El raspaje radicular adecuado demanda el uso diestro -
de instrumentos que se adopten a las exigencias del trabajo a -~

que estan destinados.

Los nombres de los instrumentos describen la forma y -
el disefio de sus partes activas o el modo de accifn.
Hay cinco grupos:
a) Cinceles
b) Azadas
¢c) Haces
d) Limas

e) Curetas

cada uno de los cinco tipos estan disefiados para un

uso eapecifico y a vaces para gua llaque a

ria determinada.

El cincel, la azada y la hoz estan disefiados para ex--

tirpar c8lculos voluminosos, mientras que las curetas y las li--

mas estan destinadas al alisado m&s fino y @ltimo de la superfi-

cie, .

CINCEL.~ El cincel esta disefiado para la remocibén de depositos ~
calcificados supragingivales grandes, especialmente los que se -

localizan en la regién mandibular anterior, Cuando los c§lculos-
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- ocupan la zona interproximal y lingual se usa el cincel en senti

do vestibulolingual con un movimiento de impulsién para despren~
der la gran masa.

AZADA.- Los instrumentos en forma de arzada se emplean para remo-

ver c8lculos accesibles. Estos instrumentos de traccifn se usan~

en la zona iubginqival dnicamente cuando la ancis =e gepirs

facilidad.

e~
con=

HOCES.~- Las hojas de algunas hoces son rectangulares y muy finas,

a veces de 0.2 a 0.4 mm. Se las puede usar con movimiento de - -
tracciébn o impulsién. Las hojas de otras hoces son triangulares~

en gu corte transversal y solo se las utiliza con movimlentos de-
traccibn.

La hoz grande y en forma de gancho es Gtil para la su-
pe:ftcie lingual de loe incisivos inferiores, zona dificil de al
canzar con instrumentos m&s cortos. Las hoces con contrangulo do
ble, como loas raspadores Jaquette, son alfas

para zonas inter--
proximales de premolares y molares.

LIMA.~ Las limas tienen una accién bastante similar a la de tres
a cinco hoces de un juego. Estos instrumentos estan preparados -

para ser usados en bolsa profunda de entrada estrecha y en bol-

sas tortuosas inaccesibles a otros instrumentos.

Deberemos tomar en cuenta el disefio del instrumento --
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- que utilizaremos:

1)

2)

3)

4)

L.os inastrumentos deber&n estar bien balanceados.

Los bordes activos de los instrumentos deben traba-

Jar con eficacia.
El borde activo debe causar el menor dafio posible -

s gingivales y a las estructuras denta-

Los instrumentos deben ser de aleacibn de acero pa-

.

ra conservar un borde filoso capaz de repetidos afi

lados y de esterilizado en autoclava,

5)

Las dimensiones deben ser delicadas para reducir el

‘dafio a los tejidos blandos,

Los dientes se raspan con orden y secuencia sistemfti-

ca. Hay 2 maneras una es raspar a fondo cada diente antea da co-~

menzar coh el siguiente completando toda la boca, esto se puede-

repetir en visitas sucesivas.

El segundo método de raspaije demanda varias gsesiones -

es decir un cuadrante por sesibn. Este es un método eficsz.

La extensién del raspaje dependec del estado de los te-

jidos, de la cantidad de c&lculos y del tiempo reservado para el

paciente,




TEMA VI
PLAN DE_TRATAMIENTO

El plan de tratamiento es un programa organizado de -
procedimientos para eliminar los signos y sintomas de la enfer-
medad y restablecer la salud. Un plan
los hallazgos del examen, en el diagnéstico en la etiologfa pre
suntiva de la enfermedad y en el pronfstico, Se requiere

el es~-

fuerzo planeado y mancomunado de paciente y profesional; y con-

excepcién de casos de enfermedad periodontal incipiente, es pre

ciso establecer el nmero de meses del tratamiento.

FINALIDAD.~ La finalidad del t?atamiento periodontal es detener
el proceso de destruccitn que de otra maner; llevarfia a la pér-
dida de los Qientes Y eslLablocer cnndiciongl bucales conducen-=
tes a la salud periodontal. Dentro de¢ los 1mites hay que apli-
car medidas terapéuticas que tengan base predecible. Por lo ge-
neral el tratamiento deba ser un programa ordenado y limitado a
las medidas directas necesarias para conseguir el resultado. -

Dentro del plan de tratamiento también se proyectard un progra-
ma de mantenimiento del estado de salud, sin que ocurran mayo--
res avancaes de la enfermedad durante un tiempo razonable cllo,-

por supuesto dapende del estado actual del paciente y de los ob

jetivos del tratamiento.
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El plan de tratamiento se determina sobre la base de -

las necesidades del paciente y los hallazgos del examen inicial,.
ORDEN DEI, TRATAMIENTO

TRATAMIENTO PRELIMINAR.- El tratamiento se compone de-~

una scorles &a pasos. El esfuerzo inicial se orientard hacia la

eliminacién de la inflamaci6n y la institucifn de un programa de
higiene bucal. Esto puede demandar algunas visitas para eliminar

todos los depbsitos y el establecimiento de un control eficdz de
la placa.

Hay que medir el nivel de la higiene bucal que realiza-

al paciente en cada visita; si fuera necesario, se dar&n mSs ing

trucciones que el paclente habri de seguir en su casa.

Al final de esta fase del tratamiento se har& una reva

loracién aobre 1a basa dal gradc mejoria obtenido. Se compa--—
ran los resultados del tratamiento preliminar con la ficha. Se -
ha de registrar la inflamacién residual y sus causas presuntivas,
as{ cmo los cambios de profundidad de la bolsa y de movilidad ~-

dentaria. Se debe revalorar el plan de tratamiento y hacer los -

cambios apropliados.

RESTAURACIONES,- Por lo general, el tratamiento perio-
dontal precederd a las intervenciones restauradoras. Sin embargo,

a veces las caries son tan profundas que demandan atencién inme-

diata. Segln los casos, estas restauraciones serén temporales --
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porque se har8 la reconstruccién una vez concluido el tratamien-
to periodontal, Puede ser que se precise hacer ferulizaciones ~-

temporales durante el periédo de tratamiento y hay que valorar -

la necesidad de este recurso.

Extracclones.- Los dientes con pronfstico malo se ex--

traer8n temprano en al tratamicnto, 5alvo que se 1os conserve --

provisionalmente por razones estéticas o para mantener el espa--

cio. El hecho de no eliminar tales dientes a tiempo lleva a com-

plicaciones,

Los dientes condenados pertuban el tratamiento

y lo ha
cen m&s complejo. El paciente a veces olvida que se hlz6 un pro-
néstico negativo para su diente al comienzo, y m&s tarde cree -~

que el tratamiento fracasa cuando se hace la extracci6n.

RESUMEN: En suma, los procedimientos a seguir en el examen, diag

néstico, prondstico y el plan de tratamiento son los siguientes:

1) Examen
a) Entravista
b) Estadf{stica Bisica
c) Molestia Principal
d) Historia Médica
e) Examen Intrabucal

f) Examen Radiogréfico
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2) piagnéstico
3) pronbstico
4) plan de Tratamiento

a) Raspaje y alisamiento radicular

b) Instrucciones del control de la placa

¢) Raspaje radicular

d) Eliminacién de otroas factores extrinsecos

@) Revaloracién

f) Establecimiento de un programa de mantenimiento

(después del tratamiento) de atencién periocdon--

tal preventiva.

Es preciso registrar con exactitud el tratamiento rea-

lizado en cada sesibn. Es esencial que se haga el registro preci

so de lo anterior.



TEMA VII
EREVENCION

El creciente conocimiento de la gran frecuencia de la-

enfermedad periodontal y la pérdida & dientes que causa, més la-

exiastencis de un cdmulo de enfermedaden que aumentan-

con mayor velocidad que nuestra capacidad de curarlas hace inelu
dible que el interés de la periodoncia se desplace del tratamien
to a la prevenciébn. El énfasis en la prevencitn no rechaza aque-
llo que puede ser realizado mediante el tratamiento, ni signifi-
ca que la bfisqueda de métodos perfeccionados de tratamientos de-
ba aminorar. Se precisard de la capacidad de brindar tratamien~-
tos adecuados en tanto que la gente sufra de problemas periodon-
talea, pero la prevencién representa un onfoque diferente, El --
tratamiento periodontal comienza con la enfermedad yhizcs restau
rar y conservar la salud periodontal incluso si se requiere téc-
nicas muy complicadas. La prevencién comienza con la salud y bus
ca preservarla utilizando los métodos de aplicacién universal --
mas simples. La periodoncia preventiva on un programa de coopera
cibn entre el odontSlogo, su personal auxiliar y el paciente, pa
ra la preservacibtn de la dentadura naturnl previniendo el comien

zo, el avance y la repeticién de la gingivitis y la enfermedad -
periodontal,
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LA GINGIVIT1S ¥ LA ENFERMEDAD PERIODONTAYL, SON PREVENIBLES

Gran parte de la gingivitis y 1la enfermedad periodontal
y la pérdida de dientes que ellas causan, pueden ser prevenidas--
pues tienen su origen en factores locales que son accesibles co--
rregibles y controlables. Los factores locales causan inflamacién,
13 cusal sz el redomlnante, si no el dnico en,
la gingivitis. La enfermedad periodontal es una extensién de la-
gingivitis y su origen son los miamos irritantes locales, més --

trauma de la oclusitén, El trauma de la oclusifn es un factor que

contribuye al desmonoramiento de los tejidos en ciertos casos de

periodontitis,

1a identificaci6tn de factores locales como causas prin-
cipales de las alteraciones periodontales no es una:simplifica- -
cibn del problema periodontal. Las influencias org&nicas afectan-
a la respuesta periodontal ante los irritantes locales, pero en -
los casos en que se sospecha una etiologfa general, suele ser di-
ffcil establecer cual ea’ella. Se deaconoce la etiologfa de algu-
nas formas de enfermedad gingival y a veces se presenta enferme--
dad periodohtal grave sin causa local aparente, pero tales casos-

representan un sector extremadamente poquefio de los problemas pe-~

riodontalas,

HABITOS DE HIGIENE

Se puede culpar a la negligencis de la mayorfa, si no -
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todas, las enfermedades gingivales y periodontales: la negligen~
cia respecto de la boca sana permite que se produsca la enferme-
dad el descuido de la enfermedad incipiente hace que deatruyas ~--
los tejidos de soporte de los dientes y el descuido de la boca -
tratada hace que la enfermedad se repita. La mala higiene bucal-
que permite la acumulacién de placa,cllculos y materia alba en--
mascara todos los otros factores locales causales de la enferme-~
dad gingival., El eatado de la higiene bucal individual determina
¢S la frecuencia y gravedad de la gingivitis.

La mayorfa de los pacientes acuden en busca de trata--
miento periodontal en momentos de peligro a causa del dolor o -~
porqua temen perder sus dientes cuando se requiere un tratamien-
to muy largo complicado y muchas veces costoso. Una mayor aten--

cibn en la prevencién de la enfermedad y su tratamiento en sus ~

periodos tempranos ocaaiona mancsa mas que €1 tratamiento -
a partir de lesiones avanzadas y agudas,

PLACA DENTARIA

La placa dentaria es la causa mis importante de enferme
dad bucal. Es el principal factor etiol6gico de la gingivitis y -

la caries dental, Los productos de las bacterias de la placa pe-

netran en la encia y generan gingivitis, la cual al no ser trata

da, lleva a la periodontitis y la pérdida dentaria. El componen-

te 4cido de la placa dentaria inicia la caries. La placa también-
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‘es importante porque constituye la etapa inicial de la formacibn
‘del célculo dentario. Una vez formado el clculc es &1 depbsito-

continuo de la nueva placa sobre la.superficie, mds adn que la -

-poreibn interna calcificada, la causa de perpetuacitn de la in--

flamacién gingival. Otro irritante local de la superficie denta——
ria que contribuye a la gingivitis es la materia »lba, que funda

menta lmente @s una concentracién de bacteri-s y residuos celula-

res.

CQNTROL DE LA PLACA (HIGIENE BUCAL)

El control de la placa esla prevencién de la acumula~--
cibn de la placa dentaria y otros dep6sitos sobre los dientes y-
superficie gingivales adyacentes, Es la manera mis efic&z de pre
venir la gingivitis y, en consecuencia una parte critica de los-
muchos procedimientos que intervienen en la prevencién de la en-~
fermedad periodontal, El control de la placa asimiemo es la mane

ra mis eficdz de provenir la formacién de c4lculos,
HIGIENE BUCAL

La higiene bucal y el masaje gingival son procedimien-
tos que realiza el paciente para eliminar la placa, los depfsitos

blandos y rosiduos de los dientes para que la encfa sea firme y-

aumente la cornificaci6én del epitelio,

La higiene bucal adecuads es nocesaria para ayudar a -

curar la enfarmedad pariocdontal inflamatoria y para mantener el-
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estado de salud. Esto se consigue principalmente mediante la elf
minacién regular de la placa la cual se considera causa princi--
' pal de inflamaci6én gingival. Por ello la higiene bucal ea tera--
pbutica y profilactica. Ademds, el cuidado eficfz es importante-

para tratar problemas de recesifn gingival (atrofia) y agranda--
miento gingival (hiperplasia).

QBJETIVOS

Los objetivos inmediatos de la higiene bucal casera --

won los que siguen;

l.- Reducir la cantidad de microbrganiamos sobre los-
dientes. Se eliminara toda la placa del m&rgen gingival y super-
ficiem dentarias proximales y (cuando sea poaible) del surco gin
gival. Al hacerlo, el dentista elimina los factores etiolbgicos-
que producen irritacién e inflamacién. También una de
de la halitosls desaparece con estos procedimientos.

2.~ Pavorece la clirculacién.

3.- Favorece la cornificacibn del epitelio y hacer que

los tejidos gingivales sean mds resistentes a la irritacidén meca
nica.

La misibén del paciente es la participacién activa en -

el tratamiento de la enfermedad y en el mantenimiento de la sa-

lud periodontal. El éxitoo el fracaso del tratamiento puede radicar

en la capacidad del paciente para comprender y cooperar en la --

realizaci6n de la higiene bucal.

Para daestacar la impo:tancia
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de la higiene bucal se aplicarén té&cnicas con propbésitos claros-

definidow de educaci6bn del paciente.

Los requisitos del cuidado varian de paciente a pacien

te e incluso en diferentes zonas de una miama boca,

El examen clfnico permitir§ al odontol6go valorar las-
necesidades del paciente. Eata valoraci6n incluye la apraciacifn
de la anatomfa y alineaci6n de los dientes, relacifn de los dien
tes con la enci{a y tipo y cantidad de depésito presentes,

Se preguntard al paciente sobre sus hdbitos actuales -
de higiene bucal. Durante la conversacibn, el dentista ha de to-
mar en guenta las respuestas del paciente a preguntas sobre la -
higiene bucal y sugerencias referentes al programa de cuidado --

dental casero. Algunos pacientes pueden no tener enfermedad gin
gival o ser resistentes a ella. Estas personas plantear&n pocos
problemas de higiene bucal. Parece

12 aietz ac tisne un

na no tisne un pa--

pel importante en la eliminacifén de la placa de log dientes. In-

ventigaciones recientes hablan del poco efecto de los llamados-~

alimentos detergentes en la eliminacién de la placa de las su--

perficies dentarias,
Sin embargo, en algunos paciantes determinadas partes-
de los dientes no tienen placa, incluso en ausencia de cepillado
Puede ser la funcidn que los labios cnrrilloa'y len~ -
guas. aobre las superficies dentarias elimine parte de la placa.-

El paso de los alimentos sobre los diencea~puedo ejercer cierto-
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efecto de limpieza ya que los astronautas alimentados por sonda-
formaron mayor cantidad de placa que sus compafieros que mastica~

ban los alimentos a pesar de las medidas de higiene bucal indica
das.

VALORACION Y EDUCACION DEL PACIENTE

i higiene bucal y tratese de de

terminar su actitud hacia el cuidado dental casero., Averiguese -
su horario diario, si trabajo en una oficina o viaja. Los obre--
ros de la construccién tienen a su disposicién instalaciones pa-
ra la higiene bucal que difieren de las de los abogados o viajan
tes de comercio, y tienen diferentes actitudes sociales respscto
a la higiene bucal, Ello no significa que no sea factible modifi
car tales actitudes; significa que el odontolégo puede captar --

una base a partir de la cual orientar sus esfuerzos educaciona--

les,

SQLUCIONES REVELADORAS E INDICE DE PLACH

Muestrese al paciente la placa en su boca. Use un ex--
plorador u otro instrumento para recoger una pequefia cantidad de
este material, Pida al paciente que se enjuague con solucibén re-
veladora (fuscina B&sica al 2 por cien) o que mastique tabletas-
reveladoras (X-Pose, Red-Cote). Con un espejo de mano y buena --
luz, muestrese al paclente las zonas coloreadassobre sus dientes.

Digale que estas pigmentaciones representan la placa y que debe-
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quitar toda la placa de todas las superficies dentarias,

En bocas cepilladas se hallar§ placa en las superficiea

interdentarias y, en segundo lugar en los mérgenes gingivales -~

muestre al paciente como quitar la placa, Puesto que raras veces-
las zonas interdentarias se limpian tan bien como otras zonas Yy -

tienden a tener bolsas mé&s profundas.

AUXILIARES DEL CUIDADO DENTAL CASERO

Los auxiliares del cuidado dental casero se dividen en-~

dos categorias para limpieza y para masaje:

Auxiliares de Limpieza:

a) Cepillo (manual o eléctrico)

b) Hilo dental

c) Soluciones o Tabletas reveladoras
d) Cordén de Algodén

e) Cepillo Unipenacho

£} Tiras de Gasa

g) Aparatos de Irrigacifn con agqua
h) Dentrifico.

L) Enjuagatorios

j) Cepillos Interdentarios

Auxiliares de Magaie:

a) Cufias de madera
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b) Estimulador Interdentario (pléstico o Caucho)
¢) Eatimulador Gingival

d) Masaje Gingival

Hay que inculcar al paciente la necesidad de cepillarse

una vez al dfa o dos, para eliminar la placa y los residuocs y pa-

ra estimular los tejidos circundantes.

Se explicard la localirzacién de los residuos y la conse
cuencia de su presencia en la encia y en las estructuras de sopor
te. Las recomendaciones respecto al cepillo se han de basar en --
las necesidades individuales del paciente, insistiendo en el he--
cho de que se usaridn dos cepillos diarios, uno por cepillado y al
tarnados. Habr& guec enjuagarlos bien y secarlos al aire.

La frecuencia del cepillado y la limpieza se regular&n-
con la finalidad de prevenir la enfermedad gingival y las caries.
Sobre la base de estudi

antu ng recientasz

........ , pudde precisarse ian limpieza
diaria o en dfas alternos para prevenir la gingivitis. 8in embar-

go, los requisitos para controlar la caries o la supresibn de los
olores del aliento son més exigentes.

Una vez enterado el paciente de las razones del cepilla
cdo comienza la enseflanza de la técnica. Los medios visuales ayu--
dan a transmitir el mensaje. Diga que cepillo o cepillos usar, 1a
demostracién de la técnica de cepillado se hari sobre un modelo.

Hay que sefialar los errores de su té&cnica incluyendo la
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posicifn del cepillo y la de la mano y el brazo.
- SEPILIOS

Al recomendar un cepillo se tomar§ en cuenta lo siguien
‘te:

A) Tipo.- Decidése que tipo o tipos de cepillo se utili
sara. Hay cepillos manuales y eléctricos. En la m

sos se praferir8 el cepillo manual.

B) Tamafio.- El mango del cepillo manual ha de tener una
forma tal que permita una presién firme y c6bmoda. La parte activa
ser§ lo suficientemente pequefia para que permita f8cil introduc--

cién en todas las zonas de la boca, pero lo suficientemente gran-

de para abarcar varios dientes a' la vez.

C) Cerdas.- lLas cerdas deben ser de igual longitud. Si-

son blandas deber&n hallarse muy cerca una de otra dispuesta en -
dos o mSe hiler duras deberdn estar m&s espaciadas en -
dos o tres hileras.

Pueden ser naturales o de fibra asintética.

SECUENCIA DEL CEPILLADO

Ensefle. al paciente a cepillarse sistem§ticamente comen

zando desde atrds y avanzando hacfa la regién posterior en el la-
4o opuesto del mismo arco.

El tlempo que demande la limpieza de la cha variara --
con cada pacliante y dependerS§ en parte de la frecuencia del cepi-

llado. Indique el tiempo determinado poro sefiale que el comienzo-
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se raquerira mayor tiempo (10 a 20 minutos) hasta que el paciente

" adquiera deatreza en la técnica. Luego ser& suficiente con tres -

o cinco minutos.

El cepillado se har§ delante de un easpejo con buena luz
para que el paciente vea la colocacién del cepillo y las cerdas.

El paciente se debe cepillar por la noche antes de irse

dormir, 'de oNta Manera ‘duranté las horam de suefio la boca esta-

ré lo més limpim posible y no se dejars la placa in situ 12 hrs.

o nis,

Observe la eficacia de la higiene durante el tratamien~-
to.



CONCLUSIONES

En indispensable el estudio del parodonto para poder -
diltinguit las alteraciones patoldgicas.

Los Factores etiol8gicos locales como sistemicos deben
sar corregidos vy eliminadoe raspsctivamenie para obtener un pro-

nfstico y tratamiento favorables.

Un examen bucal ordenado y sistematirado nos dars da--
tos valiosos para llegar a un buen diagn6stico, aunado a los saig

nos y sintomas de la enfermedad parodontal.

Establecido el diagnéstico procederemos a aplicar el -

tratamiento correcto.

Tendremos una mayor atencifn an la prevencifn esto re-
querirs el esfuerzo planeado y mancomunado de paciente y profe—-

sional teniendo como finalidad evitar la enfermedad parodontal.
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