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Introduccidn.

La importancia de los tejidos periodontales me ha -
motivado para realizar este trabajo, cuyo enfoque princi=--

pal *es la conservaci6n de la salud bucal.

¢Por gqué la enfermedad parodontal?

Por que es una enfermedad de las mis comunes cono-
cidas por el hombre, ninguna raza es inmune, ninguna re- -
gidén se encuentra libre de esta tan diseminada enfermedad
Actualmente encontramos muchos éignos de destruccién tem--~

prana en pacientes jovenes y aln en nifios,

Lo primero serd el conocimiento de los tejidos en =
estado normal, el conocimiento de sus caracteristicas mi=~-
croscfpicas y macroscébpicas normales nos permitir&n reali-

zar un diagndsticos adecuado,

-+

Es muy importante conocer y fomentar los métodos pre-
ventivos, de igual importancia es reconocer la enfermedad

en sus etapas tempranas, ya que el avance de la enfermedad
ocasionar& mayores dafios y nos hard recurrir para su cura-

cibn a las t€cnicas quirfirgicas.

El Odont6logo en su compromiso con ia-sociedad debe
en su pr&ctica diaria difundir las medidas profildcticas,~-
y en caso necesario, deberd conocer y recurrir al tratamien
to adecuado con el £fin de preservar la salud bucal y gene~

ral del paciente.



TEJIDQS DEL PARODONTO

El parodonto es un confunto funcional de tejidos que
tienen independencia fisiolidgica, perd gue al actuar jun--
tos le dan soporte al diente dentro de la cavidad oral y -

le permiten desempeiar sus funciones.

Esta entidad funcional estd constituida por cuatro es
tructuras, gue son: la enciz, el ligamento parodontal, el

hueso y el cemento dentario.

El parodonto se cesarrolla, embrionariaménte a partir
del ectodermo y del mesoderms. Del primerc procede solo -
el epitelio que recubre la encia y del segunds todos log ~
otros tejidos: conjuntivo de la encia, cemento dental, 1li-

gamento parodontal y hueso alveolar.

Cuando comienza el desarrcollo del gérmen dentario, el
tejido que le rodea se organiza, mostrando sole un ctmulo
.dé células mesenguimatosas y fibras que se condensan envol
vi&ndose gl aBrmen. Esta estructura recibe el nombre de -~
saco dentario.

Conforme evoluciona el g€rmen dental, el saco muestra

.
cierta organizaci®n celular. Las células gue se encuen~-
tran en la parte externa formar&n el futurc hueso alveolar.
Las de la parte interna serdn cementoblastos y formardn el
futuro cemento dental y las centrales se diferenciarén en

fibroblastos, que formarfn el ligamento parcdontal, gue in



sertard sus fibras de colfgena en el cemento dental duran~-

te la formacifn de éste,

Cuando el diente, va formado, principia a hacer erup-~
cién, el tejido conjuntive gingival se une al saco dental,
fundiéndose, con lo que el saco splo se aprecia en la por-
cisn radicular desapareciendo en la porcién coronaria, con
forme hace erupclén. Las fibras de la porecibn radicular -~
se orientan, organizindocse también sus células, hasta for-

mar el ligamento parodontal.

El tejido gue recubre’'lz cavidad oral recibe el nom=--
bre genérico de mucosa oral. Es el asiento de uno de los
5 sentidos, el gusto, por lo gue la superficie de la len~--
gua se diferencfa del resto de la mucosa, tanto macroscépi
camente como microscbpicamente. Es el comienzo del apara-
to digestivo y participa activamente en la masticacién, -~
por lo que es firme y con suficiente consistencia. Para -~
lubricar‘la comida y formar el bolo, contiene gléndulas -~

gue la mantienen himeda y facilitan sus movimientos.

Los tejidos que la forman son un epitelio poliestrati
ficado que en ocasiones puede llegar a querantinizarse y -
una l&mina propia ricamente wvascularizada con sus interdi-
gitaciones papilares, que varfan en amplitud y profundidad

segln la regifn de que se trate.

La mucosa oral se divide en tres tipos diferentes, ba



sndose en: la clase de epitelio que presente; la estructu
ra, grosor y elasticidad de la l&mina propia; y el grado -~

de fijacibn gue presente, a la estructura subyacente.

Estas tres zonas de la mucosa oral son:

1.~ La porcifn que recubre tanto el hueso alveolar adyacen
te a los dientes (encfa} como el paladar duro, llamada
por Orban, mucosa masticatoria, Es firme y adherida -~
al hueso.

2.~ La porcidn gue recubre el dorso de la lengua, en la w~-
cual se encuentran las papilas gustativas, llamada mu~
cosa especializada,

3.~ El resto de la mucosa oral, que se denomina areolar o

de recubrimiento.

La mucosa masticatoria se divide en dos porciones.
.Una cubre el paladar duro y la otra, la encfa, cubre los -

procesos alveolares y rodea el cuello de los dientes,

La encfa sana de un adulto joven presenta ciertas ca-

racterfsticas fundamentales como son:

El color es normalmente rosa palido, conocido como co
ral, debido a la vascularizacifn interna, que da un color
rojo y el grosor del epitelio y su queratinizacibén, que -~
opaca ese color, con un ligero cambio blanquecino. La con
sistencia es.firme Y resilentg, estando bien unida a los -~

dientes y hueso alveolar, por lo que puede soportar las =~
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presiones de la masticacifn,

Es delgada y sigue estrechamente el contorno del hue~
so, lo gue le d& un aspectao festoneado, més prominente en
las regiones de las raices dentarias y deprimida en las re

giones interdentarias.

La superficie presenta una serie de pequenas depresig
nes, con lo que toma un aspecto llamado de c¢dscara de na--

ranja que se conoce como punteado de la encia,

Al unirse a las piezas dentarias, se adelgaza progre=~

sivamente, hasta terminar en Fforma de filo de cuchillo.

En la regibn interproximal, en dientes gue estén en -
contacto, llena el espacio formando la papila interdental,'

gue termina por debajo del punto de contacto.

Tanto clinica como histolégicamenté, la encfia puede -
set dividida en tres porciones distintas: la encfa libre,

la encfa adherida, la papila interdental,

Encfa libre, Es la parte de la encia adyacente al --

diente, rode&ndolo en forma de collar.

Es continuacién del resto de la encfa, de la gue se -
separa por una depresifn en forma de media luna, llamada «~

surco marginal.

La encfa libre es delgada y estd separada del diente

por una cavidad virtual que rodea a la pileza dentaria y se
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conace con el nombre de surco gingival,

El surco estd limitado, por un lado por el diente.
Del otro lado, por el epitelio que recubre la porcibn in-=-
terna de la encia libre, que no esti queratinizado, y en -
el fondo una estructura unida firmemente al diente llamada

adherencia epitelial.

La profundidad del surco es variable, y el ideal se~-

glin Gotlieb es de 0 mm. hasta 2 mm.

El surco gingival contiene un ligquido que se filtra =-
dentro de &1, desde el tejido conectivo gingival, a través

de la delgada pared del surcao.

El liguido gingival:
1. Limpia el material dél Surco.,
2. Contiene protef{nas plasm&ticas adhesivas gque pueden me~
"jorar la adhesibn de la adherencia epitelial al diente.
3. Posee propiedades antimocrobianas.
4. Puede ejercer propiedad de anticuerpo en defensa de la

encia.

También sirve de medio de proliferacibn bacteriana y -

contribuye a la formacién de la placa dental y c&lculos.

Se producen en pequefiisimas cantidades en los surcos
de la encfa normal, indicando gque es un producto de filtra-

cibn fisiolBgica, de los vasos sanguineos, modific&ndose a



medida que.se filtra a través del epitelio del surco. A pe
sar de eésto, algunos autores son de la opinibn gue el liqui

do gingival es un exudado inflamatorio. “

« El liquido aumenta con la inflamacién y en proporcidn
a la intensidad. Asimismo el liguido tambi&n aumenta con =
la masticacibn de alimentos duros, el cepillado dentario y

el masaje, con la ovulacifn y con anticonceptivos hormona-

les.

La composicibn del liquido crevicular es similar a la
del suero sanguineo, excepto en la proporcibn de algunos de
sus componentes, en el liguido crevicular se han encontrado
electrolitos (K, Wa, Cc) aminodcidos, proteinas plasmiti--
cas, factores fibroliticos, gammaglobulinas G y &, gammaglo
bulina M (inmunoglobulinas), albGmina y lisosima, fibrinbge

no y fosfatasa &cida.

Asimismo, se encuentran microrganismos, c€lulas epjite-
liales descamadas y leucocitos que emigran a través del epi
telio del surco. los leucocitos y las bacterias aumentan -

en la inflamacibn.

[ 4
gncia adherida o insertada.

Es la porcibn de la encia que se continGa con la en--
cfa libre por un lado y con la mucosa areolar por el otro y
est8 fuertemente adherida al cemento y al hueso alveolar lo

que le d§ una consistencia firme y resilente,
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Ios limites de la encia insertada est&n por un lado, =~
en el surco marginal, gque la separa de la encia libre, y ==
por el otro, en una linea claramente marcada, gue la separa
de la mucosa alveolar, llamada ifnea mucogingival. Esta 1I
nea es clinicamente visible, por gue a diferencia de la en~
cia adherida, la mucosa alveolar es roja, no esti adherida

al hueso subyacente, es lisa y brillante,

Esta linea micogingival sigue‘un contorno irregular, -
haciendose més cervical en los frenillos, gue son bandas de
tejido fibroso, que unen firmemente el tejido al hueso y 1i
mitan los movimientos de los labios y carrillos. Papila in

terdental.,

Es la porcibn de la encfa que se une a las otras dos -
porciones‘y ocupa el espacio comprendido entre dos piezas -

dentarias, llegando por debajo del &rea de contacto,

Es una estructura bastante irregular, presentando dos
pequefias papllas, una situada por vestibular y otra por lin
“gual con una depresifn central entre ambas papilas, que se
encuentran por debajo del punto de contacto, esta zona reci

be el nombre de col o collado.

La coloraci8n de la papila interdental es como la de =~
la encfa adherida, sin encontrar ninguna demarcacifn anatb-
mica entre ellas, Es de forma c6ncava; siguiendo el festén

que se encuentra en la encfa adherida.
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La encfa estéd constituida por dos tejidos, un epitelio

gue la recubre y un conjuntivo.

El epitelio es de tipo poliestratificado y se une al -

diente por medio de la adherencia epitelial.

El tejido conjuntivo, ricamente vascularizado, presen-
ta gran cantidad de fibras de coldgeno gue hacen posible =
gue la encia se mantenga firmemente en su lugar, soportando
las fuerzas masticatorias, y uniéndola, tanto al diente co-

mo al hueso alveolar.

Estas fibras denominadas fibras gingivales se dividen

en cuatro grupos:

1. Gingivo dentales. Se insertan en el cemento denta-
rio y se abren como abanico dirigiendose hacia la cresta de
la encfa libre, hacia la unifn de la encfa libre y de la en
cfa adherida y hacia la encia adherida exclusivamente., Su
inéersién en el cemento es inmediatamente por debajo de la
adherencia epitelial y por encima de las fibras parodonta~

les,

2. Transeptales, Se encuentran situadas interproximal
mente, formindo haces horizontales gue unen un diente con -
el diente vecinq, pasan por encima de la cresta alveolar --
sin tocarla. Se encuentran inmediatamente por debajo de la
adherencia eéitelial y en caso de dientes multiradiculares,
unen dos raices del mismo diente, por encima delrséptum -

8seo.
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3. Circulares. Se encuentran exclusivamente en el te-
jido conjuntivo, rodeando al diente en forma de anillo, lo
que hace gue la encia marginal se encuentre en Intimo con-=-

tacto con el diente, .

4, Fibras gingivo 6seas, que le dan consistencia a la
encia adherida., Son cortas y se implantan, por un lado en
el hueso alveolar y por otro, en el conjuntivo de la encia,

cerca de la unibn con el epitelio.

Aporte sanguineo.

- 1. Vasos supraperifsticos, que proceden del fondo de-

k] .
sace vestibular o lingual.

‘2. Vasos que proceden del ligamento parodental y que -

se anagtomosan con los de la encfa en la porcibn m8s alta.

3, Vasos procedentes del hueso alveolar, que a todo lo
largo de &1 lo atraviesan, anastomos8ndose con los suprape-
ri8sticos, desde el fondo, hasta el vértice de la cresta ~--

Bsea,

Inervacibn,

La inervacifn de la encfa sigue la misma distribucibn
que el aporte sangufneo. La regifn interproximal recibe la
inervacifn del &rea de las paredes del surco gingival, de =~
dos fuentes: una combinacifn del nervio combinado del liga-
mento parodontal que termina inmediato a la adherencia epi-~
telial, y ramas de los nervios palatal, bucal y labial que

terminan en la base del epitelio. Ila encfa libre y la en--



cia adherida reciben su inervacidn principalmente de los ~

nervios bucal, labial y palatal.

El drenaje linf&tico de la encia comienza en los lin-
faticos de las papilas del tejido conectivo, Avanza hacia
la red colectora, externa al periostio del procesn alveo--
lar, vy después hacia los nbdulos linféticos regionaleg -~
(particularmente el grupo submaxilar). Adem8s, los linfé-
ticos que se localizan inmediatamente junto a la adheren--~
cia epitelial, se extienden hacia el ligamento parodontal

y acompaiian a los vasos sangufneos,

Ligamento parodontal,
Es la estructura de tejido que rodea a la rafz y la

une al hueso,

El ligamento absorbe las fuerzas de la masticacibn, -
manteniendo al diente suspendido, sin permitirle tocar di=-

rettamente al hueso,

Este mecanismo suspensor se logra por medio de las fj
bras de colégeno, lo que ayuda grandemente a amortiguar ==

las presiones gque se ejercen sobre los dientes,

Se encuentra situado en el espacio comprendido entre

el hueso alveolar y el cemento dentario.

lag fibras de colfigeno se distribuyen en los siguien~

tes grupos:



Grupo transeptal. Se suxtiende interproximalmente so-~
bre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del ---
diente vecino. Estas fibras en caso de enfermedad parodon
tal cuando hay destruccibn d=1 hueso alveolar se vuelven a

reconstruir,

Grupo de la cresta alveciar. Se extienden oblicuamen
te desde el cemento, inmediatazmente debajo de la adheren--
cia epitelial hasta la cresta alveolar. Su funcién princi
pal es equilibrar el empuje coronario de las fibras més -~
apicales, ayudando a mantener el diente del alvéolo y a re

sistir los movimientos laterales del diente.

Grupo horizontal. Se extienden en &ngulo recto res--
pecto al eje mayor del diente, desde el cemento Lasta el -

huesoc alveolar.

Grupo oblicuo. Es el grupo mis grande, se extiende -
desde el cemento en direccibn coronaria. Soporta las fuer
zas de la masticacidn y las transforma en tensidn sobre el

hueso alveolar.

Grupo apical. Se extiende desde el cemento hacia el

hueso, en el fondo del alveolo,

Entre los elementos celulares que encontramos estin -
los fibroplastos, células endoteliales, cementoblastos, os
teoclastos, macr8fagos de los tejidos, osteohlastos y res-

tos epiteliales de Malasses.
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los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento
‘parodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento.
Su cantidad disminuye corn la edad por degeneracldn y desa-

paricién, y le clasifican y se convierten en cementiculos,

Al ser estimulados, proliferan y participan en la for
maci6n de quistes laterales con la profundizacifn de bole-
sas parodontales al fuslonarse con epitelio gingival en -«

proliferacidn,

Vascularjzacibn,
Proviene de las arterias alveolares superior e infe-

rior y llegan al ligamento por tres origenes:

Vasos apicales.

Vasos que penetran desde el hueso alveolar.

Vasos anastomosados de la encia.

Los linfaticos completan el sistema de drenaje veno

S50,

Inervacibn,
Por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmi-~
tir sensaciones tfctiles, depresibn y dolor por las wias -

del trig€mino.

Las funciones del ligamento parodontal son:

1, Frisicas,
‘2, PFormativas.

3, Nutritiwvas.
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4, Sensoriales,

Cemento.

Es el tejido calcificado que se deriva del mesodermo
v que cubre la raiz antbmica de los dientes. Tiene como -
principal funcibn soportar las fibras de colageno del liga
mento parodontal, con lo que se asegura la insercién del -

diente al hueso alveolar.

Es el tejido dental mfés blando ya que contiene la me-
nor proporcidn de sales minerales, Es mds obscurc gue el

esmalte dental y de color simllar a la dentina.

El grosor del esmalte varia considerablemente, siendo
sﬁ porcifn mis gruesa, en un diente adulto a nivel del &pi
ce, adelgasindose conforme se avanza hacia la porcifn cer-
vical, en donde termina en forma muy delgada en la unibn -
cemento esmalte. Esta unifn se puede efectuar de 4 mane~--

ras diferentes:

Ia mis usual es aquella en la cual el cemento sobrepa
sa y cubre parte del esmalte, Otro caso es cuando se une
al esmalte en un punto, apareciendo &mbos como filo de cu~

chillo.,

Cuando el epitelio de la vaina de Hertwig no se sepa-
ra de la superficie dentinaria, no puede depositarse cemen
to, provocando un egpacio entre cemento y esmalte. En los

casos en que la vaina epitelial permanece en el cuello des
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"pués de haberse empezado a depositar ei cemento por debajo
de ella, algunas cBlulas cercanas al organo del esmalte --
pueden, igual que el epitelio interno de este, convertirse
en ameloblastos y continuar el esmalte de manera que cubra

parée del cemento del diente.

El cemento se puede dividir en dos tipos, celular y -
acelular, siendo la funcibén y composicifn quimica idéntica
en ambos, y su fnica diferencia es la presencia o ausencia

de cementocitos en su espesor,

En el cemento celular, los cementocitos se encuentran
en forma estrellada, con numerosos procesos citoplésmicos

uniendolos a otras células.

El cemento acelular se encuentra en la porcibn adya-~
cente a la dentina desde la unién cemento-esmalte hasta el
pice. Conforme aumentan las fuerzas de la masticacibn, ~
io§ cementoblastos son estimulados para continuar su fun--
¢ifn formadora y en este tiempo quedan embebidos en la ma-

triz calcificada, formando el cemento celular.

Funciones del cemento.

[ ]
El cemento favorece:

1. La unifn de las fibras parodontales al diente.
2. la compensacibén de la pérdida de la substancia den
taria debido al desgaste oclusal, al hacer gue crez

ca el 8pice dental, en la erupcifn continua.
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3. De esta forma permite, por deposicibn continua, la
erupcién vertical y la migracibn mesial del diente.

4, En algunos casos de fracturas horizontales de la =~
raiz, puede repararlas, creando una franja de ce--
mento que une las dos porciones.

5. Por su aposicifn puede aislar y sellar los conduc-
tos radiculares en dientes tratados endodénticamen
te y en algunos casos de dientes con pulpas no vi-
tales,

6. Regula junto con el hueso el grosor del ligamento

parodontal,

Hueso alveolar,

Es el tejido duro, conectivo, de origen mesodérmico
que forma y sostiene a los alveolos dentarios. Se compone
de la pared interna del alveolo; de hueso delgado, compac-‘
to denominado hueso alveolar propiamente dicho (ldmina cri
biformé), el hueso de sostén que consiste en trab&culas re
ticulares (hueso esponjoso), y las tablas vestibular y pa-~

latina del hueso compacto.

Se compone de una matrfz calcificada con osteocftos -
cerrados aentro de un espacio laguna. Los osteocitos se -
extienden dentro de pequeiios canales (canalfculos) que se
irradian desde la laguna. los canalfculos forman un siste
ma anastomosado dentro de la matrfz intercelular del hueso,

que lleva oxigeno y nutrientes a los osteacitos y eliminan
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los productos metabblicos de desecho.

El hueso principglmente est8 constitufdo por una ma--
triz orginica e inorgfnica. La matriz orgfnica compuesta
de fibras coligenas y la inorgfnica estd compuesta. princi-
palmente por fosfato vy calcio, cdarbonato de calcio, cloru~-

ro de calcio, magnesio y otras sales.

La matriz orgénica est& formada de un 20 a 30% por fi
bras colfgenas de las cuales dependen la resistencia y ===
elasticidad del hueso, y la substancia inorgénica va a dar

la dureza al hueso.

Otras c&lulas que se encuentran son los osteoblastos
los cuales son encargados de renovar dicho tejido cuando -
es destruido, ya sea por cualquier degeneracibn (resorcifn
6sea) o algln traumatismo. la resorcidn se lleva a cabo -

por la accidn de los osteoclastos.
-

las fibras principales del ligamento parodontal que =-
~anclan al diente en el alveolo estfln incluidas a una dis=~=-
tancia considerable del hueso, donde se les denomina, fi~-

bras de Sharpey.

La pared del alveolo esti formado por hueso laminado,
parte del cual se organiza en sistema haversiano y hueso -
fasciculado, que es el que limita al liqamento parodontal

por su contenido de fibras de Sharpey,
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Vascularizaciodn.
La pared Osea de los alveolos dentarios estd perfora
da por numerosos canales que contienen vasos sanguineos, -
linfaticos y nervios que establecen la unién entre el liga

mento parodontal v la porcibn esponjosa del hueso alveolar.

El aporte sanguineo proviene de vasos del ligamento -
paradontal y espacios medulares, también de pequefias ramas

de vasos periféricos que penetran en las tablas corticales.

Tabique interdentario.
Se compone de hueso esponijoso limitado por las pare=
des alveolares de los dientes vecinos y las tablas cortica

les vestibular y lingual.

El hueso alveolar est& formado como el resto de todos
los huesos por médula hematopoyética roja. La cual experi
menta un cambio fisiolbgico ya que con el tiempo se con--
vierte en m&dula grasa o amarilla inactiva, Ia médula ro-
ja solo persiste en las costillas, esternbén, vértebras, =--
crineo y hGmero. A veces, se ven focos de médula roja en
los maxilares, frecuentemente con resorcibn de trabéculas
6seas. Las localizaciones mis comunes son en la tuberosi-

dad del maxilar y zona de permolares y molares inferiores.

Zn contraste con su aparente rigidez, es el menos es-
table de los tejidos del periodonto ya qué est8 en constan

te cambio., Se remodela constantemente como respuesta a --



las fuerzas oclusales. El hueso se reabsorbe en &reas de
- ~ e 2 \ Vo &
presifn y se forma en dreas de tensidn., Aungqus laz fuer-
zas oclusales sgon importantes en la determinacibn de la -~
arquitectura interna y el contorno externo del hueso alveg
lar, intervienen otros factores a saber: Condicicnes f£isi-
co-quimicas locales, la anatomia vascular y el estado ge~

neral del paciente.
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL

La denominacibn enfermedad parodontal se utiliza para
abarcar todas las enfermedades del periodonto. Tambié&n se
emplea con sentido especifico para diferenciar las enferme
dades de los tejidos periodontales de soporte (ligamento -
periodontal, hueso alveolar y cemento) de las enfermedades

pfopias de la encia.

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos
. grupos:
1, Enfermedades gingivales.

2. Enfermedades periodontales.

Las enfermedades gingivales son agquellas gque desde el
punto de vista clfnico se limitan a la encia, mientras que
la enfermedad periodontal es una lesibn gue destruye los -

tejidos periodontales de soporte.

Enfermedad gingival,
Ia forma mis comfin de la enfermedad gingival es la -
inflamaci8n crbnica, que por lo general se extiende hasta

los tejidos de soporte y genera la enfermedad periodontal.

La inflamacifn es una caracterfstica de todas las for
mas de la enfermedad gingival, pero puede presentar distin

tas variantes.

Puede ser dnicamente un proceso patolSgico (Gingivi=-
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tis combinada); o puede desencadenar la enfermedad clinica
en pacientes con estados generales que por si mismos no --
produzcan cambios gingivales detectables desde el punto de

vista clinico.

GINGIVITIS.

Ia gingivitis es la inflamacidn de la encia, es la -~
forma més comn de la enfermedad gingival. Microscbpica--
mente se caracteriza por la presencia de exudado inflamato
tio y edema en la lamina pfopia gingival, cierta destruc-=-
cibn de fibras gingivales, y ulceracién y proliferacién --

del epitelio del surco.

La gingivitis se reconoce clinicamente por los signos
cardinales de inflamacibn, enrojecimiento, hinchazbn, hemo
rragia, exudado, y dolor.

La inflamacibn se halla casi siempre presente en to-~
‘e
das las formas de enfermedad gingival, origina cambios de~

generativos, necrfticos y prolifreativos en los tejidos -~

gingivales.

EVOIUCION ¥ DURACION DE 1A GINGIVITIS.

GINGIVITIS AGUDA. Dolorosa, se instala repentinamente y -
es de corta duracibn.

GINGIVITIS SUBAGUDA. Menos grave que la aguda.
GINGIVITIS RECURRENTE., Enfermedad que reaparece después -

de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desapa
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rece espontaneamente y reaparece.

GINGIVITIS CRONICA. Se instala con lentitud, es de lgrga
duracidn ¢ indolora, salvo que se complique con exacerba-
ciones agudas o subaguda. La gingivitis crbnica es el ti-
po m&s comin. La gingivitis crbnica es una lesib6n fluc--
tuante en la cual las zconas inflamadas persisten o se tor-
nan normales y las zonas normales se inflaman.,
DISTRIBUCION.

LOCALIZADA. Se limita a la encia de un solo diente o un -
grupo de dientes,

GENERALIZADA. BAbarca toda la boca.

MARGINAL. Afecta el margen gingival, pero puede incluir -
una parte de la encia insertada contigua.

-PAPILAR. Abarca las papilas interdentarias y con frecuen-
cia se extiende hacia la zona adyacente del maréen gingi-~
val. Es comln que afecte a las papilas y no al margen gin
gival: los primeros signos de gingivitis aparecen en la pa
pila. |
DIFUSA. - Abarca la encfa marginal, encfa interdentaria y -

papila interdentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS.

Las caracterfisticas sobresalientes son los cambjios de
color, tamaho, y forma, consistencia, textura superficial,

hemorragia y dolor.

la inflamacibn puede ser aguda o crfnica y puede ha--~
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ber hipexplasia, ulceracibén, necrosis, seudomembranas, y -
exudado purulento y seroso. Las lesiones pueden ser loca-

lizadas o generalizadas.

CaMBIOS DE COLOR EN La GINGIVITIS CRONICA.

Los cambios de color son signos clinicos muy importan
tes en la enfermedad gingival. En la gingivitis crbnica ~
comienza con un rubor muy leve, y despuds el color pasa --
por una gama de diversos tonos de rojo; azul rojizo y azul
obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso in
flamatorioc. Ios cambios aparecen en las papilas interden-~

tarias y se extienden hasta la encia insertada.

Microscbpicamente se observa que los espacios‘intercg
lulares del epitelio del surco se hallan agrandados y con-
tienen un precipitado granular, fragmentos celulares, leu-
cocitos, principalmente plasmocitos y grénulos lisosémicoé
de’los neutrofilos en descomposicifn. Cuando la inflama--
‘¢ibn se hace cr8nica, los vasos sanguineos se congestio--
nan, se dificulta el retorno venoso y el flujo sanguineo -
se espesa. La consecuencia es una anoxemia de los tejidos
que anade up tinte azulado a la encia.enrojecida. La ex~-
travasacién de eritrccitos en el tejido conectivo y la des
composicibn de la hemoglobina en sus pigmentﬁs intensifica
el color de la encfa y es frecuente qué ocasione una colo-

-racibn negrusca.
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CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA.

los cambios de color en la gingivitis aguda difieren
de los que ocurren en la gingivitis crbnica en su naturale
za y distribucibn. El cambio de color puede ser marginal,
difuso o en manchas, segln la clase de lesibn aguda. En =
la gingivitis ulceronecrosante agquda la lesibn es marginal;
en la gingivoestomatitis es difusa, y en las reacciones -~
agudas a irritantes guimicos presenta la forma de manchas
o es difusa. El color varia seg@in la intensidad de la in-
flamacifn. En todos los casos hay un eritema rojo brillan
te inicial., En la inflamacibn aguda intensa, el color ro-
jo se transforma en gris brillante, que poco a poco se tor
na gris blanquecino opaco. El color gris, producido por =-
la necrosis del tejido, est§ séparado de la encia adyacen-

te por una zona eritematosa bien definida.

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA.

Se caracteriza por su aparicibn repentina después de
una enfermedad debilitante o una infeccibn respiratoria; =
as{ como la modificacibn de h&bitos de vida, trabajo y ten

sifn psicolbgica.

Signos bucales:

las lesiones caracterfsticas son depresiones crateri=-
formes socavadas en la cresta de la encfa que abarcan la -

papila interdentaria, la encfa marginal o ambas., lLa super
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ficie de los craters est8 cubierta por una sceudomembrana -
gris separada del resto de la mucosa por una linea eritema
tosa. Muchas veces la seudomembrana se cae y queda expues
to ‘el margen gingival que es rojo, brillante y hemorrsg;co.
Hay olor fétido, aumento de la salivacibn y hemorragia gin
gival espontinea o esta se presenta con cualguier estimulo

por leve que sea.

Se presenta en bocas sanas o superpuestas a la gingi-
vitis crbnica, o a’'bolsas periodontales. Se puede presen~
tar en un solo diente, en un grupo de dientes o abarcar to

da la boca.

Sintomas bucales.

Las lesiones son muy sensibles al tacto y el paciente
se queja de dolor constante, irradiado, corrosivo gue se -
.intensifica al contacto con alimentos condimentados o ca--

-

lientes y con la masticacibn.

Signos extrabucales y generales:

Los pacientes por lo general son ambulatorios, con un
minimo'de asomplicaciones generales, linfadenopatfa local y
aumento leve de la temperatura. En casos graves hay com=-=-
plicaciones orginicas marcadas, como fiebre alta, pulso ~--
acelerado, leucocitosis, pérdida del apetito y decaimiento
general. Es frecuente que insomnié, estrefiimiento, altera

ciones gastrointestinales, cefalea y depresifn mental acom
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panen al cuadro.

Diagnfistico:

El diagn6stico se basa en haliazgos clinicos.

GINGIVOESTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA,

Es una afeccifn rara que se caracteriza por un erite-
ma difuso de la encfa y otras zonas de la mucosa bucal.
En algunos casos se limita a un eritema marginal con hemo-
rragia. No hay necrosis marginal ni olor fétido lo cual -~

lo hace diferente a la gingivitis ulceronecrosante aguda.

ESTOMATITIS GONOCOCCICA.

Es rara, es producida por la Neisseria Gonorreae. Es
mds comGn en el recién nacido, causada por la infeccibn de
los pasajes maternos y cuando se presenta en el adulto, es

por contacto directo.

AGRANULOGITOSIS.,

Se caracteriza por filceras y necrosis de la encfa, --
que se parecen al de la gingivitis ulceronecrosante aguda.
La lesién fundamental es necr6tica, no hay reaccién infla-

matoria intensa.

ANGINA DE VINCENT.

Es una infeccifén fuso egpiroquetal de la bucofaringe -

Y garganta. ‘Hay presencia de una ulceracifn membranosa do



loxosa de:la garganta, con edema vy manchas hiperdmicas aue
se yompen v forman filceras cubiertas de material seudomem-

branoso. El proceso puede extenderse a laringe y oido me-

dio.

GINGIVOESTOMATITIS HERPLTICA AGUDA.

Eticlologia.

Es una infeccitin de la cavidad bucal causada por el =~
virus herpes simplex. Aparece con mayor frecuencia en lac
tantes y niiios menores de 6 afios; pero también se presenta
en adolescentes y adultos. Su frecuencia es igual en hom-

bres y en mujeres,

Signos bucales,

Es una lesibn difusa, eritematosa y brillante de la -
encia y la mucosa bucal adyacente, con grados varilables de
hemorragia gingival y edema.

En el perifdo primario se caracteriza por la presen--
cia de vesfculas circunscritas esféricas grisesf que se -
localizan en la encifa, mucosa labial o bucal, paladar blan
do, faringe, mucosa sublingual y lengua, las cuales se rom
pen aproxiﬂ;damente a las 24 horas dando lugar a filceras -
dolorosas con el margen rojo, elevado a modo de halo y una
porcién central hundida, amarillenta o grisacea., La enfer
medad dura entre 5 y 10 dfas., Después de que curan las Gl

ceras afdn duran unos dfas el eritema gingival difuso y el
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edema.

Sintomas bucales.

Hay irritacién generalizada de la cavidad bucal que -
dificultan el comer y beber. Las vesfculas rotas son los
focos de dolor, que son particularmente sensibles al tac--
to, variaciones té€rmicas, condimentos, y al movimiento de

alimentos &speros.

Signos y sintomas extrabucales y generales,

Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones --
herpéticas en cara, labios, con vesfculas y formacifn de ~
costras superficiales. La adenitis cervical, y malestar -

~general son caracteristicas comunes.

TUBERCULOSIS.

La lesifn de la cavidad bucal es rara y m&s frecuente
en varones. Aungue las lesiones pueden atacar cualquier -
zona de la cavidad bucal la zona de preferencia es la len-

gua.

Las'iesiones tuberculosas de la cavidad oral incluQen;
1. Lupus vulgar.

2, Ulcera tuberculosa.

- 3. Tuberculosis miliar diseminada.

4. Tuberculosis cut&nea bucofacial.
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Lupus vulgar.

Comienza antes de la adolescencia y tiende a ser cr&-

nico. El rostro es el lugar mas comfin de la afeccifn.

lesionés bucales,

Son raras en la cavidad bucal, pero si ello sucede es
por continuidad hacia los labios. Cuando ataca el labio -
superior, este se hincha, se fisura y cubre de costras y -
se forma tejido de granulacién que se extiende hacia la cz
vidad bucal. Una vez que se cura la lesifn, el paciente =
queda deformado debido a las cicatrices. En la cavidad bu
cal, la lesifn comienza con un nédulo blando con posterior

ulceracifn. Los nédulos son blancos, algo elevados, y con

fluyen para formar placas vivas que sangran con facilidad.

Tratamiento,

El tratamiento con claciferol (vitamina D), y mas re-
cientemente con estreptomicina, hidrdcida &cida isonicoti-
nica (isonifcida), y dcido paraminosalfcilico han dadoe bue

nos resultados para el tratamiento del lupus vulgar.

Ulcerg, tuberculosa.

Se conocen dos tipos:
Ulcera tuberculosa primaria-. Se presenta en Indivi
duos no tuberéulosos, en especial ninos y ataca labios o -

<lengua.‘.La lesidn se parece a la de sffilis primaria, - -
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pues comienza con una lesién indurada, bien definida, se--
guida de ulceraci6n con afeccidén de los nbdulos linfdticos.
Ulcera tuberculosa secundaria-. [Es mis frecuente, se pre-
senta en personas tuberculosas, y se divide en nodular, ul

cerativa y verrugosa.

TUBERCULOSIS MILIAR DISEMINADA.

Las lesiones apareéen en el estadfo terminal de la en
fermedad. Las lesiones bucales tienden a romperse y produ
cir Glceras miltiples planas y dolorosas, en cualquier par

te de la cavidad bucal.

TUBERCULOSIS CUTANEA BUCOFACIAL.

Este tipo de proceso es por lo general, secundario a
la tuberculosis pulmonar de muchos afios de duracién. Ata-
ca las regiones ﬁasal y genital, comenzando por un tejido
de granulacién localizadd con ulceracidén, El proceso es -
lento, pero progresivo, y abarca los labios, lengua, encfa,
Yy mucosa bucal. La lesi6n puede ser superficial o profun-
da. Por lo general, es dolorosa y se presenta come una ma
sa irregular de tejido de granulacifén bafiada en un exudado

mucopurulento.

SIFILIS.

Es una infeccién especifica, crénica del organismo, =
producida por la espiroqueta Treponema Pallidum, que posee

muchas manifestaciones cutdneas y de la membrana mucosa.
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Estadfo primario.- Este estadio estd seflalado por la
aparicion del chancro y finaliza con su desaparicibdn., BEL
chaidcro se forma entre la segunda v la sexta semana des--

pués de entrada la espirogueta.

Los chancros de labio e intrabucales varfan entre le~
siones pequenas levemente induradas y Glceras profundas in
doloras. Los chancros se dividen en dos tipos generales:

Brosivos y Ulcerados.

Se observa el agrandamiento de los n&dulos linféticos
de la regién cervical, vy si la lesibn est§ cerca de la li-

nea media, la adenopatifia puede ser bilateral.

Estas lesiones tienen una costra adherida cuando es-—-
tén en el labio, pero dentro de’la cavidad oral presentan
una superficie granulosa, ulcerada y'amplia. Como regla -
la lesifn primaria es rclativamente indolora, éeio las le-
siones asociadas a infeccidn secundariz pueden ser sensi--

bles y dolorosas. .

En la'iengua el chancro estd muy indurado y se locali
za en la punta, presenta dlceras tempranas, Hay recesién
del tejido gingival y exposicifn de la rafz dentaria si la
lesién comienza en el ﬁargen gingival.\ Los chancros de en
cla asimismo pueden ser de tipo nodular con erosiones suw-

perficiales cuyo tamafic varfa desde el de medio guisante -



- 31 -

hasta lesiones més grandes, que afectan a la encfa de va--=

rios dientes, - —

Estadfo secundario.~ Se caracteriza por erupcién cu~
ténea y parches mucosos en la cavidad oral. El parche mu-
coso es la lesién mi4s contagiosa de la sifilis y su super-

ficie estd cubierta de numerosas égpiroquetas.

Hay un tipo macular de sffilis que afecta al comienzo
del estadfo, es la sffilis macular, la cual representa una
manifestacién de la erupcién generalizada de la piel. Es
comdn la afeccifén de la lengua y del paladar, por la len=-
gua ofrece un'cuadro mas clisico de este tipo de lesién.
Estas lesiones son placas rojizas, redondas, mfltiples, si
métricas y no induradas. Al desprenderse las papilas filil
formes se produce la denudaci6n de la cubierta normal de -
la lengua. Al principio, las lesiones son blandas y no -=-
ergsionadas, adquieren un color gris&ceo o desaparecen y -

se transforman en parches mucosos verdaderos.

Estadfo terciario,- Incluye lesiones viserales, cuti
neas y bucales. Los dos tipos de infeccin luética tercia
ria en la .cavidad oral son el gomatoso y el intersticial.
Las dos lesiones dejan alteraciones secundarias, perfora--
ciones del paladar duro y blando, glositis intersticial, -
respectivamente. Reacdiﬁnlgomatosa.- La lengua es el si=-

tio de predileccién, El goma se caracteriza por la proli-
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feraci6n de tejido epiteloide en el cual no hay espiroque-
tas. Evoluciona con lentitud, como un nédulo relativamen-
te indoloro que adquiere volGmenes mds bien grandes. Tien
de a ulcerarse y produce una secresién sanguinolenta espe-
sa. La curacifn del goma deja un tejido cicatrizal, produ
ciendo un aspecto lobulado de la lengua, conocido como len
gua lobulada; otras localizaciones del goma son el paladar
duro y el paladar blando. Reaccifn intersticial. Es mds

comn que la lengua sea afectada por un proceso esclerosan
te, con aparicién de glositis atr8fica de la sffilis ter--
ciaria, conocida como lengua pelada. La lengua es roja, -
lisa y brillante en su totalidad o puede presentar islas =
de papilas normales. La lengua se arruga por la substitu-

-

cifn de la musculatura por tejido conectivo.

PIOESTOMATITIS VEGETANTE.

Es una enfermedad rara que se limita a la cavidad o-

ral o se presenta junto con lesiones de la piel.

En la cavidad bucal, las lesiones primarias son peque
nas pfistulas mdltiples con una punta amarillenta y base en
enrojecida, El proceso se propaga en pocas semanas Yy abar
ca toda la boca. Crea una superficie granular difusa. A
medida que las lesiones se hacen crénicas, la mucosa bucal
prolifera y forma pliegues, y se forman abscesos miliares

en las crestas de las rugas y en invaginaciones profundas.



La lesién de la boca origina un dolor leve.

La terapdutica con hierro, hfgado y vitaminas es va=-<

lioso, pero no se ha descubierto un tratamiento especiffico.

ENFERMEDADES FUNGICAS.
Moniliasis aguda {candidiasis).

La infeccibén fungica mds comin de la cavidad oral es
aguella producida por Candida Albicans., La moniliasis es
una enfermedad de la infancia, aungue los adultos, en espe
cial los debilitados o diab€ticos también pueden ser afec-

tados.

Lesiones bucales.

Aparecen en cualquier parte de la superficie mucosa -
como un parche aislado, aungue por lo general son lesiones
mGltiples. Son de color blanco cremoso, que se asemeja a
la leche coagulada, adherentes, y si se le retira a la «-

fuerza, deja puntos sangrantes.

El diagn8stico se basa con frotis para el estudio mi-

croscépico.

Clfnicamente la moniliasis se puede confundir con la
diftéria, maceracitn del epitelio de la mucosa bucal poxr -
irritaci6én crdnica, leucoplasia y posiblemente liquen pla-

no, pero se descartan con el estudio del frotis,
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Moniliasis croOnica.

Es un tipo raro de Candida Albicans, gue produce una
infeceifn que desemboca en una lesiln granulomatosa; co--
mienza en la infancia o en la niliez temprana y dura varios
anos. Las lesiones en la boca van aconmpaifiados de lesiones
en unas y piel. La afecci6n final de los pulmones, nmuchas
veces con lesiones de rihones concomitantes, termina con -~

la muerte en un porcentaje alto de casos.

Tratamiento.
El nystatyn y anfotericina B, por via general o t&pi

ca son eficaces, Asi como la violeta de genciana y solu-~

cidn de lugol.

Actinomicosis.
Causada por actinomyces, es una enfermedad que ataca

a muchas partes del cuerpo pero que se ve con mis frecuen-

ci; en la boca.

La lengua es el lugar primario de la enfermedad. Co-
mienza con un nédulo indoloro de localizacién profunda, --
que crece lentamente y por filtimo se abre a través de la ~
mucosa bucal, descargando mateyial pirulento amarille, E1
nddulo tarda entre 4 y 6 semanas en ablandarse y descargar

su contenido.

La actinimicosis es de tipo cervicofacial presenta --



las siguientes caracterfisticas; color rojo obscurc de la -
piel, leslones elevadas azul pizarra, nddulos mdltiples --
con formacién de rebordes y surcos en los pliegues de la -
piel y cuello, induraciones acartonadas y cavidades mGlti~
ples con grénulos macroscdpicos y microscdpicos en la des-
carga purulenta, los dolores son leves y a veces no los -~

hay.

El diagnéstico se basa en el exudado purulento de las
lesiones el cual se examina a simple vista para descubrir

los granos de azufre amarillos.

Tratamiento.
El drenaje quirirgico es efic8z; asimismo se usa la
irradiacién de rayos X filtrados, penicilina, anfotericina

B y otros antibibticos sulfas.

GINGIVITIS COMBINADA.
DERMATOSIS QUE AFECTAN LA ENCIA.

LIQUEN PLANO,

Es una enfermedad inflamatoria de la piel, que se ca-
racteriza por p&pulas anguladas violiceas brillantes.
Cuando la lesifn es en la piel, puede ser aguda, subaguda

o crbnica.

La lesién bucal es crbnica. No se conoce la etiolo-

gfa, pero parece que intervienen factores psicosomdticos.
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Losiones bucales, Los sitios mé&s comunes son la muco
sa bucal que se relaciona con el plano oclusal de los dien
tes, la lengua, la superficie vestibular éc la encifa, el -

paladar duro y el labio inferior.

Las lesiones son simftricas y tienden a ser dentriri-
cas y papulares. Las lesiones dendrfticas consisten en --
elevaciones acordonadas lineales, blanco grisdceas, compues

tas por pépulas independientes.

Las pédpulas, tienen por lo general, el tamafio de la -~
cabeza de un alfiler. Las lesiones presentan erosifén en =
los lugares de traumatismo por friccién. Estas 4reas son
de color rojo briilante, gue son muy dolorosas y presentan

sequedad,

Cuando las ampollas se rompen, forman lesiones erosio
. nadas rojo brillantes, que son muy dolorosas y se irritan

con facilidad al contacto con alimentos calientes o condi-~
mentados. La enfermedad tiende a tomar un curso crénico o
subagudo, con lesiones erosionadas gque abarcan mucosa bu-=-
cal, lengua labios y encfas., Dura de algunos meses a mu--

chos anos,

El liquen plano tiende a resistirse al tratamiento, y
las lesiones bucales pueden durar anos. Son de ayuda las
drogas tranquilizantes, vitaminas, antibibticos y cortico-

esteroides,
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PERFIGS.

Pénfigo vulgar. Su duracién es variable y es crénica
en personas ancianas. 8u etiologia es desconocida, pero -
se ha sugerido que la autoinmunidal puede ser un factor pre

disponents,

Las lesiones bucalss puesden preceder a las lesiones -

o}

e la piel con dos afoz do anticipacién o més, o presentar
se mas tarde la enfermedad. E1 cuadro caracterfstico es el
de lesiones bulosas primarias en la membrana mucosa. Las

lesiones de paredes delgadas, se rompen pronto, y dejan una
drea viva que posteriormente se cobre de un exudado membra-

noso.

En los estadios tempranos de la enfermedad las lesio--
nes son escasas y estén circunscritas: curan entre 10 y 15
dias. A medida que avanza la enfermedad, las lesiones buca
les se unen con ulceraciones mds profundas. De modc que ~--
gueda relativamente poca mucosa normal, Puede producirse =~
la propagaci®fn hacia la faringe, laringe y traguea. El do-
lor es intenso y la masticacibn y la deglucién son diffci--

les.

Pénfigo benigno de la mucosa bucal,
Esta lesi6n rara se asemeja al pénfigo vulgar desde -
el punto de vista c¢linico, pero su aspecto microscépico di-

fiere del pénfigo verdaderc.
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Se¢ caracteriza por lesiones bulosas gque se limitan a -
la mucosa bucal. A veces, hay lesiones oculares y vagina--
les, concomitantes con las bhucales, La lezibn empieza con
bulas flaccidas que se rompen y dejan erosiones que curan -~
con lentitud. Difiere del pénfige vulgar en gue las lesio-
nes bucales son méas leves, pero pueden ser intermitentes y

de muchos anos de duracitn.

Las lesiones abarcan la encfa marginal e insertada y -
en ciertas circunstancias otras &reas de la mucosa bucal.
La encfa presenta enrojecimiento difuso, dolor y hemorragia.
Los sintomas y la intensidad de las lesiones bucales experi
nmentan remisiones y exacerbaciones inexplicables., Se difi-~
culta la higiene bucal y la gingivitis crbénica complica el

cuadro clinico.

La afeccifin mejora notablemente al eliminar los efec--
tos complicantes de la inflamaci6n de la encfa marginal cau

sada por la irritacifén local.

Eritema multiforme.
Es una enfermedad eruptiva inflamatoria que ataca la
piel y cavidad oral. Las lesiones tienen forma blanca con

una‘vesIcula central rodeada de una zona urticarial.

Es una enfermedad recurrente, Puede ser enunciada por

fiebre precedida de un enfriamiento, y la duracién va de 10
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dfas a varias semanas, La frecuencia varla de tres atagues

0 mas por ano a un ataque aislado cada varios afios.

Lesioneg bucales.

Consisten en mdculas rojo pfirpura o pdpulas con lesio
nes bulosas intercaladas, L2 lengua presenta una afeccién
severa, con ampollas ulceradas, Las lesiones gon dolorosas,
de modo que la masticacifn y la deglucidn estén entorpeci-~

das.

LUPUS ERITEMATOSO.

Es una enfermedad del coligenc, se divide en un tipo -
discoide crénico y un tipo diseminado agudo, Las manifesta
ciones bucales varfan segGn la agudeza de la enfermedad.

El tipo discoide crénico presenta un 10% de lesiones buca--
les y el tipo diseminado agudo 75% de lesiones bucales an--

tes de la muerte.

L]
La distribucién caracterfstica en forma de marjiposa de
las lesiones de la cara es un indicio diagnbstico de esta ~

enfermedad,

_ Tipo discoide crénico.
En la cavidad bucal, la enfermedad apareée como lesio
nes bien definidas, alge elevadas en infiltradas, con una -
aureola roja azulada obscura. Se localiza con mis frecuen-

cia en‘Ia mucosa bucal. En el borde de las lesiones hay nu
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merosos vasos sanguineos dilatados, que tienen una disposi-

cién radiada, extendiendose hasta los tejidos circundantes,
junto con pépulas blanquecinas puntiformes. En los estadfos
primarios el centro de la lesi6n se halla algo hundido y ero
sionado, cubierto por una superficieé epitelial rojo azulado,
que indica cicatrizacién. En lesiones mé4s antiguas, el bor-
de eritemato;o se torna menos elevado y se transforma en una
zona eritematosa blanguecina de epitelio engrosado. En la

lengua la enfermedad se manifiesta en 8reas circunscritas, -

lisas, enrojecidas, en las cuales se han perdido las pépi==

las, o como parches brillantes que asemejan a la mucoplasia.

En los labios, las lesiones son algo similares é las de
la boca, y la mayorfa de las veces el labio sufre la inva--
si6n por extensifSn directa a partir de las lesiones peribuca
les de piel. Hay parches localizados o puede estar afectado
Fodo'el labio. Al comienzo de la enfermedad los labios se -
hikchan, son de color rojo azulado y prominentes. Las lesio
nes labiales se cubren de escamas y costras, quedan localiza
das y rara vez son difusas. Hay mucha sensibilidad en los -
labios, y al retirar las escamas adheridas se produce hemo--
rragia de Ya superficie viva. Quedan cicatrices hundidas -<

allf donde curan las lesiones nds profundas. En las erosio-

nes y ulceraciones mis profundas hay sensacifin de ardor.

Tipo diseminado crénico.

Las lesiones bucales son mis agudas y la destruccién -
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mayor. Las lesiones se caracterizan por erosiones blandas,
irregulares, superficiales o moderadamente profundas, cu=- -

biertas por una seudo membrana necrética grisécea.

Diagn6stico diferencial.

Depende de la identificaci6n de las lesiones de la -~
piel concomitantes. El diagnGstico de lupus eritematoso =--
discoide crénico limitado a la cavidad bucal es muy diff-<
cil, incluso con ex&men microsc6pico. La variedad disemina
da aguda presenta una serie de lesiones gque son de naturale
'za inespecifica y erosiva. La biopsia aungue no definito~-
ria, ayuda a diferenciar entre el lupus eritematoso y la =--

leucoplasia erosiva o el liquen plano.

Tratamiento.
Es inespecffico, en el pasado se us6 bismuto y oro =--
por via general. En la actualidad se usan corticoesteroi--

des y corticotropina (A C T H).

GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA (GINGIVOSIS).

Es un transtorno gingival relativamente poco comdn.
Se presenta con mayor frecﬁencia en mujeres, por lo com@n -
después de los 30 aﬁos; pero puede producirse en cualquier
edad después de la pubertad y asimismo en hombres. Se le -
ve tanto en bocas desdentadas como dentadas. Se presenta =
en diversos grados: Forma leve. . Hay eritema difuso de la -

encfa marginal, interdentaria e insertada: el estado es in-



dolora w hay un cambio do oolor gsrmesrolizado. S presents
an mujeres de 17 a 25 ahcsx, oo ay desequilibrico hommonsl.
Forma mocerada, Presenta manchas 10jo brillantes y -

freas grigses gue abavcan la oncfaz wsrginal v la encila ine-

sertada.  La superflciec es Zlza v brillante v la encfa nor
malmente resilente, se tornz dlandsa, AL masaiear la sncia

con el diente, =l epitelic ze desczma y gueda expuasto al

tejido conectivs subyacente sangrante,. La mueosa del res-—
to de la boca =5 lisa y brillante, Es mis frecuente en --
personas de 30 & 40 afios de edad. Ha y sensacibn de ardq?
y sensibilidad a los cambios térmicos. El paciente no pus
de tolerar condimentos y el cepillado le produce la denuda

cién dolorosa de la superficiz gingival.

Forma severa. Se caracteriza por &reas irregulares -
en las cuales lz encfa estd denudadz y es de color rojo in
tegso. La encfz que separa estas dreas es azul grisfcea,
el aspecto general de la enciz es moteado., La superficie
epitelial se halla desmenusacdz y Iriable y es posible des-
prender pequefios parches. Eay alzgunos vasos superficiales
que al romperse liberan un liguidc acuoso y exponen una si

.
perficie subyacente roja y viva., Lz lesifn es en extremoc
dolorosa, El paciente no tolera alimentos asperos, condi-
mentos y cambiocs de temperatura, Eay una sensacifin cong--

tante de ardor seco en toda la cavidad bucal, que se acen-

tda en las zonas gingivales desnudas.
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Etiologia.

Se sospecha que se trata de un estado degenerativo y
que las alteraciones inflamatorias son secundérias. Esta -
es la razdn por la que se llama gingivosis. Se indican co-
mo factores etiolbgicos el desequilibrio hormonal, la defi-
ciencia de estrfgenos en la mujer y testosterona en el hom-
bre y deficiencias nutricionales. El origen puede ser gene
ral, pero los irritantes locales y la inflamacifn gue produ
cen, explican muchas de sus caracteristicas clinicas y mi~-

croscbpicas.

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA. (GINGIVITIS ATROFICA SENIL).

Esta lesifn aparece durante la menopausia o en el pe-

ri8do pos menopSusico.

Caracteristicas clinicas.

La encfa y el resto de la mucosa bucal son secas y -
brillantes, el color varfa entre la palidez o el enrojeci-
miento anormal y sangra f&cilmente. En algunos casos, se
observan fisuras en el pliegue muco vestibular y cambios -
comparables en la mucosa vaginal. El paciente se queja de
una sensacibn de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal,

junto con una sensibilidad extrema a los cambios térmicos.

GINGIVITIS CONDICIONADA.

Cambios gingivales en la menstruacifn, pubertad y emba
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razo.

La encia en la pubertad. Frecuentemente la pubertad
se acompafia de una respuesta exagerada de la encfa a la ~-
irxitacibn local., Inflamacifn pronunciada, coloracibn ro-
jo azulada, y gdema son el resultado de irritantes locales
que de ordinario generan una respuesta gingival leve, A -
medida que se acerca la edad adulta, la intensidad de la ~
reaccifn gingival decrece, incluso cuando sigugn estando ~
presentes los irritantes locales. Aunque la frecuencia y
la gravedad de la enfermedad gingival aumentan en la puber
tad, es preciso comprender que la ginglvitis no es de apa~

ricibn universal durante este peri8do; con el cuidado ade-

cuado de la boca se puede prevenir.

Cambios gingivales asociados con el ciclo menstrual,
Se registra una serie de cambios bucales, que por lo comfin
gg?recen varios dias antes del ciclo menstrual. :Son ulce-
raciones de la mucosa bucal que tienen tendencia familiar,
aftas y lesiones vesiculares, hemofragia sustitutiva en la
cavidad bucal, gingivitis de menstruacibén caracterizada ~-
por hemorragias perifSdicas brillantes } ulceracibn persis-
tente de la lengua y mucosa bucal que empeora justo antes

del perifdo menstrual.

Ulceras de repeticifn perifdica en la boca y a veces
en la vulva pueden acompaifiar o preceder al ﬁeriddo mens=-

trual, las lesiones bucales curan en 3 a 4 dfas y la sen~



gibilidad vaginal desaparece despufs de la menstruacibn vy
por el restc del ciclo. las lesiones no parecen si la pa-

ciente gueda embarazada, pero se repite despufs del parto.

los cambios gingivales cIclicos asociados a la menge=

5y

truacibn fueron atribufdos a desequilibrios hormonales y en
ciertos casos van precedidos de antecedentes de disfuncibn
ovérica, los cambios ritmicos de la fragilidad capilar =--
concomitante con el ciclo menstrual y la mayor tendencia a
la hemorragia gingival inmediatamente despufs de la mens--

truacibn puede ejercer influencia sobre la hemorragia gin-

gival.

Enfermedad gingival en el embarazo, EL embarazo por
si mismo no produzca gingivitis. Ia gingivitis en el emba
razo tiene su origen en lo® irritantes locales, igual que

en personas no embarazadas,

Ia intensidad de la gingivitis aumenta durante el em-

barazo a partir del segundo y tercer mes.

Ia-gingivitis mis intensa se observa en el octavo mes
y en el noveno disminuye, E1 embarazo afecta a &reas in--
f£lamadas con anterioridad: no altera encias sanas. la im=~
- presibn de que la frecuencia aumenta puede deberse a gue -
se agravan zonas gue habfan estado inflamadas, pero inad-
vertidas, Asimismo, el embara;o aumenta la movilidad den~

taria, la profundidad de las bolsas y el lfgquido gingival.
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Caracteristicas clinicas.

la caracteristica clinica mis importante es

laridad pronunciada. La encia estd inflamada y su color vz
rfa de rojo prillante a rojo azuloss., Ila encia marginal 2
interdentaria se halle edematizada, se hunde a ila prssiin,
es de aspecte liso v brillante, blanda y friable. Hay ou-
mento de tendencia hemorrdgica. Los cambiog gingivaizsz. -
por lo general, son indoloros, salvo que se compligue con

una infeccibn aguda, (lceras marginales © la formacibn ds

una seudomembrana.

Hay una reduccidn parcial de la severidad de la gingl
vitis a los dos meses después de 1 parto y después de un -
afio, la encia es iqual a la de las pacientes no embaraza--

das. Sin embargo la encia no vuelve a su aspecto normal,-

mientras haya irritantes locales.

'AGRANDAMTENTOS GINGIVAILES.

El agrandamientc gingival es una caracteristica comln
de la enfermedad gingivlia. Hay muchas clases de agrands~-
mientos gingivales, que varian segln los factores etiolSgi

cos y los procesos patolBgicos que los produzcan.

Clasificacibén de agrandamientos gingivales,

Los agrandamientos gingivales se clasifican, segfn -~
la etiologia y la patologia como sigues
I AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO.

A) Crbénico.



II

A)

B_)
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localizado.

Circunscrito (aspecto tumoral}.

Agudo.
Absceso gingival.

Absceso periodontal.

MGRENDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFIAMATORIO (HIPERPIASIA
GINGIVAL)

Hiperplasia gingival asociada con el tratamiento con di
lantina.
Agrandamiento gingival hiperpldsico idiopdtico, heredi-

tario o familiar,

. III AGRANDAMIENTO COMBINZDC,

IV AGRANDAMIENTO CONDICIONADO.

a)
1,
2.

B)

c)

D)

Hormonal,

Agrandamiento en el emhérazo.
Agrandamiento en la pubertad.
Leucénico,

Asociado con deficiencia de vitamina C.

Agrandamiento inespecffico.

V AGRANDAMIENTO NEOPLASICO,

VI

AGRANDAMIENTO DE DESARROLIO.

LOCALIZACION Y DISTRIBUCION.
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Aplicando el criterio de localizacién y distribucibn,

el agrandamiento gingival se designa como sigue:

Localizado. Limitado a la encia adyacente a un solo -

diehte 0 a un grupo de dientés,

Generalizado. Abarca la encia de toda la boca.
Marginal. Confinado a la encia marginal.
Papilar., Se limita a la papila interdentaria,.

Difuso. Afecta a la encia marginal, insertada y papl

la.

Circunscrito. Agrandamiento aislado, sesil o pedicu-

lado, de "“aspecto tumoral”,

El agrandamiento gingivla se clasifica, sobre la bhase
de cambios histopatolégicos vy etiologié subyacente como si
gue:

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO.
El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de ~
alteraciones inflamatorias crénicas o agudas. Las prime--~

ras son, con muche la causa mids comdn.

AGRANDAMIENTO CRONICO,
LOCALIZADO O GENERALIZADO. *
El agrandamiento gingival inflamatorio crénico comien

za con un abultamiento leve de la papila interdentaria, la



encia marginal o ambas.

En los primeros estadios se proauce un abultamiento en
forma de salvavidas alrededor del diente afectado. Este =
abultamiento aumenta de tamano hasta que cubre parte de =~
las coronas. Por lo general el agrandamiento es papilar o
marginal y puede ser localizado o generalizado. Su creci-
miento es lento e indoloro, salvo que se complique con in-

feccibn aguda o trauma.

CIRCUNSCRITO (ASPECTO TUMORAL)

A veces, el agrandamiento gingival avanzé como una ma
sa circunscrita, sesil o pediculada, que se asemeja a un ~
tumor. Puede ser interproximal o hallarse en el margen =--

gingival o en la encfa insertada.

Las lesiones son de crecimiento lento y} por lo gene-

ral indoloras.

" Es factible que disminuyan espontaneamente de tamafic
y que reduzcan su tamafio y gque luego reaparescan y se ~ =
agranden continuamente, A veces, se produce la ulceracifn

dolorosa del pliegue entre la masa y la encfa adyacente.

ETIOLOGIA.
La causa del agrandamiento gingival inflamatorio cr6-
nico es la irritacifn local prolongada. Los que siguen ~-

son factores etiol8gicos caracterfsticos: Higiene bucal in
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suficiente, relaciones anormales de dientes vecinos vy anta
gonistas, falta de funci6n, caries de cuello, mérgenes desg
bordantes de restauraciones, restauvraciones dentarias mal

contorneadas ¢ pbnticos, retencibn de alimentos, irrita--

cibn generada por sillas o retenedores de protesis parcia-
les removibles, respiracifin bucal, obstruccién bucal, reu-
bicacién de dientes con tratamiento ortod6ntico y h&bitos‘

de presionar la lengua contra la engia.

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO AGUDO,
ABSCESO GINGIVAL.

El absceso es una lesibn localizada, dolorosa, de ex~
pansif6n rédpida, que por lo general se instala rdpidamente.

Se limita la margen gingival o papila interdentaria.

En los primeros estadfos sevpresenta'éomo una hincha-
zén roja cuva superficie es lisa y brillante, Entre las -
24,y 48 horas es comn gque la lesifn sea fluctuante y pun-
tiaguda, con un orificio en la superficie, del cual puede
ser expulsado un exudado purulento, Los dientes vecinos «~
‘suelen ser sensibles a la percusibn., Si se deja que avan-~

ce, las lesiones rompen espontéineamente.
. v

ETIOLOGIA.
El agrandamiento gingival inflamatorio agudo es res-~-
puesta a irritacién de cuerpos extrafica, como cerdas del ~

cepillo de dilentes, ciscara de manzana o por caparazén de
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langosta introducidos a la encfa por la fuerza. La lesibn
se limita a la encfa y no hay que confundirla con el absce

so periodontal o lateral.

ABSCESO PERIODONTAL,
Los abscesos periodontales producen, por lo general,
el agrandamiento de la encia, peor ademis afectan a los te

jidos periodontales de soporte.

II AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMATORIO (HIPERPIASIA
GINGIVAL).

La denominacién hiperplasia se refiere al aumento de
tamano de los tejidos o de un 8rgano, producido por ei au-
mento de la cantidad de sus componentes celulares. La hi-
perplasis gingival no inflamatoria es generada por otros -
factores que la irritacién local. No es com@in, y se halla

con frecuencia sobreagregada al tratamiento con dilantina.

HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCIADA AL TRATAMIENTO CON DILANTINA.
El agrandamiento gingival provocado por la dilantina
s6dica, anticonvulsivo utilizado para el tratamiento de la
epllepsia, aparece en algunos pacientes que ingieren la =«
droga. La frecuencia.varfa de 3 a 62 por 100, con mayor -
frecuencia en pacientes j6venes. Su aparici8n y severidad
no se relacionan necesariamente con la d6sis y la duracién

del tratamiento con la droga.
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

La lesif6n primaria o bdsica comienza con todo un a-=-
grandamiento gingival indoloro periférico, en el margen =--
gingival vestibular y lingual y en las papilas interdenta-~
ria;. A medida que la lesibn progresa, los agrandamientos
marginales y papilares se unen y pueden transformarse en ~
un repliegue macizo de tejido gue cubre una parte conside~-
rable de las coronas y puede interponerse en la oclusidn.
Cuando no hay inflamacifn sobreagregada, la lesibn tiene =~
forma de mora, es firme, de color rosado p&lido y resilen-
te, con una superficie finamente lobulada, gque no tiende a
sangrar, Los agrandamientos se proyectan de manera carac-
terfstica desde abajo del margen gingival del que estdn se’

parados por un surco,

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentar-
se en bhocas desprovistas de irritantes locales, y puede es
faf ausente en bocas con grandes cantidades de irritantes

locales.

Por lo general la hiperplasia es generalizada, pero -
m&s intensa en las regiones anteriores, superior e inferi-
or, Se proéﬁce en zonas éesdeﬁtadas,'no en espacios des=~=
dentados, y el agrandamiento desaparece allf donde se hace

una extraccién,

El agrandamiento es crénico, y aumenta con lentitud,-
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hasta que interfiere en la oclusifn o se torna de aspecto
desagradable. Al eliminarlo quirfrgicamente wuelve a apa-
recer. Desaparece espontaneamente al mes, una vez inte--

rrumpida la administraciétn de la droga.

Irritantes locales como la placa, materia alba, mérge
nes desbordantes de restauraciones y retencibn de alimentos
complican la hiperplasia gingival causada por la administra

cibn de la droga.

AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO IDIOPATICO HEREDITARIO O FAMI~=-
LIAR.

Es una lesibn rara de etiologia indeterminada gue ha
sido designada por nombres como Elefantitis gingivoestom&-
tica, Fibroma difuso, Elefantiassis familiar, Fibromatosi-~
sidiopdtica, Hiperplasia hereditaria, Fibromatosis gingi=--

val hereditaria y Fibromatosis familiar congénita.

CARACTERISTICAS CLINICAS,

El agrandamiento combinado afecta ; la encfa inserta-
da, encifa marginal y papilas interdentarias, en contraste
con la hiperplasia dilantfnica, que se limita al margen ==~
gingival y papilas interdentarias. Es comdn que abarque -
las superficies vestibulares y linguales de los dos maxila
res, pero la lesidn puede circunscribirse a un solo maxi--
lar, La encia agfandada es rosada, firme, de consistencia

semejante a la del cuerpo, y presenta una superficle carac
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teristica, finamente guijarrosa.

En casos avanzados, los dientes estén casi totalmente
cubiertos y el agrandamiento se proyecta hacia la cavidad
bucal. Los maxilares se deforman por los agrandamientos -~
abultados de la encia. Las alteraciones inflamatorias son

comunes en el margen gingival,

ETIOLOGIA.
Algunos casos se explicaron sobre bases hereditarias,
pero la etiologia es desconocida y la hiperplasia se deno~-

mina apropiadamente idiop&tica,

El agrandamiento comienza con la erupcibn de la denti
¢ibn temporal o permanente, y puede involucionar después =-
de la extraccifn: ello indicaria que los dientes son facto
res desdencadenantes. Se ha investigado la etiologfa nu--
tricional y hormonal, peroc no se le ha comprobado, La ==~

irritacién local es un factor sobreagregado.

AGRANDAMIENTO COMBINADO.
Este cuadro se establece cuando la hiperplasia gingi-

val se complica con alteraciones inflamatorias secundarias.

La hiperplasia gingival crea condiciones favorables -
para la acumulacibn de placa, y materia alba al acentuar -
la profundidad del surco gingival, al entorpecer las medi-

das higiénicas y al desviar las trayectorias normales de -
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los alimentos. Las alteraciones secundarias incrementan -
el tamafno de la hiperplasia gingival preexistente y produ-

cen el agrandamiento gingival combinado.

Consta de dos componentes: una hiperplasia primaria o
bdsica de tejide conectivo y epitelio cuyo origen no guar-
da relacibn con la inflamacibén, y un componente inflamato-

rio sobreagregado.

La supresidn de la irritacibn local elimina el compo~
nente secundario inflamatorio y reduce proporcionalmente -
el tamafio de la lesi®n, pero la hiperplasia no inflamato--

ria gueda.

La eliminacidn de la hiperplasia no inflamatoria exi~

ge que se corrijan los factores etiolbgicos cuanto antes,

IV AGRANDAMIENTO CONDICIONADO,

' Esta clase de agrandamiento ocurre cuando el estado -
general de 1 paciente es tal que exagera o deforma la res-
puesta comin de la encfa a los irritantes locales y produ-
ce una modificaci1bn correspondiente de las caracteristicas
clinicas cerrientes de la gingivitis crfnica. La forma es
pecifica en que el cuadro clinico del agrandamiento gingi-

val condicionado difiere de la gininitis crénica depende

de la naturaleza de la influencia sist€mica modificadora,

Se precisa de la irritacifn local para que comience
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este tipo de agrandamiento. Sin embargo la irritacién lo-
cal por si sola no determina la naturaleza de sus caracte-

risticas clinicas.

Hay tres clases de agrandamientos gingivales condicig
nados: Hormonal, leucémico, y el correspondiente a la defil

ciencia de vitamina C.

AGRANDAMIENTO HORMONAL.
AGRANDAMIENTO EN EL EMBARAZO.

En el embarazo en el agrandamiento gingival buede ser
marginal o generalizado, o presentarse como masas mfiltiples

de aspecto tumoral.

AGRANDAMIENTO MARGINAL.

Se registr6 una frecuencia de agrandamiento gingival
kmarginal en el embarazo que varfa de 10 por 100 a 70 por -
100, Este égrandamiento es el resultado de zonas anterior
mente inflamadas, El agrandamiento no se produce si no ==~
hay manifestaciones clinicas de irritacibn local. El emba
razo no produce la lesifén; el metabolismo alterado de los

tejidos intensifica la respuesta a los irritantes locales.

Caracterfsticas clinjicas.
El cuadro clfnico varfa considerablemente. El agran
damiento es por lo comﬂh,.generalizado y tiende a ser mds

prominente en zonas interproximales que en las zonas vesti

~



bular y lingual. La encia agrandada es rojo brillante ¢ -

magenta, blanda y friable, de superficie lisa y brillante.

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE ASPECTO TUMORAL.
El llamado tumor del embarazo no es un neoplasma, es
una respuesta inflamatoria a una irritacibn local y es mo-

dificado por el estado del paciente.

Es una masa esférica circunscrita, aplanada, semejari-
te a un hongo que hace protusidn desde el margen gingival,
o con mayor frecuencia, desde el espacio interproximal, --
unido por una base sesil o pediculada. Es de color rojo =
cbscuro o magenta de superficie, lisa brillante, muchas ve

ces presenta manchas puntiformes de color rojo subido,

AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD,

Es marginal e interdentario y se caracteriza por te--
ner papilas interproximales abultadas, Por lo general, so
lo se agranda la encfa vestibular, y la superficie lingual
queda sana., Esto se debe a la accién mecinica de la len--
gua y las excursiones de alimentos los cuales impiden la -

acumulacién de irritantes locales,

AGRANDAMIENTO LEUCEMICO,

El agrandamiento gingival leucémico representa una =~
respuesta exagerada a la irritacibn local, que se manifies
ta por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros y pro=-

liferantes,
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El cuadro clinico es mds severo gue el de la inflama~

cibén crénica simple.

En ciertos pacientes leucémicos, el agrandamiento gin
gi;al es el resultado de la inflamacién crénica gin inter-
vencibn de c€lulas leucémicas y presenta las mismas carac-
ter{sticas clinicas y microscépicas que en los pacientes -

no leucémicos,

El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la leu
cemia aguda y subaguda, cuando hay irritantes locales, y -
raras veces en la leucemia crénica. Desde el punto de vis
ﬁa clinico, el agrandamiento leucémico difuso puede ser 1o
calizado o generalizado. Aparece como un agrandamiento di
fuso de la mucosa gingival, una sobreextensién exagerada -
de la encfa marginal o una masa interproximal circunscrita

de aspecto tumoral,
‘e

En el agrandamiento leucémico verdadero la encfa es -
rojo azulada y de superficie brillante, La consistencia -

es moderadamente firme, pero hay tendencia a la friabili--

dad y a la hemorragia espontfnea o a la irritacibn leve,

L]
Con frecuencia hay inflamacifn ulceronecrotizante agu
da en el surco que se forma entre la encfa agrandada y las

superficies dentarias contiguas,

AGRANDAMIENTO ASOCIADO A LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C,

En la descripcifn del escorbuto se incluye por lo ge-
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neral el agrandamiento de la encia. Es importante recono-
cer que este agrandamiento es, fundamentalmente, una res--
puesta condicionada ante irritantes locales, La deficien-
cia aguda de vitamina C, no causa por si misma la inflama-
cién gingival, pero si produce la hemorragia, degeneracién

coligena y edema del tejido conectivo gingival,

Estas alteraciones modifican la respuesta de la encia
a la irritacibn local hasta el punto de inhibir la reac--
ci6n de defensa normal y exagerar la propagacifn de la in-
flamaci8n, El efecto combinado de la deficiencia de vita=~
mina C e inflamaci6n produce el agrandamiento gingival ma~

slvo en el escorbuto,

El agrandamiento gingival en la deficiencia de vitami
na C es marginal, la encfa es rojo azulada, blanda y fria-
ble con una superficie lisa y brillante, La hemorragia es
pontdnea o a la provocacién leve, y .la necrosis superfi--

cial con una seudomembrana, son caracterIsticas comunes.

AGRANDAMIENTO CONDICIONADO INESPECIFICO.
(GRANULOMA PIOGENO).

El granuloma pi8geno es un agrandamiento gingival de

aspecto tumoral que se considera como una respuesta condi- =

cionada exagerada a un traumatismo pequeiio.

No se ha identificado la naturaleza exacta del factor

general condicionante,
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La lesidn varia desde una masa circunscrita esférica
de aspecto tumoral con una base peliculada hasta un agran-
damiento aplanado de aspecto gueloide de base ancha. Es -~
rojo plrpura brillante, friable o firme, segln su antiglie~
daé; la m4s de las veces presenta Glceras superficiales y
exudado purulento. La lesifn tiende a evolucionar esponta
neamente para convertirse en papiloma fibro epitelial, o -~
persiste relativamente inalterada durante ahios. El trata-
miento consiste en la eliminacidn quirfirgica de las lesio-
nes, y eliminar los factores irritantes locales. Desde el
punto de vista clinico y microscbpico, el granuloma pibge-
no es igual al agrandamiento gingival condicionado del em~
barazo., El diagnbstico diferencial se basa en la historia

del . paciente.

V AGRANDAMIENTOS NEOPLASICOS (TUMORES GINGIVALES).
TUMORES BENIGNOS DE LA ENCIA,

EPUILLIS es un término usado clinicamente para desig=-
nar todos los tumores de la encfa. Sirve para localizar -
el tumor, pero no los describe. Los neoplasmas son causa
de una proporcifn comparativa pequefia de agrandamientos --
gingivales.y comprenéen un porcentaje reducido de 'la canti
dad total de neoplasmas bucales, aproximadamente el 8 por
100 correspondia é la encifa. En otro estudio de 868 creci
mientos de la encfa y el paladar, de los cuales 57 por 100

eran neoplésicos y el resto inflamatorios.
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FIBROMA.

Los fibromas de encia nacen del tejido conectivo o --
del ligamento parodontal. Son tumores esféricos, de creci
miento lento, gque tienden a ser firmes y nodulares, pero -
puéden ser blandos y vasculares. Los fibromas suelen ser

pediculados.

NEVUS.

El nevus puede ser pigmentado o no pigmentado. Es ==~
frecuente en la piel pero se han registradoc algunos casos
de nevus gingival, La lesifin es benigna y de crecimiento
lento; su color varia entre gris pdlido y pardo obscuro.
Puede ser plano o algo elevado socbre la superficle gingi--

val, sesil o nodular.

MIOBLASTOMA.
El mioblastoma es una lesién benigna, nodular y algo

elevada sobre la superficie gingival.

HEMANGIOMA.

~Estos son tumores benignos de vasos sangulneos. -Son
de tipo capilar o cavernoso, los m&s comunes son los prime
ros. Son blandos, sesiles o pediculados e indoloros, Pue
den ser lisos o de contorno abultado irregular. El color
varfa del rojo obscuro ‘al plrpura y empalidece a la aplica
ci6n de presibn. Estas lesiones nacen en la papila gingi-

val interdentaria y se extienden en sentido lateral hasta
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abarcar los dientes adyacentes.,. Tambifn se registra una =
forma congénita de hemangioma: es plano, irregular y difu-
50. En la encia suelen producirse hematomas como conse~~

cuencia de traumatismos.

PAPILOMA.

El papiloma en encia es una protuberancia dura, de as
pecto verrugosa, que sobresale de la encia., La lesifn pue
de ser pequefia y circunscrita, o presentarse como elevacio

nes duras y anchas con superficie finamente irregular,

GRANULOMA PERIFERICO REPARATIVO DE CELULAS GIGANTES.

Las lesiones de células gigantes de la encia nacen de
la zona interdentaria o del margen gingival, son més fre--
cuentes en la superficie vestibular y pueden ser sesiles -~
o pediculadas. Su aspecto varia desde una masa regular 1li
sa hasta una protuberancia multilobulada irregular, con ==
i;dentaciones superficiales. Las lesiones son indoloras, -
de tamafio variable y llegan a cubrir varios dientes. Pue-
den ser firmes o esponjosas, y el color va del rosado al -
rojo obscuro o pfrpura azulado. No hay :aracteristicas pa
tognbmicas®por las cuales diferenciar a estas lesiones de
otras formas de agrandamiento gingival. Para hacer el diag

néstico definitivo se precisa el examen microsc8pico.

En el pasado, las lesiones de células gigantes de la

encfa se les denominaba epulis de c@lulas gigantes o tumox
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periférico de células gigantes. Con mayor frecuencia, es-
tas lesiones gingivales son escencialmente respuestas a ~=
agresiones locales y no neopiasmas. Cuando se producen en
la encia habri gque denominarlas granulomas reparativos pe~
riféricos de células gigantes, para diferenciarlos de le-~—
siones semejantes que se originan dentro del hueso de los

maxilares {(granuloma reparativo de cé&lulas gigantes).

En algunos casos el granuloma reparativo de células ~
gigantes de la encia tiene capacidad invasora local y pro-
duce la destruccidn del hueso subyacente. La extirpacibn

completa lleva a la recuperacifn total.

GRANULOMA REPARATIVO CENTRAL DE CELULAS GIGANTES.
Estas lesiones se originan dentro de los maxilares y
producen cavidades centrales. En algunos casos, deforman

el maxilar de modo que la encia aparece agrandado.

También se descubrieron tumores mixtos, tumores de'ti
po del de las gl&ndulas salivales, granulomas eosinbfilos

y plasmocitos de encia, pero no se ven con frecuencia.

GRANULOMA DE PLASMOCITOS.

Esta e; una lesidn benigna de la encfa marginal interxr
dentaria o encfa insertada; se presenta como una masa loca
lizada, pero gque puede ser tambifén generallzada. Es roja,
friable, a veces acompafiada de distribucién focal del hue~

so adyacente, sangra fdcilmente,
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Desde el punto de vista microscbpico, aparece como —-
una acumulacién densa de casi exclusivamente plasmocitos -
en capas compactas o en lbbulos. PFor lo com@n es suficien '
te la eliminacibn de los irritantes locales mediante raspa

je, pero puede ser necesaria la eliminacién quirfrgica.

LEUCOPLASIA.
La leucoplasia gingival se presenta en forma de lesio
nes blanco gris&ceas aplanadas escamosas, con variaciones

ue van hasta placas gruesas irregulares ueratinosas.
q p g g Yya

QUISTE GINGIVAL.

Los quistes gingivales microsc&picos son comunes, pe-
ro raras veces alcanzan un tamafic importante desde el pun-
to de vista clfnico. Cuando esto sucede, aparecen cCOmo ==
agrandamientos localizados que pueden afectar la encfa mar
ginal v la encfa insertada. Se producen en las 2onas de -
canino y premolares inferiores, con mayor frecuencia en la
éuperficie lingual, Son indoloras, pero al expandirse cau
san la erosifén de la superficie lingual .del hueso alveolar,
El guiste evoluciona a partir del epitelio odontogénicc ¢ -
epitelio del surco introducido a partir de traumatismos en
la zona. Su extirpacifn va seguida de cicatrizacifn sin -

contratiempos.

Hallazgos muy raros en la encfa son los quistes muco

secretores y metaplasia de c€lulas mucosas.
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TUMORES MALIGNOS DE LA ENCIA,
CARCINOMAS.

La encfia no es un lugar corriente de neoplasmas buca-
leg. El tumor maligno mds comfin de la encia es el carcing
ma de c€lulas escamosas. En pacientes con carcinomas buca
les primarios m@iltiples, 25 por 100 de los tumores se ha--

llaban en la encia.

Los carcinomas pueden ser exofiticos o verrugosos, y
los dos son crecimientos en la supergicie gingival, o ulce
rativos, que aparecen como lesiones erosivas planas. Inva
den localmente y afectan al hueso subyacente y la mucosa -
circundante. Con frecuencia asintomiticos, pasan inadver=-
tidos hasta que se complican con una inflamacidn dolorosa.
Las alteraciones primarias inflamatorias pueden enmascarar
los neoplasmas. La met§stasis por lo general se limita a
la regibn subclavicular; sin embargo, propagaciones mis ex

tensas llegan a incluir el pulmén, el higado y el hueso,

MELANCMA MALIGNO,

El melanoma maligno es un tumor bucal raro que tiende
a aparecer'en la encia del sector anterior de 1 maxilar.
El melanoma maligno con frecuencia lo precede una pigmenta
¢ibn localizada. Puede ser plano o nodular, y se caracte-
riza por su crecimiento répido y metéstisis tempranas. Se
genera a partir de los melanoblastos de la encfa, carri--

llos o paladar. Es comln la infiltracibn del huesc subya-



cente vy la metdstasis a nédulos linfiticos del cuello Y m-

axilas.

. SARCOMA.
* El fibrosarcoma, el linfosarcoma y el reticulosarcoma
de encia son raros. La lesifn se observa por primera vez
en el alvéolo sin cicatrizar después de la extraccién: La
lesidn se presenta como una protuberancia persistente en -
la superficie del alvéolo, junto con supuracibn, Glceras -

superficiales y necrosis progresiva de la encia y hueso --

subyacente.,

VI AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO.

Esté agrandamiento aparece como una deformacidn abul-
tada de los contornos vestibulares y marginal de la encis
de dientes en diferentes etapas de erupcibn, Se produce =~
por la superposicitn de la encfa a la prominencia normal =
‘dél esmalte en la mitad gingival de la corona, Con fre--
cuencia el agrandamiento persiste hasta que la adherencila
epitelial emigra desde el esmalte hasta la unidn amelc ca-

mentaria.

Griet;é de-Stillman. Son identaciones en formz de -~
apbstrofo que se extienden desde el margen gingivai, y ha-
cla €1 a diferentes distancias, 8Se dividen en: Simples, -
segmentacibn en una sola direccidn (son m&s comunes), y --

compuestas, segmentacibn en mfs de una direccisn,
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Su direcci6n varfa entre una simple rotura del margen gin-
gival y una profundidad de 5 a 6 mm. o mayor. Festones de
Mc Call. Son agrandamientos en forma de salvavidas de la

encia marginallque se producen la zona de caninos y premo-
lares en la superficie vestibular. En los primeros momen-
tos, el color y la consistencia de la encia son normdles.

La acumulacibn de restos de alimentos conducen a la apari-

cibn de alteraciones inflamatorias secundarias.

ENFERMEDAD PERIODONTAL,

La enfermedad perilodontal es la enfermedad de los te-
jidos de sostén, que afecta la salud del periodonto llegan
do a producir la pérdida del hueso alveolar y aflojamiento
de los dientes provocando asi la pérdida de un diente o ==

varios,.

La enfermedad periodontal se presenta frecuentemente,

se encuentra en todas las personas y en todos los paises,

El proceso de esta enfermedad es crbnico (de evolu--
cibn lenta y progresiva) y puede estar presente durante la

juventud sin ser percibidos los signos.

" LA ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA,
Es una denominaci8n descriptiva crénica inespecifica

que incluye todas las formas de la enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal se ha clasificado en tres -
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tiposs:

1. Periodontitis (periodontitis supurativa cr&nica);
Daestruccidn del periodonto causada por la irritacidn local,

2. Perjodontosis. Enfermedad degenerative no inflama-
toéia causada por factores generales.

3. Sindrome periodontal. Una combinacifn de cambios -

degenerativogs de origen general e inflamaciBn local,

PERICDONTITIS.
Se le conoce como piorrea sucla y paradenitis, Es -=
consecuencia de la extensidn de la inflamaciBn desde la en

cia hacia los tejidos paraodontales de soporte,

Hay dos tipos de periodontitis:
1. Periodontitis simple marginal, Hay destruccifn de

tejidos parodontales Gnicamente por inflamaciBn.

Sus caracteristicas son:

Inflamacifn crénica de la encfa, formacifn de bolsas,
pérdida &sea, movilidad dentaria, migracibn patolSgica y -
pérdida de dientes, Se localiza en un solo diente, en un
grupo de dientes o puede sér generalizada. Progresa con =~
ritmo variéble; sus estadfos awvanzados comienzan con la -~
edad avanzada, Suele ser indolora: pero cuando hay sfinto-
mas son: Sensibilidad a cambios térmicos, a alimentes y a

la estimulacidn tactil; como consecuencia de la denudacifn

de las raices; dolor irradiado profundo y sorde durante la



masticacitn y despufs de ella, causado por el acufiamiento

forzado de alimentos dentro éde las bolsas periodontales; -
sintomas agudos como dolor intensc y sensibilidad a la per
cusidn, proveniente de abscesos periodontales o gingivitis
ulceronecrotisante aguda sobreagregada: sintomas pulpares

como sensibilidad a dulces, cambios té€rmicos o dolores pul
sgntes, como consecuencias de la pulpitis que se origina -
con la destruccibn de la superficie radicular por la ac---

cidn de la caries,

2, Periodontitis compuesta. Sus caracteristicas cli-
nicas son las mismas que de la periodontosis simple, con -
las siguientes excepciones: Hay una frecuencia mis alta de
bolsas infralseas, y p8rdida &sea angular (vertical) mis -
que horizontal; ensanchamiento del espacio del ligamento -
parodontal; movilidad dentaria con inflamacién gingival pe

quefia.

Su etiologfa se debe a los efectos combinados de la -

irritacifn local m&s el trauma de la oclusi&n,

PERIODONTOQSIS.

Es la destruccibn no inflamatoria degenerativa crbni-
ca del periodonto que comienza en un tejido periodontal o
mds. Se caracteriza por la migracibén o aflojamiento tem=--
prano del diente en preseﬁcia de inflamacibn gingival se~-

cundaria y formacibn de bolsas o sin ellas, 81 se deja -~
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que siga su curso, los tejidos pericdontales se destruyen
y los dientes se pierden. A esto se le llama tanbisn -—-

atrofia difusa del hueso alveolar.

* Caracteristicas clinicas. Afecta tanto a nuijeres co-
mo a hombres y es mas Irecuente. entre la pubertad y los -
30 afios. Son mis atacadas las 2onas de incisivos centra--
les superiores e inferiores, por lo general bilateralmente.
Hay menos destruccifn en premolares inferiores. La perio-

dontosis se desarrolla en tres etapas:

La primera etapa se caracteriza por degeneracibn y >~
desm6lisis de las fibras parodontales del ligamento perio~
dontal y la probable interrupcibn de formacién de cemento,

Hay resorcién simultdnea de hueso alveolar por causa de;

1. Falta de estimulaci®n Suncional de los dientes v,
2. Mayor presién sobre. los tejidos, cuya causa es sdema y

* proliferaciBn capilar,

La segunda etapa se caracteriza por la répida prolife
racibn de la adherencia epitalial a lo largo de la rafz.
Asimismo, es posible qde haya proliferacién de los restos

s,
epiteliales en el ligamento periodontal,

La etapa tercera se caracteriza por inflamacién gingl
val progresiva, tfaﬁma de la oclusiln, profundizacidn de -
bolsas periodontales y mayor pérdida 6sea, Esta etapa sl

se observa fdcilmente, ya gue la primera y sequnda atapay



pueden pasar desapercibidas o confundirse.

A esta etapa se le conoce como periodontosis avanza-
da o sindrome periodontal. Es una lesibén indolora. A ve
ces, puede presentar sintomas similares a los de periodon

titis.

La degeneracibn inicial en la periodontosis se consi-~
dera como de etiologia general; la lesién inflamatoria es
generada por irritantes locales: sin embargo, todavia no

se ha establecido el origen general de la periodontosis.

Entre los estados generales que serfan causa poten-=
‘cial de la periodontosis estén el desequilibrio metabfli=-
co, alteraciones hormonales heredadas, enfermedades debili’
tantes, deficiencia nutricional, diabetes, sifilis, hiper=
tensifn, enfermedades de la coldgena e inferioridad hereda

da del Srganc dentario.

OTROS TIPOS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL,
BOLSA PERIODONTAL.

Es la profundizacibn patolSgica del surco gingival; -
es una de lag caracterfsticas importantes de la enfermedad
periodontal, EIl avance progresivo de la bolsa conduce a -
destruccién de los tejidos periodontales de soporte, aflo-

jamiento y exfoliacibn de los dientes.

Signos y sintomas.



El Znico m&todo seguro de localizar las bolsas perio-
dontales v determinar su extensidn es el sondeo cuidadoso

del margzx gingival en cada cara del diente.

Los signos clinicos siguientes indican la presencia -
de bolsas periodontales:

1. Encia marginal rojo azulada, agrandada, con un bor-
de enrollado separado de la superficie dentaria.

2. Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingi
val hagta Za encia insertada, y a veces, hasta la mucosa =~
alveolar.

3. Una rotura de la continuidad vestibulo~lingual de ~-

la engfa interdentaria.

<

4. EncZz brillante, hinchada y con cambio de color aso
ciada a superficies radiculares expuestas.

5. Sangrado gingial.

6. Exudado purulento en el margen gingival, o su apari
c£gn al hacer presifn digital sobre la superficie lateral
del margen gingival.

7. Movilidad, extrusién y migracidn de dientes.

8. La aparicibn de diastemas donde no los habia.

..

Por lo general, las bolsas periodontales son indolo--

ras, pero pueden generar los siguientes sintomas:

Dolor lecalizado o sensacién de presi6n después de co

mer, que disminuye gradualmente; sabor desagradable en ~-
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Sreas localizadas; una tendencia a succicnar material de -
log espacios interdentales; dolor irradiadc en la profundi
dad del nuesc: necesidad de introducir un instrumento pun-
tiagudo en las encfas, con alivio por el sangrado que si=--

gue; dolor dentario en ausencia de caries.

Clagificacibn.
Las bolsas periodontales gse clasifican segfin la mor-
fologia vy surelacifn con las estructuras adyacentes, como

sigue:

Bolsa gingival (relativa),

Una bolsa gilngival est& formada por el agrandamiento
gingival, sin destruccifn de los tejidos periodontaies.sug
yacentes. El surco se produndiza a expensas del aumento =~

de volumen de la encfa.

Bolsa periodohtal (absoluta).

Este es el tipo de bolsa que se produce en la enfer-
medad periodontal. ZLa encia enferma y el surco se profun-
diéa; hay'destruccidn de ;os tejidos periodontales de so~=

porte.

lLas bolsas absolutas son de dos clases:

1. Supra®sea, en la cual el fondo de la bolsa es coro
nal al nivel de hueso alveolar subyacente.

2, Infrabsea. En el cual el fondo de la bolsa estf en

tre la superficle dentaria y el hueso alveolar, adyacente.
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En este tipo, la pared lateral de la bolsz estd entre

la superficie dentaria y el hueso alveolar.
Clasificacidn por el nGmero de caras afectadas.

Simple. Una cara del diente.

Compuesta. Dos caras del diente, o mds. La base de -
la bolsa esti en comunicacifn directa con el margen gingi-
val en cada una de las caras afectadas o superficies del =~
diente.

Compleja. Hay una bolsa espiralada gue nace en una su
perficie dentaria y da vueltas alrededor del diente, y --

afecta a una cara adicional o méas,

La dnica comunicaci®n con el margen gingival es la ~--

cara donde nace la bolsa.

Para evitar pasar por alto bolsas compuestas o comple
.jas, hay que sondear todas las bolsas en sentido lateral y

vertical.

Patogenia.

Las bolsas periodontales son origilnadas por irxritan-
tes locales. (microorganismos y sus productos, residuos de
alimentos que proporcionan nutrici8n a los microorganismos
y retencibn de alimentos) que producen alteracionss patold
gicas en los tejidos y profundizan el surco gingival, No
hay enfermedades generales que produzcan bolsas periodon~

tales.



A veces, es difficil diferenciar entre un surco de pro
fundidad normal y una bolsa periodontal somera sobre la ~-
Gnica base de la profundidad. En taleg casos, los cambios
patol6gicos de la encia establecen la diferencia entre los

dos estados.

La profundizacibn del surco gingival puede ocurrir --

pox: ,

. 1. El1 movimiento del margen gingival en direcciéh a la
corona, esto genera una bolsa gingival y no una bolsa pe--
riodontél; la profundidad del surcc aumenta con el aumento
de voltmen de la encia sin destruccifn de log tejidos pe~~
riodontales.

2, La migracibn apical de la adherencia epitelial y su
separacitn de la superficie dentaria.
3. Lo gue sucede por lo comfn la combinacién de ambos

procesos.

La formacifn de la bolsa comienza con un cambic infla
matorio en la pared del tejido conjuntivo del surco gingi-

val, originado por la irritacibn local,

El exudado inflamatorio celular y liguido causa la de
generacitn del tejido conectivo circundante, incluyendo ~-
las fibras gingivales. Junto con la inflamacibn, la adhe~
rencia epitelial prolifera a lo largo de la raiz, proyec--

téndose a la manera de un dedo de dos o tres células de es
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pesor.

La porcibn coronaria de la adherencia epitelial se ~-

desprende de la rafiz a medida que la porcifn apical emigra.

A medida que la inflamacibn continta, la encia aumen~
ta de tamanio y la cresta del margen gingival se extiende -
hacia la corona. La adhercnuia epitelial continda su mi--
gracién a lo largo de la raiz y se separa de ella. EL epi
telioc de la pared lateral de la bolsa prolifera y forma ex

tensiones bulbosas de tejido conectivo inflamado.

Los leucocitos v el edema del tejido conectivo infla-~
mado infiltran el epitelio que tapiza la bolsa, cuya conse
cuencia es la aparici6n de diversos grados de degeneracibn

¥ necrosis.

Las bolsas periodontales contienen residuns gue son -
principalmente micoorganismos y sus preductes (enzimas, en
dotoxinas y otros productos metabblicos), placa dentaria,-
1fquido gingival, restos de alimentos, rmucina salival, cé-

lulas epiteliales descamadas v leuwcocites.

Si hay exudado purulento, consiste 2n leucocitos vi--~
vos, degenerados y necrbticos, bacterias wivas y muertas,-

suerc y una cantidad escasa de fibrina.

El pus es una caracteristica comfn <= la enfermedad -
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gue siga su curso, los tejidos periodontales se destruyen
y los dientes se pierden. A esto se le llama también -~-

atrofia difusa del hueso alveolar.

* Caracterfsticas clinicas. Afecta tanto a mujeres co- .
mo a hombres y es mds frecuente. entre la pubertad y los =~
30 aflos., Son més atacadas las zonas de incisivos centra~-
les superiores e inferiores, por lo general bilateralmente.
Hay menos destruccibén en premolares inferfgres. La perio-

dontosis se desarrolla en tres etapas:

La primera etapa se caracteriza por degeneracibn y ~-=
desm8lisis de las fibras parodontales del ligamento perio-
dontal y la probable interrupcién de formaci&én de cemento.

Hay resorcién simultédnea de hueso alveolar por causa de:

1, Falta de estimulacib6bn funcional de los dientes y,
2. Mayor presién sobre logs tejidos, cuya causa es edema y

" * proliferacién capilar.

La segunda etapa se caracteriza por la ripida prolife
racibn de la adherencia epitelial a lo largo de la rafe,
Asimismo, es posible que haya proliferacién de los restos

e,
epiteliales en el ligamento periodontal,

La etapa tercera se caracteriza por inflamacifn gingi
val progresiva, trauma de la oclusi8n, profundizacibn de -
bolsas periodontales y mayor pérdida 8sea, Esta etapa si

se observa fdcilmente, ya que la primera y segunda etapas
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Pueda estar ablandado junto con la dentina.

La dureza del cemento varia en diferentes %reas de un
mismo diente y de un diente a otro., La micrudureza de los

c8lculos varia, por lo general es mayor que la del cemento.

La permeabilidad de la pared cementaria de la bolsa =-
esté alterada, aumenta el contenido de calcio y magnesio,-~
y el fésforo aumenta o disminuye. Aparecen grénulos peri-
féricos y patolfgicos en el cemento y la dentina, y puede
haber desintegraci6n del cemento en la unién amelodentina-

ria.

Caries radicular,
La exposicifn a los liquidos y la placa bacteriaﬁa -
d4 por resultado la proteolisis de los remanentes inclui--
dos de las fibras de Sharpey el cemento se ablanda y sufre

fragmentacibn y cavitacifn.

B
La lesi6n en el cemento va seguida de la penetracién
de bacterias en los tUbulos dentinarios, con la consiguien
te destruccibn de la dentina. En casos graves, grandes ~-
trozos de egmento necrb6tico se desprenden del diente y se

separan de &1 por masas de bacterias.

- El diente puede no presentar dolor, pero la explora--
ciBn de la superficie radicular indica la presencia de un
defecto; la penetracifin en el 4rea de una sonda desencade-

na dclor,
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Las caries radiculares conducen a Pulpitis, sensibili
dad a cambios té€rmicos y dulces, o dolores intensos. Es -
bueno tener presente que las caries radiculares pueden ser
la causa del dolor dentario en pacientes con enfermedad pe

riodontal y sin manifestaci®n de lesibén coronaria.

Las caries de cemento exigen especial atencién cuando
se trata de bolsa. Puede que se remueva el cemento necrg-
tico durante el raspado y pulido de la rafz hasta alcanzar
superficie dentaria firme, incluso cuando ello abarque la

dentina.

Resorcifén celular,

Las 4reas de résdrcidn celular de cemento y dentina
son comunes en raices con enfermedad periodontal. No son
de importancia especial, por que no presentan sintomas, y
mientras la rafz esté cubierta por el ligamento periodon--
tal, hay reparacibn. Sin embargo si las raices guedan ex-
puestas por el avance progresivo de las bolsas antes que -
haya hapido reparacifn en esas &reas, aparecen como cavida
des aisladas que penetran en la dentina, Se diferencfan -
de la caries de cemento por sus lfmites bien definidos y -
_la superficie dura. Una vez expuestas a la cavidad bucal,
pueden ser fuente de dolor considerable y serd preciso res

taurarlas.

Cambios pulpares asociados a bolsas periodontales.
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La propagacibn de la infeccifn de las bolsas periodon
tales puede producir cambios patolfgicos en la pulpa. Ta=-
les cambios originan sintomas dolorosos o afectan adversa-
mente a la respuesta de la pulpa o procedimientos de restau
racibn, La lesibn de la pulpa en la enfermedad periodontal
se produce por el foramen apical o los canales‘latergles -
de la rafz, una vez que se ha difundido desde la bolsa a =
través del ligamento periodontal. Atrofia o hipertrofia -~
de la capa odontobléstica, hiperemia, ;nfiltracién leucocdi

taria, calcificacién intersticial y fibrosis son los cam-~-

bios pulpares que se producen en esos casos.

Las alteraciones pulpares est&n correlacionadas con =
la intensidad de la lesifn periodontal, pero no en todos =

los casos.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los microorganismos y su relacibn con factores loca-
les y generales son importantes en la etiologfa de la en-
fermedad periodontal, como factores desencadenantes, per-

petuantes o complicantes.

Los factores locales producen inflamacibn, que el ==
proceso patongico principal en la enfermedad gingival y
periodontal. ILog factores generales condicionan la res--
puesta periodontal a factores locales de tal manera que
con frecuencia, el efecto de los irritantes locales es a-

gravado notableﬁente por el estado general del paciente,

Las causas de la enfermedaé gingival y periodontal -
son las miémas con una excepcibén. Lac lesiones produci--‘
das por fuerzas oclusales excesivas (trauma de la oclu--
5i6n) no originan.gingivitis, pero mucﬁas veces contribu~
yen a la destruccitn de los tejides de soporte en la en--

fermedad periodontal.

Entre los factores locales se encuentran:
A. Placa dentaria:
Es un depbsito blando amorfo granular que se acumula

sobre las superficies, restauraciones y cdlculos dentarios,

Cuando se empleza a formar no es visible, salvo que
se manche con pigmentocs de la cavidad bucal o sea tefida

con substanclas reveladoras o comprimidas. Cuando se acu
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mula, se convierte en una masa globular visible Con'pequeﬂ
“Tias superficiesrhodulares cuyo color varia del gris y gris
amarillento al amarillo., Se forma principalmente en los -
dientes posteriores que'en los anteriores, en superficies
proximales: tiene predileccidn por grietas, defectos y ru-
gosidades y margenes desbordantes de restauraciones denta-

les.

La placa dentaria se forma scbre una pelicula adquiri
da acelular, A medida que la placz madura, la pelicula -~
subyacente persiste, experimenta degradacibn bacteriana o

se calcifica.

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa, inco
lora, translfcida, difusamente distribufda sobre la ¢oro--
na, en cantidades algo mayores cercz de la encia. La pell
cula se forma sobre una superficie dsntaria limpia en po-=-
cos minutos, se adhiere con firmeza z la superficie del ~-
diente v se continfia con los prismas del esmalte por deba-
jo de ella, Es un producto de la saiiva; no tiene backe--
rias, es fdcido perifdico de Schiff (F A §) positiva, con=-
tiene glucoproteinas, derivados de glucoproteinas, volipép

tidos y lipidos,

La placa se empleza a formar con ia aposicifn de hac-
terias sobre la pelicula adquirida o scbhre la superficie -

del diente,
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Los microorganismos son unidos al diente por:

1. Una matriz adhesiva interbacteriana.

2. Por una afinidad de la hidroxiapatita adamantina -
por las glucoproteinas, gque atraen la pelfcula adquirida vy

las bacterias al diente.

La placa crece por:
1, Agregado de nuevas bhacterias.
2, Multiplicacifn de ias nuevas bacterias.

3, Acumulacibn de productos bacterianos,

Composicién de la placa,

La placa estf formada por microorganismos proliferan
tes y algunas cé&lulas epiteliales, leucocitos y macrb6fagos
en una matrfz intercelular adhesiva. Las bacterias que la
forman son inicialmente cocos facultativos y bacilos (Nel-
seria Nocardia y estreptococos}, bacilos filamentosos y no

filamentosos.

Su contenido o:ganico consiste en un complejo de poli
sacdridos y prote!ﬁas cuyos componentes principales son ==
carboh}dratos y proteinas; también hay 1{pidos, Los res--
tos epiteliales proporcionan Acido muridtico, lipidos y al

gunas protefnas de la matrfz.

Los componentes lnorgdnfcos m8s importantes son el -~
calclo y el f8sforo, con pequenas cantidades de magnesio,-

potasio y sodio. El fluoruro que se aplica t8plcamente a



- 84 -

los dientes.o se anade al agua se incorpora a la placa.

Materia Alba.

Es un irritante local que constituye una causa comfn
de-gingivitis, Es un depf6sito amarillo y pegajoso, algo -
menos adhesivo que la placa dentaria. Se distingue fdcil-
mente sin necesidad de substancias reveladoras; se deposi-
ta sobre las superficies dentarias restauraciones, cdlcu--
los y encla. Se acumula en el tercio gingival de los dien
tes y en dientes en mal posicifn, Se precisa de la limpie
za mecédnica para eliminarla. Es una concentracibén de mi--
croorganismos, células epiteliales descamadas, leucocitos
y una mezcla de protefnas y 1fpidos salivales, con pocas -

partfculas de alimentos o ninguna.

C4lculos dentarios.

El m&s destacado de todos los irritantes es el cflcu
‘la. El c8lculo es una masa adherente, calcificada o encal
cificacibn, que se forma sobre las superficies de los dien
tes naturales y prétesis dentales. Se ignora por que se ~
deposita el cfilculo, aunque en algunos aspectos de este ~-

problema se est8 aclarando.
e,
Segln su relacibn con el margen gingival se clasifica
como sigues

Cilculo supragingival., (c8lculo visible).

Se refilere al cdlculo coronario de la cresta del mar
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gen gipgival y visible en la cavidad bucal, Pox lo gene-
ral, es blanco amarillento, de consistencia dura, arcillo-
sa y se desprende con facilidad de la superiicie dentaria
mediante un raspado. El color es modificado par factores

como el tabaco o pigmentos alimenticios.

El c8lculo supra gingival aparece con mayor frecuen-
cia, y en cantidades m&s abundantes, en las supexficies --
vestibulares de los molares superiores que estén frente al
conducto de Stenon, las superficies linguales de los dien-
tes anteriores inferiores, que est&n frente al conducto de
wWharton, y mis en incisivos centrales inferiores que late-

rales,

Cilculo subgingival.
Se encuentra debajo de la cresta dé la encfa margi—;
nal, por lo comin en bholsas periodontales, y no es visible
durante un exdmen bucal. Se localiza por medio de un son-

deo cuidadoso con un explorador.

Es denso y duro, pardo obscuroc o verde negruzco, de -
consistencia pétrea y unido con firmeza a la superficie --

dentaria. .

Por lo general, los c8lculos dentarios supragingiva--
les y subgingivales se presentan juntos, pero puede estar

el uno sin el otro.

Se hace referencia al cflculo supragingival como sali
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cal y al célédim suﬁgingival como sérico, basidndose en la
suposicién de gue ellprimerc deriva de la saliva y el Glti
mo del suero sanguineoQ El consenso actual es que los mi-
nerales que forman el cdlculo subgingival provienen de la
saliva, mientrés queyelrliquido gingival, que se asemeja -
al suero, es la fuente de los minerales del cdlculo subgin

gival.

El c&lculo supragingival'consta dé conmponentes organi

cos e inorgdnicos.

La parte inorgénica consiste en: F&sforo de Calcio,
Carbonato de Calcioc y Fosfato de Magnesio con pequefias can

tidades de otros minerales.

El componente orginico consiste en una mezcla de com-
plcjos proteino-polisacaridos, células epiteliales descama
das, leucocitos, diversas clases de microorganismos y car-

chidratos.

El cllculo es la placa dentaria gue se ha mineraliza-
do, de modo que la formacién del cllculo comienza con la -

placa dentaria.

La calcificacisn supone la unidn de iones de calcio a
los complejos de carbohidratos y proteinas de la matriz or

génica y la precipitacidn de sales de fosfato de calcio ~-
p

cristalino.



- 87 ~

Pigmentaciones dentarias.

Los depbsitos de color sobre las superficies denta-
rias se denominan pigmentaciones. Constituyen problemas
estéticos, pero también pueden ocasionar irritacifn gingi
val. Las pigmentacianes aparecen por la tinci6n do las -
cutfculas dentales adquiridas y de desarrollo, de ordina-
rio incoloras, por las bacterias cromBgenas, alimentos y
farmacos, Presentan variaciones en el color y la cémposi
cién, y en la firmeza con que se adhieren a la superficie

dentaria,

Trauma de la oclusidn.
Puede definirse como el grupo de lesiones destructi
vas del tejido periodontal ocasionadas por la mal funcién

d gue se¢ ha sometido al diente.

Estos trastornos pueden encontrarse alrededor de un
solo diente, de varios o de toda la dentadura; éero en es-
tos casos la gravedad de la lesibn serd diferente. Es ne
cesario el contacto oclusal de los dientes inferiores con
los superiores, aunque el traumatismo puede ser causado -

por 1a presifn de la lengua o de una prStesis.:dental.

El trauma de la oclusién es la lesién del tejido, no
la fuerza oclusal. Una oclusifén que produce esta lesién

se llama oclusifn traum&tica.

fas fuerzas oclusales excesivas pueden perturbar la



funcién de los misculos é= la masticacifn y causzr espas-
mos dolorosos, dafar la articulacidn temporomandibular o
producir la atricib6n excesiva de los dientes, pero el téx

mine trauma de la oclusibn por lo general se utiliza en

relacifn con las lesiones del periodonto.

Las lesiones originadas por el trauma de la oclusibn
consisten en: resorcibn de ias superficies radiculares, =
arrancamiento del cemento, alteraciones en la membrana pe
riodontal y resorcién del hueso. No solamente se resorbe
el hueso alveolar, si no tazbién el hueso de soporte adya

cente.

Estas lesiones pueden verse radiogr&ficamente cuando
ocurren en las superficies proximales de los dientes, pues
las l&minas bucal y lingual est&n ocultas en la placa por
la superficie de la rafz. Sin embargo, suelen notarse =-
‘las irregularidades de la superficie radicular y los arran
camientos del cemento, se observan f&Acilmente el agranda-
miento del ligamento pericdontal y el desgaste de la lémi

na dura.

Tres de los signos m&s importantes del desgaste oclu
sal son:

1. Las facetas de desgaste que son el.resultado de los
contactos entre los dientes.

2. La movilidad y,

3. La migracién de logs dientes, €ste dltimo es sinto-
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ma de las lesiones que afectan el tejido periodontal,

Hay varias causas bSsicas del tr:zumatismo oclusal, -~
pero todas dependen del contacto entre los dientes oposi-
tores, pueden citarse las siguientes: Interferencias cus
pideas, contactos de amarre, desgaste desigual, restaura-
ciones defectuosas, desgaste excesivo, desarmonias entre
les movimientos mandibulares en relacibn con el maxilar -

superior estdtico y hébitos compulsivos.

Clinicamente el traumatismo oclusal puede clasificar
se en primario y secundario, Se considera primaric si la
tnica alteracifn a la que esti sujeto el diente es la o--
clusal., Es considerado secundario cuando la capacidad --
del periodonto para soportar las fuerzas oclusales estd -

deteriorada.

El trauma de la oclusifn se produce en tres etapas:
1a primera es'la lesibn, la segunda es la reparacidn y la

tercera es un cambio en la morfologfa del periodonto.

Respiracién bucal,

Ellpapel de la respiracifn bucal como causa de un -
transtorngiperiodontal ha sido mencionado muchas veces.
Se cree que ejerce su acci6n por deshidratacifn de la en-
cfa con pérdida de la resistencia del tejido., También es
posible que el defecto se éeba al resecamiento de toda la

cavidad bucal dando como resultado la pérdida de la acecifn
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protectora de la saliva o del eguilibrio de la flora bacte

riana.

Caries.

Produce destruccibén de los elementos histolbgicos -~
del diente, ocasionando muchas veces la pérdida del &rea -
de contacto y favoreciendo la retencitn de alimentos en =--
los lugares cercanos al periodonto, con la consiguiente -~

descomposicibn van a irritar al tejido periodontal.

Cepillado incorrecto.

La irritacifn ocasionada por un cepillado incorrecto
no solo puede dar como resultado una abrasién o recesién -
de la encfa, sino también agravar una inflamaci6n. Tam=-
bién se observan hendiduras gingivales que pueden ser con=-
secuencia del movimiento rotatoric de un cepillo dental =~

con cerdas dura.

H&bitos nocivos,
El uso incorrecto de los mondadientes, el uso de 1§~
pices, clavos, instrumentos y muchos implementos, suelen -

causar destruccién gingival,

Factores yatrégenos.

Son producidos por una mala técnica odontolégica y -
son: restauraciones incorrectas en las que puede presen--
tar: extensibén excesiva de los bordes de las restauracio--~

nes dentales, extensidn insuficiente; retencién del cemen-
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tauraciones impropias de la anatomia de la corona; puentes
fijos ¢ removibles mal disenados, Estos factores muchas -~
veces son la causa de la inflamacibn gingival y de la re--

sorcién de la cresta areolar.

Anomalias de forma y posicidn,

Entre algunas de las ancmalias de forma gue podrian
presentarse como etiologia de la enfermedad periodontal,--
existe cuando log dientes poseen coronas grandes y raices
pequenas, en donde las superflcies masticatorias de las co
ronas transmitirdn estimulos intensos que son tolerados --

por los tejidos de sostén,

Las anomalias de posicifn también son importantes en
la etioclogia de la enfermedad periodontal, entre ellas te-
nemos las versiones que se denominan asf{ cuando quedan fue
ra deliarco dentario. Esta anomalfa debe tratarse primera
mente por el ortodoncista y posteriormente en parodoncila,
la encfa de las piezas con versiones nunca quedard total--
mente normal, mientras el defecto exista, primeramente se

tiene Que corregir.

Anomalfas de frenillo.
Otra causa importante son los frenillos, que en una
posicibn aberrante y junto con los movimientos de la deglu

cifn, fonacifin y masticaci®dn van a ejercer una tensifn ==



constante sobre la encia insertada y la encia marginal, —-
causando la resgecidn de la encia. Egta alteracidn de la ~
forma gingival contribuye a la retencidn de residuos vy la
acumulacibn de la placa bacteriana gue generalmente origi-
na Enflamacién. Generalmente se presenta en el frenillo -~
mandibular anterior vy el frenillo labial superior. Deben

examinarse las interferencias de frenillog para llevar a ~

cabo el tratamiento,

FACTORES GENERALELS,
Los factores generales pueden modificai la reacecibn -
inflamatoria del periodonto por:
1. RAlterar la defensa natural contré los irritantes.
-2, Limitar la capacidad de feparacién del tejido.
3. Causar una respuesta histica anormal por hipersensi

bilidad.

« Influencias nutricionales.
El estado nutricional del individuo afecta él estado
del periodonto, y los efectos lesivos de los irritantes 1o
cales pueden agravarse por las deficiencias nutricilonales,
sin embargo: ninguna deficiencia_nutricional causa por si
misma gingivitis o bolsas periodontales; es preciso que ha

ya irritantes locales para que esas lesiones se produzcan,

Las deficiencias nutricionales producen cambios buca-

les caracteristicos,



beficiencia de vitamina A.

La deficiencia de vitamina A produce metaplasia que-
ratinizante del epitelio, aumento de La susceptibilidad a
las infecciones, perturbaciones del crecimiento, forma y -
textura del hueso, anormalidades del sistema nervioso cen-
tral y manifestaciones oculares que incluyen ceguera noc--
turna, xerosis de la conjuntiva, xerosis de la cOrnea, ulce

racién y queratomalacia.

La encia presenﬁa hiperplasia epitelial e hiperquera-
tosis queratinizante con proliferaciébn de La adherencia --
epitelial. E1 ciclo vital de las células epiteliales se -~
acorta, como lo prueba la carilolisis temprana, Asimismo-—
hay hiperplasia gingival con infiltracién y degeneracifén -
inflamatorias, formaci6én de bolsas y formacifn de cflculos

subgingivales.

Hipervitaminosis A.

En animales de experimentacidn se observ6 que cuando
hay grandes cantidades de vitamina A se produce actividad
de resorcibn &6sea generalizada y osteoporosis y, en conse=
cuencia fracturas mdltiples, Los tejidos dentarios en de~-
sarrollo no son afectados, pero el hueso alveolar presenta
resorcibn pronunciada sin reparacifn. Hay aceleracifn del
crecimiento 8seo, se puede presentar pigmentacibn en la ==~
piel, dermatosis escamosa, menstracifn aiterada, prlrito y

exoftalmia.
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Deficiencia de vitamina B,
La insuficiencia de vitamina B produce estados de hi
persensibilidad y neuritis, consider&ndose como una causa

de la Estomatitis Herp€tica.

Ias alteraciones bucaies comunes a deficienclas del =
complejo B son gingivitis, glosistis, gloscdinia, gueilo-

sis e inflamacidn de la totalidad de la mucosa bucal,

las siguientes alteraciones bucales se atribuyeron a
la deticiencia de tiamina; hipersensibilidad de la mucosa
bucal; vesiculas pequefias gue simulan herpes en la mucosa

bucal, debajo de la lengua y en el paladar; y erosibn de -

la mucosa bucal.

Deficiencia de vitamina C,
la deficiencia de vitamina C produce escorbuto, una
enfermedad que se caracteriza por diftesis hemorrlgica y -
retardo de la cicatrizacibn de heridas. Por 1o comfin las

hemorraglas se originan en zonas traumatizadas o de fune-=

cibn intensa,

Como signo clfsico de la deficiencia de vitamina C,-
se describe a la ginglvitis y el agrandamiento hemorrigico
rojo azutado de ia encia, sin embargo la deficiencia de Vi’

tamina C por s{ sola no produce gingivitis.

peficliencia de vitamina D,

" la vitamina D, liposoluble, es escencial para la asi



milacibn de calcio del tubo gastrointestinal, y para el mal
tenimiento del equilibrio calcio ~ iBsforo y la formacibn -

de dientes y huesos.

Su efecto en los tejidos periodontales de experimenta-
cibn se describib como sigue:

Ia deficiencia de vitamina D, con dieta normal de cal-
cio y fbsforo se caracteriza por osteoporosis del hueso al-
veolar, formacifn de osteoide a velocidad normal, reduccién
del ancho del ligamento periodontal, ritmo normal de forma-

cibn del cemento, pero calcificacibn defectuosa,.

En 1a deficiencia de vitamina D y calcio con dieta ~-
normal de fb6sforo hay resorcibn 6sea generalizada en los --
maxilares, hemorragia fibroosteoide en los espacios medula-

res y destruccién del ligamento periodontal.

. Ia deficiencla de vitamina D y ffsforo con dieta norx-
-

mal de calcio presenta aiteraciones ragquliticas que se carac

terizan por depSsito marcado de osteoide,

En la deficiencia de calcio y f8sforo con cantidades -

normales de¢ vitamina D hay resorcidn 8sea excesiva.

En la deficiencia de f6sforo, con dieta normal de cal-
cio y vitamina D se altera el crecimiento de los maxilares,
hay retardo de la erupcifn dentaria y del crecimiento condi

lar junto con mal oclusibn,.
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la hapervitaminosis D se observa 6steoesclerosis ca-
racterizada por formacibn Osea endGstica y periostia marca
da, osteoporossis y resorcibn del hueso alveolar, calcifi-
cacidn patolSgica en el ligamento periodontal y encia, for
macibn abundante de cflculos, depbsito de una substancia =
semejante al cemento sobre las superficles radiculares cu-
ya consecuencia es hipercementosis y anquilosis de muchos

dientes y enfermedad periodontal extensa.

INFIUENCIAS HORMNAIES.

Las hormonas son substancias orgénicas producidas por
las gl&ndulas endocrinas. Son secretadas directamente ha-
cia el torrente sanguineo y ejercen una influencia fisiol8

‘gica importante en las funciones de determinadas c@lulas y
sistemas. Aqui se presenta la importancia de los transtor

nos hormonales en la produccidn de la enfermedad periodon=
tal,

Hipotiroidismo,

No se atribuyen cambios periodontales notables, se -
describif la enfermedad ﬁeriodontal cr8nica con pérdida --

Gsea intensa en pacientes con Mixedema con la indicacifn =~

de que el Qltimo estado contribuye e la destruccibn paro--

dontal,

Hipertiroidismo.

En animales de laboratorio se observd osteoporosis -
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del hueseo alveolar, resorcidn lacunar,-auwuente del egpacio

“medular y aumento de espesor de la merbrana periodontal,

Enfermedad perlodontal supurativa fue descrita en in-
dividuos con hipertiroidismo, pero no se establecib una re¢
lacibn de causa y efecto entre el desequilibrio hormonal y

el estado bucal.

Hipoparatiroidismo,

Si esta lesibn se produce en la infancla, causa hipo
plasia del eamalte y transtornos en la calcificacifn de la
dentina, El esmalte y la dentina en desarrollo presentan

zonas irregulares de calcificaciBn insuficiente y excesiva.

Hiperparatiroidismo.

las alteraciones bucales en paciente con hiperparati
roidismo incluyen mal oclusifn y movillidad dental, bruebas
radiogridficas de osteoporosls alveolar con trabEculas muy
juntas, ensanchamiento del espacio periodontal, ausencia -
de ia corticai alveolar y espacios radiolficidos de aspecto

gquistico,

Diabetes,
la diabetes modifica el curso de la enfermedad perlo
dontal pero los rasgos histolfgicos de la inflamacibn de ~
los tejicos periodontales del enfermo diabBtico no difie--

ren de los lndividuos sanos con periodontitis.

En los diab&ticoz los cambilos bucales que se presentan
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son:

| | Sequedad de boca; eritema difuso de la mucosa bucal,-
1engua saburral y roja, con indentaciones marginales y ten
dencia a formacidn de abscesos periodontales; encia agran-
dada, polipos gingivales sesiles o pediculados, papilas --
gingivales sensibles, hinchadas, que sangran facilmente; -
proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento de -=
dientes, y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal,-

con destruccibn alveolar tanto vertical como horizontal.

Afecciones hematolfgicas y otros transtornos genera--
-les en la ctlologia de la enfermedad gingival y periodon--~

tal,

las gbnadas,

La identiflcacibn de diversas clases de enfermedad -
“gingival cuando hay alteracifn de hormonas sexuales ha sus
citado un éreciente interés por el efecto de las hormonas

en los tejidos periocdontales y en su cicatrizacifn,

Durante el embarazo se producen una gingivitis clasi-
ca que se denomina gingivitis del embarazo, dicha gingivi-

tis aparece durante el sequndo trimestre de gestacidn,

En algunos casos se hace mis grave y produce una pro-
yecci8n de encfa tipo ovoide, pediculada, que se ha denomi

nado tumor del embarazo,

En la menstruacifn, es un hecho conocido clinicamen--
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te, el tejido puede presentar un agrandamiento temporal du

rante los dias que dure la menstruacibn,

En la pubertad, o sea la etapa en que aparecen en el
torrente sanguineo las hormonas estrogfnicas, determina un
cuadro clinico de alteraciones tisulares temporales que =--

afectan a los tejidos gingivales.

la menopausaia, es la cesacifn de hormonas estrogéni-
cas en la sangre, puede ser causa de una gingivitis desca-
mativa y pueden presentarse sensaciones de sequedad y que-

madura en toda la mucosa bucal.:

AFECCIONES HEMATOLOGICAS,

La hemorragia anormal de la encfa u otras zonas de la
muchosa bucal, de diffcil control, es un signo clfnico im-
portante que sefiala la presencia de una afecci®n hematolS-

_gica, Tendencias hemorrf8gicas se presentan en las enferme
dades hematol8gicas cuando se altera el mecanismo hemostf-

tico normal,

Leucémia,
Los signos clinicos mds frecuentes se encuentran en
la anemia monocitica aguda y subaguda, menos frecuente en
la leucemia miel8gena, linfética aguda y subaguda y raras

veces en la crfnica,

Leucemia aguda y subaguda.
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En los cambios clinicos se presenta un color rojo azu~
lado, difuso, cianbtico, de toda la mucosa gingival, un a=-
grandamiento edematoso difuso que borra los detalles de la
sup?rficie gingival; redondeamiento y tensidn del margen «
gingival, redondeamiento de las papilas interdentarias y =~
diversos grados de inflamacién gingival con ulceracibn, ne

crosis y formacibn de una seudomembrana,

Leucemia crbBnica,

Puede haber agrandamiento de tipo tumoral de la muco
sa bucal, como reséuesta a irritacibn local, resorcibn al-~
veolar generalizada, ausencia de cortical alveolar, espa--
cios parodontales difusos e irregulares, osteoporosis, ele
vacifn subperifstica en la re§16n mentoniana y cambios ani

logos en otros lugares,

Ia leucémia se revela mediante una biopsia gingival -
tomada ﬁara aclarar la naturaleza de un estado gingival du
doso, En tales casos, el hallazgo gingiwval serd confirma-

do ﬁor examen médlco y estudios hematolbgicos,

En la leucémia, la respuesta a la irritacibn se alte-
ra de modo .que los componentes celulares del exudado 1n£1§_
matorio difieren cualitativamente de los individuos no leu
cémicos; Hay infiltracifn éronunciada de c8lulas leucémi-

cas inmaduras, y una reduccifn de células sangufneas rojas,

La encfa 1n£15mada difiere clfnicamente Qe la de los
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individuos no leucmicos. FEs de color rojo azulado peéu--
liar, muy esponjosa y friable, y sangra con persistencis -
a la menor provocacibn, incluso sangra espontaneamente.
Este tejido tan alterado y degenerado es en extremo suscep
tigle a la invasibn bacteriana. En razbn del estadc dege-
nerado, an6xico, de la encia, la infeccibn bacteriana es -
tan intensa que la neurosis gingival aguda y la formacifn
de una seudomembrana son hallazgos bastante comunes en la
leucémia aguda y subaguda. Estos cambios bucales producen
alteraciones concomitantes que sén fuente de considerables
dificultades para el paciente, como efectos t6xicos genera
lizados, pérdida de apetito, n8usea, p€rdida de sangre a =~

causa de sangrado gingival persistente y dolor constante.

Anemia,
La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la -
cantidad o calidad de la sangre que se manifieste en dismi
n;ciﬂn del n@mero de glfbulos rojos y de la cantidad de he -

moglobina,

La anemia puede ser consecuencia de la pé&rdida de sag
.gre, formacibn defectuosa de la sangre o mayor destruccifn

sangufnea,

Ios camblos bucales en la anemla son: cambjos de la -
encfa, en el resto de la mucosa bucal; en lablos y lengua

que consisten en agrandamiento de las células ebiteliales,
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la encia y la mucosa estén pdlidas y amarillentas, y son -
susceptibles a la ulceracifin. la lengua se encuentra sen-~
sible a alimentos calientes o condimentos, y la deglucidn

es dolorosa.

Transtornos de la coagulacifn,

En el proceso de la coagulacifn se han descrito tres
fases independientes: formacibn de la tromboplastina, for-
macibn de la trombina a partir de fibrin6geno, la deficien
cia en los factores hemofflicos refléjan muy a menudo un -

defecto congénito,

Ios pacientes con transtornos de la coagulacifn pre--
sentan con frecuencia los siguientes sintomas: petequias,=-

equimosis, hematrfsis, hemorragia gingival y epistaxis,

Trombocitoﬁenia-

En la trombocitobenia'hay sangrado esbont&neo en la
plel o en las membranas mucosas, En la cavidad bucal se -
producen petequias y vesfculas hemorrigicas, en especial -
en baladar Y mpéosa bucdl, La encfa estéd hinchada, blanda
y friable, El sangrado se broduce esﬁontaneamente oala
mis mfnima provocacién y su control es diffcil, La trombo
cifoﬁenia puede ser idiopStica, o secundaria a algtn fac--
tor etiol8gico conocido que causa disminucién de la canti-
dad de médula funcionante y reduccibn de blaquetas circu-~
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Ia trombocitopenia ge cavacteriza por la poca canti--
dad de plaquetas, una retraccibn prolongada del cbagulo y
tiempo de sangrado, y por un tiempo de coagulacidn anormal

o levemente prolongado,

-

Hemofilia.
Es una enfermedad hereditaria ligada al sexo, que -~

ataca Gnicamente a los hombres y es transmitida por las mu

jeres.

Se caracteriza por hemorragia érolongada de heridas -

incluso leves y por sangrado esponténeo en la piél.

El tiempo de coagulacifn es muy largo, pero el tiempo

de sangrado es normal,

Mononucleosis infecciosa,
Es una enfermedad benigna infecciosa d;'etiolpg!a -
éesconocida.
Se caracteriza por la 1nsta1aciﬁn’repentiﬂa; cef&lea;
fiebre, dolor muscular, dolor de garganta, malestar, nfu-~

sea, v8mito, y dolor de los n8dulos linf&ticos,

L .
Por lo general, la primera molestia del paciente es -

sensibilidad de la boca y la garganta, Los hallazgos bUcé
les incluyen el eritema difuso de toda la mucdsu; con petg
quias en algunos casos, El1 ma:éen y las papilas intenden-

tariaa est&n hinchadas y de color rojo intenso y sangran a
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la provocacitn mis leve o espontaneamente.

Agranulocitosis.
Es una enfermedad aguda gue se caracteriza por leuco
penia y neutropenias extremas, juntd con ulceracibn de mu-

cosa bucal, piel y tubo gastrointestinal.

La instalacibn de la enfermedad se produce junto con
fiebre, malestar, debilidad general. Lal fGlceras de la ca
vidad bucal, y bucofaringe son caracteristicas. La mucosa
presenta freas necrBticas aisladas negras o grises bien de
limitadas, de las zonas adyacenteé sanas, El margen gingi
val puede estar afectado o rio, Hemorragia gingival, necro
sis, mayor salivaciGa y olor f8tido son caracteristicas =-

clinicas concomitantés,
Factores psicosom&ticos,
los factores psicosomiticos dentro de la etiologfa ~
de la enfermedad beriodontal; §cu§a un lugayr muy importan-~
te envesta rama, ya que el resultado de las tenslones emo=
cionales que sufre el individuo en relacifn a su medio am~

‘biente; se bueden relacionar como factores que intervienen

en las enfermedades de la cavidad bucal,

Cada vez es mayor la relacifn entre los factores psi~

cosomfticos y las manifestaciones parodontales,

"la ansiedad y los problemas emocionales de una perso~
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na en que se producen modificacioneg, en la saliva dan f& -

de estas influencias.

Miller enumera tres grandes categorias de relaciones
emocionales:

1. Enfermedades periodontales gue causan alteraciones
psiquicas,

2. Factores psicByencs gue causan © agravan una enfer-
medad periodontal,

3, Efectos prolongados en ambas direcciones.

Esta es la que ge observa en la mayorfa de los casos,

salvo en sus comienzos.

la influencia psicosomitica en la etiologfa de la gin
- givitis ulceronecrosante ha sido muy comentada. Schluger
sefal8 la importancia de la fatiga y la nerviosidad en la

precipitacifn de la enfermedad,

Podrfamos citar como una enfermedad psicosomitica, la
estomatitis de Vincent v los malos héSitds, como por eiem~
plo bricomanfa; otros h8bjitos de origen psicosomitico son
las tepsiones musculares producidas por la contracci8n de
los m@sculos masticatorios, lo que trae por consecuencia -
zonas de destruccién de'fibras; 2onas de necrosis y hemo=--
rragias en el ligamento beriodontal bor'disminucidn del es

bacio vital,
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DIAGNOSTICQ,

Para establecer el plan de tratamiento aproplado para
cada caso y determinar el prondstico de 1a enfermedad pe e~
.rioqontal, se debe obtener toda la Informgcidn correcta y
adecuada, acerca del paciente y de su transtorno oral as{f
como comprender los procesos morbosog, su desarrollo, sus

manifestaciones y su etiologfa.

Para emitir un diagnéstico es necesario conocer la na
turaleza, tipo y evolucidén de los padecimientos que pode--
mos encontrar y las caracteristicas normales de los teji--

dos en estado de salud.

El diagnéstico debe principiar desde el momento de --
ver por primera vez al enfermo, considerando de antemano -
su apariencia fisica, 1o que nos 4§ una idea'generai del -
tipo de indiyiduo que es y sus actitudes, principalmente =~
su’estado mental y emocional, su temperamente y sy actitud

hacia el tratamiento dental y parodontal,

Se debe proceder a registrar los sfntomas que el pa--
ciente acusa, que pueden dar upa idea de 1a‘$éveridad de ~
las manifestaciones del problema. Deberemos anotars sén-—
grado de las encias, bien sea espontdneo o provocado; movi
lidad dentaria; secparaci6n de los dientes y formacién de -~
diastemas; mal sabor de boca, principalmente por la mafa--

na; escozor de las encfas; dolor de diversos tipos y dura~
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cién, localizado o irradiado; sengibilidad al frio o al -
calor; sensaci6n de ardor en las encfas y supuracidn mis

o menos abundante.,

» La historia médica es de mucha importancia por que -~
es imposible encontrar un sistema org&nico cuyos pProcescs

patolégicos no estén relacionados con log tejidos orales,

La historia médica debe ser registrada en forma diri
gida a obtener toda la informacidén necesaria que nos gufe

al diagn6stico y trataniento del padecimiento periodontal.

Examen parodontal.
La encia normal debe ser firme, de color rosa pdli-
do coral, con la superficie punteada, El tono debe ser -

firme y la encfa adherida al hueso subyacente,

La inflamacién gingival hace que el tejido pierda su
‘punteado, esté liso y brillante y de coloracifn rojiza.
El tono es edematoso y el voldmen aumenta en tamafio y gro ]

sor,

La fibrosis o hiperplasia hace que la encfa presente
una coloraeién mis normal, pudiendo reaparecer el puntea-
do, El tono ge vuelve firme y a menudo la encfa estf des
pegada de los dilentes, separada de ellos por el sarro sub

_gingival,

Bl‘a;guiente paso del examen consiste en el anilisis
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de las bclsas parodeontales, Para este proposito se usgy -

una sonda milimetrada. La sonda se introduce en la bolsa,
cuidando de mentenerla paralela al diente para evitar medi
ciones incorrectas. Se deben efectuar tres medicionesg por
lingual vy tres por vestibular de cada diente. Los resulta
dos nos indicardn la profundidad de las bolsas y su coloca

cibén sobre el diente.

Procedemos a examinar la movilidad dental. Para esto
se toma el diente en cuestifn entre los extremos de dos =~
_instrumentos rfgidos y se mueve de bucal a lingual, Si en
lugar de los instrumentos se utilizan los pulpejos, pueden
darnos la impresifn de una movilidad que no existe. La mo
vilidad se clasifica de la siguiente manera: Movilidad 1,=-
apenas perceptible. Movilidad 2, la corona se mueve un nmi
lfmetro en cualquier direccién, Movilidad 3, permite que
. el diente se desplace mé&s de un milfmetro en cualquier di=-
reccién o puede ser guiado o deprimido dentro de su alveo-

lo.

El grado de movilidad dental estd en rela¢ién con: la
cantidéd de hyeso de soporte, el estado del ligamento paro
dontal, el nimero de fibras parodontales y el esfuerzo a -

que estd sometido el diente,

Uno de los factores etiolégicos mds comunes, es el --

trauma oclusal. La presencia de facetas de desgaste en ~-
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las piezas dentarias, migracibn, diastemas y movilidad, ~
pueden hacernos sospechar la presencis de un desequilibrio
qgclusal. Para descubrirlb podemos utilizar hojas de'ceraf
papel de articular y la llema de los dedos, colocadas en-
tre las caras vestibulares de dos piezas contiguas. Al ha
cer el paciente movimientos de cierre o laterales, podemos

sentir la piezg gue cede a la fuerza excesiva aplicada so-

bre ella.

Parg auxillarnos en este estudio tenemos los siguien-
tes medios:
Radiograffas. Para un byen exanmen es necesario cone-

tar con ung sexie radiogrdfica.

Entre otros cambios tempranos. que se pueden cbservar
est§ la desaparicifn de la l4mina duia, aumento de grosor
del ligamanto,.débido a trauma oclusal y movilidad denta--
ria. ‘

1La altura de la cresta indica el grado de avance del
dafio periodontal. La condensacibn de hueso junto a una --

pieza y una destruccibn vertical grande indica que hay un

_gran esfuerzo lateral que no puede ser soportado.

Modelos de estudio, Son muy dtiles para descubrir fa
cetas de desgaste, desigualdad del plano oclusal, extrusio

nes, mal posicifbn,
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PRONQSTICO,

Una vez qgue se ha establecido el diagnéstico de la -
afeccidén que presenta el paciente, ge debe evaluar la po~
sibilidad de llevar a cabo el tratamiento y cuales serén

los resultados posibles, tanto a corto como a largo plazo.

El pronéstico se basa en la comprensifn de como in--
teract@an varios factores, gue pueden modificarse unos a
otros. Estos factores son:

1. Extensibén y tipo de la enfermedad periodontal en--
contrada.

2. NGmero y tipo de factores causales y la posibili--~
dad de eliminarlos,

3. El trabajo que se espera que desempefien las piezas
en el futuro,

4, La coperacifn y la actitud del paciente,

« 5. El estado general del paciente.

El pronbéstico debe ser tanto global, de toda la den-
ticién, como individual, diente por diente, estudiando ~--

los factores que son particulares para cada uno de ellos.

Después de haber examinado y estudiado cuidadosamen~
te cada caso, el resultado del juicio se expresa de acuer
do con la siguiente clasificacifn:

1, Bueno-favorable, El diente es normal o casi nor--

mal vy puede conservarse,
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2, Aceptable. EIl daho, poco, es evidente y puede res
ponder a la terapeGtica, Hay grandes posibilidades de -~
conservar la pieza,

3. Dudosc. FExiste dafio marcado en los tejidos paro~-
dontales y se requiere observar la respuesta al tratamien
to.

4. Pobre. Hay danho severo y pocas posibilidades de =
que el tratamieqpo dé .resultado.

5. Desfavorable o malo. Las condiciones del diente &
sﬁs estructuras de soporte no ofrecen posibilidad de con-

servaci6én. Bst& indicada extraccifn,

El pron6stico depende de una combinacién de factores
que deben considerarse individualmente y en conjunto, ya=
que la presencia de uno-isolo de ellos no da mal pronésti-

co necesariamente,

Bolsa periodontal.

El tamafio de la bolsa estd en relacidn con el pro--
nﬁstiéo. Mientras menos profunda sea; mejor“heré el pro-
néstico del diente en cuestifn. En piezas multiradicula-
res la-exteﬁsidn de la bolsa al 4rea de la bifurcacibn o
trifurcacidn radicular, reduce las posibilidadesvde mﬁhtg
ner la pieza en la boca, ya que se presenta el problema =-
de que €sta fxrea es un nicho cerradc que no puede ser man
tenido limpio, lo que aumenta la inflamacibn y consecuen=-

temente la destruccién del tabique intraradicular. En ge
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neral, se puede decir que una pleza con afeccién de la z0
na de la trifurcaci6n radicular tiene un pronfstico pobre;
siendo ademfis una fuente de continuo deterioro periodon«ei
tal, va que la destruccibén Gsea puede extenderse a ias ve

cinas, poniendo en peligro zonas sanas,

Las &reas de la bifurcacibn radicular como en los =~
premolares y los molares inferiores también presentan un -
prondstico pobre, Hay ocasiones, cuando'las raices estén
fseparadas y hay suficiente hueso de soporte, en que se ==
puede afectar una gingivectomfa que abra el accesoc al == .
&rea, pudiendo el paciente asf, mantener limpia la zona,~-
mejorando el pronbstico de la piezs. También cuando una
rafiz estd mis afectada que la otra, se puede efectuar una

radectomfa, se corta la mitad del molar.

Hueso alveolar, ‘
¢ La cantidad de hueso de soporte tiene una granvim--
portancia para el pronfstico, pero también, la distribu--
cibn del mismo alrededor del diente, debe ser tomado en -
cuenta, La densidad del hueso, junto con la integridad -

del ligamenfo periodontal influencian también el prondsti

co de los dientes.

Movilidad,
Probablemente uno de los signos mds tomados en cuen

ta es la movilidad, pero la condicibén de los tejidos paro



dontales no se refleja ni se puede juzgar basdndose finica-
merte enh la movilidad aental. En general el pronbstico de
las piezas con movilidad tres es desfavorable, pero hay --
ocasiones en que las piezas asi de m&viles pueden ser con-
servadas, bien por que la causa de esa movilidad sea corre
gible, como en caso de hiperfuncibn, Adem&s, utilizando -
fdrulas que estabilicen al dieﬁte y reduzcan su movilidad,
el hueso es capaz de condensarse y las fibras del ligamen-
to periodontal de reocrganizarse, devolviéndolos la firmeza

a la pleza,

Ntmero y distribuciBn de los dientes remanentes,

Mientras mayor sea el nlmero de dientes, mejor serd
el pronSstico, ya que la carga masticatoria se distribuye
en un 8rea parodontal mayor y puede ser soportada mejor ==
por cada dlente, Mientras md3s reducido sea el nlmero de -
dientes y si est&n separados unos de otros, las posibilida

des de &xito disminuyen por quedar m&s desproporcionada la

carga ¥ el soporte,

F?rma de las piezas dentarias,

Se debe considerar la relacién corona rafz. Piezas
grandes con coronas peguehas y raices grandes tendrén mu--
cho mejor pronSstico que los dientes con ralces enanas.
Las caras oclusales con mesa oclusal amplia o facetas, son

fuentes de hiperfuncién en la @ieza.



- 114 -

Edad.
En general se puede afirmar que mientras mayor sea la

edad del paciente, mejor seré el prondstico.

Cooperacidn del paciente,

Los culdados que el paciente debe tener de su higiene
oral, el cepillado dental y el masaje de las encias que ase
gura un estimulo de la circulacidén, un aumento de la qguera=~
tinizacifn del tejido y la eliminacifén de detritus, forman
una parte muy importante en el tratamiento de la enfermedad
periodontal, Los restos de alimentos acumulados sobre los
dientes y el éxtasis sanguineo en los tejidos parodontales,
son factores que agravan el transtorne perodontal, NingGn
tratamiento; por bien planeado y ejecutado que esté, tendré
el resultado esperado, si el paciente no ofrece una total =~

cooperacidbn con el dentista,

Estado general del paciente.
La salud general del ?aciente‘puede influir en el cur
so que siga la enfermedad periodontal de dos maneras, local

y generalmente,

Es posible guz el paciente esté sujeto a un rxégimen --
diet@tico especial, que'fepreSente hipo o hiperfuncifn mas-
ticatoria, Tal vez tenga algfn impedimento f1sico por lo -
cual no éodré llevarse a cabo una adecuada fisioterapia, o

tal vez el estado emotivo del paciente lo haga abandonarse
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y no seguir las indicaciones prescritas.

En forma sistemdtica, la presencia de Diabetes, hiper
peratiroidismo, epilepsia y en general, todas las enferme-
dades que modifiquen la respuesta local a los estimulos, -
propiciar&n por este solo hecho el que la enfermedad perigo

dontal se perpet@ie o agrave.

Plan de tratamiento; ‘

Una vez establecido el diagnéstico y el prondstico,-
se planea el tratamiento en la gufa ﬁéra el manejo del ca-
so, incluye todos los procedimientos que se reéuieren para
el establecimiento de la salud bucal; como decidir si con-
servar los dientes 0 extraerlos, la necesidad‘de ?récedi-~
mientos quir@rgicos mucogingivales o reconstructivos y co-
rreccidn oclusal; clase de restauraciones que se utiliza--
;an, qué dientes se usar4n como pilares y las indicaciones

para la ferulizacién.

El tratamiento pericdontal como toda la demds terapéu
tica, se divide en 3 pasos que son:
1, Eliminar los factores etiolfgicos de la enfermedad,
2, Corregir las escuelas secuelas producidas por la en
fermedad, .
3, Mantener el caso, elevando la salud.
Prevencién de la enfermedad §arodonta1;

La ?reVencién de la enfermedad #arodontal'consiste -
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an conservar la salud utilizando los métodos de aplicacidn
universal mis simples: no basta con ensefiar las medidas ~-
preventivas, si no tratar de conseguir una apreciacifn co=
rrecta, una valoracifn adecuada que permita obtener una ~-
respuesta positiva: vale decir, que el paciente debe acep=-
tar su responsabilidad en la‘aplicaciﬁn de los mé&todos pa~-
ra la congervacifn de la salud; por lo tanto debe haber =--
cooperacifn entre el Odontflogo y el paciente para la pre-

venclén,

Control de placa dentobacteriana,

Es la breVencidn de l# acumulacién de la placa denta
ria y otros depbsitos sobre log dientes y superficies gin-
_givales adyacentes, Es la manera mfs eficaz de prevenir -
la,gingivitis‘y) en consecuencia;.una barte critica de los
muchos procedimientos que intervienen en la prevencifn de
13 .enfermedad parodontal, El control de la placa, asimis~
mo; es lpa manera maAs eficaz de prevenir la formacibn de -~

célculos.

E% modo mds seguro de controlar la placa que se dispo
ne hasta ahora es la limpieza meclnica con cepillo de dien
tes, dentrffico y otros auxiliares de la higiene bucal.
Asimismo, hay un avance considerable en el control de pla-
ca con inhibidores quimicos en un enjuagatorio o dentr{fi-

co. Sin embargo, para que haya una prevencidn total de la
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acumulacidén de placa dental, es preciso llegar a todas las
superficles susceptibles mediante alguna forma de limpieza

mecdnica.

La periodoncia prxeventiva consiste en muchos procedi-
mientos interrelacionados, pero el control de la placa es
la clave de la prevencidfn de la enfermedad gingival y pe--

riodontal.

Métodos de tincibn,

La tincidn con colorantes adecuados, tales como erl-
trosina; fluoresina y el marr6n de bismarck revelan la pre
sencia de placa, Debemos hacer notar al paciente la iImpoZz
tancia de la tincifn §ara que'aérecie la presencia de la -
placa y asi posteriormente.institulr una técnica de cepi--
llado adecuada, para el control\y la eliminacifn de la mis

na,

Para localizar la placa y la pelicula que‘éscaéen a -
la deteccién a simple v1sta; se usan colorantés‘revelado——
reg en forma de soluciones o tabletas masticables. Debe-~
mos prgparafyla'solucidn reveladora (tintura de fuccina bi
sica al 6% dilufda en agua, eritrosina u otros colorantes
masticables, que se desplazan por la boca hasta ver la tin
cifén completa). Esto se har§ previa aélicaci&n de vaseli~
na sobre los labios; la 6ual se eliminard después de la com

pleta remocifn de la placa dentobacteriana,
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Las restauraciones no toman la coloracifn,pero los la
bios y lengua la retiene durante una o dos horas. Debemos
mostrar al paciente la placa coloreada colocando un espejo
frente a €1, asi podra eliminar dicha placa a indicacién =~
nuéstra y con la utilizacidn de la técnica de ceplllado ==~

institufda por nogotros, ILas superficies proximales deben

ser limpiadas con hilo de seda y limpiadores interdenta--

rios,

Cepillado,

BEs el método mis comlinmente usadc en la higiene oral
personal y egs muy comin encontrar gue el éaciente usa el ~
cepillo dental en la manera que a €l le barece mis cbmodo

o influencifindose errfneamente por la propaganda comercial

mal dirigida,

Un buen cepillo dental debe tener una forma que permi
ta* llevarlo a todas las zonas de la arcada y que al manipu

larlo no lesione los tejidos blandos.

Los cepillos son de diversos tamafios, digefio, dureza

de cerdas, longitud y distribucifn de las cerdas;

Las cerdas naturales o de nylon son igualmente satis-
factorias, pero las cerdas de nylon conservan bor mds tiem

po su firmeza,

" Bo se ha resuelto'aln la cuestifn deila dureza adecug



da de la cerda pero las cerdas de dyreza mediana pueden Zim
piar mejor que las blandas y traumatizar menos la encia zue

las cerdas mis duras,

Ios cepillos que llevan intercaladas cerdas curas v --
cerdas suaves no llenan los requisitos de un buen cepille,
ya que ni limpian perfectamente la superficie dentaria ni -
dan masaje a la encfa, ni estimulan la circulacifn de la --

misma.

Es necesario recomendar al paciente gque los cerillos -
deben ser remplazados peribdicamente, antes que las cerdas

se deformen,

Ceplllog eléctricos,

Hay muchos tipds; algunos con movimiento de arco, o =
una accién reciproca hacig atris y adelante; o una combina-~
¢cifn de amhos o un movimiento eliﬁtico modificado, Estos -
cepillos on mis eficaces para individuos impedidos y para -

la 1imb1eza alrededor de aparatos ortodbncisos,

Métodos de cepillado dental,
Método Bass,
La limpleza se hace por cuadrantes, empezando por las
superficles vestibulo proximales en la zona molar derecha,
Se coleca la cabeza del cepillo éaralela al plano oclusal

con las cerdas hacia arriba, por detrés de la superficie -
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distal del Altimo molar, Se colocan las cerdas a 45 res--
pecto del eje mayor de los dientes y se fuerzan los extre-
mos de las cerdas dentro del surco gingival y aseguréndose
que las cerdas penetren todo lo posible en el espacio in~-
terproximal. ©Se activa el cepillo con un movimiento vibra
torio hacia adelante y hacia atrfs, contando hasta diez, -

sin descolocar las puntas de las cerdags,

Despufs de terminar las superficies vestfbulo proxima
les derechas se sigue con las superificies vestibulo proxji
males izquierdas; para despufs seguir con las superficies
palatinas superiores y proximébélatinas. En éstas zonas,-
el cepillo se coloca horizontalmente en las &reas molar y
premolar. Para alcanzar las superficies palatinas de los
dientes anteriores, el cepillo se coloca vertilcalmente,

Se pregionan las cerdas dentro &éi gurco gingival e intexr~
proximalmente alrededor de 45° respecto al eje mayor del -
diente y se activa el cepillo con goipes cortos repetidos,
Si la forma del arco lo permite, el cepillo se coloca hori
zontalmente entre los caninos; con las cerdas anguladag -~
dentro de log surcos de log dientes anteriores. Una vez =
completado el maxilar, se continda con las superficies veé-
tibulares y proximales de la mandfbula, sector por sector,
desde la zona molar izquierda hasta la zona molar derecha,
Después se ljmpian las guperficles proximales linguales -~

sectoy por sector, desde la zona molar izquierda hasta la
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zona molar derecha, En la regiérn anterior, el cepille se

coloca verticalmente, con las cerdas del cepillo anguladas
hacia el surco gingival, Si el espacio lo permite, el ce=-
pillo puede ser colocado horizontalmente entre los cani--

nos, con las cerdas anguladas hacia los surcos de los dien
tes anteriorxes, Por Gltime, se cepillan las superfilcles -
oclusales, introduciendo los extremos en surcos y fisuras,
Actives el cepillo con movimientos cortos hacia atrfs y a=-
delante, contando hasta diez y avanzando sector por sector

hasta limpiar todos los dientes posteriores,

MEtodo de Stillman,

El cepillo ge coloca de modo que las buntas de las ~
cerdas queden en parte sobre la encia, y en parte sobre la
porciBn cervical de los dientes, Las cerdas deben ser =--
oblicuas al éje mayor del diente y orientadas en sentido =~
apical., Se ejerce presib6n lateralmente contra el margen -
gingival hasta producir un empalidecimiento perceptible;
Se separa el cepillo para permitir que la sangre vuelva a
la encfa, ©Se aplica presibn varias veces, y se dmprime al
cepillo un movimients rotatorio suave; con los extremos de
las cerdas en posicidn., Se reﬁite el proceso en todas las
superficies dentarias, comenzando en la zong molar supe~--~
rior, procediendo sistemfticamente en toda la boda, Para
alcanzar las suberficies linguales de las zonas anceriores

superiores e inferiores, el mango del ceplllc estard para-
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lelo al plano oclusal, y dos o tres penachos de cerdas txa

bajan sobre la encia y los dientes,
"
Las superficies oclusales de los dientes molares y --
premolares se limpian colocando las cerdas perpendiculares

al plano oclusal y penetrando en profundicad en los sur--

cos y espacios interproximales,

Método de cepillado de Stillman modificado.

El cepillo se coloca con las cerdas hacia apical, -
adosdindose a la superficie dentaria v gingival. Se gira -
hacia afuera el mango del cepillo hasta doblar las cerdas
y que adopten una angulacifn de 45°. Se efectfia un movi--~
miento vibratorio lateral, teniendo cuidado de no despla-~
zar la punta de las cerdas sobre las superficies del teji-
do para no lastimarlo; se lleva a cabo este masaje por 10
o 15 segundos y sin interrumpirlo, ni inclinar més el cepi
1lo, se desplaza lentamente hacia oclusal hasta que todas
las cerdas hayan pasado por la cara vestibular o lingual -
de todas las piezas, Se repite dos o tres veces en cada -
lugar. ILas superficiles triturantes se cepillan colocando

las cerdas en forma perpendicular a la cara oclusal de los

dientes y efectuando el mismo movimiento vibratorio sobre

ellos.

Método de cepillado de Charters,

Se coloca el cepillo en el cuello dentario dirigien~



do la punta de las cerdas hacia.oclusal, adosdndolas o la

suéerfiéie éingival; se gira el ﬁango del cepillo hacia a-
fuera hasta gue las cerdas toman una angulacibn de 45°%; en
esta posicidn se ejecuta el masaje con vibracifn longitudi
nal.o circular, cuidando que las cerdas no se desplacén pa
ra evitar laceraciones; se ejeguta este masaje por'espacio
de 10 a 15 segundos, enrcada!lugar y sin que se desplace ~
hacia oclusal, se retira el cepilleo., Las superficies tri~
turantes se cepillan colocando las cerdas en forma perpen=-
dicular a las caras oclusales y efectuando sobre ellas un

movimiento circular que remueva todos los restos de aiimeg

tos de fosas v fisuras.

o

Este cepillado estd indicado en todos los casos en --

que se presente reseccibn papilar, espacios interdentales

abiertos o pequefios diastemas,

Método de cepillado de Fones.

El cepillo se presiona firmemente contra los dientes
vy la encia; el mango del cepillo queda paralelo a la linea
de oclusibn y las cerdas perpendiculares a las superficies
dentarias vestibulares. Despu8s, se mueve el cepillo en =~
sentide rotatorio, con los maxilares ocluidos v la trayec-
toria esférica del cepillo confinada dentro de los limites

del pliegue mucovestibular.

Métodos de cepillado con cepillos eléctricos.



_En los del tipo de movimiento de arco, el cepillado -
se mueve desde la corona hacia el mérgen gingival y encia
insertada y d& vuelta, "Los ceéilios con movimiento reci-
proco, o las diversas combinaciones de movimientos elipti~
cos y reciprocos se pueden usar de muchas maneras: con la
punta de las cerdas en el surco gingival (m&todc de Bass),
v en el margen gingival, con las cerdas dirigidas hacia la
corona {(método de Charters) o con un movimiento vertical =~
de barrido, desde la encia insertada hacia la corona (méto

do de stillman modificado],

Auxiliares de la limpieza.
Seda dental.

Los.espacios interproximales son a menudo lugares ==
inaccesibles para el cepillo dental, teniendose la necesi-
dad de recurrir al uso de un hilo de sc?~ zin torcer y en-
cerado que introducido desde oclusal en el espacio inter--
dental, pueda retirar todos los restos alimenticics y las
peliculas adquiridas que sz depositan en las caras proxima
les de los dientes. La seda dental se enrolla en los de--
dos indices y con movimientos laterales se pasa por el pun
to de contacto evitando la presibn exagerada que llegue a
herir la papila. Una vez dentro del espacio se tallan las
caras proximales de los dientes y se retira en forma simi-

lar a la usada para introducirla.

Estimulador interdental.



Son de gran utilidad cuando se han creado espacios
interdentarios por la pérdida de tejido gingival, Si la -
papila interdentarja llera el espacio, la accifn de la lim

pieza de las puntas se linmita solc al surco gingival en --

o

las superficies proximales de los <¢ientes, No hay que for
zar las puntas entre la papila interdentaria intacta y los
dientes; ello creard un espacio dende no lo habia antes,
El cono de caucho se utiliza para limpiar el surco gingdi-~
val en las superficies proximales, Tambi€n son Gtiles los
limpiadores interdentales para las furcaciones y espacios
interdentarios, particularmente espacilos demasiado peque--
fios para el cono de caucho, Tambifn gse usan para eliminar
residuos en el peri6édo que sigue inmediatamente al trata--
miento periodontal cuando el estado de los tejldos no per-

mite el cepillade vigoroso,

Irrigacidén interdental.

Son aparatos que por medio de un chorro de agua, con
tinuo o intermitente, que pasa de vestibular a lingual por
los espacios interdentales, expulsa de ellos los restos de
alimentos que hayan guedado atr&pados. Si estos aparatos
irrigadores son usados con propiedad, sin dirigir el cho--
rro hacia los tejidos blandos, su utilidad es muy grande,=~
ya que evitan que el paciente haga uso del palillo de dien
tes, que puede causar lesicnes tisulares o traumdticas y -

hacer mis grande el espacio interproximal.
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Enjuages bucales,
Los enjuagatorios pueden ser usados como coadyudan-=
tes del ceplllado y otros accesorios; pero no como un subg
titutivo., Su uso no es guficiente bara mantener una buena

higiene bucal o salud gingival.

Los enjuagatorios son de sabor agradable, hacen sentir
la boca limpia y eliminan parcialmente los residuos alimen-~

ticios, pero no desprenden la placa dentaria.

De las substancias recientemente'eStudiadas; se pue==-
den recalcar; hexil reSorcindl; timdl; picloxidina y clor-
hexidina, Esta ﬁltima; a pesar de su potenclal t6xico pa-
ra el ‘humano, parece tener la mejor acciln sobre la reduc- -
cibn del ndmero de microorganismos de la placa, despu8s de ‘

su uso como enjuage bucal.

Profilaxia bucal.

La profilaxia bucal es otro métod& para prevenir la
enfermedad gingival y periodontal. Congsiste en la remo=--
cidn de placa, materia alba, cdlculos y pigmentaciones y -
el pulido de los dientes. La profilaxia incluye lo siguien
te: )

1. Uso de solucifn reveladora o tabletas para detectar
la placa. | ,
2. Eliminacifn de placa y cdlculos supragingivales y -

subgingivales, y otras substancias acumuladas en la super-
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ficie,

3. Limpieza y pulido de los dientes, Con ruedas de --
cexda y tazas de caucho con una pasta pulidora (silicato -~
de circonio mejorado).

4, Aplicaqién de t8picos preventivos de caries, salvo
que estuvieran incluidos en la pasta pulidora,

5, Se examinan las restauraciones y prétesis, se corri
~gen margenes de restauracjiones desbordantes y contornos --
proximales, se limpian las pr6tesis removibles y se contrg
la la adaptacidn adecuada; manifestaciones de encajamiento
e irritacibn gingival en relacifn con retenedores o zonas

mucosoportadas.

6, Se buscan signos de impactacibtn de alimentos, cls-
plides &mbolos, contactos proximales anormales o rebordes
marginales desgastados serdn corregidos para prevenir o co

rregir el acufiamiento de alimentcs.

t
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TRATAMIENTO,

Principios de cirugia periodontal,
La cirugia periodontal se relaciona, principalmente,
con la membrana mucosa, con el tejido conjuntivo laxo y -~

densc, con los mGsculos y con los huesos.

La cirugfa se encamina principalmente a tratar los ==
efectos de la enfermedad sobre el periodonto; pero tales -
efectos se convierten en causa tan pronto se forma la bol-
sa. El progreso de la periodontitis, es diffcll de dete-~
ner poxr que la bolsa formada proporciona un refuglo cada -~

vez mayor para las bacterias que allf habitan.

Sin embargo, es poslble evitar la extensibn de la en-
fermedad, asl como para prévenir su aparicibn, y la preven

cidn de la proﬁagacibn es el objetivo de la cirugfa paro--

dontal.

*

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO.
- La cirugla periodontal est§ contra indicada en los pa
cientes que sufren enfermedades generales que hacen que el

tratamientq quirfrgico ponga en peligro su vida.

Cuando un paclente presenta una infeccifn oral aguda
el tratamiento periodontal adecuado se retrasa hasta que =
la boca se halle en buenas condiciones para la intervens~

cifn quirdrgica,
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La edad avanzada del paciente a veces hace duydoso el

éxito del tratamiento.

Los pacientes victimas de tengibn emocional se han de
tratar con métodos paliativos hasta que se presente una o=

portunidad mds favorable para el tratamiento adecuado.

INSTRUMENTAL PERIODONTAL,
CIASIFICACION DE LOS INSTRUMENTOS PERIODONTALES.
Sondas periodontales.
Plnzas marcadoras,
Exploradores,
Raapadores superficiales,
Raspadores profundos,
Azadas,
Cinceles,

Curetas,

"« Limas,

INSTRUMENTOS QUIRURGICOS,
Azadas quirGrgicas,
Blsturjies parodontales,
Interde;t
Instrumentos quirfdrgicos de Kirkland;
Elevador peri8stico,
Tijeras,

Aspiradores,
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Ingtrumentos para limpieza y pulido,
Instrumentos ultras6nicos.
Electrocirugia.

Criocirugia.

Los instrumentos periodontales estdn disefados para fi

nalidades especfficas como:

La eliminacifn de célculos,
Alisado de las superfilcies radiculares,

Curetaje de la encfa o remocifn del tejido enfermo,

CLASIFICACION DE LOS INSTRUMENTCS PERIODONTALES;
Sonda milimetrada de w1111ams; se utiliza para locali-~
zar la insercifin epitelial,

Pinzas marcadoras de bolsas, Son una modificacifn de
lag pinzas de la curacifn, un bocade es recto y el otro --

termina en fngulo recto, ‘

Exploradores. Son instrumentos delicados y livianos,
se usan para verificar la textura de la superficie radicu-

lar.
h J

Raspadores pesados. Entre estos est8 el cincel, ge -

usa para retirar grandes depbsitos de sarro supragingival.

Raspadores finos. Para la remocién de cflculos sub--

gingivales.

Azadones. Por su disefio, estos instrumentos serfn u-
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sados hasta un punto apical al depbsito de sarro para efec
tuar movimientos de tracci#fna, sobre la superficie del dien

te.

. Curetas. Son instrumentos en forma de cucharilla, -~
tienen dos bordes cortantcs, lo que permite su uso en espa
cios interproximales, Se utiliza con movimientos de trac-

cidn y empuie,

Instrumentog ultrasfnicos, Para el raspaje y limpie-
za de superficles dentarias y curetaje de la pared gingie~-
val de las bolsas periodontales,

Entre log tratamientos de la enfermedad periodontal ~

se encuentran:

Eliminacibn de la Bolsa,
Es un tratamiento general iméortante de la enferme-~
dad périodontal; peroc no es el tratamiento total, Consis~
te en reducir la profundidad de la bolsa a la del surco‘fi

siolSgico y restaurar la salud gingival,

La eliminacifn de la bolsa periocdontal es la clave ~-
del tratamiento periodontal total. Es un factor decisivo
en la restauracifn de la salud periodontal y la detencidn
de la destruccifn de los tejidos periodontales de soporte.
As{ como la eliminacién de la estructura cariada es esen-
cial antes de colocar uha restauracibn en el diente, el re
sultado venturoso de todos los procedimientos que intervie

nen en el tratamiento periodontal depende de la elimina--
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cifn completa de las holsas periodontales,

Log métodos de eliminacidn de bolsas se clasifican en

dos grupos;

1. La t8cnica de rasbaje ¥y curetaje y
2. las técnicas quirfrgicas, que incluyen la gingivec~

tomia v las operaciones por colgajo.

Técnica de raspaje y curetaje.

Raspaje:

El raspaje quita la placa dentaria y los cdlculos y
pigmentaciones, y asi elimina los factores gue provocan in

flamacibn.

El movimiento de raspado comienza en el antebrazo y =
es transmitido desde la mufieca hacia la mano mediante una

leve flexifn de los dedos.

Hay que apreciar la extensifn de los cdlculos subgin-
givales antes de tratar de quitarlos. Ello supone el des=-
lizamiento de un instrdmento a lo largo de los c8lculos, =
en direccidn del dpice, hasta que se sienté la terminacifén

de los ci8lculos sobre la ralz.

El raspaje se limita a una pequeﬁa zona del diente a
los dos lados de la unifn amelocementaria, donde se locali

zan los cdlculos y otros depSsitos.



- 133 =~

Curetaje:
Consigte en la remocibn del tejido degenerado y necrd
tico gue tapiza la pared gingival de las bolsas periodonta-

les.,

Las bolsas periodontales se dividen en tres zonas fun-

damentales: Zona 1. Pared blanda de la bolsa y adherencia

epitelial.

La pared blanda de la bolsa estd inflamada y presenta
diversos grados de degeneracidn y ulceracibn, con vasos --
sanguineos ingurgitados cerca de la superficie, con frecuen
cia separados del contenido de la bolsa Ginicamente por una

capa delgada de residuos tisulares.

En esta zona se determina lo siguiente:
1. 581 la pared de la bolsa se extiende en lfnea recta -
desde el margen gingival o si sigue un trayecto tortuoso al

rededor del diénte.

2. La cantidad de superficies dentarias gue abarca la -
boisa. |

3.~La localizacibn del fondo de la bolsa sobre la super
ficie dentaria, y la profundidad de la bolsa.

4, La relaci8n de la pared de la bolsa con el hueso al-

veolar.

Zona 2. Superficie dentaria.

Adheridos a los dientes hay cdlculos y otros dep8si~-
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tos de la superficie dentaria, en cantidad y textura varia
ble. Por lo general, el cédlculo superficial es de consis-
tencia arcillosa, visible, y se desprende fé&cilmente me--

diante una instrumentacibn bien hecha; Sin embargo, en la
profundidad de la bolsa; el cdlculo es durec, bétreo y muy

adherido a la superficie, En la porciln coronaria de la =
rafz, el cemento es en extremo fino y se suele formar un -
rehorde en la unién amelocementaria; el cual debe ser tenil
do en cuenta cuando se ras?e el diente: La superficie del
cemento puede estar ablandada por la caries, Puede estar

deformada por cementiculos adheridos.

En esta zona se determina lo siguiente:
1, Extensifn y localizacibn de los dep&sitos.'
2, Estado de la superficie dentaria} bresencia de zo~~
nas ablandadas, erosionadas,
3, Accesibilidad de la superficie dentaria para la ins -

trumentacidn necesaria,

ona 3, Tejido conectivo entre la éared de la bolsg

y el hueso,

L
En esta zona se determina si el tejido es friabley =~
blando, o firme y unido al hueso, Esta es una considera~-

cién importante en el tratamiento;de las bolsas infraO8seas,

Pasos del tratamiento de bolsas por raspaje y cureta-

Je.
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Paso 1, Alslese y anestésiese la zona,
El campo se alsla con rollos de algodbn o trozos de
gasa, Se usa anestesjia tépica, por infiltracibn o regio-

nal, segtin las necesidades del caso,

Paso 2, Eliminense los cflculos supragingivales.
Se elimingn los cédlculos y residuos visibles con =-
raspadores superficiales; Esto tendr§ ?or consecuencia -
la retraccidn de la encia debildeo a la hemorragia desenca-

denada inclugso por la instrumentacifn mis suave,

Paso 3. Eliminense los c&lculos subgingivales.

Se ihtroduce un raspador profundo hasta el fondo de
la bolsa, inmediatamente debajo del borde inferior deli--
cdlculo y se desprende el cglculo. .El cincel se usa para
superficies proximales que estdn tan juntas que no permi=-

ten la entrada de otra clase de raspadores.

Paso 4. Alfsese la superficie dentaria.

Se usan azadas para asegurar la eliminacién de dep$
sitos Erofundos, de cemento necr8tico, y el alisamiento -
de las superficies radiculares.’ El alisado final se ob=-=~

1.0 "™

[ ¥ ’
tiene con curetas, que producen superficies significativa

mente m4s suaves que las que se consiguen con las azadas.

Paso 5. Curétese la pared blanda.

El curetaje gse emplea para eliminar el revestimien-
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to interno de la pared de la bolsa; incluso la adherencia
epitelial. Ya que si se deja la adherencia epltelial, el
epitelio de la cresta gingival prolifera a lo largo de la
pared cureteada para unfirsele, e imbediré toda posibilidad
de ;einserciéﬁ de tejido conectivo a la suberficie radicu=-
lar., Con esta finalidad, se usan curetas con bordes cor--

tantes en los dos lados de las hojas, de modo que en la ~-

misma operaciéfn se alise la ralz,

Paso 6, Phlase la suﬁerficie'dentaria;

Las superficies radiculares y suéerficies coronarias
adyacentes se pulen con tazas pulidoras,de gema de zircata
mejorade ¢ una pasta de piedra pomex fina con agua, Una
vez pulidas, el caméo se limpia con agua tibila y se ejerce
presifn suave para adaptar la encfa al diente, El uso de

barnfz para tejidos es o§cional.

<

Se le recomienda al éaciente seguir sus hBbitos norma
les de alimentacidn, y se le advierte que sentirf cierta -

molestia durante algunos dfas,

Deberf presentar especial atencibn a la 1im§ieza den~
tal, limpieéa que primero serf suvave, y lueqgo se aumentard
_gradualmente el vigor del ceﬁillado; la limbieza intexden~-

tal y el uso del hilo, seguido de irrigacién con agua,

Apdsitds;
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Preparacifn del apbsito parodontal,
Exiaten en el mercado muchos tipos de cementos gui--~
rdrgicos, que en su mayor parte consiste en un polvo (8xi=-
do de zinc) y un lfquido (eugenol), con algunas modifica--

ciones,

La seleccifn del cemento es cuestifn de preferencia -
personal, sin embargo, uno de los més usados es el cemento
de Kirkland-Kaiser, gque tiene los componentes siguientes:

A) Polvo, Oxido de Zinc, resina en polvo y escamas =
%i gcido tdnico,

h B) Liquido. El liquido es una mezcla de partes igua-

les de acefte de mani y eugenol,

£l Oxido de Zinc sirve bara darle Cuer§o a la mezclea,
las egcamas de resina le dan adherencia y el &cido tinico
es un hemostatico; La breﬁaracidn se hace sobre un crig~-
tal o sobre un block de pabel encerado, Para ﬁrepararlo,—
se colocan unag cuantas gotas de lIquido y en el otro el -
polvo; se agrega el polvo al.ltduido, tanto como sea posi—
ble hasta llegar a darle una consistencia de masilla, Por
lo general, el cperador que no estd familiarizado con el =~

cemento, lo breéara muy blando,

Aélicacibn del abdsito parodontal.

Una vez preparado el cemento, se hacen rolles un po-

co m&s gruesos que un f6sforo y se aplican sobre la cara -
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vestibular y palatina haciendo presifn principalmente so~-
bre los espacios interdentales, upa wvez adherido el cemen~
to, se modela con un instrumento cortante, Cuando en un =~
cuadrante hay dientes alslados seﬁarados por'espacios des~
dentados, el cemento debe continuarse de un diente a otro

por la zona desdentada. Las zonas mds retentivas son los

espacios 1nterproximales, bor eso debe tenerse sumo cuida~
do para que el cemento éenetre berfectamente'en estog espé

clos,

Debe eliminarse todo el cemento gue moleste, de esta

manera se reducen los inconvenientes al paciente,

Funciones del apSsito quirﬁpgico;

1, Controla la hemorragla poatéopetatéria.

2. Disminuye la posibilidad de infeccifn post-operato-

ria,

3. Fija los dientes.

4. Facilita la curacibn al eliminar los factores dele-
téreos del trauma superficial durante la masticacibtn y la
irritacibn de los restos de alimento y‘productos bacteria-

.,
nos.

Este cemento debe permanecer en la boca una semana, -
si este se rompe en una porcifn, debe eliminarse y colocar
se un ap8sito nuevo. En casos de homorragia post-operato-

ria, se elimina el cemento y se localiza el punto sangran-
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te, se trata y se coloca un nuevo apbsito,

Remocidn del apbsito,

Para eliminar el cemento guirdrgico, basta colocar -
un instrumento agudo en el borde vestibular y ejerciendo -
una ligera presién lateral; se dgsprende el cementoc. Gene
ralmente quedan Yestos de cemento quirfirgico en los espa--
ciog interproximales y pegueias particulas adheridas a los
dientes, Estos se eliminan con una cureta apropiada de ~=-
Kirkland; Posteriormente, se lava con un chorro de agua -
tibia haciéndola pasar por los eséacios interproximales pg

rg eliminar todos los restos superficiales que bersistan.

Es muy importante eliminar los restos de sarro ya gue

estos pueden pro#ocar la recidiva de la bolsa,

GINGIVECTOMIA,

La'gingivedtomté es una serie de érocedimientos qui--
rdrgicos encaminados a la eliminacibn total de la bolsa pe
vriodontal; mediante el corte de las paredes gue la forman,
Es el método mds antiglio para la eliminacibn de la bolsa =~

periodantal,
Log objetivos fundamentales de la gingivectomfa son:

al Eliminar la encia enferma que forma parte de la pa

red lateral de la bolsa,

b] Eliminar los irritantes locales que se encuentran



- 140 -~

en el intersticio perodontal.
c) Devolver a la regifin operada su forma y funciones

normales {(gingivoplastia}.

" La gingivectomia estd indicada; cuando existe alguna
de las afecciones siguientes:

a) Bolsas gingi?ales en las cuales la pared de la ®ol-
sa estf formada por tejido fibroso denso (fibrosis gingi~--
valj.

b) Bolsas suprafseas con resorcidn horizontal,

c) Créteres interdentales,

d) Fisuras gingivales,

e) FPestones gingivales,

f) Falta de armonfa anatémica del margen gingivai,

g) Hiperplasia medicamentosa (Dilantin s6d1c6) .

Algunas de las contra indicaciones para efectuar la =
9;5§1vectom1a son; | .

A) Alteraciones en la salud general del enfermo, gue
hacen peligroso cualquier tipo de intervencidén quirdrgica.

B) Bolsas muy profundas que ponen de manifiesto gran
destruccifn Be huesc alveolar.

C) Bolsas infrafseas,

D) Abscesos periodontales,

La gingivectomfa en parodoncia es el procedimiento =-~

quirdrgico m&s conocido y m&s preconizado.
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Técnica de la gigivectomia.
Se empieza a preparar adecuadamente al paclente des-

de su primera visita.

Establecido el plan de tratamiento, se le explican al
paciente las ventajas de la realizacién de la operacibén ~--
quit8@ndole todo concepto errbneo que pudiese tener acerca

de la operacidn.

Es necesario planear la operacibn paso por paso, y -~

comprender en forma clara la secuencia de los mismos.

La cavidad oral se dividird en cuadrantes y se opera-

rd uno por semana.

Algunos autores aconsejan operar primero al cuadrante
inferior derecho, pues se le puede anestesiar con menor nG
mero de inyeccioneg, ademds de poder trabajar en esa zona
con més facilidad la siguiente semana, se continuard con -
el cuadrante superior derecho, de tal manera que el pacien
te disponga del lado izquierdo de la boca para poder comer,
después se operari de la misma forma el cuadrante inferior

izquierdo y la siguiente semana el superior.

Los pasos que deber8n seguirse para llevar a cabo una

correcta gingivectomia son:

ler. PASO: Asepsia de la regibn y anestesia por infil-
tracibn.
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20. PASO: Marcado de las bolsas; la profundidad de las
bolsas se obtiene mediante el empleo de las pinzas de Kra-
ne Caplan, estas pinzas son dos, una izquierda y una dere-
cha: Cada pinza consta de un extremo explorador y un extre

mo bisturi en &ngulo de 90 grados.

Se inserta el extremo explorador hasta el fondo de la
bolga, Yy se cierra el extremo bisturi sobre la mucosa, gue
dando marcada esta por medio de un punto sangrante. La a-
plicacién de esta pinza a todas las bolsas, producird una
serie de puntos sangrantes, que servirdn de gufa al opera-

dor al efectuar la incisibn.

3er. PASO: INCISION PRIMARIA. Esta incisibn es trans-
versal, se utiliza bisturi de Kirkland nfimero k15 y k16, y
se efectfia en direccidn inclinada hacia incisal. La inci-~
si?n primaria, debe empezar en la linea distobucal y &ngu~-
los distolingual del diente distal, en el margen gingival.
Describiendo una linea suave. La incisifn debe ser profun

da, llegando hasta hueso.

4o. PASO: INCISION SECUNDARIA. Se utiliza bisturi de
Goldman Fox nGmeros 8 y 11 o el de Towner nfmeros 19 o 20;
se extiende la incisibn interproximalmente para liberar el
tejido que se va a extirpar, tratando que la herida quede

lo mds nitida posible.
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METODO DE INCISION DISCONTINUA.

Se incide desde el &ngulo disto vestibular del Gltimo
diente, pasando por el espacio interproximal hasta termi--
nar hasta el espacio distobucal en el margen gingival del
diente que le sigue. La forma de la incisidn es variable,
pero, generalmente es una incisidn semilunar. La siguien-
te comienza en el punto en que. la misma cruza el espacio -
interproximal. Dicho espacio varia segQn la profundidad -
de la bolsa interproximal. 8Se repite la incisibn en la -~
misma forma hasta llegar a la linea media, es donde se ten
drd cuidado con la insercibén del frenillo, pues las inci--
siones de cada lado deberian unirse en forma de V, y si el
frenillo estuviera insertado en la pared de la bolsa, se -
desprenderi con todo y pared. Hechas las incisiones vesti
bulares, se repetir§ el procedimiento por palatino, al lle

‘gar a la linea media, se debe tener cuidado de no lesionar
los vasos del'coqducto incisivo que est& situado entre los
dos conductos ceﬂtrales, lo cual se evitar& procurando no
hacer incisiones horizontales a través de la papila incisi

Va.
A ]

Hechos los cortes vestibulares y palatino, se procede
a unirlos por medio del corte distal del Gltimo molar erup
cionado; para lo que se utiliza el bisturfi de Kirkland nt-
meros 15 o 16, Se sujeta la cara distal de la encfa en un

punto medianamente debajo de 1 fondo de la bolsa, hasta -~-
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llegar a la superficie dentaria y dejar un margen angulado.

50. PASO: Se procede a desprender el margen gingival -
con bisturi de Kirkland nQmeros 12, 13 o 14; empezando en
la cara distal del Gltimo molar. Se elimina la encia ves-
tibular y las del espacio interproximal hasta llegar al £i
nal de la incisidn; posteriormente se elimina la encia pa-

latina.

Al eliminar el tejido enfermo, se puede observar en -
los dientes, tartaro, caries ¢ ablandamientos necréticos -

de cemento.

Inmediatamente se remueve el tejido de granulacidn ~-
con las curetas de Mc Call nimeros 17 y 18, para obtener -
asi una mayor visibilidad sobre las superficies radicula--

res. La técnica de raspado y curetaje es necesario efec—-

tugrla en forma sistemdtica. . .

Antes de aplicar cemento quirfirglico, se debe tener la
certeza de que no queden depdsitos calecificados o pequahnos
fragmentos de tejido.

[ ]
Se lava con una solucidn de suero fisioldgico; debe =~

tratarse que no se presente hemorragia, pero si esta exis-
te, deberd@ contenerse, pues de otro modo dificultari la --
adaptacidn del cemento. ILa regidn intervenida, debe estar

cubierta por un cofgulo uniforme y bien formado.
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Gingivoplastia.
Es el m&todo terapéutico por medio del cual, se rees

tablece la forma y arquitectura normal de la encia margi-~-

nal o insertada.

~Esta’indica cuando se encuentran alguna de las dos
lesiones siguientes: ‘

a) Encia marginal cicatrizada con bordes gruesos y ne-
créticos.

b) Cr&teres gingivales, gue quedan generalmente como -

consecuencia de una gingivitis de Vincent.

La técnica de la gingivoplastia, debe ser considerada

como una fase o tiempo de la gingivectomia.

TRATAMIENTO DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.
El tratamiento del agrandamiento gingival se basa en
- el conocimiento de la etiologfa de los cambios patolbgicos

1]

subyacentes.

El agrandamiento producido por la inflamacibn se tra-

ta quirGirgicamente o por procedimientos locales.
v

Cuando estados sistemdticos, o desconocidos son en -~
parie o del todo responsables, el tratamiento local solo -
reducird el agrandamiento en la proporcifén que la inflama-

'

¢idn contribuya en E&1.
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Agrandamiento inflamatorio de aspecto tumoral.
Los agrandamientos inflamatorios de aspecto tumoral

se tratan como sigue:

. Bajo anestésico local, se raspan las superficies den-
tarias por debajo del tejido para eliminar los cidlculos y

otros tejidos.

La lesibn se separa de la mucosa en su base con una -

hoja Bard-Parker No. 12.

Si la lesibn se extiende interproximalmente, se inclu
ye la encifa interdentaria en la incisifn, para asegurar la
éxposicibn de los depbsitos radicularés irritantes. Una -
vez eliminada la lesidn, se raspan y se alisan las raices,
y la zona se lava con agua tibia. Se coloca apSsito perio
dontal y se retira al cabo de una semana, momehto en que el
paciente es 1ﬁstruido en el control de placa.

o

Tratamiento de absceso gingival.

En contrasté con el absceso periodontal, que afecta -
a los tejidos periodontales de soporte, el absceso gingival
es una lesidn de la encfa marginal e intexdentaria, por lo

general producida por la introduccidn de un objeto extraiio.

Se trata como sigue:
Bajo anestesia tSpica, se incide la zona fluctuante

con bistur! de Bard-Parker, y se ensancha suavemente la in-
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cisién para facilitar el drenaje, Se limpia la zona con -
agua tibia y se le cubre con un ap6sito de gasa. Una vez

que cese la hemorragia, se despide al paciente hasta el -;
dia siguiente y se le indica que se enjuague cada dos ho--

ras con agua tibia.

Cuando el paciente vuelve, la lesibn suele estar dis-
minufda de tamafic y sin sintomas. Se aplica anestesia t6-
pica y se raspa y curetea la zona. Si el tamafio de la le=

sifn es demasiado grande se le elimina quirGrgicamente.

TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCIADA CON DILAN-
TINA.

El agrandamiento gingival no se presenta en todos los
pacientes que reciben Dilantina; cuando se presenta puede
ser de tres clases:

TIPO I. Hiperplasia no inflamatoria causada por la Dilan-
tina, la supresifn de la droga es el fnico método para e-
liminarla. Por lo general, esto no es factible, pero si -
se hace, el agrandamiento desaparece en uno o dos meses.

TIPO IXI. Agrandamiento inflamatorio crbénico totalmente =--
desvinculado de la Dilantina. El agrandamiento tiene to--
das sus causas en irritantes locales, igual que el agranda
mientb inflamatorio en pacientes que no reciben Dilantina;
ge trata con éxito mediante la gingivectomfa y el control

minucioso de placa bacteriana, sin que haya recidiva.

TIPO III. El1 agrandamiento combinado es una combinacifén -
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de hiperplasia causada por la Dilantina mas inflamacidn --

causadas por la irritacién local.

Es el tipo m&s comln de agrandamiento en pacientes di

lanticos.

Se trata por gingivectomia y eliminacibn de todas las
fuentes locales de irritacifn local. Control de la placa

por parte del paciente.

La encia agrandada se elimina con bisturies periodon-

tales, escapelos o electrocirugfa con esta finalidad.

El tratamiento inicial del agrandamiento gingival no
ofrece dificultades; el problema es la recidiva. Se redu-
cird la recidiva mediante el raspaje perifdico y el con--

trol diligente de placa dentobacteriana.

En ocasiones un protector oclusal de caucho natyral -

duro, usado por la noche, ayuda a controlar la recidiva.

El tratamiento local es muy eficaz; mantiene al pa--
ciente cfémodo y sin desfiguraciones por afos, pero no deja

completameqte libre del agrandamiento.

En pacientes dilantfnicos con agrandamiento gingival
originado Gnicamente por irritacién local, sin hiperplasia
inducida por la droga, la recidiva es totalmente preveni--

ble mediante medidas locales.
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Tratamiento del agrandamiento leucémico.

El agrandamiento leucémico se produce en la leucémia
aguda ¢ subaguda y no es comlin en el estado leucémico dr&—
nico, Con frecuencia, la atencifn mé&dica de los pacientes
leucémicos estd complicada por el agrandamiento gingival -
con gingivitis ulceronecrosante aguda dolorosa sobreagrega
da, que entorpece la alimentaci6bn y crea reacciones orgdni
cas tbxicas. Se controlan los tiempos de coagulacibn y --
sangrado y la cantidad de plaquetas, y se consulta al hema

télogo antes de comenzar el tratamiento periodontal.

Una vez que los sfntomas agudos remiten, se dirige la
atencién hacia la correccién del agrandamiento gingival.
El fundamento es eliminar los factores locales causales de
la 1ﬂf1amaci6n, por que el agrandamiento leucémico no se -

produce en ausencia de irritantes locales.

El tratamiento se trata por raspaje y curetaje.reali-
zando por etapas, bajo anestesia tépica. la primera se~~
8ibn consiste en la eliminacifn suave de todas las acumula
ciones mediante una torunda de algodfn, raspaje superfi--
cial y’enséﬁﬁnza de los proqedimientos de control de placa
dentobacteriana. En estos casos, la higiene bucal es en -
‘extremo importante y debe ser realizado por la enfermera -

8l fuera precilso,

En las siguientes gesiones se realizan raspajes pro--

_gresivamente mis profundos. Los tratamientos se limitan a
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pequenas zonas para facilitar el control del sangrado. Se
administran antibiéticos por via general la noche anterior
y 48 horas después de cada tratamiento para disminufr el -

riesgo de infeccibn.

Tratamiento del agrandamiento gingival en el embarazo.
El tratamiento demanda la eliminacién de todos los -
irritantes locales que precipitan cambios gingivales en el
embarazo, la eliminaci6n de los irritantes locales al co--
mienzo del embarazo es una medida preventiva contra la en-
fermedad gingival, preferible al tratamiento del agranda--

miento gingival una vez que &ste se produjo.

la inflamacién de agrandamiento de la encfa interden-
taria y la encifa marginal se tratan por raspaje y cureta--
je. El tratamiento de los agrandamientos gingivales de as
pecto tumoral consiste en la exsicifn gquir@rgica mis el --
‘raspaje y alisado de las superficies dentarias. El agran-
damiento recidivari, salvo que se eliminen todos los irri-
tantes. La impactacibn de alimentos, siqgue la placa denta
ria como causa de agrandamientos gingivales de aspecto tu-

moral en e} embarazo.

La lesifn se debe tratar tan pronto como se descubra.
No se la debe dejar hasta que concluya el embarazo, creyen
do gue desapareceri espontaneamente. Esta propicia la o-

portunidad de un mayor crecimiento de la lesifn durante el



embarazo, lo cual agrega molestias a la paciente., Ello --
también lleva a gue la paciente piense equivocadamente que
el parto resolverd su problema gingival. Los agrandamien~
tos gingivales disminuyen después del embarazo, pero no de
saparecen totalmente. Hay una zona residual de irritacibn
local e inflamacibn, gque si no se la trata, puede producir

la destruccibn progresiva de los tejidos periodontales.,

Tratamiento del agrandamiento gingival en la pubertad,
El agrandamiento gingival en la pubertad se trata --
por raspaje y curetaje, y eliminacitn de todas las fuentes
de irritacibn local. “El problema en estos pacientes con--

siste en la recidiva a causa del descuido en la hibiene bu

cal.

Drogas en el tratamiento del agrandamiento gingival,
El agrandamiento gingival se puede reducir con dro--~
gas escarbticas, pero este no es el tratamiento que se re-
comienda, 1la aéciGn destructora de las drogas es de 4iff-
cil control; la lesibn de los tejidos sanos y superficies
radiculares, cicatrizacién retardada y dolor post=-operato-
rio excesivo son complicaciones que se evitan cuando se‘--
elimina encfa con bisturies periodontales, escalpelos o --
electrocirugia. ILa eliminaciBn de la encia agrandada por
cualgquier método debe ir acompaiiada de eliminacifn de irri

tantes locales.,
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Recidiva del agrandamiento gingival.

Ls recidiva que sique al tratamiento es el prqblema
més comGn en los cascs de agrandamiento gingival. La irri
tacidn local residual y los estados sistémicos o heredita-

rios gue originan hiperplasia gingival no inflamatoria son

los factores causales.

Si el agrandamiento inflamatorio crénico recidiva in-
mediatamente despufs del tratamiento, significa que no se
eliminaron todos los irritantes. Estados locales concomi-
tantes, como impactacibn de alimentos y m&rgenes deshordan
tes de restauraciones, son factores que por lo general se
pasan por alto, Si el agrandamiento recidiva despué€s que
se completa la éicatrizaci@n y se consigue el contorno nor
mal, la causa mis comdn de ello es el control inadecuado -

de placa dentobacteriana por el paciente.

La recidiva durante el perifdo de cicatrizacifn se --
presenta como una masa roja, granulomatosa, que sangra a -
la menor provocacién, Esto es una respuesta inflamatoria
vascular y proliferativa de la irritacibén local, que por -
lo general, es un fragmento de c&lculo en la rafz, Esta -
afeccidn se corrige eliminando el tejido de granulacién y

alisando la superficie radicular,

El agrandamiento gingival familiar, hereditario, idio

pitico recidiva después de su eliminacibn quirdrgica, in--
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cluso si se eliminan todos los factores de irritacién lo--
cal. EIl agrandamiento se mantiene en su tamafo minimo pre

viniendo la lesi®&n inflamatoria secundaria.



- 1Hh4 -

CONCLUSIONES.

Después de realizar este trabajo, he podido darme -
cuenta de la magnitud e importancia de la enfermedad pe--
riodontal, enfermedad que es causa vrincipal de la pérdi-

da de piezas dentarias.

Resalta aqui la importancia de realizar un buen diag

néstico y plan de tratamiento, sin olvidar jamis las medi

das preventivas.

Es escencial lograr que el paciente valore su salud

dental, ya que sin su cooperacién cualquier tratamiento -

fracasaria.

El tratamiento pericdontal tiene como fin, eliminar
el dolor, evitar la inflamacibn y hemorragia gingival, eli
minar las beolsas periodontales y la infeccién, interrumpir
la formaci6n de pus, detener la destruccibn de tejido blan
do y duro, reducir la movilidad dentaria anormal, restable
cer una funcidn oclusal normal y restahlecer el contorno -
gingival fisiol6gico necesario para la preservacién de la
salud periodontal, prevenir la recidiva y disminufr la pér

dida 6sea.

Esta revisifn ha despertado en mi, el interés de lo-
grar un mayor conocimiento de la materia, motiv&ndome ha -
realizar estudios mfs amplios, con el fin de conocer de --

una manera mds completa las alteraciones periodontales.
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