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PREAMBULYO

El avance de la Ciencia Médica y en particular de la Odontologfa-
es considerable, y la Patologfa Bucal como parte de esta entidad ha recibi~
do una mayor importancia y por la cual existe una gran preocupacidn; prueba
de ello, es la investigacidn que se hizo para la elaboracién de este traba-
jo.

Dentro de la practica clinica, cuando suceden omisiones o errores
en el plan de tratamiento, en las normmas establecidas o en la habilidad, -~
los resultados con frecuencia se hacen visibles en uno de los tejidos mis -
importantes de la cavidad oral, como 1o es el PARODONTO,

La Parodoncia esta presente en todas las especialidades dentales-
y tal parece que invade todas las dreas salvo la protesis total. La Odonto-
logja restauradora, en particular, se encuentra ligada intimamente con re -
quisitos periodontales y sus consecuencias. De ahT la necesidad del conoci~
miento de las enfermedades que afectan al Parodonto.

Generalmente la enfermedad parodontal, provoca pérdida de las pie
zas dentarias, y prevenirlo esta contemplado dentro de los objetivos que co
ma Cirujanos Dentistas tenemos. El meollo de este problema es la prevencidn.
En cualquier enfermedad tal como la periodontal en la fase que fuere, los -
tejidos afectados reaccionan a la placa y a otros factores irritantes, la - .
clave de la prevencidn estriba en la eliminacion de la placa, 10 que debe -
realizarse diariamente en forma indefinida.
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CAPITULO I

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES HISTORICOS.

1.- Introduccidn.

La enfermedad periodontal es de Tas mas comunes conocidas por el
hombre. Data desde los tiempos de la Prehistoria; pruebas evidentes nos se-
fialan que ha sido un azote antiguo y constante para la humanidad. Ninguna -
raza es inmune; ninguna region se encuentra libre de la ampliamente disemina
da enfermedad.

Antes de emprender el estudio de la enfermedad periodontal es im-
portante tener una perspectiva adecuada respecto al papel de la Periodoncia
en el ejercicio de 1a Odontologia.

La enfermedad periodontal es la causa principal de la pérdida de

dientes de Tos adultos, y por muchos afios fue como un conglomerado de téc -
nicas terap@uticas con l1a finalidad de tratar de salvar los dientes cuando-
la enfermedad era avanzada.

Gradualmente, se fue haciendo claro que la enfermedad periodontal
que causa la périda dentaria en adultos era la etapa final de procesos que-
se habian originado en la juventud, De ahi que la atencidn se desplazd al -
tratamiento temprano, pues el mas simple produce resultados mis previsibles
y evita en el paciente 1a pérdida innecesaria de los tejidos de soporte del
diente.

Actualmente la preocupacidn principal estd dirigida a la preven -
cidn de la enfermedad periodontal, que es posible en gran medida. Todo tra-
tamiento dental se realiza teniendo en cuenta sus efectos sobre el parodon
to, y las medidas preventivas aplicadas en el concultorio son parte del cuji
dado dental total de todos los pacientes. Ademds se han venido aplicando --
programas educacionales con el fin de crear conciencia al respecto y moti -
var para que se aproveche la ventaja de los métodos actualmente disponibles
de prevencidn, La prioridad de 1a Parodoncia en la prictica odontolfgica ha
cambiado de la reparacidn del dafio hecho por 1a enfermedad, a la conserva -
cion de la salud de las bocas sanas.



2.~ Antecedentes histdricos.

La enfrnnedad periodontal segiin estudios realizados se remonta a
la época prehistdrica y documentos antiguos revelan el conocimiento de la -
enfermedad, asi como la necesidad de su tratamiento.

Dicha enfermedad aparece como la mas comin de 1as enfermedades --
que se comprueban en los cuerpos embalsamados de los egipcios de hace 4000-
afios. En los Papivos Quirfirgicos de Ebers y Edwin Smith encontramos referen
cias a 1a enfermedad gingival y recetas para fortalecer los dientes.

Los Sumerios, 3000 afios a.C., practicaban la higiene bucal; pali-
110s de oro delicadamente elaborados, hallados en Mesopotamia, denuncian el
cuidado en la limpieza de la boca.

Los Asirios y Babilonios, posteriores a 1os Sumerios, se cree que
sufrian de lesiones periodontales, las cuales trataban con masaje gingival-
y algunas hierbas.

En el tratamiento médico Chino mds antiguo que se conoce, -escri-
to por Hwan Fi, (2500 a.C.) la enfermedad bucal se divide en tres tipos,
- Fong Ya....o0 estados inflamatorios.
- Ya Kon ,...o0 enfermedades de los tejidos blandos de revestimien
to de los dientes.
- Chong Ya o caries dental,

Las inflamaciones gingivales, los abscesos periodontales y las G1
ceras gingivales se describen detalladamente,

También los Hebreos reconocieron la importancia de 1a higiene bu-
cal,
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Entre los griegos, Hipbcrates de Cos (460-335 a.C.) "padre de la-
medicina moderna", fue el primero en instituir un examen minucioso del pul-
so del paciente, su temperatura, respiracidn, excreciones, esputos y dolo -
res, Explicd la funcidn y erupcion de los dientes, asi como la etiologia de
la enfermedad periodontal.

Entre los Romanos, ya se mencionaba el uso del cepillo dental y -
dentrifico.

Rhazes, arabe de la Edad Media, recomendaba Opio, aceite de rosas
y miel para el tratamiento de la enfermedad periodontal. Para fortalecer --
dientes flojos, recomendaba enjuagatorios bucales astringentes y polvos den
trificos.

Con el comienzo del Sigio XX hubo un grupo de clinicos y cientifi
cos interesados en el campo periodontal. Sus nombres y aportaciones estdn -
documentados en textos de uso actual.



CAPITULO I

METODOS DE DIAGNOSTICO CLINICO.

El proceso diagndstico, constituye uno de los mayores retos en --
Odontologia, ya que pone a prueba el poder de razonamiento y de pensamiento
16gico del Cirujano dentista, exigiéndole al mismo tiempo, un proceder rigu
rosamente cientifico.

Conforme van progresando los conocimientos médicos y el entendi -
miento de los factores etioldgicos del padecimiento, Tas etapas del método-
de diagndstico se hacen cada vez mas precisas.

Hipdcrates en gquien todo el mundo reconoce al padre de la medici-
na, merece esta distincidn por la exactitud con que describibé las enfermeda
des y su habilidad diagndstica poco comiin. Hipdcrates hacia sus diagndsti -
cos de la siguiente manera:

Recogia una historia clinica cuidadosa, anotando edad del pacien-
te, su oficio, lo que solia comer, el lugar en que vivia, donde habia vivi-
do antes y algunos hechos relacionados con la familia. Después examinaba al
enfermo con mucho cuidado, recurria no sélo a la inspeccidn, sino también a
1a percusifn y a la auscultacion. Seglin sus propias palabras"durante el exa
men se debe ver todo 1o que se puede ver, sentir, oir y aprender, y ello es
posible por el olfato, el tacto y la audicidn".

Examinaba también las excretas, la orina y las heces. Compaginaba
todos sus hallazgos y planteaba asi un diagnéstico mas acertado hacia el ma
lestar que padecia el individuo,

Lo anterior nos indica 1o importante que es elaborar una historia
clinica adecuada y acertar mas nuestro diagndstico, y &sto, nos asegura a -
la vez parte del éxito de nuestro tratamiento.
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RELACION CON EL PACIENTE

Es necesario establecer una buena relacidn desde la primera visi-
ta con el paciente, preguntar el motivo de su visita; puede 1a respuesta no
coincidir con el plan de tratamiento que vayamos a programar, pero si pode-
mos conocer por medio de la conversacién o del interrogatorio directo o in-
directo, detalles que nos den la pauta para diagnosticar su padecimiento,

HISTORIA Y EXAMEN CLINICOS.

La historia debe organizarse en tres partes generales:

a.~- Padecimiento principal,

b.~ la historia bucal o dental especifica,

c.- la historia sistémica general.

a.~ Padecimiento principal, El padecimiento periodontal es tan incidioso -

que puede carecer de sintomas en los casos tempranos o moderados. E1 --
sangrado gingival no es un factor constante, no lo es la movilidad, que
debe anticiparse en los dientes seriamente afectados (inicamente. Es, sin
embargo, importante preguntar al paciente si padece cualquiera de los
sintomas de la enfermedad parodontal. Inflamacidn, sangrado, exudado,
movilidad y migracion que son fendmenos que el paciente notara rapida
mente si estdn presentes.

Algunas ocasiones el paciente responderd equivocadamente, a ve
ces apenado de manifestar que tiene mal olor, mal sabor de boca, 0 que los-
dientes se sienten adoloridos por las mafanas.

Cuando el paciente se queja de sintomas agudos, el proceso ordena
do de 1a historia y su registro se suspenden momenténeamente para tratar la
lesidn aguda. Debemos, sin embargo, hacer hincapié en que la interrupcidn -
es s6lo eso.

Un ndmero considerable de pacientes se quejan de recesidn gingi -
val o mal aliento o migracion de los dientes. Pero un nlimero mayor no pre -
senta padecimiento de ninguna clase.
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Esto, coloca gran responsabilidad sobre el dentista para buscar -
la enfermedad, cuando no existen pruebas subjetivas de la misma y revelarle
al paciente cualquier afeccion patoldgica que descubra.

En algunos casos es conveniente comenzar con la historia bucal. -
Parece 10gico al paciente, y, en algunos casos 1o vuelve comunicativo.

Historia bucal.
Después de registrar el padecimiento principal, se elaboran la --
historia dental y bucal.

Debe tenerse habilidad, ya que 1a historia extensa y minuciosa ~-
irrita al paciente, y algunos pacientes hablan demasiado y en este caso el
facultativo controlara la duracion de la respuesta.

Objetivos del registro de historia clinica.

lo.- Establecer la causa del padecimiento principal y descubrir cualquier -
enfermedad latente,

20.- Proporcionar los antecedentes adecuados para el estado de la enferme -
dad periodontal destructiva crdnica en un momento dado, i{se encuentra-
la enfermedad estable? (Ha padecido periodontitis juvenil? iQué tan ex
tensa? {Como fracaso?

3o.~ Facilitar y seguir el curso de la enfermedad, una vez que la terapia -
activa haya sido teminada.

40, - Proporcionar una situacidn ventajosa para el examinador.

A] hacer 1a historia es conveniente, interrogar al paciente en --
forma sistematica, preguntando primero la porcion puramente dental. Un buen
principio es preguntar de las piezas permanentes faltantes y el motivo de -
su pérdida.

Habitos.
Debemos incluir en 1a historia bucal un buen registro de habitos-



-7 -

bucales practicados por el paciente. Apretamiento y frotamiento, aunque pro
piamente no son hdbitos, puede darseles esta categoria. Los resultados del-
bruxismo dependerdn de la relacidn oclusal de lus incisivos, si se encuen -
tran &stos en contacto borde a borde, 1as coronas serdn desgastadas de su -
Tongitud anterior; si un paciente presenta sobremordida, las superficies pa
latinas de los incisivos superiores se hardn mds delgadas. Deberin regis --
trarse también, mordedura de labios, insercidn de objetos extrafios entre --
los dientes, mordedura de carrillos y abuso ocupacional por mlsicos, costu-
reras y respiradores bucales.

Un hibito por definicién es repetitivo y el resultado comin suele
ser dafio dental o periodontal., Los datos obtenidos de la historia bucal de-
berdn ser correlacionades con el andlisis oclusal en el examen fisico intra
bucal, Este, es el objetivo principal,

Historia Sistémica General.

Esta parte de 1a historia es importante para revelar factores sis
témicos conocidos de interés en 1a condicidn fisica del paciente que sirve-
para el manejo de cualquier enfermedad. Yo que cada caso de enfermedad paro
dontal posee un factor sistémico en su etiologia.

Dentro de 1a historia Sistémica encontramos también el éstudio de
aparatos y sistemas, como son:

- Aparato respiratorio, Digestivo, Cardiovascular, Genitourinario
Sistema-neuromuscular, Enddcrino.

Preguntas que haremos en cada uno de los Aparatos y Sistemas:
1.- Respiratorio: Si ha padecido y con qué frecuencia gripes, bronquitis, -
Tos (flema de qué color?) y asma.
2.~ Digestivo: Si presenta dolor despu@s de comer, estrefiimiento, y @1 -
cera,
3.- Cardiovascular: Dificultad para respirar, dolor, precordial, angina de-
pecho, si su presion es normal, alta o baja.
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4,- Genitourinario: Si es mujer, fecha de la menarca y ciclo, niimero de mic
ciones ( 3 a 5 normal ) y alteraciones del rifdn.

5.- Sistema neuromuscular: Si padece epilepsia, cefaleas, desmayo, artritis
reumatica, si toma tranquilizantes.

6.~ Sistema hematopoyético: Tiempo de coagulacién, de sangrado, si se ha he
cho andlisis ¢cudndo?

7.~ Sistema enddcrino: Alteracion de glandulas suprarrenales, si tiene el -
cuello abultado, si ha padecido diabetes (polifagia, po
1idipsia y poliuria).

En el examen bucal, observar labios, color, consistencia, resecos.

En Tos carrillos ver si hay abultamientos, rénula, mucocele, moni
1iasis o 1iguen plano.



HISTORIA CLINICA

Nombre Fecha de nacimiento

- o s o e o e e o A e e e e s e e on -

Altura Peso Ocupacion

Encierre en un circulo el 7123456/ 7123/ /123/ /1234/
iTtimo afio cursado en 1la E. Primaria E. Sec. E. Prep. Universidad
escuela.

Estado civil

Nombre del médico Teléfono

2.-
3.-
4, -
5.-
6.-
7.-

8.-
9.-
10. -
11.-
12, -
13.-
14, -
15.-
16.-
17.-
18.-
19,-
20,-

21,-
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Tiene usted sensibles Tos dientes?
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Le sangran las encias?_

Ha padecido lesiones en 1a boca 0 en los Tabios que no cicatrizan répi-
damente?

- 1t O O e D Y 8 O B0 et O P O W D D e D W O G g O e S o e o e Ot e
- - " o o o 0 D o e O e o

- o O o g ko O e 0 om0 2

Ha padecido alguna lesidn en la cara o maxilares?
Ha sido examinado por un médico en el G1timo afio?
Estd siendo tratado actuaimente por algin médico?
Ha tomado usted alguna medicina en el Gitimo afo?_________________
Ha habido alglin cambio en su salud general en el {1timo afio?
Ha aumentado o bajado de peso en los d1timos meses?

- - - - " - - - -
P L L R e L L

-----------
--------------------
------------------------------------
------------------------------------

Ha recibido alguna vez una transfusion de sangre?
Alguna vez ha recibido tratamiento quirdrgico o de radiacidn para un tu
mor, 0 alguna otra afeccidn cerca de su cabeza, boca o en Jos labios? -

- - 22 - o " o = o O B W U O o 0 e D B S D e B D D P 8 B O O e e e O M O O s P O s e

---------------



22.-
23.-
24, -

25,-

26.-

27,-
28,-
29.-
30.-
31.-
32,-

33.-
34, -
35, -
36.-
37.-
38, -
39,-
40. -
a1.-

Se enferma con frecuencia?

- o =t 4 - o 0 S WD O e O Y G

Se siente cansado o fatigado con frecuencia?__________
‘Ha padecido alguna de las siguientes enfermedades o afecciones?

a) Ictericia (piel y ojos amarillos) _____________
b) Hepatitis __ c) Tuberculosis__
d) Enf. venéreas___ ____________ e) Ataque al corazén _______
f) Embolia __ g) Ulceras _______
h) Epilepsia_____ i) Diabetes ___
j) varicela ___ __________ . k) sarampion _____
1) Paperas m) Fiebre reumitica

00 9 e s O S A 0 0 N e e e O e D Rt M O e S O O P e

Ha padecido alguna vez del corazén?__________________: ________________

- - ) 0 0 e 08

- - - . 0 5y O u T 0 " o 55 S v e Dy S L > 0 T S b P . W

Presenta usted dolor en el pecho al hacer algilin esfuerzo?

Le falta la respiracion al hacer un esfuerzo leve? ___
Alguna vez se le hinchan los tobillos? __ __________
Tiene usted tos persistente?

Padece usted asma?

- -

o 1 S o0 . - -

Padece erupciones o ronchas en la piel?

Ha experimentado una reaccion anormal a cualquiera de los siguientes -
medicamentos?

Penicilina _____ Yodo _ e
Barbituricos ___ . Sulfate _________ _______

Aspirina Otros

- - - - - - - - - - - " o -

medicamentos
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43.-
a4, -
45,-
46, -

47.-
48,-

49, -
50.-
51.-
52.-
53.~
54,-
55.-
56.-
57.-
58, -
59,-

60. -
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Alguna vez ha experimentado una reaccidn anormal a un anestésico dental?
Se levanta en la noche para Orinar? ~ee=ceceecsmcmcomarcmmmcee e
Durante &1 dfa suele orinar con frecuencia?
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Firma del Paciente.



322 MANEID CLNCO

Wa;m';dad de hil‘h on;nm
724

$s T
gL EE Tz
s f ERE SR
P2 fnige 3
as [ -1 L F
S LA

£ {

de & men

i
'
!

lez: s+ i %
SR T
R ALY

P

-

- 12 -

falanee

FECHA

CRO-CO
LATERAL DER

LATERAL 2Q.

PROTRUSIVA

RELACION CENTRICA

DATOS OCLUSALES INICIALES
12 3{a\ > 6 7 8|5 10 11 1z 13 14 15 16
32 31 30 23\23)27 26 25028 22 2z 21 20 1% & 17
Deshizamienit antenor derecho de 2 mam e R
12 3 4 5 Jo) 7 8910 112 1334 18 16
32 31 30 2% 23(2_7)20 25124 23 2z 21 20 19 18 17
1 2 3 /4)% 6 7 89 10f11 12 13 12)I5 16
LF} nﬁ[zg 2¢ 27 26 25]24 23122 21 2/19 18 17
1 273 4 & 6 /7 B[9)l0 I T2 13 14 15 16
32 3) 30 2 28(21 26 2502af 23 2z 21 20 19 18 17

32 Y 30 |29 zal 27 lze 25 iza 23 1\22 I 2 | o] 19 18 17
Linca Fondo de taco

L mucopingpvat | 2 vestibular &

T f— A margen £ £
,g ‘gg P gingival &€ 5
5 T R 4 2
F e |2 L L]
- e 1

i N

FIG. 11-38. Un periodontogram
simbolos atiles.

estandar empleado en ls Escuels de Odontologla de la Ur

dad de Wi L':.

/2



FACULTAD DE ODONTOLOGIA . - 13-
DEPARTAMENTO DE PARODONCIA

Control de Placa Dent sureng, .

Tooa.

‘

P S Total dv earuy.me .. LA

— e B

RREEORNI) ®®®®®®®
PIES LICI EAEALIRALT

._....‘_.- “"“‘L‘X

I AR @@

»"'4'

IiZJ [X’IEIZ

1 ¢ & & .53 &




- 14 -

HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL PARODONTO.

E1 parodonto, es el conjunto de tejidos que soportan al diente, -
viene de dos raices griegas peri que significa alrededor y odontos que quie
re decir diente; estd compuesto por:

- Encias, ligamento parodontal, cemento, hueso de soporte y hueso
alveolar, Estos tejidos se encuentran organizados en forma Gnica para reali
zar las siguientes funciones: ’

1.~ Insercidn del diente a su alveolo 0seo.

2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacibn.

3.- Mantener 1a integridad de la superficie corporal, separando
los medios ambiente externo e interno.

4.~ Compensar por los cambios estructurales relacionados con el
desgaste y envejecimiento a través de l1a remodelacion conti
nua y regeneracion.

5,- Defensa contra las influencias nocivas del ambiente externo -

que se presentan en la cavidad bucal,

Caracteristicas generales:

La cavidad bucal se encuentra recubierta por una membrana mucosa-
que hacia adelante se continiia con Ta piel del labio y hacia atrds con las-
mucosas del paladar blando y 1a farjnge; dicha membrana posee tres componen
tes: La mucosa masticatoria, 1a mucosa especializada y 1a mucosa de revesti
miento.

- La mucosa masticatoria es la que cubre el paladar duro y el hue
so alveolar y e) hueso de soporte,

- La mucosa especializada, que cubre el dorso de la lengua.

- Y, la mucosa de revestimiento, que comprende el resto de la mem
brana mucosa bucal.
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La membrana que cubre el hueso alveolar y que se encuentra en por
cion cervical del diente, se 1lama ENCIA.

La encia es de color rosa salmbn. Posee un puntilieo escaso o ~ -
abundante, suele terminar en sentido coronario a manera de filo de cuchillo
con respecto a la superficie del diente.

HISTOLOGIA DE LA ENCIA.

Histoldgicamente, el epitelio y los tejidos conectivos suelen es-
tar libres de leucocitos migratorios, aunque en la mayoria de los casos se-
observan granulocitos neutrofilicos dentro del epitelio y muy cerca de la -
superficie del diente.

E1 tejido conectivo estd formado por haces de fibras de coldgena;
que se extienden hasta la membrana basal a la cual se unen. La encia se en-
cuentra dividida en tres; la encia marginal, Tibre que va del mirgen mis co
ronario de los tejidos blandos hasta la hendidura gingival, la encia inter-
dentaria que 1lena el espacio interproximal, desde la cresta alveolar hasta
el drea de contacto entre los dientes, y la encia insertada, que se extien-
de desde el surco gingival hasta la 1inea muco-gingival del fondo de saco -
vestibular y piso de la boca. En palatino no existe una 1inea de separacidn
definida, entre 1a encia insertada y las membranas mucosas palatinas.

La encia marginal libre y la encia interdentaria, son de especial
interés, porque es la parte en la cual se inicia l1a enfermedad inflamatoria
gingival y periodontal. Los componentes faciales, palatinos y linguales de-
1a encia marginal libre varian en anchura desde 0.5 a 2 mm y siguen la 17 -
nea festoneada del contorno de la unidn cemento-adamantina de los dientes.

La superficie bucal estd queratinizada y protegida por las cres -
tas Iihguales y vestibulares del contorno de los dientes. La encia interden
taria se encuentra protegida y su forma y tamafio estan determinados por el
drea de contacto de los dientes. Toma una forma piramidal o conica que se -
11ama papila interdentaria, la extension del achatamiento de las papilas -

principalmente en premolares y premolares es 1lamada Col,
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Los tejidos que forman la encia marginal libre son; el epitelio -
bucal en sentido coronario. al surco gingival, el epitelio bucal del surco-
{epitelio de unidn, crevicular o de insercidn).

Los tévminos epitelio del surco y epitelio de 1a hendidura se han
usado para nombrar las células que se extienden desde 1a encfia marginal 1i-
bre y 1a encfa interdentaria hasta el punto mds apical del epitelio, en 1a
region de la unidn cemento-adamantina. E1 epitelio de unidn, es la capa de
células epiteliales unidas a la superficie de la corona o a la raiz median-
te hemidesmosomas y una 14dmina basal, teniendo como superficie de descama -
cidn el surco gingival,

La encia insertada se encuentra unida mediante el periostio al --
hueso alveolar y por las fibras de coldgena gingivales al cemento, lo que -
da como resultado su caracteristica movilidad.

La encia insertada es de rosa salmdn y presenta un puntilleo &spe
ro; varia en anchura de un individuo a otro y de un lugar a otro, puede ser
de 9mm a 1 mm.

La mucosa de revestimiento es deslizable, elastica y unida sola -
mente al misculo subyacente y a la aponeurosis, E1 corion estd compuesto de
fibras eldsticas y coldgenas en forma laxa. Como la mucosa de revestimiento
no es capaz de soportar presidn, presenta cambios inflamatorios y degenera-
tivos cuando es sometida a ellos,

E1 epitelio gingival,

Es un epitelio escamoso estratificado queratinizante, cubre la su
perficie de la encia libre e insertada. Se encuentra separado de los teji -
dos conectivos subyacentes por una ldmina basal, 1o forman las capas, basal
espinosa, granular y cornificada.

Los tejidos avasculares se nutren por difusidn o transporte acti-
vo, a partir de las papilas de tejido conectivo que se extienden hacia el -
epitelio.
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Estructura del epitelio gingival.

La capa basal, contiene células cuboidales o columnares. Las mem-
branas plasmiticas de las células basales forman microvellosidades amplias-
y onduladas que siguen los contornos de 1a ldmina basal a la que estdn adhe
ridas las c@&lulas mediante hemidesmosomas.

Las células se encuentran unidas en sentido lateral por desmoso -
mas y por uniones cerradas y abiertas.

Las células que contienen pigmento se localizan en la capa basal-
del epitelio gingival, tanto en personas de tez clara como en las de tez --
obscura, La célula del pigmento es estrellada (melanocito). La capa espino-
sa se encuentra inmediata a la capa basal, las células de ésta, tienen me -
nor mitosis que las de la capa basal y han perdido aparentemente la capaci-
dad de sintetizar y secretar material para la lamina basal.

La encia es irrigada por tres fuentes, el aporte principal provie
ne de las arterias alveolares posterosuperiores e inferiores que nutren a -
los dientes. Algunos de estos vasos penetran en el tabique interproximal, -
cerca‘de los dpices de los dientes y pasan en sentido oclusal, saliendo por
unos agujeros de la planta cortical para nutrir a la encia marginal y a la-
encia insertada. Otros vasos penetran desde el ligamento periodontal.

Una irrigacion adicional sale de la arteria lingual, buccinadora,
mentoniana y palatina, penetran en 1a encia desde el fondo de saco vestibu-
lar, piso de la boca y paladar. Esta irrigacidn es lo suficientemente rica-
para pemitir 1a cirugia por colgajo con todo &xito,

Tejido conéct1vo y aparato fibroso,

' El tejido conectivo estd altamente organizado y adaptado en una -
forma arquitectonica caracteristica y proporciona el tono a la encia 1ibre-
e insertada y la fuerza tensil a la interfase entre los dientes y el tejido
blando, también se 1e 1lama 1amina propia o corion.

Se deriva del mesodermo, de este modo el tejido conectivo tiene -
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prolongaciones hacia el epitelio, para proporcionar sostén y elementos nu
tricios a 1a membrana epitelial, dichos elementos nutricios son regulados -
por 1a 1dmina basal.

Componentes del tejido conectivo: Estd compuesto por fibras, va
sos, nervios, sustancia intercelular y sustancia fundamental amorfa.

Fibras.

Las fibras son producidas por fibroblastos y se clasifican de -
acuerdo a sy composicidn en:

a).- Fibras colagenas,

b).- Fibras elédsticas,

c).~ Fibras reticulares,

d).~ Fibras de oxitalan,

Segin su localizacidn se clsifican en;
a).- Dentogingivales,
b).~ Dentoperiostales,
¢).- Alveolodentales,
d).- Circulares,
e).~ transeptales,

Las fibras Dentogingivales van del cemento al tejido conectivo, -
en dos posiciones horizontal y coronal.

las fibras Dentoperiostales, van del cemento en sentido apical, -
insertdndose en la cresta alveolar (tanto 1ingual como vestibular).

Las fibras Alveolodentales, de la cresta del hueso en sentido co-
ronario.

Las fibras Circulares, rodean al diente en forma circutar, en su-
porcidn cervical,

Las fibras transeptales, van del cemento y cruzan Ja cresta alveo
lar y se insertan en la superficie del cemento del otro diente. En el teji-
do conectivo encontramos células como son Tos fibroblastos, c&lulas, ceba -
das, monocitos y macrdfagos, leucocitos y polimorfonucleares, linfocitos vy
células plasmdticas.



- 19 -
Ligamento parodontal:

Se le 1lama as7, a los tejidos blandos que envuelven a las rafces
de los dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta del-
hueso alveolar, Las caracteristicas de este tejido fueron descritas por - -
Black, contiene células, vasos sanguineos y linfiticos, haces de coldgena y
sustancia fundamental amorfa,

E1 Tigamento parodontal, se forma al desarrollarse el diente y al
hacer erupcién hacia la cavidad bucal y su estructura se alcanza hasta que-
éste Togra su plano de oclusidn y tiene fuerza funcional. Se diferencia de
los demds tejidos blandos que rodean al diente en que éste contiene fibro -
blastos indiferenciados ¢ en descanso, gran cantidad de glucbgeno y organe-
los incrustados en una matriz amorfa que contiene microfibrillas orientadas
al azar, Al desarrollarse mas se forma una capa densa de tejido conectivo -
que se deposita cerca del cemento paralela al eje mayor del diente. Al 1le-
gar el diente a hacer contacto y al aplicarse una fuerza funcional, los te-
jidos periodontales se diferencian mis y adoptan una forma arquitectdnica -
definitiva.

E1 componente coldgeno del ligamento maduro, estd formado por fi=-
bras principales, atraviesan espacio periodontal en forma obljcua, insertdn
dose en el cemento y en el hueso alveolar quedando como fibras de Sharpey y
las fibras secundarias, fibras orientadas al azar y se encuentran entre las
fibras principales,

E1 aporte sanguineo del 1igamento parodontal viene principalmente de tres -
fuentes. Los vasos penetrah desde el hueso alveolar por conductos nutricios
de la placa cribiforme, de arterias que nutren a los dientes y a la encia,-
La mayoria de los vasos corren entre los haces de fibras principales en di~
reccidn al eje mayor y se anastomosan horizontalmente,

E1 ligamento alrededor de los dientes ya erupcionados estd inerva
do por fibras del dentario, de los-nervios alveolares, ternninando a manera
de palillo de tambor. En dientes alin incluidos el ligamento es inervado por
fibras no mielinizadas que siempre est@n asociadas con los vasos sanguineos
y que son consideradas autGnomas. La estructura de las fibras principales y
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el mecanismo mediante el cual estas fibras son remodeladas para acomodarse-
al movimiento dental fisioldgico alin es un enigma.

Cemento.

E1 cemento forma la intertase entre la dentina radicular y los te
jidos conectivos blandos del ligamento periodontal. Se le considera como la
forma mads especializada de tejido conectivo calcificado que es muy parecido
al hueso, pero difiere de &ste en varios aspectos funcionales importantes.-
E1 cemento carece de inervacidn, aporte sanguineo directo y drenaje linfati
co. Este tejido cubre l1a totalidad de 1a superficie radicular, y, en ocasio
nes, parte de la corona de los dientes humanos. Experimenta cambios de remo
delado pequeﬁos:

Cementogénesis,

Se Te 1lama asi, a la formacidon de cemento. Se requiere para tal-
efecto de la presencia de 1a vaina epitelial de Hertwing, la cual se forma-
de varias capas de epitelio (crecimiento epitelial). En resumen, la cemento
génesis es la formacidn de una capa delgada de material extracelular calci-
ficado a nivel de la interfase de la dentina y el tejido conectivo no calci
ficado que sirve como sitio de insercidon para las fibrillas coldgenas del -
tejido conectivo periodontal, Las c@lulas residuales de la vaina epitelial-
radiocular forman una red dentro del ligamento periodontal y a éstos se les
1lama restos celulares.

Morfologfia.

La deposicion del cemento no termina con la formacidn de la raiz,
ni con 1a erupcidn del diente; en realidad la aposicidn puede continuar in-
termitentemente durante toda la vida; ademds la formacidn del cemento no es
s0l1o en la superficie radicular, puede depositarse también en el esmalte. -
Su morfologia es variable seglin el sitio y el tiempo de la deposicibn.

Clasificacion del cemento,
E1 Cemento se divide en cemento celular y cemento acelular. El ce
mento acelular, generalmente 1o forma la primera capa depositada, se encuen
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tra, por lo tanto adherido a la dentina, es predominante en la region cervi
cal, aunque puede cubrir la rajz. E1 cemento celular, cubre las porciones -
media y apical de la superficie radicular. Sin embargo no existe una linea-
divisoria entre los dos tipos y pueden encontrarse capas empalmadas de uno-
y de otro. Las dos formas pueden presentar una matriz de finas fibrillas co
ldgenas incrustadas en una matriz amorfa o finamente granuladas. La estruc-
tura es muy parecida en los dos con excepcidn de la presencia de células --
epiteliales de la vaina radicular y cementoblastos atrapados. Estas células
se encuentran Tocalizadas en lagunas y pueden extender sus prolongaciones -
citoplasmaticas a través de conductillos, que se encuentran orientados ha -
cia la fuente de nutricitn de los tejidos conectivos periodontales. Después
de incorporados al cemento se denominan cementocitos.

Cemento primario y secundario.

Este término se usa para describir 1a capa acelular depositada in
mediatamente a la dentina durante la fomacion radicular y antes de 1a erup
cion dentaria.

E1 cemento primario estd formado de pequefias fibrillas de colage-
no orientadas al azar e incrustados en una matriz granular.

E1 cemento secundario incluye a las capas depositadas después de
la erupcion, generalmente en respuesta a exigencias funcionales. E1 cemento
secundario, suele ser celular y contener fibrillas de coldgeno gruesas - -
orientadas en sentido paralelo a la superficie radicular, pudiendo presen -
tar fibras de Sharpey.

Generalmente el cemento primario estd mas mineralizado y posee --
menos lineas de desarrolla.

Cemento fibrilar y afibrilar,
Se clasifica asi, debido a las variaciones en la estructura de la
matriz extracelular,

Cemento fibrilar.- Cuando se observa el cemento en el microscopio electroni
co, se observan numerosos haces de fibrillas de coldgeno con bandas, asi co
mo una matriz amorfa interfibrilar con granulaciones finas, E1 cemento afi-
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brilar, se encuentra libre de fibras coldgenas y se ve con mayor frecuencia
en la regidn cervical, sobre la raiz o superficie de la corona,

E1 cemento fibrilar posee un sistema de fibras dobles. E1 coldge-
no producido por los cementoblastos y orientado al azar o paralelo a la su-
perficie radicular forma el sistema de fibras intrinsecas. Al hacer erup --
cion el diente y alcanzar la oclusién nommal (funcional) continda la deposi_
cidn del cemento y los extremos de las fibras principales del ligamento pe-
riodontal se insertan en angulo recto a la superficie radicular, éstas se -
denominan fibras de Sharpey y forman un sistema de fibras extrinsecas. Son-
producidas por fibroblastos del ligamento periodontal.

E1 angulo de insercidn que foman las fibras de Sharpey con la --
rafz del diente puede cambiar con el movimiento dentario.

En los humanos las fibras de Sharpey estdn separadas y rodeadas -
por las fibras intrinsecas, el promedio del didmetro de las fibras es de 4
micras.

Composicidn quimica del cemento.

Dicha composicifn es semejante a la del hueso, con diferencias im
portantes. E1 cemento contiene menor cantidad de sales orgénicas, las sales
orgdnicas constituyen en el hueso 70% y en el cemento sblo el 46%. Estas sa
les existen en forma de cristales de hidroxido apatita; la matriz estd for-
mada de fibras de coldgena, que al parecer no difieren de las de los demis-
tejidos, son de un material amorfo y denso con granulaciones finas de reves
timiento interfibrilar, que parece ser el dnico producto de los cementoblas
tos y estd formado por proteoglicanos y mucopolisacaridos pacidos y neutros
(Sasso, Paynter y Purdy).

E1 cemento es una estructura relativamente quebradiza; puede pre-
sentar fracturas debido a lesiones traumiticas. Es un tejido permeable, los
pigmentos y sustancias radiactivas pueden difundirse desde 1a pulpa a través
del cemento Tlegando a los tejidos conectivos adyacentes.
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Fisiologta.
Desempena tres funciones principales:
1.~ Inserta las fibras del Tigamento periodontal a la superficie radicular.
2.-‘Ayuda a mantener el espacio y la anchura del Tigamento parodontal.
3.- Y sirve como medio a través del cual se repara el dafio causado a la su-
perficie radicular.

E1 grosor del cemento aumenta en forma lineal segiin la edad.

La deposicibn continua del cemento se considera indispensable pa-
ra el desplazamiento mesial normal y la erupcidn compensatoria de los dien-
tes, ya que permite la reorientacion de las fibras del ligamento parodontal
y las conserva insertadas durante el movimiento masticatorio,

E1 cemento no experimenta resorcidn ni remodelacidn fisiolégica -
extensa.

HUESO ALVEOLAR.

Las raices de los dientes se encuentran incrustadas en los proce-
sos alveolares del maxilar y la mandibula. Dichos procesos son dependiéntes
de los dientes. Su morfologia es una funcion de la posicidn y forma de los-
dientes, ademds se desarrollan al formarse y al erupcionar éstos y se reab-
sorven en gran parte al perderse los dientes, E1 hueso alveolar fija los --
dientes y a sus tejidos de revestimiento (blandos), elimina las fuerzas ge-
neradas por el contacto intermitente de los dientes, masticacion, deglucidn
y fonacidn,

E1 hueso alveolar madura es una estructura sumamente compleja. La etapa-
inicial en 1a formacidn de hueso alveolar se caracteriza por la deposicitn-
de sales de calcio en zonas localizadas de la matriz del tejido conectivo -
cerca del foliculo dentario en desarrollo. Esta deposicitn da como resulta-
do islas de hueso inmaduro separadas una de otra por tejido conectivo no --
calcificado; continiia agrandindose, se fusionan y experimentan una remodela
cidn extensa. La resorcién y la deposicidon se suceden en forma simultanea.-
La superficie de la masa externa de hueso esta cubierta por una delgada ca-
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pa de matriz Osea no calcificada 1lamada osteoide y &sta a su vez, se en --
cuentra cubierta por el periostio (fibras coldgenas y células). Estas capas
contienen osteoblastos, que tienen la capacidad de depositar matriz Osea e
inducen a la calcificacidon y osteoclastos, células multinucleares que parti
cipan en la resorcidn Osea. Ademds hay c@lulas progenitoras; por la influen
cia de éstas, el hueso observa crecimiento por aposicidn y remodelacidn pa-
ra ajustarse a las exigencias del diente en desarrollo y erupcion, hasta --
1legar a una estructura madura.

Al continuar creciendo el hueso, las células del periostio se in-
sertan en la matriz calcificada y se transforman en osteocitos, las cuales-
residen en cavidades 1lamadas lagunas.

Los vasos sanguineos encontrados en 1a masa dsea en desarrollo --
son incorporados a la estructura. Estos vasos se rodean de lamelas concén -
tricas de hueso denominadas osteones; los vasos corren a través de conduc -
tos en los osteones, denominados conductos Haversianos. El crecimiento de -
hueso continuo, da una superficie densa de hueso cortical, mientras que la-
resorcidn interna y la remodelacidon dan lugar a los espacios medulares y a
trabéculas Oseas caracteristicas del hueso esponjoso o Diploe.
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CAPITULO 1V

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.
1.- Trauma oclusal.

2.- Bacteriana.
3.- Depdsitos dentales.

La etiologia de la enfermedad parodontal es el conjunto de conoci
mientos relacionados con las causas de esta enfermedad.

La mayor parte de los conceptos sostenidos en la actualidad sobre
Ta etiologfa de 1a enfermedad periodontal inflamatoria fueron originados ha
ce mds de un siglo, por individuos cuyo interés primario era la atencidn de
los pacientes, y estos conceptos se basaron fundamentalmente en observacio-
nes clinicas y no en la investigacion y observacidon cientifica. La imagen -
que se presentaba sobre la etiologia de la enfermedad gingival inflamatoria
y la enfermedad periodontal consistia en una interaccion de factores buca -
les locales con factores sistémicos, emocionales y ambientales. La importan
cia otorgada a dichos factores ha variado de tiempo en tiempo, Para alcan -
zar a comprender el concepto local y sistémico de la etiologfa, es importan
te examinar su evolucidn,

Perspectiva historica.

Antiguamente, los médicos interesados en esta enfermedad, conside
raron que 1os depdsitos dentarios locales eran de gran importancia en la —-
etiologTia de Ta enfermedad crinica de las encias y del hueso alveolar, y --
que la eliminacion de estos depdsitos, junto con la extraccidn dentaria, re
sultaba ser el método mas frecuente para su tratamiento. Sin embargo cuando
se publicaron los primeros libros sobre patologia bucal, se considerd que -
las condiciones sistémicas eran de importancia. Koecker menciond varias cau
sas "remotas" y tanto Hunter como Fox discutieron el papel de los factores-
"constitucionales", Las causas constitucionales o remotas observadas por --
Koecker incluian irregularidad dentaria de posicidon, el uso del tabaco, fal
ta de limpieza, operaciones dentarias mal realizadas, utilizacidon excesiva~-
de algunos medicamentos, aplicacion de polves dentrificos irritantes, espe-
cialmente los que contenian carbdn y enfermedades sistémicas incluyendo tu-
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berculosis y escorbuto. Sin embargo, la mayor parte de las opiniones apoya-
ban 1a idea de que los depdsitos dentales eran el factor mas importante. --
Koecker y sus contempordneos, pensaron que las causas remotas y sistémicas-
eran muy importantes porque favorecian el actimulo de depdsito sobre los - -
dientes. Observd que el sarro depositado en la superficie del diente ocasio
na esta enfermedad, lo cual lo hace que se convierta en la causa inmediata-
o deteminante de la enfermedad.

Los teéricos>que apoyan las causas locales se encuentra en diver-
gencia de opiniones, con respecto a Ta misma causa; algunos afirmman que es-
el sarro salival; pocos que es el c@lculo sanguineo; y otros aseguran que -
ta afeccidn es &1 resultado de un organismo similar a un hongo que siempre-
1ena bolsas.

Black afirma que la placa bacteriana o microbiana es un factor im
portante que actiia de la siguiente manera:

La presencia de brotes de hongos, causan la destruccion de 1a mem
brana pericementaria, aungue lo que significa es dificil de comprender en -
forma definitiva, parece ser que los liquidos digestivos del crecimiento de
Tos hongos ocasiona una remolecularizacidn de los tejidos expuestos a su --
accion,

Actualmente existe poca duda de que tanto los depésitoé dentarios
locales y los factores constitucionales o sisteémicos son activos en la en-
fermedad, 1a enfermedad gingival inflamatoria y la enfermedad periodontal -
pertenecen a una familia de enfermedades inflamatorias crénicas a largo pla
zo con aspectos inmunopatoldgicos, incluyendo tuberculosis y artritis reuma
toide.

Los microorganismos como agentes extrinsecos primarios.

Los microorganismos que habitan la superficie dentaria, se encuen
tran dentro del surco gingival o en la bolsa periodontal, y son los facto -
res extrinsecos etioldgicos primarios causantes de la enfermedad inflamato-
ria periodontal y gingival,
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Dieta.
La composicion y la consistencia, pero aln mds la consistencia son
determinantes en la formacidn de placa dentobacteriana y como consecuencia-
en el desarrollo de la enfermedad referida.

Saliva,

La consistencia y composicidn de la saliva varian de un individuo
a otro y de un momento a otro, y parece probable que los factores salivales
pueden afectar la flora bucal y la extensidn de la formacidon de placa. Una-
manifestacion importante de la importancia de la saliva es el aumento en el
indice de la caries y en el desarrollo de la enfermedad gingival y periodon
tal que casi siempre acompafia a la disminucidn patoldgica del flujo salival,

La saliva contiene glucoproteinas especificas que favorecen la ca
pacidad de los organismos para colonizar las superficies dentarias y para =
agregarse entre si. Ademds de substancias antibacterianas, tales como liso-
zimas, la saliva contiene también un anticuerpo especifico IgA que es capaz
de unirse con ciertos microorganismos bucales, ayudands asi a controlar el
tamafio relativo de la poblacidn y la adherencia y las propiedades de agre -
gacion.

Funcidn y morfologia anormales.

Las caracteristicas anatdmicas y funcionales de Ta denticidon y --
los tejidos periodontales son importantes para determinar la propensidn pa-
ra la acumulacidon de placa y la destruccin periodontal. Afecta en el indi-
ce de placa acumulada asi como la facilidad para ser retirada, la funcidn -
oclusal anormal es capaz de alterar la resistencia de los tejidos periodon-
tales. Entre las consideraciones funcionales y anatdmicas importantes estéan
las siguientes:

1.- Posicidn dentaria anormal: prominente bucal d lingual, inclinacidn, gi-
roversion o traslape con 1os dientes adyacentes.

2.- Forma dentaria anormal: contornos bucales o linguales exageradamente --
prominentes, abrasion o desgaste dentarios.

3.~ Estado funcional: dientes sin antagonista.

4, - Contactos abiertos,
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5.- Contorno y posicidn gingivales: el margen gingival 1ibre puede encontrar
se engrosado debido a fibrosis o edena.

Factores Yatrogénicos.

Muchos Tactores etioldgicos secundarios son el resultado de proce
dimientos terapéuticos mal realizados. Entre &stos encontramos los siguien-
tes:

-~ Contactos dentarios abiertos, ganchos de puentes parciales y barras co -
nectores mal colocados, restauraciones mal talladas, mérgenes de coronas
y obturaciones mal ajustados.



- 29 .

EL PAPEL DEL TRAUMA OCLUSAL EN LA ETIOLOGIA DE LA GINGIVITIS
Y DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Del mismo modo que la oclusiin es el factor ambiental mas impor -
tante en la vida del periodonto sano, su influencia continia en la enferme-
dad periodontal. Puesto que la oclusifn vigila constantemente el estado --
del periodonto, afecta a la respuesta de &ste a la inflamacidon y se convier
te en un factor que actlla en todos los casos de enfermedad periodontal.

E1 papel del trauma de la oclusibn en la gingivitis y la periodon
titis, se comprende mejor si tomamos en cuenta la opinicidén de algunos auto
res entre ellos al Dr. GLIKMAN, que considera al periodonto formado por dos
zonas, zonas de irritacidon y zona de destruccidn.

- Zona de irritacidn:

La zona de irritacidn se compone de encia marginal e interdental-
con sus 1imites formados por las fibras gingivales. Aqui es donde comienzan
1a gingivitis y las bolsas parodontales. Son producidas por la irritacidn -
Jocal de la placa, bacterias, calculos y empaquetamiento de comida, Los - -
irritantes locales que generan la gingivitis y las bolsas parodontales afec
tan a la encia marginal, pero el trauma de 1a oclusidon se presenta en los -
tejidos de soporte y no afecta a la encia. La encia marginal no es afectada
por el trauma de 1a oclusidn, porque su vascularizacidn es suficiente para-
la nutricion, incluso cuando los vasos del Tigamento parodontal quedan obli
terados por fuerzas excesivas.

Mientras la inflamacion se limite a la encia, no serd afectada --
por las fuerzas oclusales. Cuando se extiende desde la encia hacia Tos teji
dos periodontales de soporte (es decir cuando la gingivitis se convierte en
periodontitis), 1a inflamacion producida por la placa entra en la zona de -
codestruccion.

~ Zona de codestruccidn:
La zona de codestruccidn comienza en las fibras transeptales por-
interproximal y las fibras de la cresta alveolar por vestibular y lingual.-
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Se compone de tejidos periodontales de soporte, el ligamento periodontal, -
el hueso alveolar y el cemento. Cuando la inflamacidn alcanza los tejidos -
periodontales la destruccidn que produce estd bajo 1a influencia de 1a oclu
sidn.

Si la oclusidn es desafavorablie, ya sea excesiva o inadecuada al-
tera el medio de la inflamacion, produce lesién periodontal, se torna un -~
factor codestructivo, que afecta el patrdn y la intensidad de Ta destruccidn
de 1a enfermedad parodontal.

E] trauma oclusal no altera el proceso inflamatorio pero modifica
el medio tisular alrededor del exudado inflamatorio, conduciendo a defectos
Oseos angulares y formacion de bolsas infrabseas.

Cambios producidos por el trauma de la oclusidn solamente.

En ausencia de irritantes locales capaces de producir bolsas paro
dontales, el trauma de Ta oclusidon puede causar aflojamiento excesivo de --
Tos dientes, ensanchamiento del ligamento periodontal y defectos angulares-
verticales en el hueso alveclar, sin bnlsas.

Los signos mas comunes de trauma del periodonto es el aumento de
Ta movilidad dental. La movilidad dental producida por el trauma tiene dos-
fases: La fase inicial se debe a la resorcidn dsea alveolar que ensancha el
Tigamento parodontal.

La segunda fase ocurre después de la reparacion de la lesion trau
mitica y la adaptacidn a las fuerzas aumentadas.

En resumen el trauma de la oclusidn es un factor etiolBgico impor
tante en la enfermedad periodontal,

Es una parte integral del proceso destructivo de la enfermedad pe
riodontal, No genera gingivitis o bolsas periodontales, pero influye en el-
avance e intensidad de las bolsas parodontales iniciadas por la irritacion-
Tocal. Conocer su efecto sobre el periodonto es itil para el manejo clinico
de dicha enfermedad.
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Causas bacterianas.

Aunque el papel importante de los microorganismos en la etiologia
de Ta enfermedad periodontal y la gingivitis inflamatoria parece estar esta
blecido con claridad, aln persiste la duda de que estén implicados numero -
sos factores etioldgicos secundarjos, Un gran nimergc parece que son impor -
tantes ya que favorecen la acumulacidon y crecimiento de Ta placa microbiana
interfieren con las medidas para el control de placa 0 conducen al estable-
cimiento y crecimiento del nicho dentogingival de microorganismos patdgenos
que no existen en condiciones normales. Como muchos de estos factores y con
diciones son susceptibles a la manipulacidn terapéutica, el conocimiento de
su existencia y la comprension de las vias mediantes las cuales operan, son
indispensables para el tratamiento venturoso y el mantenimiento posterapéu-
tico del paciente periodontal, La mayor parte de los factores que conducen-
a la acumulacion y crecimiento de la placa o interfieren con su eliminacidn
seradn detallados a continuacifn,

Placa dentobacteriana.

Pelicula adquirida.- Es una membrana homogénea membranosa a mane-
ra de pelicula acelular que cubre la mayor parte de la superficie dentaria,
formando con frecuencia la interfase entre la superficie del diente y la --
placa dental.

La pelicula estd formada por precipitacion y por enzimas.

Funcidon de la pelicula.

Es protectora a la superficie del diente haciéndola mds resisten-
te a la descalcificacion acida, asi como reparar defectos leves de la super
ficie dentaria.

Materia alba,

Es un depdsito formado por microorganismos agregados, leucocitos,
células muertas organizados al azar y levemente adheridos a la superficie -
del diente, placa y encia.

Placa dentobacteriana.
Es una entidad estructural especifica aunque altamente variable -
gue resulta de la colonizacibn y crecimiento de microorganismos sobre la --

.
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superficie dentaria, tejidos blandos, restauraciones y obturaciones bucales.

Formacion de la placa.

Inicia con la colonizacion bacteriana de la superficie del diente
y puede ser por microorganismos que se adhieren a la superficie del diente-
0 por microorganismos que se localizan en defectos, fisuras y fosetas.

Después se presenta el crecimiento y la maduracién y se divide en

cuatro:
lo.- Crecimiento y coalicencia de las colonias de la placa inicialmente in~
dependiente.

20.~ Crecimiento continuo por aposicidon, por la adherencia al diente y su -
perficie de 1a placa y organismos adicionales. ‘

30.- Hay mayor complejidad de 1a flora de la placa (Cocos y bastones grampo
sitivos).

40.- Acumulacidn de sales inorganicas con la conversidn de placa a sarro.

Composicitn de la matriz de la placa.

La matriz de la placa bacteriana, se encuentra formada por Gluco-
proteinas alteradas de la saliva y 1iquido de Ta hendidura crevicular, meta
bolitos bacterianos y enzimas extracelulares., También por la pared celular-
bacteriana y componentes citoplasmdticos liberado a su muerte (exotoxinas)-
y Dextrasas y levanas bacterianas asi como otros polimeros de los azucares.

Sarro.

La placa microbiana que se permite permanecer sin interferencia -
sobre 1a corona y raices de los dientes experimenta mineralizacidn, por lo
que no puede ser ya eliminada por el cepillado. Mientras que el proceso de-
mineralizacion parece matar o inactivar algunos de los microorganismos, por
lo que resulta benéfico desde este punto de vista, el depdsito resultante -
es nocivo por diversos motivos. La superficie del sarro alin recién pulida -
con polvo de piedra pbdmez siempre contiene gran cantidad de microorganismos.
Ademds el sarro puede ejercer irritacidn mecafica sobre el tejido periodon-
tal adyacente, proporciona una superficie aspera y favorable para el creci--
miento rapido de la placa y su presencia hace dificil la eliminacidn de la-
placa as7 como dificulta o imposibilita su control.
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CAPITULO Vv

CLASIFICACION CLINICA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La enfermedad periodontal se clasifica seglin el tiempo de apari -
cidn, en: aguda y cronica.

Enfermedad parodontal aguda.

La enfermedad parodontal aguda, tiene las siguientes presentacio-
nes; gingivitis, gingivitis ulcerosa necrosante aguda (GUNA) y el absceso -
parodontal,

La gingivitis aguda, es de aparicidon sibita y hay dolor intenso.

Gingivitis cronica.

Es de aparicién lenta y hay poco dolor 6 puede ser nulo. Dentro -
de esta clase encontramos las siguientes; gingivitis crdnica, periodontitis,
periodontitis juvenil,

Enfermedad parodontal aguda:

Gingivitis.~ Es la inflamacidn de 1a encia. Puede ser por diferentes causas,
ya sea homonal, por placa bacteriana o medicamentosa (Dilantil
-sbdico).

Tratamiento; se realiza la gingivectomia a bicel externo y enseguida la gin
givoplastia. (éstas, se explicardn en el capitulo referente a
tratamiento de la enfermedad parodontal).

Prondstico favorable,
Clinicamente y segiin su localizacidn se puede dividir en Gingivi-
tis marginal, Gingivitis insertada y Gingivitis papilar.

Ademds podemos encontrar otras, segilin su consistencia, Gingivitis
eritematosa'(co1or rojo brillante, muy inflamada y sangrante) y la gingivi-
tis fibrosa (color palido, resistente, no sangra y es poco dolorosa), ésta,
también puede ser eritematosa, es muy parecida a la encia insertada.

La gingivitis siempre empieza siendo eritematosa y después croni-
ca,
Gingivitis ulcerosa necrosante aguda. (GUNA).

La Gingivitis ulcerosa necrosante aguda fue descrita por Vincent-
en 1896 y por Plaut en 1894,



- 34 -

Aunque es una enfemmedad poco comin, 1a naturaleza de la enferme-
dad provoca un interés especial.

Mtes se le considerd como infeccidon de Vincent, y que era alta -
mente contagiosa, que exigia el aislamiento, o al menos la segregacidn de -
los pacientes que la padecian,

En la primera Guerra Mundial, la gingivitis necrosante ulcerativa
logrd cierta fama por su alta incidencia y se le denomind Boca de trinche-
ras. Fue entonces cuando obtuvd su reputacion y se le atribuyeron propieda-
des contagiosas y virulencia. Las experiencias subsecuentes con Ta enferme-
dad probaron que esta reputacidon carecia de fundamento.

Todos los que escriben sobre el tema de esta gingivitis hacen men
cion de la aparicidn slbita de 1a enfermedad como una de sus caracteristi -
cas sobresalientes, 10 que es caracteristico en toda enfermedad aguda. La -~
incidencia es mayor en adultos jovenes y alin mds en el grupo entre los 18 y
30 afios de edad. Se han presentado casos de pacientes de 14 afios y mayores-
de 30.

Sintomatologia.

La Gingivitis ulcerosa necrosante aguda, como su nombre lo indica,
es una enfermedad gingival caracterizada por necrdsis y ulceracién, necrd -
sis superficial, puede reconocerse fdcilmente por la membrana gris tan ca -
racteristica (puede ser blanca) de la enfermedad que alguna vez se le 1lamd
Gingivitis ulceromembranosa, aunque este signo no es limitado. Es mas comiin
encontrar necrosis dentro del surco gingival, el cual se distiende por el -
edema y agrandamiento gingival, No siempre es tan evidente como se quisiera
aunque no resulta dificil descubrirlo mediante el examen cuidadoso de la --
encia.

La papila gingival es el drea mds cominmente afectada., La mayor -
parte de 1a necrosis gingival marginal y l1a inflamacion son el resultado de
1a extensidn directa de dos papilas interproximales adyacentes. Cuando esto
sucede, el tejido marginal da el aspecto de destruccion como si hubiera si-
do carcomido, la papila parece estar ausente y parcialmente destruida por -
necrosis, creando los crdteres gingivales observados habitualmente. Los crd
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teres gingivales interproximales son casi patognomdnicos de la gingivitis -
necrosante. En muchos pacientes, existe todavia tejido blando en la base --
del crater, pero por To general ya no existe. E1 sondeo da la impresidn de
palpar hueso con una cortina lingual y labial de encia, asi como de las rai
ces adyacentes que limitan la lesion.

Estos crdteres son comunes y suelen persistir durante muchos afios.
Durante el examen gingival, permanecen como testimonio de la historia gin -
gival del paciente.

DOLOR.

E1 dolor gingival es una caracterfstica comln y al igual que en ~
la necrosis, el dolor se limita a la papila interproximal. Esto se hace no-
table cuando se examinan las encias. Aln con un sondeo suave, la reaccidn -
dlgida es exagerada.

Como no afecta toda la denticidn podemos comparar sondeando una -
papiia enferma y una sana y la diferencia es muy notoria. Hay reaccion dolo
rosa a la instrumentacion por cuidadosa que sea; pero hay una caracteristi-
ca especial del dolor provocado por la instrumentacion, es un dolor sordo -
soportable por el paciente si se tiene la habilidad y el cuidado de usar --
curetas delgadas, puede conservarse un dolor minimo y podemos intervenir --
sin auxilio de anest@sico.

Olor bucal.

Presenta un olor caracteristico en algunos casos de gingivitis ne
crosante fulminante, es de poca importancia para el diagndstico, ya que en-
esta &poca hay variedad de enjuagues y desodorantes bucales y no todos los-
pacientes presentardn dicho dato.

Agentes micfoabianos.

. Sobre este factor descansa todo el concepto de la naturaleza con-
tagiosa de Ta 1lamada enfermedad de Vincent, Se han agregado microorganis -
mos adicionales al bacilo fusiforme y a Ta espiroqueta implicados desde el
inicio del estudio de esta enfermedad, &stos son: un anaerohio no especifi-
co, gramnegativo, un difteroide facultativo y dos bacteroides ademas del --
versdtil Bacteroides melaninogenicus. Otros factores etioldgicos son el - =

[}
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stress emocional y el tabaquismo, Pindborg después de realizar estudios al
respecto hizo notar que del grupo de pacientes, 1a mayoria son fumadores --
(57 a 1) y Goldhaber confirma estos datos y apoya la afimacidn de Pindborg.

Tratamiento de la Gingivitis Ulcerosa necrosante aguda.

Aunque la encia se encuentra adolorida, el uso cuidadoso de las -
curetas con el minimo de desplazamiento tisular hace que el procedimiento -
sea poco doloroso y facil de soportar. Ain el poco dolor causado no es una-
sensacibn aguda.

Es mis a manera de un adolorimiento moderado que no es especial ~
mente desagradable, E1 curetaje continuo parece provocar menos, y no mas do
lor en la encia.”

E1 curetaje causa que la encia sangre con facilidad. Un lavade vy
1a remosidn de las grandes masas de bacterias que se encuentran sobre la su
perficie parecen afectar a 1os tejidos en forma espectacular. Reforzado con
un lavado frecuente, el enjuague de los tejidos cada hora durante el primer
dia con una cuchara de perdxido de hidrdgeno al 3% mezclado con una cuchara
de agua tibja, suele proporcionar alivio total del dolor, deteniendo la ne-
crosis gingival,

Es muy importante realizar un curetaje y lavado vigorosos, igual-
mente es deseable para el Cirujano ver al paciente diariamente durante 2 o .
3 dias hasta que las raices de los dientes se encuentren lisas y limpias --
por 1a aplicacidn repetida de las curetas por el dentista y del cepillo e -
instrumentos relacionados por el paciente,

Cuando se trata de aberraciones gingivales, logramos la correc --
cidon o 1a remisién total de 1a enfermedad a base de un tratamiento vigoroso
y 1a buena cooperacidn del paciente, En tal situacion hasta los criteres --
gingivales sanan tomando nuevamente forma de papila adecuada y realizando -
su funcidn normal,

Desgraciadamente no sienpre se presenta la vemisidon. En realidad-
en algunos pacientes se requiere de cirugia correctiva con el objeto de eli
minar Jos crateres gingivales que suelen ser el resuitado de la gingivitis-
necrosante,
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La duracién mdxima de 1a enfermedad es de dos semanas. E] trata -
miento de la encia a base de curetaje puede repetirse mds alld de este tiem
po, aunque la infeccidn y Ta ulceracitn ya no estén presentes, ni el dolor-
sea ya un factor con el que tengamos que tratar. Por lo tanto un mes des --
pués de la infeccidn se realizard la cirugia correctiva si la encia lo re -
quiere, Consiste en darle forma nuevamente a la encia a través de Gingivo -
plastia.

Pueden emplearse hojas de acero, tijeras, abrasivos giratorios y
cualquier otra modalidad para darle forma quiriirgicamente a la encfa.

Al igual que en todas las gingivoplastTas, las dificultades encon
tradas son provocadas por 1a pequefia cantidad de tejido que deberd ser eli=-
minada.

E1 bistur? serd en forma de rifidn para Gingivectomia y se usarid -
en angulo recto con respecto a la superficie de la encfa, para Tograr un --
contorno ondulado después que el mirgen gingival haya sido adelgazado ade -
cuadamente con el mismo instrumento y se haya realizado la oingivoplastia -
interproximal,

Debemos proceder con cuidado y tomar en cuenta los principios bi-
sicos de l1a gingivoplastfa. Debemos eliminar la arquitectura gingival inver
sa obviamente a expensas de la encia marginal labial y lingual, de tal for-
ma que las papilas puedan volverse a formar.

Cuidado postoperatorio,

E1 cuidado postoperatorio de la herida es normal, La mayoria de -
los operadores emplean un apdsito quirlrgico para cubrir la herida. Esto ca
si siempre es necesario en las incisiones gingivales externas con biseles -
amplios utilizados en 1a cirugfa correctiva. Los pacientes experimentarén -
dolor al cepillarse y al comer si los tejidos no son protegidos. E1 apdsito
puede retirarse de 5 a 7 dfas.

Es conveniente establecer claramente que 1a responsabilidad prin-
cipal de la curacidn reside en el péciente. Los episodios agudos recurrentes
no son raros.
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E1 paciente deberd conocer que es posible que exista recidiva de
la enfermedad

ABSCESO PARODONTAL.
E1 Absceso parodontal agudo existe cuando una bolsa periodontal -

se ocluye eliminando su drenaje.

Signos y sintomas,

En el abceso parodontal se encuentran oresentes tados Jos signos~
clésicos de la inflamacifn aguda, aunque no siempre se observa el aumento ~
de volimen, el enrojecimiento y el dolor. En el abceso tipico es mis fre -~
cuente encontrar linfadenopatfa, extrusidn del diente involucrado, movili -
dad y dolor a la'percusiﬁn por leve que sea ésta, También podemos encontrar
una ligera elevacidn de la temperatura.

E1 diagndstico presenta algunos problemas y no siempre resulta f&
cil localizar la lesidn. E1 tratamiento constituye una urgencia, ya que el-
dolor es agudo y el paciente presenta gran dificultad para comer, y alin pa-
ra aproximar los dientes entre si. ‘

Este, serd un paciente con gran dolor, muy aprensivo de cualquier
manipulacin y con gran tension. En ocasiones la lesidn parodontal se en --
cuentra relacionada con pulpitis, caso en el cual los signos son confusos;-
1o mas valioso para el diagndstico son la palpacidn y la percusibn.

ta oclusidn de la bolsa parodontal reacciona favorablemente con -
1a penetracidn y la concomitante evacuacién del pus y liberacifn de la pre-
sidn. La oclusidon de la bolsa es sdlo una de Tas causas del aumento del vo-
ldmen y el dolor, porque tambi&n participa la flora bacteriana encontrada -
en estas lesiones. El uso de irrigadores indebidamente hace que con la pre-
sidn del chorre las bacterias penetran mis.a la bolsa.

DIABETES.

Se han encontrado microabcesos en las encias de personas diabéti-
cas (diabetes sacarina). La tendencia de los diab&tico~ a fomar infeccio -
nes purulentas, los hace susceptibles a los abcesos periedontales.
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BRUXISMO PERNICIOSO O BRICOMANIA;

La disposicidn de los tejidos especialmente en la zona de dientes
multiradiculares los especialmente vulnerables a las fuerzas oclusales exce
sivas, La reaccion del ligamento como tejido blando a estos traumatismos es
aumentar su voldmen, el aumento de vollmen provoca la extruccidn de Tos - -
dientes y aumenta el traumatismo; si existe lesion del aparato de insercion,
la reaccidn puede ser la exacerbacion aguda de la bolsa, lo que da por re -
sultado 1a formacion de un abceso parodontal.

Tratamiento del abceso parodontal.

Lo primero por lograr con el tratamiento es establecer el drenaje.
Como en muchas infecciones pidgenas agudas, la Tiberacitn de la presitn y -
la evacuacion de pus, ejerce un efecto saludable sobre la lesidn, E1 dolor
se alivia, la hinchazdn se resuelve y el diente extruido regresa a su posi-
cion normal, la movilidad se reduce, la pericementitis no provoca dolor agu
do de la oclusidn y en general el paciente comienza a sentirse mejor.

E1 drenaje puede establecerse de dos formas:
-~ Encontrando el orificio de 1a bolsa ocluida y abriendo suave -
mente, de tal manera que pueda evacuarse el pus con la instrumentacidn,
-- Mediante la incisiGn y drenaje tradicionales.

E1 drenaje se hard con una sonda fina suavemente, penetrando en -
el surco.

Si se realiza el drenaje tradicional hay el inconveniente de que-
haya recidiva y para evitar tal contigencia, haremos la incisidn extendién-
dola 10 mas posible y después de la evacuacidn del pus dejaremos un dique -
de caucho dentro para que siga drenando.

Bolsa parodontal.
, La bolsa parodontal es la migracion apical de la adherencia epi -
telial,

Las bolsas que se encuentran por arriba de la cresta dsea, se 11a
ma Suprabseas, Y las que se localizan por debajo de la cresta son Infradseas.



Clasificacion de las bolsas parodontales:

1.- Simple..si abarca pared dsea.

2.~ Compuesta.. si abarca dos paredes.

3.- Complejas.. abarcan mas de dos paredes.

4,- Tortuosas.. cuando tienen un trayecto irregular,

Las bolsas suprabseas tienen una profundidad de 4 a 5 mm, y las
infraGseas de mas de 5 mm,

Clasificacion del abceso:

1.- Abceso parodontal lateral, se encuentra en laparte media o lateral de
Ta raiz, es debido a una bolsa parodontal que se obliterd. Es cerrado
por algiin cuerpo extrafo, sarro, alimento o tejido granulomatosos en un
intento por cerrar,

2.- Abceso apical, es provocado por necrdsis pulpar, traumatismos, caries o
fracturas.

Localizacidn; el abceso apical se localiza en dpice y se logra por me -
dio de Rayos X y percusion vertical.

E1 abceso parodontal, también se localiza por Rayos X y percusion hori-
zontal.

E1 abceso buscard una salida y se lograra en el punto mis débil y serd-
la fistula. Dicha fistula en el apical se localizard cerca del diente en la
raiz y en el parodontal en Ta parte media.

Tratamiento. E1 periapical, tratamiento de conductos, administrar antibidti
co (Penicilina, ampicilina, eritromicina, en caso de alergia).

En el abceso parodontal, hay aumento de volimen en parte lateral, encia
color rojizo casi morado, fistula, con el sondeo habrd exudado purulento y
sangrado, es doloroso por ser una patolog7a aguda; con la cureta se elimina
rd el exudado purulento. Se administrard antibidtico de primera eleccion y
se efectuard legrado parodontal.

Enfermedad parodontal cronica.

- Es de aparicion lenta o después de un tratamiento inadecuado de
Ta aguda o también puede presentarse por recidiva de la aguda a pesar de ha
ber realizado un buen tratamiento, poco o nulo dolor, y son Tas siguientes:
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-- Gingivitis cronica,
-- Periodontitis,
-- y Periodontitis juvenil.

Periodontitis juvenil.

S6lo de algunas veces se presenta periodontitis juvenil en nifos-
y en el 5% de los adolescentes. Asi mismo hay situaciones de destruccin pe
riodontal grave y rdpida y pérdida temprana de dientes en nifios y adolescen
tes, cuya etiologia no es bien conocida. Son casos raros, se les denomina -
periodontitis juvenil y puede ser clasificada como generalizada y localiza-
da (periodontitis juvenil idiopdtica o periodontosis).

Periodontitis juvenil (forma generalizada).

Este tipo de periodontitis juvenil ataca toda la denticidn o gran
parte de ella y generalmente se presenta con trastornos sistémicos como el
Sindrome de Papillon-Lefevre, Sindrome de Down, etc, En raras ocasiones se
encuentra desvinculada de estos trastornos. Los G1timos casos han sido con-
siderados como una fovma generalizada de periodontosis, presentan destruc -
cidn periodontal avanzada y algunos dientes quedan completamente desprovis-
tos de hueso y presentan movilidad y migracidn patoldgica.

También hay inflamacidon gingival grave generalizada con agranda -
miento gingival y exudado purulento de las bolsas. La historia médica y el
examen y los andlisis de laboratorio son esencialmente negativos sin altera
ciones notables en otros huesos.

Otros tipos de periodontitis juvenil que realizada incluyen lo --
siguiente:

Sindrome de Papii]on-Lefevre.- Es un sindrome caracterizado por -
lesiones cutdneas hiperqueratdsicas, destruccion avanzada del periodonto, y
en algunos casos, calcificacidn de Ta duramadre. Las alteraciones cutdneas-
y periédonta]es suelen aparecer juntas antes de los cuatro afios de edad., --
Las lesiones cutdneas consisten en hiperqueratosis e ictiosis de zonas loca
1izadas en las palmas de las manos, las plantas de los pies, las rodillas y
los codos. '
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Las lesiones periodontales consisten en inflamacidn temprana que-
conduce a pérdida Gsea y caida del diente. Los dientes primarios caen alre-
dedor de los cinco o seis afios de edad. luego, la denticion pemanente erup
ciona normalmente, pero al cabo de unos afios los dientes son exfoiiados por
la enfermedad periodontal destructiva. Alrededor de los 15 afios, los pacien
tes suelen estar ya desdentados, con excepcidn de los terceros molares. Es-
tos, también son exfoliados después de algunos afios de erupciones.

E1 sindrome es heredado y parece seguir un patrin recesivo. Los -
padres pueden no estar afectados, pero ambos son portadores de genes auto -
somicos para los descendientes.
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Gingivitis herpética o gingivitis o estomatitis herpé&tica.
Etiologia.- Es producida por el herpes simple.

Factores; Los factores causales son, exposicion a los rayos sola-
res o ultravioletas, traumatismos, cambios de estados fisioldgicos como la-
menstruacidn, embarzo o pubertad, también las deficiencias nutricionales, -
después de laguna enfermedad debilitante y se presenta con mayor frecuencia
en adultos mas en un medio socio-econdmico bajo. Hay alteraciones recurren-
tes y ciclicas (puede presentarse cada mes), se localiza en comisuras de 1a
bios o de los njos, pero también en carrillos y paladar blando, lengua y ra
ra vez en encia y paladar duro.

Caracteristicas clinicas;
Se observa una zona enrojecida de la encia marginal e insertada.

la. Etapa. Hay presencia de esferitas o vesicula.

2a, Etapa. Se presenta a las 24 horas, las vesiculas se rompen y dan lugar
a ulcera, hay un halo rojizo y en el centro amarillento; las vesiculas-
pueden estar solas o con otra. A los siete o catorce dias desaparece y
gsta es la tercera etapa (no dejan cicatriz), es sumamente dolorosa y -
no contagiosa.

Tratamiento:
E1 tratamiento es Sintomdtico. Si hay dolor se le da analgésico,-
no deberd adninistrarse antibidtico porque fija al virus.

Deberd usarse anestesia topica para poder curar,

Las caracteristicas sintomaticas son las siguientes; fiebre, ma -
lestar general, asociado con amigdalitis antes o despupes, inflamacién de -
105 ganglios linfaticos.

Se aplicard tdpicamente IDU (5 yodo 2 de oxiuridina).
Gingivitis Estreptococcica.

La etiologia es por el Estreptococo Beta hemolitico o por el Es -
treptococo Viridans,
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Estos, estan dentro de la placa y disgregados en el epitelio y de
jan al tejido conectivo expuesto.

Caracteristicas clinicas; hay sangrado, dolor, altamente contagiosa, se pre
senta generalmente en nifios, pero tambign en adulto. Hay una zona engrosada
de la encfa marginal y/o insertada, sobre gingivitis crénica.

Las caracteristicas generales son Tas mismas de la gingivitis Her
pética; malestar general, fiebre, linfoadenopatias y amigdalitis antes o --
después.
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TERAPEUTICA INICIAL Y TECNICAS DE CURETAJE.
Definicion de raspado y curetaje subgingival.

£1 raspado, es e) desprendimiento o desalojamiento de las escamas
de sarro de la superficie, es una accidn enérgica controlada de un instru -
mento de acero filoso disefiado para este fin, -

El curetaje se refiere al raspado realizado con instrumentos simi
lares a cucharas denominadas curetas. El curetaje radicular se refiere a la
utilizacién de una cureta sobre 1a raiz del diente. El curetaje subgingival
significa que la cureta se utiliza bajo la encia, sobre la raiz o sobre 1la
superficie del surco de la encia adyacente.

Raspado y pulido coronario.

Este procedimiento es una de las té&cnicas mds empleadas en toda -
la odontologia. Practicamente todo procedimiento dental sistemdtico comien-
za o termina con una limpieza. Tan frecuente se ha hecho esta técnica que -
gran parte del tiempo de la practica diaria se dedica a su realizacidn.

E1 raspado coronario, como su nombre lo indica, es el tallado o -
limpieza de las coronas clinicas de los dientes; los instrumentos empleados
son, raspadores, curetas pesadas que se emplean como raspadores.,

E1 sarro se adhiere a la superficie del diente, mediante cuatro -
modalidades; 1.~ mediante una cuticula, 2.- mediante irregularidades en 1la
superficie radicular, 3.- mediante defectos y espacios en el cemento, y 4.~
en sitios donde ha habido resorcidn considerable en el cemento y la dentina,
(ZANDER).

La dificultad para efectuar la Vimpieza depende del tipo de inser
citn; de ahi también la variedad de instrumentos en cuanto a delicadeza, --
forma, tamafio, objetive y aplicacibn.

Raspadores. .
Son instrumentos muy variados y son los siguientes;
1.- Raspadores de pico, 2-cinceles, 3-raspadores de azdon y 4-1imas,
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Aparato ultrastnico para el raspado.

Con la introduccidon del ultrasonidoe en odontologia en 1953, para-
preparacidn de cavidades, era inevitable que su uso se extendiera a la des-
bridacion. En 1957, Johnson y Wilson, informaron sobre el uso eficaz de un
aparato ultrasdnico especialmente disefiado para el raspado de los dientes.

Curetas.,

Las curetas son instrumentos periodontales basicos. Actualmente -
existen en el mercado curetas bastante adecuadas y recomendables, son en --
forma de cuchara y su uso principal es en hueso, tejido blando, cemento o -
ligamento. Se emplea para desbridar el tejido o tejidos sobre los que se --
aplica. -

INSTRUMENTACION,

Las técnicas basicas en la aplicacidn de losdiversos instrumentos
son principalmente, el raspado o fragmentacion del sarro de su insercion a
la raiz y afeitado y raspado para dejar la raTz tersa y lisa.

La toma del instrumento mds recomendada es la de toma de ldpiz, -
pues se requiere siempre del descanso digital, que es basico para la aplica
cion eficiente de un instrumento,

Curetaje.

El raspado y curetaje suelen ser similares en cuanto a su aplica-
cidn y técnica. Sin embargo, existen algunas diferencias en 1a aplicacidn -
de la cureta. E1 curetaje comienza con la insercion de la cureta en Ta bol-
sa y con un movimiento largo y suave un movimiento exploratorio para preci-
sar, se determinan las CARACTERISTICAS DE LA RAIZ; la forma y extension de
Ja bolsa y se toma nota de la topografia del sarro, si existe. A continua -
cifn se desalojan y eliminan las masas palpables de sarro, con movimientos-
cortos y poderosos., Ya quitado el sarro los movimientos serdn mds largos y
definidos, se alisa la superficie radicular, los esfuerzos se evalian por -
1a sensibilidad tdctil.

REACCION TISULAR AL RASPADO CORONARIO Y AL CURETAJE.
Las diversas técnicas de desbridacidn, han sido bdsicos en el tra
tamiento. La desbridacidn habil y completa produce ciertos beneficios.
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1.~ Eliminacidn de la inflamacibn, edema y exudado,
2.~ Recuperacidon de 1a forma perdida en tanto sea posible que los tejidos -
- se encojan.

Control del dolor en el curetaje.

Se utiliza anestesia local para tal efecto, especialmente aque --
Tlos operadores que utilizan la técnica por cuadrantes; es mds dificil usar
1a anestesia local para la técnica de circuitos repetidos tan comin en el -
curetaje definitiva,

En dicho procedimiento se empleard la analgesia por inhalacidn de
6xido nitroso, al igual que para procedimientos incdmodos y desagradables.

N\

Sensibilidad radicular. ]

E1 tratamiento para sensibilidad radicular no es muy preciso, ni-
efectivo, Como el contacto de estas zonas es dolorose, a veces es recomenda
ble la anestesia endovenosa, por gue de no realizar la limpieza, se acumula
ra placa y ésto, agravara aiin mads el caso.

La sensibilidad radicular se presenta siempre después del cureta-
je y es provocada por la exposicidon radicular que se hizo en la cirugia pa-
rodontal,

Aunque @sta, es una molestia de importancia no constituye un fac-
tor principal en el manejo del caso.

PRINCIPIOS DE LA CIRUGIA PARODONTAL.
Cirugia periodontal resectiva e inductiva.

La cirugia parodontal se divide convencionalmente en dos:
-- resectiva e inductiva.

la cirugia resectiva depende de la creacidn de una reseccidn se =~
lectiva para lograr eliminacidn de las bolsas. Implica la conformacidn de -
1a encia y hueso, donde sea necesario, para lograr este objetivo,

Existen métodos para lograr nuevamente la insercidn perdida me ~-

diante la reconstitucion del hueso perdido, cemento y ligamento parodontal-
en algunas lesiones especiales.
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Otra drea de la cirugia periodontal puede 1lamarse adecuadamente-
reparativa o inductiva.

Reparacion de las mucosas.

Este tipo de reparacidn tiene como objetivo establecer o restable
cer, un medio favorable en 1a encfa y las mucosas de la boca. Esencialmente
enfocado al tejido marginal, aunque sus efectos son mas amplios.

ANESTESIA,
Todo tipo de cirugfa va precedido de alglin anest&sico, en este ca
so particular se tiene predileccion por la anestesia local o regional.

SEDACION,

Con frecuencia, y en diversos niveles, se recurre a la sedacidn -
preoperatoria para la cirugia periodontal., Los férmacos mis usados se men -
cionan en el capitulo de Farmacologia.

INSTRUMENTOS.

La condicidn de los instrumentos constituye un punto critico; por
1o que deberdn almacenarse en un paquete estéril o en una charola ya prepa-
rada. Los mds comlinmente usados son;
Bisturi de Kirklan 15 Ky 16 K, hojas de Bard Parker y de Beaver,
Bistur de hoja de olivo, bisturi en forma de lanza, bisturfes con hojas de
sechables, forceps para tejidos, pinza portaagujas, tijeras para encia, cin
celes, limas, curetas, ademas los instrumentos auxiliares como; fresas qui-
riirgicas redondas no. 8 de tallo targo para contra-dngulio, piedras de dia -
mante montadas de Fox No. 1, No. 2 y No. 3 de grano frueso, retractores de-
Prichard No. 3, sonda de Michigan 0, y espejos bucales.

INCISTONES.

Las incisiones deberdn hacerse en forma definitiva y sin equivoca
ciones. Las incisiones timidas o tentativas sdlo provocan la laceracidn ex-
cesiva de los tejidos.
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E1 movimiento de sierra controlado y limitado a las incisiones --
iniciales es un excelente método para lograr el control preciso sobre la di
reccion de la incision larga, tanto en tejido delgado como en el grueso,

En el paladar por ser tejido grueso y refractario se recomienda -
usar la técnica de bicel interno y retraccidn del tejido.

Cuando existe escasez de encta, la incisidn bucal deberd ser lo -
mas coronaria posible para conservar la maxima cantidad de este tejido, de
tal manera que cualquier cantidad de encia que se obtenga por induccidon se-
ra agregada a 1a ya existente.

COLGAJO.

Al levantar cualquier tipo de colgajo, el instrumento de eleccidn
sera la cureta empleando la punta que se desliza sobre la cresta marginal -
del hueso.

Colgajo de grosor parcial,

E1 uso estandar de este colgajo de grosor parcial suele ser para-
injertos de tejidos pediculados e injertos gingivales. Pero también son usa
dos por algunos periodoncistas. Este procedimiento ofrece dos ventajas.

1.- Algunas partes de la lamina propia y el periostio se encuentran sobre -
la placa cortical dsea por To que no son trastornados al realizar el --
levantamiento de colgajo, asi se protege contra la pérdida Gsea y posi-
ble exposicidn radicular; 2.- para colocar nuevamente el colgajo en una
posicidn mas apical.

No obstante lo anterior existen también desventajas; 1.- No puede verse
el hueso marginal, debido a que 1o cubre el tejido.

2.~ Para colocar nuevamente el colgajo levantado en una posicidn mis -~
apical se puede estabilizarlo con suturas en la lamina propia.

Aunque existen a la vez dos desventajas:

1.- No puede verse el hueso marginal debido a que el tejido cubre entre - -
otras aberraciones, pueden encontrarse ocultos defectos dseos y 2.- EIl
patrdn de cicatrizacidn de la encia produce mdrgenes gruesos e irregula
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res que casi siempre requieren una gingivoplastia con bisel externo en-
una segunda etapa para obtener resultados Gptimos.

De ahi que algunos autores tengan duda sobre la eficacia del uso-
del colgajo de grosor parcial, por la poca proteccion que ofrece al hueso -
subyacente. La cubierta solo impide la visibilidad y no es suficientemente-
gruesa para proporcicnar la proteccidn requerida en este caso; ya que la re
sorcion provocada por la infiltracion inflamatoria aguda es muy frecuente -
en las heridas quirﬁrgibas.

CONTROL DEL SANGRADO,

Los principios quiriirgicos funcionales deben incluir el tratamien
to de 1a hemorragia (hemostasia). E1 sangrado producto de factores inheren-
tes a los elementos sanguineos, se tratara con mucho tacto y habilidad, ya-
que de no hacerlo asi nos provocaria situaciones con mayor riesgo que el --
que se encontrara en la intervencidn,

E1 voliimen de sangre que puede perderse en un solo cuadrante de -
Cirugfa periodontal que requiere colgajos, adelgazamiento de tejidos, reduc
cion de la tuberosidad rebasa en algunas ocasiones la cifra de 300 a 350 ml.

La cifra anteriomente mencionada es mas elevada que la pérdida -
de vollimen sanguineo alcanzado en algunas intervenciones quirlrgicas genera
les, ya que el Cirujano general liga los vasos que ha cortado durante los -
procedimientos, en ocasiones alin antes de cortarlos. E1 cirujano periodon -
tal tiene que enfrentarse a superficies grandes en las que el sangrado capi
lar es abundante. Rara vez hace incisiones grandes en el momento de la ope-
racion,

E1 sangrado posoperatario no es comiin en la cirugia periodontal -
aunque tampoco es raro. Cuando sucede es mejor enfrentarse al problema sis-
temdticamente. Cuando se estd ante un paciente con hemorragia posoperatoria,
el paciente presenta cierta aprension. Por lo que el comportamiento del fa-
cultativo serd inspirar confianza y seguridad.
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Para el tratamiento de 1a hemorragia o sea para conseguir la he -
mostasia, se han utilizado muchos medios, pobres en sus resultados la mayo-
ria. Entre los efectivos podemos considerar los derivados de la Celulosa, -
tales como el Gel foam y Surgicell, de accidn pptima principaimente cuando-
el sangrado proviene de un lecho capilar pequefo,

La inyeccion de un anestésico con Epinefrina, solo enmascara la -
hemorragia, porque al terminar el efecto de la droga vasoconstrictora, tam-
bién se habrd terminado la hemostasia.

E1 método mas efectivo para detener una hemorragia es ligar los -
vasos involucrados y en periodoncia no se disecan los vasos involucrados, -
deberd hacerse una ligadura mediante un punto de sutura en asa.

Una vez que haya cesado la hemorragia, es conveniente colocar al-~
paciente en posicidn reclinada durante 15 o 30 minutos con el objeto de ob-
servar si la hemorragia vuelve. Y si no sucede, el paciente podrd despedir-
se con las recomendaciones habituales.

Gingivectomia a Bisel Externo.
Este procedimiento se utiliza en Gingivitis fibrosa.

Se usa Bisturi Bard Parker # 12 para incidir, Kirklan u Hoja de -
Otiva. La incisidn puede ser continua o discontinua, se remarca la incisidn
con el bisturi de Fich o de lanceta, se usan tijeras para cortar la encia -
interdentaria; se remodela con el bisturi de Kirkland (festoneado).

Se lava con agua bidestilada y se seca perfectamente,

Se coloca un apdsito que sirve como protector fisico.

PREPARACION DEL APOSITO.

Se colocan 2 gotas por cada diente intervenido hasta poderse mani
pular muy bien con el polvo (Wonder pak), ya mezclados perfectamente, se --
forma un rollo, se coloca en 1a regidn deseada y servird de auxilio el la -
bio para irlo colocando junto con el CK6.
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Se considera una técnica cruenta por ser tejido conectivo expues-
to.

CONTRAINDICACIONES.
Estd contraindicada en:
1.~ Bolsas infradseas, 2.~ Gingivitis edematosa y 3.~ dreas de resecidn.

Ventajas:

- Facil de hacerse, rdpida, no hay complicacién en el acto quiriirgico ni --
posoperatorio.

Desventajas:
Provoca reseciones y sensibilidad radicular.
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CAPITULO VI

MICROBIOLOGIA Y FARMACOLOGIA.

En el presente capitulo, se consideran los aspectos microbioldgi-
cos y famacoldgicos de la patologia periodontal.

Hay bastos informes en la literatura acerca de los tipos de micro
organismos encontrados en las diferentes enfermedades parodontales. Esta -~
bién definido el importante papel que juegan los microorganismos en la etio
logfa de la enfermedad periodontal.

Pero ademds estan implicados numerosos factores etioldgicos secun
darios en la enfermedad parodontsl, ya que favorecen la acumulacidn y creci
miento de la placa microbiana, e interfieren con las medidas para el con -~
trol de placa o conducen al establecimiento y crecimiento, de microorganis-
mos dentro del nicho dentogingival que no existirian en condiciones noma -
les.

Estos son algunos de los factores etioldgicos secundarios:
Depdsitos calcificados

Dieta

Saliva

Factores yatrogénicos

Caracteristicas anatdmicas anormales de los tejidos dentarios.

Y se ha demostrado que la enfermedad de las estructuras de sopor-
te del diente se incrementan con el aumento de 1a edad y disminuci6n de los
niveles de limpieza bucal. .

A continuacidon se describe la colonizacion de 1os microorganismos
en’ las patologias parodontales,

La colonizacidn bacteriana se divide en tres fases.
Fase 1
Se compone de flora simple
Durante las primeras 24 horas
Del 80 al 90% son cocos y bacilos
Son gram positivos
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Aerobicos
No mdviles

Fase 11
De 2 a 4 dias
Microorganismos filamentosos y bastones

Hay reduccidn en el ndmero de cocos
- Aparicidn de Leptothix y Fusobacterias

Fase II1

De 6 a 10 dias

Aparecen Vibriones y espiroquetas

Hay aumento en la poblacidn de gram negativos
Anaerobicos

Moviles

En Ta Fase I y II se encuentra la placa dentobacteriana a nivel -
supra gingival,

En la Fase III Ta placa dentobacteriana estd a nivel subgingival,

Los microorganismos mds patdgenos son los que estdn adheridos a -
la superficie dental,

Las bacterias producen la Gingivitis y periodontitis como se des-
cribe a continuacidn:

1.- Ocupando y extendiéndose entre el epitelio de unidn y la super
ficie dentaria y desplazando 1a unidn. '

2.~ Una vez ulcerado, invade el tejide, antes de fias exacervacio-
nes agudas activadas.

3.- Liberando sustancias que inhiben o paralizan la defensa del -
huésped.

Gingivitis crdnica.

Es 25% de flora gram negativa,
Se presenta en dreas subgingivaies,



- En formas méviles y no mdviles

Placa supragingival

Cocos gram positivos

a) Estreptococo sanguis

b) Estreptococo mitis

- Bastones viscosun
- Actinomyces viscosun

- Actinomyces israelii
- Actinomyces naescandi
- Rothia dentocariosa

Gingivitis

l.-
2.-

Entre estos contamos con seluciones enjuagatorias como son:

Incremento de bacteria presentes
Desarrollo de gram negativos
Actinomyces

Fusobacteria nucleotum
Bacteroides melaninogenicus
Espiroquetas

Treponema orale

Macro

Parodontitis
Fusobacteria

Bacteria melaninogenicus
subespecie

Agentes Antimicrobianos Locales

- Amosan en polvo

~ Amosan 1iquido

- Tabletas de ascoxal
- Bucosept

- Insadol
- Karpion : ' .

Yodine B F
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Los antibibticos no deberfian ser usados por rutina por las siguientes -

razones:
- Alergias
Toxicidad medicamentosa

Enfermedades secundarias
Interaccion de las drogas
Generacidn de microorganismos resistentes.

No existe una regla sobre cuindo se han de usar antibidticos, cada clini-
co debe valorar el caso que se le presente y usar su criterio y experiencia

para aplicar un tratamiento de este tipo.

-

A continuacidn se enumeran los antibidticos mas frecuentes usados
en la terapéutica parodontal, su uso, dosis y nombres comerciales mds comii~

nes:
ANTIBIOTICO Us o
Penprocilina Antibidtico preferido
(Penicilina) si no existe alergia-

a la penicilina

Fenoximetil-penicilina
(Penicilina)

Pen Vik
(Penicilina)

Garamicina
(Penicilina)

Ampicelina
(Anpicelina)

Binotal
(Ampicelina)

segundo mayor utiliza
do en odontologia.

Antibibtico utilizado
si existe alergia a -
la penicilina.

_ Ilosone
(Eritromicina)

DOSIS
800,000 u.

" cada 12 horas.

una tableta (250mg)
cada 6 horas.

250 mg
cada 6 horas.

Una tableta (sdlo 4
dosis) cada 12 horas.

1 mg

cada 8 horas

250 mg
cada 6 horas

500 mg
cada 6 horas

-



ANTIBIOTICO Uso DOSTIS
Pantomicina 500 mg
(Eritromicina) cada 6 horas.
Analgésicos.

Se administran analgésicos para alivio del dolor, pueden ser (ti-
les antes, durante y después del tratamiento.

A continuacidn aparece un resumen de los analgésicos mds comunes:

ANALGESICO INGREDIENTE GRADO DE DOLOR DOSIS

Aspirina Acido Acetil Leve 500 a 600 mg
Salicilico cada 3 a 4 hrs,

Darvon Compuesto Acetofenitidina Leve Una capsula

cada 4 a 6 hrs,

Percodan Fenacetina y Moderando Una tableta cada
Cafeina 6 horas.
Oxicodona

Codeina Moderado 50 mg
cada 8 horas

Demerol Mas intenso Una tableta de
50 mg cada 8 -
horas.

Sedantes y Msioliticos.
Estos medicamentos son {tiles para la premedicacion y comedicacion
del paciente aprensivo., No tiene un afecto analgésico,

Hay tres categorias barbitliricos, no barbitliricos y ansioliticos.
A continuacion se da una lista de agentes {itiles mas comiines:

AGENTE CATEGORIA DOSIS
Seconal Sedante 50 mg una noche antes
(Secobarbital) y 50 mg una hora antes

de 1a sesidn.

[y



AGENTE CATEGORIA
Nembutal Sedante
{(Pentobarbital)
Valium Ansiolitico

(Diazepan)

Atarax Ansiolitico
(Hidroxicina,
clorhidrato de)

Agentes antiinflamatorios,

- 58 -

DOSIS
30 mg una noche antes
y 60 mg 30 minutos -
antes de la sesion.

Una cépsula de 5 mg
cada 12 horas.

50 mg una noche antes
y 50 mg 30 minutos
antes de la sesidn.

Para reprimir la tumefaccion post-quirlirgica en terapéutica paro-
dontal, pero es cuestion de controversia su eficacia o necesidad. A conti -
nuacion se da un resumen de algunas drogas antiinflamatorias:

AGENTE CATEGORIA

Aspirina Analgésico
(Acido Acetil
Salicilico).

Clortrimeton Mtihistaminico
{Mslearo de Cloro-
fenoramina)

Benadry1 Antihistaminico
(Difenhidramina,
clorhidrato)

Varidasa Enzima
(Tripsina)

Tromasin Enzima
(Papafna)

Complementos Nutricionales.

DOSIS
300 a 600 mg.
cada 3 o 4 hrs.

4 mg
cada 8 horas

25 mg

cada 8 horas

Una tableta
cada 8 horas

30 mg
cada 8 horas

En pacientes con una deficiencia nutricional, es de buen juicio -

clfnico indicaries complementos nutricionales post-quir{irgicos. Para ayudar
se han de dar suficientes proteinas, minerales, vitamina A, C y complejo B,

y bastantes 1iquidos.
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CAPITULO VII

E1 estudio minucioso y el conocimiento metddico y actualizado de-
todo 1o referente al "INDIVIDUO" como una entidad total, es de suma impor -
tancia para todos los facultativos en el @rea de Medicina. Y muy particular
mente para el Cirujano Dentista, conciente de su Labor, estar documentado -
para resolver la diferente problemdtica que implica el ejercicio diario; y
en este caso especificamente nos referimos a 1a importancia del conocimien-
to de l1a PATOLOGIA PARODONTAL.

La patologia parodontal es uno de los temas que el Cirujano Den -
tista debe tener presente en la practica; ya que el Parodonto es un tejido-
vital y de sostén para las piezas dentarias.

E1 Odontdlogo deberd enfrentar estos casos c¢linicos con el mayor-
acierto posible, realizando un buen diagndstico y el tratamiento adecuado -
al caso.

Existe una combinacidn nica de factores en cada caso odontoldgi-
co que debe ser considerada en su totalidad. Lo que se aplique en cierta si
tuacidn o con deteminado clinico, no serd necesariamente vdlido para otros.
Asi es como generan las especialidades para intensificar la experiencia y -
habilidad ante los problemas que no pueden ser resueltos por el Odontdlogo-
general, Del mismo modo éste, tendrd 1a necesidad de adquirir dicha informa
cidn y asi lograr esa seguridad y pericia para tratar la amalgama de proble
mas dentales que suelen presentarse.

Coma Odontdlogos estamos comprometidos a la prevencidn, manteni -
miento y cuidados de la denticidn natural y en caso de pérdida o mutilacidn
de la misma, a reemplazarla con prdotesis del tipo que se requiera, tomando-
en cuenta los aspectos estético, funcional, fonético y psicoldgico, Y tam -
bign en la conservacion de los tejidos de soporte, ya que éstos tienen a su
cargo un papel fundamental en la denticidn natural y en el tratamiento pro-
tésico.
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En casi todos los casos aceptamos que se han de conservar los pro
pios dientes del paciente y que la extraccion, es el G1timo recurso, ¢Por -
qué no entonces, entender mejor la patologia parodontal y en general la Pa-
tologia bucal antes de hacer tratamientos tan radicales?,

A esta filosofia la Parodoncia aporta un arsenal de nuevas técni-
cas, instrumentos y materiales para conservar un buen estado el tejido de -
soporte y consecuentemente, al diente. Y con &sto aseguraremos un equili --
brio nutricional del organismo ya que una de las cosas indispensables para-
una buena nutricion es la masticacion,
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