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INTRODUCCION

PERIODONCIA. - Lafinalidad de 1a periodoncia, es
prevenir las enfermedades que atacan al aparato masticatorio,

Yy su curacidn de éstas mismas.

En esta tésis vamos a mencionar las enfermedades que afectan
al parodonto, y sus tejidos principales por 10s que estid for-

mado.

La palabra PERIODONCIA se deriva de las rafces griegas;

PERI- - - - ALREDEDOR
ODONTO - - DIENTE.

Las enfermedades periodontales afectan, en mayor nimero a las
personas adultas, en las edades promedio de 40 afios en adelan

te.

En realidad 20 millones de adultos han perdido todos los dien

tes y la causa principal son las enfermedades parodontales.

Su proceso de la enfermedad es cronico de evolucién lenta y -
progresiva. La enfermedad se trata con mayor facilidad y con

mejores resultados en sus primeras faces,
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Puesto que la obligacion profesional del odontilogo es conservar

1a salud de los dientes e impedir la pérdida de los mismos.

E1 conocimiento de la enfermedad periodontal, su prevencion y su

tratamiento son de importancia primordial del ODONTOLOGO y de sus

pacientes que trata.



CAPITULDO 1

PERIODONCIA.

DEFINICION.- Es el estudio de las enfermedades del tejido perodontal,

y . tratamiento de las mismas.

BOLSAS .- Es una banda de encfa enferma apoyada contra el diente.
Es el espacio entre la encfa separada y el diente. El1 resultado final
de la bolsa, es 1a pérdida 6sea, 1a movilidad dentaria y es la pérdida

de un diente 6 de varios.

PERIODONTO.

DEFINICION.- Es un término 3l que se refiere a 1a unidad funcional de
tejidos que sostienen al diente. E1 diente y el periodonto juntos son
denominados "UNIDAD DENTO -PERIODONTAL", comprende los siguientes teji-
dos: DUROS y BLANDOS.

BLANDOS .
a) ENCIA.
b) UNION DENTOGINGIVAL.
c) LIGAMENTO PERIODONTAL .

DUROS .
d) CEMENTO.
e) PROCESO ALVEOLAR.
f) CEMENTO ALVEOLAR.
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La relacidn que hay entre estos tejidos del periodonto se mantienen

en condiciones normales, incluso en los cambios constantes que se -

producen en los tejidos periodontales durante la vida.

A)ENCIA.
DEFINICION. Es el tejido de revestimiento, que cubre al hueso alveo

lar, rodea al cuello de los dientes y se une intimamente a ellos.



RELACION DE LA ENCIA CON EL DIENTE
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I - ESMALTE

2 - SURCO GINGIVAL

3. EPITELIO CAEVICULAR

4 - FIBRAS CIRCULARES

- EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADOD
6, ENCIA INSERTADA

7. INSERCION EPITELIAL

8. FIBRAS DENTOGINGIVALES

9 - CEMENTO

10- HUESO ALVEOLAR




HISTOLOGIA. -

No hay un 1imite bien definido entre la encia insertada y la mucosa al-
veolar. Se produce un cambio gradual en las papilas; se acortan progre

sivamente de la encia a la mucosa alveolar,

UNION MUCO-GINGIVAL.- En esta unidn se observan las caracterfsticas de

transicion. Las fibras del tejido eldstico son mis numerosas y gruesas

en la mucosa alveolar.

SURCO GINGIVAL LIBRE.- Delimita coronariamente 1a encia insertada, his-

tologicamente, este surco corresponde a una papila epitelial grande.

PUNTEADO.- La superficie de la encfa insertada se caracteriza por la -
presencia de punteado, es la depresidn epitelial y el resultado de ha--
ses de fibras de coldgeno que penetran en las papilas del tejido conecti

vo. Este v variando entre los individuos.

Al aumentar 1a edad los hases de coldgeno y el punteado manifiestan una

tendencia a ser mis gruesos.

La encfa estd formada por una capa licida 6 1dmina lucida y por una capa

de reticulinea 6 ldmina densa.

LAMINA LUCIDA.- Estad formada por tejido conjuntivo, esto se compone de:
a) VASOS SANGUINEOS.
b) FIBRAS DE COLAGENO.
c) FIBRAS ELASTICAS.
d) FIBRAS RETICULARES.



e) FIBRAS DE OXITALAN.
f) LEUCOCITOS, MONOCITOS Y PLAQUETAS.

LAMINA DENSA.- Estd formada por:
a) TEJIDO CONJUNTIVO O LAMINA.

b) EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO, que a su vez se forma por:
[.- CAPA BASAL.

I1.- CAPA ESPINOZA O DE MALPIHI.
I11.- CAPA GRANULOSA.

IV.- CAPA QUERATINIZADA O PARAQUERATINIZADA.

MELANINA.- Es producida por los melanocitos, que se localizan en la capa

basal del epitelio. La melanina es la sustancia que vé a dar color a la
piel.

FIBRAS QUE FORMAN EL LIGAMENTO PARODONTAL.

[.~ GRUPO DENTO-GINGIVAL.~
Estas fibras se extienden desde el cemento apical hasta la -

insercion epitelial, y corren lateral y coronariamente hacia la lé&mina
propia de la encfa.

II.- GRUPO ALVEOLO-GINGIVAL.

Estas fibras nacen en 1a cresta alveolar y se insertan corona
riamente en la 1&mina propia.

IT11.- GRUPO CIRCULAR.

Estas fibras son el grupo mis pequefio y que van a rodear al -
diente,



OIFERENCIACION CELULAR

- CAPA OASAL
2- CAPA ESPINOSA
3. CAPA GRANULOSA

4. CAPA QUERATINIZADA
O  PARAQUERATINIZADA




IV.- GRUPOS ACCESORIOS.
E1 grupo de fibras que se extienden en sentido interproxi-

nal entre dientes vecinos son las fibras transeptales.

V.- DENTOPERIOSTICAS.
Estas fibras las encontramos en cara oral y vestibular de
los maxilares y se extienden desde el peridstio del hueso alveolar

hacia el diente

IRRIGACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

Vamos a encontrar capilares de 1a encla en 1a capa capilar
estas nacen de arterias alveolares interdentarias que atraviesan -
conductos intralveolares y perforan 1a cresta alveolar en los espa

cios interdentarios. Entran en la encfa vestibular y oral.

De los vasos peridsticos que nacen de las arterias lingual.
Bucinadora, mentoniana y palatina y los vasos de ambas fuentes se
anastomosan. Las venas y vasos linféticos corren junto a las arte-

rias.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL.
I[.- FISICA.- Insercidn del diente al hueso y transmi-

siones de las fuerzas oclusales.

I1.- NUTRITIVA.- Se lleva a cabo por medio de los va
sos sangufneos que van a dar alimentos nutritivos a la zona destructi

va de 1as estructuras.
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[11.- SENSORIAL.- Es dado por los nervios que dan sensacion

de dolor.

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA.
1.- COLOR.- Rosa pdlido, puede variar segun el grado de -

vascularizacion, queratinizacion, pigmentacion y espesor del epitelio.

2.- CONTORNO PAPILAR.- Las papilas deben 1lenar los espa-
cios interproximales hasta el punto de contacto, tiene forma de cu--

chillo.

Con 1a edad las papilas y otras partes de la encia se atro
fian levemente en personas mayores el contorno normal puede ser redon

deadn.

3.- CONTORNO MARGINAL.- La encfa debe afinarse hacia la -
corona para terminar en borde delgado en sentido mesiodistal, los mar

genes gingivales deben tener forma festoneada.

4.- TEXTURA.- Por 1o general hay punteado de diversos gra-
dos en las superficies vestibulares en la encfa insertada. Esta cla-

se ha sido descrita como "ASPECTO DE CASCARA DE NARANJA",

5.~ CONSISTENCIA.- Debe ser firme y la parte insertada de-
be estar firmemente adherida a los dientes y al hueso alveolar subya-

cente.
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6.- SURCO.- EV surco es el espacio entre 1a encfa y el diente,

su profundidad es minima (1 mm. en estado de salud). E1 surco no excede
rd de 3 mm. de profundidad.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

Es un tejido conectivo denso que une al diente con el hueso al-
veolar. Su funcidn es mantener al diente en el alvedlo y mantener 1la re-

lacidn fisioldgica entre el cemento y el hueso.

HISTOGENESIS.

E1 ligamento periodontal se origina a partir de elementos del -
tejido conectivo durante la vida embrionaria.

La formacidn del ligamento periodontal se vé en cuatro secuen-
clas:

1.- Las fibras cementarias muy cercanas unas de otras, cortas
y en forma de pincel se extienden desde el cemento.

Entre estos grupos de fibras, las colagenas 1ixas se disponen
en sentido paralelo al eje mayor de) diente.

2.- €1 tamafio y el nimero de fibras alveolares aumentan. Se -
alargan y se ramifican en sus extremos. Las fibras alveolares estén sepa
radas de 1as fibras cementarias.

3.- Las fibras alveolares y cementarias siguen alargéndose y -
parecen unirse.
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4.- Cuando el diente entra en funcidn, los hases de fibras se

ensanchan y son continuas entre el hueso y el cemento.

PLEXO INTERMEDIO.

Es la unidn de las fibras alveolares y cementarias cerca del
centro de! ligamento. E1 entrecruzamiento y descruzamiento en la regibn
del plexo {intermedio permite la reordenacidn de las fibras durante los
movimientos de erupcidn y migracién del diente, y una vez que los dien--
tes 1legan a Va oclusidn clfnica, ese plexo intermedic ya no es demostra

ble, los hases de fibras principales se tornan mis gruesas.

FIBRAS DEL LIGAMENTO PARCDONTAL .
1.- GRUPO CRESTO ALVEOLAR.- Los hases de fibras de este grupo
se abren en abanico desde la cresta alveolar y se hallan insertadas en -

1a parte cervical del ¢ nto.

I1.- GRUPO HORIZONTAL.- Los hases de este grupo, forman un én

gulo recto respecto al eje mayor del diente, y van del cemento al hueso.

I11.- GRUPO OBLICUO.- Los hases corren oblicuamente a su in-
sercién en @1 hueso. Estos hases de fibras son 1os més numerosos y cons

tituyen @1 sostén principal del diente contra las fuerzas masticatorias.

IV.- GRUPO APICAL.- Los hases se distribuyen irregularmente,
se abren en abanico desde la regidn apical de 1a rafz hacia el hueso cir
cundante.



FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

1~ FIDRAS TRANSERTALES

2. FIBRAS INTERRADICULARES
3- FIBRAS APICALES

4: FIBRAS OBLICUAS

S, FIBRAS APICALES

G- FIDRAS CRESYOALVEOLARES
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V.- GRUPO INTERRADICULAR,.- Este grupo corre sobre las crestas
de) tabique interradicular en las furcaciones de los dientes interradicu-

lares, uniendo las rafces y las comunmente denominadas fibras transepta--
les.

PROCESO ALVEOLAR.

Es la parte del maxilar superior e inferior que forma y sostie
ne los dientes, por su adaptacién funcional se divide en dos partes:

HUESO ALVEOLAR.- E1 hueso alveolar es una 1&mina de hueso que
rodea las rafces y en ellas se insertan las fibras del ligamento periodon

tal, estd perforado, que es por donde pasan vasos sanguineos y nervios.

HUESO DE SOPORTE.- E1 hueso de soporte rodea la cortical Ssea
alveolar y actia como sostén, y su funcidn se compone de dos:

1.- PLACAS CORTICALES.- Son compactas de las superficies vesti
bulares y oral de 10s procesos alveolares. En las radiograffas se obser-

van una 1{nea opaca que es 1émina dura o cortical.

[1.- HUESO ESPONJOSO.- Este se encuentra dividiendo las placss

corticales y el hueso alveolar propiamente dicho.

FUNCION.

E1 hueso alveolar se adapts a las demandas funcionales de los
dientes, también sirve de sostén a los dientes y después de una extrac--

cion tiene tendencia a reducirse, que tembién 1o hace el hueso de soporte.
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CEMENTO.

DEFINICION.

Es un tejido conectivo especializado, calcificado, que cubre 1

superficie de la rafz anatimica del diente.

FUNCION.
Su principal funcién del cemento, es la de fijar la superficie

del diente al alveélo.

FORMACION.

Su formacién dé comienzo durante las primeras fases de la for-
macibn de la rafz.

La vaina epitelial de HERTWIG es perforada por los precemento-
blastos, que son diferentes de los otros fibroblastos del ligamento perio
dontal. Estas células se ubican cerca de 1a dentina y depositan la prime
ra cspa de cemento.

La cemento-génesis inicial concluye cuando las rafces, quedan -

completamente formadas y 1a vaina de HERTWIG ha sido gastada.

CEMENTO PRIMARIO Y CEMENTO SECUNDARIO.
E1 cemento inicial 6 primario depositado, es acecular y afibri
lar y contiene finas fibras que se extienden radialmente desde 1a dentina

hasta 1a superficie.

Los depdsitos progresivos ulteriores de cemento sobre 13 capa
primaria son denominados cemento secundario, este puede ser acelular § -
celular, contiene fibras de colégeno semejéndose al hueso faciculado fi-

broso.



18
El cemento celular secundario, se forma principalmente en el

tercio apical de 1a rafz y el cemento acelular se forma en los dos ter--

cios coronarios.

CEMENTOIDE.- La superficie del cemento secundario, se halla
cubierto por la capa de més reciente formacidn que aidn no estd calcifi-
cada (cementoide), cuando se calcifica esta capi. ésta a su vez es cu-

bierta por una capa de cementoide formada de nuevo.

CEMEYTOCITOS.- Este cemento se parece al hueso en muchos as

pectos. Como el hueso, se compone de fibras de colégeno e hidroxiapati
ta.

En condiciones normales, no hay resorcidn de magnitudes sig-
nificativas. Se forma por dep§sitos intermitentes, aunque contfnuos, de
nuevas capas. Esta diferencia principal entre el cemento y el hueso

es de importancia para 1a comprensién de las alteraciones de 1a posicidn
dentaria.

FIBRAS DE SHARPEY EN CEMENTO.- Las fibras de colégeno del 1i-
gamento periodontal penetran en el cemento y en el hueso, sus partes in--

clufdas son 1lamadas "FIBRAS DE SHARPEY".

MATRIZ DEL CEMENTO.- EY colégeno de 1a matrfz & el cemento -
estd completamente calcificado, con excepcidn de una zona angosta cerca-
na a 1a unidn dentocementaria. Esta zona mide de 10 a 50 micras de ancho
y se halla parcialmente calcificada. Se produce cierta desmineralizacidn

del cemento subyacente a la bolsa durante 13 enfermedad periodontal y -

predispone a 1a caries dental,
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CAPITULDO 11

PLACA BACTERIANA.

MICROBIOTA - BUCAL.- Crece sobre 1a superficie de los dientes

y membranas mucosas, a 1as cuales se adhieren.

Los principales lugares de localizacion microbiana son el sur-
co gingival, las superficies lisas y las fisuras de las coronas, y el -

dorso de la lengua.

MICROBIOTA SALIVAL.- La saliva que fluye de los conductos, pa-

sa sobre las superficies dentarias y mucosas colinizadas por bacterias.

Asf es como la saliva se contamina con microorganismos y sus -

productos, antes de dejar 1a cavidad bucal.

La microbiota bucal se adquiere al nacer, durante los primeros
meses después del nacimiento. La Microbiota estd dominada por estrepto-

cocos y estafilococos, lactovacilos, neiseria, veillonella y candida.

Esta primer microbiota de 1a boca desdentada es aerobia; sin
embargo, la presencia de VEILLONELA que es aerobia, sugiere que los mi-
croorganismos facultativos crecen en un medio aerobio. Cuando el diente
erupciona, los microorganismos también colonizan los dientes, con pre-

ferencia las fisuras y 1a zona del surco gingival.
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DEPOSITOS DENTARIOS BLANDOS:

a) PELICULA ADQUIRIDA.- Es una membrana delgada, acelular y
esencisalmente sin bacterias, contiene, protefnas salivales absorbidas
al esmalte § cemento.

b) PIGMENTACIONES.- Algunas pigmentaciones extrfnsecas son

peliculas acelulares coloreadas por pigmentos de alimentos § tabacos.

Las pigmentaciones intrinsecas son mis importantes, es la cay
sada por fluorSsis, es pardusca, 8 blanquecina opaca.

¢) PLACA DENTARIA.- Son depdsitos bacterianos blandos fi -

mente adheridos a 10s dientes, se elimina mediante el cepillado.

Es un sistema bacteriano complejo, metab§licamente interco-
nectado, muy organizado.

d) CALCULO DENTARIO.- Es la placa dentaria que se ha minera-

11z2ado. La placa se halla regularmente sobre la superficie del célcu-
lo.

e) MATERIAL ALBA.- Las bacterias y los productos bacterianos
mezclados con algunas células epiteliales exfoliadas y sustanciales in
geridas forman depdsitos blandos, que es posible eliminar mediante enjua

gues bucales., esta también contribuye a 1a enfermedad gingival.

f) RESIDUOS ALIMENTICIOS.- Son diferentes de la placs y de la -

materia alba, solo son alimentos retenidos y en descomposicién en 1a bocs.
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g) PLACA BACTERIANA.- Se sabe que determinadas bacterias se

peguer a la superficie y entre sf, por medio de mucopolisacéridos ex-

tracelulares, glucanos y fructanos hacen sintesis.

La colonizacidn puede comenzar a partir de los microorganis-
mos de 1a saliva y los que se localizan en los defectos estructurales

del esmalte y los del surco gingival,

La formacidn de la nlaca es l1a proliferacion de los microor-
ganismos sobre la superficie dentaria combinada con el agregado de mds

microorganismos de la saliva a los que ya estén adheridos.

La placa 1a vamos a localizar en lengua, labios y carrillos

y margen gingival.

Los microorganismos que vamos a localizar con la técnica 6 --

tinsidn de Gram, son Gram-positivos (G+) y Gram negativo (G-)

COCOS G+ son: streptococus mutans, que produce glucano extra-
celular a partir de la sacarosa, el streptococus mutans va a producir

placa, caries dentaria y probablemente enfermedad periodontal.

STREPTOCOCUS SANGUIS.- También forma glucano extracelular a -

partir de la sacarosa, no produce caries.

CORYNEBACTERIUM, NOCARDIA, ACTINOMYCES, BACTERIONEMA Y LACTO-

BACILLUS, forman placa y produce una forma de enfermedad periodontal.
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ANAEROBIOS G+ : Son del género corynebacterium, propioni-

bacterium y actinomices, también producen enfermedad periodontal.

COCOS G- : Los diplococos anaerobios G- son del género -
Veillonela, son:

NEISSERIA.- Coloniza 1a lengua, en el surco gingival hay
diversas cantidades de microorganismos anaerobios G- son del gé-
nero bacteroides Fusobacterium, Vibrio, Selenamonas, y Leptothrix,
Espiroquetas, estos aumentan cuando hay enfermedad periodontal, se
pueden cultivar cuatro especias, Treponema Denticola, Treponema Ma

cridentium, Treponema Oralis, y Borellia Vicentii.

CALCULO DENTARIO.

Su importancia en 1a enfermedad periodontal:

1.- €Y célculo es rugoso e irrita 1a encfs.

2.- E1 célculo es permeable y puede almacenar productos
téxicos.

3.- EY célculo esté cubierto de placa.
Por eso el cliculo es lesivo desde el punto de vista fisi

co y quimico, si esté en contacto con 1a encfa, 1a encfa se encuen
tra inflamada.

CLASIFICACION.

8) SUPRAGINGIVALES.- Estos son mis abundantes frente a --
los orificios de 1as gléndulas salivales, es decir en las superfi-
cies bucales de los dientes inferiores anteriores y superficies --

vestibulares de los primeros molares superiores.
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Los adultos padecen de calculos por mala higiene bucal,
mal posicidn de dientes, superficies dsperas 0 depésitos existen-

tes favorecen el depdsito de este material.

CALCULO SUPRAGINGIVAL.- Es blanco, cremoso o0 amarillento,
la consistencia es moderadamente dura, y 1a reparacion después de -

su eliminacidén puede ser répida.

CALCULO SUBGINGIVAL.- No tiene una localizacidn determina
da en la boca, y se encuentra en todas las bolsas periodontales, sus

depésitos son mds densos que los cdlculos supragingivcles..

Los célculos subgingivales viejos parecen mds duros que -
el cemento y 13 dentina, su color es pardo obscuro a negro y apare-
cen como concreciones sobre el diente en los 1imites del surco gin-

gival 6 en la bolsa periodontal.

E1 c&lculo supragingival deriva de la saliva y el subgin-

gival deriva del exudado de 13 bolsa gingival y también de 1a saliva.

MORFOLOGIA DEL CALCULO SUBGINGIVAL.

A) Depésitos espinosos, nodulares & con aspecto de costra.

B) Formaciones anulares 6 rebordes que circundan el diente.
C) Revestimiento de una caps delgada, lisa y brillante.

D) Extensiones digitiformes 6 arborescentes hacia el fondo

de 1a bolsa periodontal.
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€) Islas & nicleos individuales de cialculos.

ASPECTO DE LOS CALCULOS RADIOGRAFICAMENTE.

Los depdsitos calcificados subgingivales se observan en
las radiografias como nédulos & rebordes de forma irregular, no
identifican la profundidad de 1a bolsa, porque la parte mis api-

cal del célculo puede no estar bien calcificada para ser radiopa
cas.

E1 cdlculo supragingival presenta un aspecto radiogréfi
co algo diferente. Mediante radiografia (c&lculos),se puede - -
diagnosticar la presencia de c&lculos, pero no su ausencia, porque
en 1a pelfcula sélo se vé el perfil del diente y inicamente se re-

conocen bien los depdsitos bien calcificados.

E) material inorgénico son: fosfato de calcio, como: --

Hidroxiapatita, Whillockela, fosfato octocalcico y brushita.
EV célculo dentario en tres fases se forma:

I.- Unién de! material orgénico a 1a superficie dura de)

diente (esmalte, cemento y dentina que estén expuestos).
II.- Se forma la placa bacteriana, y

I111.- Se mineraliza V& placa bacterina.
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CAPITULDO 1§81
ENFERMEDADES PARODONTALES

Las enfermedades parodontales siguen el mismo proceso

que las enfermedades de otro Srgano del cuerpo humano.

En periodontologfa la base principal de la enfermedad

es el "TRAUMA". Se clasifican las enfermedades en:

A).- INFLAMATORIA.
B).- DEGENERATIVA O DISTROFICA.
C).- TRAUMATICA.

ETIOLOGIA.

Los factores que ejercen influencia en la salud del perig
donto las vamos a clasificar:

fICTORES EXTRINSECOS.- (Locales), estos incluyen factores
tnconcientes y funcionales que van a corresponder a8 la masticacidn,

deqglucion y fonacidn.

FACTORES extrinsecos son: Higiene bucal, depdsitos calci-
ficados y no calcificados, 1a placa denteria, bacterias, el cdlculo,
materia alba y los residuos de alimentos retenidos en los mérgenes -
gingivales, y en los surcos irritan la encfa y generan los cambios --

destructivos.
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También es frecuente que la placa bacteriana y los depé-
sitos calcificados estén asociados con la pérdida ésea que se les
puede considerar como factores etioldgicos principales de la enfer-
dad periodontal inflamatoria.

DIETA.
Hay alimentos que tienden a acumularse entre los dientes

y sobre 1a encfa, que pueden Vlegar & producir inflamacidn, como --
son los alimentos blandos & adhesivos.

POSICION ¥V ANATOMIA DENTARIA E IMPACCION DE ALIMENTOS.

Las posiciones irregulares de 10s dientes, § su inclim-
cidn, 1legan a fomentar 1a impaccidn, la penetracién y la reten- -
cidn de placa y alimentos.

Asociados con impaccidn de alimentos, § su retencibn, -
son los dientes superpuestos, en mal posicibn, inclinados & despla-
zados.

Las restauraciones incorrectas & los defectos congénitos,
como son corona en forma de campana, también predisponen a 1a le- -

sidn del periodonto, y las ciuspides impelentes, acumulan a)imentos -
en nicho tnaccesibles.

TRATAMIENTO DENTAL INADECUADO.

Tales como protesis mal disefadas 6 lesiones ceusadas por

el tratamiento dental iniciando as! 1a enfermedad periodontal.
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APARATOS DE ORTODONCIA.
Estos pueden producir irritacion. Los tratamientos lar-
gos de ortodoncia 1legan a generar la enfermedad periodontal, infla
matoria traumftica.

HABITOS.

Los hébitos bucales lesivos como morder hilos, ufas, ldpi-
ces, éstos llegan a contribuir a la gingivitis, la periodontitis 6
alteraciones distréficas.

El1 uso descuidado de medicamentos y productos para la hi-
giene lesiona Yos tejidos. E1 empuje lingual vd a causar mal posi-
cién dentaria 6 resecidn gingival.

La respiracién bucal 6 e) cierre incompleto de los labios

dé un aspecto eritematoso a 1a encfa y brillante.

FUNCION.
La oclusion, 1a masticacién indolente, trabamientos, bru-
xismo y otros, son factores funcionales y parafuncionales de patolo

gfa pasrodontal.

ANATOMIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS.

Los factores anatémicos predisponen 8 1a enfermedad incly
yendo anomalfas inherentes a 13 forms de los tejidos blandos a sus
relaciones especiales con los dientes.
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La insercion alta de frenillos y misculos favorecen la
acumulacion de residuos en los mdrgenes gingivales 6 impide el -
cuidado dental, y también vestibulos someros 6 zonas de encfas -

estrechas e inadecuadas.

La encfa delgada, de textura fina, suelen ser ficilmen
te lesionadas durante la masticacién 6 el cepillado, produciendo

recesidon de 1os mdrgenes gingivales.

FACTORES INTRINSECOS.- (Sistemiticos).- Con estos lo
primero que debemos hacer es eliminar los factores extrinsecos.
La enfermedad periodontal es la expresién de la accidn

reciproca de factores extrifnsecos 6 intri{nsecos.

ACCION RECIPROCA CON FACTORES EXTRINSECOS.

La influencia de esta agresidn exdgena serd modificada
por la resistencia del huesped. La placa bacteriana no es la ini
ca causa de la enfermedad periodontal. Aunque por lo general 1la
presencia de placa estd asociada con 1a presencia de inflamacidn,

pero en algunos casos hay placa pero no hay enfermedad.

Se pueden encontrar placa y cdlculo, impaccidn de ali--
mentos, trauma periodontal y mala higiene bucal, en un paciente -

con defectos metabdlicos.
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DETECCION.

Existen cuatro formas para detectar la disminucién en

la resistencia de) huesped;

[.- HISTORIA MEDICA DEL PACIENTE.
I1.~ EXAMEN.
I11.- PRUEBAS CLINICAS.
IV.- HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD.

FACTORES EXTRINSECOS.
R).- BACTERIANOS.
1.- PLACA
2.- CALCULO
3.- ENZIMAS Y PRODUCTOS DE DESCOMPOSICION
4.- MATERIA ALBA
5.- RESIDUOS DE ALIMENTOS.

B).- MECANICOS.

1.- CALCULOS

2.- IMPACCION Y RETENCION DE AL IMENTOS
a) CONTACTOS ABIERTOS Y FLOJOS.
b) MOVILIDAD v DIENTES SEPARADOS.
c) DIENTES EN MAL POSICION.
d) MECANISMO DE CUSPIDE IMPELENTE.

3. - MARGENES DESBORDANTES DE OBTURACIONES,
PROTESIS MAL DISENADAS O DESADAPTADAS.
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F).-
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4.- CONSISTENCIA BLANDA O ADHESIVA DE LA DIETA.

5.- RESPIRACION BUCAL, CIERRE INCOMPLETO DE LOS
LABIOS.

6.- HIGIENE BUCAL INADECUADA.

7.~ HABITOS LASIVOS.

8.- METODO DE TRATAMIENTO DENTAL INADECUADO.

9.- TRAUMA ACCIDENTAL.

BACTERIANOS O MECANICOS COMBINADOS.
1.- CALCULO.
2.- MARGEN DESBORDANTE.

PREDISPOSICION ANATOMICA.

1.- MAL ALINEACION DENTAL, MAL POSICION, ANATO-
MIA ALTERADA.

2.- INSERCION ALTA DE FRENILLOS O MUSCULOS.

3.- VESTIBULO SOMERO.

4.- ZONA DE ENCIA INSERTADA FUNCIONALMENTE INSU-
FICIENTE.

5.- ENCIA DELGADA, DE TEXTURA FINA, O MARGENES -
GINGIVALES ABULTADOS Y GRUESOS.

6.~ EXOSTOSIS O REBORDES OSEOS, PLACAS OSEAS MUY
DELGADAS .

7.- RELACION CORONA-RAIZ DESFAVORABLE.

FUNCIONALES.
1.- FUNCION INSUFICIENTE
a) FALTA DE OCLUSJION
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b) MASTICACION INADECUADA
c) PARALISIS MUSCULAR
d) HIPOTONICIDAD MUSCULAR

2.- SOBREFUNCION Y PARAFUNCION
a) HIPERTONICIDAD MUSCULAR
b) BRUXISMO
c) TRABAMIENTO Y RECHINAMIENTO DE TRAUMA
ACCIDENTAL.
d) CARGAS EXCESIVAS DE LOS DIENTES PILARES.

FACTORES INTRINSECOS. (SISTEMATICOS).
A).- DEMOSTRABLES.
1.- DESFUNCIONES ENDOCRINAS.
a) DE LA PUBERTAD.
b) EMBARAZO
c) POSMENOPAUSICA
2.- ENFERMEDADES METABOLICAS Y OTRAS.
a) DEFICIENCIA NUTRICIONAL.
b) DEABETES MELLITUS
c) HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR,
d) NEUTROPENIA CICLICA.
e) HIPOFOSFATASA.
f) ENFERMEDAD DEBILITANTE.
3.~ TRASTORNOS PSICIANALITICOS O EMOCIONALES.
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4.- DROGAS Y VENENOS METALICOS
a) DIFENILHIDANTOINA.
b) EFECTOS HEMATOLOSICOS
c) ALERGIAS
d) METALES PESADOS.

§.« DIETA Y NUTRICION.

8).- NO DEMOSTRABLES.
l.= RESISTENCIA Y REPARACION INSUFICIENTES.
2.~ DEFICIENCIAS NUTRICIONALES, METABOLICAS,
EMOCIONALES, v ALES.
a).- FATIGA.
b).- STRESS.

INFLAMACI .

DEFINICION.
Es 1a respuesta no 1 de los tejidos vivos a
1a lesidn. E) proceso infla torio reune todos los recursos de!
organismo y los presenta en el lugar de la lesién como defensa -

contra invasores microbianos y sustancias & estimulos nocivos --
tnanimados.

Son enrojeci fento e hinchazén con calor y do-
lor y pérdida de Ya funcién.
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FACES DE LA INFLAMACION.

1.- Lesién de los tejidos, que genera la reaccion infla-
matoria.

2.- Hiperemia causada por dilatacién de capilares y veni
las.

3.- Aumento de 1a permeabilidad vascular y acumulacion -
de exudado inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonucleares,
macrofagos y linfocitos.

4.- Neutralizacidn, dilucién y destruccién del irritante.

S.- Limitacién de la inflamacién y circunscripcién de la
zona con tejido conectivo fibroso joven.

6.- Iniciacién de la reparacién.

E) primer signo de cicatrizacién es cuando aparecen los -
macrSfagos, que digieren la fibrina precipitada y engloban los resi
duos, y los capilares invaden la zona, y aparecen los fibroblastos
que van a depositar tejido fibroso.

Los linféticos siguen el curso de los vasos sangufneos, la
zona se vasculariza entre tres y cuatro semanas y comienza la madu-

racién del colégeno.

PENETRACION DE ANTIGENOS EN LA REGION DEL PERIODONTO.
La encfa esté en contacto con la placa y el céculo. Las
endotoxinas y otras protefnas extrafas que invaden el epitelio de)

surco clfnicamente normal, igual que el ulcerado.
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Se encuentran endotoxinas en el exudado gingival con el
grado de inflamacidn clinica, también existen anticuerpos circula
res contra microorganismos bucales referentes a espiroquetas buca
les.

La inflamacién tiene 3 caracterfsticas y son:

1.- FLUJO SANGUINEO AUMENTADO.

2.~ VASODILATACION.

3.- MAYOR PERMEABILIDAD VASCULAR, Y POCO DESPUES CON -

MIGRACION DE LEUCOCITOS Y NEUTROFILOS.

En Ta zona de Va lesidn, los glGbulos blancos se adhie-
ren a las paredes de las vénulas y produciéndose diapédesis de los
glébulos blancos rante la Gitims fase de permeabilidad vascular
aumentada.

Los primeros leucocitos que penetran entre la células -
endotelfales de los vasos, acumuléndose en 1a zona de la lesién,
son leucocitos polimorfonucleares, estos van a fagocitar y contie
nen a su vez enzimas proteolfticas.

Los exudados inflamatorios de las primeras fases de la -
inflamacibn aguda, contiens Yeucocitos polimorfonucleares, y en --

las fases tardias de 1a inflamaciSn aguda y crénica contienen cély
1as mononucleares grandes.

La funcibn de) macréfago es la de fagocitar las bacterias
y residuos celulares. Los polimorfonucleares mueren sus fragmentos,
y su contenido son fagocitadas por macréfagos.
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Los anticuerpos 1lamados apsoninas se adhieren a la Ssu-
perficie de las bacterias y ayudan a que los polimorfonucleares -

hagan 1a ingestién de estos microorganismos.

Los leucocitos polimorfonucleares producen un péptido -
semejante a 1a cinina, que vd a funcionar con un mediador inflama
torio endogeno durante la fase tardfa de la reaccién inflamatoria

aguda.

Las enzimas de 1isosomas son capaces de disolver protei
nas y carbohidratos, y de participar en la degeneracidn del teji-

do conectivo en 1a zona de la lesion.

Encontramos también en la inflamacion eosindfilos, este

se encuentra en la sangre en cantidades numerosas.

Los linfocitos los encontramos de la reaccidn inflamato

ria, su funcién es la de mediador en 1a respuesta inmune.

Los plasmocitos los encontramos en la inflamacidn croni
ca, en el tejido, estos van a producir anticuerpos, los encontra-

mos en 1a encfa cerca de la bolsa.

Los mastocitos desempefan un papel decisivo en las reac
ciones inflamatorias agudas, su funcién es la produccion de media

dores inflamatorios.

Los cambios de PH intracelular y extracelular hacia la-
acidéz y otros cambios en la actividad metab6lica intracelular, --

son importantes en la reaccién inflamatoria.
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En la prolongada reaccin inflamatoria aguda, la alteracidn
de la actividad fibrindalftica en los tejidos y vasos afectados tiene
como consecuencia 1a formacidn de trombos, por 1a acumulacidn de plaque
tas y formacion de fibrina, y si estas alteraciones son graves sobrevie

ne la isquemia, la anorexia tisular, acidosis y'finaimente 12 necrosis
de vasos y tejido.

MEDIADORES ENDOGENOS DE LA INFLAMACION
MEDIADORES QUIMICOS.
1.- AMINAS CON ACCION VASCULAR.- Histamina y 5 hidroxitripta-

mina, con sus 1iberadores y enzimas naturales, que inactivan las sustan-
cias vasoconstrictoras normales.

2.- POLIPEPTIDOS.- Bradimicina, calidina, péptidos de cinina
y polipéptidos bisicos y &cidos.

3.~ PROTEASA.- Plasmina, calicrefna y factores de la permeabt
1idad.

4.- ACIDOS NUCLEICOS Y DERIVADOS.- Factor de permeabilidad de!
nbdulo linfitico.

5.- ACIDOS LIPOSOLUBLES.- Lisolecitina, sustancia de reaccidn
Tenta de 1a anafilexia y prostaglandinas.

6.~ CONTENIDO DE LISOSOMAS.- Enzimas de )isosomas, proteasas
y otros componentes.
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CAPITULO IV

GINGIVITIS. -
DEFINICION. -

Es la inflamacion de 1a encfa, 6 gingiva. Se

reconocen diferentes tipos de gingivitis.

a).- CRONICA. d).- HORMONAL.
b).- INFECCIOSA. e).- DESCAMATIVA.
c).- HIPERPLASICA f).- NECROTIZANTE.

g).- ALERGICA.

MICROSCOPICAMENTE.
Se vd a caracterizar por presentar exudado in-
flamatorio y edema en la 1&mina propia gingival, una destruccidn
de fibras gingivales, ulceraciones y proliferacion del epitelio -

del surco.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Son los cambios de color y 1a forma de tejidos y sangrado,

La inflamacion suele ser aguda 6 crénica 1lega a haber hiper
plasia, ulceracién, necrosis, seudo membranas, exudado purulento .

seroso, y las lesiones suelen ser generalizadas & localizadas.

Al hacer un exdmen de la encfa hay que tomar en cuenta lo -
que es la encfa normal, y asf es ficil observar la extencion de 1
reaccion inflamatoria (localizada 6 generalizada), la distribucién

de las lesiones (si afecta la encfa papilar, marginal 6 insertada)
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y el estado de la inflamacidn (aguda 6 cronica).

GINGIVITIS AGUDA.

La gingivitis aguda v8 a presentar una encfa rojo brillante,

que suele estar ulcerada, hemorr&gica y posiblemente dolorosa.

E1 dolor, las dlceras y la hemorragia se ve en casos de abse
so gingival, infeccién de Vincent, gingivitis estreptoc6ccica, - -
plasmocitosis 6 heridas gingivales y veces se ven en la gingivitis
del embarazo, discracias sangufneas, deficiencias nutricionales -

(Vit C) y desequilibrios endbcrinos.

GINGIVITIS CRONICA.

La encfa tiene un color magenta, agrandamiento del tejido 6
puede ser més fibrosa y no tan hemorrfgica como suele ser en la in-
flamacibn aguda, es indolora. .

La inflamaciOn aguda se superpone a la crdnica y sus orfgenes
son los factores extrinsecos & mala higiene bucal.

Los factores intrfnsecos agrava o 1legan a modificar la infla
macidn.

Una vez observados el estado y grado de inflamacidn se puede
establecer si 1a gingivitis es hiperplésica, ulcerativa, necrética
6 seudamembranosa, existiendo exudado purulento.

En la gingivitis, el aumento de 1a profundidad puede ser cau-
sada por el agrandamiento coronario del margen gingival, como con-

secuencia de edema & de hiperplasia fibross inflamatoria (bolsas -
falsa).
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HISTOLOGIA.
En la inflamacion gingival vamos a encontrar: plasmocitos,
leucocitos polimorfonucleares, y macrofagos. Los leucocitos polimor
fonucleares se acumulan en torno de los cdlculos, bacterias y resi--

duos de la bolsa.

Es una enfermedad comiin de la encfa, 1a gingivitis crénica,
Su causa es una irritacién local que puede ser por placa, cdlculos 6

restauraciones deficientes y se presenta en dos formas:

a) EDEMATOSA.

b) FIBROSA

a) GINGIVITIS EDEMATOSA.- La encfa est§ abultada y lustrosa
pierde su irregularidad y sangra con facilidad.

b) GINGIVITIS FIBROSA.- Esta es la etapa final del tipo -
edematoso, manifestindose por una encfa abultada y firme que puede -

sangrar durante el cepillado.

GINGIVITIS INFECCIOSA.
Esta es causada principalmente por un agente infeccioso, -

como el estreptococo.

La encfa estd muy roja, tumefacta y dolorosa, la inflama-
cidn no se limita a la encfa, sino se extiende a la mucosa. Este -

tipo de gingivitis es extremadamente rara y se trata con antibiéticos.
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GINGIVITIS HIPERPLASTICA.

Es el crecimiento exuberante de 1a encfa, acontece en determina-
das circunstancias como son la administracion de drogas (Dilantfn), en
snomalfas genéticas como son: fibromatdsis gingival hereditaria, que no

se puede determinar su causa, 0 en asociacion con graves problemas de -

respiracidn bucal.

Se observa en todos los pacientes, 1a encfa firme y fibrosa, cu-

briendo parcialmente las coronas de los dientes.

En casos graves pueden estar completamente cubiertos, e incluso
pueden emigrar. Como la encfa estd agrandada se forma un espacio sub-
gingival profundo § seudo bolsa.

Es frecuente que en 1a pubertad, y a veces antes que ella ocurre
una respuests exagerada a los irritantes. Pueden tener su origen en -
trastornos hormonales, agravéndose por la exposicién incompleta de las
coronas anatdmicas, dando esto como resultado la retencién de alimentos

cuando la encfa carece de la proteccidn del abultamiento dentario cervi
cal que desvia 10s alimentos.

Ambos factores constituyen a la gingivitis que con tanta frecuen
cia se vé durante la pubertad.

Por ingerir drogas (Dilantfn) es de) 10 al 30% de los pacientes-
que reciben difenflhidantofne sédica, para controlar su epilepsia, van
8 presentar un agrandamiento generslizado de las enclas que
se  manifiestan con mayor frecuencia de 1a encfa labia), de los



42
dientes maxilares y mandibulares. Su mecanismo de la gingivitis

hiperplasica es desconocido.

HIPERPLASIA GINGIVAL HEREDITARIA.

E1 estado se parece a la hiperplasia por Dilantin clfnica-
mente, diferencidndose de ella por su cardcter hereditario y por-
que puede estar vinculado con otros defectos del desarrollo, como

son: debilidad mental, e hipertricosis.

Una hiperplasfa gingival sin causa conocida se le conoce -
con el nombre de FIBROMATOSIS IDIOPATICA. La hiperplasia gin-
gival se puede producir también en quienes respiran por la boca

limitdndose nada mis a los dientes anteriores.

GINGIVITIS EN NINOS.

Esta es causad2 por los malos hibitos de 1a higiene bucal.

GINGIVITIS EN EL EMBARAZ0.
Esta es causada por factores intrinsecos porque puede haber

una alteracidn enddcrina.

E1 50% de todas las mujeres embarazadas presentan gingivi-

tis que oscila entre leve y grave.

Las mujeres no embarazadas también presentan gingivitis pe-
ro en menor grado. Durante el embarszo la gingivitis se agrava -

por las tendencias proliferativas de los tejidos.
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La inflamacion clinica se confina a las papilas, que son pro-

minentes y se demarcan netamente de 1a encfa insertada.

Los mirgenes son irregulares y poco consistentes. La hiper-
plasia de la gingivitis en el embarazo se limita a varias zonas 1o

calizadas. Esta encfa es en extremo friable y sangra al mis leve
contacto.

Las papilas individuales se pueden 1legar a agrandar demasia

do y entonces se les denomina tumor del embarazo o gingivitis gravi
dica.

GINGIVITIS HORMONAL.

Ests gingivitis sobreviene durante aquellas faces vinculada
con uns slteracién o ajuste de las hormonas sexuales, como son, en
18 adolencencia, el embarazo y en 1a menstruacién y también por el

empleo de anticonceptivos orales, pueden producir este tipo de gin
givitis,

Ls encfs se vé abultads, rojs-azulada, edematosa y tumefacta

y sangra con facilidad. E)1 agrandamiento de la gingiva produce --
seudo bolsas.

Las lesiones comienzan en la papila insertada y posteriormen
te se extienden a s encfa marginal.

Este tipo de gingfvitis puede afectar unos pocos de dientes
6 un solo arco & puede ser generalizads.
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Las pacientes que toman anticonceptivos muestran lesiones

gingivales comparables a las que se observan en el embarazo.

La encfa se encuentra roja, sangra con facilidad y respon-

de pobremente al tratamiento.

GINGIVITIS DESCAMATIVA.

Esta 12 vamos a encontrar en mujeres proximas a la menopau
sia, 13 encfa presenta numerosas zonas en las cuales el epitelio
se levanta (escama) fécilmente, dejando placas hemorrfgicas, a -
veces las lesiones pueden comenzar como vesfculas que posterior-
mente se abren y dejan superficies 1lagadas. La encfa es de -
color rojo brillante, lisa, y lustrosa.

Se 1imita a la encfa vestibular y a veces a 1a mucosa alveo

lar, bucal & en el paladar duro en torno a los dientes.

Semeja a un fquen plano erosivo & las manifestaciones buca
les del pénfigo y el eritema multiforme, pero estos se distinguen
por el hecho de que las lesiones se 1imitan a 1a encla sin parti-

cipacién de 1a piel y de ninguna otra regién de 1a mucosa oral.

En muchos casos, el epitelio gingival puede separarse del te-

Jido subyacente mediante una leve presién con e) dedo.

La gingivitis descamativa crénica es una afeccibn rara que -
ataca las encfas papilar, marginal e insertada, zonas irregulares

en toda 1a encfa son de color rojo vino, lisas y brillantes.
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Al frotar la encfa con el dedo, con un rollo de algoddn &

un chorro de aire, puede desprenderse el epitelio superficial -
dejando una superficie sangrante y dolorosa de tejido conectivo

expuesto.

En casos mds graves, la encfa se cubre de 2onas miltiples
sangrantes y vivas, sobre un fondo de eritema intenso. Estas

Tesiones comienzan como erupciones vesiculares y se rompen.

Los pacientes experimentan una sensacién de ardor que se
vl a asentuar con los condimentos, alimentos &cidos y bebidas -
carbonatadas- sienten un sabor salado y en raras ocasiones su--

fren de dolor exponténeo.

GINGIVITIS NECROTIZANTE.

E1 paciente va a presentar, fiebre, 1infadenopatias cervi
cales, malestar, encfas hinchadas, rojas, dolorosas y sangrantes
y necrosis de las papilas interdentales a causa de la necrdsis -

y esfacelacion, éstas se invierten.

Las zonas ulceradas estén cubiertas por una seudomembrana.

El tejido necrético determina el aliento fétido del paciente.

Esta gingivitis es causada por un vibrio un bacilo que -
es el Bacillus fusiformis y una espiroqueta que es 1a Spirochae

ta vicenti § Spirochaeta plautivicenti.
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GINGIVITIS ALERGICA O PLASMATICA, O GINVIVOSTOMATITIS - -
IDIOPATICA.
Es una lesion de la encfa marginal y adherente, tanto de)
maxilar como de la mandfbula, y 1a lesién termina bruscamente a

nivel de la unién mucogingival.

La encfa se observa roja, tumefacta, a veces granular, algu-

nos pacientes se quejan de dolor 4 ardor.

En algunos casos la lesién se circunscribe a unas pocas zo-
nas aisladas de 1a encfa mientras otras observan pérdida del hueso
periodéntico.
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CAPITULO v

PERIODONTITIS

DEFINICION.
Es 1a enfermedad inflamatoria de los tejidos mids profundos del

periodonto.

Se caracteriza por 1a formacion de bolsas y destruccidn dsea.

La periodontitis es considerada como la extencion directa de -

la gingivitis que avanzd y ha sido descuidada.

CARACTERISTICAS CLINICAS.
Son las bolsas periodontales con exudado y resorcion de la - -

cresta alveolar.

Esta afecta a pacientes jovenes entre 15 y 25 afios, se piensa
que las mujeres son mis suceptibles a la afeccidn, teniendo un fndi-

cede Jal.

Se 1lega a producir también en tendencias familiares por ejem
plo: en gemelos idénticos, padres e hijos, hermanos, primos hermanos,

tiende a seguir 1a 1{nea materna.

ABSCESOS GINGIVALES.
Los abscesos gingivales se producen por la emigracibn riépida de

leucocitos hacia las bacterias de la bolsa, en ausencis de drenaje.
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Este se forma cuando las bacterias penetran en el tejido conec-

tivo.

ABSCESO PERIODONTAL.
También se le ha denominado absceso lateral y parietal. Estos

términos diferencian de esta infeccidn aguda y purulenta de los absce

sos periapicales o alveolares.

Un absceso periodontal se diferencia de un absceso periapical,

por su ubicacidn con relacifn al diente, asf como por su etiologfa.

ETIOLOGIA.

Lo més comin es que se asocia con una bolsa periodontal profun-

da preexistente.

En esta situacidn ha existido cierta cantidad de supuracién dre-

nando contfnuamente desde la profundidad de la bolsa.

Si la porcidn cervical de 1a bolsa sella o se cierra al adaptar-
se los tejidos marginales al diente, el exudado subyacente se circuns--
cribe se acumula y finalmente busca otra vfa de salida, se forma una co
leccién de 1fquido purulento y gases. El exudado purulento busca cami-
no a través del tejido 6seo y periSstico supradyacente hacia los teji-

dos gingivales como 1a perforacién a través de la encfa,
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CAPITULO Vi

PERIODONTOSIS

DEFINICION.
Esta es una enfermedad degenerativa que afecta al mecanismo
de insercibn, es decir cemento, ligamento periodontal, y hueso alveo

lar.

ETIOLOGIA.
La encfa presenta un aspecto casi normal con color y contor-

no fisioldgico.

Por medio de rayos X nos dar§ el patrén clfnico de 1a pato-

logfa, y ausencia de factores locales.

En los rayos X se observa destruccién Gsea vertical en los

primeros molares, y en un incisivo 6 més.

Cuando 1a enfermedad progresa, el primer molar, y los inci-

sivos tienden a presentar contactos proximales abiertos.

En estados tardfos, vemos diastemas, rotacion y extruccidn

de dientes aislados.

PRONOSTICO,
Para conservar 1a dentadura en presencia de periodontésis,

existen estas probabilidades:
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1.- Cuando hay defecto 4seo muy profundo en un diente flojo,

vecino de un diente firme con excelente soporte dseo, es mis acerta
do extraer el diente enfermo cuanto antes para que el vecino tenga

probabilidad de sobrevivir.:

2.- La cirugfa dsea se utilizard con prudencia. No hay que
dafiar, al diente sano para cdonservar un diente dudoso. Es posible
que muchos de estos dientes se puedan salvar mediante los nuevos mé

todos de implantes Gseos de médula Gsea de zonas dadoras alejadas.

3.- En casos de molares que se hallen parcialmente afectados,

estd indicada 1a amputacidn radicular y 1a hemiseccidn.

4.- La ferulizacién fija es favorable e importante para el as
pecto estético del paciente.

5.« E1 tratamiento ortoddntico de los dientes emigrados, afec

tados por la periodontésis mejora 1a evolucidn clinica de la enferme
dad.

6.« Cuando hay traumatismo oclusal hay que realizar el ajuste
mediante desgaste selectivo.

7.- A veces resulta beneficioso realizar el desgaste sistemi-
tico y repetido de 1as superficies masticatorias para pemitir que
el diente erupcione (no todos los dientes con bolsas infradseas tie-

nen mayor tendencia a la erupcidn).
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Al erupcionar el diente se deposita cemento en el &pice y

se deposita también hueso nuevo en la cresta.

8.- Se pueden extraer los primeros molares afectados, 10s
alveolos vacios se preparan para que reciban el germen de los ter
ceros molares; se extrae el tercer molar y se trasplanta al alved

1o del primer molar.

E) momento propicio para la operacidén es cuando las bifur-

caciones del gérmen del tercer molar acaban de formarse.

Durante el proceso operatorio, hay que quitar el tabique -
que separa las rafces del primer molar y colocar el gérmen denta-
rio dentro de un nuevo alvedlo, debajo al plano de oclusidn, des-

pués se sutura el colgajo.



CAPITULO Vil

PERICORONITIS AGUDA.

DEFINICION.

Esta se refiere a la inflamacién de os tejidos gingivales

que rodean y se encuentran entre los dientes parcialmente erupcio-

nados .

Esta afeccidn se encuentra con frecuencia en la zona de --

terceros molares especialmente en inferiores.

Lo inaccesible del &rea para una buena limpieza, asf como -
el traumatismo potencial causado por dientes antagonistas, hace --

que este tejido sea vulnerable ante una infeccién aguda.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La inflamacidn, el color tisular v§ de eritema moderado a -

grave.

La presencia de eritema y exudado provoca pérdida de tono ~

tisular y aumenta de tamaio.

E1 sangrado es facilmente provocado al més leve estfmulo y

puede haber también exudado purulento.
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Los cambios inflamatorios pueden extenderse mas alld del te-
Jido gingival inmediato afectando a la mucosa vestibular y lingual

en el &rea inmediata.

Puede presentar necrosis superficial o ulceracion si el te-
Jjido agrandado se vuelve suceptible al ser traumatizado por un dien

te antagonista.

El! paciente con pericoronitis aguda se queja de un dolor --
fuerte en la regién afectada que puede extenderse hacia la garganta

0 hacia arriba, a 10 largo de 1a rama del maxilar inferior.

Es comin que aparezca "Trismus" 6 sea una marcada limitacion
a la abertura mandibular, con agrandamientos de nédulos linfdticos

regionales y sensibilidad (linfadenitis).

El1 paciente puede llegar a presentar también malestar gene--

ral, fiebre elevada e interferencias al deglutir.
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CAPITULO vilil

ETIOLOGTIA

LA PLACA BACTERIANA.

Es el comun denominador de caries humana y enfermedad perio-

dontal. Esto no es alimentos ni residuos.

Es un sistems bacteriano complejo y relativamente organizado
que estd cambiando contfnuamente.

Las bacterias se depositan sobre 1a pelicula en forma media-
namente ordenada, 1as primeras bacterias que aparecen en la superfi

cie son los estreptococos, que van a colonizar en grandes cantidades.

Varios tipos de estreptococos tienden a descomponer los hidra

tos de carbono y producen §cidos a partir de azicares.

También los cocos producen complejos de aziicar intracecular y
extracecular, denominados po)isaciridos y unos de estos ayudan s las

bacterias s adherirse a 1a superficie del diente y también sirven co
mo fuente de reserva a) hidrato de carbono.

En 1a primera semana de desarrollo de 1a placa, existen Gnica
mente algunos microorganismos filamentosos.

En a2 segunds semana & tercers semana, estos microorganismos
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se vuelven mis abundantes en una matrfz de origen bacteriano y sali-

val que se forma sobre la pelfcula adquirida supragingival y subgin-

gival.

Se puede detectar por medio de soluciones reveladoras como -

son: pastillas rojas de Eritromicina.

PATOLOGIA DE LA PLACA.
La funcidn de la placa en la enfermedad periodontal parece es
tar bien establecida, pero actualmente no se puede relacionar la pe--

riodontitis en ninguna especie bacteriana individual.

AGn no se sabe si existe un tipo Gnico o una diversidad de --
placs, cada uno con potencial inflamatorio o infeccioso caracterfsti-
co, sin embargo se ha demostrado que 1a eliminacién de 1a placa por -
medio de higiene bucal rigurosa y constante, puede suprimir las subs-
tancias microbianas causantes de las infecciones que denominamos pe--
riodontitis.

La mayor inflamacidn gingival tiende a producirse en la zona
interproximal, las superficies vestibulares en segundo lugar, y en me

nor grado de inflamacidn se presenta en 13 zona lingual.

SUBSTANCIAS CITOTOXICAS.

Como su nombre lo indica estas substancias son tdxicas para
18 célula, y son: bcido sulffdrico, aminas arométicas y otros compues
tos afines,
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ENZIMAS BACTERIANAS.

Estas bacterias van a producir enzimas, y son: Hialuronida-

za, coagulasa, estreptocenasa, proteasa, condroitilisufatasa y cola
genasa.

Estas enzimas van a producir destruccidon de las substancias
intercelular en el apitelio, y dejan un camino 1ibre hacia el teji-

do conectivo subyacente y van a penetrar los antigenos bacterianos.

En el tejido conectivo las enzimas pueden causar inflacidn,

degeneracién y destruccidn de las estructuras subyacentes.
Las enzimas se dividen en dos grupos y son:
1.- Enzimas que afectan la substancia fundamentel y son:

Hialuronidasa, glucosidasas, sulfatasas y son producidas es-
peciaimente por estreptococos.

2.- Enzimas que afectan el tejido conectivo, con: colagenasas
y gran nimero de proteasa.
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CAPITULO X

PIGMENTACIONES DENTARIAS

DEFINICION.

Son depdsitos de color sobre las superficies dentales que --
constituyen problemas estéticos, 1o importante de estos es que gene-
ran {rritacifn ¢ inflamacibn gingival.

Son causadas por bacterias cromogénicas, alimentos, tabaco y

otras substanctias.

Las pigmentaciones se clasifican de la siguiente manera:

PIGMENTACION DE TABACO.
Son las mfs frecuentes, se encuentran en las superficies den
tales por tener una tendencia a adquirir més faciimente deshechos --

bacterianos en sus superficies, dando por resultado mayor inflamacién.

Son de color parduzco o negro y coloracidn parda de la subs-

tancia dentaria.

Son el resultado por el producto de 1a combustién del alqui-
trén de ulla y de 1a penetracidn de los jugos del tabaco en fosetas -
y fisuras de esmalte y dentina.
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PIGMENTACION PARDA.

Se produce en individuos que no se cepillan con eficacia, o

usan pastas dentrfficas con accibn abrasiva o limpiadora inadecuada.

Se localiza con frecuencia en superficies vestibulares de in-

cisivos superiores.

PIGMENTACION NEGRA.
Se presenta como una 1fnea negra y delgada, en vestibular y -

lingual, cerca de) margen gingival, y como masas difusas sobre las sy
perficies proximales.

Se encuentra bastante adherida, tiende a recurrir después de
su eliminacién, es més comin en mujeres y puede producirse en bocas -
con higiene excelente. Las bacterias crombgenas son los factores - -
etiol8gicos més probables.

PIGMENTACION VERDE .

Esta pigmentacién por 10 regular es verde o verde amari)len-
ta, de espesor considerable y se encuentra con més frecuencia en ni-
fos.

Se cree, son restos de cutftula de esmalte pi  ntados. Es -
de origen cromogénico y por lo genera) se presenta en la mitad gingi-
val de 1a superficie vestibular de dientes anteriores superiores, y -
es més frecuente en nifos que en nifas.
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PIGMENTACION ANARANJADA.
Esta pigmentacién es menos comin que 1a verde 6 parda y puede
1legar a presentarse enlas superficies palatinas § linguales de dien-

tes anteriores.

Se cree que es causado por bacterias cromogénicas.

PIGMENTACION METALICA.
Los metales y sales met&licas pueden introducirse en 1a cavi-
dad bucal, por medio de polvo que contenga metal o farmacos adminis-

trados por vfa bucal.

Estos metales se combinan con a pelfcula dentaria producien
do una pigmentacidn superficial o pueden penetrar en la substancia -

dentaria, provocando un color permanente al diente.

E! polvo de cobre produce un color verde y el polvo de hierro
una pigmentacibn parda, el polvo de magnesio una pigmentacién negra,
polvo de mercurio su pigmentacién es verde-negro, la de niquel su co-

lor es verde, y la plata su pigmentacidn es negro.

PERDIDA DEL PRIMER MOLAR INFERIOR.

Las consecuencias del no reemplazo de esta pieza dentaria, -
son de tal magnitud, que deben ser consideradas como una entidad clf
nica.

Los sfntomas que siguen a 1a pérdida del primer molar infe--

rior son innumerables, y son:
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l.- Desviacidn e inclinacién mesial del segundo molar y ter-
cer molar inferiores.
2.- Extruccin del primer molar superior.
3.- Elevacidn de la cispide distal del, segundo molar infe--
rior.
) Actia como “émbolo* y acuMa alimentos entre e} primer
molar superior y segundo molar superior.
b) Abre el contacto entre el primer molar superior y se-

gundo molar superior, permitiendo 1o siguiente:

.- Movimiento distal entre el primer molar superior y se
gundo molar superior.

[I.- Impaccién de alimentos y pérdida Ssea.

111.- Formacién de bolsas periodontales.

IV.- Creacidn de contactos prematuros.

V.- Caries.
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CAPITULO X

TRATAMIENTO

DEFINICION
€1 plan de tratamiento es un programa organizado de procedi

miento para eliminar los signos y sfntomas de la enfermedad y resta
blecer la salud.

La finalidad del tratamiento periodontal es de detener el .-
proceso de destruccidn, que de otra manera llegarfa a 1a pérdida de
los dientes, y establecer condiciones bucales conducentes a la salud
periodontal.

E1 plan de tratamiento se determina sobre las bases de nece-
sidades del paciente y los hallazgos del exémen inicial.

1.- Tratamiento preliminar.
Eliminacibn de Ya inflamaciln y Va sustitucién de un progra-
ma de higiene bucal, esto requiere de visitas al Cirujano Dentista,

pars eliminar los deplsitos y el establecimiento de un control efi-
caz de place.

Hay que medir el nivel de la higiene bucal que realiza el -
paciente en cada visite, y si es necesario dar instrucciones que el

paciente habré de seguir en sy casa.

2.- REVALORACION,

Se hark este sobre 1ps bases del grado de mejorfa obtenida,
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se ha de registrar la inflamacidn residual y sus causas, as{ como

los cambios de profundidad de 12 bolsa y de movilidad dentaria.

3.- RESTAURACIONES.-

Las carfes son tan profundas que demandan obturacibn inme-
diata.

Segin los casos, estas serdn temporales porque se har§ 1la

reconstruccién una vez conclufdo el tratamfento periodontal.

4.- EXTRACCIONES.

Los dientes con pron8stico malo se extraerén temprano en el

tratamiento, salvo que 1os conserve provisionalmente por razones es

téticas o para mantener el espacio.

5.- ORTODONCIA.

Este puede proceder o seguir a cualquier intervencidn quirdr
guca.

Cuando el movimiento ortodbntico se hace, para eliminar 1a in
flamacién que geners 1a mal posicibn dentaria, la fnclinacién o la mi

gracién, este procedimiento preceders a la cirugfa.

Si el movimiento dentario ortodéntico se realiza con propfsi-
tos de reconstruccién o estética, va despuls de la cirugfa. Mientras
se Jleva a cabo el tratamiento de ortodoncia, se harf un programs de
raspajes frecuentes y de control de placs.

6.- AJUSTE OCLUSAL.

Este se vl & realizar después del raspaje y aislamiento radicu
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lar, una vez eliminada la inflamacién. Si los dientes tienen gran

movilidad se hard un ajuste oclusal burdo como primer paso para re-

ducirlo.

€1 ajuste oclusal se puede realizar después de cirugfas y -

tratamientos ortodfnticos.
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RASPAJE RADICULAR

DEFINICION.

€s raspaje radicular, son los procedimientos que se realizan
para limpiar 1a superficie de depSsitos y cemento blando § rugoso. -
St se realiza con minuctosidad, deja 1a superficie radicular lisa, -
limpia, dura y pulida.

E1 raspaje radicular es el tratamiento fundamentsl de 12 in-
flamacidn periodontal.

FINALIDAD.

a).- En casos simples puede ser el (nico tratsmiento necesa-
rio.

b).- En cesos avanzados del cual no se puede recurrir a otro
tratamiento, el raspaje puede constitufr el dnico tratamiento a se--
quir,

Después del tratsmiento, para mantener 12 buena salud del ps
rodonto, se realizan raspajes peribdicos y un programa de control de
placa bacteriasna.

Dado que la remocibn de irritantes es el tratamiento positi-

vo de 1as inflamaciones periodontales, se recurre al raspaje radicu-
lar.

INDICACIONES PARA EL RASPAJE RADICULAR.
SIGNOS CLASICOS.- Inflamacién, boisas, movilided dentaria y

migracibn dentaris, contra 1as cuales se orients 13 mejorfa del tra
tomiento.
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E1 tratamiento consiste en raspaje radicular, ajuste oclusal,
cirugfa periodontal, movimientos ortoddnticos, ferulizacién y proce-
sos de operatoria dental, prétesis y un estricto control casero de -

placa.

E1 raspaje radicular es decisivo en la prevencién de 1a en--

fermedad periodontal inflamatoria.
Russell en un estudio epidemioldgico dice:

“Parece ineludible 1a conclusidn de que es posible prevenir
gran parte de 1a alta mortalidad dentaria, causada por la enferme--

dad periodontal, mediante e) raspaje temprano y adecuado.

FINALIDAD.
Cuando se retiran los depdsitos calcificados y no calcifica-

dos, 1la unién dentogingiva) enferma puede cicatrizar.

E1 tejido inflamatorio crénico de 1a 1émina propia tiene po-
sibilided de ser reemplazado por tejido conectivo joven compuesto -
por células de reserva, otros elementos fibrosos y células sanguf--

La mayor parte de este tejido se organiza para formar una -
barrera intacts contra substancias exégenas, y asf la bolsa se con-

vierte en surco seno.
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INDICACIONES.
€1 raspaje radicular es parte de todo tratamiento de gingi-
vitis y periodontftis. Erradica algunas de las bolsas mfs someras al
resolver 1a inflamacién. Debe preceder a la mayorfa de los procedi-
mientos quirGrgicos, pues crea un medio mfs limpio, reduce la hipere-
nia y el edema y mejora las tendencias de cicatrizacién de los teji-

dos.

Cuando las bolsas son profundas y las encfas estén edemati-

2adas se reducen las bolsas § se les elimina totalmente por raspaje.

Si las encfas son fibrosas, las probabilidades de eliminar

las bolsas por retraccidn gingival son mucho menores.

Si se consiguiera una cierta disminucidn de la profundidad
de la bolsa serfa un proceso largo. Los intentos de reducir la pro-
fundidad de las bolsas fibrosas mediante raspaje radicular e higiene

bucal fracasarén en muchos casos.

INSTRUMENTOS .
E1 raspaje radicular adecuado, demanda el uso diestro de -
instrumentos que se adaptan a las exigencias del trabajo a que estén

destinados.

Todos los instrumentos utilizados para e! raspaje van més
311§ de 1a eliminacién de los depdsitos. Los resultados de) raspa-
Je incluirn una superficie radicular que no solo se halle exenta de

depfsitos sino que sea de dureza vftrea y sea lisa al tacto; y 1a -~
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extirpacion de los depblsitos debe causar 1a menor lesidn posible en

Yos tejidos blandos y duros que componen la bolsa.

DISEROS CON FINALIDAD ESPECIFICA.

La finalidad de los instrumentos, algunos se presentan pa-
ra eliminar depésitos calcificados voluminosos, pero no sirven para -
1legar al fondo de la bolsa. Otros estén hechos de manera que sus fi
los puedan ser 1levados por debajo del extremo apical del cllculo a)

fondo de 1a bolsa sin que hagan dafo a los tejidos de insercién.

HAY CINCO GRUPOS:

EY cincel, 1a azada, y 1a hoz, estén disefados para extir--
par c8lculos voluminosos.

Las curetas y las limas, estén destinadas al alisado més -

fino y dltimo de la superficie radicular en el fondo de la bolsa.

EXPLORADOR DE BOLSAS.

Este se utiliza para determinar 1a profundidad de la bolsa
y 1a cantidad de cllculos y 1a forma de las bolsas antes de comenzar
su limpieza.

Este es indispensable para determinar la textura y las ca-
racterfsticas de 1a superficie radicular. E1 explorador indicaré la

extensién y direccién apropiadas para introduccién de los instrumen-
tos en la bolsa.
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CINCEL.
Ests disefado para l1a remocidn de deplsitos calcificados su-
pragingivales grandes especialmente los que se localizan en 1a regién

mandibular anterior.

Cuando los c&lculos ocupan la zona interproximal y lingual
se usa el cincel en sentido vestfbulo-lingual, con un movimiento de -

impulsién para desprender la gran masa.

AZADAS .
Estos se emplean para remover c8lculos accesobles. Estos -
instrumentos de traccién se usan en 1a zona busgingival (nicamente --

cuando la encfa se separa con facilidad.

LIMAS .

Tienen una accidn bastante similar a la de tres o cinco ha
ces de un juego.

Estos instrumentos estén preparados para ser usados en bol
sas profundas de entrada estrecha y en bolsas tortuosas inaccesibles
a otros instrumentos. Son diffciles de afilar, 1o cual limita su uti
1idad.

CURETAS,

Tienen forma de cucharilla, similar a los que se utilizan en
operatoria, posee dos bordes activos y por ello desempefa dos funcio--
nes:

8) Elimina Vs pared blands de Va bolsa,



69

b).- Sirve como alisador de la superficie radicular.

Se utilizan las dos funciones por 1o general simulténea-
mente.

Las curetas estdn disefadas como instrumentos de traccidn
6 impulsibn.

La cureta es el instrumento mis usado para e) rasbaje y curetaje ra-

dicular.

Su disefo permite 1a flcil entrada en las bolsas para eliminar los -
depbsitos y también resulta féctl afilarlas.

Para obtener buenos resultados en una operacifn se incluye
raspaje, el operador debe librar 1a superficie radicular de todo de-
pbsito calcario.

1.- Los instrumentos deberfn estar bien balanceados.
2.- Los bordes activos de los instrumentos deben trabajar

con eficacia.

3.- E) borde activo debe causar el menor dafo posible a -
los tejidos.

4.- Los instrumentos deben ser de aleaciSn de acero, para
conservar un borde filoso capaz de repetidas afiladas y de ser este-

rilizados en autoclave.

5.- Las dimensiones deben ser delicadas para reducir ¢l ds-
fo a los tejidos blandos.



70
PRINCIPIOS DEL RASPAJE RADICULAR.

1.~ LIMPIEZA DEL CAMPO OPERATORIO.

Es preciso limpiar 1o mejor posible el campo operatorio, las
superficies expuestas se hallan cubiertas de grandes cantidades de pla
ca y materia alba, comiéncese por usar pomez fina, Silex & silicato de
circonio con una taza caucho, montada en el torno, para quitar estos -
deplsitos.

Esto dejard més Vimpio el campo de operaciones y permitiré -

una mejor visién.

I1.- ANESTESIA.

No es necesario usar anestesia, salvo si hay sensibilidad
gingival 6 dentaria. S1 las superficies radiculares no estén sensibles
Gsese anestesia tépica, aplicéndola con torundas de algodén o 1levéndolo
8 la bolsa con los instrumentos.

S1 la sensibilidad dentaria es considerable isese anestesia lo

cal infiltrativa 6 regional.

Los pacientes con antecedentes de fiebre reumftica, cardiopatfa
vascular 6 uritis se protegerén adecuadamente mediante antibiSticos antes

de) tratamiento, porque el raspaje produce bacteremia transitoria.

SECUENCIA SISTEMATICA.
Los dientes se raspan en orden y secuencia sistemftica, exis-

ten dos formas:
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1.- Es raspar a fondo cada diente antes de comenzar con el

siguiente completando toda 1a boca (en varias visitas).

Se selecciona un cuadrante determinado, y se usa un instru-

mento en todas las superficies dentarias a las que sea posible apli--

carlas.

2.- Esto demanda varias secciones, es decir un cuadrante -
por seccién. A pesar de ello es un método eficiente, raspar al azar

6 por secciones es eficaz y 1leva tiempo y no quita todos los depfsi-
tos.

No se justifica 1a eliminacién deliberada de cantidades - -
grandes de estructura denteria. Sin embargo, la adherencia del célcu
lo a los espacios previamente ocupados por las fibras de SHAERPEY y -

3 las irregularidades del cemento hacen necesaria la eliminacién de -
éste.

Investigaciones clfnicas e histoldgicas comprobaron que du-
rante el respaje subgingival se elimina alrededor de 1a mitad del ce-
mento. La dentina queda expuesta y el cemento remanente es muy delga
do cuando, desde el punto de vista clinico se siente la superficie --

radicular dura y lisa.

Los clfnicos no han podido determinar mediante el tacto si
se trabaja sobre cemento 6 dentind. Hay que evitar raspar en demasfa
porque produce sensibilidad y 1a innecesaria remocién de Va estructu-

re radicular.
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APOSITOS.
Para deducir los edemas y facilitar 1a visidn de los depdsi

tos se utiliza un apbsito preoperatorio de desplazamiento.

E1 apdsito se deja entre uno y tres dfas antes del raspaje.
Los tejidos gingivales se retraen, se ven 1os deplsitos, se reduce la
hemorrdgia y se facilita el raspaje. E) apbsito de desplazamiento se

quita de un diente cada vez..

Los ap6sitos pos-operatorios, se utilizan en determinados -

casos después del raspaje radicular.

Esto tiende a reducir 1a hemorragia y el dolor pos-operato-

rio y contribuye a 1a comodidad del paciente.
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CAPITULO XI

COLGAJO PERIODONTAL

CEFINICION.
En periodoncia, el colgajo es una unidad (segmento) de encia
y mucosa alveolar adyacente que se separa parcialmente por medios qui

micos. La base del colgajo permanece insertada para proporcionar el

aporte vascular adecuado.

CLASIFICACION.

Se clasifican por ESPESOR TOTAL y ESPESOR PARCIAL.

EL COLGAJO ESPESOR TOTAL.- Este incluye toda la encia & muco-
sa alveolar que cubre el diente y el hueso. Al hacer este tipo de col

gajo, el diente y el hueso quedan descubiertos.

EL COLGAJO DE ESPESOR PARCIAL.- Se separa por diseccidn aguda,

para dejar hueso cubierto por tejido conectivo blando, con inclusidn -

de) peridstio.

DISENO.

Los colgajos se disedan con la finalidad de proporcionar - -
accesos adecuados a los tejidos subyacentes, de manera que tengan la

circulacion apropiada de los tejidos parcialmente separados.

Los disefios de colgajos se dividen en dos categorfas:
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1.- COLGAJO COMPLETO.

1).- Comprende incisiones liberadoras oblicuas & verticales en
los dos extremos laterales. Estos se unen por una incisién horizontal

en el margen gingival & apical a él.

Cuando se hacen incisiones verticales, se les extiende lo sufi
ciente hacia 1a encfa y si fuera preciso hacia la mucosa alveolar, pa-
ra liberar 1a tensidn de los tejidos y permitir el buen acceso quirar-

gico.

I1.- COLGAJO MODIFICADO.
Estos difieren de los colgajos completos en que tienen una so-

1a incisidn vertical u oblicua & tiene incisién vertical.

ACCESO Y APORTE SANGUINEO.
La eleccion del tipo de colgajo y 1a extensién de la zona que
ha de abarcar serdn determinados por el criterio qQuirurgico. La base

del colgajo debe ser por 10 menos tan ancha como el tejido desprendido.

RECHAZO DEL COLGAJO.

Los colgajos se rechazan mediante diseccidn roma § aguda.

La diseccién roma se usa cuando se pienza hacer el remodelado
quirdrgico de las superficies alveolares laterales & cuando se utili

2an injertos Gseos 6 procedimientos de transplante dseo.

La diseccién roma aporta el tejido blando del hueso y expone

12 superficie alveolar pars su inspeccién é cirugfas ampliss.
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(LGAJOS DE ESPESOR.

DISECCION ROMA.

E1 rechazo romo del colgajo se hace introduciendo un elevador

peribstico entre 1a encfa y el diente & el hueso.

Sus movimientos son hacia mesial, distal y apical, para que

se separen 1a encfa, 1a mucosa alveolar y el peribstico.

MARGENES GINGIVALES GRUESOS.
Cuando 1a encfa es gruesa y abultada, el margen del colgajo

se recortd y bicela. H8gase esto realizando una gingivectomfa parcia)l

antes de rechazar el colgajo.

INSICIONES RETROMOLARES.

Cuando las incisiones de los colgajos abarcan los tejidos -
retromolares, hay que prestar especial atencidn a esta masa gruesa y -
fibrosa.

Se pueden encontrar bolsas profundas y lesiones de furcacio
nes. Para reducir el volumen se adelgaza y elimina parte de) tejido.
esto nos permitirS conseguir acceso a1 hueso y reduccibn de) tejido

para que el colgajo, coapte después de 1a cirugfa.

DISECCION AGUDA.
COLGAJO DE ESPESOR DIVIDIDO.

Ls diseccibn sguda se realiza con hojas quirirgices reempla-
zables, 8 con bisturf de forma arrifionada.
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1.- E1 bistur! se introduce en 1a encfa 8§ en el surco y
se diseca a través de la 18mina propia, sin eliminar tejido blando

del hueso.

2.- Esta se realiza cuando el Cirujano Dentista desea
evitar 1a exposicién del hueso. La diseccidn aguda en la 1&mina
propia deja el hueso protejido por una capa de tejido coneitivo.

incluso el peribstio.

Este reduce la extensidn de la resorciln 8sea pos-opera

toria.

MARGENES GINGIVALES DELGADOS.

Si 1a encfa es delgada, desde el surco se dificulta. La
hoja se debe introducir por 1a insicién liberadora vertical para di
secar y adelgazar, y se mueve la hoja en direccién coronaria a par-

tir de 1a base del colgajo.

La técnica sirve para colgajos de espesor divididos.

TRATAMIENTO DEL MARGEN GINGIVAL DEL COLGAJO.
E1 margen gingival del colgajo se deja intacta si es delgada,
si es grueso, se elimina, recorta 6 bicela. La excicion , el recorte 6

bicel interno 6 una gingivectomfa parcial.

Reposicibn del colgajo.

E1 colgajo se coloca de nuevo en su posicibn original 6 des-

plazado hacia apical, hacia 1a corona 6 hacia lateral.
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Se cubre el hueso para evitar 1a destruccién que se produce

si se deja expuesto.

SUTURA.

Las suturas y agujas se seleccionan para cada intervencidn

particular. Requieren suturas de seda, sintéticas § de catgut.# 000,
# 0000, # 00000 y # 000000.

Las agujas deben ser atraumiticas, &e corte invertido, de

3/8 de circulo, de 1/2 cfrculo y de corte corriente.
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CAPITULO XI1
TECNICAS DE CEPILLADO
¥/0
CONTROL DE PLACA BACTERIANA.

Los objetivos de la fase higiénica son eliminar 6 controlar

los factores etiolégicos responsables de la enfermedad periodontal.

La falta de cuidados en casa, apropiados, darén por resulta-
dos el progreso contfnuo de 13 patologfa periodontal, & recurrencia de
afeccidn ya tratados.

Con esta finalidad, se dedica una parte de cada fase higié-'
nica a instrufr y evaluar 1a actuacidn del paciente en el control de -

1a placa.

Existen diversos dispositivos disponibles para cada paciente

en el control de placa, el instrumento més antiguo es el cepillo dental.

Este es eficaz para eliminar 1a place, materia alba (manchas
blancas), y desechos alimenticios de la superficie vestibulolabial, lin

guopalatino y oclusal.

Se debe de ensefiar al paciente que cumpla con un programe de
visitas periddicas, poco espaciadas, para que el Cirujeno Dentista, re-

fuerce el aprendizaje y ayude a establecer nuevos hlbitos en e) paciente,
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Esta instruccidn repetida es valiosa ya que el paciente -
interviene drduamente en el tratamiento. Se le muestra qué es 1o que

vd 3 hacer y después se deja que 1o haga é1 mismo.

En una visita, que el paciente se enjuague con una solucidn
reveladora 6 mastique pastillas reveladoras, y toma otro fndice de pla

ca, se van a sefialar las zonas de buena limpieza y 1a higiene defi- -

ciente.

Después el paciente hard una demostracién del uso del hilo
dental, si se lastima con el hilo, se le indicard que use cinta dental

plana.

Si hay espacios interproximales mds grandes, § cerca de pén

ticos posteriores, se utilizar§ cordbn de algodSn de cuatro cabos.

Atese el cordén de algodbén a) hilo dental mediante un nudo,
introddzcalo en 1a zona interproximal pasando el hilo dental por el -

punto de contacto y después el cordbn por el nicho; el cord6n de algo-

dén eliminard 1a placa de esa zona.

Al paciente se le indicarf una técnica cada vez. Si el pa-
ciente vé progresando con el uso del hilo, se le ensefar§ el uso del

cepillo y otros elementos..

CEPILLADO.
PERIO-AID,

En un dispositivo Gti) para quitar la placa dentaria en los
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mérgenes gingivales y en zonas interproximales.

Este se compone de un mango, de pl&stico, que recibe un -
palillo pulido redondo y permite que el paciente se limpie los dien-

tes en los mérgenes gingivales accesibles y en zonas de acceso diff-
cil.

CEPILLOS INTERPROXIMALES.
Estos sirven para limpiar zonas interproximales, algunos
pacientes prefieren estos cepillos, al hilo dental, porque se requie

re menos destreza.

AUXILIARES DEL CUIDADO DENTAL CASERO.
Estos se dividen en dos:

1.~ LIMPIEZA

2.~ MASAJE

E) cepillado es tan importante para el masaje como para la

limpieza.

DE I WORTANCIA PRIMARIA COMO AUXILIARES DE LA LIMPIEZA.
1.- CEPILLO (Manual & Eléetrico).

2.- HILO DENTAL (Encerado 8 no encerado.)
3.- Soluciones 6 tabletas reveladorss.
4.- CORDON DE ALGODON DE CUATRO CABOS.
5.- PALILLOS.

6.- CEPILLO UNIPENACHO.
7.- TIRAS DE GASA
8.- APARATOS DE IRRJIGACION CON AGUA.
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9.- DENTRIFICO.

10.- ENJUAGATORIOS.
11.- CEPILLOS INTERDENTARIOS.

DE IMPORTANCIA PRIMARIA COMO AUXILIARES DEL MASAJE.
1.- CUNAS DE MADERA DE BOLSA (Stim-U-Dents), U OTROS

PALILLOS.

2.~ ESTIMULADOR INTERDENTARIO (P1&stico 6 caucho).
3.- ESTIMULADOR GINGIVAL, COMO TAZA DE GAUCHO.

4.- MASAJE DIGITAL.

Al comenzar la ensefanza del cepillado h&gase conocer al

paciente varios conceptos:

1.- FRECUENCIA DEL CEPILLADO.

Inculcar al paciente, 1a necesidad de cepillarse tres

veces al dfa, para eliminar 1a placa y los residuos, y para estimular

los tejidos circundantes.

[I.- NATURALEZA Y COMPOSICION DE RESIDUOS.
Se le explica al paciente 1a localizacibn de los re-

siduos y las consecuencias de su presencia en la encfa y en las estruc

turas de soporte
IL1.- RELACION DE LA PLACA Y LOS RESIDUOS CON LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL .

E1 paciente debe saber 1o que el Cirujano Dentista esté tra

tando de hacer, y los resultados favorables que se obtienen.
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IV.- TIPO OE CEPILLADO A UTILIZAR.

Estas se hardn a las necesidades individuales del pa-
ciente, haciendo hincapié de que se usardn dos cepillos diarios, uno

por cepillado y alternados.

La frecuencia del cepillado y la limpieza se regularén

con 1a finalidad de prevenir Ya enfermedad gingival y la carias.

TECNICA INTERSURCAL O DE BASS. .
Esta fue dada a conocer por TALBOT (1899) y por BASS - -
(1944), y es popular en 1a actualidad porque incluye un intento de 1im

piar el surco.

Este técnica v& a eliminar 1a place del margen gingival ex-
puesto y alrededor de medio milfmetro dentro del surco. Los surcos in
terdentarios se limpian mejor con hilos. La superficie oclusal se --
limpia mediante un movimiento vibratorio de las puntas de las cerdas -

sobre ella.

TECNICA MODIFICADA DE BASS.

Coloque el cepillo de madera que los costados de las cerdas
queden contrs las superficies vestibulares, palatinad lingual de los --
dientes, las cerdas internas quedan cerca de 10s dientes, y 105 extre--

mos de las cerdas contra el margen gingival de esos dientes.

A).- Girando levemente el mango del cepillc hasts que las -
dos o tres hilerss externas de cerdas se apoyen sobre el margen gingi-

val y sobre la encfa insertada adyacente a ese margen.
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B).- Importa un movimiento de vibracidn en sentido ante-

roposterior, dejando que las cerdas cercanas al diente se introduz-

can en el surco gingival,

Este movimiento vibratorio quitars 1a placa de 1a encfa

fnsertada, y vd a estimular 1a encfa por 10 segundos, se prolongard

el movimiento.

C).- E1 cepillo se debe mudar hacia mesial.
D).~ Tomando un segmento del cepillado anterijor.
E).- Repita el ciclo hasta limpiar el Gltimo diente del

lado opuesto del arco.

Cepille perfectamente las superficies distales de los Glti~

mos dientes del arco y superficies oclusales.

Cepille el segmento lingual anterior como cualquier otro seg
mento.

TECNICA MODIFICADA DE STLLMAN.

Se colocan las cerdas sobre la encfa insertada inmediatamente

coronaria a 1a unién mucogingival.

A).- Oriente 1as puntas de las cerdas apicalmente con una angu
lacidn de 455 los costados de las cerdas apoyadas firmemente contra la en
¢fs, efectuando un movimiento de vibracidn mesiodistal, simulténeamente -

con el movimiento gradual del cepiilado hacta el plano oclusal,
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E) masaje mesiodistal leve, pero firme, limpia e) diente -

con eficacia.

B).- El paciente debe de saber o facil que es pasar por -
alto 1a encfa y las zonas cervicales de los dientes, y dejar materia
alba.

C).- Ejercer suficiente presidn para que los tejidos empa-
Videzcan.

D).- Al cepillar las zonas vestibulares de los molares su;
periores, muéstrese como obtener espacios para el cepillo, moviendo la

mandfbula hacia el lado que se est§ cepillando.

F).~ Ensefiar como se cepillan las superficies distales de -

los (1timos molares, moviendo las cerdas hacia arriba.

Otra forma de cepillar las superficies linguales de los in-

cisivos inferiores es:

Tomando el ceptllo por el extremo, inclindndose sobre el 1a
vabo, trasmitiendo toda la fuerza del brazo en el movimiento, ya que -
estas superficies linguales de dientes inferiores anteriores, son diff

ciles de limpiar, se pueden utilizar diferentes tipos de cepillos.

Rfgidos de una sola hilera en casos de apifionamiento & tra-
tamiento de ortodoncia, linguales, con cerdas dispuestas sobre una ba-

se curva pequefia para que se los pueda colocar en diversas posiciones.

En superficies orales de premolares y molares superiores, -
el cepillo debe estar paralelo a 1a 1fnea media del maxilar superior, -

manteniéndose Vadeado.
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TECNICA MODIFICADA DE CHARTERS.

Esta se utiliza cuando las papilas interdentarias se han re-
trafdo, y dejan zonas interdenatrias abiertas, 1a técnica de higiene y

fisioter§pia bucales, deben adaptarse a la zona dentogingival.

Introduzca las cerdas entre los dientesy oriéntelos hacia -
incisal u oclusal con una angulacién de 455 haga un movimiento circular

firme, pero suave, durante 10 6§ 15 segundos en cada zona.

Dientes inferiores posteriores en 1a zona vestibular, con mo

vimientos vibratorios suaves.

TECNICA DE SMITH BELL O FISIOLOGICA.

Las cerdas se barren § enrollan desde posiciSn coronaria

y en direccidn apical, y se ejerce una presibn a los tejidos gingiva-
les.

La idea de esta técnica, es tratar de seguir el camino na-

tural de los alimentos, al pasar estos por la corona dental, y diri--
girse hacia apical.

Aunque existe cierta duda de que 1a materia alba y placs -
bacteriana podrfan ser 1levados al surco gingival, en vez de separa--

dos y desplazados del! &rea marginal critica.
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CAPITULO X111

CONCLUSION:

La enfermedad parodontal es una afeccidn, que se v§ a locali-
zar en los tejidos blandos de 12 cavidad bucal, 1a podemos ad

quirir a cualquier edad.

Esta enfermedad se puede prevenir, con una higiene bucal ade-
cuada y haciendo visitas periédicas al Cirujano Dentista, el
cual nos dard una técnica de cepillado conveniente, restauran
do las piezas dentarias que estdn afectadas por caries dental

y reponiendo las piezas dentarias faltantes.

La enfermedad parodontal avanzada 1lega a producir la pérdida

total de las piezas dentarias.
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