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CAPITULO I

ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LOS TEJIDOS PARODONTALES

Para comprender como surge una enfermedad es necesario cono-
cer la estructura y funcionamiento normales. los teijidos que - -
constituyen el periodonto difieren de origen y cardcter, pero se
combinan para formar una unidad biolégica y funcional que sirve-
para rodear, sostener y anclar los dientes en los maxilares.

El periodonto estd& formado por la encfa y el sistema de in--
cercién, éste consiste en hueso, ligamento periodontal y cemento.

ra encia se divide en:

1) Margen gingival libre
2) Surco marginal libre
3) Encia libre o marginal
4) Encia ingertada

5) Unidn muco gingival

6) Mucosa alveolar

7) papila interdentaria
Unién dentog
a)isurco gin

1.~ Margen gingival libre,

El margen gingival libre es nquel?u porcién de la encfa inme
diatamente adyacente a la superficie dentaria; generalmente ter-
mina en filo de cuchilloc adapt&ndose estrechamente al cuello de-
los dientes. El margen gingival libre estf festoniado (denota la
forma ondulada de la encia marginal y papila interdentaria).

2.~ Surco marginal libre.

El surco marginal libre se presenta de 33 a 50% de los pa---
cientes y corre paralelo al margen gingival libre. El surco se -
encuentra generalmente de 1 a 1.5 mm en direccidn apical con re-

lacién al margen gingival libre y rige la configura2eién festonia
da del margen gingival,




3.- Encfa libre.

Se denomina también encia marginal y es ¢l tejido ubicado en
tre el margen gingival llbre y surco gingival libre. rLa encfa -~
marginal se puede contraer con un instrumento romo como la zonda

periodontal. Dentro de la encia libre se encuentra el surco gin-
gival.

4.~ Encia insertada,

La enci{a insertada se continGa con la encia libre y se ex---
tiende apicalmente hasta la unién muco gingival

Generalmente tiene color rosado coral y estf firmemente uni-
do al hueso subyacente para resistir la fuerza de masticacidn, -
varios grados de punteado le dan el aspecto denominado en césca-

ra de naranja. El punteado se relaciona con depresiones pequefii-
simas en 1a superficie de 1a encf{a insertada,

Hay variacién de grado y cantidad de punteado como de ancho-
de la encia siendo el mayor grosor en la regién de incisivos in-
feriores y menor en la :egién de premolares inferiores.

d--rclctén ubicade entre 1! “encfa insertada y ‘la mucosa alveo~--
lar en direccién apical a esta unién. En 1la cara lingual de la -
mandfbula la encfa insertada termina en tejido laxo que forma el
piso de 1a boca, en la cara palatina la encia insertada se conti

nda con la mucosa masticatoria del restodel paladar, no se obser
va la unidn muco gingival,

S.~ Mucosa alveolar.

Se encuentra exactamente en sentido apical de la unidn muco-
gingival. Este tejido se mueve libremonte y es de naturaleza - -
eldstica. El color de la mucosa alveolar es rojizo porgue los va
sos sanguineos subyacentes son visibles & través de la delgada -

superficie epitelial, Este tejido no puode soportar eficazmente-~
las fuerzas masticatorias directas.

6.- papila interdentaria,

La papila o encia interdentaria os ol tejido en forma trian-
gular que ocupa el eapacio entre los dientes adyacentes. La for-




ma de la papila depende de 1o siguiente: a) Ubicacidn de la par-
te anterior de la boca en comparacién con la parte posterior,
las papilas se vuelven cada vez més planas al avanzar hacia - -

atras; b) La ubicacidén del punto de contacto; ¢) Localizacién en
la arcada.

Cuando existen relaciones de contacto normales, la forma de-
la papila interdentaria es de collado o depresién. Una papila -
vestibular, una l4ngual y una depresidn central o collado.

Los contornoe de los dientes adyacentes crean espacios inter
proximales y forman un dosel gue alberga a la papila interdenta-
ria. Estas superficies son aplanadas y en ciertos casos concavas,
Los contornos aplanados permiten suficiente espacio para que la-
papila interdental se conserve normal y al mismo tiempo protegen
a esta drea contra la impactacién y retencién de desechos alimen
ticios. El espacio interproximal creado por contactos proximales
adyacentes deberd poseer las siguientes propiedades: a) Las = -
&reas de contacto deberdn encontrarse en la cuarta parte oclusal
y estén ligeramente ms prdximas a la superficie vestibular en ~
dientes posteriores; b) Las superficies proximales de dientes ad
yacentes tienden a poseer imfgenes de espejo de sus antagonistas
crefindose un dosel simétrico; c) Los rebordes marginales se en-~~
cuentran a 1a misma Altura; d) El contacto es suficiente fntimo-.

e dtar. 1a reten s 4

7.~ Unién dentogingival.

a) .~ Surco gingival.

El surco gingival por un lado limita por el epitelio crevicu
lar y por ¢l otro esti limitado por el esmalte, cemento o ambpos.
La encia marginal se une al diente en la base del surco por me=~-

dio de la insercidén o mangito epitelial., El surco estd cubierto-
de epitelio

escanoso estratificado muy delgado, no queratinizado.
Debido a la ausencia de queratinizacién el epitelio cravecular -
proporciona dnicamente una minima proteccidén al tejido conective
subyacente, La cubierta crevicular pucde, por lo tanto, si exis-
ten desecho

irritantes dentro del surco asemejarse 2 un tejido -
semipermeable.

El surco gingival se forma cuando la punta coronaria del - -
diente emerge hacia la cavidad bucal y so profundiza al neparar-
se la encia y el epitelio reducido del osmalte d¢ la superficie-
del ommalte, El término mencionade collado o col se reflere a la
encia intordentaria en el sitio en que existen un pico bucal un-




un pico lingual y un valle entre ambos. La importancia del col-
radica en que su recubrimiento est& compuesto originalmente por
células del epitelio reducido del esmalte, no queratinizado, es

ta &rea ofrece poca rezistencia y es mfs propensa a atagues de-—
productos bacterianos nocivos.

b) Insercién epitelial.

En posicién apical al recubrimiento crevicular se encuentra
la insercién epitelial,la cual consiste de una banda de epite--
1lio escamoso estratificado con un espesor de tres a seis célu—-
las Gnicamente,es la insercidn inmediata de la enc{a a la super
ficie del diente. Al aumentar la edad el espesor de la inser—--
cifén epitelial puede aumentar de diez a veinte célulamss su lon-
gitud normal varfa entre 0.25 a 1.5 mm. Esta unién del tejido -~
blando al duro que sella el surco, es muy especial y constituye
un Srea de resistencia, aunque débil al ataque bacteriano y me-
cénico, e» la {inica frea del cuerpo donde el tejido conectivo =~
estf sellado con una cara interna de tejido epitelial duro. Las
células que forman 1a insercién epitelial son rastos celulares-
que inicialmente formaron el esmalte de la superficie del dien-
te. Estas células se hln denominado opitelio reducido del c-mal

Ltﬁuldo crevicular.

El flujo es segregado al saco continuamente por el tejido -
conectivo. El contenido del liquido gingival incluye electroli-
tos, tales como sodio, potasio, calcio y f&sforo; aminoécidos;-
proteinas del plasma, factores fibrinolfticos: células tales co
mo leucocitos y células epiteliales descamadas; millones de mi-
croorganismos bacterianos: gama globulina; alfa globulinas im--
portantes para la adhesién celular; lisosomas y lisozimas. El -
liquido aumenta con 1a inflamacién, masticacién y cepillado den

tal es decir, cuando existe estimulacidén mecénica. La importad:
cia clinica del liquido es la siguiente:

1. Influencias benéficas.

a)

Flujo externo que libera u#l surco de desechos.
b)

Antimicrobiano- contiene diversos leucocitos, gamaglo
bulinas y fibrinonolisinas.

Puede incrementar la adhesividad de las células epitc
liales

c)




2. Factores nocivos.

a) El liquido proporciona matexiales tales como proteinas
y electrolitos proplos para el crecimiento bacteriano.

b) podrfa facilitar la formacidn de cllculos debido a la-
_presencia de proteinas, calcio y fosfatos.

Rasgos microscSpicos normales:

1A encia libre e inmertada consta de un centro de tejido co-
nectivo cubierto por epitelio escamoso estratificado. En la cres
ta y en la superficie externa de la encfa marginal e insertada, -
el epitelio se encuentra queratinizado y paraqueratinizado para-
asi poder resistir las fuerzas masticatorias y substancias exter
nas nocivas. El epitelio de la mucosa alveolar es delgado y no -

queratinizado, y por lo tanto incapaz de resistir fuerzas masti-
catorias,

1 tejido conectivo de la encfa se denomina l&mina propia y-
consta de dos capes; una capa papilar inmediatamente subyacente-
al epitelio, que consiste en proyecciones papilares entre los -

brotes epiteliales, y una capa reticular contigua al pezioctio -
del husso nvcolu:. 1A lémina propia

EL curso de 1a inflamacién, asf{ como la curacién de la herida
son determinados por diversos factores que de un modo u otro, -~
afectan 1la fisiologia y la bioquimica del tejido conectivo. lLos-
componentes del tejido conactivo incluyen células, fibras y va--
sos sanqufneos incluidos en una substancia fundamental, a base -
de mucopolisaciridos. Los componentes celulares normales inclu--
yen fibrocitos, fibroblastos, células cebadas, macréfagos, célu-
las que contienen pigmentos, y algunas células de inflamacidén. -~
Los fibroblastos y los fibrocitos elaboran elementos bésicos del
tejido conectivo incluyendo substancia base y fibras colégenas, -
siendo, por lo tanto responsable por la reparacién.

Los macrdfagos son células fagoc{ticas que eliminan desechos
y substancias extrafias.

casi todo tejido conectivo gingival clinicamente normal con-
tiene células inflamatorias, de las sories plasméticas y linfoci
tica as{ como una pequefia cantidad de polimorfonuclearcs. Las cé
lulas plasméticas y los linfocitos se encuentran por lo general-
cerca de la base del surco gingival y probablemente representan-
una raaccidén inflamatoria a los descchon gingivales dentro del -
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surco. Las células plasméticas y los linfocitos sdn células in--

flamatorias crédnicas participando tanto en la inflamacién créni~
ca como en las reacciones alergicas o de inmunidad.

I1as células cebadas contienen varias substancias tales como-

histamina, enzimas, serotininas y muchas otras que son activas -
durante la inflamacién.

Frecuentemente, las células que contienen pigmentos se en---
cuentran tanto en las capas basales del epitelio como en la por-
cién superior del tejido conectivo, lo cual puede dar un aspecto
pardusco o negrusco a la encfa libre o insertada. Esto se presen

ta con mayor frecuencia en lam gentes de color o las de las cos—
tas del Mediterr&neo.

fibras gingivales,

Dentro del tejido conectivo de la encia libre se encuentran-
hace de fibras col&genas denominados fibras gingivales. Estas fi
bras conservan la encia marginal adosada al diente, evitando que
la encia libre sea fécilmente separada durante la masticacién. -
las fibras gingivales son de tres tipos: dentogingivales, circu-~

encusntran en 1as superficies-
lttbullr, 1ingual e 1ntcrpraxill1. Estén insertadas en el ce--

mento inmediatamente abajo del epitelio, en la base del surco —--
gingival y se axtienden en forma de abanico hacia afuera, hacia-
la cresta y superficie oxterna de la encfa marginal. Estas fi---
bras se extienden también externamente hacia el periostio sobre-
las superficies vestibular y lingual del hueso alveolar y se - -
unen al periostio y al hueso subyacente., Las fibras circulares -
tienen un trayecto circular alrededor de cada diente y proporcio
nan una mayor adherencia de la encia libre al cuello del diente.

tas f£ibras transeptales est&n situadas interproximalmente, y

se exticnden de diente on diente, de cemento a cemento de dien--~
tes contiguos.

Riesgo sanguineo de la encfa.

Existen tres fuentes principales de aporte sanguineo: 1) va
sos supraperidsticos & lo largo de la guperficic vestibular y -
lingual del hueso alveolar; 2) arteriolas de lae crestoas del ta-
bique interdent.ario que se enastomonan con los vagos dol ligame
to pariodontal y que me extienden hacin la cncfa; 2) vanog del -




ligamento periodontal que se extienden hacia el interlor de la -

encia. Estas son ramificaciones de 1a arteria maxilar interna y-
de la arteria dental inferior.

Los nervios sensoriales de la encia tienden a seguir el cur-
s0 de los vasos sanguineos. ILas papilas interdentales y partes -
de la encia vestibular estén inervadas ramas de los nervios al--
veolares. El nervio bucal inverva parcialmente también la encfa-
vestibular posterior. El nervio lingual inerva el lado bucal de-

1a encia del maxilar inferior. En las encfas hay receptores al -
dolor y a la presién.

Hallazgos clinicos.

El odontdlogo debe de ser capaz de correlacionar los rasgos-
microscépicos y clinicos del periodonto normal de manera que - -

cualquier desviacién de lo normal pueda ser detectada como enfer
medad.

Color,

; - R dal GSpesox- 08 ateilo,  asli .
‘30 18 'presencia’de cualqguier tipo de célulis que contengan pig-——
mentos. 1a encia puede tener tonos ligeramente diferentes segiin-
el tipo racial.

1A enc{a insertada esti separada de la mucosa alveolar por -
una lfnea de unién claramente definida, la mucogingival. La muco
sa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosada y punteada, -~
porque la mucosa alveolar no estf queratinizada, ez bastante del
gada, y el color proporcionado por la sangre circulante se obsexr
va a través del epitelio delgado no queratinizado.

Tamafio,

El tamafio de la encia estd en relacién con la masa total del
tejido presente incluyendo células epiteliales, vasos sanguincos
tejido conectivo y células del tejido conectivo. El agrandamien-
to de la encia es sehal de enfermedad gingival.




Forma.

1A forma de la encia estf sujeta a variaciones tales como la
forma de los dientes, su alineacidn en el arco, la ubicacién y -
el tamafio de los puntos de contacto, -y el tamafio de los espacios
interproximales. La encia marginal deberf tener un aspecto festo
neado en la cara vestibular y lingual. El festoneado se vuelve -
gradualmente méAs plano o nivelado a medida que se avanza hacia -
atrés en la arcada hasta quedar relativamente plano en las &reas
de los molares. los dientes que se encuentran en vestibulover—--
sidn tendrén una pequefia banda de encia insertada y un margen -
muy delgado, en filo de cuchillo, mientras que aguellos que es--~

tén en linguoversidn tendrén una encia marginal voluminosa en su
cara labial.

como mencionfbamos, la forma de la encia interdentaria o pa-
pila estf determinada por la ubicacién de los puntos de contacto
de los dientes contorno a las superficies dentales proximales, -
tamafio de los nichos gingivales y posicién del diente, ya sea en
posicidn anteroposterior o vestibulolingual, cluando no existen -
puntos de contacto, la encia presenta una forma piramidal, a di-
ferencia de la forma de collado, presente al existir dichas -
freas.

1a encia insertada tiene un aspecto punteado, en diverso gra
do. 1a cantidad de punteado varfa de una persona a otra y en di-
ferentes zonas de una boca, y no puede tomarge como sefial defini
tiva de enfermedad, Puede suponerse que ha habido edema al obser
var que lo que antes estaba punteado ahora aparece liso, lo cual
indica inflamacidén y enfermedad. El punteado de la encia inserta
da y el examen de los tejidos gingivales se logra mejor cuando -
los tojidos estén secos. Se puede obpervar que la encf{a inserta-
da es punteada mientras el margen gingival generalmente no lo es.
Desde el punto de vista microscdpico, ©l punteado es producido -

por protuberancias y deprociones alternas en la superficie gingi
val.

consistencia,

La encfa suale ser firme y se encuentra catrechamente unida-
al hueso subyacente, a excepcidén del marqgen gingival libre y mé-
vil en donde el surco gingival estf situado por dentro de la en-

cia libre. ra f(lacidez de la encia es senal de cnfermedad gingi-
val.




profundidad de surco.

Por lo general, la profundidad del surco se considera normal

cuando es de uno 2 mm. Se mide sondeando cuidadosamente con una-
sonda periodontal,

Ubicacidén del frenillo.

Los frenillos son repliegues o bandas de membrana mucosa que
contienen tejido conectivo. Si un frenillo est8 ubicado demasia-
do préximo al margen gingival, puede provocar una txaccién en di
cho margen, la cual deber& ser corregida,

MECANISMO DE_INSERCION

El mecanismo de insercién consta de hueso alveolar, ligamen-
to periodontal y cemento. Las funciones de este grupo de tejidos
son sostener y anclar de por vida la dentadura de los pacientes,
y proporcionar inpulsos propioceptivos (consecuencia y ubicacién)

al cerebro y misculos de masticacién.

/21 '1ligamento periodontal es tejido conectivo £ibroso denso -
dispuesto regularmente que ocupa el espacio entre el diente y el
hueso alveolar propiamente dicho. Debido a los haces de fibras -
colégenas est8fn dispuestos en forma definida en grupos funciona-
les, este tejido llena los requerimientos de un ligamento. Junto
con el cemento y el bocrde alveolar forma una

articulacién de mo-
vimiento limitado conocida como sinartrosis.
Funciones.

Las funcliones del ligamento son muchas y variadas. En gene--
el tejido perioddéntico tiene a su cargo conservar los dien--
sanos Y funcionales. Para lograr e¢sto, participan funciones-
especificas. Estas incluyen desarrollo y alteracién de teji-
duros del aparato de fijacién de dientes en los alvéolos; -~
proporcionar soporte para el tejido gingival cerca de la cresta-
del borde alveolar; dar proteccidén a vanos sangufneos linféticos
y nervios en la base del alvéolo y en el conducto central; pro--
porcionar defensa y nutricidén al tejido por medioc de conductos -

sanguineso y linféticon y proveer a lon elementos del ligamento-
periodéntico con nervios.

ral
tes
mis
dos
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Las células que participan en el desarrollo del borde alveo-
lar y el cemento se derivan de tejidos primitivos del ligamento-
periodontal (saco dental y membrana periodéntica), Los cambios -
en el borde alveolar y cemento completamente formados son de - -~

adaptacién y los estfmulos para estos cambios son transmitidos -
por el ligamento periodontal.

El tejido periodontal sirve de ligamento fijador, asi como -
tejido separador, Como ligamento sostiene al diente firmemente -
en el alvéolo y como tejido separador evita la fusién de cemento
y hueso, Si la fuwidn ocurre, resulta un estado anormal conocido
como anquilosis. Por lo tanto, el choque que resulta de las fuer
zas de la masticacién es disminuido por el tejido separador. Las
fuerzas de la masticacién son transmitidas al borde alveolar co-

mo fuerzas que halan, Estas son esenciales para mantener al hue-
80 en estado sano,

Ias terminaciones nerviosas del ligamento periodontal reci--~
ben estimulos que se traducen en informacién acerca de las fuer-
zas de la masticacién, movimientos, textura de alimentos etc. Es
tas terminaciones nerviosas son propioceptores.

€z ‘ancho en los extremos cervical b'4 Ipical y mfs angosto en-~
1a parte media. La regién media trabaja como punto de apoyo de -

palanca en los movimientos €uncionales de los dientes.

Desarrollo.

El ligamento periodontal tiene su origen en el mesénquima --
que rodca al primordio dental, Este tejido embrionario es confi-
nado gradualmente por una red &sca de enpiculas. ELl ligamento es
inicialmentec mesénquimatoso. M&s tarde se convierte en tejido -
conectivo aerclar laxo. AUn més tarde se convierte en tejido co-

nectivo fibroso denso. Conserva esta omtructura hasta que la co-
rona estd completamente formada.

con el desarrollo de la raiz y del borde alwvenlar, algunas -
fibras colégenas pe insertan en ¢l borde alveolar (fihras alveo-
lares), otvas e el cemento {fikras cementogsas). Las fibras que-~

son localizadag entre estas se llaman fibras intermedias. Duran-
te la erupcién del diente, los tres gyrupos formar un unrejado o-
plexo intermedio. Esta estructura ofrecc estabilidad v gequridad
al diente en crecimicento. Las fibraeg entdn dispuestas de podo -~



que Bu reposicién se logra féacilmente al brotar el diente. tas ~
fibras alveolares, intermedias y cementales se organizan en gru-
pos funcionales, conocidos como fibras principales o definitivas,
solo que después el diente esté sujeto a fuerzas masticatorias.

Composicién estructural.

Como la mayor parte de los ligamentos, la composicién del pe
riodonto es fibrosa. No se parece 2 la mayor parte de los liga--
mentos en qgue las fibras colégenas estfin dispuestas en grupos -
funcionales muy diversos, el tejido est& bien abastecido de san-
gre, linfa y nervios, y células que no son fibroblastos ni fibro
citos, constituyen los componentes norm2les celulares.

Clagificacién de fibras colédgenas,

Todas las fibras col&genas que forman loe grupos definitivos
o principales estdn fijas en el cemento. Excepto por aguellas -
Que terminan en la encia o est&n insertadas en el cemento de - -
dientes adyacentes, todas estfn fijadas al hueso alveolar. Los -
hace de fibras ccl(q-nu individuales no se extisnden en toda la

‘el diente ha asumido su yo-tcidn on 1a “bucal,” 1las
fibras colfgenas de los grupos principales no estén estrechamen-
te dispuestas en el espacio periodéntico. Asumen un curso ondula
do, de modo que queda algo de juego que permite pequefios movi---
mientos de los dientes. Pueden encontrarse tres grupos principa-
les que son: las fibras gingivales, transceptales y alveolares.-
Las fibras alveolares ept&n orientadas e¢n formap diversas y se -
subdividen en cinco o seis grupos que son: cresto-alveolares, ho
rizontales, oblicuasm, apicales e¢ interradiculares. Los dltimos -
grupos s0lo se encuentran en dientes multirradiculares.

Lag fibras gingivales est&n insertadas en el cemento més cer
cano a la corona, Desde ese punto pasan al tejido conectivo de -
la encia libre y periostio alveolar; la funcién de estas fibras-

es de gostén gingival y mantiencn 1la enc{a en mstrechc contacto-
con el diente.

Las fibras transeptales se ensanchan on forma de abanico en-
el &rea situada entre el cemento de dicntep adyacente. Lag £an--

ciones de estas fibras son proporcionar moporte a la encia inter
proximal y sostener a dientes adyacentes juntos.




Fibras alveolares,

a) Fibras cresto-alveolares- estdn también fijas al cemento-
cervical, Desde ahi se dirijen hacia abajo para insertarse a la-
cresta alveolar, Estas fibras faltan a veces, pero su funcién -~

cuando estén presentes ofrecen soporte al diente y ayudan a f£i~-
jarlo en el alveolo.

b) Fibras horizontales- se localizan por debajo de la cresta
alveolar y desde ahi se distribuye sobre el tercio superior de -
1a raiz. parten del cemento a fijarse al hueso alveolar. Su fun-
cién es de contrarrestar el movimiento lateral de los dientes.

c) Fibras oblicuas- ocupan los tercios medio e inferior del-
alveolo, son las mis nimerosas de los qgrupos de fibras principa-
los, son diagonales en su orientacién y cursan dede el cemento -
hacia arriba en un dngulc de aproximadamente 45 grados hasta el-
borde alveolar. Pueden observarse en todo plano de geccidn. Ade-
mép de fijar y suspender al diente en el alvéolo, estas fibras -
resisten a las presiones de masticacién y mordedura. Al ejercer—

fuerzas de tensién sobre el borde alveolar, ayudan a mantener el
hueso sano.

a);Lﬂq,i;p;ls: picales

_se ensanchan

. forma:de abanico
base’de 1a cripta.

ras fibras estabilizan al diente evitando gue se incline.

e) Los haces de fibras interradiculares estin fijos al hue-
80 que separa las raices de los dientes multirradiculados. Este-
hueso es conocido crmo tabigue interradicular. Los haces fibro--
sos pasan desde la rifurcacién de la rafz hacia abajo hasta la -
creta del tabiquo alveolar, disponiéndose en forma horizontal, -
oblicua y apical. Estas fibras ayudan a evitar que el diente se-
incline v a renlotir movimientos de rotacidn.

Fibras de oxitalén,

Cuando se emplean colorantes especiales, pueden encontrarse-
fibras de oxitaldn dentro de las coldqenos. Estas aparecen con -
el desarrollo de la raiz y pueden versc a todo lo largo de la -
misma. Estas fibras se insertan en el cemento y en ¢l huecso al--
veolar pero tienden a secr m8s grandes o¢n ¢l hucso, sus clcementos
libres se¢ desplloegan y mezclan insensiblemente ron elementos co-
l8genos. Hunca forman haces ni adquieren una orientacién ordena-
da como los hacen de fibras principales, Debido a su localiza---
cién, se Lia propuesto que las fibras de ozitalén poscen una fun-
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cién suspensoria. Las &reas del ligamento periodéntico sujetas a

grandes esfuerzos contienen fibras de oxitalén de mayores dimen-
ciones y en mayor cantidad.

Aportes sanguineo y linfé&tico e inervacidn.

Ios ligamentos no tienen normalmente vasos sanguineos ni lin
f&ticos desarrollados, ni inervacién, pero el ligamento parodon--
tal es una excepcién. Esto se debe probablemente a 1a presencia-
de tejidos de desarrollo o germinativos(osteoblatos, cementobag
tos, capa basal del epitelio) que bordean al ligamento periodon-
tal, El aporte sangufneo del ligamento lo proporcionan ramas de-
las arterias dental, interdental e interradicular, las dos Glti-
mas tienen su origen en la arteria dental. El drenaje se hace a-
través de las venas dental, interdental e interradicular que £lu
yen a la vena dental inferior, alveolar o suborbitaria.

Los vasos linffticos se localizan en toda la-encia y en el -

tejido periodontal. El drenaje linf&tico sigue al mismo curso -
que el venoso,

Los cursos de los nervios son semejantes a los de las arte--
rias a las que acompafian, Los nervios que inervan lo: tejidos pe
iodontales son los nervios dentales que tionnn

CEMENTO

Es un tipo de tejido conectivo calecificado que cubre todas -
las rafces. Se parece al hueso compacto en sus rasgos fisioquimi
cos. Tiene su origen en el tejido mesodérmico (mesénguima). E1 -
mesénquima del saco dental participa en la formacidén del cemento
ligamento periodontal y hueso alveolar., La presencia o ausencia-

de célulapg en la matriz es la base para la clasificacién: cemen-
to acelular y cemento celular.

Funciones.

Ademén de servir de componente dental del aparato de fija---
cién, el cemento contribuye en otras actividades necesarias para
mantener salud y vitalidad de este tejido. Protege la dentina -~
que quoda por dehajo de él, La cantidad de cemento Que se agrega-
sucle mer igual a la cantidad de esmalte gostaao de las
clen inecipiva v cuspidea. El cemento puede estimulay la
cldu e hueso alveclar, Ayuda a mantoenes

superfi-
forma--~-
la ap ot ure dol) ligamen-

’




to periodontal. Puede sellar agujeros apicales, espocialmente si
la punta estd nacrosada; puede reparar resquebrajaduras horizon-
tales de la rafz; puede llenar conductos accesorios pequefios, Fi

nalmente el cemento puede agregarse a la raiz para compensar la-
erocién del hueso alveolar.

De los tejidos calcificados del cuerpo, el esmalte es el més
duro, seguido por la dentina, hueso y cemento. El cemento es el-
mds parecido al hueso de todos los otros tejidos mineralizados -
del cuerpo. Quimicamente, el cemento es 46% inorgdnico, 22% orgf
nico y 32% de agua. Aunque es de color més clarc y més transpa--
rente que la dentina, es menos que el esmalte, La permiabilidad-
del cemento celular es mayor que la del acelular, probahlemente-
por que contiene m&s substancia orgdnica y més agua.

Los componentes principales de la porcidén orgdnica de la ma-
triz son colégeno y mucopolisac&ridos, la substancia fundamental.
Los cristales de hidroxiapatita constituyen la parte mineral del
tejido. Se encuentra calcio, magnecio y fdsforo en grandes canti
dades; cobre, fluorina, hierro, plomo, potasio, silicdn, sodio y

zing, se encuentran presentes en cantidades més pequefias o en -~
forma de vestigeos.

‘E1” cemento excéptb en cagos raros (cemento aberrante) forma-~
1a cubierta externa de la rafz. 1as puntas de las rafces enveje~-
cidas pueden estar compuestas exclusivamente por cemento.

Anchura,

LOs cemontoblagtos estdn activos durante toda la vida del --
diente. La cementogénesis es una actividad que dura toda la vida,
particularmente ai 1ln raiz estd bien fijada mediante un ligamen-
to parodontal sano, Ya que la actividad cementdgena ocurre més -~
rédpidamente en la punta de la raiz. El yrosor del cemento en la-
punta de la raiz puede ser de més de 700 micras; en las bifurca-
ciones puede ser ailin mfis grueso: el cemento cerca de la corona -
se vuelve progrezivamente mds delgado vy en la unidén de csmalte vy
cemento puede tencr un grosor de manos de 10 micras. Los dientes

retenidos o inpactados, los que no hacen erupcidn para asumir po
siciones funcionales en la cavidad bucai,

tienen solo una capa -
muy delgada de cemento en sus raices,




Estructura del cemento.

Cementogénesis. La produccién de cemento comienza en el cue-
1lo de la corona como resultado de resquebrajaduras en la conti-
nuidad de la vaina epitelial de Hertwig., Cuando el extremo mis -
profundo de la vaina crece dentro del tejido conectivo para esta
blecer forma y tamafio de la raiz, la porcidén de la corona se des
continGa. La desorganizacién de las células de la vaina y reorga
nizacién en grupos, llamados residuos epiteliales de Malassez, ~
sigue al progreso de formacidén de duntina a partir de la corona-
hacia la raiz. Fibroblastos, células mensenquimatosas y fibri---
llas coldgenas se mueven entre los raestos epiteliales, y revis--
ten la dentina a todo lo largo (capa granulosa de Tomes). Simul-
t&neamente forman cementoide (precemento) y capas cementobldsti-
cas. Los cementoblastos producen fibrillas coldgenas y substan--
cia fundamental para la matriz del ceimento. Estos componentes in

tercelulares estén dispuestos en capas o laminfllas semejantes a
las del hueso.

Cemento acelular.

Sl el proceso de cementogénesis es lanto, los cementoblnstcs

Por-otra parte, las actividades ‘de’ formacién de cemen-
" to'y mineralizacidn pueden ser tan répidas que los cementoblas--
tos sc quedan apresionados en la matrxiz en calcificacidén. As{ se

forma el cemento celular, las células apricionadas se llaman ce-
mentocitos.

ElL primer tipc de cemento producido no contiene células. Enm-
pieza en la unidn de esmalte y cemento y puede extenderse hasta-
la mitad de la longitud de la rafz. Debido a que el tipo acelu--
lar ge forma primcro, se le conoce también como cemento primario.

El cumento acelular se encuentra i{nmediato a la dentina a to
do lo larxgo de la raiz. Pero e¢n la mitad o los dos tercios infe-

riores es una capa tan delgada que puede no advertirse, Hacia la
punta de raiz,

donde el cemento es mén qgrucso, se producen lami-
nillas a diferontes velocidadeu. Por lo tanto,

el nimero de ce--
mentocitos para las laminillag puede variar de ninguno (lamini--
1las acelulares) o unos cuantos, o & muchon {laminillas celula--
res). '

En rosumen, el cemento acelular euxtd compuesto sdlo por fi--
brillan coldqgnnas y substancia

fundamantal amorfa quu sc mine-
raliza por cristalen de apatita,

pebido a la ausencia de células




su contenido orgénico es menor que el del tipo celular.

Cemento Celular,

El cemento consiste de cuatro componentes b8sicos: cemento--
blastos, cementoide (precemento), cementocito y matriz. Excepto-
los cementocitos; los otros elementos pueden encontrarse también
en el cemento acelular. Los cexentoblastos son células formado--
ras de matriz que est&n dispuestas en una capa continua y tienen
como limites en un lado el tejido periodontal y en cl otro cemen
toide. Los cementoblastos pueden formar capas de una sola célula
o multicelulares, también pueden estar geparados de las célulag-~
adyacentes por fibras de coldgenos (de Sharpey) gue surgen del -
tejido periodontal para fijarse en la matriz en calcificacidn.

El cementoide forma una capa acidéfila brillante que se tifie
intensamente de rosado situada entre los cementoblastos y la ma-
triz calcificada. Se llama precemento porque le falta el compo--
nente mineral (cristales de apatita). Se compone de fibras cold-
genas, prolongaciones de cementoblastos y substancia fundamental.

La funcifén del cementoide durante periodos de reposo es proteger
‘contra 12 erosién del cemento.

antogénesis ocurre tan répidamsnte que 1Ga cementoblastos no

: tienen tiempo para regresarse, y son aprisionados en territorios
" mineralizados. M&s tarde estos islotes qu¢ se extienden se fusio
nan con los vecinos, de modo Que se forman laminfllas. Los cemen
tocitos mfs jévenes son menos activos que los viejos.

Matriz del Cemento., Se deposita en dos planos: en la base, a
partir de la unidn de esmalte y cemento ¥ hasta el fondo del al-
véolo y a los lados, desde la dentina hasta el tejido periodonto,
la actividad de cementogénesis se revela con las lineas de incre
mento o de imbricacidén que siguen el contorno de la raiz.

El cemento a forma distinta del hueso no posee su propio apor
te sanguineos si no que depende de los conductos basculares del -
ligamento periodontal, y en forma distinta al huego el cemento -
es incapaz mediante autoerosidn (Cementoclasia) y reconstruc---
cién (cementogénesis); si no que el nueveo cemento que es mas vi-
tal, se depopita sobre el tejido envejocido.

El depdsitn de cemento no es contlnuo ya que pucde haber pe-
riodos ¢ reposo de duracién indeterminida antes gue vielvan a -
empezar 4 formarse laminillas.




A medida que aumenta el nimero de laminillas ol cemento ~ -
avanza en forma mds y mids profunda en el ligamento perioddntico.
De este modo, se insertan cada vez mds fibras de Sharpey en el-
cemento. 12 mayoria de los cientfficos est&n de acuerdo en que-

los segmentos de la fibra de Sharpey inclufdos mis profundamen-
te se calcifican y se incorporan a la matriz.

Cemento intermedio.

Puede encontrarse tejido calcificado entre la capa granulo-
sa de Tomes de la dentina y el cemento acelular, Debido a su lo
calizacién este tejido ha sido llamado on forma adecuada cemen-
to intermedic. No se considera que sea dentina, ya que no hay -
prolongaciones odontoblésticas, perc hay células apricionadas -
en la matriz. Estas células no se parecen a los cementocitos si
no a las células del tejido conectivo. Segln es§o, se especula-
que resquebrajaduras prematuras en la vaina de Hertwig permiten
la invacidén por el tejido del saco dental. Con el depdsito sub-
secuente de dentina en un lado y de cemento acelular en el otro,
las masas de tejido conectivo aisladas también se calcifican.

El cemento intermedic no se encuentra en todos los dientes.

Exosién y reparacién de cemento.

12 erosién de cemento (cementoclasia) no se presenta como -
proceso normal, como lo hace la osteoclasia en el hueso., La ce-~
mentoclasia es una consecuencia de estimulos extremadamente ru-
dos y persistentes. Bajo tales ataques puode destruirse no solo
el cemento sino también la dentina, El mecanismo que participa-
en la resorcidn de la matriz parece ser idéntico al de la exo--
sidn dmea. La superficie erocionada del cemento estd festoneada

por concavidades: lagunas de Howship, en las que pueden encon--
trarse o no cementoclastos.

Al cesar los estimulos, se dctiene la crosidn del cemento,
desaparecen lops cementoclastos, empieza ol depdsito de matriz -
y reaparecen los cementoblastos. Fl limite de la resocién se -
marca mediante una linea de color azul intenso conocida como 1i
nea de resorcidn. Su curso es irregular debido a la guperficie-
erocionada festoncada. El cemento reciuntemente depositados pue
den consintir de laminillas acclularen, laminillas celulares o-

ambas, ya que el tipo producido dependord de la velocidad con -
que ocurre la reparacidn.




Entre los factores que estimulan la erosidén del cemento es--
tfn; traumatismo excesivo causado por fallas de la oclusidn, pre
siones excesivas durante tratamiento ortoddntico y enfermedades-
(quistes, infecciones, tumores). Los dientes permanentes que ha-
cen erupcidn provocan 1a erosidn del diente desiduo.

HUESO ALVEOLAR

Los bordes alveolares (hueso) son extensiones de la masa -
Osea (cuerpo) de los maxilares superior e inferior. Forman las -
paredes de los senos en las que se albergan las rafces. Son par-
te esencial de una articulacidén inmdvil (sinartosis) que forman-

con otras partes del aparato de fijacidn: cemento y ligamento pa
rodontal.

Funciones.

La funcidn principal del hueso es proporcionar alvéolos en -
los que pueden fijarse las rafcese. Otras funciones incluyen pro-
teccién de nervios, y vasos sanguineos y linffticos que llevan -

los bordes para el ligamento parodontal;.provis de tejido 1l

propiedades fisicoquimicas.

El hueso viviente es rosado. Se compone de 21% de substan---
cia orgénica, 71% de substancia inorgdnica y 8% de agua. Las -~
substancias orgénicas hacen al hueso eldstico y resistente. La -
porcidn orgénica estd formada principalmente por colé&geno, subs-~
tancia fundamental de mucopolisaciridos y células.

La porcidn inorgénica estd compuesta de B5% de fosfato de -~
calcio, 10% de carbonato de calcio y de 5% de otras sales minera

les. Estdn presentes como apatita, Los constituyentes inorgé&ni--
cos dan al hueso su rigidez y su dureza.

Estructura.

Durante cl desarrollo del hueso alvaclar, se¢ producen dosg -
placap de hueso compacto con un diploe intermedio de¢ hueso espon

josn. Lag placas externas ge llaman placas corticales y la inter
media placa oribiforme.



Las rajces de los dientes est&n separadas de las de los dien
tes vecinos por hueso esponjoso y por la placa Gsea correspon—--
diente, estos se llaman tabigues interdentales. Las rafices de =~
dientes multirradiculados estdn también separadas por una divi--
8ién 6sea de modo que cada rair tiene su propio alvéolo.

ILa placa cortical estd compuesta de hueso compacto., Los sis-
temas de laminillas son externos o perifsticos; internos o endds
ticos, de Havers e interticiales. Las laminillas de los dos pri-
meros cursan paralelas al eje longitudinal del borde alveolar, -
los sistemas de Havers no muestran una orientacién definida.

El grosor de la placa cortical varia segin la porcién del ar

co que se trata, la posicién en el arco, y la placa cortical co-
xrrespondiente.

La ‘placa cortical vestibular del arco superior muestran nime
rosas perforaciones. Estas son aberturas de conductos de Volkmann
que permiten a nervios y vasos sanguineos y linfdticos entrar y-
salir del hueso. Las perforaciones de la placa cortical del maxi
lar inferior son menos nimerosas pero més grandes.,

las placas Cribiformes conltituytn Las pntade- de los alv‘o-
db.

1as laminfllas endSsticas de la placa cribiforme estfn orien
tadas en capas gue se adaptan & la forma de los espacios medula-
res adyacentes. Otras laminf{llas pertenecen a sistemas de Havers
0 Bus remanentes. lLAs externas o peridsticas, que quedan frente-
al ligamento, son aguellas en la que se insertan los haces de fi
bras colégenas principales como las de Sharpey. Debido a la gran
cantidad de fibras de Sharpey se le llama a este hueso fibroso.

Hueso esponjoso. Excepto de los bordes alveolares extremada-
mente delgado de los bordes incisivos, la capa esponjosa estd -
siempre presente. El hueso tiene aspecto ogponjoso debido a los-
nimerosos espacios formados por la red de aspiculas.

La médula localizada entre las espfculas puede ser roja o
amarilla,

dependiendo de la edad. En personas muy jovenes la mé-
dula es roja porque es un tejido formador de sangre (hemopoyéti-
co). Este tejido puede producir eritrocitos, plagquetas y leucoci
tos granulosos. En individuos més viejos, osta médula cesd de =~
producir células sanguineas y el tejido sc convierte en médula -
amarilla, en 1la que predominan las células grasan.




CAPITULO II

ETIOLOGIA DE_LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

Los factores etioldgicos en relacién con la enfermedad paro-~
dontal, son esos factores o agentes Qque de alguna manera causan,
modifica o contribuyen al desarrollo de enfermedades parodonta--
les. En la enfermedad parodontal no hay que considerar un solo -
elemento etioldgico responsable de la alteracidn ya que para de-
sencadenar la enfermedad parodontal interviene un complejo paté-

logico ligado a diversos factores personales como son: edad, se-
xo0, raza y medio ambiente.

para el estudio de los factores etiolSgicos de las enfermeda
des parodontales se han dividido en dos grandes categorfas, de--
pendiendo de su origen especifico:; 1) factores locales o extrin-
secom; 2) facotres generales o intrinsecos.

B) Placs bacteriana,

C) Materia alba.

D) Residuos alimenticios
E) c&lculos

F)} Pigmentaciones dentarias
H&bitos y otros factores irritantes

A) PELICULA ADQUIRIDA.

Es una cubierta de origen salival de naturaleza esenclalmen-
te protéica con algunos complejos de hidratos de carbono caren--
tes de c¢structura y libres de bacterias. Debido a su origen sali
val se forma sobre el diente limpioc en minutos. Esta pelicula es

incolora pero puede pigmentarse en colores de tonos parduscos o-
grisdccos.

B) PLACA BACTERIANA

Eg una masa constituida por muchos tipos de microorganismos-—



incluidos en una matriz de origen bacteriano y salival que se --
forma sobre la pelicula adquirida supragingival y subgingivalmen
te.

Es el comin denominador de las enfermedades parodontales y -
caries.

IA placa se localiza en 1l0s sectores supragingivales, mayor-
mente sobre el tercio gingival y subgingivalmente con predilec--
cidén por grietas, defectos, rugocicdades y margenes desbordantea-
de restauraciones. Se forma en igual proporcidén en superiores ~-
que en inferiores; pero m&s en piezas posteriores que en anterio
res y en caras praximales que en vestibulares y linguales.

Formacibén de placa.

12 formacidn de la placa comienza por la aposicién de una -
capa dnica de bacterias sobre la pelicula adquirida o la superfi
cie dentaria., Los microorganismos son unidor al diente; 1) por ~
la matriz adhesiva interbacteriana o; 2) la =finidad de la hidro
xiapatita adanmantina por las glucoproteinas, que atrae la peli-
- cula adquirida y m ‘bacterias do). di-nte. :

Y868 POr. Agregado ‘de nuevis bacterias, multiplica-
‘cifn de las bacterims y acumulacién de productos bacterianos,

Composicién de la placa.

1A composicidén de la placa consiste principalmente de micro-
organismos proliferantes y algunas células epiteliales, lecoci--
tos y macréfagos en la matriz celular adhesiva, Los sdlidos drga
nicos ¢ inorgénicos constituyen alrededor el 20% de la placa, el

’
resto s agua,. Las bacterias constituyen el 70% del material so-
lido y el resto es matriz intercular.

Matriz de la placa.

contenido orgénico: el contenido orgdnico resulta de un com-
plejo de polisacaridos y proteinas, que repr.:scntan productos ex
tracelulares de las bacterias de la plach, r .z restos citopldsmi
cos y de ]Ja membrana celular. Entre los carhohidratos que encon-
tramos mis en la placa son el Dextrdn y el lovén

Centenido inorgénico: los componentes inorgdnicos min impor-
tanteys de la placa son el calcio y el {Onforo, coun pequeflas can-




tidades de magnesio, potasio y sodio. Estén ligados & los compo
nentes orgdnicos de la matriz. El componente orgdnico es bajo -
pero aumenta cuando la placa se convierte en, cdlculo.

Microorganismos de la placa.

L.a flora normal de la boca varia de individuo a individuo.~-
L2 flora bacteriana y el organismo tienen un balance por el - -
cual no atacan a los tejidos parodontales. Cuando el organismo-
pierde su balance natural se inicia la destruccién de tejidos.

La placa aumenta la variedad de tipos de microorganismos mien--
tras mds tiempo tiene.

En el comienzo las bacterias van a ger en su totalidad co--
cos y bacilos.

138 primeras bacterias que aparecen en la superficie de la-
pelicula adquirida son los estreptococos, quienes colonizan en-
cantidades enormes. Muchos tipos de estreptococos tienen la ca-
pacidad de des componer los hidratos de carbono y producir fci--
dos a partir de azdcares, varios de los cocan producen también-
complejos de azicares intra y extracelular
sfcaridos. Algunos polisacridos ny:d‘:n‘ 7 T
y ‘cArbono. Enseguida se adhieren n;cxoorqtniu
mos ‘en formhs de bastén y colonizan las superficies dentales. A
wedida que la placa madura, la morfologia bacterimna cambia e -
incluye tipos filamentosos. En lAa segunda y tercera semana es--—
tos microorganismos se vuclven nés abundantes y se forman cdimu-
los de células bacterianas (bacteroides, y fusiobacterias)

Los microorganismos cjercen su accidén destructiva por varios
mecaniamos:

1) produccién de toxinas: a) exotosinas, b) endotoxinas.

Las endotoxinas son lipopolisfcaridos gue se encuentran en~
las parcdes de bacterias bucales gram negativas., Las endotoxi--
nas lesionan los tejidos parodontales y causan inflamac®én posi
blemente la activacién de una reaccidn inmunolégica local

2) produccién de enzimas.

Lap bacterias de la placa produccen muchas enzimas como la -~
hialuronidasa coagulasa, estreptosinasa, proteasay, y colagena-
sa. Al actuar sobre el epitelio,

¢stas encimas provocan destruc
cion de la subntancla intercelular dejando en libertad hacia el




tejido conectivo subyacente y creando un acceso para los antige
nos bacterianos. Cuando las enzimas llegan al tejido conectivo,
pueden causar inflamacidn, degeneracidén y destruccién de las es
tructuras subyacentes. Parte de la reaccidn inflamatoria com-—-

prende la entrada de leucveitos, células plasmiticas, linfoci--
tos y algunos leucocitos polimorfonucleares,

3) Antigenos de la bacteria.
4) productos de desecho de las bacterias,

Todos los productos bacterianos actidan como irritante gue-

van ha producir cambios en el tejido parodontal, como el amonio
y el sulfato de hidrégeno.

papel de la saliva en la formacidn de placa;

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas gue en con-
junto se denomina mucina., Las proteinas salivales est&n compues
tas de proteinas combinadas con varios carkohidratos (olisacari
dos) como &cido siflico fucosa, galactosa, glucosa, manosa y
- dos hexosaminss:; N ncotugalu:to-mnl YN ac.tilgluoum

-

nmuini.dm, que -eplu ‘ol lal.do -huco—
“de 1a qlueoptotcina salival. 1a pérdida del &cido siamlico tiene

por consecuencia menor viscosidad salival y formacién de un pre

cipitado que se considera como factor de la formacién de la plE
ca,

La formacién de la placa se efectia con mayor rfpidez duran
te el suefio, después de las comidas; esto se debe al mayor flu-
jo de saliva durante la masticacién, otros factores que son im-

portantes es la consistencia de los alimentos ya que los alimen
tos blandos favorecen la formacidn de placa,

La materia alba es un irritante local que constituye una ~-
causa comin de gingivitis. Es un dep6sito amarillo o blanco gri
sfceo blando y pegajoso, menos adhesivo que lLa placa, formado -
por bacterias, cdlulas descamadas, proteinas vy leucocitos sali-
vales. Se observa sin utilizacidén de materias reveladoras, y —-
tiende a formaree cerca del margen gingival. puede formarse en-

dioentes previamente limpiados, en pocan horas, y durante los in
tervalos ontre comidas. A difercncia de 14 ploca la materia al-
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ba puede removerse con un chorro de agua, pues carece de la es--
tructura de la placa, pero posee el mismo potencial patolégico.

La materia alba causa la inflamacién por varios tipos de me-
canismos como son:.

a) Actda como medio favorable en el crecimiento y produccién
de microorganismos.

b) La produccién de toxinas, enzimas o antigenos.

c) 1A mineralizacién de materia alba forma cdlculos,
d) pParticipan en la produccidn de caries.

D) RESIDUOS ALIMENTICIOS

1a mayor parte de residuos son disueltos por enzimas bacte--
rianas y eliminados de la cavidad bucal a los cinco minutos de -
haber comido, pero quedan algunos en los dientes y en las muco--
sas, El flujo de la saliva, la accidn mecdnica de la lengua, ca-
rrillos y labios y la forma de alineacidn de los dientes y maxi-~
lares afectan la velocidad de limpieza, qQue se acelera con la ma
yor mast;cacién y menox viaconidld de 1n -aliva.

E) cALcuros

Son masas calcificadas adherentes que se forman sobre la gu-
perficie de dientes naturales y protesis dentales. El célculo es
la placa mineralizada. Por su ubicacidn se clasifican en célcu--
los supragingivales y subgingivales. El supragingival es visible
y yase en posicién coronaria a la cresta del margen gingival, -~
por lo general es blanco o blancusco amarillento, y se desprende
con relativa facilidad de la nuperficie dental con un escarifica
dor. Los depdsitos m&s abundantes de cllculos supragingivales se
producen en las superficies vestibulares de molares superiores, -~
y en la lingual de incisivos inferiores. El célculo subgingival-~
se ubica en posicidén apical a la cresta del margen gingival, y -
no es visible en un examen superficial. La ubicacién y extencidn
requiere de sondeo y palpacidn cuidadosos con algdin instrumento-
afilado como un explorador, as{ como separacién cuidadosa del -
margen gingival con un chorro de aire para poder observar el ~ -
célculo directamente. Por lo gencral es denso y duro, pardusco ©
negrusco do consistencia petria y firmemente adherido. Se requie

re de gran abilidad y persistencia para climinar complolamente -
los cdlculos subgingivales.




Adherencia del célculo.

El cflculo se adhiere a la superficie dental de diversas ma
neras, creando as{ diversos grados de dificultad para retirarlo.
108 modos de unién incluyen los siguientes: a) directamente por-
medioc de 1la pelfcula; b) contacto directo de la matriz intercelu
lar del célculo y la matriz org&nica del diente:; c¢) trabado mecf
nico en los socabados dentales causados por resorcidén dental an-
terior y separaciones de cemento anteriores; d) penetracidn en -
esmalte y dentina, especialmente cuando han existido fibras de -

Sharpey, y cuandc el cemento ha sido eliminado totalmente hasta~
los tibulos dentarios,

Formacidén del cdlculo.

El cflculo se inicia con la formacidn de la placa, la saliva
es la fuente de minerales en los célculos supragingivales y es -
probable que el ligquido crevicular les proporcione a los cilcu-
los subgingivales. La mineralizacidn, puede comenzar de cuatro a
ocho horas después gue se ha iniciado la formacidén de la placa,-

pero hay mds probabilidades de foxmarue en una pllcl que tnngl
dele&diudaoxiut ne

indicedo que 1a chlcifica-
£ se inicia en diminutos centros ubicados en las-
cﬂ.ul.u btctu:unu y alrededor de éstas, y va hacia afuera de -
estos centros. Una vez que ha comenzado el crecimiento de los -~
cristales de fosfato de calcio iniciales, la calcificacidén puede
avanzar répidamente y afectar a las bacterias mismas. Los cdlcu-
los aumentan en cantidad durante aproximadamente tres meses, y -~

es entonces cuando la acumulacidn parece niverlarse y permanecer
relativamente constante.

El c8lculo es un factor importante en la cnfermedad parodon-
tal, y tiende a perpetuar la inflamacién, la cual causa la pro--

fundisacidn de bolsas parodontales y dostruccidn de tejido auﬁya
cente de soporte.

F) PIGMENTACIONES DENTARIAS.

Las pigmentacionecs son depdpitos de color sobre las cuperfi-
cies dentales que constituyen problemas estéticos, irritacidn e~
inflamacidn gingival, non causadas por bacterias cromdgenas, alji
menton, tabaco y otras substancias. varian de composiciOn y co--
lor, asi como de grado de¢ adherencia a las superficicn dentales.
Las plgmentaciones pueden clasificarsc on:




a) Pigmentaciones por tabaco.-~ Son las pigmentaciones mie co
mines y su importancia es gque tienen tendencia a adquirir dese~--

chos bacterianos en su superficie dando resultado mayor inflama-
cién. LA coloracidén es parduzca o negra.

b) Pigmentacidén parda.- Se produce en individuos gue no Be -
cepillan con eficacia o usan pasta dental con accifén abrasiva.

¢} Pigmentacién negra.- Producida por bacterias cromdgenas,-
86 encuentran bastante adheridae y tienden a recurrir después de

8u eliminacidn. Se encuentran con mayor frecuencia en las mmje--
res.

d) Pigmentacidn verde.~ Eeta pigmentacidén os verde o verde -
amarillenta, de espesor considerable y se encuantra con mayor -

frecuencia en nifios, se cree que son restos pigmentados de la cu
ticula de esmalte.

e) Pigmentacidn anaranjada,.- Es poco comin y se presenta en-

las superficies linguales y palatinas do anteriores. Su origen -
es por bacterias cromdgenas.

£) Pigmentacioneu mstélicaa.
pueden introduci

1os nltlleu B4 sales metlicas

: upc:ficill, o bien p.netxan provocando un cambio permm--
‘nente de color. El polvo de cobre produce una pigmentacién verde
y el polvo de hierro una pigmentacién parda. ros medicamentos -
gue contienen hierro frecuentemente causan depdsitos negros de -
suldito de hierro., La pasta dentrifica con cloruro de estafio pue
de provocar pigmentacidn negra sl se encuentran las bacterias

adecuadas, Otras pigmentaciones metfilicas son las de magnesio -~
(negra), mercurio {verde-negro), niguel (vearde) y plata (negro).

G) HARITOS Y OTROS PACTORES IRRITANTES

Existen otros factores locales, ademds de los materinles acu
mulados en los dientes. La mayor parte de ostas actdan en conjun
cidn con bacterias retenidas y son:

1) caries.- La destruccidn de la estructura dental provoca -
pérdida de contacto oclusal, de contorno cervical ¢ de contacto-
interproximal., Esto puede dar por resultado extrusién, migracién

y pérdida de proteccidén tisular, permitiendo asi mayor retencidn
de desochos bacterianos,



2) Impactacién de alimentos.- La impactacién de alimentos es
el acumulo forzado de ellos es el parodonto, por fuerzas oclusa-
les. El acufiamiento forzado de alimentos se evita por lo general
por la integridad y localizacidén de contactos: el contorno de

los bordes marginales y surcos de desarrollo y el contorno de -~
las superficies vestivular y lingual.

3) Dientes ausentes no subhatituidos.- Los cambios provocalos
por la falta de reemplazo de dientes ausentes originas

a)- pérdida ¢e continuidad en los arcos que permite a los
dientes desviarse hacia mesial, distal o inclinarse creando - -
4reas de retencién de desechos bacterianos.

b) - Pérdida parcial o total de estabilidad oclusal, y un mo-
vimiento continuo pueden crear contactos prematuros en céntrica-
y en excursidn lateral, Estos contactos prematuros pueden provo-

car fuerzas excesivas en el periodonto, convirtiéndose en un fac
tor codestructor en la enfermedad peridontal.

c) - Restricecidn del funcionamiento local. Si los dientes ge
desvian de tal manera que no ocluyan ya normalmente o provoquen-—

doior, el paciente no masticarf sobre el lado lfectldo Y tondeti
a. acumular desechos blando

4) H‘bitc-.

a)- Empuje lingual. Consiste en empujar con fuerza y persig-
tencia la lengua contra los dientes, en especial la regidn ante-
rior. Esta da por resultado mordida abierta anterior; presién -
excesiva en los dientes restantes, actuande como factor codes---
tructor en formacién de bolsas infréscas: mayor movilidad de los

dientes involucrados; impaccidn de alimentos contra los mirgenes
gingivales y migracién dental,

b) - Bruxismo. El traumatismo se define como triturar, rechi-
nar o apretar repetida o continuamente los dientes en activida--~
des no funcionales como serian la de masticacién o deaglucidn.

Los signos y sintomas del bruxismo son: desgaste oclusal, ex
posicién de dentina subyacente, fractura dc dientes, movilidad -
dental en espccial en la mafiana, misculo 2dolorido, mand{bula
cansada, trastorno en articulacidn temporomandibular, ensancha--
miento de ligamento parodontal y por la presién excesiva puede -~
actuar como factor codestructor de la wnfermedad parodontal pro-
vocando la formacién infrdseca,



¢) - Fumar. Los hdbitos de fumar pipa cigarrillos, o mascar -
tabaco también crean problemas parodontales. La coloracidén, ca--
lor y humo surten efecto nocivo sobre ol periodonto, La pipa ade
mis de estos problemas pueden causar desgaste oclusal, formacién
de distemas, migracién, posible intrucién de dientes y cambios ~
traumfticos en tejidos periodontales de soporte.

d) ~ Respiracidén bucal. Frecuentemente se asocian la gingivi-
tis y periodontitis con respiracién bucal. las alteraciones gin-
givales incluyen eritema, agrandamiento gingival y un brillo su~
perficial difuso en Areas expuestas, por lo general en las 4reas
de los incisivos. No se ha demostrado de manera exacta como afec
ta a la encia pero el dafio se atribuye a irritacidén por deshidra

tacidén de la superficie. La respiracién bucal puede ser por hé&bi
to o de etiologia funcional.

e) - Traumatismo debido al cepillo dental, Puede ser agudo o-
crénico. El agudo da por resultado abraciones y laceraciones de-
los tejidos blandos, incluyendo encias incertadas y mucosa alveo
lar. Por lo general se debe a un cepillado enérgico u horizontal
utilizando cepillo duro. La cicatrizacién se produce en una sema
na pero corrigiendo piimero el método de cepillado.

. : , subyacents’ dx
‘wicién de 1a superficie radicular.
%) Causas anatémicas.

a)- Maloclusién. El apifiamiento traslape de los dientes crea
una situacidén dificil para su limpieza. Una sobremordida ante-—-
riox profunda, ya sea horizontal o vertical puede provocar empa-
quetamiento en la arcada opuesta, e irritacidn gingival. La malg
clusién puede también conducir a traumatismo oclusal y ser un -
factor codestructivo de la enfermedad parodontal.,

b)~ Incersiones de frenillos y minsculos, Las incersiones de-—
frenillos y misculos anormalmente altam, eg decir, préxima al -
margen gingival crean una pequefia banda de encia insertada, y di
ficultan al paciente la limpieza apropisda de la zona.

c)- contorno éseo. las pretuberancian éseas excesivas tales—
como el torus lingual, pueden interferir en la limpieza adecuada,
se aconscja la reseccidn y eliminacidn del hueso.




6) Causas yatrogénicas.

Las causas yatrogénicas se refieren a problemas creados por-
el hombre. Incluyen operatoria dental e odontolog{a protética

inadecuada, traumatismo f£isico durante procedimientos operato---
rios, aditamentos ortodénticos mal colocados.

FACTORES GENERALES

¥Factores sistemfticos, que afectan a la salud general del or
ganismo, pueden tener efectos adversos en los tejidos parodonta-

les. Las manifestaciones en tejidos parodontales por condiciones

gistémicas varian segin la enfermedad, la respuesta individual,-
y los factores locales existentes.

Factores sistémicoe conectados con la etiologfa de enfermedz
des parodontales tiene interrelacidn con factores locales. los -
factores sistémicos por si solos no causan respuesta inflamato--
ria en la encia. Pero estos factores tienen su importancia en la
etiologia bajando la resistencia de los tegidos parodontales y -
volviéndolos mfis susceptibles a los factores locales.

1) Deficiencias y desordenes nutricionales
2) Alteraciones endocrinas.

3) Alteraciones hematolégicas.

4) Trastornos sicosométicos,

5) La herencia

6) Intoxicaciones y otrns trastornos generales.

Deficiencias y desordenes nutricionales.

El estado nutricional del individuo afecta al estado del pa-
rodonto, y el cfecto lesivo de los irritantes locales y las fuer
z8s oclusales excesivas pueden agravarse por las deficiencias nu
tricionales, pero por ai sola no va a causar gingivitis o bolsas

parodontales; es necesario que hayan irritantes locales para que
esas lesiones se produzcan.

A} Deficiencia de vitamina A,

La deficiencia de vitamina A produce metaplacina queratinizap
te del epitelio, aumento de gusceptibiiidad a Jas infocciones, -




perturbacién del crecimiento, forma y textura del hueso, nictalp
pia, xeporia de la conjuntiva y de la cornea.

Respecto al parodonto la deficiencia de vitamina A, unida a-

una irritacién local es posible que se desencadene una enferme-~-
dad parodontal generalizada.

B) Deficiencia del complejo de vitamina B.

Las alteraciones bucales comunes por deficiencia del comple-

jo B son: gingivitis, glositis, glosidimia, quelosis e inflama--
cién de la totalidad de la mucosa bucal.

El complejo de vitamina B incluye las siguientes substancias:

a) Tiamina {vitamina By) . La deficiencia de tiaminase denomi
na beriberi, se caracteriza por: pardlisis, sintomas cardiovascu
lares y pérdida de apetito. Las alteraciones bucales que se atri
buyen a la deficiencia de tiamina son: Hipersensibilidad de la =~
mucosa bucal; vesiculas pequefias (Qque simulan herpes) en la mu-
cosa bucal, debajo de la lengua o en el paiauar y erocién de la-

' g

(vitamina 52).

Los: intoma-‘de 1n deticiencin
de szoflavina incluyen: glositis que se caracteriza por una co-

loracién magenta y atrofia en las papilas. La desAparxicién de -~
las papilas de 1la lengua varfa gegin la intencidad de la defi---
ciencia, el margen de la lengua presenta un aspecto escalonado, -
causado por las interdentaciones:; quelosis que comienza con una-
&rea pequefia roja, viva y dolorosa en la comisura de los labios,

en la unidén mucocutédnea, En casos avanzados, hay fisuras milti--
ples en el labio inferior y puede llegar a extenderse hacia la -
piel. Ademis produce dermatitis seborreica y queratitis,

c) Acido nicotinico (niacina). La deficiencia de dcido nico-
tinico produce pclagra, que se caracteriza por dermatitis, tras-
tornos gastrointestinales ncuroldgicos vy mentales, glositis, gin
givitis y estomatitis generalizada. En la forma aguda sc¢ mani---
fiesta por hiperemia de la lengua, agrandamiento de las papilas-
seguida dec cambios atréficos:; la lengua se torna roja y dolorosa,
En la formd aguda encontramos und lengua adeigazada y fisurada -
con gingivitis ulceronecrosante.

d) piroxina {vitamina Bg). Las personas deficientez de piro-
xina presentan quelosis angular, glositis, atrofia de las papi--
las, color magenta y malestar,




e) Acido f£8lico (&cido pteroilglutdmico). Su deficiencia orji
gina anemia macrolitica con eritropoyesis megalobléstica, dia---
rrea y mala abgsorcidn intestinal, Las manifestaciones bucales -~

son: estomatitis generalizada con glositisulcerada, quelitis y -
quelosis,

£) vitamina Bjj(cianocobalina) su deficiencia produce anemia
perniciosa.

¢) bDeficiencia de vitamina C (&cido ascérbico).

La deficiencia de vitamina C en personas produce escorbuto,-
una enfermedad que se caracteriza por didtesis hemorrégica y re-
tardo en la cicatrizacién de heridas. Las caracteristicas clini-
cas del escorbuto son: fatiga, pérdida del apetito, dolores en -

articulaciones, petequias, epitaxis, equimosis, hemorragias in--
tramusculares, hematuria, anemia.

En la encia la deficiencia de vitamina C origina una mayor -
susceptibilidad a la gingivitis y periodontitis originada por
irritantes locales. Los uintonn. en 1lvboca son: los labios,.

.:BIY’Ilyat'luICDptibilidld a 1as
cién de heridas es més lenta,

MRBAS N SCAs, AL Alien -
infecciones’ 'y la cicatriza--

1a vitamina C es esencial para la integridad del tejido co--
nectivo. uUna deficiencia de &cido ascrbico interfiere en la for
macién y mantenimiento de tejido conectivo.

D) Deficiencia de vitamina D (calcio y fésforo)

La vitamina D liposoluble, es esencial para la asimilacidén -
de calcio en el tubo gastrointestinal y para mantener el equili-
brio calcio- fésforo y la formacidén de dientes y hueso. El meta-
bolismo de calcic y fdsforo y vitamina D estén interrelacionados.

El desequilibrio de vitamina D produce raquitinmo en jévenes y -
osteomalacia en adultos,

E) vitamina K,

La vitamina K es necesaria para la produccidn de protrombina
en el higado y su deficiencia origina una tendencia hemorrégica.




F) Deficiencia de proteinas.

12 deficiencia de protefnas origina muchas alteraciones que~
incluyen atrofia muscular, debilidad, pérdida de peso, anemia, -
leucopenia, baja resestencia en infecciones y cicatrizacién -

lenta. En la boca va a acentuar los efectos destructivos de los-
irritantes locales.

G) Deficiencia de hierro.

1a deficiencia de hierro origina una palidez en la cavidad -
bucal y la lengua., Asi mismo, la lengua puede estar inflamada, -
atrofia en sectores o totalmente en el epitelio papilar y en al-
gunos cagos hay emorragia petequial de la mucosa y quelosis angu
lar.

2. Alteraciones endocrinas.

Las hormonas son substancias orgénicas producidas por gléndu
las endocrinas. son secretadas d;xectamante Al torrente sangui--

A) Hipertiroidismo.

L3 hiperfuncidén de la glédndula la encontramos en jovénes y -
adultos de edad media, es més frecuente en el sexo femenino. La-
tiroide se encuentra difusamente crecida suave y vascularizada

Las manifestaciones de esta hiperfuncidn son: bocio, nervio-
sidad, irritabilidad, exostalmos, tamblores ¢ insuficiencia car-
diaca. La enfermedad parodontal supurativa fue descrita en indi-
viduos con hipertiroidismo.

B) Hipotiroidismo.

El c¢fecto de la hiporfuncidn de la tiraide varfa segin la -~
edad en gue se produce.

El ¢retininmo es la manifestacidn congdnita del hipotiroidis
mo. Bl rotrago fimico vy mental es caractesintico; la omstatura es
inferior a la normal y hay desproporcidn;

¢l crecimlonto 6seo -




cranecfacial es anormal., El rostro es infantil y tosco; los maxi

lares son pequefios y el ritmo de orupcidn dentaria estd retraza-
do.

El mixema juvenil se presenta entre los 6 y 12 afios y puede~
estar relacionado con deficiencias de yodo. Entre los primeros -
sintomas encontramos inactividad f£{sica, incapacidad de consen--
tracién; los tejidos presentan un aspecto seudo-edematoso: los ~
dientes se forman defectuoso, el retraso en la formacién de den~

tina tiene por consecuencia el desarrollo incompleto de raices y
los conductos dentarios grandes,

Mixema en el adulto va a causar en el periodonto pérdida - -
68ea crénica y cambios degenerativos de encia.

C) Hipopituitariemo.

El Hipopituitarismo es la deficiencia en la secrecién del -
16bulo pituitario anterior, esté sefialado por el retarde del cre
cimicnto en todos los tejidos. cuando antes se presenta en la vi
da, tanto mayores son los cambios clinicos. El hipopituitarismo-

en nlﬁo- detetmina el enani-mo, paro por 1o general es unwaplno~v»
‘dmep g ‘

o 1a LS :
- ldronotrépicls. tixot:épicln y gonndottopicln ‘de 18 pitui—
: t‘ri‘ .

En estos individuos el sistema esquelético y genital estén -

afectados, pero no el sistema nervioso. A diferencia del creti--
nismo los pacientes demuestran vivesa mental.

En el enanismo la cara y el crdneo se desarrcllan con gran -
lentitud, la cara e¢s relativamente pequefia para el créneo. Hay -
reabsorcién demorada de dientes primarios y un notable rotraso -
en 1a formacidn y erupcidn de los dientes permanentes. Ll creci-
miento de los maxilares se detiene y la mandibula muestra cam---
bios de mayor grado. El crecimiento retardado de la rama hace -
gue no aumente la altura vertical de 12 mandibula, gque disminuya
el espacio interproximal y que haya apifiamiento de dientes.

Las alteraciones del hipopituitarismo cn el periodonto obser-
vada en animales de laboratorio fueron: reabsorciodn de cemento, -
la vascularizacidn de ligamento disminuye y hay degeneracién - -
quistica y calcificacidn en el ligamento,




D) Hiperpituitarismo.

El hiperpituitarismo es un aumento de secrecién del 1lébulo -~

anterior de la pituitaria, que da lugar al gigantismo o la acro-
megalia,

El gigantismo es cuando el hiperpituitarismo se presenta an-
tes de los seis afios y se caracteriza por la altura poco comin y
desproporcionada, Cuando ocurre después de los seis afios el re--
sultado es acromegalia juvenil, con altura anormal, menos y pies
grandes, rostro largo y mandibula prognftica. En adultos se lla-
ma acromagalia y se caracteriza por el crecimioento desproporcio-
nado de los huesos y senos. El rostro es largo con rasgos toscos,
abultados especialmente en labios y nariz, es caracteristico el-
prognatismo. Los labios ademfs de que se agrandan presentan hi--
perpigmentacidén de los pliegues nasiolabiales. £l gran crecimien-
to de la 4dpofisis alveolar causa un aumento del tamafio del arco-
Y en consecuencia se crean diastemae que pueden afectar el paro-
donto por retencién de alimentos. La hipercementosis es otra ca-
racteristica del aumento del ritmo de crecimiento; hay también -

Pfrdida de vascularizacidn del ligamento parodontal, y la adhe--
rencia epitelial estd atrofiada o ausente.

1a hipersecrecidn paratiroidea produce desmineralisién gene-
ralizada del esgueleto, formacidn de quistes Gseos y tumores de-
células gigantes. También se presenta anocrexia y lesiones ocula
res. Las alteraciones bucales incluyen maloclusidén y movilidad -

dentaria por la reabsorcién de la lémina dura y su reemplazo por
hueso inmaduro.

En el hipoparatiroidismo el sintoma m&s importante es la hi-
pocalcemia., S1i la lesidn se produce en la infancia causa hipopla
sia del c¢smalte y trastornos en la calcificacidn de la dentina.

F) Las gonadas,

Se han identificado muchos tipos de enfermedades gingivales-
debido a2 una alteracidn de secrocién de hormonas sexuales,

Niveles elevados de estrégeno y progesterona.

van a producir un aumento del exudadoe crevicular qginglival, -
La progesterona en mayor captidad va ha producir dilatacidén en -
loe vanwos gingivales,

lo cual acrecienta la susceptibilidad a



La mayor destruccién sanguinea o anemia hemolitica se debe -~
a infecciones o productos quimicos.

Las anemias se clasifican, segiin 1a morfologfa celular y el-
contenido de hemoglobina,

a) Anemia hipercrdnica macros{tica. (perniciosa)

La anemia perniciosa es mis frecuente en personas mayores de
40 afios. Se caracteriza por sintomas relacionados con el sistema
nervioso, cardiovascular y gastrointestinal, LA anemia hipercré-
nica macrositica se caracteriza por el descenso pronunciado de -
eritrocitos e indice de color elevado; disminucién de el nimero~
de leucoeitos; anisocitosis, poiquilocitosis, y policromatofilia.

Los cambios bucales que encontramos son los siguientes: la -~
encia y mucosas se encuentran pdlidas y amarillentas, susceptivi
lidad a la ulceracién, la lengua se presenta roja, lisa y bri---

llante debido a la atrofia de las papilas fungiformes y filifor-
mes .

deficiencia de hierro y otras s an-
cin. que intervienen en la produccién de hemoglobina o en la pér
dida crénica de sangre. Devilidad, fatiga y palidez son caracte-

risticas clinicas. El nimero de eritrocitos y hemoglobina baja y
aumenta el nimero de plaquetas.

Los cambios bucales consisten en glositis, ulceracidn de la-

mucosa bucal, inflamacidn gingival de color rojo purpura en con-
traste con la palidez gingival adyacente.

¢) Plirpura trombositopénica.

En la pirpura trombositopénica hay sangrado espontdneo de la
piel o de las mucosas. En la cavidad bucal se producen petequias
y vesiculas hemorrigicas en especial on paladar u mucosa bucal,
La encia se encuentra inflamada, frialhle y
se produce de manera espontdnea o a

Hlanda. E1 sangrado -
a
control es dificil.

la mdg leve provocacibn y su

L2 intencidad del estado gingival se alivia notablemente me
diante la eliminacidén de los irritantes locales. La pirpura trom
bocitopénica puede ger ideopdtica (do sticlogia desconocida) se-




nismo hemostético normal.

A) Leusemia,

La leusemia es una altaracidn hematoldgica neocplésica donde-
se altera la produccién de leucocitos en la sangre.

En la leusemia, la irritacidn local es el factor desencade--
nante en los cambios bucales.

Los cambios clinicos Que se producen en la leusemia aguda y-
subaguda son: color ciondtico y difuso de toda la mucosa gingi=-
val, un agrandamiento edematoso en la encia, redondeado del mar-~
gen gingival, inflamacién gingival de diversos grados con ulcera
cién y necrosis. Desde el punto de vista microscépico, la encia~-
presenta un infiltrado y denso predominando los leucositos inma-
duros. En casos de leusemia, la reaccidén a irritantes se ve alte
rada, de manera que los componentes celulares del exudado infla-
matorio difieren de los de una persona normal, por la pronuncia-
da infiltracidén de células inmaduras y reduccidn en el nimero de
eritrocitos. Al eliminar los irritantes es posible aliviar algu-
ras de las alteraciones bucales producidas por la leusemia,

‘B) "Ansmia

Ia anemia se refiere a cualquier deficiencin en la cantidad
¢ calidad de la sangre, que se manifiesten en 1la disminucidn del
nimero de glébulos rojos y de la cantidad de hemoglobina de la -~
sAngre. la anemia puede ser consecuencia de la pérdida de sangre,
formacidn defectuosa o mayor destruccidn sangufneca, La pérdida -

de sangre puede ser aguda, como en un traumatismo grave, o crdni
co como en una dlcera gastrointestinal.

La formacidn defectuosa de sangre puede deberse a:

a) Deficiencia de proteinas, hierro o vitaminas hematopoyéti

cas activas, 4cido £6lico, vitamina Bl2, piridoxina, vitamina ¢,
y vitamina K.

b) pepresidn de la actividad de la médula édseca por accidn de
toxinas, substancias quimicas como sul famidas, agentes fisicos -

como rayos X o intereferencia mecdnica como una enfermedad neo--
pldsica,

¢) causa desconocida como la ancmia aplésmica,.




las lesiones y el exudado, pero nc afecta a la morfologfa del -~

epitelio gingival. El estrdgeno contrarresta tendencins hacia la
hiperqueratosis del epitelio gingival.

En las personas hay pocas que se producen desajustes hormona
les los cuales van a favorecer a las enfermedades gingivales que
se extiendan. Estas épocas son: la pubertad, el embarazo, la me-~
nopausia y la mestruacicdn.

G) Diabetes.

La diabetes es una enfermedad caracterizada por hipergluse--
mia acompafiado por alteraciones en el mecanismo de la insulina,

En pacientes jSvenes la aparicidn de la enfermedad es r&pido, en
adultos se establece en forma insiduosa

Los sintomas mids comines son polidipsia, poliuria y polifa--
gia. Puede haber pérdida de peso o fuerza, resequedad de piel -~
v mucosas y ulceraciones por la disminucién de la circulacién.

En los pacientes diabéticos se ha descrito una diversidad de
cambios bucales, tales como: a) estomatitis diakética; b) perio-

] diabitica; .€) sequedad de 1a. boctr d).: lengua

‘formax lb.cosos plrodontule--'g) encia sensible e infly
joada; h) mayo: frecuencia de enfermedad parodontal y i) grave -
pérdida désea angular y horizontal,

1a distribucidn de los irritantes locales y las fuerza oclu-
sales afectan la gravedad de la enfermedad parodontal en diabétji

cos, de igual manera que en pacientes normales, aungue la reac-e
cidén en el diabético pucde ser mds grave.

El paciente diabético controlado ge trata de manera muy pare
cida a cualquier otro paciente. Sin embargo el odontdlogo debe -
estar conscioente que en ciertas ocasiones los pacientes diabéti-
cos pucden reaccionar mds lentamente al tratamiento, sufrir la -

infeccién con mayor gravedad, y ser mip pusceptible a irritantes
locales,

3) Afecciones hematoldgicas.

El sangrado anormal dificil de controlar en la encia u otras
zonas de la mucosa bucazl, constituye¢ un signo clinico importante

que sugiere la preaencia de un trastorno hematoldgico., La tenden

cia hemorrdiyica se produce cuando exinte alteracidn en ¢l meca--




cundaria a algin factor etioldgico conocido que causa Aisminu-—-

cién de cantidad de médula funcionante y reduccidén de plaguetas~
circulantes,

d) Hemofilia.

La hemofilia es una enfermedad hereditaria, ligada al sexo,

que ataca Gnicamente a los hombres y es trasmitida por las muje-
res.

1A emofilia se caracteriza por hemorragia prolongada de heri
das incluso leves y por sangrado espontdneo de la piel.

otras afecciones hematoldgicas que tienen efecto menor en -~

los tejidos parodontales son: lamononucleosis infecciosa, agranu
lositosis, policitemia y arterioeclerosis,

4) Trastornos psicosomaticos.

Hay dos formas en que pueden ser inducidos los trastornos
plicosannticna para afectar 10- tejidos bucales::

a) por hibiton-_

noen el equilibrio. #is1016gic0 de los tejidos

En casos de tensidn mental y emocional muchas veces la boca-

se convierte subconcientemente en la via de satisfaccidn de im--
pulsoe bAsicos en el adulto.

Trastornos de origen sicosomitico se producen en la cavidad-
bucal por influencia del sistema nervioso auténomo sobre el con-
trol somitico de los tejidos. Las alteraciones del aporte sangui
neo que se originan por la estimulacidn auténoma pueden afectar-
advergamente a la salud del parodonto dificultando la nutricidn-
de los tejidos, la disminucidn en la nsecrecidn de saliva

¢ ., en las
alteraciones emocionales puede conducir a la xerostomia y ninto-
mas dolorosos.

5) Herencia,

La importancia que la herencia juega en el desenvolvimiento-
de la onfermedad parodontal no estd clara. Plgunos casns avanza-
dos de parodontitis parecc: gue tengan tendencia familiar; pero -
debido al alto fndice de gingivitis y povodontitis on la pobla--
cién adulta y en v

rista 2 nu complicidad de factores ctioldgicos-
se ha dificultado el jucge exacto de cete facler.




sitos de sulfatos de mercurio
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6) Intoxicacién y otros trastornos generales.

La ingestidén de metales como mercurio, plomo y bismuto en --
compuestos medicinales y mediante el contacto industrial pueden-

producir manifestaciones cuyo orxigen es: intoxicacidn o absor---
cidén sin pruebas de toxicidad.

La intoxicacidén crénica con bismuto se caracteriza por trans
torno gastrointestinales, nfuseas, vomitos, e ictericia as{ como
gingivoestomatitis ulcerativa, pigmentacién y gusto metdlico y -
sengacién de ardor en la mucosa bucal. la pigmentacién bismutica

en las mucosas es de una coloracidén negra azulada, en 4reas don-
de hubo inflamacién gingival,

La intoxicacién con plomo presenta palidez del rostro y la--
bics, sintomas gastrointestinales que consisten en nduseas y vé-
mitos, pérdida de apetito y cSlico abdominal; también presenta -
alteraciones sicolégicas. Los signos bucales que encontramos son:

salivacidn aumentada, lengua suborreal con un gusto dulson pecu-~
liay, pigmentacidn y ulceracién gingival

La intoxicacidén con mercurio se caracteriza por dolor de ca-

sintomas cardiovasculares, .llivaci6n intensa y-.
1A pigmentacidn nmm consecusncisa de dqu
: ptoduc, ‘quimico también ‘actda
‘como irritante ¥ acentia la inflamacién preexistente e induce a-
la encfa y mucosas a ulceraciones.

Otros productos quimicos como fésforo,arsénico y cromo pue-
den causar necrosis del hueso alveolar, aflojamiento de los dien
tes: es frecuente gue la inflamacién y ulceracién de la encfa eg
té asociada a la destruccién de tejidos subyacentes. La intoxica
cidn con benceno sc presente junto con hemorragia yingival y ul-
ceracién con destruccién del hueso subyacente.




CAPITULO III

EVALUACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

1a evaluacién del paciente se lleva a cabo a través de cua--
tro medios de diagnéstico: antecedentes médico dentales, examen-—
clinico, an&lisis oclusal y evaluacién radiogri&fica completa. -~
Unicamente después de haber realizado un diagndstico definitivo,
podxé elaborarse un plan de tratamiento definitivo,

1) HISTORIA CLINICA MEDIO-DENTAL.

A) Antecedentes médicos:

Los datos personales es generalmente el primer material que
se obtiene por medio de interrogatorios al evaluar a un paciente
en el aspecto periodontal. Existen diversidad de formas con pre~-
guntas especificas al paciente, para determinar si hubo alguna -~
infeccién general en sus antecedentes clinicos que puedan llegar
A afectar el tratamiento de la afeccidén parodontal actual. Nos -

) anemia 0 hemorragin. 1os anteceden
tes médicos nos van a proporcionar también informacidn si el pa-

ciente ha presentado alguna intolerancia o reaccidén a medicamen-
tos. Son de especial importancia aquellos agentes quimioterapéu-
ticos que usemos en conjuncidn con el tratamiento parodontal

B) Padecimionto actual.

Veremos #i el paciente tieno algin padecimiento y si estd ba
jo tratamiento médico actualmente. Si est8& tomando algin medica-

mento, cual us la razén de la guimiterxapla, y su dosificacidn, -
Los medicamentos de accidén sistémica, como altag désis de corti-
costeroides o agentes anticuagulantes, modificarian o retrasa---
rian el tratamiento parodontal,

C) Antecedcentces dentales,

Nou proporcionard informacidn acerca de tratamientos anterio
res, ticmpo empleado, vy frecuencia con (ue ¢l paciente ha busca-
do atencidn dontal, También si existen antecedentos de tratamien
to parodontal y su naturaleza,




p) Historia dental actual,

Se determinan los sintomas dentales que presenta el paciente
actualmente, Preguntamos al paciente si algin diente o grupo de~
dientes se sienten mfs flojos; sl se gueja de mal aliento; hemo-~
rragia al cepillarse; sensibilidad a cambios térmicos y especifi
camente, a que variacién, calor o frio; si han observadoc algin -
tipo de resecién gingival; cambio en la posicidn dental gue se ~
refleje por espaciamiento o apifiamiento: y si presenta bruxismo.

También vamos a preguntar con que frecuencia se cepilla los-

dientes; gue tipo de cepillo usa, técnica, y si usa algin tipo -
de auxiliar.

2) EXAMEN CLINICO.

Todo paciente deberd ser sometido 2 un examen intrabucal y -
otro extrabucal. La evaluacidn extrabucal se llevard a cabo prin
cipalmente por medio de obsexvacidén con cierto uso de palpacidn.

El examen intrabucal comprende todas las astructuras denta--
les.y bucales y dentalel, y deber& hacerse un secuencia ordenada,
de: scomi

o1 sipejo bucal, explora periodor de -
algoddn, dos por dos, papel para’ n:ticuln:, cera, hiloc dental y-
solucién reveladora.

A) Examen de encia.

Se logra evaluando los diferentes aspectos clinicos: color, -
arquitectura, tono, tamafio, nivel del margen gingival en rela--~-
cién con la unién amelocementaria, profundidad de bolsas, hemo--
rragia gingival al menor estimulo, presecncia de exudado, materia
alba, placa, cflculos y movilidad dental,

Al registrar los signos clinicos es necesario usar ciertos -

términos que han sido aceptados en la dencripcidn y evaluacidn -
de la patologia parodontal que son:

~Localizada: Area limitada alrededor de un diente o un grupo
de dientes.

~Generalizada: Comprende todos los tejidos gingivales de la-
boca,

-Harginal-papilar; Restringiendo @ 1a encia marginal gue se-
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extiende desde la unidn dentogingival hasta el surco gingival 1i
bre y la papila interdentaria,

~Difuso; Comprende la encia papilar y marginal como la insexr
tada,

~-Aguda: Sintomatologia extensa generalmente de corta dura~-—-
cién.

-Crénica: Sintomas menos pronunciados y existe por un perfio-
do prolongado.

~Grado de cambio: Evaluacién subjetiva hecha por el examina-
dor utilizando términos tales como ligero, moderado o grave.

a) Color.

Como se expuso el color normal gingival varia desde rosado -
coral hasta los diversos grados de pigmentacién de pardo claro, -

pardo oscuro o negro azulado, Los términos més usados para des--
cribir los cambios crom&ticos son:

ambio més comin es 1a que: |
congestidén de los canales vasculares, disminucién del f£lujo san—
guineo, vy oxigenacién dando un color purpureo azulado, Otro cam-
bio de color es el magenta que es un color rojo obscuro.

Otras variantes microanatdmicas como el grado de vasculariza
cién gingival, proximidad de los vasos a la superficie, grado de
queratinizacidén y grado de inflamacidn.

b) Arquitectura.

LA arguitectura gingival depende de factores anatdmicos de -~
los maxilares y dientes lo mismo que su colocacidn en la arcada.
La presencia de elementos inflamatorios como edema, hiperemia, -
exudado e infiltracidén celular, modificaran ¢l contorno normal.

c) Tono gingival.

1A consistencia normal del tejido ainagival deberd per regi--
liente v de naturaleza fibrética desde ¢l surco ginagival libre -
hasta Jla unidn wmucoyingival, La dnica {lexibilided normal encon-




trada en este tejido comprende la encia libre y en clertas zonas

de la periferia de la papila. La pérdida de la naturaleza firme-
an cualquier parte de la encia se considera patoldgico.

d) Tamafio.

Los tejidos gingivales deben de seguir muy de cerca el con--
torno de la arquitectura 6sea subyacente, el tejido papilar debe
rd estar bien adaptado a la anatomia determinada por la regién -
interdental individual; si el tejido se oxpande més alld del es-
pacio interdentarioc se considerard agrandamiento gingival.

No todo agrandamiento gingival es causado por cambios infla-

matorios, como por ejemplo la fibrematosis gingival hereditaria,
la hiperplacia dilantinica etc.

@) Relacién del margen gingival libre en relacidn de 1a unién -
amelodentinaria,

Se considera que el nivel normal de insercidén epitelial, in-
Gependientemente a 1la edad del paciente deberd encontrarse en el

"£)" Profundidad de 1a bolsa parodontal.

la altura de 1a cresta del margen gingival libre en relacién
a la unién amelodentinaria, y profundidad del surco gingival se-
miden, utilizando la sonda parodontal. Lag mediciones se toman -
utilizando la sonda parodontal en seis puntos en cada diente: &n
gulo lincal distrovestibular: dngulo lincalmesiovestibular: re—-
gién vestibular media; 4ngulo lineal distolingual: &ngulo lineal
mesiolingual; regién lingual media. Toda medida que pape de los-
3 mm se considera como Burco patolégico, asi como cualquier otra
donde la cresta gingival libre se encuentre a menos do 2 mm por-
encima o por debajo de la unidn ameclodent inaria.

g) Hemorragia,

Desde el. punto de vista fisioldgico, el surco gingival no de
berd sufrir hemorragia al aplicar un estimulo leve. Do encontrar
sc csta extravasacidn sanguineca, deberd registrarse su localiza-
cién y extencidn. Las alteraciones que explican la hemorragia —-
gingival, son inicialmente la dilatacidn de los capilares gingi-
vales; como parte del mismo proceso etioldgico causante de esta-
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congestidn vascular, existe mayor permeabilidnd del material de-~
unién intercelular de las células epiteliales Qque recubren el -

surco gingival, Las toxinas bacterianas se consideran como las ~
causag principales de la mayor permeabilidad de las células epi-
teliales. El continuo paso de bacterias y productos bacterianos-
a través del epitelio, causa de reaccidén inflamatoria inicial

h) Exudado.

La presencia
1lda por medio de
gival en sentido
procedimiento se

de exudado, especi{ficamente supuracién se eva--
presién digital aplicada desde la unidn mucogin
coronario, hacia el margen gingival libre, Este
realiza en las caras vestibular y lingual de ca
da diente para deteorminar la presencia y cantidad de exudado, -
presencia de cualquier exudado purulento de surco, no es un ha--

llazgo clinico que determine la gravedad o cronisidad de la afec
cién parodontal.

B) Examen de los dientes.

Al evaluar los dientes existen 1l punt

‘rou ublcaci&n ‘de ‘1a denticidn’ actua . esto es importante al’ evn
‘luar el plan de tratamiento dental total, puesto que juega un pa

pel importante al estudiar la estabilidad bilateral y restaura--
ciones en dreas adéntulas.

b) La evaluacidn entre la relacidn de corona y rafz cilinica-

gue tiene gran importancia al determinar el prondéstico de un - -~
diente afectado parodontalmente.

c) So valora la colocacidén de cada diente dentro de la arca--

da asi como su posicidn vestibulolingual en los maxilares supe--
rior ¢ inferior.

d) 5i un diente gira o emigra en un plano horizontal, mien--
tras sc aproxima a la superficie externa del maxilar o de la man
dibula, existe cierta posibilidad que la raiz perfore la placa -

cortical perisférica, eso darfa por renultado pérdida de soporte
dsco,

e¢) Las lesiones cariosas ticnen una gran importancia, ra ex-
tensién de la la caries puede ser de tal magnitud gue haga ind--
til la roptauracién del diente, tambidén afectado por patologia -
parodontal, puede existir pérdida de eptabilidad oclusal por la-



pérdida de contacto con los dientes contiguos. La caries presen=-

ta en el tercio gingival de lag piezas, pueds nfectar directamen
te a los tejidos parodontales.

£f) 1La atricidn en el desgaste de la estructura lental en la-
superficie oclusal causado por friccién de los dientes opuestos-

en casos de bruxismo, pueden llegar a alterar el parodonto por -
el exceso de presién.

g) La abrasibén es el desgaste mecnico de la estructura den-
tal observado generalmente en los tercios cervical,vestibular y-
lingual del diente. La etiologia mfs comin de la abrasién es la-
técnica de cepillado dental incorrecta, especialmente el cepilla

do horizontal, ademds del desgaste dental va a originar una mi-—
gracién apical de la encia y soporte Sseo.

h) La relacidn de contacto entre los dientes contiguos tam--
bién se evalia durante el examen,la ausencia de contacto entre ~

restauraciones, o un contacto poco eficaz provoca la impactacién
de alimentos que origina problemas parodontales.

i) El contorno de las restauraclones interdentales (interpro
.dobo:‘n -

ximales) tnnbiiq se ovnlua on sl examen. Los contornos

El exceso e contorno en lus re-tluxacionel cervicalo-, ‘puede

ser dafiina al margen gingival debido a la retencién de desechos-
bajo la curvatura,

j) Se evalia también el estado de la restauracién en térmi--
nos de servicio prestado por el material restaurativo y la fun--
cidn general de la restauracidn. Ciertas rocinas desarrollan po-
rosidad, mientras que algunas restauracionesa metdlicas empezardn
a sufrir fracturas a lo largo de los margencs al pasar cierto -
tiempo. Esta irregularidad y aspereza de la superficle puede ori

ginar retencidén de desechos as{ como causar fisicos a los teji--
dos marginales.

k) La vitalidad de todos los dientes deberd evaluarse duran~
te el exdmen, esto puede lograrse por medio de pruebas de sensi-
bilidad térmica o usando provador pulpar eléctrico (vitaldmetro)

3) ANALISIS OCLUSAL.

La oclupidn desde el punto de vista de
fuerza oclusal

canimno Jde

> un parodonsista, la -
nu aquella presidn ejurcida por un diente y 3u me
insereidn sobre el antagonista, y es un componente -



esencial de la salud parodontal, Se sabe de hace tiempo y es la
base del movimiento ortoddntico, que ciertas fuerzas dirigidas-
al diente, dentro del limite fisioldgico provocarﬁn resocion ~
6sea en el lado de la presidn y aposicién osea en el lado de la
tencidén. La estructura que trasmite esta fuerza del diente al -
hueso alveolar circundante, es el ligamento periodontal;'la es-
tructura del ligamento pexiodontal se adapta perfectamente, den
tro de un cierto limite a las tenciones Oclusales. De sobrepa--
serse este limite ge provocard lesién en el parodonto. El trau-

matismo de oclusidn no puede provocar la formacidén de bolsas pa
rodontales.

Existen signos y sintomas clinicos especificos del trauma -
de oclusién:

A)sintomas clinicos:

a)

Dolor del diente a la percucién.
b)

Malestar de los tejidos parodontales alrededor del dien-
te, especialmente los tejldos apicales,

c) Malestar generalizado dentro del proceso alveclar.

d) sensacién de aflojamiento del diente.

cllnicoa

a) Sensxbilidad del diente a la percucidn clinica,

b) Resecidén gingival, principalmente en las caras labial y-
vestibular.

¢) Gran aumento de movilidad dental.

d) Migracidn patoldgica del dientu traumatizado.
e) Desgaste oclusal.

C) Signos radiogréficos de oclunidn traumltica:

a) pérdida de continuacién de la ldmina dura, cspecialmente

an las caras latorales justo debnjo de La cresta margi--
nal.
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rnganchamiento del espacio del ligamentc parodontal.
e)

ponible formacidn de embudo (pérdido dsea en forma de cu
fla desde el drea cervical con el vér:

tice del embudo apun
tado e¢n direccidn apical).

d) posible aumento de csclarosis o sngrosamiento de la 1dmi
na dura.

¢} Hipercementosis.

f) Resocidn radicular.



g) Fractura radicular.

No deberd de esperarse Que todos estos signos y sintomas es-
tén presentes en un caso de trauma por oclusidén. La presencia de
uno o alguno de estos hallazgos clinicos correlacionados con an-

tecedentes, radiografias y otros hallazgos clinicos conducirfan-
al diagnéstico del trauma por oclusidn.

Las fuerzas oclusales excesivas ge clasifican como factoraes-
modificantes en el desarrollo de la enfermedad parodontal. Segin
Glickman, las fuerzas oclusales excesivas en el gitio de 1la in--
flamacidn parodontal actda como factor codestructivo, puesto que

ge ha demostrado que afecta al patrdn y gravedad de la destruc--
cién tisular,

La evaluacién de la destruccidn se efectia como parte siste-
mdtica de la evaluacidn parodontal. El primer dato registrado es
la relacién entre maxilares, orientando el maxilar inferior con-
respecto al superior cuando el paciente estd cn cierre completo.
Esta relacidén se efectia por medio de la relacidén de Angle. El -
odontdlogo registra también la sobremordida vertical y horizontal
(overbite y everyet). La sobremordida horizontal se evalia en un
plano horizontal en sentido anteroposterior y se mide gue tan le
tran los incisivos centrales superiores:e :ellci.én

'Unk ‘sobremordida ideal eatarfa entre los 27y 3
‘T, LA » relacidn de sobremordida vertical, ens la medida del grado

en que estd cubierto el incisivo inferior por el superior cuando
todos los dientes estén en intercuspideacién m&xima, Una sobre—-
mordida vertical se considera normal y si est& entre 1 y 3 mm,

El siguiente aspecto de la evaluacidn de la oclusidn es el -

andlisis oclusal funcional y trata de los contactos dentales du-
rante diversos movimientos del maxilar inferior.

Al llevar a cabo un andlisis funcional oclusal tratamos de -
determinar ai existe alguna discrepancia en la distancia de 1 a-
1.5 mm. entre la recidn céntrica y la oclusion céntrica

La relacidén céntrica se define como la posicidn mds retraida
del maxilar inferior desde la cual pucde efectuarse comodamente-
los movimientos laterales. Esta posicidn es de naturaleza anats-
mica, no varia, relaciona el maxilar superior con el infevior y-
no depende de la dentadura para su determinacide.®La oclusidn --
céntrica se refierc a und posicidn diente a diente

(v encontrdndose
en relacidn de intercuspideacidn mdwxima al entrar en oclusidn., -

LA oclunidn céntrica no existe con !a auscncia de los dientes.

Para determinar gi existe discrepancias cntre la relacidn --



céntrica posterior y la oclusién céntrica anterior, el operador-
coloca la mandf{bula suavemente en posicidén retrafda y la lleva a
ocluir con el maxilar superior. Si un diente hace contacto antes
que los otroe esta relacidn se denomina contacto prematuro en re

lacidén céntrica. Esta 4rea o punto especifico puede determinarse
empleando cera verde para incrustaciones o papel de articular.

Se instruye al paciente para que muerda manteniendo apretado
los dientes desde el punto de contacto inicial y al mismo tiempo
el examinador libera la presidn posterior que ejercia sobre la =
mandibula, Esta entonces se deslizard en direccidn anterior o an
terolateral a la oclusidn céntrica, Esta distancia recorrida des
de el contacto inicial en relacién céntrica prematura hasta la -~
oclusidén céntrica se denomina deslizamiento céntrico.

Los contactos prematuros en céntrica y el deslizamiento en -
céntrica resultantes, son signos y sintomas de trauma oclusal o
cualguier otra patologia que pueda atribuirse a una etiologia -
oclusal, son simplemente hallazgos clinicos que no requieren tra
tamiento. Por otro lado si se encuentran signos y sintomas pato-
18gicos relacionados con la oclusidn entonces los contactos pre-
maturos en céntrica se convierten en un aspecto importante ddsde

‘D)

EVALUACION RADIOGRAFICA

La radiografia dental es sSlo un instrumento que proporciona
cierta informacién limitada, pero que combinada con antecedentes
dentales y examen clinico, nos conducird a un diagndstico defini
tivo. La radiografia estd limitada por mer una imagen de dos pla
nos {horizontal y vertical) que muestra el grado de dureza o -~ -
blandura del tejiclo, representado por ¢l contraste ente el blan-
co absoluto y el ncgro absoluto. Los términos radiopacidad y ra-
dioclucides se utilizan para deascribir los grados de contraste,

Para que cl examen radiogrdfica tenqga valor en el diagndsti-
co de patologia dental y parodontal deberd tomarse un nlmere su-
ficiente de placas para proporcionar un vista total de arcadas -
dentales vy dicntes. cada radiografia, por lo tanto deberéd posecr
las siguientes cualidades: a) ra imagoen deberé cer clara y defi-
nida en lo que se refiere a esa drea 4jaidmica determinada; b) -
deberdn incluirse suficientes estructuras circundantes dentro de
la regidn que ge est@ observando; ¢) debnerd ozistir contraste -
apropiardo antre log tejidos de diversar densidades y; d) deherd-
existiv distorcidn minima de las iwdgenes includdas.

Al avaluar el evamen radiogrdfico como parte del examcn total



del paciente, debemos seguir un procedimiento sistemdtico gue

automiticamente podria repetirse de camo en caso. Este hébito -
eliminarfa las posibilidades de un estudio incompleto, incoorde-
nado y desordenado del material radiogrdfico. Por lo tanto se su
giere dirigir la atencidén ordenadamente hacia tres freas especi-
ficadas. En primer lugar se evalia el hueso basal de maxilar y =
mandibula. El examinador observa sistem&ticamente una placa tras
otra, desde el &rea distal hasta la l{nea media. La segunda re--
gidén a evaluarse seria el proceso alveolar y el espacio del liga

mento parodontal, El dltimo lugar, el dientez individual recibi—-
rfia atencién especifica.

Al evaluar el maxilar superior y el inferior en un aspecto -
total, buscamos variaciones que vayan mds alld del rango normal,
ya sea de radiolicidez o radiopacidad. Muchas infecciones patold

gicas que alteran la densidad dsea, pueden detectarse usando ra-
diografias.

Como observamos anteriormente, la pérdida de densidad daria-
por resultado una imagen radiogrdfica con variacién hacia los to
nos mAs oscuros. Esta gama de radiolucidez puede incluir varias-
posibles infecciones patoldgicas tales como granulomas dentales,
lb.c--oc dan:;;lveola:e-, quilte-. neopllnlna, oni-xnodld gon---'

teomeli

Clertas afecciones pueden producir mayor densidad en los te-
jidos bucales; por lo tanto estas regiones aparecerfn mfs padioo
picas gue las estructuras circundantes normales. Las afecciones-
que son capaces de producir mayor radiodensidad u opacidad pue-~-
den incluir neoplasmas, cuerpos oxtrafios, actividad proliferati-
va como resultado de inflamacidn, cementomas, dientes inpactados

o supernumerarios, asi como variaciones dentro de la gamda de es-
tructuras anatémicas.

Independientemente a que exista cambio en la naturaloeza de -
translicides debe investigarse clerto material respecto al drea-
en particular: a) deberd registrarse alleracidn de los signos ra
diogrdficos normales; b) deberd determinarse la ubicacidén vy ex--
tensidn de la regién afectada con relacidn a diente especificos-
y limites anatémicos normales; c) la naturaleza de los hordes pe
risféricon: ¢Estdn bien definidos, difusos y mal limitados?:d) -
deberd observarsc cualquier ofecto aparcnte del proceso sobre los
dientes, estructuras &seas circundantes, u otras entidades anatg
micas normales; e) si puedé¢ dicernirse cualquier posible origen-
o etioloqgfa de la variacién, esto tamblén deberd sc registrado,



CAPITULO IV

GINGIVITIS

La gingivitis es una condicidén inflamatoria de la encia. In-
flamacidén es una respuesta normal de un tejido vivo a una inju--
via y es la respuesta primaria de los tejidos parodontales a la-

irritacién, siendo la mayor parte de las enfermedades parodonta-
les de naturaleza inflamatoria,

La inflamacidén es un macanismo de defensa de una parte del -
Cuerpo contra microorganismos invasores. Neutralizan o destruyen
el irritante y preparan al tejido para ser reparado y sangado. -
En el proceso de neutralizacidn, se produce destruccién de teji-

dos como resultado de clertas asociaciones inmunoldgicas, guimi-
cas y cambios celulares.

La inflamacidn juega dos papeles en la enfermedad parodontal:

a) Papel primario- El mecanismo inflatorio es cl principal ~
y solo cambio patoldgico en el tejido. Esta es la forma mis co-
.mGn. de manifestacidn infl xia de

‘rio juogl un papel secundario en 1os sintomas de la enfermedad -
que es producida primeramente por procesos degenerativos,

Los siguientes términos son para describir las caracteristi-
cas de la gingivitis.

A) Tipo de reaccidén inflamatoria:

a) Aguda- Se¢ caracteriza por tener uintomatologia extensa, -
de rdpido comicnzo Yy corta duracidn.
b)

Crdnica- Se caracteriza por pernistir en un periodo lar-

go de tiempo con progreso lento, Es el Lipo més comin de gingivi
tis.

B) Extensidn de la reaccidn inflamatoriag

a) localizada~ Area localizada alrededor de un solo diente -
o un grupo de dientes.

b} feneralizada- Envuelve la encia de toda le hoca,
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¢) Distribucidn de la reaccidn inflamatorias

a) papilar-Afecta la papila interdental y algunas veces se -
extiende a la porcidén adyacente a la encia marginal.

b) Marginal- Afecta a la encia marginal y posiblemente parte
de ‘la encia insertada.

c) Difusa- Afecta la encia marginal, papilar insertada.

Las enfermedades gingivales las vamos a clasificar en dos —-—
grandes grupos:

1) Crénicas.
2) Agudas.

1) CONDICIONES CRONICAS

A) Gingivitis Crénica:

caracteristicas clinicas;

El color de la encia cambia primero con un ligero enrojeci--
miento, a medida gue aumenta el proceso inflamatorio el-color -~
cambia a un rojo azulado, o un azul profundo. La consistencia de

la ecncia cambia de un suave edematnsoc a firme (fibrotico). Hay -
un aumento en la tendencia de sangrado.

La gingivitis crénica es indolora misntras no ce complique -
con excervaciones agudasg. La profundidad de las bolsas aumenta -

debido al aumento coronal de la encia marginal por »l odoma tisu
lar.

No hay signos radiogrdficos asociados con la gingivitis cré-
nica porgue solo afecta a los tejidos blandos.

Histoloaia vy patogénesis:

Bl proceso inflatorio afecta ol epitelio sacular v col a lo -
larto de gu telido conectivo prézimo. Los productos o la placa -

bacteriadna causan el depprendimfento de lag uniones do las sube--




tancias intercelulares que mantienen a las células opiteliales -
juntas, Esta pérdida de las uniones deja camino abierto para la-
entrada de productos bacterianos al tejido conectivo de la encia.

En la gingivitis crdnica el epitelio del saco se caracteriza
por ulceraciones; la ldmina propia recibe un flujo de células in
flamatorias principalmente células plasm&ticas, linfositos y ma-
crofagos. Estos productos mds las substancias de la placa origi-
nan vagodilataci >n, estancamiento vascular, destruccidén de fi---
bras coldgenas y proliferacidén del epitelio. Si la inflamacién -
persiste en un largo periodo, el tejido va a tratar de repararse
formando nuevas fibras coldgenas originando un agrandamiento de-
tejido parodontal y una consistencia mds firme.

cambios clinicos e histolSgicos.

clinicos Histol8qicos

Enrojecimiento papilar y margi - vasodilatacidn, hiperemia y
nal.

proliferacidn de capilares.

~.Tendencia a sangrar en sico y-
1 .

Micxoulceraciones en saco y
col; .Sument pilares

Inflamacién’

e : Estancamiento vascular.
- Consistencia esponjosa.

-~ vasodilatacién y destruc---
ci6n de fibras coldgenas,
- Reduccidn de

condicidn edematosa de la -
Agrandamiento y consistencia - 18mina propia.
fibrotica.

Exceso de depdsitos de fi--
bras coldgenas.

Etiologf{a,

La otiologfa de la gingivitis crdénica es la acumulacién de ~
la placa bacteriana que inicia la reacciédn inflamatoria. Los fac
tores que predisponen esta acumulacién son:

a) célculo.

b) lmpactacidén y retencidén de alimentos.
¢} Erupcidn dental.

Tratamionto:

El tratamiento consiste en la eliminacién de cuanto irritan-




te local se pueda, Los pasos a seguir son:

a) Evaluacién y diagnésis de los factores etioldgicos.
b) Implementacién del plan de tratamientos

Educacidn del paciente en el control de placa,
Eliminacidén de cflculo supra y subgingivalmente,

Remocién de restauraciones dentales que contribuyen a -~
la enfermedad.

- Tratamiento de caries,

Revaluacidén de la salud gingival (se repite lo anterior
hasta que sane) .,

Gingivitis crénica modificada por factores sistémicos.

1a-etiologfia de la gingivitis crénica puede ser una combina-
cidén de factores irritantes que inicia el proceso inflamatorio -

y factores sistémicos que modifican la respuesta de los tejidos-
del cuerpo a la inflamacién.

un ejemplo de estas condiciones son:

el embarazo.

A) Gingivitis relacionada con la deficiencia de vitamina C.

El escorbuto es una enfermedad que se manifiesta por una se-
vera deficiencia de vitamina C, La gingivitis es causada por - -

irrit8ntes locales, pero la doficiencia va ha aumentar la res--—-
puesth inflamatoria de la encia.

LA pevera deficiencia de vitamina ¢ va crear un aumento de -
la hemorragia gingival interna, degenuracidén de las fibras colé-
jenas y edema en tejido conectivo. Corrigiendo la deficicncia de
vitamina ¢ la inflamacidn gingival s¢ reduce perc va a continuar
mientras no se remueva lo dque produce los Jrritantes locsles.

Caractoristicas clinicao.
EL

color de la oncia cambia a un rojo azulado, el contorno -
marginal sufre un agrandamiento de la enois marginal; te consis-



tencia de la encia es suave y friable con una superficie lisa y-
brillante. Se puede presentar una superficie necrética con forma

cién de seudomembrana. Hay un aumento en la tendencia al sangra—
do esponténeo o provocado.

B) Gingivitis relacionda con leusemia.

La leusemia es una enfermedad de los tejidos formadores de -

sangre que ge caracterlza por la produccién excesiva de gldbulos
biancos inmaduros.

La gingivitis es iniciada por los irritantes locales pero -
los cambios histolSgicos asociados con la leusemia van a agravar
1a respuesta de la encia.

Caracteristicas clinicas:

El color de la encia se muestra azul-purpura debido al estan
camiento de la sangre en los tejidos gingivales. El crecimiento-
de la encfa marginal y la papila interdental forma masas pareci-
das a tumores, rodeando el margin gingival. La consistencia de -
1a -ncil os moderadamente firme con tendencia hacia la friabili-

Hay un aumento en la tendencia a sangrar espont&neamente o-
provocéndola,

Se forman usualmente bolsas gingivales debido al agrandamien
to seudomembranoso.

Tratamiento:

£l tratamiento consiste en eliminar los irritantes locales y
todas sus fuentes.

a) Eliminacién inicial de los irritantes locales gue se hace
por medio de legrado y pulimiento del diente.

b) Iliigiene oral rigida y control de placa.

¢) visitas al consultorio para provenir recurrencias.




- modificador.

C) Gingivitis de la pubertad,

caracteristicas clinicas:

12 encia aparece de color rojo o rojo-azulado debido al au--
mento en la vascularidad en los tejidos. En el contorno marginal
hay un aumento de tamafio en la enc{a marginal y en la papila in-
terdental siendo mfs pronunciado en las superficies faciales, La

consistencia gingival en la papila interdental aparece edematosa,
y brillante. Hay aumento en la tendencia al sangrado.

Ia gingivitis de la pubertad afecta tanto a hombres como a -
mujeres y aparece empeorando la gingivitis existente cuando el -
paciente tiene de 17 a 18 afios. Si no se ataca,progresivamente -
se empeora hasta implicar estructuras profundas de el parodonto,

Etiologia.

Ios cambios hormonales caracterfsticos de la pubertad se -
consideran cono responsables de la exagerada repuesta inflamato-
ria de los irritantes locales., De eso que el factor etioldgico -
primario es el eritante local, y el cnmbio hormonll factor.

Tratamiento:

El tratamiento de la gingivitis de la pubertad consiste en ~
eliminar los factores locales y sus fuentes:

a) La eliminacidn inicial de los irritantes locales se hace-
por medlo de legrado y pulimiento de la pieza.

b) La gingivectomia es indicada en casos scveros de agranda-
miento ¢gingival.

c) Higine oral rigida y procedimicentos de control de placa -

gon necesarios para la complet@ remocidén de los irritantes loca-
les.

d) Debe haber correccidn de los factores predisponcntes tu--
les comu dientes en malposicién sobremordidz zevera, rempiracidn

bucal, impactacidén de alimentos y trastornos nutricionales.

.

La educacidn que se le debe eascfiar a los pacientun va enca
minada al control de placa:



a) Instruccién en la téenica de cepillado usando un cepillo

con muchas cerdas. Se recomienda la técnica do rodado o de cepi
llado sacular.

b) Limpieza interdental,

D) Gingivitis del embarazo.

£l embarzo por si so0lo no produce la gingdivitis, el origen-
lo tienen los irritantes locales. El embarazo va a acentuar la-
repuesta gingival a los ixrritantes locales y produce un cuadro-

clinico diferente del que se produce on personas no embarazadas

En ausencia de los irritantes locales no hay cambios notables ~
en la encia,

La intencidad de la gingivitie aumenta durante el embarazo-
a partir del segundo y tercer mos, convirtiéndose las zonas in-
flamadas en edem&ticas y presentan un color mds llamativo lo
mismo gue un marcado aumento en la tendencia a la hemorragia

1a gingivitis mds intensa se ohaerva en al octavo mes, y en
el noveno disminuye

‘caracter{sticas clinicas.

La vascularidad pronunciada es la caracteristica clinica --

mfs saliente. La encia estd inflamnda y su color varia de rojo-
brillante a rojo azulado.

1A encia interdental y marginal sc hallan edematizada, se -~
hunde a la presidn, es de aspecto liso brillante, blanda vy fria
ble, y a veces presenta aspecto aframbuesado. Hay un aumento 2
la tendencia a la hemorragia. Los cambios gingivales son indolg
ros salvo que se compliguon con una infoccldn aguda, dlceras -
marginales o la formacidn de peudomenbranas., En algunos casos -

1a encfa inflamada forma magas circunscritas de aspecto tumoral,
denominadas tumores del embarazo.

Hay una reduccidn parcial de la severidad de la gingivitis-
dos moses después del parto, y luego de un afio el estado de la-
encia nn comparable al de pacientes no embararadas, Después del

embarszo también disminuyen 1a movilidad dontaria, el liquido -
gingival y la profundidad de la bolsa.
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Histopatologfa.

El cuadro histoldglco de la enfermedad gingival en el embara
zo es de una inflamacidn inespecifica vascularizada. Hay infil-~
trads celular abundante con edema y degeneracidn del epitelio -~
gingival y tejido conectivo. El epitelio es hiperpléstico con -
brotes largos y diversos grados de edema intracelular y extrace-
lular e infiltracidén de lecucitos. Hay abundantes capilares neo-

formados. 1Aas ulceraciones superficiales o la formacidén de una -
seudomembrana son hallazgos ocasionales.

Tratamiento.

El tratamiento en la gingivitis del embarazo consiste en eli
minar todos los irritantes locales y sus fuentes.

a)

Raspaje y curetaje indicado para remover los irritantes —
locales y el tejido sacular inflamado.

Tratamiento al tumor del embarazo por medio de cirugia.
¢) Rigidos procedimientos de control de placa.

d) visitas periddicas de control.

" "‘Lom anticonceptivos hormonales agravan 1a repuesta gingival-
a

los irritantes locales de una manera similar a la del embarazo,
¥ en un nimerc reducido de pacientes.

Mestruacién y encia,

Después o mientras el periodo mestrual, algunos pacientes -
van a exhibir los siguientes sintomas gingivales: Sangrado, sen-
sibilidad al tacto o al cepillado y edema o un suave enrojeci---
miento. Eptos cambios son poco comunes, lLos canbios que ocurren-
durante la mestruacidn son atribuidos @ un desbalance en las hor

monas del sexo, causando una cxagerada repuesta de los irritan--
tes locales.

GINGIVI'TIS ASOCIADA CON RESPIRACION BUCAL

1A respiracidn bucal es factor local c¢n la etiologin de la -
gingivitis, y es el resultado de un nlimero de factores:
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A) Dificultad de la respiracidén debido a obstruccién nasal:

a) Desarrollo nasal anormal.

b) desviacién en el septum nasal,

¢) Injuria traumd&tica.

d) crecimiento en los pasajes nasales,

B) Dificultad a respirar debido a alergia.
C) H&bitos rasiduales frormidos en la nifiez en respuesta a hdbi--
tos de lengua y labios.

D) Posicidn de dormir.

El mecanismo exacto en que la respiracién bucal afecta a la
encia no se sabe, Se a sugorido que los cambios gingivales son -
el resultado de la jrritacién por el secado excesivo o el conti-~
nuo humedecer y secar del tojido. También puede que acentie la -
acumulacidén de placa en el margen apical, que va ha ser la res--
ponsable de los cambios inflamatorios del tejido.

caracteristicas clinicas,

El color de la encia varia da ,x0jo_ 8 agul rosado. . EL contox—

“embotadas ‘debido al agrandamiento de la en--’
T efa’ en las freas expuestas al aire. La &rea del maxilar anterior

es la més comunmente evuelta. 1A consistencia gingival puede apa

recer firme (£ibrotica) o suldve y esponjosa, ILa tendencia a san-
grar se encuentra aumentada,

Tratamiento.

El tratamiento ideal consiste en oliminar o corregir la cau-
pa de la respiracién bucal., Lag medidas son:

a)
b}
c)
a)

Aplicacidn de aceite en la cncia

Correccidn de la posicidn de dormir.

Usar una pantalla bucal durante ne duerma

Control de placa si se presenthn irritantes locules.

GINGIVITIS ALERGICA.

Reacciones alérgicas causadas por la sensibilidad o ciertas-

comidas o drogas, pucden tener manifeutaciones orales como parte
de una repuesta alérgica gencralizada, las redccionen zlérgicas-—
pueden ser de naturaleza local, resultado del contacto o sensibi



lidad a ciertos enjuagues bucales, dentrificos y otros agentes -
terapéuticos dentales. El antigeno inicia la reaccién alérgica -
inflamatoria, que es caracterizada por enrojecimiento, dolor, ne
crosis gingival y ulceracidn. Estos sintomas van a seguir mien—-
tras se utilice el agente etioldgico de la alergia,

GINGIVITIS DESCAMATIVA

La gingivitis descamativa se llama también gingivosis, es -

una rara enfermedad crénica que envuelve la encia marginal, papi
lar e incertada.

1A gingivitis descamativa crdnica se presenta con mayor fre-
cuencia en mujeres, por lo comfin deapués de loe treinta afios, pe

ro puede producirse después de la pubertad en cualquier edad tan
to en mujeres como en hombres.

IA ginglvitis descamativa crénica se presenta en diversos
grados:

,fq:mn leve,

interdentaria e 1nlortldur el estado por lo general es indoloro-
y llama la atencisn del paciente o del dentista porque hay un =~
cambio de color generalizado en forma leve, ¢s m&s comin en muje

res entre 17 y 23 afios por lo general sin signos generales de de
sequilibrio hormonal,

Forma moderada.

Presenta manchas rojo brillante y 8reas grises que abarcan -
ia encf{a marginal y la encia insertada. La superficie es lisa y-
brillante y la encfa normalmente resilonte, se torna blanda. Se-
deprime levemente a la presidn y el epitelio no se adhiere con -
firmeza a los tejidos adyacentes. Al masagear la encia con el -
diente el epitelio se descama y queda expuecsto el tejido conceti
vo buyacente sangrante. La mucosa del restc de la boca es extre-
madamente lisa y brillante. Este estado es mis frecuente en per-
sonas entre 30 y 40 afios. Los pacientes sc quejan de una sensa--
cidén do ardor vy senpibilidad a los cambios r<rmicos. La inhala--
cidén de aire ee dolorosa. El paciente no prede tolerar condimen-

tos y ¢l cepillado le produce la denudacidn dolorosi de la super
ficie gingival.




Forma severa.

En esta forma de gingivitis descamativa y en otras, la super
ficie lingual se halla menos afectada que la labial, porque la -
lengua y la friccidn de las excurciones de los alimentos reducen
la acumulacién de los irritantes locales y limitan la inflama---
cidén. Esta forma se caracteriza por freas irregulares en las cua
les la encifa estf denundada y es de color rojo subido. Puesto --
que la encia que separa estas dreas es grisdcea, el aspecto gene
ral de la encf{a es moteado. La superficie epitelial se halla des
menuzada y friable y es posible desprender pequefios parches.

Hay algunos vasos superficiales que al romperxrse liberan un -
1fquido acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva.-
Un chorro de aire dirigido hacia la encfa produce la elevacién -
dal epitelio y la formacidn ulterior de una burbuja. ILa membrana

mucosa es lisa y presenta una fisura en el carrillo, cerca de la
li{nea de oclusidn.

La lesidn es en extremo dolorosa. El paciente no tolera ali
mantos asperos, condimentados o cambiog de temperatura, Hay una-
sonsacidn constante de ardor seco en toda la cavidad bucal, gque-
se acentia en las zonas gingivales desnudas,

stopatolosta.

Los cambios patoldgicos varian en los diferentes individuos-
y se agrupan en dos clases principales:

a) Ginglvitis descamativa de tipo bulboso, que se caracteri-
za por reemplazo masivo de tejido conectivo reticular y papilar-
por un exudado inflamatorio de edema, fibrina y leucocitos, Se -
forman ampollas subepiteliales grandes en la unidn del tejido co
nectivo con el epitelio, que elevan el epitelio del tejido conec
tivo. n las 4rcas de las ampollas, la membrana basal se halla -
destruida, los brotes epiteliales son romos, hay edema intercelu

lar en la capa epitelial basal y el resto del epitelio estd in--
tacto,

b) Gingivitis descamativa de tipo liquenoide. Este tipo se-
caracteriza por una banda subepitelial densa de exudado inflama-
torio crénico en el cual predominan los linfosites. ElL epitelio~
es atréfico, sin brotes epiteliales bien definidos, o atrdfico,
con brotes epitcliales cislados con aspecto do aspiga. LA infil-
tracién de leucocitos y edema dentro del epitelio genera la sepa
racion y vacualizacidn de las células de la capa basal y una o -
dos capas arriba de ellan, Se forma vesiculas en la unidn, con ~
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adelagazamiento y desintegracidén de la membrana basal y separa-~-
cidn del epitelio y el tejido conectiva.

La microscopia electrdnica revela que las alteraciones més -
importantes son las de la interfase epitelio-tejido conectivo. -
Hay edema intercelular y degeneracidén intracelular de la capa ba
sal epitelial asociados con inflamacién y ampollas conteniendo -
material granular, residuos citoplasmidticos, eritrocitos y nii~—-~
cleos libres. En el tejido conectivo se halla material fibrilar-
fino y material granular contenido en dreas de tipo vascular, -

Las células cpiteliales superficiales son paraqueratirizadas, pe
ro la progresién de condensacidn estd alterada.

Etiologia.
La etiologia encierra algunos interrogantes.

Las opiniones actuales nos dicen que la gingivitis descamati
va es primeramente una condicidén degenerativa del tejido conecti
vo de la encfa con cambios inflamatorios secundarios. La etiolo-
gf{a de los cambios degenerativos no se conoce pero sa cree en de
ficiencias nutricionales e insuficiencias hormonas gonadales.

El tratamiento envuelve principalmente remocidon de los irri-
tantes locales para controlar la inflamacién y abolir las comi--
dap irritantes, La gingivectomia se sugiere para remover los te-
jidos involucrados. La terapia a ayudado en algunos casos pero -~

el control de la causa de los cambios deqencrativos es mis difi-
cil. Ei tratamliento incluye:

a) Raspado y alisado.

b) Instrucciones en el control de placa.

c) Aplicaciones tépicas dc¢ corticoidoes.

d) Aplicaciones de hormonas estrogenas en forma de unguento.

e) Dispositivos pldsticos de proteccidn en casos muy doloro-
sos donde 1a masticacidn es diffcil.

Tratamiento sistémico,

El tratamiento sistémico es un suplemento del tratamiento lo
cal y ne usa como Ultimo recurso en cagos muy dolorosos.

Terapia sistémica de corticosteroides: los corticosteroides-




reducen el dolor y mejoran la condicidn gingival. Hay que tener-—

mucha cautela en su uso porque pueden producirse ofectos colate-
rales en tratamientos prolongados.

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA (gingivitis atrdfica senil).

Esta lesidn aparece durante la menopausia o durante el perio
do posmenopdusico, A veces, se presentan signos y sintomas leves

con los primeros trastornos manopdusicos, lLa gingivitis menopdu-
sica no es un estado comin.

Caracteristicas clinicas.

La encia y el resto de la mucosa bucal se encuentran secas y
brillante, el color varia entre la palidez y el enrojecimiento -
normal y sangra fdcilmente. En algunos casos se observan fisuras
en el pliegue mucovestibular y cambios comparables en la mucosa-
vaginal. El paciente se queja de una sensacidn de resequedad y -
ardor en toda la mucosa bucal, junto con sensibilidad extrema a
los cambios térmicos, las sensaciones de gustos anormales se des
criben como galado, picante, o agrio, y hay dificultad con préte
is . parciales removibles. i L e s e L e

Hioboﬁatologia.

Desde el punto de vista microscépico, la encfa presenta la -~
atrofia de las capas celulares germinal y estrellada del epite—-
lio, y en ciertos casos, zonas de ulceracién.

cuando la gingivoestomatitis menopdusica se produce en pa---
cientes desdentados, no pueden tolerar la prétesis, porque el -~

epiteolio lo presentan delgado atréfico y ofrece muy poca protec-
cidén.

2) CONDICIONES AGUDAS

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA.

La denominacidn de gingivitis ulcceronecrosante aguda (GUNA)-
connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la encia gue-
presenta nignos y sintomas caracteristicos. También se conoce cg

mo infeccidn de vincent, estomatitis ulcerativa, estomatitis de-

Vincont, estomatitis ulceromenmbranosa, boca de trinchera ote.




caracteristicas clinicas:

1a gingivitis ulceronecrosante aguda se caracteriza por la -
aparicién repentina, frecuentemente después de una enfermedad de
bilitante o infeccién respiratoria aguda. Otros elementos fre---
cuentes en la historia del paciente son modificacidén de los habi
tos de vida, descanso inadecuados y tensién psicoldgica.

Los signos bucales son, depresiones cratiformes socavadas en
la cresta de la encia que abarcan la papila interdentaria, la en
cia marginal o ambas. La superficie de los crateres eat& cubier-
ta por una seudomembrana gris, separada del resto de la mucosa =
bucal por una linea eritematosa definida. En algunos casos, que-
dan sin la seudomenbrana superficial y exponen el margen gingi--
val es rojo, brillante y hemorrdgico. Las lesiones caracteristi~
cas

destruyen progresivamente la encia y los tejidos parodonta--
les subyacentes.

En la etapa inicial las caracteristicas son:

a) necrosis y ulceracién en las puntas de las papilas inter-
dentales.

b) -sangrado gingival cuando me presiona.

polor (puede ser mevero).
b) Gusto metflico en la boca.
¢) Olor f£étido.

Hemorragia espont&nca o hemorragia abundante ante el esti
mulo leve,

e) Aumento en la salivacidn.

Ia encfa marginal toma un tono grisfceo (seudomembrana).

Apariencia de trinchera de la papila interdental debido -
a la destruccién ulcerativa.

los casos sBeveros las caracteristicas son:

Dolor e hinchazén de las gléndulag linfdticas regionales,
b}

Complicacién faringea acompafiando la infeccién gingival -~
(angina de vincent).

c) Ulceras en los lahios.

Proceso destructivo y progrenivo ap . culmente destruyendo-

la encia inscrtada, exponiendo rafz y causando doformida-
des 6Oscas.

o) Crateres interdentales deblido a la destruccién intensa -

de tejidosn,

f} viebre.
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Histopatologia.

Desde el punto de vista microscdpico, la lesién es una infla
macién inespeci{fica aguda, necrotizante en el margen gingival, -
que abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conec~
tivo subyacente. El epitelio de la superficie es destruido y - -
reemplazado de fibrina, células epiteliales necréticas, leucoci-
tos polimorfonucleares y varias clases de microorganismos. En el
tejido conectivo subyacente hay hipermia intensa, niGmerosos capi
lares ingurgitados y un infiltrado denso de leucositos polimorfo
nucleares y presencia de microorganismoe espiraquetales.

El examen en el microscopio electrdnico revela que en la gin
givitis ulceronecrosante aguda la encia se puede dividir en cua-

tro zonas que se mezclan unas con otras y puecden no estar presen
tes en todos los casos:

Zona 1: ZonA bacteriana gue es la mis superficial y consis-
te en una masa de diversas bacterias, incluso algunas espiroque-
tas de tamafio pequefio, mediano y grande,

Zona 2; Zona rica de neutrofilos, gque contiene numero-o- leu

" Zona 3: Zona necrética que contiene células desintegradas, -
material fibrilar, restos de fibras coldgenas, nimerosas espiro-
quetas y algunos otros microorganismos.

Zona 4: Zona de infiltracidén de espiroquetas, en la que se -

observa el tejido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y
grandes sin otros microorganismos.

Flora bacteriana;

Muestras tomadas de las lesiones presentan bacterias disemi-
nadas, con predominio de espiroquetas y bacilos fusiformes, célu
lasg epitcliales descamadas y algunos lecucocitos polimorfonuclea~
res, Raras veces se observa una muestra que contengd uUnicamente-
con espiroquetas y bacilos fusiformes. Por lo general estos mi--
croorganismos sc encuentran acompafiados con otras espiroquetas -
bucales, vibrones, estreptococos y microorganismos filamentosos.

Diagndstico diferencial.

Hay ¢ue distinguir la gingivitis ulceronecrosante de otras -
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lesiones que se asemejan en algunos agpectos, como sucede von la
gingivostomastitis herpética, boleas parodontales crénicas, gin~
givitis descamativa, gingivostomatitis estreptocSccica, gingivos
tomatitis gonnocécica, lesiones diftéricas y sifilfticas.

Diferenciacién:

sante
tey

En la

El diagndstico diferencial entre la gingivitis ulceronecro-

aguda y la gingivoestomatitis herpética aguda es la siguien

gingivitis ulceronecrosante aguda tenemos:

Etiologia no establecida.
Lesidén necrotizante.

Margen gingival carcomido. Seudomembrana que se desprende-

dejando &reas vivas. 1A encia marginal afectada, raramente
otros tejidos bucales.

Relativamente rara en nifios,
pDuracidén indefinida,

No hay 1nlunidld‘cn-ptobldl,

gingivoestomatitis herpética aguda tenemos:

Etiologia viral especifica.

Eritema difuso y erupcidn vesicular. Las vesiculas se rom-
pen y dejan dlceras esféricas u ovales levemente hundidas.
L2 lesidn difusa de encia puede incluir mucosa y labios.

Se presentd con mayor frecuencia en nifios,
puracién de 7 a 10 dias.

Un atague agudo produce clerta inmunidad
Es contagloso.

La diferencia de la gingivitis ulcueronecrosante aguda y la -

gingivitis descamativa la enfermedad parodontal crénica es la si
guiente;

En la gingivitis ulceronecrosante aguda {(CUNA) encontramos -
las siquientes diferencias:

1,05 frotis bacterianos revelon preusentan el complejo fusospi
roquetal.

Kncfia marginal a2fectada.
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- Evolucidn aguda.

- Doleorosa.

~ Presenta seudomembrana.

Lesiones necrdticas papilares y marginales.

Afecta a adultos de ambos sexos, a veces a nifios.
Olor f£&tido caracteristico.

gingivitis descamativa vamos a encontrar lo siguiente:

Los frotis bacterianos revelan nimerosas células epitelia-
les, pocas células bacterianas.

Afeccidn difusa en la encia marginal e insertada y otras -
zonag de la mucosa.

Evolucidn crénica,

- Puede ser dolorsa o no.

Descamacidn por zonas del epitelio gingival.

Las papilas no se necrosan.

Afecta a adultos, con mayor frecuencia en mujeres.

No tienen ningin olor anormal.

La frotis bacteriana presenta el complejo fusospirogquetal.
- Encia marginal afectada,

- Bvolucidén crénica.

Indolora si no se complica.

Por lo comiin no hay descamacidn, pero puede aparecer mate-
rial purulento de las bolsas.

Las papilas no sufren necrosis notable.

Generalmente en adultos, 2 veces en niflos,

HAay cierto olor, pero no e¢g intensamente fétido.

Eticlogia.

La cxacta etiologia no se a podido establecer. Se han identi
ficado nimerosos factores pero existe controvercia en cuales son
factores primarios y cuales secundarjos,

Las evidencias indican que la enfermedad ocurre como combina
cidn do factores bacterianos, siustémicos y psicosomdticos,

En ¢l factor bacteriano vamos a encontrar un aumento de espi
roquetan (Borrelia vincentii) y hacilos fusiformes (Banillus fu-
siformiy) .,

Pero no se a establecido i las bacterias inician la-~
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enfermedad o son factores secundarios.

Algunos predisponentes locales son:

- Higiene oral pobre,

~ Cflculos.

~ Excesc de fumar y tomar bebidas alcohélicas.
Gingivitis preexistente.

Bolsas parodontales,

Nutricidn pobre.

Los factores spicosomomiticos incluyen:

- Stess emocional.
- Patiga.
~ Miedo, ansiedad y tensidn.

El grupo mids comunmente afectado est4 entre los 15 y 25 afios.

Relacién con factores sistémicos y deficiencias:

atricionnlos como la vitamina 'C'y protefnas. :
- Susceptibilidad a la infeccién también pueden ser factorea—

gsistémicos tales como diabetis, leusemia, anemia y mononu--
cleosis infecciosa,

Tratamiento:

Primera cita:

a) Historia clinica.
b} Se eaminan los sintomas clinicos y se determina la diagno
sis.

c) Se hace un debridamiento superficial con nucho cuidado.

- Instrumentog ultrasénicos son de especial ayuda para ha
cer el debridamento.

Se prescriben antibidticos si el paciente presenta cleva-
cibén de la temperatura o linfadena, atia cerviecal,

e) Procedimientos de higiene cfectivor.,
£)

d)

Eliminar o reducir de los factores ctioldgicos como fati-
g, consumo de alcohol, fumar demasiado, stroens y hébitos
de nutricidn.
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Segunda cita: (24 a 48 horas después de la primera cita),
a)
b)

Raspado supragingival y debridamiento subgingival se debe
continuar.

El uso de enjuagues bucales y eliminacién de factores e--
tiolégicos se deben de reforsar.

Se debe de instruir al paciente en técnicas de cepillado-
usando un cepillo suave.

c)

Tercera cita: (una semana después de la segunda cita),

a)

Raspado subgingival y alisado de raiz,
b)

Enjuagues con perioxido de hidrdgeno, deben de reducirse~
o eliminarse para abolir el desarrvllo de lengua negra.
¢) Instrucciones para el uso del estimulador interdental.

Cuarta cita: (una semana después de la tercera cita).

a)
»

El paciente se revisa si tiene alguna evidencia de recu-~
rrencia.

Revisién de los procedimientos de higiene.

| GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA:

1.2 gingivoestomatitis herpética es una infeccién de la cavi-
dad bucal causada por el virus herpes simplex. Frecuentemente in
fecciones bacterianas secundarias complican el cuadro clinico. -
La gingivoestomatitis herpética aguda aparece con mayor frecuen-—

cia en lactantes y nifios menores de 6 afios, pero también se ve -
en adolescentes y adultos.

caracteristicas clinicas.

Répido comienzo, teniendo un tiempo li{mite de duracidén que =
va de los 7 a los 10 dias.

- Doloroso, cuando se come se cepilla,
- Formacién de vesiculas en la cavidad oral,

a) nas vesiculas se rompen a las 24 horas, formando Glce--—
ras dolorosas cubjertas por una membrana grisécea.

by Estas vesiculas pueden presentarse en cudlquier lugar -

de la mucosa bucal, encia, paladar blandoy, faringe.

Estas vesiculas varian en tamafio vy aparcocen en los la--
biog y cn la piel.

c)



8i 1a enclia estd envuelta en 1a enfermedad va a presentar:

a) sangra al contacto; b) aparece inflamada, brillante y edematosa
- Inflamacién secundaria. Esta se presenta por la invacién -

en los tejidos enfermos por lca productos de los microordga
nismos de la placa.

- salivacidn excesiva.

Agrandamiento de las gléndulas cervicales linfaticas.
- Fiebre.

Histopatologia,

Las ulceraciones circunscritas de la gingivoestomatitis her-
pética que se originan de 1a rxuptura de las vesiculas presentan-
una porcidn central de inflamacidn aguda con ulceraciones y dife
rentes grados de exudado purulento rodeado por una zona rica en-
vagos ingurgitados, El cuadro microscdpico de las vesiculasg se -
caracteriza por edema intracelular y extracelular y degeneracidn
de las células epiteliales. La formacién de las vesiculas es la-
,connecuencxa de la fragmentaciSn de células epxteliales degenera
das

lulas’ opiteliale. ‘con ‘algunos leucocitos polimortunucleaxel. ia—

base de las vesiculas se compone de c2lulas epiteliales edemati-
zadas de la capa basal y estrellada.

Etiologia.

La gingivoestomatitis herpética aguda es causada por el vi--

rus herpe simple. Se presenta mi&s en la poblacién infantil, aun-
que puede presentarse en adultos. En su mayoria los adultos han
desarrollado inmunidad a esta enfermedad

Diagndstico:

El diagndstico se establece sobre la base de la historia del
paciente y los hallazgos clinicos. Se puede tomar material de -

las lesiones y mandarlo al laboratorio para vealizar pruebas por
ejemplo.

Prucba do Tzano:

6i 1a vesicula se halla intacta, se rutira la parte superior
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y se deja escapar el ligquido. Se raspa la base de la lesidén con-
un instrumento cortante, como &l extremo de la hoja do un vistu~
ri. El tejido obtenido se extiende sobre la base de un portacbie
tos, se deja secar y se tifie con una coloracifén policroma como -
la de Wright o la de Giemsa, Se observan células gigantes multi-
nucleares caracteri{sticas que no aparece en ninguna otra enferme

dad. Si la vesicula ya esta rota, la base se raspa de manera - -
igual a la descrita.

Diagndstico diferencial;

Hay que diferenciar la gingivoestomatitis herpética de las -
siguientes enfermedades:

a) Gingivitis ulceronecrosante aguda.

b) Eritema multiforme. Por lo general las vesiculas del eri

tema multiforme son mds extensas que las de la gingivostomatitis
herpética aguda y al romperse presenta tendencia 2 formar seudo-
membrana, Otra diferencia es que a veces se prolonga varias sema
_nas ms que la.gingivostomatitis.

tico por el parecido con la gingivostomatitis herpética son: el-

liquen plano bulboso, la gingivitis descamativa y la estomatitis
aftosa,

Tratamiento:;

a) 5¢ establece el diagndéstico identificando los sintomas -

clf{nicos y avaluando la historia clinica del paciente.
Debridar superficialmente los depdsitos suaven y duros -
con instrumentacidén ultrasénica,

b)

~ El debridamiento es para cvitar las inflamaciones se--
cundarias causadas por la placa bacteriana,
c) Terapia antibidtica sistémica ne recomienda para coutro-
lar las infecciones secundarias.
Enjuagues con anestésicos locales,son recomendados para-
aliviar el dolor y facilitar el comer.
Analgésicon también son cfectivos para aliviar ¢l dolor,

peben suprimirse el uso de enjuagues oxigenandos por que-
jirritan los tejidos.

d)

@)
f)




ABSCESO GINGIVAL

El absceso gingival es una reaccién inflamatoria aguda loca-
lizada de la encfa. Es una repuesta a irritacién causada por ma-
teriales extrafios como el cepillo dental o palillos para los - -
dientes. También puede producirse por impactacidén de alimentos, -
procedimientos de higiene oral o tratamiento dental.

cuando un material extrafio es forzado en la encfa, causa un-
guiebre en el tejido epitelial. Las bacterias invaden el tejido-~
por estas abraciones, causando el proceso infeccioso. En el co--
mienzo el absceso va a ser una &rea localizada inflamada, con =

una superficie roja y brillante. A medida que la lesién progresa
despide exudado purulento por medio de una fistula.

El absceso gingival lo vamos a encontrar en la encfa margi--
nal y 1a papila interdental.

El tratamiento se hace con una insicidén para permitir el dre
nage.

1a denominacién de ‘pericoronitis se refiere a la inflamacién
de la encia que estf en relacidn con la corona de un diente in--~
completamente erupcionado, Es mds comin en la zona de los terce-

ros nmolares inferiores. La pericoronitis es aguda, subaguda o
crénica.

caracteristicas clinicas:

Los sitlos mds comines de pericoronitis son los terceros mo-
lares inferlores parcialmente crupcionados o retenidos. El espa-
cio entre la corona del diente y ¢l colgajo de la encia que la -

cubre es una zona ideal para la acumulacidn de residuos de ali--
mentos y proliferacidn bacteriana.

La pericoronitis aguda se identifica por los diferentes gra-
dos de inflamacién del colgajo pericoronario y las estructuras -
adyacentes, asi como por complicaciones gencraleu. La sund del -
liquido inflamatorio vy el 2xudado celular produce un aumento de-
volunmen del colgajo, que impide el cloerre completo de los maxila

res, La encia es traumatizada por el contiacto ven ¢l maxilar an-
tagoniute agravdndoge la inflamacidn. EL cuadro clinico en el de
una lenidn svpurativa, hinchada, muy roja, muy sensible, con do-
lores irradisdos al oido, garganta y piso de boca, Adomde del
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dolor el paciente presenta un gusto dusagradable y la incapaci--
dad de cerrar la boca.

Complicaciones;

Ia lesién puede localizarse y adquirir la forma de absceso -
pericoronario. Puede propagarse hacia la zona bucofaringea y me-
dialmente a la base de la lengua, dificultando la deglucién. Se-
gin la intencidad y la extensidn de la infeccidn, se infartan
los ganglios submaxilares, cervicales posteriores, cervicales

profundos y retrofaringeos. La formacién de absceso preamigdali-
no, celulitis y la angina de Ludwing son secuelas infrecuentes, -~
pero potenciales de la pericoronitis aguda.




CAPITULO V
CONTROL,_DE LA PLACA
1a mayoria de las enfermedades gingivales y parodontales pue

den ser prevenidas por ser causadas por la placa bacteriana, que
en una mayor parte puede ser controlada por el paciente.

Los productos de la placa penetran en los tejidos gingivales
e inician el proceso inflamatorio.

El control de placa se refiere a todas las medidas tomadas -

por el paciente y el odontélogo para prevenir la acumulacién de-
placa y otros depdsitos en las piezas dentales.

Objetivos del control de placa:

A) El objetivo primario es remover los depdsitos suaves de -
los dientes y tegidoa gingivales,

‘_gtng;vq} (ol nnulgo g&ngival ju Qﬂyn‘

: papel-
Ihldn vasculi idld ¥y

Instrumentos de la higiene oral:

1) cCepillo de dientes:

Hoy dfa el limpiado mec&nico sigue siendo ol mejor método pa
ra controlar la placa bacteriana y otros depdsitos. El cepillo -
dental viene en diferentes tamafios, forma, dureza, longitud y -
adaptacién de cerdas segin 1la necesidad del paciente.

a) El tipo de cepillo de dientes depende mds de la necesidad
individual del paciente que de la suporioridad de un tipo de ce-

pillo. No hay cepillo de dientes que una adecuado para todos los
pacientes,

b) El cepillo adecuado debe ser de f&cil acceso.a todas las-
dreas de la hLoca,

cepillos con cabezd pequefia son buenosg ¢n esta
tarea,

¢) Deben limpiar fdcilmente y eficientemente,

1) 1,mg cerdas deben dc ger de iqual

. tamafio ¥y recetan, tanto-
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la de fibras naturales como de nylon son igualmente satisfacto--
rias.

e) El cepillo debe ser compatible con la técnica recomendada,

f) Dos cepillos son aconsejados a ser usados alternadamente.
Métodos de cepillado:

1a geleccidn de la técnica de cepillado depende de la situa-
cidén clinica, del desempefio y capacidad del paciente. Los ejem--

plos de las caracteristicas clinicas que determinan el método de
escogencia del cepillado son:

a) Estado del tejido: normal, fibrético, bulboso, edematoso-
o alargado,

b) contorno papilar,

¢) profundidad de la bolsa.

d) Limitaciones anatémicas.

“réenica’ de Bass- (cepillado-ce saco) :
es bien desempefiada es eficiente removiendo placa de la encia

marginal y de la bolsa gingival, Los extremos de la cerda de ny-
lon suave del cepillo se¢ inserta en el sacc gingival y encima
del margen gingival extendiendo las cerdas interproximalmente. Se

aplica presién muy suavemente y se mueve hacia adelante y atras-
con movimientos vibratorios cortos.

1La técnica de Bass debe de per suplementada con el uso de se
da dental o cinta para limpiar el &rea interproximal. un cepillo
suave de cercas con terminales redondeadas es recomendado para -
esta técnica. Si es usada inapropiadamente puede causar trauma -
a los tejidos blandos, por eso ¢s importante poner énfasis en -
que el paciente aprenda la técnica apropiadamente.

Técnicas de Stillman.

Las cerdas se ponen en un 4ngulo de 45 grados hacia el &pice

con lap cerdas cn la encia y en la porcidn cervical de la pieza.
El movimiento que aplicamos es corto y de rotacidn.




Técnica de Stillman modificada;

En esta técnica las cexrdas se ponen en la encia insertada a
45 grados de angulo hacia el fpice. Se utiliza una presién hasta
producir isquemia en los tejidos, Se aplican movimientos vibrato
rios mientras el cepillo es movido oclusalmente sobre 1a encls y
la superficie de la pieza. La diferencia entre la técnica de -~ -
stillman y la de Stillman modificada,es que en la modificada se-
utiliza un movimiento rodante después del movimiento vibratorio.

Método de Charter.

El método Charter es utilizado cuando la papila no llena el-

espacio interdental; cuando llenan el espacio la técnica es con-
traindicada,

El cepillo recomendado para esta técnica debe de ser rigido.
Las cerdas se ponen en un dngulo de 45° sobre la superficie oclu
sal, los lados de las cerdas son puestos en contra de la encfa -
marginal y el diente existiendo las cerdas dentro de los espa—--

cios interproximales. Se aplican movimientos rotatorios y vibra-

Técnica de rodado.

En este método las cerdas se ponen on un f&nguloc de 45 grados
sobre la encia insertada con los maxilares separados. Con la - -
aplicacién de suficiente presién para producir isquemia en la en
cia, el cepillo se desliza a través de la encia y de la superfi-
cie dental, esto se hace diez veces en cada drca,

Cepillado de las superficies oclusales.

Un crror comin del cepillado de la puperficie oclusal es el-
cepillarse con movimientos rotatorios largos sobre toda la super
ficie oclusal. Para una limpieza adecuada sobre estas superfi~--
cies sc pone el dngulo derecho del cepillo en la cara oclusal -
con los extremos sobre las fisuras. El cepillado cs activado con
movimicntos cortos de atras a adelante o circulares cortos,

Cepillos mecdnicos:

En ¢l mercado vamos & encontrar varios tipoos de cepillos me-
cénicos, estos cepillos ticnen varios tipos de mevimiontos. Exig




te controvercia de la superioridad entre el cepillo manual y el-

mecdnico, El cepillado mecdnico tiene algunas ventajas en perso-
nas liadas o en nifios,

2) Adjuntos del cepillo dental:

El cepillo dental por si solo no puede limpiar el diente com
pletamente. Para un control de placa ideal, el cepillo tiene que

ser suplementado con otros instrumentos que lo asisten en limpie
za o estimulacidn gingival.

A) Limpiadores interproximales.

El cepillo dental no es siempre suficiente efectivo para re-
mover la placa interdental, por eso se han desarrcllado varios -
instrumentos de ayuda. LA seleccidén de estos ayudantes depende -

de las caracteristicas clinicas de los espacios o de las necesi-
dades del paciente,

Sedn dental e hilo dental- Tanto la seda dental como el hilo
‘liuptozl interdental. Se pueden utilizar -

En cullquier método que se use hay gue tener en mente lo si-
guiente para un uso Sptimo:

a) La seda debe asegurarse alrededor del nudillo de un dedo-
en cada mano y se deja una distancia corta de peda entre los de-
dos .

b) 1A seda o el hilo no deben forsarse hacid el saco o la pa
pila al pasar por el firea de contacto.

c) Se deben de poner primero en la base del saco gingival y-

se hacen movimientos de arriba abajo entre el saco y ¢l punto de
contacto interproximal

d) La seda o el hilo se muecve aobre la superficie dental en -
forma curva alrededor de la pieza y no en linea recta,

e) L2 limpieza sc debe hacer suzve para evitar trauma.

£f) si el paciente no tiene la suliclente destreza para usar-
la geda, se¢ le recomienda el uso de portaseda




B) Cufia de madera;

Estas son hechas de madera suave y son triangulares para con
‘tornar ‘los espacios interdentales. Estas cufias de madera son - -
contraindicadas donde la papila llena el espacio interdental. Si
ge usad debidamente como suplemento al cepillado es efectivo en =
la remocidén de placa y estimulante de la encia.

En el uso de la cufia primerc se humedece en la boca para sua
visarla, luego se pone en el espacio interdental con la base del
triéngulo sobre el tejido, la cufia se usa con movimientos de den
tro-afuera sin ser removido completamente del 4rea.

C) Estimulacién gingival:

Existe controversia en la importancia y significado de la es
timulacién gingival. El masaje gingival con el cepillo de dien--
tes ha provocado que aumente el grosor del epitelio lo mismo que

su queratinizacidén, por eso se asume gue aumenta la proteccidn -
bacteriana y mejora la circulacidén que son benéficos para la en-
cfa, i

_El'éntinulador de puntade hule es de foimn—cGnicA‘y'se enQ—
cuentra en el extremo de algunos cepillos de dientes o unida a ~

un agarrador -especial, Es vontraindicado cuando las papilas lle-
nan los espacios interdentales.

El modo de uso es el siguiente, el pico de hule se inserta =~
interproximalmente en un &ngulo de 45 grados con la superficie -

oclusal y se hacen movimientos rotatorios, esto se hace en los -
lados lingual y bucal,

oY Pastillas reveladoras y solucionesn:

[y

funcién de las pastillas reveladoras es de colorear en el
dient¢ la placa y los desechos que sc¢ han acunmlado y asi el pa-

ciente pueda visualizarlos y con esto la remocidn de la placa wa
ha scr mds efectiva,

La tincidén van a ayudar cn la educacidn, motivacidén y cuida-
do poryue el paciente va ha juzgar la efectividad en su higicne-
oral. [as pastillas o liquidos reveladores son contraindicados-

en paciontes que tienen un gran nimero de restauraciones sintéti
cas,




E) Dentrificos:

Los dentrificos tienen abrasivos, detergentes y agentes de -

sabores, Los detergentes y abrasivos ayudan a pulir y remover
los desechos.

F) Enjuagues bucales:

Los enjuagues bucales contienen agentes de sabores que hacen
sentir la boca limpia. La accién del enjuague puede remover dese
chos alimenticios pero no la placa dental, algunos tienen efec--
tos bacterioldgicos pero su accién es temporal. Los enjuagues bu
cales se usan como complemento del cepillado y no como reempla--
zantes. Enjuagues bucales con soluciones salinas u oxigenada son

beneficiosas durante gingivitis agudas porque ayudan a remover -~
tejidos necrdticos y reduce el edema,

G) control quimico de la placa.

La investigacién en los (ltimos afios ent(n conducxdaa en bu-
‘un_control quimico de pla

H) biipoiitiVOU'dd irrigacién bucal.

Hay diferentes tipos de irrigadores bucales en el mercado. -
Todos utilizan el principio de agua bajo presidén para irrigar -
abajo y entre los dientes para sacar los restos alimenticios. Es
tos dispositivos son adjuntos del cepillado que son efectivos pe
ro no dan una completa limpieza por si solos porque no pueden re
mover 13 placa adherida. Una gran ventaja es que no traumatiza -

los tejidos blandos. Estos dispositivos son de especial ayuda a-
pacientes con ortodoncia y prétesis fija.




CAPITULO VI

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
RASPADO Y CURETAJE:

El procedimiento de raspado y curatje en la técnica empleada
en la eliminacién de bolsas, cdlculos, placa y otros depdsitos;
lo mismo que tejido epitelial y conectivo inflamado.

El ragpado es un procedimiento dirigido a la superficie de -~
la corona y rafz del diente para eliminar desechos y depdsitos -
que son factores etioldSgicos de la inflamacidn gingival. E1l ali-
zado radicular se considera como una continuacién de la técnica-
de raspado, ya que su fin también es de eliminar materiales noci
vos a los tejidos como el cemento y la dentina necrdética y otros
elementos gue provocan aspereza e irregularidad en la superficie

radicular. Estos defectos en la superficie radicular favorecen -
1a retencidén de bacterias.

1os objetivos del raspado sons

“reducir o eliminar la’ ‘inflamacién presente en el tejido pntodon-

tal; c) eliminar la éxtasis circulatoria, resultado de la irriga
cién marginal; d) reducir la abundante flora bacteriana de 1la ~
bolsa.

El alizado de la raiz es muy importante para reducir la po--
blacién bacteriana,

Instrumental para raspado y alizado:

Estédn disecfiados para finalidades espocificas, como son la -~
eliminacidn de clleculos y en alizado de superficies radiculares.

Zondas periodontales-~ Se usan para moedir la profundidad de -
las bolsas y determinar su forma.

Pinzas marcadoras de bolsas 27G y 28G.

Es un instrumento doble cuya forma e¢s similar a la de una -~

pinza de algoddn con una punta aguda doblada en &ngulo recto la-
otra con la punta roma.

Paria marcar und bolsa se alinea la punta roma con o) eje ma-




yor del diente y se introduce hasta el fondo de saco.

Se presiona los extremos hasta que se unan, ocasionando un ~
punto sangrante externo que corresponde al fondo de saco. S5e ha-

cen miltiples para demarcar el curso de la bolsa en cada una de-
las superficies del diente,

Exploradores 17 y 27:

son instrumentos de poco peso y muy templados. Sus puntas de
trabajo son una en forma de hoz y la otra con una pequefia punta-
en &ngulo recto. Los exploradores se usan para localizar los de-

positos subgingivales y para controlar la lisura de la raiz des-
pués del tratamiento.

Raspadores superficiales del 1G al 6G:

son instrumentos de extremo doble para remover los cilculos-

superficiales. Para evitar hacer muescas en las superficies del-

diente, estos instrumentos se activan con una angulacidn algo me

nor de 90 grados respecto a la superficie dentaria. El borde cor

tante toma el c‘lculo lupragingivlt‘z la altura de la cresta del
1

Raspadores profundos 7G y 8G:

Este instrumento es para la remocién de depdsitos profundos.
Ee fino y proporciona accesibilidad en bolsar, profundas con el -
minimo de traumatismos en los tejidos blandos.

El modo de uso del instrumento es el siguilente, se introduce
la hoja hasta lo profundo de 1a bolsa de manera que forme un &n-
gulo inferior a 90 grados con el diento. Se toma el cdlculo sub-
gingival en su extremo inferior cerca del fondo de la bolsa y se
desprende con un movimiento firme en direccién a la corona.

Azadas:

Las azadas se usan para alisar y pulir las superficies radi-
culares lo cual, significa eliminar restos de célculos y cemento

ablandado. Son diseflados para tener fficil acceso a todas las su-
porficies radiculares.




yor del diente y se introduce hasta el fondo de saco.

Se presionad los extremos hasta que se unan, ocasionando un -
punto sangrante externo que corresponde al fondo de saco. Se ha~

cen miltiples para demarcar el curso de la bolsa en cada una de-
las superficies del diente.

Exploradores 17 y 27:

Son instrumentos de poco peso y muy templados. Sus puntas de
trabajo son una en forma de hoz y la otra con una peguefia punta-
en &ngulo recto. Los exploradores se usan para localizar los de-

pésitos subgingivales y para controlar la lisura de la raiz deas-
pués del tratamiento.

Raspadores superficiales del 1G al 6G:

Son instrumentos de extremo doble para remover los cdlculos-
superficiales. Para evitar hacer muescas en las superficies del-
diente, estos instrumentos se activan con una angulacidén algo me
nor de 90 grados respecto a la superficie dentaria, El borde cor
tante toma el cflculo supragingival a la altura de la cresta del
margen gingival y se donptendc el cflculo con_un movimiento fir- . :

hacid :

Rlipidorct profundos 7G y 8G:

Este instrumento es para la remocidn de depdésitos profundos.
Es fino y proporciona accesibilidad en bolsag profundas con el -
minimo de traumatismos en los tejidos blandos.

El modo de uso del instrumento es el siguiente, se introduce
la hoja hasta lo profundo de la bolsa de manera que forme un &n-
gulo inferior a 90 grados con el dienta. Se toma el c8lculo sub-
gingival en su extremo inferior cerca del fondo de la bolsa y se
desprende con un movimiento firme en direccién a la corona.

Azadas:

Las azadas se usan para alisar y pulir las superficies radi-
culares lo cual, significa climinar restos de célculos y cemento

ablandado. Son disefiados para tener f&cil acceso a todas las su-
perficies radiculares.
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Cinceles 15G y l6G.

Los cinceles son disefiados para eliminar los cilculos y ce-——

mento ablandado en las superficies proximales de dientes demasia
do apifiados, generalmente los anteriores.

Instrumentos ultrasénicos:

Estos instrumentos trabajan con el principio de energia vi-
bratoria de alta frecuencia, con un movimiento de 25,000 cicloe-

’
por segundo. Esta energf{a vibratoria remueve el célculo fractu--
réndolo.

Usos:

a) para remover célculos y manchas.
b)

<)

para existir puretaje y cirugia parodontal.
para remover depdsitos cuando los tejidos se encuentran -

hipersensibles como por ejemplo en la gingivostomatitis -
necrosante aguda,

-para ver. nlrgono- sobre opturados en amalgama.
exceso de cemento en. procedimientos ortodén-

‘El raspado se lleva a cabo después de haber-localizado los -

cflculos. Los cflculos los vamos a retirar con movimientos fir--
mes de traccién con empuje hacia la corona de la pieza. En las -
superficies proximales principalmente &n las de piezas anterio-~
res a diferencia vamos a usar movimientos de %mpuje o impulsién.

Hay que tener mucho cuidado en el empuje del instrumento, ya
que si 1o hacemos demasiado brusco ocasionaremos muescas en la ~

superficie radicular que origina sensibilidad postpperatoria en-
la pieza.

Una vez eliminados los depdsitos en una superficie de la pie
za,

se continua en la zona adyacente y agi sucesivamente hasta =
terminar el cuadrante.

Alizado radicular:

cuando hemosn eliminado los cllculos supragingivales y sub--
gingivales, debemos de alizar la raiz eliminando los c&lculos y-
las zonas con cemento y dentina necrética. Este cemento necréti-
co lo eliminamos con azadas aunque quecde la dentina axpuesta




Luego con curetas vamos a dar el alizado final

Al terminar el raspado y alizado Be pulen las superficies co

ronarias y radiculares con pasta de piedra pomes fina y corteza-
de goma con fin de dejar superficies tersas.

CURETAJE :

El curataje es un procedimiento que consiste en la elimina--
cién del epitelio cravecular y tejidos conectivos adyacentes in-
flamados crénicamente gue forman las paredes suaves de las bol--
sas, Se hace en conjunto con el raspadoy el alizado radicular, -
siendo efectivo en la reduccidn de la profundidad de bolsa por -
facilitar la reduccidn de las paredes gingivales. Si la inser---
cién epitelial es también removida, crea un ambiente propicio pa
za la reduccidén de la profundidad de las bolsas debido a nuevas-

inserciones de fibras gingivales y epitelio en la superficie ra-
dicular.

Este procedimiento es de especial indicacidén para bolsas po-

.co profundas, digamos de 3 6 4 mm. que sOn creadas por una gingi
edemitond. LA reduccibn de.
smacidn

‘ i i » Y YA - _:
 permitiendo 1a’ reduccién de las boln-.
Procedimiento:

Historia clinica del paciente para verificar si hay contrain
dicaciones con la anestesia o los procedimientos quirdrgicos; -

anestesia adecuada en el &rea a tratar, por lo general un cua---
drante en cada cita.

El raspado y el alizado radicular eliminando cilculos y ce--
mento necréticos se tiene que haber heclio en una previa cita

Con un curete filoso lo insertamos en la base de la bolsa -
con el extremo cortante en direccién a la gingiva. Mientras se -
aplica presidn con los dedos en la superficie externa de la gin-
giva, el operador activa el curcte con un movimiento directo ha-
cia afuera y coronalmente. Son necesarios varios movimientos con

el curete para remover todo el epitelio y el tejido de granula--
cién.

En seqguida del curetaje se revisa la puperficie radlicular

con un explorador, cualquier imperfeccidn pe puede corregir,




Luego vamos a lavar las bolsas tratadas con suero fisioldgi-
co y se pone la pasta parodontal, Al paciente se le previene que
va a sentir cierta molestia y desconformidad con la pasta paro--
dontal. Ia limpieza oral se hace normalmente en las otras &reas-
de 1a boca. El apésito se remueve a la semana de la intervencién

y se le dan consultas periddicas al paciente para revisar como -
responde.

GINGIVECTOMICA Y GINGIVOPLASTIA.

Se puede definir como gingivectomfa como la excisién de la -
pared blanda de la bolsa, Su finalidad es la eliminacién de las-
bolsas,

La gingivoplastia es la remodelacién de la encia que ha per-
dido su forma externa fimioldgica. Con gran frecuencia la gingi-
vectom{a y la ginvoplastia se realizan juntas, aunque se les con
sidere por separado por rarones diddcticas.

para eliminar los signos y sintomas de la enfermedad gingi--

tales casos dnicamente 1a sliminacién de 1a bolsa permite la cu-
racién. :
Requisitos previos a la gingivectomia;

a) La zona de la encia insertada debe ser lo suficiente an--

cha para que la excisidn de parte de clla deje una zona adecuada
desde el punto de vista funcional.

b) 1A forma de la cresta alveolar gubyacente debe ser normal.
Si se ha producido pérdida Ssea, debe ser horizontal, dejando la
cresta dsea de forma regular en ¢l nuavo nivel més inferior.

c) No debe haber defectos o holsan infradsecas.

Indicaciones:

a) Eliminacién de bolsas supraalveolares y bolsas falsas.
b}

Eliminacién de agrandamientos fibrosos y edematosos de la
encia.

c)

Transformacidn de mirgenes redondeadon o engrosados,
d)

Creacién de una forma mis estética en casos que no ge ha-
producido la exposicién completa de la corona anatdmica,




e)

84

Creacién de simetria bilateral alli donde el margen gingi

val de un incisivo se ha retraido algo mis que el incisi-
vo vecino,

£) Coneccidén de créiteres gingivales.
Contraindicacidn:

a) Presencia de rebordes alveolares vestibulares y orales --
gruesos, cr&teres interdentarios o cresta dsea de forma -
caprichosa.

b) Presencia de bolsas intraalveolares (infraéseas).

c) si la excisidn de la encia dejara una zona adecuada de en
cia insertada,

d) cuando la higiene bucal es mala,

e) Cuando el manejo del paciente es dificil.

£)

Cuando existen determinadas enfermedades y afecciones co-
mo por ejemplo: El addinson o la diabetes no controlada,

Periodo prequirirgico:

b) ‘Higiene bucal— si el plciente da-ue tra su de-trezu en la
higiene bucal, en el momento de la cirugfs se habrf resuelto - -
gran parte de la inflamacidn. Durante la operacién habré menor -
hemorragia, los tejidos tendrfn consistencia mfs firme y se evi-~
tardn heridas de bordes desgarrados e irregulares.

c) Premedicacidén- Si el paciente se encuentra con ansiedad o
miedo se le administra algin tranquilizante,

d) Mezclado del apdsito- El apésito periodontal se puede mez

clar antes de la cirugfa y guardar en el refrigerador para 1mpe:
dir su fraguado prematuro.

e) Planeamiento de la cirugia- Se ostudiarén con todo cuida-
do las fichas y radiografias de la zona a operar.

CIRUGIA (pasos a sequir)

a) Se revisa la historia médico- dental del paciente para ver -
si existe alguna contraindicacién en ¢l uso de anestésico o en -
el procedimiento quirdrgico.
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b) Anestesia- La infiltracidn local es la técnica de leccién.
Una vez conseguida la anestesia, se inyecta una gota en cada pa-
pila interdentaria de la zona que interesa. Esto aumenta la re--
sistencia de la encia y hace mis fdcil su insicién, ademds el -
vasocontrictor reducirf la hemorragia durante la cirugfa.

c) LA profundidad de las bolsas se marca con las pinzas mar-
cadoras en las carae externas de la encfa dejando puntos sangran
tes. Deben marcarse varios puntos en cada superficie para que la

incisidén resulte m&s flcil, ya que solo seguird la linea de es--
tos puntos marcados.

d) con la superficie convexa de un escalpelo de Kirklan 15
16 o cualquiera comparable, hacemos una incisidn apical a los
puntos sangrantes con un el diente. La -
distancia de la incisidén a los puntos sangrantes dependeri del -
ospesor de la encia y de la inclinacién axial de los dientes. -~
Donde la encia es gruesa el bisel puede ser largo.

O

fngulo de 45 grados con

Hay que tratar de seguir la forma festoneada de la encia has

ta donde sea posible pero siempre eliminando la bolsa enferma, -
“El corte debe ser con firmeza y decisién para evitar desgarra---
mientos. Los instrumentos deben de estar bien aﬁu_dql

filado seguimos ll trayectoria de 1la incisidén inicial, Blimina—
mos los tejidos que rodean las raices y liberamos el tejido in--
terdentario. LA incisién debe remover toda la pared de la bolsa-
pero dejamos und pequefla capa de tejido conectivo al hueso.

El corte debe de cstar lo mis cerca al hueso sin exponerlo —
para eliminar el tejido blando que estd entre el fondo de la bol
sa y el saco y asi se puede eliminar on su totalidad la adheren-
cia epiteolial, que permite la visibilidad de los depdsitos radi-
culares remanentes y el tejido fibrético. Estos los eliminamos -

para que la encia adopte su contorno fisioldgico cuando cicatri-
ce.

La eliminacidén de la encia marginal o interdentaria se hace-
con un estrecho escalpelo en forma de lanza. El instrumento se -
coloca profundamente en la incisidn sobre la zona interdental, -~
El instrumento se mueve en direccidn coronaria con un movimiento
lento y firme, de esta mancra debe de eliminarse completamente -~
toda l1la encia sin quoe queden fragmentos adheridos al diente.

e) &

i@ elimina todo el tejido incldido con raspadorer o una -
cureta de hoja grande.



£) Se elimina todo tejido de granulacidén remanente con el -~
raspador o la cureta. Raspese con cuidado la superficie radicu--
lar para eliminar todo depdsito calcareo y tejido blando adheri-
do.

g) Festonese la encia haciendo surcos interdentarios para -

restablecer la forma gingival y proporcionar vias de escape &2 -~
los alimentos.

h) Se remodela el hueso alveolar en las bolsas infradseas pe
ro en las bolsas aupraéseas no hay que tocar el hueso.

El alisado y limado para crear mérgenes redondeados es inne-

cesario y perjudicial, retarda la cicatrizacidén y reduce la altu
ra postoperatoria del hueso.

i) se limpia la superficie de residuos con solucién salina -
esteril o agua. Sinoexiste una perfecta hemostaciala tratamos de
conseguir mediante el uso de presidén con una gasa sobre el punto

sangrante o empapandola de solucién de adrenalina no mayor de -
1/1000 de concentracidn.

‘sangufneos 'y células-
dcl t.jido conactivo que se tornln durante 1- cicatrizacidén. Mo~

" debe dejarse el cufigulo muy grande porque entorpece la retencidn
del apSsito, ademfs en un medio excelente para la proliferacién-

de bacterias, aumentando las probabilidades de infeccién y retar
da la cicatrizacidn.

k) Colocacidn del apémito- Los apbsitos parodontales se usan
para cubrir y proteger mejor la herida después de la cirugia

La escogencia del apduito dependerd de su f&cil manipulacidn
y aplicacidn, que sca los suficientemente firme para suportar la

masticacidén, que sea bien tolerado por lus tejidos y que se reti
re con facilidad.

En el mercado encontramos varios tlpos de apésitos tales cc-
mo:

Apdsitos a base de 6xido de zinc y ecuusenol como el Kirkland
Apdsito du mezclads rlpido (no countienc cugenol)
~ Rosinas.

Combinaciones de dxidos metdlicon hidrosolubles y dcidos -
carboxilicor no ionizantes (como ¢l Coc Pack)
Apdsitos a base de grosas.



El apésito se coloca a lo largo de los cuellos de los dien--
tes y no debe cubrir las superficies oclusales, ni inserciones -

musculares o la mucosa oro vestibular, Si nos llegara a pasar es
to se recorta.

En &reas donde necesitamos un poco més de retencidén vamos a-
usar matrises de acrilico perforadas y en piezas solas se da la-
retencidn con hilos amarrades en el cuello de los dientes.

El cambio de apdsito se hace cada 4 a 5 dfas a menos que se-
afloje antes. El apésito se retira y se le aconseja al paciente-

de no reducir su higiene bucal porque nos podria llevar a un fra
caso.

GINGIVOPLASTIA

1.a gingivoplastia es un procedimiento quirdrgico dirigido a-
dar una nueva forma a los tejidos marginales de la encia desde -
la superficie externa hacia el diente. Bsta técnica se realiza -
con el uso de hojas quirdrgicas, piedras rotatorias de alta velo
cldld. o dispositivos electroquirdrgicos. El objetivo general no

iminar las bolsas periodoz::;el lino mis bien propozclona:-_
DNLO] 10}

a fin de. mantener 1a salud- gingivalQ

Pasos:

a) Historia clinica.

b) Se aplica anestesia tdépica y luego local para conseguir -
anestesia, hemostacia y rigidez de los tejidos.

c) Se penctra cn la encia hasta el hueso con una sonda perio
dontal, para determinar el espesor del tejido blando. La presen-
cia del hueso grueso y la encia delgada indica la necesidad de -
realizar ostecoplastfia. La presencia de tejido gingival grueso in

dica la gingovoplastia, un colgajo d¢ cupesor parcial, o una gi;
givectomia,

d) Modélese la e¢ncia marginal e insertada con un bisel largo
contorneandola con la forma adecuada

e) Moddlese la papila interdentaria para darle forma cdncava
{plicque dentario) desde la zona vestibular,




£) complétesoe el modelado seqin lo necesario, con un bisturi,
ragpando con un bisturi periodontal o mediante piedras abrasivas
rotatorias con un chorro de agua o electrocirugia,

g) Elimfnese lenguetas de tejido remanente con alicate para-
tejido o raspando con la hoja de un escalpelo.

h) Apliquese con una gasa himeda caliente durante 15 minutos
para conseguir hemostacia.

Se aplica apdsito parodontal.




CONCLUSIONES

Las enfermedades gingivales son de especial importancia pa
ra el odontoldgo porque es de los padecimientos que muy comun--

mente vamos a encontrar en nuestros pacientes y va a depender -
de nosotros su prevencidén o tratamiento.

El odontolégo por lo general aplica sus conocimientos dnica
mente a los padecimientos de la pieza dental en si, olvid&ndose
de revisar los tejidos parodontales de un posible comienzo o -
presencia de gingivitis lo mismo de buscar la presencia de agen
tes etioldgicos como son los irritantes locales, factor determi
nante en el desenvolvimiento de estas enfermedades.

Tratando de aplicar a cada uno de nuestros pacientes una -
odontolngia completa y obtener mayores dividendos en su salud ~
bucal, vamos a integrar en la historia clinica o en cada una de
nuestras revisiones de rutina previas a cualguier tratamiento,~
varios puntos a seguir para evitar un futuro padecimiento gingi

Bl primero de estos puntos a 'sequir va a ser buscar'y elimi
nar la presencia de placa, cflculos, y manchas.

£1 segundo punto va a ser volver su funcién fisioldgica a -
piezas con caries, protesis mal ajustadas y brechas desdentadas.

El tercer punto va a ser el de corregir en el paciente ma--

los hdbitos como la respiracidn bucal, bruxismo, consumo de co-
midas muy irritantes.

El cuarto y 0ltimo punto es el de engefiar a nuestro pacien-
te el control de placa,
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