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e .»La"'pd‘rodoncla fué una de las mdte{hs que més nos interes6, no 8610 por la-
Vgrar'\,tmpkoita'mul academica, sino por 1a gran utilided en la practica rofesio-
" _nal, para lo cual escogimos ests materia'y el sigutente tama: " Factores — -

Etiolégicos de la Enfermedad Parodontal y su Tratamiento .

Eato que p#a muchos es conocido nosotros lo hemos escogido por que lo que
remos hacerlo resaltar todavia mas ,‘ porque ahord y siemixre en ol desarrollo -
de nuestra profesién nos vamos a encontrar con que muchos compafieros no le
dan la debida importancia a algo que es fundamental en ol {nicfo de cualquier
tratamiento que nosoros vayamos a realizar como es e} tener una cavidad - -

oral en condiciones favorables, tanto para el Odontologo como para el pacien
te.

Es nuestro deseo, que los conceptos que 8e exponen a continuacién sean com

prensibles, pora que puedan en un momento dado despujar cualquier duda refe,

rente al tftulo del tema en estd tesis.




o gmgmggxcas &M DE 1A BEGIA.

o la emu es una patte de ll mucosa bucal que cubre los n-ocesos alveolures -

de h mundlbul.a Vv maxn’, rodeando e). cuello de los dlentes .

Lag caracter{sticas de la Encia Normal son las siguientes:
1) Color.- el color de 1a encia normal es rosa palido y es producido porel -
aporte sangufneo, el espescr y el grado de queratinizaci6n del epitelio.

El color varfa segGn las personas y se encuentra relacionado con la plg -

mentacién cuténea.

2} Contorno Papilar.- las papilas deben llenar los espacios interproximales -

tasta el punto de contacto. En las personas mayores el contorno més nor-
mal puede ser redondeado y no puntiagudo.

3

—

Contorno Marginal.- la encia debe afinarse hacfa la corona para terminar-

en un borde delgado. En sentido mesio-distal, los margenes gingivales -

dehen tener forma fistoneada.

4) Textura.- La encia presenta una superficie f{{namente lobulada como una ~

" cagcara do naranja " y se dice que es punteada; es menos prominonte en



: mlnunu akododc do l mm ‘en umdo da ulud.

P.l surco mrmnl no emode.
:a da’ 3 . ‘de u'dumiidnd :

10} ' Mdu'b DE LA ENCIA: -
: u oncla se dlvide en:

“a) Encia Mwlnal o um - @3 18 ercia Mtre que rodea los dlentes a modo =

de collar y se halla demarcada de 1a encia insertada adyacente por una

demesifn poco mrofunda es el surco marginal.

El epitelic de la encia marginal es estratificado plano o esoamoso y tiene

diferentes grados de Queratinizaci6n.

En el sureo gingival se forma el llamado lquido creniculas .

b) Encia Insortada.- se continia con la encia marginal, es firme, resistente

y estrechamente unida el cemento y hueso alveolar subyacentes .

Se le puede separar antémicamente de la mucosa que cubre ol resto del

hueso y que se continiia con 1a mucosa labial por 1a llamada lfnea muco
gingival.

c) Encia Intordentarin.- se encuentra situada ontre las superficies interpro -
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- Gluroprotefnas -

:.‘; Bultnmm L Mmdm&&tlﬂos
" Fundamentsl  Acidos no sulfatados

) Acidos sulfatados »
1.- Tejido Epitelial.~ El tejido epitelial tiene su arigon embriolégico en las-
3. capas blastédermicas por lo que en el organismo vamos & encontrar:

a) = Epitelto de arigen ectodérmico, como sucede con la epidermis; gléndulas

sudariparas y cebéceas.

b} = Epitelio origtnados en el mesodermo que son revestimientos de los vasos

sanguinoos que reciben el nombre de " Endotelio *.
c) Epitelio de origen Endodérmico como los que rovisten el “ esofago, estd-

mago, glandulas  higado, péncreas ).

LAS YUNCIONES EN GENERAL DEL TEJIDO EPITELIAL SON:

a) Lado filtraoién
b)  Proteccibn

c) Absorcién y secrecibn




-~ B ol u]ldo Byltenal oxino una qnn calndad do cblulu que se emuon-

i :tran en contaceo unu con ocu, n uulumu es escasa.

‘m toudo npmun [ 1] avnculu y su nutrtclbn por tamo depende de los ~

vuon nnqutn.os dol tejido conjuntlvo.

3)

Todos los epitelios se ponen en éonwcto con el tejido conectivo sobre -
el que se apoyan a través de una memirana basal, estructura de substan
Eta intercelular tanto amorfa como forme producida por tejido conectivo -

pero solxe todo al parecer por células epiteliales.

4) Es untejido de recambio celular constante por eso es frecuente observar

mitosis .

CIASIFICACION DEL TEJIDO EPITELIAL:

El tejido epitelial se divide en:

1) Membranas de cubierta y revestimiento

2) Gléndulas

Las membranas de cublerta y rovestimiento se clasifican y se los da el nom -

bre de acuerdo con:




talizadas qiie‘e"h\_h“s“

lou tpmnu con oitu cuactc(lucal se denomimn-

; "i)' f_nsm\ph Columnar Cluado puodo unm- célulus calctformea secretoru de-"

. .-r'moco.

:El epltono de las vias respirawrlu estd fomudo por célulaa columnaros
‘con ouios ' célulu ca!cﬁomes .

2) sunple columnu-,Mlcraveuosidadea que pueden contar también con célu-
las caliciformes ( Epitelio del tubo intestinal ).
3) Epitelio Columnar:- en donde todas sus células pueden secretar moco -

sin ser caliciformes ( revestimiento del estémago ).

Si el epitelio cuenta cbn varias capas celulares se le llama “ Estratifica

do "y dependiendo de 1a forma de las células superficiales puede ser:
1) Epitelio Estratificado Plano o Escamoso: en aﬁ ostructura hay varias capas
celulares cuya farma es diferente, asi las células profundas son columna
res, las intermedias poliedricas y las superficiales son planas o escamo
sas.
En el epitelio plano o escamoso sus células superficiales pueden tener o
no queratina, lo que determina el que se le denomine que ratinizado o no

queratinizado.

En general el que posee quoratina se encuentra on las suporficion secas-



3)

1.~

xmuo mmuuuo columnm o o pusde obssrvar en algunos conduo-

toc qunduhns Fa

¢ uo E-n'atmuado 'rum!clonal' se trm de un epltello ouyu célulu- e
wo(undu lon oolumu, uquhndo ctluhl poubdru:u que en h lupq_

ficie puodon tense fama globon Y uamiumme en aplanada, dopendhg
do u oxuta una n'o:lbn loh'e ellas,

Algunas de las células superficiales son poliploideas con 2 o0 3 nfcleos.

-Capa Basal: Es 1a que estd méds cerca del tejido conjuntivo de la encia y

tiene 3 tipos de células diferantes:
a) Queratinocitos: son célulasg que forman queratina

b) Melanocitos: son células que van a formar la melanina, que da color -

a la pje], en esté caso a la encia.

c) Células de Langerhans: son células claras cuya funcién se desconoce.

.- Estrato o Capa Espinosa: Son células poligonales, ocupando més de la -

mitad' del epitelio.

III.- Capa Granular: Se llama as{ porque se encontrarén granulos de queratohia

V.-

lina on su célula,

Capa Cornea: Es la Ultima capa de tofido epitelial, no presema nGcleo.




. zn la l&mlna l(ntda lo emuomun loa hemldelmoaomas !

M Es'un tlpov de unlbn om célula y célula, la unlbn de do- ==
: _hﬁmldolmo-omu. Dos dnmonomn son plaau quo se emueman cerca du la
: momhtana cuoplumatlca que estan ugm-adal pa mnoﬂhrmas

:IA umlm LGoida: es 1a que ests entre 1a 1mina buaal Yy el tejtdo epltaual.

la IAmina Densa. esté entre la LAmina basal y tojido conjumivo.
‘ cag IAS:
- Los fitroblastos y los Osteoblastos, forman la Sustancia fundamental.

FIBRAS ;

Las fibras célaqonas'que vamos a encontrar en el tejido conjuntivo de 1a encia,. '
la vamos a dividir en 5 grupos:

1) Dentogingivales: van del cemento a la crosta de la encla.

2) Circulares: se encuentran en el cuello de los dientes.

3) Transceptales: se encuentran en el cemanto de un diente al cemento del-
diente vecino.

4) Dontoperiostales: van del perlostio al dienta.

5)

Crestogingivales: de la punta de la cresta a la encia.



:xﬂmlpul [ mumomr el dtente danuo d-l alvoblo y mantensr la relwwn nuo

e 'ldgien emn ol commto y el huelo, tleno tcrma do rel.oj do uenu, s pmo

mas. dalqula u ol " tulcmﬁ ",‘ cje de rotnctbn, de mqen menod&mlco, pro -
) venunto de 1a capa modta dol uoo denteric.

i rambun denominado pu’ﬁadldnl&‘. ya qﬁi 'iu r’éh&lén se limita a la rﬁt; »durl
diente; est@ constituido por un tejido conjuntivo muy fibroso, pero cuacterfs
‘ticamente con una celularidad muy notable y el mas elevado metabolismo de -
renovacién de sus protefnas, principalmente Célagena; por esta razén una

alteracién en el metabolismo protefco o deficiencias protefcas o de &cido

asc&rbico ( Vit. C ), pueden ocasionar hasta la atroffa del ligamento dando ~

lugar a la movilidad dentaria y muchas otras complicaciones .

El ligamento parodontal, tiene fibras orientadas de forma tal, que cualquier -
traccién en cualquier direccién, puede ser soportada por ellas, ya que se -
anclan en el cemento ( fibras Sharpey ), y en o] hueso alveolar ( IDEM );

ademés un clerto contenido de sustancia fundamental le permito soportar pre-

siones y as{ constituye un adecuado cojinete y ayuda a mantener la sustancia

interdentaria,




L Unn capa Lntcm jum al comemo

;Unn capa lntarmodla de !lttu duorgnnuadu, loa haces de mras n'ln-'
ctpalu d-wan de ia capn utermodia Y u enqruenan y se dupomn se- :
gtn las ex.lgemlas fumtonales cuando el diente alcunza el contacto - ;- o
oclusal. .

RRIGACION:

La irrigacién sangufnea del ligamento, deriva de las arterias alveolares supe-
riores como inferiores. Tambifn vasos apicales que no penetran en el 6pice~

dirigiéndose al ligamento, ademés rrigado por los vasos que penetran por el
tabique interdentario.

INERVAGION;

El ligamento parodontal, se halla {nervado por filras nerviosas sensoriales .
capaces de transmitir sensaciones tactiles de prosién y dolor per las vias -

trigéminas. Los haces nerviosos pasan al ligamento parodontal desde el - -

&rea periapical y a través de canales desde el husso alveolar.



vrn cuuln como lo- nbroblu‘ to ,' Cemomoblntos, cap

. 'cn da fa'mu' alqon tojldo en un mommo que so nncoutc .

Nmﬂw\a Se comidcra qua hay vuos que novan la 1 mmn mm'mva .
a lu cé!ulu.

o

)

Sensorial: Se refiere al sentido del tacto por jnéqxo de terminaciones ner
viosas. '

COMPOSICION HISTOLOGICA DEL mmgu?ro ?mobomAL ‘
. Fitroblastos |
Ostioblastos
CELULAS Cementoblastos i
Macroéfagos
Células indiferenciales

Linfocitos

Coélagena

FIBRAS Pocas elésticas

Oxitalan ( 1/3 cervical )

Fibra viene

FORMACION do cemento

Plexo Intermodio Fibra viene do hueso

DE PIBRAS



* Grupo de fibras o -
GNPO Samolere ;_kuontnhi

: ",Ohlk:uau ’4 '

'_Apbales o

Fthroblutos Ios encomnmou en nbundamm iamando uu mru cbla -“ '

: ; qenae y emtlcns aunque m&s abundantes lon as colaqenna
b) Osteoblastos .- Se emuemran cerca dcl hueso e _
¢) - Cementoblastos .~ 8@ encuentran cerca del cemento formando parte del

ligamento.
d) Macréfagos

e} Células indiferenciales Se ehcuentran distribuidos en

f) Linfocttos el ligamento
PIBRAS:
a)

COLAGENAS: distribuidas con menor regularidad, contienen vasos san- -
gufneos, lnféticos y nervios.

b) OXITALAN: tercio cervical: se disponen alrededor de los vasos y se insor

tan en el cemento del tercio cervical de larafz.

PLEXO INTERMEDIO.~ Es la estructura que se forma on la parte media dol i~

gamento parodontal y que estd formada por las arborizaciones de las fibrog =~



x‘ m cxe-tum ‘ mus que van. de 1a oresta Glea al commto del dlenm.
'62.- Lay. Kcﬂzonmu iu:tu que van del hueso al ccmomo dol dlente. ,
: 3.- Obncuu fibras del oemento u hueso, tlonen su msatctbn m&s alta en -

: el cem-nto . ,
4 o Apicales fitras en ietma de abank:o akodadot del pre de la rafz.
cemeNTo

El cemexito es un tejido de origen Mesodérmico que cubtre a la rafz del diente
" desde su porcidn coronal hasta el &pice, su color es amarillo, su superficie-

es ligeramente rugosa, histolégicamente es semejante al hueso, existiendo ~
2 tipos de cemento:

1.- Acelular o primaric

2.~ Celular 0 secundario

Ambos se componen de una matriz interfibrilar caleificada y fibrillag célage -
nas.

El cemento Acelular contiene fibrillas c6lagenas calcificadas dispuestas -

ireguiarmante o paralelas a la superficie.

El cemonto Celular contiene cementocitos localizodos on espacios aisladosg -




mn- del. uqmnto se lmman en nel cornom en' Muulo recto a nlvol do

: e' mom colnm pennnndo a woturdldud lu auunmmn a nivel del tetelo- :

. modto y caonmo da la ru(x num s acoluln- y a n.lvol apk:al on cemlu-,

ngndo més gmuo on oste mio pua comp-nnr ol tonomono de 1a erupcwn -
activa.

COMPOSICION:
“Hidroxiapatita 46%; caicio, relacisn magnesio - foaforo, siendo més acen- -
_td@o en las reas apicales, también formado por una matrir conteniendo 'un-
complejo de protefnas y carbohidratos as{ como mucopolisacaridos neutros

.
-

&cidos y fibras cOlagenas.

CEMENTOGENESIS:

Estad comienza con 1a mineralizacién de las fibras célagenas dispersas en la-
sustancia fundamantal interfibrilar llamada matriz; el espesor aumenta median
te la adici6n de sustancias y mineralizaciédn progresiva de las fibrillas céla-
genas del ligamento parodontal; depositandose primero cristales de hidroxia -

patita dentro de ellas asf como en su superficle; posteriormente so deposita -

rdn en la sustancia fundamental.




! el dugut. oclunl dapo.u&:don comomo on lu 0!
: ~‘:dolawudomaru. :

_Bo danommn r,rocuo nlvoolar ala pacmn del maxdlar - yia mnndnmh que fo
5 manxo.uvsoxo-delo-dunm

la pu'ed mmha del élvéola que ests en contacto con el ligamento parodontal,
st constitufdo por hueso delgado compacto denominado 18mina cribiforme,
el hueso de sopcrte que consiste en Trdbeculas reticulares o hueso esponjoso

vy las tablas vestibular y palatina de hueso compacto,

En la composicién del hueso encontramos principalmente:

Matriz Orgénica; mucopolisacaridos; calkeio , fosfato, carbonato, citrato y --

otros iones de Na; Mg y F en pequefias cantidades, las sales minerales se

depositan en oristales de hidroxiapatita, los espacios que quedan ontre cada

cristal estdn llenos de cblagena; agua y s6lidos no incluidos en la estructura
cristalina,

HISTOLOGIA DEL HUESO ALVEOILAR:

El tejido 6800 an su organizacién es semejanto a los demds tejidon &geos -~

del cuerpo humano o sea con un sistema di; lagunas comunicadas antre sf por



L .,CONTGRNO muo :

' Blu os ugﬁn la womtnmcn d- las rucos domulu, lu !txma tamblbn dopo_n

B dua da la aumambn de lo- dlent.en, la arqulaclbn de las ralces 'y por las
- fuerzas aclusales .

Este tejido parodohtal es‘ el menos estable, en condiciones lﬁmdles sues -
tructura histolégica se encuentra en constante fluctuacién, mnntenléndoée -
enun equtnlﬂo de farmacién y resorcitn, regulado éste por influencias loca-
les y generales, el hueso se plerde en &eas de presién y se forma en &reas -~
de tensitn, encontraixio en las primeras osteoblastos y on las segundas ~

osteoclastos que distribuyen la sustancia 6sea para la romodelacién enres -

puesta a las fuarzas oclusales,

1a pared alveolra estd formada por hueso laminado y hueso fascfzulado deno-
minando asé al hueso que lfmita al ligamento parodontal por su contenido en-

fibras Shorpey insertdndose estas considerablemente dentro de) hueso alveolar,

El tablque Intordentario compuesto por hueso esponjoso ¢6td limitado por las-

paredes alveolares de los dientas vecinos y lag tablas corticales vestibular-

LIS



mu eualn qu conuomn vuos nngulmos, llnmucoa y nervton eatable-

S - MQ lu un!bn em.r- cl uqammo pnodoml y ol huelo on su pomlbn es po_r; ‘

= jou, lu apcno nngulneo wovun- do vuon permrk:os que ponetran en lu
-t ublu eomcuu

Existen zonas donde 1a poroi6n radicular aparece denudada de hueso cubrién
dold;h rafe s6lo pcr periostio y encfa lamAndoseles fenestraciones si ol -
margen se encuentra intacto y dehiscencias si la denudacibn se extiende has

ta el margen, ocwrriendo con mayor frecuencia en el hueso vestibular que en-

lingual, siendo m&s comunes en los dientes antertores que en las posteriores

y muchas veces aparecen bilateralmerte.

COMPOSICION DEL HUESO ALVEOLAR

1.~ Osteolde

Hueso joven o fasciculado
3.~ Hueso maduro o compacto

4 .~ L&mina cribiforme



}"En um mpuena eapecmca del orqamsmo que novoca una rsacclan locnl

':‘»,tamo on lou taj ldos vueulares como en 1os de soat&n xroduclendo un csmdndo’ R
N 7 ltemuo end cautado pcr daﬂo.

, rAc'rszs st Dmmmmum lmumc‘xo_n‘: :
. ‘80 consldxan causas de Inuamaclbn'
- 1.-— Bacterias y- ‘otros agentes vivos

- Agontes inorg&nicos, calor, frio, energfa radiante, estfmulos eléctricos

o quimicos y ttaumutismo mecénico sencillo.

REACCIONES FISIOLOGICAS Y MORFOLOGICAS A LA LESION:

Siempre que las células o tejidos experimentan lesién o destruccién se desen

cadena una serie {ntegrada de fenémenos que comienza por la liberacién de -

substancias vasoactivas.

Estos fendmenos son:

1.~ Dilatacién arteriolar, en ocasiones precedtda por vasoconstriccién pa -

sajera.
2,~ Aumento del riego sangufneo por arteriolas, capllares y vénulas.
3.~ Dllatacién y aumento de permeabilidad de los capilares.
4.~ Exudado de }{fquido ( paso del lMquido inflamatorio a través de und mem -

brana lesionnda ) quo contiene todas las protefnas del plasma ( albimina,



8-— Mlm'lcwn do leucocnos de los vuol hu:(a ei toco lnihmatodo, en ;ﬂ-

mcr luqu salen los’ poluncriomclntel, seguulon de’ monocuoa, l.lnioct- ‘

tos iy célules pmmmcu.

Muchu de est.u modmcaciones comlonzun aixnult&mamente, pero evolu :

cionan con rapldez difererte y se manmuun,en el orden weuntado

_CAMBIOS MICROSCOPICOS: los primeros cambios microscépicos en los te -
j\dos inflamados resultan de la dilatacién y la congeati6n notables de captla-
res y arteriolas de la zona atacada, 1os vasos estén distendidos por eritroci-
tos y loa tejidos en el slﬁo Jesionado son separados por acumulacién de lI. -
§u1do cada vez m&s abundante. Al ocurrir ademas en el tejido conectivo, fi-
brocitos fitroblastos, y fibrillas de coldgena q.uedan separados por espacios-
transparentss, lo cual produce aspecto laxo reticulado.

En las grimeras horas de la lesi6n inflamatoria, los polimorfonuclcares emi ~

gran a través de las paredes vasculares y toman disposicién principalmente -

perivascular ( paredes de los vasos afectados ).
Con el tiempo emigran hacfa el foco central de 1a reaccién y se acumulan en~

gran namoro, En término de las siguientes 24 a 48 horas; 60 presentan mono -



2.~ Rubar

‘3.~ Tumor °
v 4.- boia :

5.- Disminuci6n de la funcibn

EL CALOR Y RUBOR: Dependen de la vascularizacitn aumentada en zonas le -

sionadas. El exudado de liguido y la preduccién local, de edema causan la-
tumefaccién localizada o tumor.

EL DOLOR: Indiacutiblemente resulta de la participacién de las fibras nervio-

sas en el foco inflamatorio por compresidn flsica del edema o por iritacitn -

quimica causada por substancias lberadas.

DISMINUCION DE 1A FUNCION: Probablomente resulte de la participacibn

de las fibras nerviosas.

CAMBIOS VASCULARES: los primeros cambios que se observan en un proceso-
inflamatorio agudo son vasculares y consisten en vasoconstriccién momenta -

néa y vasodilatacibn progresiva que afecta arteriolas, capilares y vénulas -



i IDI vuon momxomdol lon cﬂhﬂron de mueﬁo camra que consuun an

: um capa aplanada de ondotono adyu:ento ala sancre qua ﬁuye, loaunm: -
‘ pu' mom!rana baul do mxu do reucunna Yy cbluq.na.

Lus vénulas emepclonalmeme differen en estructura de los capilares, er.ceg_

to paque son de mayor calibre y poseen més ubundamea fibras célagenas.

MEDIADCRES QUIMICOS DE 1A REACCION VASCUILAR INICIAL

1a lr\flamaélcn comienza en la célila y los mediadores qufmléos de la infla -
macifn tienen origen celular. Algunos mediadores o la mayor parte de ellos-
se han descubierto dentro de las células completamente formados o como pre- -
cursores. So pueden situar a los mediadores qufmicos en determinadas regio
nes de la célula sobre todo en las mitocondrias y los lisosomas.

Dentro de los mediadores quimicos de la inflamacién incipiente tonemos:

HISTAMINA, SEROTONINA (5 ~ hidroxitriptamina ).

Hay HISTAMINA: en muchos tejidos, no se ha delucidado su accién en las

células normales. Dos clases de células la poseen invariablomente: log ~ -~



ptado en general que el medtudor qufmlco xxtmipal de la mnama .

" ciénesla ummm “Enla actuuudad,

e nceptu qul 1a HISTAMINA ptobo-; S
'bhmom‘nnch pco no mmonga lu roacctom vnoularu i

s. hn pomado enla smoromm, como ponbla madmdor da la reacctbn in -

. ilamutcﬂa u::lplelte. IA smcrrom;m al lgual que\ 1a H}STAMINA, se obser-
va en las células CEBADAS.

. MBﬁIADORES QUIMICOS DE 1A REACCION VASCULAR TARDIA Y CONTINUADA.
Algunas inflamaciones duran poco tiempo y desaparecen en término de horas, '

un dia o algo més, la mayor parte duran muchos d{as o semanas, otras se

-

destacan por comienzo tardfo.

Entre las posibles substancias que se consideran mediadores de acoi6étn dura-

dera se destacan: POLIPEPTIDOS Y CENINAS * LEUCOTOXINA " y BRADICINI -
NA.

En la BRADICININA tenemos un mediador quimico de la inflamacién que expli~

ca las reacciones vasculares y leucocfticas de in lesién tisular.

MIGRACION DE LEUCOCITOS: en estado normal, hay migracion pegusfia pe -

ro constante doe loucocitos de los vasos de menor calibre a los espacios tisu



e Un oauctt mmo de n uxnammmn o la wumulncwn da ubundanm 20

hucocnnl en o ioco duﬂado, soh'e todo cuando las oﬂulas han mueno Da’
o do quo lon lomockm, son iacocmco . ‘suponemos que: l.a mlgraolbn yia mu. i
mul.wlOn lon un mocanllmo muy lmponante de do!enlo. quo ‘tiene ‘oY ;toponto :
k de destrutr ¥ mtraunr los aqomas que cauluon el dafio. IA miqraclbn
también tiene papal impartantfsimo enla spbl}.ttu;!bn de células lestonadas -

pues los restos de naufragio deben eliminarse para q\m puedan ser substitul -~
das por tejidos neoformados.

ADHERENCIA DE LEUCOCITOS AL ENDOTELIO DE REVESTIMIENTO DE LOS -~
VASOS .

Al retardarse la circulacifn en los vasos de la zona lasionada ocurre PAVI

MENTACION; los leucocitos se adhieren al rovestimiento  endotelial y en bre

ve se unen firmemente. De los leuwcocitos sobresalen prolongaciones peque -

fiisimas o seudbpodos y a veces también de c6lulas endoteliales y ambos ele
mentos 86 entrelazan.

VIA DE MIGRACION.~ Los leucocitos parecen sallr de los vagos sangufneos -
de menos calibro por este mecanismo: intreducon socudépodos en la unién in -

terendotelial y se deslizan o serpentean a través de 1a pared por movimiento-




,:no do una a uil hu-as as buum acuva.

V;'.,":'QUIMIO).‘AXIS .- Cuando las cﬂ\ﬂu aa ercuenb‘nn lu.tu de los vaso lunquf- T

' neos puoden migrox en cualquur dl:acotén pero gemnlmente se acumuum jun
'to al agente caunal.

" MIGRACION CELULAR SELECTIVA.~ Las atapas h‘r::ilpie:\tes do la inflamacién-

se caracterizan por predominio de migracién de ﬁoumuiomxcleax;es sotre todo
de noutréfilos, principalmente cuando la inflamacién depende de bacterias -
pidgonas, Al ceder esta reaccibn los mononuclieares son més numerosos que

los polimorfonucleares aunque este car8cter varfa cuando la inflamaci6n per -

giste algunos dfas y en distintas partes de la zona de reaccién.

-FAGOCITOSIS .~ la culminacién de la reaccién celular a la inflamacién es la-

inmovilizacién (o materias irritantes extrafias a los tejidos sean bactorianas,

parasitarias, células muertas o substanciag extrafias, de la fndole de polvo~

o pigmento., La fagocitosis depende principalmonte de los leucocitos polimor

fonucleares, aunque los monocitos y quizd los linfocitos, tienen lugar espe -
cial en estd accibn colectiva.
Durante 1a fagocitosis los leucocitos expulsan scudépodos hialtnos anchos -

hacfa los cualos la c6lula se desplaza durante la locomocién corriente.  El-



wsn. En cada :mmwn mw pudm de m gmuxo- de o uaucocuoa -

;,ol tﬂmo de parti:ulu mgemlu ruo la muqmtud dala p&dida de grmlos .

i ozwm DEL EXUDADO xmmrauo

1os cuatro tipos fundamentales de leucositos que pctlclpan en las reacctones N

inflamatorias son estos:

1)
2)

3)

4)

1)

a)

‘Leucocitos polimorforu:cleares o granulocitos

Linfocitos

Monocitos o histiocitos

Células plasmaticas

Leuwcocitos Polimorfonucleares:

a) Neutréfilos
b) Eosinbfilos

c) Bas6fllos

NEUTROFILOS .~ Son los leucocitos més abundantes e importantes; son-
do color rosa pélido, tienende 10 a 12 micras de di&metro, el nicleo va

r{a on forma, en su maduraci6én a partir do los mielocitos, o} ndcleo - -




*“nimero de leuc oeuos Bnckcunﬂamhsmrmnhllol loucocno._

L poumuiomchuel constituyen de 50&70 % de Jsucooitos ctrculan-

v

c)

.- una reacci6n inflamatoria inespec{fica.

" EOSINOFILOS .- Son méviles pero mAs lentos que 1os neuéfilos.

En cirounstancias normales unlcmm 1 a 2% de los leucbcuos cir-
culmés son esosinéfilos pero en algunas a’nfermoda&es, cgﬁo infes
taci6n por pardsitos y reacclones aléegioss, pueden alcanzar més de
50% total. Se dice que los eosindfilos emigran de la s;anre ennt ~
mero creciente cuando ya ha comenzado el wodeuo de curaci6tn de —
En consecuencia su apari -
cién en nGmero importante enun foco, inflamatorio indica resolucién
y curacién. Al parecer los eosindfilos son regulados por las hormo-

nas corticosuprarrenales; un aumonto de 6stas los hace desaparecer

de la sangre.

BASOFILOS .~ Son semejantes a los noutréfilos, se pwesentan en es~
caso nfsmero en la sangre circulante, constituyendo menos de 1% de
ia férmula diferencial. Algunos provienon de las células cebadas

que 88 situan a lo largo del trayecto, do muchos vasos sanguinoos -




um 6 crrOﬂo El umm, ., mm monct que ol loucocuo poumortomclear

(8 a 10 mxcru ) los unﬁocxtol u toman on todol lon gamuba unmu:os y-

on lbuculol unloidn como los oxutonus en nmladahs munlnn y “‘“\lh- .

Gesa normal. uumumom commuyon de 25 2 33 % de 1a férmuia m«.mm i
de la nngra ckculante. xm nniocltos se ncumuhn mas en zonas xnﬂamato -
rm ya avanudus Y emopclomlmente se acumulun en zona irflamatortas fni- '

ciales de 1a reaccifn en consecuemla son caructer:nucoa de la inflamacién -
crénica.

La mayorfa de los investigadores aceptan que estan células poseen cierta ac-
tividad fagocitaria, y quizé neutralicen productos perjudiciales de la accibn-
bacteriana.

La furcién mls importante del linfocito en la zona inflamatoria quizd consis-
ra en liberar antiouerpos. Los linfocitos circulantes y los fijos sonregula -
dos por las hormonas esteroides suprarrenales. Al aumentar la concontracién
de estas harmonas por 12 situacién de alarma quoe creb xQ les16n tisular, los-

linfocitos experimentan lisis y los que se han acumulado en la zona ponen -
en Ubertad gran cantidad de anticuerpos.



uu mac:otaqoa puocen dutvar lo\re todo de lus células muculoendotenam :

rde lau unos unfomu de htgado, bazo v médula olea y de las celulu ;xlmisj_
. u de ﬁpo ilhtoblastico que se obsetvan en todo el tejido comctlvo.

los momcitos y los macré!agos uemn capacldad tegocnum. Enun £oco 1n-

»,ilama:orw, su nspecto cast stempre se modmca por los deaechos que tngia -
' ren,

. En el foco de reaccién inflamatoria abundan los‘ monoacitos y los macréfagos .
- ins inomcnos emigran hacfa la zona lesionada desde la suigré chﬁnlpnie.
u;s macréfagos robablemente se originen en la regitn adyacente por olife-
- racién y diferenciacién de células reticuloendoteliales o elementos linfociti~
cos. Estos dos tipos colulares forman la segunda l{nea de defénaa enelsi~
tio lesionado.

las células mononucleares tienen particular importancia en las defensas del-
organismo en las defensas del organismo contra el bacilo de la tuberculosis -

y el pardsito del paludismo, pues son 1as Gnicas que parccen capaces de {a -
gocitarias .

CELU1AS PLASMATICAS.~ Cabe decir qu.c 1as célulap plasméticas y log ln -

focitos posonn un progenitor com(Gn o que células linfoldes muy inmaduras por

diferenciacién formen plasmohlastos que a su vez originen células plasméti -

cas.




n.:clb mﬂamatulo. Eul comnobado q klu_ ‘Gluln plumaugu son 1a _,.f v

!unta' mmu-u do atmuu do amk:ucrpoc

NODII—‘ICACIONES GBNm DB XDS LEUCOCI‘ROB. ;

o !A tnﬂnms:wn suncltn reaccién hucocltuu local y gen-nx. . Bn estado nor-
| mal, el nﬁma'o de leueocuos en la sangre cuculam tluct(w entre 60000 y -

10000 por mm3 . ‘

En los estados inflamatorias importantes aumenta el Mmerﬁ de leucocitos en

ﬁ' sangre circulante: LEUCOCITOSIS puede akanzar a 30000 mm3, segtn 1a -

extensién y gravedad de la inflamacion,

La LEUCOCITOSIS de la inflamacién aguda suele dopender de aumento de - -

lsococitos polimorfonucleares. En unas pocas infecciones depende de gran ~

aumento de log linfocitos, que constituyen mayor porcentaje que ol normal
en la f6rmula diferencial.

Enraros casos, y en determinadas infecciones sobre todo la fiebro tifoidea

y & veces 1a tuberculosis ocurre: LEUCOPENIA, disminucién del ntimero de

leucocitos hasta cifras inferiores a las normales. El nGmero de loucocitos

también puede estar dizminuildo en infecciones siderantes o lesjones graves,
se supone que on estas circunstancias el ataquo abrumador que experimenta -

el organiomo disminuye la capacidad reactiva de la médula 6sca y nu produc-

i




Inflamact6n granulomatoss crénica -

. AGUDA.- 1a tnflamaoi6n aguda denota reaccién inflamatorta en Ia cual Jas -
modmcmlonss anatémicas. mrincipales son: v&lduhmé Qvésﬁdattv_as ,"aunquo
“también se llama inflamacién exudativa. » _
‘1as inflamaciones de esta clase thnen en comGn: congestién vascular y oxu~
dacién de l{quidos y leucocitos.
En perfodo agudo predominan leucocitos polimorfonucleares, aunque también
se observan macrofagos y linfocitos. Si la inflamacién aguda no cede en se ~
manas debe considerarse crénica,
Desde el punto do vista clfnico la inflamacién aguda guele ser de comienzo -
brusco y acompafiado de los caracteres clasicos de calor, ernrojecimiento;

tumefaccién, dolor y pérdida de la funcién.

CRONICA,.~ La persistencia del agente lesivo por semanas a aflos ¢s un estf-

mulo continuo para la reaccién inflamatoria. Desde el punto de vista morf6lo-

gico, la inflamaci6n crénica se caracteriza por roeaccion proliferativa { multd

plicaci6n celulor ), no exudativa con predominio de mononucleares en ol -




hucocnon poumiowclmel Ln reacclbn mﬂumumru ct6nlcn luele produ -
et u-nurm pcmanante de 108 to)idon .

v Dudo ex p\mto de vm:u cl(nico, la mﬂnmaoibn crbnlcu puode rosult& de unn : 5
s mccusn qudn que se perpetﬁa o p.m comenzar 1nudloaamento en £orma de o
 reacotén de qrado bajo y latente que runca wnonm los caracteres tfpicos de

la forma aguda. Suele durar lgurgo ttempo, inoluso aflos s

. INFLAMACION GRANULOMATCSA CRONICA.~ Estas enfermedades se caracte-
rizan por una reaccifn morfolégica llamada granuloma. En sentido estricto, -
1a palatra graniloma denota masa semejante a tumor de tojido de granulacién.
1a inflamacién granulomatosa es una disposicién caracterfstica de los teji

dos y su identificacién histolégica permite reconocer el grupo de enfermeda -~
des mencionadas .

SUB~-AGUDA.~ Es un grado intermedio entre las formas aguda y crénica, los
focos de inflamiacién subaguda poseen algunos olomentos de reaccibn vascu -
lar exudativa moedificados por prolifaracién de {ibroblastos e infiliraci6n de ~

cosinbfilos, y las células inflamatorias mononucloares de la reaccién créni -
ca.

LASIFICACION DE LA INFLAMACION SEGUN LI, CARACTER DEL EXUDADO

los exudados ge clasifican fundandose en el tipo de lfquido o do lowcocitos -
que presenta:



b

c)

- .SEROSA. El exudado semno u carnct.eﬂza por saudn abundanta de'quul

: mkmosa .

isuwwo 0.:?!1'3?3“*0 E

“do ”“990 P°"° en ;rotelnu, que seqﬁn el sttlo de 1a ucracum de eq‘ LR

lulas 5erous meamnales. 'rambién 80 obaerva de manern camcter{su-

caen per(odo tempram de las Lnfecctonea bacmtanns .

Algunas reacckmee mﬂamatorlas se caracterlun por derra-
mes abundantes de flh-lnbgeno y mecipitacién de masas de fibrina. Este
tipo de exhdado tlandelci ocurrir en las inflamaciones agudas mas gr&ves'
acompafiados de lesién endotelial intensa que pormite que la gran molé V-
cula de fibrindgeno atraviese las paredes de 108 vasos sangufneos .

El exudado fibrinoso se acompafia de dilataci6n vascular y exudado celw

lar, exists predominio de neutréfilos polimorfonucleares.,

CATARRAL, -~ Inflamaci6én catarrai, denota produccién abundante do secre

¢16n mucinosa durante la reaccién inflamatoria’'. S6lo ocwre cuando el -

tejido inflamatorio tiene la capacidad de segregar moco.

El resfriado comfn que ataca las vias respiratorias aitas os un ejemplo -

més corriente de inflamacién catarral,

Estd clasc de exudado tiene en abundancia material mucoso debilmonte



: p‘puduus y npasaa nbetndas pcr 103 leucocttoa muettos . Tamblén hay-
Ul golesterol,

: “'thulr especlahnente deso:dnibomchpmte(na y. &:Mo dexo:dnlbomcla;_ s

co. Estas dos ﬁltlmas Buhs!amlas aumentan la vtacosldad del pus y di-

ncultan su evacuacién del mterlor de un abceso.

Asf pues, 1a inflamaci6n supurada se caracteriza por acumulacién de

abundantes neutréfilos y mroduccién de pus.

CLASIFICACION DE 1A REACCION INFLAMATORIA SEGUN SU LOCALIZACION:

Tejidos y zonas especfficas atacadas.

ABCESOS.- El abceso es una coleccién localizada de pus causada por supura
ci6n en un tejido, 6rgano o espacio circunscrito.

En etapa inicial, el abceso es una acumulacién focal de neutréfilos bastante-
bien conservados, en una cavidad goducida por la separaci6tn de elementos -
celulares existentes o por la nocrosis de las células del tejido u érgano.
Como los abcesos 8o caracterizan por formaci6n de pus y destrucclon local -
de células parenquimatosas y del estroma, causan defectos que originan teji
do cicatrizal. En consccuencia los abcesos suelen causar destrucciébny -

deformidad permamente de los tejidos.

laomna, :grasas, 1abones ¥ ouos productos de ia deatmccwn ¢



: ,menos de 7.0 los namrbmos comienzan a mu:lr 4 uberar sus enxlmu.

e Loa macréfaqos sotrevtven en PH mfarlot a 7 0 por lo que son mu reluun -

ke y oonsumyen el elemento celular wtnclpal dal (oco lntlamatcrlo.

CELULITIS.- La celulitis ( flemén ) es una Snﬂaméclbn diseminante, , difusa,

efematosa, y a veces supurada, en tefjidos compactos, nﬁ es circunscrito y -
tiende & disecar de manera amplia por los espacios ilsulares y los hlanos de~-
despegamiento. 1a inflamacibn flemosa es caracter{stica de 1as bacterias muy
virulentas que elaboran en abundancia hialuronidasa y {ibrinolisinas. E} ejem
plo més caracter{stico es el causado por los estreptocosos hemolfticos beta -~
que causan inflamacién subcutdnea difusa profunda ilamada "CELULITIS “o ~

infecci6n cuténea difusa migratoria llamada ERISIPELA.

ULCERAS.~ La (leera es una solucion de continuidad, defecto o excavacion ~
locales de la superficie de un érgano o tejido causada por esfacelo (descama
ci6n ) do tejido necrético inflamatorio.

La ulcoracién s6lo ocurre cuando hay una zona inflamatoria necrbtica on una-
superficto o cerca de ella y puada ser expulsada,

Las fQlcaras son més frecuontes on tres sitios:
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" Factores

Generales

Factores

Predispo-

;,’Impacclbn de Alimantos
Amtomla defact\.oaa

“Dlemos auuntea

: }:mpuje unquax
Bruxismo :
Fumar

Trauma de Oclusién

Deficiencia de Vitamina C

~ Hiperparatiroidismo

Osteoporosis

Dlabetes

Leucamia

Anamias

Cardctor fisico de la diota

Medicamentos

Respiraci6n bucal
Cepillado defectuoso
Protosis defectuosas

Aparatos de ortodoncia



sord el ;roductda pa: mﬁluplas ycompmjol factorn ¢ nou tnotores pueden -

‘MetabSlicas; irritativas e infecclosas; hay factores ﬁ-edlspoﬁentés que favo-
irooyen ia aparicién de la enfermedad parodéntal, causasbomitantes qué real -

mente est!mulan la aniermedad y factores perpetuantes que ttenden a p'olon -

_‘garla o hacer que pase a la cronicidad.

1os factores modificantes como se indica su nombre alteran el curso de la

afeccién una voz ya establecido los factores excitantes locales méas frecuen~

tes son las bacterlas y sus productos téxicos.

Obviamente nos interesan las causas de la enformedad parodontal porque

s8{ pudieramos eliminarlas podriamos curar o provenir 1a enfermedad.

FACTORES LOCALES

1) Impactaccién de alimentos: es un factor muy comGn que contribuye en la

otlologfa y desarrollo de la enfermodad paradontal, y el hecho do no reco

nocer la impacciédn de alimentos es causa frecucnte de fracasos en un



; ’Anatomh Dot.cmosa, el apmamhnto ) u-ulopo de lol dlam.es crow&

- ‘unn utuaolbn amtbmlca duwn de mamonar oon culdndos cnseros.

3)

1)

Bn:ra estos dlentea se aeumulara placa bacterluna Yy debera darse aes ~
tos paclentes' instruccién espeetal acerca do lon cutdados. Una solre -
mordida anterior profunda ( ya sea horizontal o vertical ) puede rovocar

empaquetamiento asf como irritacién sobre ol tefido gingival.

Dientes Ausentes: los cambios provecados por la falta de reemplazo de -
dientes ausentes se agrupan genaralmente en 3 categorfas:

1) Pérdida de continuidad en las arcadas.

2) Pérdida completa o parcial da estabilidad oclusal

3) Reducci6n en la funcidn local,

la pérdida de continuidad de los arcos permito a los dlentes desviarse -

hacfa mesial, distal o ambas direcciones o inclinarso
También permite la extrusién do los dientes de la arcada opuosta creando

as{ froas que pueden alojar dosechos bactorianos con mayor facilidad.



K mamra qua no ocluyun ya nnrmalmente o: :xovoquen dolor, el paciemo

"Reau'ico:én del funclommiento local. at los dlentes se desviauen de tul

oo masticar& sobre elilndo a!ecga_d;i y te_ndera a acumular de_sochos blan-

: 4) Hébitos:

‘u)

b)

Emp\xie ‘nxigual: el empuje llﬁgual conslsté en presionar con fuerza -
y persistencia la lengua contra los dientes.

El empufe lingual ha sido denominado deglucién invertida y da por -
resultado mordida abterta anterior y presién excesiva en los dientes
restantes dand6énos como consecuencia movilidad de los dianies in~-

volucrados, impaccién de alimentos contra los margenes gingivales

y migraci6n dental,

Bruxismo: las fuerzas excesivas poducidas por el bruxismo pueden
causar mayor movilidad dental, la presién excesiva aplicada al pa -
rodonto durante el bruxismo puede actuar también como factor codeg

tructor en la enfermedad parcdontal, provocando la fromaci6n de bol

sap infradseas.



i }:! mamm la plpa on un lugar ﬂjo wovoea deugnu dornl ﬁorma-'

»‘clbn de un elpacio em:re los dlentes migracwn pouble mtmswn de

“los dientes y camblos traumaucoc en lo- to)ldo- purodontalu .

‘.. §)  Trauma de Oclusidn: el traumatismo por oclusitn o8 una agresién al me -

canismo de insercin cuando se aplica presién a los dientes existirs un-
lado de presién y un lado de tensién. Larespuesta del parodonto depen

deré de 1a intensidad de la fuerza aplicada an el tojido dando como conse
cuencia:

1)
2)

Ensanchamiento del espacio del ligamento

Engrosamiento de la 1&mina dura

3} Pérdida ésea angular y formacién do holsas infradscas.

4) Resorcién radicular.

FACTORES GENERALES,
1)

Daficiencla de Vitamina ¥ C": se ha dicho que on personas, la pérdida -
680a alveolar es una consecuencia de la deflciencta del Acido ascérbico

y dlotas sin jugos cfiricos, pero estudios eptdemiolbgicos vy quimicos no



2)

comparahles o

ie 'mayor ;:ofundtdu que loa quo le ;:oducen en cmdlclones locales -

:m deﬂctemla aguda da vnamuxn C, alteta la respuastu de los teudos -
: pamdorules de tal manera que el o(ecto delmx:tlvo de la 1n£1amac16n -

‘qlnqtval sobre el ugamento parodental y el husso alveolar se ucent(m

La denmccibn eanerada es en parte connecuemin de la incapacidad de
egtablecer una reaccién delimitante defensiva y en parte de las tenden -
cias destructivas qué tienen su origen en la deficiencia poplamenté di -
cha, los factores que contribuyen a l1a destruccién de los tejidos parodon
tales en la deficiencia de Vitamina C, abarcan la incapacidad de formar~
una barrera delimitante periférica de tefido conectivo, digsminucién de las
células inflamatcrias, la menor respuesta vascular, 1a inhibicién de for-
macif do fibroblastos .y su diferenciacién en osteoblastos, la deficlen
te formaci6n de célagena y sustancia fundamental mucopolisacarida.
Hiperparatiroidismo: el hiperparatiroldismo esta caracterizado por hiper -
calcemia, hipofosfatemia, dismineralizacién de los huesos, hipocalciuria
y formacién de célculos renales, contentendo calclo, la enfermedad 6sea
causada por hiperparatiroidismo ests caracterizada por quistes 630 -~ ~

mGltiplos y se conoce con el nombre do * Osteitis fibrosa Quistica ",




f;'_' 3) :

4)

En pacientes con diabetes juvenil, hay destruccién parodontal amplia

Las ltaracionas bucalu ncluyen. mal ocluslbn ‘por movuidad dentaria,

: _'pruebas radloqr&ilcas por oateoporosts alveolar con trabéculun muy jun -

: ‘;:,,tas, ensanchamiento del es pacio parodontal y espactos mdto!(\cido de -
b _aspocto qutstlco.

Dlubetes la’ enfermedad purodontal no slgue patronas ﬂjoa en pacxen .

- tes diabéucos es frecuente que haya milamacién gmglval de mtensidad

“poca comin, bolsas parodontales profundas Yy abcesos purodontales en «

pacientes con mala higiene bucal y acumulaci6n de célculos .

que es notable acausa de la edad, los cambios gingivales y la pérdida~
6sea no sonraras.

En la diabetes, la destruccién y la cantidad de Lritantes locales y fuer -
zas oclusales afectan a la intensidad de la enfermedad parodontal. La -
diabetes no causa gingivitis o bolsas parodontales, pero hay signos de -
que alteran In respuesta do los tejidos parodontalas a los iritantes loca
les y a las fuerzas oclusalos que acelerd la p4rdida 6sea en la enferme-

dad parodontal y retarda la cicatrizacién posoporatoria de los tejidos pa

rodontales.

Osteoporosis:la osteoporosis se produce mediante resorc i6n ostacclanty

ca de trab6culas éseas principalmente en zonas de inactividad funcional.



6)

iaeux do m:adcnnmo de los camb!os bucalea. :

m camblol cltnlno- que se p'oducen en h laucemlu agudu y nubaquda-

E s_qn qglot rpjo azulado, difuso,. ctgnéuco de'toda la mug_:oga gingival, un

agrandamierto adematozo difuso que borra los detalles de 1a superficle -
glnﬁtv@li, redondenmiento de las papilas interdentarias y diversos gra -

dos de inflamaci6n gingival con ulceracién, necrosis y formacién de - -

seudomembrana.

En la leucemia aguda y subaguda, también estén atacados el ligamento ~

parodontal iy el hueso alveolar.

En la leucomia crénica suelen no haber cambios bucales clfnicos :{ue in-

diquen una afeccién hematolégica.

Anemias: no es posible cambiar en las alteraciones bucales para el dlag-
néstico de una afeccién hematdlogica aunque con frecuencia son 1as pri-
meras sefiales de una afeccibn de este tipo; los hallazgos bucales que -
constituyen un indicio de afeccién sangufnoa, demandan de un estudio -

ffsico completo y de estudios hematolégicos minuciosos.

La tomorragia anormal de la encla u otras zonas de la mucosa bucal de -




8)

g la s:umulanxbn dc pl&:a y cuc\n.os

dehido a 1a uuuncia de todn eiecto g

vlimpudor Dende el mmo de vma ;racuco no hny alimento alquno que -

lea antéxﬂnamente detemente. en tétmmos de salud parodontal aunque
una dieta " deterqeme * facilitaria la menor acumulaclﬁn de matenal en-
ol margen gingival, en comparacidn a las dietas blandas ya que con -

éstos persistenresiduos que no se eliminan por si solos.

Medicamentos : o8 medicamentos como la Delantina S6dica, grovocan -

una reaccion de proliferacién progresiva de la encia, medicamento usade

para controlar trastornos convulsivos como epilepsta.
Estudios reclentes acerca de la cicatrizacién de heridas y cultivos tisu -
lares parecen aumenter los datos de que la administracién del medica- ~

mento provoca que el fibroblasto aumente la formaci6én de fibras de céla-

gena que ocasiona agrandamiento gingival.

FACTORES PREDISPONENTES

1)

Respiroci6n Bucal: frecuentemente se asocian la gingivitis y periodonty -



2)

; la mansn oueta en que la respkactﬁn bm:al nhcta a lol camblm glml-

ahs pero lu otect.o daluno se atnbuye pot lo gcno:al a hﬂtactbn por -~ ‘
deshmramtbn de la superﬂcm . :

u mpiraclbn bucal wede ur por hébito o puede pouct una enologia -

iun:tonal urla cuando los dlentes han erupoionado en reluclbn mwotrui -

dade manera tal que, los labios est&n constantemente sepurados .

Cepillado Defectuoso: el traumatismo por cepillado dental puede ser

agudo o crénico.
El agudo da por resultado abrasiones vy laceraciones de los tejidos blan

dos, incluyendo Aa encia insertada y mucosa alveolar. Por lo general -

se debe a un cepillado enérgico u horizontal, utilizando cepillo duro.
la cicatrizacién se produce en aproximadamente una semana pero el mé -~

todo de cepillado debe corregirse para evitar 1a recurrencia de la abra
516n.

El traumatismo crénico, puede provocar rececifn gingival con pérdida de
encia y hueso subyacente, dando por resultado la exposicion de 1a super
ficie radicular.

1a mala técnica de cepillado también nos provoca acu -

mulacién do placa bacteriana, lo que nos ochasionard también 1a enfarme

dad parocdontal.




llbn glnqtval en dismen desplazados hacfa veatlbulnr K

* Las dosarmonias ocluulas originadoa por 1a mula ocluslbn lesxonan al -
_parodonto Por 1o genuul loa bordes emlsaln de 1os. dlentes amerkres_ o

~lritan la encia del maxllar antagonlpta en pacientes con en_trecmzamlen— ‘

o to xl‘oriu‘nbiadvov.

4)v

La irdcﬁerjcta y gravedad de la eﬁ!érmédad parodontal aumenta en' nifios -

“con bigrotrusién de los maxilares.

Prétesis y Restauraciones Defectuosas: las restauraciones dentales ina-~
decuadas y las prétesis son causas comunes de gingivitis y enfermedad-
parodontal. Los margenes desbordantes proporcionan localizaciones ~ -

ideales para la acumulacién de placa y multiplicacién de bacterias que -

generan enzimas y otras substancias lesivas. Las restauraciones que no

reroducen ol contorno de las superficies vestibulares de los molares -

desvian los alimentos hacfa el m&rgen gingival y producen inflamacioén.

Contactos proximales inadecuados o localizados incorrectamente y el

no reproducir la anatomfa protectora normal de los rebordes marginales -
oclusales y surcos del desarrollo lleva a la ratonci6n de alimentos . El
hecho do no restablecer adecuadamente los nishos interproximales favo ~

rece la acumulacién de irritantes.




A dkect mente lon tejtdos ouando'los nlambtes ae apoyun sobre l& -

: Como comecuenciu del tratamiento d\rante el movimiento ortodb,n !

uco puoden producirse lauon.s pumdontalaa. s

E‘rénulon Def&:mosob la lmarctb"n de Irénhlos unbr‘ma’lmem'e altoz as -~

' declr rxox!mol nl mangen qlnqlvul, crean una pequefia banda de encfa~ -

B insenada Y dlﬁcukan al paclente la llmpleza aproplada de la 20na.
Puedep segulrae procadunlemoa quirGrgicos para profundizar el replie -
gue mucovestibular, crean una banda de encfa insertada y eliminar la - -

tracci6n del frenillo o mGsculo cerca del margen ginglval.

7) ~Masticacién unilateral: desde el punto de vista {deal,la encfa libve es -
fina resistente, intimamente adosada al cuello del diente, durante la mag
ticacién la masa alimenticia es digerida por dichos relieves, do tal - -
suarte que no llega al borde gingival libre y roza la ecncfa adhorida fisl -
camente designada para la funcién masticatoria. Después de deslizarse
por 1a encfa hasta las 8reas vestibular y lingual el alimento es empujado
a las caras oclusales de los dientes por la musculatura de 13s wmejillas ,A
labios y lengua, en la masticacién unilatoral, este mecanismo se ve -
afectado ocaglonando estd acumulacién de la placa bacteriana y sunada-

a ostd la falta de Mmpicza nos ocasionars enfermedad parodontal,



9) C&lculo o Smo Dentauo' ae le numa edlculo ala calnlﬂcucwn de 1a

,exnono cn el lenudo de que nomiona una’ &ea on la cual pueden pu
: ‘-‘auur bastaxten desochos y bactattaa ‘ g

_plncu demobactquunn, que se Iorma solxe las aupuﬂcles de dientes

.potecclbn mular ptrmtuondo as{ mnyur rotenown de desechon bacte

rlanoo. De en& manara 1a cuﬂn por st lolo no novocn el ;roblema ‘

-

naturales o sobre métesis dentales.
Se clasifican segtin 8u relacin con el mérgen gingival:
a) Célculo supragingival: es blanco cremoso o amarillento, se adhiere

en 1a cresta del mérgen gingival, es visible en la cavidad bucal y

se desmrende con facilidad de }a superficie dentaria. Es m&s fre-

cuente en zonas linguales de anteriores e inferiores y en primeros

molares de caras vestibulares o en superficies oclusales on pleza

sin antagonista,

b) Calculo Subgingival: no es visible en la cavidad bucal, so adhiere -

debajo de 1a cresta de la encfa marginal, Es de consistencia duray

densa, color pardo obscuro y verdo nogrusco. El c8lculo subgingl -

val deriva del surco sangufneo.

El cAlculo es un factor importante en la onfermedad parodental, como

parpotia la inflamacién, la cual es cousa de la profundizacién de -



10): Ln Placa Bwtanana. a’ placn bactu-tana es ‘més xmpoztumo que’el c&k:u-""

lo en h ettoloq(a dn la: en!etmoded paxodomul y gmngal m placa no -

B min:auzada sobre xa super!hte dex cak:ulo os el k-ritante mncxpal, po

ro ia pucwn calctﬂcada subyacenta es. un iaotor contrlbwente stgnmca s
yuv,o. ‘




Ginglvitis Ag uda
Ginglvitis ulceronecros

Ginglvoestoma

Gingivoestomatitis estreptocéccica
Ginglvoestomatius gonocéccica
Gmgivoestomatnis aftosa

periccronitis

Abceso pamdontal
INFLAMATORIAS
Gingivitis crénica

parodontitis
Gingivitis med.

Gingivitis hormenal { Tumos

Gingivitis idio

i.- DISTROFICAS
Trauma de la oclusién

Bruxismo

Atroffa por desuso

Atroffa presentl
.- DEGENERATIVAS

Ginglvosis
parodontosis

CLASIFICAGION DE ENFERMEDAD mcjuomn. e

ante aguda (GUNA) )
titis herpética

1camentosa ( Defenil Hidantoina)
del embarazo ) R
patica { Heredo - familiares ) ( Elefantiasis ) E




g mIOLOGIA' descomcldu relmlonada al complejo ﬁmoespxroe(uetal ya'

i ,factores uedxspomntea aunque se cree que Bu eulogta princlpal es ﬁl -

" Btress emocional ",

Fusoes plrdquetal

Factores

Predisponentes

-

Bacilo fusiforme ( fusobacterium fusiforme )

Es piroqueta - borelia vicentii.

- Gingivitis crénica

Locales Parodontitis
Irritantes locales ( fumar )

Erupcitn o mala posici6n de los dientes,

infeccliones pericoronarias.

&) Desnutricién, falta de Vitamina C y com__
plejo B.

Generales
b) Enfermedad de los tejidos homatopbyots -

cod, leucemia, neutropenia maligna; ang

mia aplastica.

c) Trastornos Digostivos y endécrinos




-Lo. pun:oa de Iu papnu mdontum son ctuundu ‘mimero en: !oma carw‘

’ ‘tcmlcn unquo h aniemedad nogrutvamexte dwta u mkgen glnglvmal -

! modldl qm woqreaa Ia onfcmodad, 1a em(a mugtnal uumertn de upesor-'

: y a0 rouu por pardxdu de’ lm«cbnes mtcrn'éxtmnhn i

1a papnn mnnmda a ioma de crttu muma una lsudomemhana grls&cea,

: el ruto de la mucosa qlnngal lo lepu'u \mu l(ma eﬂtomntosa bten denmda. »

Cuando se cae la seudomemhuna gt!.s 1a losién se observur& de un ro)o

‘brillante y hemorr&glco, olor fétidd, aumento do iallvwibx\ Yy ‘h.emon'aqla gin-
gival al estfmulo.

SINTOMAS:

Dolor constante; irradiado, corrosivo, que se manifiesta al contacto de ali -

mentos calientos o condimentados, existe leve aumento de temperatura.

TRATAMIENTO!

1.~ Control de ia placa Bacteriana, Lavados do boca con soluciones tiblas.
No frritantes, agua oxigenada diluida a la mitad con agua, con torunda -
de algodén humedecido con agua oxigenada o solucién salina, eliminar ~
la pseudomembrana de las papilas interdentarias y morginales. Dichos ~

enjuagatorios deberdn ser hechos varias voces aldfa conollo la -~

psoudomoembrana necrética se aflojard y los microorganismos enaeroblos-



kPGnh

mnl 800 000 U .-. Apucar um nmpoyota c/ a hrn d\nn -

X "te“'t d[u. En caso de alergm- pamomk:uu 800 mlq .= tomar una ctpsuh' :
".‘..-':jo/sm. s

Se womeja que a vocea se haga refueuo con vna:nxnas tales como ia

vitamina C; ‘ejemplo: Redomn Forte, una mbhm du\nda en medh vuo

. de agua despuél de cada aumento.

Eumimcib'n de factores predisponentes den@ulea o locales, contrain-~
dicando extraccion o legrado mientras este la fase aguda.

3.~ HAbito de higiens adecuado, sugerir al paciante que deje de fumar y
tomar alkohol, es importante el reposo y 1a alimentacién blanda.

4 .~ Quirtrgico: gingivoplastia para eliminar la secuecla de tipo crateriforme.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

Es una lesifn bucal, causada por herpes simple. Se presenta con mayor

frecuencia en lactantes y nifios menos de 6 afios, también puede rosantarse

en adolescentes y adultos, hombres,
SIGNOS:

lesién difusn, oritematosa y brillante de la enc{s y mucosa adyaconto, pri -



-.ia) : !rrltac&én generauzada de la cavidad oral ‘ : R
f'b') - Dolor al est!mulo de los aumentos, Y cuando exiate vesiculas rotas
f" c_) Presenta ﬁehta Y debmdad la temperatura puede elavurae has ta 40 'C.
d}) . Las Glceras hérpeticas no sangran con faciudad

. el

Es contagiosa, no mejora con los antibibticos y cura sin dejar cicatriz .
TRATAMIENTO:
a)

Carece de un tratamiento eficaz, sin embargo es Gtil el coluptorio con -

un preparado sedante como el jarabe de Karo disuelto en agua.

b) Pyralvex - en Glceras - tépicamente.

GINGIVOESTOMATITIS ESTREPTOQCOCCICA

La ginglvoestomatitis estreptococcica se caracteriza por el ataque generaliza

do a los tejidos bucales.

ETIOLOGIA:

ocasionada por el estreptococo alfa, el Viridans y ol Hemolftico que prodomi

nan en las {nfecciones.




‘. Mnleltu' genaral, ﬂebre, la em(a se ve roja hrmanm, s lumamnte oontn'

R glosa‘ dolaosa Y p\xedan lresentarse adempatfas.

':gmwm:mo:

" Paleatiyos.

GINGIVOESTOMATITIS GONOCOCCICA -
© ETIOLOGIA:

i‘.snodmﬁl.da por 1a Neisseria gonorroea, es rara.

SINTOMAS Y SIGNOS:

12 mucosa bucal se encuentra cubierta por una membrana gris&cea que se

desprende por zonas y expone Ja superficie viva subyacente hemorrégioa.
Es muy com@n on recién nacidos, pues adquieren la infeccién en el poaaje -

materno, . pero se han descrito casos en adultos por contacto directo.
TRATAMIENTO:

Administracién de antibiéticos de amplic espectro, ejemplo Ampicilinas,
GINGIVOESTOMATITIS AFTOSA

Son lesiones de Glceras pequefias cuya cousa os dosconocida se progenta -
con mayor frecuencia en nifios . La Glcera en una destruccidn & nivel -



‘deno- qutrotntestlnalea Y iactons pc!cosomaticoa .

) eatomatms aftosa se presenta en  las sxguxenten iormas‘ '

: ;mx.- Attu ocasionalas se pesemn leslones alsladas, a mzervalos de meles . jb
Y aﬂos.,

Y9, Aftas agudas: este perrodo puede persistir semanus ' durante este peu.o -
do, las lesiores aparecen en diferentes zonas de la boca, reemplazando

a otros en curacibn o curados .

Es muy com@n en los nifios y adultos que presentan problemas gastroin -

testinales,
3.~ Aftas Recurrentes Crénicos: es una enfermedad incierta, en la cual siem

pre hay una lesién bucal o m&s, la afeccién puede dwar afios. 1a dura-

cién de 1a afooci6n de aftos crénicos puede prolongarse afios.

PERICORONITIS
Es la inflamaci6n de tejido gingival que rodea la corona de un diente que a-
erupcionado parcialmente, esté problema lo encontramos con frecuencia en -

los terceros molares inferiores ya que no eS muy com@n en molares superio -

res.,

En el caso doel tercer molar antes de erupcionar la corona del diente esta -



fal delcomponu'se con ln ayuda da microorganismoa patégems vaa formar
\exudado purulento.

o ,m uqutdo ckcundante mflumutorio mﬁs el exudado celulur hacan que hayu un

) maycr aument.o de volumen en el tejl.do que al hacer ocluslén e!. dtente anta -

: qonlxta vaa ocaslonut un traumntl.smo doloroso.

SIGNOS Y SINTOMAS:

a) Elcapuchon gingival suele estar inflamado e infectado y tiene ulceracio-
nes de diversos grados en su superficie interna.

b) Lesién supurativa, muy roja, sensible dolor irradiado al oldo, garganta ~
v piso de la boca, sabor desagradable, fiebre y malestar en general.

TRATAMIENTO:

Para el tratamionto debemos tener en cuenta 3 factores:

1.~ Grado de inflamacién
2.~ Complicaciones sisteméiticas

3.~ Conservar el diente o no

PASOS PARA EL TRATAMIENTO:
1.~ Asopsia de la zona afectada

2.~ Colocar la gasa yodoformada

s



S~ BMu!quole eon ma y cloruro de lodto
il 6;

Dupuén de 24 hrs . se cambls& el drenaje

- Segfm cmerio del operudor, dsuuur 8l extruer el dlanta o quuur el caw—
chbn. ‘

L imcr:so pmonomm.

~El'abceso parodontal es una uﬁlnmaoibn purulenta locauzada en los tejidos -
parodontales.

FORMACION DEL ABCESO PARODONTAL IATERAt:

1.~ Abceso parodontal lateral: ]la lesién la encontramos en la parte lateral -

de larafz. la infeccién es profunda en el tejido parodontal, penetra

por medio de una bolsa parodontal,

2.~ la inflamacién tiende a expanderse proveniente de la superficie interna -
de 12 bolsa parodontal.

El abceso se forma al no tener dronaje hacfa la luz de la bolsa.

3.~ En resencia de 1a bolsa compleja se puade ocasionar una abceso paro ~

dontal en el fondo extremo profundo.

4,- Por la eliminacién completa del cdlculo durante el tratamiento de 1a bol -
54 parodontal.




Los abcesos: pﬁedqﬁ:iw: :

_Ascnso AGUDO‘ :

. BIGNGS: s

Podemos observar una elevaclon ovoide de la enc(a, a xuvel do m pared mta-

ral de larafz, la encfa es adémlca, roja, usa ¥ brillante.’
SINTOMAS: _
'Se presentan con dolor irradiado pulsétil, sensibilidad de Ja encfaa la pal -~

pacién, sensibilidad del diente a la percusién; movilidad dentaria, linfoa
denitis, fiebre y malestar general.

ABCESO CRONICO:

SIGNOS:

Presenta una ffstula

SINTOMAS:

Es asintématica, dolor sorde mordecante, leve elevacién del diente y deseo

de morder o frotar el diente.

Radiogréficamonto: observamos ol abceso parodontal ¢rénico como una zona -

circunscrita radiolGcida, en el scctor lateral de la rafz, pero osto varfa sg-~



R _Podr(l.moc wmﬁ: como u-uobn cunba, 1a con:lnuldud do ln lulbn oon el

s m&gen quumx, tnmbun dobomoc p-nnn' on un ahnno p-rlaptcul. cuando ol‘ k!
fv{dlam noes. vnal. . :

o ‘chsrvms cnomCA _ : - N
= 1A gimivms crénica ae maenta con lnnmud, su duracibn se wolonga, es -
» lndolora, sblo cuando hay compucacloneu puede habu- dolnr. :
:Como no presenta sfntomas agudos el paciente no ne da cgenta de 1a losi6n.
-IA gingivitis crénica es una lesién fluctuante, la cual hay un conflicto entre

la destruccibn y reparacién. En los cambios de color tenemos la clave para-~

detectar una gingivitis crénica, deheto ge presenta un rubor leve, después~

pasa a rojo, azul rojizo y azul obscuro los camblos aparecen en las papilas-

y se extiendon hasta la encfa insertada.

HISTOPATOLOGIA:

La moduccién de microorganismos bucales que sintetizan productos bacte~ -
rianos van a afectar a la substancia intercelular del epitelio ensanchado, los
aspacios intercelulares por donde van a penetrer enzimas que van afectar el-
tejido conectivo.,

La primera rospuesta a la fritacién es la inflamacién donde encontramos los-

capilares dilatados por lo que habr8 aumento de {lujo sangufnoo que produce~




g 1tnel6n y connostlbn de vaaoa san-

qutnooly el rotarm vomo'u hnce larto y du(cn, l'ﬂuJo langufnoo as ‘a8 =

f}puo, on comocu.mla hay cacnvuacm \de ernrocitol a uudo conecuvo

Ly delcomponcldn de hemogxobina orlgtnnndo que aus plgmontos den la colo -
© ractén negruzca. : ‘ o , pet
et Mlcrcscbplcamem se obsarva que los espaciou unrcelulues se encuentran
| aqrundados y contlenen p'ectpuado qtamnar, fraqmentos calulares, leucocl -b
. tos, plasmocltos y granulos de neutréfilos en'descomposicion.
Ibg lisosomas producen Scldos qﬁe destruyeﬂ la col&gona. la desintegracitn
do contenido citoplasmético y del nGcleo preceden a la muerte de la célula.
Al principio la 14mina basal es resistente a la lesién pero al intensificarse -

la inflamacién se produce la rotura de la continuidad.
Mientras que los iritamtes locales persisten lesionan la encfa, prolongan la
inflamacién y provocan permeabilidad y exudado vascular anormal, se gene -

ran nuevas células y {ibras conectivas y vasos sangufneos, en un esfuerzo -

continfio por 1a lesién tisular.

PERIODONTITIS
En la periodontitis tenemos:

1.~ Destruccién do los tejidos de soporte del diente por la enfermedad paro-

dontal.




‘ dtent qued débu y ‘no e ponble que cumpla oon sus tumioms'pues

1o el xmpouhlo mamemue on su po ,mtbn normal.

) Hsy vulu uenu qua muoven un dlente debnltado per ejemplo comac

toe oclusales, ia lengun o al bolo au.mentwlo.

: Debexnos ‘pensar que en la mlgmclbn patbloqwu, la anormandad reslde
oR el parodanxo deblutado

Cuando la posiclbn del diente cambia, el dtente quedu aomettdo a f\:er

zas oclusal_es anormales que agravan la destruccién y la migracién.

GINGIVITIS MEDICAMENTOSA

Hiperplasia gingival asociada a tratamiento con Dilantin. 1os pacientes que

padecen epilepsia y cuyo tratamiento es a base del anticonvulsivo Dilantin

Sédico ( Difenil Hidantoinato de sodio ), pueden esentar agrandamiento -

ginglval, pero no necesariamente todos los que ingieren la droga, es mds

comfin su presencla en jévenes .

SIGNOS Y SINTOMAS:

1a lesién comionza con un agrandamiento indoloro periférico en el mérgen

1

gingival vestibular y lingual y en papilas interdentarias .

1a lesién va aumontando y el tejido va creciendo hasta cubrir parte de la co

rona deficultando la limpleza.

Estd lesién tieno forma de mora, es firme, de color rosado palido y resilente-



' IRATAMIENTO: =
" Higiene b\i;ﬁgl minuciosa -

" Gingivectomfa y gingivoplastia
Bnminactén de factores, p‘édisébmmes"
AGRANDAMIENTO HORMONAL

m secreciones de las gléndulas endécrinas se llaman hormonas .

Por su amplia distribucién las hormonas ejercen un importante pupdl de coor-
dinacibn y regulacién sobre el desarrollo, el metabolismo y las funciones de-
las células.

Las glandulas ondécrinas por su intervencitn en la calcifiacién de los hue -
s08 y dientes, tienen un papel importante para el dentista, Los trastormos -
hormonales pueden originar lesiones como variedad de estomatitis y enferme~
dades parodontales.

OVARIOS .

Los ovarios producen 6vulos y las hormonas conocidas como estrbégenos y =
progestorona.

los estrégonos ojorcen efectos sobro la mucona bucal y 1a mucosa vaginale




m(n m\w ro}a, dnloroua y nangrame, aparecen placas amarmas gr!saceas -

o de. !orma lrregular en las enunu alveolarea y la mucosa bucal.

'-,Lus placu se p\mden acompaﬂar de eraciones nuper!lcmles Yy dolorosas con-
: v':bordes ro§1208 . v

“la terapéutica m&s adecuada es a base de estxdqams .

 MESTRUACION.

1a mestruacibn se 1nh;1‘a en ol momento de la pubertad y varfa segGn caracfé-
risticas raciales y climéticas.,

Esta se suspgnde con el embarazo, la lactancia, en enfermedades agotadoras
y en algunag ocosiones en enfermedades infecclosas agudas y termina en la -

menopausia.

La mestuacién dapende de la actividad hormonnl de los ovarios. La ovula -~

cién tiene lugar de 10 a 14 dfas antes de la mestruacién. Esta se presenta ~

en intervalos de 3 a 4 semanas y dura 3 a § dfas.,

-~

Durante la mestruacién se expulsa mucosa uterina, esfacelada, moco frag

mentos de endometrio y sangro.

SIGNOS Y SINTOMAS:

Cambios bucales que pucden acompafiar la mostruacion:




L~ Homonaqxa nolonguda en caso de intervenclbn quirﬁrglca dental

S o mmhamtanto de glandulas sullvales

Ulceras recuxrentes en mucosa bucal

7.~ ‘Bn ocastoma ronquera

; Duraiiie'la"niestr\{clén pﬁec_ie uésenta:aé odontalyia sin pre_éaé}\cla de carles ; -

también se puede presentar gingivitis.

GINGIVITIS E HIPERPLASIA GINGIVAL

El embarazo no es factor etiolégico de la gingivitis, sino simplemente un
factor edisponente.

TUMOR DEL EMBARAZO:

El tumor del ombarazo no as neplasma. Se presenta después dol tercer mos,-

es una respussta inflamatoria a la irritacién local.

SIGNOS Y SINTOMAS::

Masa esférica circunscrita, aplanada con forma do hongo, se presenta en -~
espaclos Interproximales, se expande en santido lateral, su coloracitn es ro
jo obscuro, su superficie es lisa y brillante, puodo pregentar manchas punti-

formes da color rojo sulddo, es indoloro, la lonidn as superficial.



ambuesaen la enc

'!'RATAMIENTO'

Buena hlgtene bucal en]uaguou con cloruro de zlm, solucién aauona ax 2 o-

8%, como enjuague ustrlmente, eliminaotén del iuctor u-edisponante.

GRAN'U LOMA PI(X;BNO.

Agrandamlento condlctonado meapecfﬂco. El granulomu Dxégeno ee un aqtaq_

ddmlento gingival de aspecto tumoral y se considera una res puesta exagerada

a un traumatismo peguefio.

SIGNOS Y SINTOMAS H

La lesién resenta una masa circunscrita esférica do aspecto tumoral con
una base pediculada o de agrandamiento aplanadc de aspecto queloide y de ~
base ancha. Su coloracién es roja, firme, presenta Glceras superficiales y ~

exudado purulento. La lesién tiende a gvolusionar espontdneamenta para con

vertirse en paplloma fibroepitelial.

TRATAMIENTO:

GINGIVITIS IDIOPATICA:

Lesi6n rara y 80 conoce como " Elefantiasis " gingivoostoméatica fibroma difu

so, Elefantiasis famillar, fibromatosis ideopdtica, gingival hereditarfo, fibro

sis familliar congfinita, hperplasia heredftarfa o ldcopética.



So creo que es huoditarto, pero no estﬂ QOmp'obado, alqunos la consideran~ ‘

i "dueonocniu.

by m\'mwunmb-
e ‘l‘bcnicu de cepmado

thqivectcm(a

Gingivoplastfa

TRAUMA DE 1A OCLUSION

El trauma de 1a oclusién se presenta con inflamacién.
SIGNOS Y SINTOMAS:;

Movilidad dentaria, espacio periodontal pronunciado en la region gingival de

la rafz, ensanchamiento del ligamento parodontal en el &pice. Afecta dien -
tes aislados antagonistas.

No mresenta formacién de bolsas periodontal, ea indolora.

BRUXISMO

El bruxismo ¢p el apretamiento o rechinamiento agrosivo repetide y continuo-~

de los dientes de forma inconciente de dfa o de noche on nifios o en adultos.



;:eme;urosy.

: SIGN@ Y SINTOMAS ’ S
Bl pwiente se queja de dolor o sensaci6n de cansancio en maxuares © mﬁs -

culos casi siempre en la mafiana, también presenta dolor de caboza.

1las caras oclusales de 1as piezas dentarias presentan desgasta.

TRATAMIENTO:

Eliminacién del contacto prematuro oclusal.
Eliminaci6n del Streaes
‘Uso de guardas nocturnas

Tranquilizantes y placebo.

ATROF1A PARODONTAL

Se le llama atrofia a la disminuci6én de tamafic de un tejido y érganc o de
sus elementos celulares una vez que ha obtenido su desarrollo completo nor -

mal.

Atrofia parodontal so le designa a la roduccién goneralizada a la altura de



- ATROFIA mmzun.

i Ea la dtsmlnucwn de altura del purodomo unsformomente en toda 1a boca Y.

) stn cauaa loonl ovlderte por supuesto en odad joven. :
A'mOPIA POR Dmuso

E 386 presem la atrofia por deauso, cuando la estlmulacibn fumional que:se ~'

domanda paa el mantenimiemo de los tejtdos pnrodomales dlsmlnuye 1ntensa ;

mente o esté ausente.

Hay adelgézam!ento del ligamento parodomntal y adelgazamiento y reduccién -
de la cantidad de fibras parcdontales y alteracién de la disposicién fascicula

da del hueso alveolar, engrosamiento del cemento y reduccién de 1a altura
del hueso alveolar.

GINVITIS DESCAMATIVA CRONICA " GINGIVOSIS

Se le da el nombre de gingivitis descamativa crénica a un transtorno gingl

val relativamente poco com@n.

Se presenta con mayor frecuencia en mujeres de 30 afios, pero también puede

presentarso en adolescentes y en hombres, en porsonas edétulos y en denta™
dos,

ETIOLOGIA:

Desequilibrio hormonal, deficliencia de estréganos en la mujer y tontosterona



tntu'damm'la e
‘ msmada. cambto de color gemruuzado Yy o8 mﬁa comfm entre log’ 17 ¥ 23
afios en la mujer . ' ‘

‘_y.}‘a'ma Moderada.- mamhas rojaa y bdunntel y &eas qrtses que ubnrcan

1 encfa mxginal y la encta mnmda, se demme levemente a lu ;resién

: A;,y ol epueuo ) se adhtere, al darle masaje a la smta con el lab&o ol epttallo\'-

se doscama b/ quedu expueno al v.ejtdo comctivo subyaceme sangrame.

1A mucosa se presenta extremadamente lisa y brillante, se presenta entre

30 y 40 afios .

forma Svera.- 1a superficie labial se encuentra mds afectada que la lingual
la enc{a estd desnuda y es de color rojo subido.

1a superficie epltelial es desmenuzada y friable y o8 posivle desprender pe -

quefias porcionos.

SINTOMAS:

En la forma moderada hay sensaci6n de ardor y sensibilidad a los cambios

térmicos, la inhalaci6n de afre es dolorosa. En la lesién severa hay un dolor

extremoso, un ardor seco en toda la cavidad bucal.
TRATAMIENTO:

Eliminar frritantes locales; suplir deficiencias nutriclonales y mandar con el



Eo de.comcidn; se ha relacxonado con loquluhrto metabomzo, anetacloms“ ’
e hcrmonnlel heredados; eni«medad debmtnntas, dcllclencm mxtria!onahs
dubetel, s!ims uem t.eruioncu fammar, hlpstensibn y enfermodnd de la
: colfgena. :
El trauma oclusal puede ser en parte causante de la resoroibn angular; a ve

ces la parddohtosts se presenta junto con el Sindrome de papellén lefebre o
hiperqueratosis paluno o plantar.

CARACTERISTICAS:

Se caracteriza por la migraci6n y aflojamiento tempranos del diente en xe
sencia de enfoﬁnedad parodontal ¢ sin ella, también ge lo llama atrofia difusa
del hueso alveolar, tiene tendencia famillar y sigue 1a rama materna, se pre-
senta con més frecuencia entre la pubertad ( 13 afios ) y adultos jévenes ~ -
{ 30 afios ), afecta a primeros molares y los incisivos centrales superiores,
ataca tan sélo a la dentadura permanente, se desorrolla en 3 etapas:

1a. Etapa.-~Existe migracién y destruccibn de lag fibras parodontales del 1§ ~

gamento, probable interrupcién de la formacién del cemento, hay

migracién vestibulo lingual y extrusi6n de los incisivos superio-

res.




'aa.”}.:tapa.

Hay Lnﬂumacwn glnglval sxoqresiva, trauma ocluaal, man pro

!undi:uclbn de bolaas "parodontales y mayor p&dlda 6sea, gene -

ralmante es mdolora ° puede haber ugeras molestlns .
- RADxOGRAPIGAMmm.

Exlste destrucclén 6sea angular; ensanchamlanto del espacio del llgamento ;

ausencia de cortical alveolar en numerosos dientes. Trabéculas borrosas Y-

- aumento de espacios medulares .

TRATAMIENTO:

Eliminacién de irritantes locales y eliminar el agente causal general que se ~

crea que es.




Dmmcxou r.w.-mon de. ia em(a enierma '

INDICACIOH. numxwm do holsas su;raa\veolares y bolsas falsas.

l - Euminacwn d. agrandammmo ﬂhroso ° edematoso de 1a ancta'
e

3.-

la expostcibn completa de la corona anatémica.

-~ Correccién de créteres gingivales.

CONTRAINDICACIONES

1.~ Rebordes alveolares vestibulares y cresta 6sea de forma caprichosa.

2.~ Bolsa intra-alveolares

w
.
1]

Si la incisi6n de la encia dejaré una zona inadecuada de encfa insertada.

Cuando la higiens bucal es mala

w
-
1

Si la relaci6n paciente rofesional es diffeil o si el mancjo dol paciente~
@s un problema.

6 .~ Cuando existen determinadas enfermedades org&nicas o matabdlicas

7.~ Cuando haya sensibilidad dentarfa antes de la cirugfa.
PASOS PARA REALIZAR LA GINGIVECTOMIA:

a) Proemedicacién: ne deberd premedicar al paciente con antibibtico antes

’rramﬁamacibn de mkqenn redondaados o eugrosados en 1a forma ldaal. :

Cteactbn de una forma més estética en casos en que no 8e ha ;roducldo— i




L

e)

Mueado de. holsaa nlmeto se m!de la wo!undldad de m bolu v se mu-..»
“ca con lu pmzas mucadoru. lu pmzas vun pernlala- al eje mayot del :

! diem. 'Este t.rocodmnamo se reauza por vuubulu Y ungual de las

: ‘,'Anuml_ mtonal ’o mmuanva

-

-uparﬁcus dutal de) ﬁlumo dxente hao!u h m\oa mecua. v
Imhwn. Se har& con blstu.r( ugﬁn la roqu!m. Se hace por apical a ni -
vel de 10s puntos sangran.tes. La incieién ne comienza en el Angulo ves

tibulo -distal del _ﬁlumo diente y se avanza hacfa la regi6n anterfor, -
stquiéndo el curso de la bolsa. Se bicelar a 45°conrespecto a la su -
perficie dentaria. La incisién deberd ondularse imitando el festoneado -
de las prétesis.

No deben lacerarse .los tejidos, ni dejar longuetas de tejido Adherida al
dlente. La hoja del bistur{ deberd hacer contacto con la suporficie donta
ria. En oncfa gruesa y fibrosa doberd repstirse el movimiento para cortar
1a encfa del todo. Se corregiré el festoneado con el electroconterio para-
asegurar la forma fisiolégica y la cicatrizacién.”

Eliminar el tejido granulomatoso, se elimina el tejido granulomatoso

con curetas antes del raspaje para que las raices sean mds visibles y
accesibles.



h)

1)‘

;lolxe la gua pm'a qun ceae lu hemortagh Antou de colocar al apoum- ‘
.’ debe estar ol coaquln. S

Aponto.- Se utmn para cuhrk Y n’otager mejor la henda ‘ Hay varlf:a =

tlpos de apéutoa ' pexo el m&s usual o8 el apﬁslto de oxtdo de Ztm b4

; quenol.

Se mezcla el polvo y el liquldo hasta obtener una masilla de consisten -

cla senuseca. Se uiv o la masa en pequehos trozos para acuﬁarlos en-

mterproxxmal y en tiras para cuhrxr lag superﬁclas vastibular y ungual -
de la herida. Una vez colocado el apéslto se modela con un algodén -
mojado; no debe impedir el cierre completo, de los maxilares.

Instrucciones postoperatorias:

1.~ No comer, ni beber 2 horas después de la cirugfa

2.~ No tocar el apésito con la lengua o con los dedos

3.~ Eviter comidas 4cidas o condimentadas

4.- Tomar jugo de frutas con popote

5.~ Si el apdsito so rompe o cae llamar al consultorio

6.~ Tomar sus medicamentos que se le recotd para evitar molestias
7=

Coptillar 1as zonas no operadas y en zonas operadas cepillar sélo

en oc¢lusal,



N pauuntu amio-oa [ aprennvos se Ie admlmnrara txarqnmzameu o -
;:b&hnﬁbm. ‘ P

'-_{Momvomato 200 © 400 mg- 1 o2 tnblatn o/ 4 hre.

mhrmm -1 olom lcap. c/ahrs.“
T Pombubmu 0. 0159 2aldfa ‘

Anubl.éuco se le recetata después de 1a clmgfu st es necesurio.

Bl Reuro del ApSsito: E1 apésito se retirard uno semana después. Se retira

-

ré4 introduciendo una azada quirGrgica 19 m en el margén y ejerciendo

resién lateral suave.

GINGIVOPLASTIA

DEFINICION: o8 1& remodelaci6n artificial de 1a encfa para crear contornos ~
gingivales fislolégicas.

INDICACIONES: La gingivoplat{a se hace como procedimiento complementa

10 cuando el remodelado no se incluye en el tratamiento inicial o cuando la-
cicatrizacién inesperadamente produce anormalidades gingivales.

1A gingivoplastia se realiza con:

1.~ Bistur{ parodontal

2,- Escapelo

3.~ Pladras de diamante rotatoria



TECKIOA 1 100 L oUpTiE

DEFXNICION !:s la técnk:a que se emplaa para la euminacibn de bolsas pa -

rodomaua y el revenumlemo ginqlvul con Mlammlm crbnbn. S

B Bl ru‘pa)‘e quita li"pl'nca dénturi"a, éﬁlculb y ﬁlq":rﬂéntaéiéh'es N

El curetaje comhte en 1a remocién del tej ido eniermo Y necrbuco que taptza'
1a pued de la bolsa. :

xNDicAcxoms :

a) - Ellminaci6n de bolsas supradseas cuando la profundidad de 1a bolsa es -

tal que el cdlculo que se encuentra en la rafz se puede examinar.

b) En parodontitis y abceso parodontal

¢) En pacientes con afecciones sistematicas
d) También en tratamiento de bolsas infradseas
TECNICA:

1) MAlslar y anestesiar

El campo a operar se aisla conrollos de algodén o gasa y se pincela

con solucién de Merthiolate,

Se anestesia por infiltraci6n ( local ) y o troncular {regional )

2) Eliminar cdlculos supraginglvales, se olimina conraspadores suporficia

les.

3) Eliminar cllculos subgingivales



e . Ausar la luperﬂcm demaria. se usan azadaa para eumlnar oemonto ne -
2 c crbuco Y amar, paa el anndo imal 8e usan cwetas, *

5)  Curetear 1a pared blanda' se usan curetas con filo de ambos lados de la- :

: _;hoja, para eliminar el reveaumumto tnterno de la pared de la bolsa ¥ la~

adherencia epltellal.

" Se.introduce la cureta hasta el fondo de 1a bolsa para tomar el tépiz in -

terno de la bolsa v se desliza hacfa 1a cresta ginglival,
Después se coloca la cureta en el borde inferfor do la adherencia epite -

1{al y se elimina con movimientos de cuchara hac{a la superficie del dien

to.

6) Pulir la superficie del diente: se pulen con tazas pulideras de goma con-

jircate mejorado © con una pasta de pledra pomox con agua.

Se lava el campo con agua tibia y se presiona suavemente para unir la ~

encfa al dionte .

INSTRUCCIO.NES POSTOPERATORIAS:

a) Seguir sus hdbitos normales de alimentaci6n

b) Limpleza de sus dientes: primero suavemente, dospués se aumentard

el vigor del cepillado, continuando la limpteza interdentaria con hilo se-

guida deo irrigacién con agua.



mt_BO‘rO'M.]A: Bl h ;mdqqién:dgl hgeao que’éqhte qi ob’j'etp_de‘ila'operacién.

El uuu-umental que le umua para la (BTEO!OMU\ |on.' e

Bscoplos a mano ] mmmo nutom&tsco y &esas pum hueso, plnm qubias,
;osteotomo de. wmter.

os'&ndxom CON PINZAS GUBIAS
1a osteotomfa se hace con el fin de resecar hueso sobrante del borde alveolar
) punlosrbseas que quedan después de la extraceibn.

La pinza gubia es cortante por el lomo o por la punta de sus ramas segtin el -~
modelo,

Se introduce una de las ramas dentro de la cavidad 6sca y la otra se coloca -

sobre la superficie y se cierra la pinza el hueso quo han circunscrito las ra -
mas es as{ eliminado.

OSTEQTOMIA CON FRESAS

Se emplean frGsas redondas dal 45 a 8 de carburo

Se emplea hajo un charco de agua esterilizada o suero fisiolégico para evi -

tar recalentamiento de hueso.

Se realizan pequefios orificios alrededor y se unen con golpes de escoplo.

1a extensién do hueso a resecar serd de acucrdo a las condiciones del diente

a extraer. Dospubs do 1a eliminacién del diente se alisard el hueso con il -

mas o fresas,



i El ctmjano Denu:ta debera ‘lagnosucar toda lesxén de tlpo rxal en sus"

B : ‘comlenzos y de esta mnnera tﬂndar al paclente una mayor oport,umdad-’ g
‘de rwuperar su salud. e e
_-Una labor muy nnpcrtante del ch'ujano Demlsta os lu de enfocar au aten_

. ctbn hacta la prevencion, dandole al paciente desde temp-ana edad una-

B educaciéu adecuada del cuidado e hlglene de la cavidad oral.

' Ex.tste una gran variedad de factores predisponentes a 1a enfermedad ~ -
parodontal que pueden ser anulados, si , evitamos la mstalaclén de una
placa bacteriany, ya que por lo general es el factor més importante.

En la etiologfa de la enfermedad parodontal juegan un papel muy importan
te diversos factores que pueden ser f&cilments corregibles y controlables
( restauraciones defectuosas, habitos )

Existen varias enfermedades de tipo general que presentan sus primeras-

manifestaciones en la cavidad oral, por lo que en cirujano Dentista debe

rd& hacer un minucioso exémon do 1a misma.

Muchos desarreglos de tipo endberino tracrdn como consecuencia altera-~
iones en el ligamento parodontal, on el hueso alveolar y en la mucosa -

bucal.

5o doben aplicar todos los medios disponibles para la conservaci6n de -~

los dientea, o en su defecto, on su deblda rostauracién y de 6sta manera

evitar una posible maloclusién, que seria un factor desencadonante de -

enfermedad parodental.
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