e biiy n‘“"”,‘
'./‘.' A ‘l'ﬂ"&“ ,/
A (r;? - f
laiv - . A H ico
TG,
3

ENFERMEDADES PARODONTALES

T E ) I )

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
CIRUJANO DENTISTA

PRESENWfﬁ"

EMILIA GONZALEZ MART /é/

MEXICO, D. F. m



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

_ INTRODUCCION

CAPITULO I
LOS TEJIDOS DEL DPARODONTO
a) PERIODONTO EN GENERAL
b) ENCIA
c) LIGAMENTO PARADONTAL
d) CEMENTO

e) HUESO ATVEQLAR

CAPITULO TII
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARADONTAL
a) FACTORES LOCALES: placa bacteriana, materia alba, empaquetamien
to, sarro, caries, anomalfas de forma y posicién, disfunci8nes,
mala odontologfa, mal cepillado y malos h8bitos,
b) FACTORES GENERALES: 1.- insuficiencia vitaminica
2,- trastornos hormonales
3.~ discracias sanguineas

c) FACTORES PSICOMATICOS

LAPITULO IIT
INFLAMACION

CAPITULO IV,
CLASIFICACION DE LAS FNFERMEDADES GINGIVALES

DEFINICION

a) GINGIVITIS CRONICA




b) GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA
€) GINGIVITIS MARGINAL

d) HIPERPLASIA GINGIVAL

e) GINGIVITIS ULCERQ NECROTICA

£) GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

g) GINGIVITIS DESCAMATIVA

CAPITULO V

GINGIVITIS MODIFICADA POR FACTORES SISTFMATICOS

CAPITULO VI

CLASIFICACION DE ENFERMEDAD PARADONTAL
1.~ PARODONTITIS

2.~ PARADONTOSIS

CAPITULC VII

BOLSA PARODONTAL
_ CLASIFICACION
a) BOLSA GINGIVAL PELATIVA

b) BOLSA PARODONTAL ABSOLUTA

CAPITULO VIII

ABSCESO PARADONTAL
- DEFINICION
a) CLASIFICACION
b) DIAGNOSTICO DIFPERENCIAL ENTRE UN ABSCLSO PARADONTAL Y UN ABS
CESC PERIAPICAL.
c) ABSZLESC PLRADONTAL

d, ARECLSO GINCIVAL



_ CONCLUCTONLS

_ BIBLIOGRAFIA




INTRODUCCTION

La odontologia, rama de la medicina, que se encarga del estu-
dio de la cavidad oral; sin embargo no se limita a ella, puesto
que esta forms parte de un organfsmo y por lo tanto, toda inter-
vencifn que en ella se practique tendri repercucién en todos los

demis aparatos y sistemas del organismo.

El cirujano dentista de practica general y no solo el especia
lista en parodoncia, debe de estar alerta para descubrir y tratar

tempranamente la enfermedad paradontal.

El concepto de "CUIDADO PARODONTAL" implica una conciencia en
la odontologfa actual; la necesidad de eliminar todas las causas
potenciales y el cuidado para condiciones que predispongan a di-
cho padecimiento y ademfs la tarea mis dificil quizas del odont6-
logd es el de motivar al paciente al cuidado de su salud. Asi -
pues el Cirujano Dentista debe de ser el profesionista capacita-

do para prevenir y resolver cualquier alteracidn de este tipo.

La palabra Periodoncia; se refiere al estudio de los tejidos
de sosten del diente, gque lo rodean y lo cubren, El periodonto es
importante porque se componhe de tejidos fundamentales de la cavi-

dad oral; Encia, Ligamento Periodontal, Cemento y Hueso Alveolar.

Su estudio abarca conceptos de: Anatomia, Histologfa, Bioqui-
mica, Cirugia y otras especialidades; Tambien tenemos que se re-

laciona con: Protesis, Endodoncia, Ortodoncia, Operatoria, etc...



que son materias de practica frecuente y muy importantes dentro -

de la odontologfa y de nuestra practica general.

Existen importantes manifestaciones en la patologia bucal de
caracter clfnico y microscopico; su conocimiento es un factor b&-
sico al establecer el diagnfstico y tratamiento adecuado, asi de
esta manera lograr la posterior armonfa tisular y funcional duran
te el mayor tiempo posible.

Esta enfermedad es frecuente y con caracter evolutivo, de ahi
la importancia de su prevencibén, deteccién y temprana eliminacibn

Existen una amplia variedad de tratamientos que empleados en -

forma apropiada asuguran la salud periodontal.

Con todo lo anteriormente mencionado, unidos a un especial in-
teres por la parodoncia, me llevaron a un estudio profundo de es-
te tema que es amplio y variado; sobre todo en sus tecnicas quiru
rgicas como:

( gingivectomia, raspaje, curetaje, colgajos, injertos, etc.) hay
varias tecnicas todas extensas y conosidas, otras quiz4 en inves-

tigacibn.

Asi pues debemos emplear la mejor tecnica de tratamiento, para
que de esta manera poder conservar el mayor nfimero posible de di-

entes y estructuras de sosten y periféricas en la cavidad oral.




CAPITULO I

PERIODONTO EN GENERAL

El periodonto es un sistema de: Revestimiento, Soporte y Fija=-
cibn, que mantiene al diente unido a su alveolo.

El periodonto esta formado por dos tejidos duros y dos tejidos
blandos los cuales se interrelacionan y actuan como una unidad -
funcional.

Los tejidos duros son: Cemento y Hueso Alveolar y los tejidos
blandos son: Encia y Ligamento Periodontal.

El parodonto deriva principalmente del mesodermo, el cual for=-
ma el hueso alveolar, el ligamento parodontal y el cemento denta=~
rio, siendo la encia una combiancifén de mesodermo{conjuntivo) re-
cubierto de ectodermo (epitelio) y el objetivo de la parodoncia
es conservar estos tejidos en perfecto estado de salud.

Se dice que los cambios en el medio ambiente y en el metabolis
mo de celulas periodontales alteran la morfologfa y fucién de los
tejidos, estos cambios se manifiestan como signos clfnicos y mi -
croscopicos de la patologfa periodontal.

Asi pues podemos decir que el Periodonto es una unidad biol6gi
ca.

Los cambios gque el parodonto puede presentar debido a las cons
tantes variaciones locales & generales a las que esta expuesto, -
se puede presentar a niveles anatomicos, microscopicos, ultrami--
croscbpicos y biloquimicos. Asl el estudio del parodonto se inicia
de manera mas apropiada por consideracién de‘sus tejidos paradon-

tales de los cuales dependerd su mejor comprensién y conocimiento.

El recubrimiento de la cavidad oral se compone de tejido muco-



S0, que para su estudio se divide en los siquientes tres grupos:
Mucosa Masticatoria., es la porcibén que recubre el hueso alve
olar adyacente a los dientes, (encia), y al paladar duro.
Mucosa Especializada., porci6n que recubre el dorso de la --

lengua.

Mucosa de Revestimiento., al resto de la mucosa oral, {(labios,

mucosa alveolar, paladar blando, etc.).

ENCIA

Es la parte de la mucosa masticatoria que recubre los procesos
alveolares de los maxilares y rodea las regiones cervicales de los
dientes.

Las caracteristicas normales de la Encia es que el color normal
es rosa coral, que es producido por el aporte sanguineo por la pre
sencia de celulas que contienen pigmentaciones.

El margen gingival, es lo que le da el contorno a la encia, sué
le ser delgado, ondulado siguiendo el cuello de los dientes en ves
tibular y en lingual, en zonas interproximales presentan las papi-
las que llenan el espacio interdental hasta el punto ﬂe contacto,
la superficie insertada vestibular presenta puntilleo de diversos
grados.

La consistencia de la encia es firme y resiliente con el margen
marginal libre y movible. El epitelio de la superficie externa de
la encia marginal y de la insertada, puede ser queratinizado o -~

paraqueratinizado.



DIVISIONES MORFOLOGICAS DE LA ENCIA

Podemos observar tres zonas en la encia.-La marginal, inser-
tada y la interdentaria.

Encia Marginal.- Es la porcién coronal, no adherida, que ro-
dea al diente a modo de collar; forma la pared blanda del surco
(tambien llamada hendidura, crevice o creviculo gingival}, que
es una linea de demarcacién entre la encia marginal y la encia -

insertada.

Surco Gingival.- Es el espacio entre la encia libre y el diente
la profundidad de este en estado de salud es aproximadamente de -
1.8 a 2mm. y actua como una membrana semipermeable que permite el
paso de productos bacterianos y liquido gingival o crevicular gue
tiene las fumciones de: limpiar el material del surco mejorar la
adhgsidn de la adherencia epitelial por su contenido de protefnas
plasmiticas adhesivas, es antimicrobiano y puede funcionar como -
anticuerpo, El liquido tambien puede contribuir a la proliferacién

de bacterias, a formar placa y calculos.

Surco Marginal.- Con frecuencia, el fondo del surco gingival es
t8 marcado en la superficie externa de la encia por un fino surco
gue corre paralelo al margen gingival, Este surco como se indicé -
anteriormente es la linea de demarcaci6n entre la encia libre y 1la

encia insertada, firmemente unida al proceso alveolar.

Microscopicamente.~- La encia marginal consta de un nucleo cen-

tral de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso estratifi-

cado.
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El epitelio de la cresta y de la superficie externa de la en-
cia marginal es queratinizado, paraqueratinizado & de los dos
tipos, contiene prolongaciones epiteliales prominentes v se con-
tinua con el epitelio de la encia insertada. El epitelio de la -
superficie interna esta desprovisto de prolongaciones epiteliales
no es queratinizado, ni paraqueratinizado y forma el tapiz del =
surco gingival.

Encia Insertada.-se haya adherida al hueso subyacente y est8 -
inmovil, esta se encuentra demacrada de la mucosa alveolar laxan-
te anclada y movible por una linea reconocible, la unifn mucogin-
gival.

La encia insertada est& limitada por una linea mucogingival -
y por la linea del surco gingival libre, Esta zona presenta un -
ancho variable en lasldiferentes personas y en diferentes zonas
de la boca; es mas ancho en los dientes anteriores donde puede -
tener hasta 4mm. y mas angosta en la regién de los premolares, -
en la regifn de los segundos y terceros molares a veces tiene imm
de ancho y en ocaciones no existe,

Por lo general la zona de encia insertada es mas ancha en el
maxilar superior que en el inferior.

Microscopicamente.-la encia insertada se compone de epitelio
escamoso estratificado y un estroma-de tejidos conectivo subyacen
te.

El epitelio se diferencia en:
1.-Una capa basal cuboidea.
2.-Una capa espinosa de celulas poligonales
3.-Un componente granular de capas multiples de celulas aplanadas
con granulos de queratohialina, bas6flos prominentes en el cito-

plasma y nucleos hipercrémicos contraidos y ...,



4.,-Una capa cornificada queratinizada, o de las dos,

Rncia Interdentaria Papilar.-ocupa el nicho gingival, su forma
es como de tienda de campafia, son dos papilas, una vestibular y -
otra lingual unidas por una depresién central llamada col.

La coloracifén de la papila es la misma que en la encia inserta
da, las papilas desaparecen en ausencia de punto de contacto, exig
tiendo solamente la unién entre la encia marginal e insertada, ad
heridas al reborde 6seo, La importancia de la papilas como indice
dor del inicio de la enfermedad periodontal, es una situacién que
deber8 tomarse en cuenta al establecgr el diagn8stico,

Histologia.~la encia estf formada por tejidos conjuntivos en -
contacto con el periostio, cubierto por epitelio escamoso estrati
ficado, y esta consta de 4 capas, que son, de adentro hacia afue
ra:

a) CAPA BASAL

b) . CAPA ESPINOSA

c) CAPA GRANULOSA

d) CAPA QUERATINIZADA & PARAQUERATINIZADA,

Capa Basal.-es la capa mis profunda del epitelio que est4 en -
contacto con el tejido conjuntivo por medio de la lamina basal, =
consta de dos capas: Lamina lGcida y Lamina densa.

La lamina lficida se encuentra en contacto con las celulas basa
les del epitelio; y la lamina densa est8 en contacto con el tejido
conjuntivo por medio de una capa de reticulina compuesta por fibras
entrelazadas de &cido nutristico e hidratos de carbono. Ademés en
la capa basal encontramos tonofibrillas o tonofilamentos, los cua-
les son medios de unidn de las cé&lulas columnares y contienen un -

nicleo grande las cuales al migrar a las capas mas superficiales,



el nuclen se va reduciendo, aumentando el citoplasma y cambiando
su forma apoliédrica.

Capa Espinnsa.- esta constituida por células aplanadas baséfg
las, que tienen n@cleos contrafdos, la cual es la m&s prominente
del epitelio, se observa en el microscopio en forma de espinas,
las tonofibrillas &6 tonofilamentos. Adem&s aparecen unos pequeinos
gré&nulos adheridos a la membrana plasmitica, llamados cuerpos de
Adhon, constitufdos por mucopolisac8ridos fosfatados.

Capa Granulosa 8 Paraqueratinizada.-en &sta capa las células
8e van aplanando y se reduce al nficleo.

Los granulos que aparecen en la capa espinosa se engrosan y -
se empiezan a queratinizar, aparecen grinulos con queratohialina
en su citoplasma, los cuales tienen tirosina y prolina, ayudando
esta a la queratinizacién celular.

Vascularizacibn.- Existen tres fuentes:
l,-Arterias supraperiosticas.~-que se extienden a el surxco y se =
anastomasan.,
2.-Vasos del Ligamento Paradontal.-que se extienden a el surco -
Yy s8e anastomasan.
3.-Arteriolas que emergen de la cresta interdental y se anastoma
san con:

a) Vasos del Ligamento parodontal
b) Capilares del surco
c) Vasos de la siguiente cresta alveolar.

Inervacién.- Deriva de las fibras del ligamento parodontal y -~
de los nervios labial, bucal y palatina, localiz&ndose todas en -
el tejido conectivo, derivindose estas ramas del Vpar craneal 8 =
trigémino. Las fibras son amielfnicas, gque se extienden desde el

tejido conjuntivo hasta el epitelio y terminaciones nerviosas es-



pecializadas en la capa capilar de la lémina propia, comprendi-
endo los cropfisculos tactiles de Meissner y termoreceptores de
Krause.

Fisiologfa.- La encfa cubre la superficie 6sea y parte radi-
cular de los dientes, adaptandose a la forma del hueso y 6rganos
dentarios siendo 8sta su funcién principal. Otra de las funciones
de encfa es la que presenta la adherencia epitelial, la cual im-
pide la invasifn bacteriana.

Debido a la queratinizacién de la encfa, presenta resistencia
al trauma, a la infeccifn y a la destruccién celular.

Ligamento Periodontal.-es el tejido conectivo gue rodea las =~
raices de los dientes d&ndoles unién al hueso alveolar. Las fibras
de Sharpey son los extremos de las fibras principales que se in=-
sertan en cemento y hueso. Se insertan al hueso por medico de una
sustancia osteoide y al cemento por una sustancia cementoide.
FIBRAS:

a) Fibras gingivodentales
bh) Fibras periodontales

Fibras Gingivodentales.,- Se insertan a nivel del cuello en el =
cemento, por abajo de la adherencia epitelial y se extienden a la
encfa formando tres haces:

Las primeras se dirigen hacia la cresta de la encia.

Las segundas hacia la superficie externa de la encfa terminando
cerca del epitelio.

Las terceras a la parte externa de la cresta Osea.

Fibras Circulares:

Rodean al diente en forma de anillo a nivel de la encfa margi-
nal ne teniendo insercién fija en el diente, extendiendose en el

tejido conectivo,




Fibras Transeptales:

Se insertan en el cemento, a la altura de la adherencia epite
lial y se dirigen al cemento del diente continuc pasando por en-
cima de la cresta &sea, formando haces horizontales.

Fibras Periodontales:

Fibras Crestoalveolares.- Se dirigen oblicuamente del cemento al
la cresta alveoalar su funcién es ayudar a mantener el diente -
dentro del alveolo asi como resistir los movimientos laterales.

Fibras Horizontales.- 8e dirigen del cemento al hueso en for-
ma perpendicular al eje mayor del diente, su funcién es colabo ~
rar a soportar los movimientos laterales,

Fibras Oblicuas.- Se insertan en el cemento y se dirigen al -
hueso en direccibn oblicua, siendo las mis numerosas y su funcibn
es ayudar a repartir las fuerzas de la masticacién sobre el hueso
alveolar transform&ndolos en tensibn.

Fibras Apicales.~ Se insertan en el cemento a la altura del -
for&men apical y se dirigen al fondo del alveolo, siendo su fun-

cibn: impedir que el diente se desaloje de su alveolo.

VASCULARIZACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL

Proviene de las arterias alveolares superior e inferior y llega
a el parodonto por tres origenes:
1) Vasos Apicales
2) Vasos que penetran desde el hueso alveolar
3) Vasos anastamosados de la encfa.
INERVACION:
Profusamente inervado por fibras nerviosas sensoriales, capa-

ces de trasmitir sensaciones tactiles de presidn, dolor y locali-



zacién, por vias trigeminales,
Fisiologia:

Es de vital importancia la funcion del ligamento parodontal,
ya gue se presenta como un obstlculo, para el inicio de la enfer-
medad parodontal.

Siendo sus funciones principales: Mac8nica y Biol&gica.,

Mecénicas:

a) Transmisién de las fuerzas masticatorias al hueso.

b) Unién dentaria al hueso.

c) El mantenimiento de la correcta relacidén entre los tejidos gin-
givales y los dientes.

d) La disminucién del impacto de las fuerzas externas.

e) La protecciébn de vasos y nervios con tejidos blandos para evi-
tar que estos sean lesionados.

Biologicas:

Tienen tres aspectos: Formativo, Nutritivo y Sensorial

Formativo.-El ligamento paradontai interviene en la formacibén -
y reabsorcién de las estructuras calcificadas adyacentes, es impor
tante para la adaptacién del parodonto a los esfuersos funcionales
como tambien en la reparacién de los tejidos calcificados,

Nutritivo.-Esta funcibn dada por medio de los vasos sanguineos
y linf&ticos, para proveerla de sustancias nutritivas a los teji--
dos del parodonto, dentina, cemento y hueso interviniendo tambié&n
a la eliminacién de los productos de deshecho de los tejidos paro-
dontales,

Sensorial,-La lnervacién del tejido 6 ligamento parodontal, dé
un sentido de localizacidn a los estimulos externos.

Vascularizacién:

Encontramcs los vasos sanaduineos entre las fibras del ligamento
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periodontal. Glickman dice que la vascularizacidn proviene de las
arterias alveolares superiores o inferiores y llega al ligamento
parodontal desde tres origenes: Vasos apicales, vasos que penetran
desde el hueso alveolar y vasos anastamado de la encia.

Los vasos apicales entran en un ligamento periodontal, en la re
gibén del 4pice y se extiende hacia la encfa, dando ramas laterales
en direccién al cemento y hueso. Los vasos dentro del ligamento pe
riodontal, se conectan en un plexo reticular que recibe su aporte
principal de las arterias perforantes alveolares y de vasos peque-
nos que entran por canales del hueso alveolar. La vascularizacifn
de la encfa proviené de ramas de vasos profundos de la l1dmina pro-

pia. E1l drenaje venenoso del ligamento periodontal acompafia a la -

red arterial,

LINFATICOS

Complementan el sistema del drenaje venosc. Existen los que dre
nan a la regién inferior y a la adherencia epitelial y pasan alii-
gamento periodontal y acompafian a los vasos sanguineos hacia el --
conducto dentario inferior la regién periapical. De ahi pasan a ==
traves del hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior de -
la mandfbula, o el conducto infraorbitario en el maxilar superior

y el grupo submaxilar de n6dulos linf&ticos.

INERVACION

El ligamento esta abundante, inervado por fibras nerviosas sen-
soriales con receptores al tacto, a la presibn y al dolor, en su -
mayor parte por ramas del nervio alveolar del trigémino. Los haces

nerviosos se dividen en fibras mielinizadas que a continuacién pi-
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erden su capa de mielina y terminan como receptores propiocepti-

vos que dan la localizaci6n del diente o cuando hace contacto.

CEMENTO

ES un tejido conjuntivo de orfgen mesenquimatoso calcificado,
que cubre a la raiz del diente. Es menos duro que el esmalte pero
mas duro que el hueso. Su color es amarillento y su superficie ru
gosa., Su composicifn es de 68% a 70% de sales minerales y el resto
es de sustancia orgénica. Dentro del contenido inorg&nico encontra
mos hidroxiapatita, calcio, magnesio y f6sforo. La matrfz del ce--
mento contiene protefnas, carbohidratos, mucopolosacaridos que for
man parte del contenido orgénico.

Existen dos tipos de cemento:

El Acellular primario, en la mitad coronaria de la rafz, es el
mas calcificado y se caracteriza por carecer de su estructura,

El Celular secundario, en la mitad apical en donde existe mayor
acumulacibn cementaria conforme se avanza en edad.- Los dos se com
ponen de una matriz interfibrilar calcificada y fibrillas col8gena

El tipo celular contiene cementociots en espacios aislados (la-
gunas) .

Hay dos tipos de fibras colégenas:

Fibras de sharpey.- Que estdn formadas por fibroblastos, y un -~
segundo grupo de fibras producidas por cementoblastos, que también
generan la sustancia fundamental interfibrilar glucoprotefca. Las
fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del cemen
to acelular. El cemento celular est8 menos calcificado que el ace-
lular.

En la unibn amelocementaria es comun que el cemento cubra el eg
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malte, pero tambien puede existir unién borde con borde o en con-
tadas escepciones no ponerse en contacto el cemento y el esmalte,
Los cementoblastos son celulas encargadas de la contfnua forma

cifén del cemento y pasan atravez del ligamento periodontal cuando

€éste se mineraliza en sus fibras cclégenas.

Con los anos se desgasta el borde oclusal gue disminuye el sos
ten del diente, entonces el diente trata de eguilibrarse formando
nuevo cemento y el diente se mantiene en erupcién continua. Es -
importante mencionar la resorcién cementaria pues se da con cierta
frecuencia sobre todo en el tercio apical. La etiologia de la re-
sorcibn puede ser el trauma de la oclucifin, movimientos ortodfnti-
cos, presi6n de dientes mal alineados en erupcifin, quistes, tumor,
dientes sin antagonistas funcionales, dientes incluidos, reimplan-
tes y trasplantes, lesiones periapicales y enfermedad periodontal.
Dentro de estados generales que provocan trauma oclusal podemos -
mencionar: Infecciones debilitantes como la tuberculosis y la neu-
monfa, deficiencias de calcio, vitamina D, y vitamina A; Hipotiro-
dismo, esteodistrofia fibrosa hereditaria y enfermedad de Paget.Pa
ra que se produsca la reparacién cementaria, es necesarioc gue exis

ta tejido conectivo adecuado.

Funciones del Cemento:

Podemos resumir las funciones del cemento en los siguientes:

Une las fibras del ligamento periodontal al diente, hace crecer
al &pice compensando la sustancia dentaria que se pierde en el des
gaste oclusal fisiol6gico, y puede reparar fracturas horizontales
en la raiz. Por su aposicibn puede aislar y sellar los conductos -
radiculares en dientes tratados endodonticamente y en algunos caso

s de dientes con pulpas no vitales, finalmente podemos decir gue -
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el cemento regula con el hueso alveolar, el grosor del ligamento -

periodontal.

HUESC ALVEOLAR

Es aquella porcibn de los maxilares que rodean y sirven de sopo
rte a los dientes. permite el soporte de las raices dentarias a ni
vel de superficie facial, palatina y lingual.

El hueso que est§ en contacto con el ligamento parodontal, se -
denomina 18mina dura o hueso cribiforme ( es compacto y muy calci-
ficado), se le denomina asi por los multiples orificios que presen
ta su superficie, y que dan paso a elementos nutritivos y nervioso
de la regién. Existe mayor cantidad- de trab&culas en los lugares -
en donde las fibras principales se agrupan en haces o ligamentos.

La cresta alveolar es lfmite oclusal del proceso alveolar y se
localiza cerca de la regibn cervical del diente,

El proceso alveolar esta constituido por:
1)Limina o hueso alveolar.- Comprende la pared delimitante de los

alveolos; se encuentra adyacente a la membrana parodontal y es-
t§ constituido por una delgada capa de hueso compacto.
2)Hueso esponjoso o Trabecular.- Localizado entre el hueso alveo-
lar y cortical. Las trabéculas de hueso alveolar encierfan espa
cios medulares tapizados por las celulas gue forman el endostio.
3)Hueso cortical.- Corresponde a la pared externa de los maxilares

Es el menos estable de los tejidos parodontales. Su labilidad
consiste en su constante aposicién y resorcidn 6seas,

La ausencia de la funcién masticatoria, conduce a osteoporosis
osea, atroffa por desuso; mientras que en el aumento de su funcibn

se produce en hueso mas denso,
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Composicifén del hueso alveolar: Se compone de una matriz calci
ficada con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados =~

lagunas. Los osteocitos se extienden dentro de pequefios canales que

se irradian desde las lagunas,

PRINCIPALES COMPONENTES

Calcio, fosfato, hidroxilos, carbonato, citrato, pegquehas can=-
tidades de otros iones, como Na, Mg y F,. El espacio intercriatali
no esti relleno'de matriz org&nica con predominancia de colfgeno -
mas agua, s6lidos no incluidos en la estructura cristalina y peque

nas cantidades de mucopolisac&ridos, principalmente condroitén sul

fato.
Funcién del hueso alveolar:

Es la de sostener al diente y despues de la extraccibén se reduce.




CAPITULO IT

"Btiologia de la Enfermedad Parodontal”

La etiologfa de la enfermedad gingival y parodontal se clasifica
en factores locales, generales y psicosomiticos y sus efectos se -
relacionan entre si.

Los factores locales son los del medio que rodea al parodonto,
y producen inflamacifn que es el proceso patol&gico principal de -
la enfermedad gingival y parodontal.
a) Factores locales:
l.- Placa bacteriana
2.~ Materia alba
3.~ Empaquetamiento alimenticio
4.- Sarro
5.~ Caries
6.~ Anomalfas de forma y posicién
7.- Disfunciones
8.- Mala odontologia
9.- Mal cepillado
10,- Malos h8bitos

1.,- Placa bacteriana- Es un deplsito blando amorfo granular que se
acumula sobre las superficies, restauraciones y cllculos denta
rio. Se adhiere a la superficie subyacente y se desprende sblo
mediante la limpieza meclnica. En pequefias cantidades la placa
no es visible, solo que se manche con pigmentos de la cavidad

bucal o sea tefiida por soluciones reveladoras o comprimidos.

A medida que se acumula se convierte en una masa visible con -
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con pequefias superficies nodulares y su color varfa del gris y gris
amarillento al amarillo.

La placa aparece en su mayor parte sobre el tercio gingival de -
los dientes, y subgingivalmente, y con mayor frecuencia en qrietas
defectos y rugosidades, y mArgenes desbordantes de restauraciones =
dentarias, Se forman igualmente en el maxilar y mandfbula, m&s en
los dientes posteriores que en los anteriores, mis en las superfi--
cles proximales, en menor cantidad en vestibular y en menor aun en

las superficies linguales.
COMPOSICION DE LA PLACA BACTERIANA

Consiste principalmente en microorganismos proliferantes y célu
las epiteliales, leucositos y macr&6fagos en una matriz intercelular
adhesiva. Los s6lidos orgénicos e inorg&nicos constituyen alrededor
de 30% de la placa; el resto es agua.

Las bacterias constituyen, aproximadamente el 70% del material -
s6lido y el resto es matriz intercelular. La placa es el factor e -
tiolégico principal de la caries, gingivitis, enfermedad parodontai
dando como resultado el c8lculo dentario. La influencia de la placa
bacteriana para la produccibn de enfermedad gingival y paradontal -
es producida fundamentalmente por la higiene bucal insuficiente, --
por la concentracifn de bacterias y sus productos capaces de produ-
cir dafio y enfermedad en los tejidos parodontales.
2.~ Materia alba- Es un irritante local que constituye una causa --
comin de gingivitis; es un dep6sito amarillo o blanco gris&ceo, bla
ndo y pegajoso, es menos adhesivo que la placa bacteriana y se depo
sita sobre superficies dentarias, restauraciones, cflculos y encta

acumulandose en el tercio gingival de los dientes en mal-posicibn y
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antecede a la formacién de sarro. S86lc mediante la limpieza mec8ni~
ca es posible su completa remocifn,

La materia alba es una concentracidn de microorganismos, cé&lulas

epiteliales descamadas, leucositos y una mezcla de protefnas y 1% =~
pildos salivales, con escasas partiIculas de alimentos.
3.- Empaquetamiento alimenticio- Se puede dividir en horizontal y =~
vertical, el primero, se produce cuando los carrillos o la lengua -
empujan el alimento a los espacios interproximales, El vertical; se
produce cuando el 8rea de contacto de una pieza se ha perdido por -
diversas causas, ya sea por caries o por odontologfa defectuosa.

Clinicamente el empaquetamiento lo rotamos porque la papila inte
rdentaria, se empleza a achatar dejando abierto el espacio interpro
ximal.
4.~ Sarro~ Se clasifica en supragingival y subgingival. El sarro -
supragingival se localiza por encima del margen gingival y puede se
r observado clinicamente. El sarro subgingival se encuentra a .lo =
largo de la rafz y estf por debajo del margen gingival, cuando es =~
imposible su descubrimiento por medios clfnicos normales, serf nece
sarlio un tratamiento quirfirgico, para eliminarlo totalmente.

El sarro supragingival es amarillento. .y puede colorearse con los
residuos del tabaco o con algun otro colorante. El subgingival es =~
de color café, se deposita en forma de anillos, o como prolongacio-~
nes dactilares en la superficie radicular alrededor de las piezas =~

dentarias.

COMPOSICION DEL SARRO

Se compone de materia orgénica en un 20% y esta formado por bac-~
terias, células epiteliales y dentritus alimenticios; un 75% de ma-

teria inorgénica constituida por sales de calcio, f6sforo, magnesio
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y cristales de hidroxiapatita, el 5% restante en agua.

El sarro se forma en las caras linguales de los incisivos infe-
riores y las caras vestibulares de los molares superiores. consis-
te la formacibn de sarro, en dos fases principales, una que es la
fijacibn de una matriz orgénica vy la otra que es de precipitacién
y cristalizaci6n de sales orginicas.

La primera fase de la formacibn de sarro es por medio de la ma
triz org&nica, compuesta por mucina salival vy por bacterias, célu-
las epiteliales y dentritus alimenticios es donde se establece una
pelfcula orgénica y en la segunda fase la pelfcula orgénica sirve_
de base para que en ella se depositen sales inorgénicas,

5) Caries.- La caries, produce destruccitn de los elementos histo-
1l6gicos de las piezas dentarias, ocasionando muchas veces la pérdi
da del 8rea de contacto y favoreciendo la retencién de comida en =
los lugares cercanos al parodonto, con la siguiente descomposicién
de los elementos retenidos, que al producir fermentacibn irritan -
al parodonto.

6) Anomalfas de forma y posicibn.- Una de las anomalfas de forma -
mis frecuentes, es la que consiste en coronas grandes y raices pe-
queiias, en donde las superficies masticatorias de las coronas, =--
transmitir8n estfmulos intensos que no son tolerados por el apara-
to de sostén, formado por raices, ligamento, cemento y hueso.

Las anomalias de curvatura se refieren a la corona, la encfa ~--
recibe un estfmulo durante la masticacibn, La falta de curvatura -
en la encfa, produce empaguetamiento y una &rea patol6gica en la -
zona de la encfa marginal, v el alimento actfia como irritante en =~
lugar de hacerlo como estimulo,

Las anomalfas de posicifn es cuando las piezas quedan fuera del

arco dentario, Esta anomalia primeramente debe tratarse en ortodon



cia y finalmente en parodoncia, la encfa de estas piezas nunca quedard tatal
mente normal, mientras el defecto exista.

7.- Disfunciones- La anoclucifn es un fenfmeno de la disfuncidn en el cual -
una pieza § varias piezas, no se ponen en contacto con sus antogonistas en -
ninguno de los movimientos mandibulares, generalmente se debe a que existan
piezas atrapadas que no llegan al plano de oclusidn 6 piezas fuera del arco -
dentario.

8.~ Mala odontologia-la producen las obturaciones altas, sin &rea de contacto
coronas mal ajustadas, sin anatomias de sus curvaturas fundamentales, puentes
fijos oremovibles mal diseflados, son factores causales primarios de parodonto
patfas,

9,~ Mal cepillade- El cepillado defectuose, puede producir erosicnes en los -
cuellos de las piezas dentarias, hipersensibilidades de las mismas, y altera~
ciones en el contorno y textura de la encia,

10.~- Malos hébitos- Estén constituidos por el uso de palillos, cortar hilo, -
ramper cuerpos duros con los dientes, respiradores bucales, y son los princi-

pales responsables de los trastornos de tejido de soporte.

b) Factores generales:

l.~Insuficiencias vitaminicas.

Vitamina A .- La insuficiencia de este elemento en el parodonto, causa agranda

miento gingival con proliferacién de los elementos histol6gicos de la encfa.

Vitamina B .- La insuficiencia o falta de ella,produce estados de hipersensibi

lidad v de neutritis considerindose como una causante directa de la estomati -
tis herpética.

Vitamfna C .- Tiene influencia directa sobre la formacifn y estructura normal

del tejido colégeno, considerdndose su carencia como factor causal directo de

trastornos del tejido conjuntivo 6 colégeno\, estd intimamente ligada a la en--

fermedad parodontal.
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Vitamina D .~ Es factor causal directo de la foramcidn de hueso, asi mismo -
estd en relacién con el metabolismo de las sales de calcio y f&sforo.

2.- Trastornos hormonales.
Hiperparatiroidismo.~ El hiperfuncionamiento de la glédndula tiroides, ocasio
na cavidades quisticas multiloculadas en el hueso, y es frecuente encontrar
este tipo de cavidades relacionadas con las raices dentarias, lo que produce
movilidad de la pieza por destruccién del hueso de soporte.
Gfnadas.~ Son- las glandulas que mayor relacién tienen, con respecto a la mu-
cosa bucal y el tejido de soporte, ya que la falta de hormonas femeninas, --
progesterona y foliculina provoca trastornos bucales, camo una estamatitis -
descamativa crénica,
Diabetes.- En la diabetes juvenil, se observa resequedad y abrillantamiento -
de las superficies gingivales, existiendo agrandamiento gingival y cambios en
la textura de la encia. El coligeno se ve afectado y observamos grandes zonas
con pérdida de hueso, el ligamento parodontal tiene zonas con pérdida de hue-
so. y zonas hemorrigicas y necrosadas.

3.~ Discrasias sanguineas.

Las enfermedades de la sangre son procesos patolégicos no muy frecuentes -

pero interesantes desde el punto de vista odontol6gico.
Anemia.- Es una reduccifn por debajo de lo normal de la cantidad o de la cali
dad de la hemoglobina, sus manifestaciones bucales son:
1.- Hemorragia espontinea de la encia,
2.~ Petequias
3.- Palidez de la mucosa bucal.
4.~ Antecedentes de sangrado al cepillado.
5,- Ulceraciones intensas de la boca, acampafiadas de fiebre.

6.~ Infecciones de la mucosa bucal que no responden al tratamiento.

¢) Factores Psicosamaticos:

1.- Estomatitis de Vincent.
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2.~ Malos hibitos, como morderse las ufias, bricomanfa.
3.- Tensiones musculares producidas por la contractura de los musculos
masticadores, principalmente del temporal, mesetero y pterigoideos,
lo que trae coamo consecuencia, destruccibn de fibras, necrosis y --

hemorragias en el ligamento parodontal por disminucién del espacio

vital,



CAPITULO III

INFLAMACION

El hambre debe a la reaccidn de inflamacifn y reparacifn su capacidad para
contener las lesiones y reconstruir defectos.

la inflamacién puede definirse como la respuesta de la economfa o dafio ti-
sular que entraha reacciones nerviosas., vasculares humorales y celulares den
tro del sitio lesionado. Esta respuesta sirve para destruir, diluir & detener
al agente agresor y a las células que éste haya podido destruir,

1a separacifn camienza durante la fase activa de la inflamacién, pero ter~
mina despues que ha neutralizado la influencia perjudicial, las células y los
tejidos destruidos son sustituidos por células vitales, aunque a menudo el -~
defecto es cubierto por cflulas fibrabldsticas especializadas que forman cica
triz,

El caricter bisico de la respuesta inflamatoria immediata:.cdsi siempre.es
la misma, sin que influyan el sitio y el caracter del agente perjudicial.

1a intensidad y la duracién de la reaccidn inflamatoria pueden considerarse
camo un precario equilibrio entre atacantes o agentes agresor y hufsped.

la inflamacién aguda puede suscitar manifestaciones localizadas al sitio de
lesifn 6 acampafiarse de cambios sistemdticos generales.

Ios signos clinicos bucales de la inflamacién se ha caracterizado clésica--
mente camo: calor, rubor, edema, dolor, y p€rdida 6 disminucién de funcién.El
calor y el rubor locales resultan de la dilatacién de la microcirculacién en
las cercanias del foco lesionado. El edema es producido principalmente por el
escape de liquido que contiene protefnas plasmiticas y otros solutos de sangre
hacia los tejidos perivasculares, fenfmenos llamados trasudacién y exudacién -

El dolor se ha atribuido a comprensién del liquido extravascular sobre las ter

minaciones nerviosas.




INFLAMACION PARADONTAL

los cambios de coloracién de la encfa, clinicamente son el primer fenfmeno
dé la infalmadidn; no se define por lo poco que dura, pero en el segundo paso
la vasoconstruccién, se tama en cuenta lo siguiente:
* Color de piel del individuwe y su influencia de la encia.
* Grosor de epitelio para saber el grado de queratinizacién y vascularizacifn.

La encfa sirve como pardmetro indicativo de salud o enfermedad. En salud -
el color de la encfa marginal ‘debe ser el mismo que el de la insertada; en la
-inflamacién, lo primero que cambia de color es la papila (en la punta) ya que
es la parte menos queratinizada y la mas alejada del tejido conectivo, al au-
mentar la permeabilidad, el color rojo brillante invade todo el margen gingi-
val, y se tiene una hiperemia activa y puede quedar en este estadfo si no es_
suficiente fuerte el proceso inflamatorio. Si esto continua, hay salida de -~
plasma y en cuanto se presenta edema; hay aumento de volumen y la encfa se ve
lisa, brillante y turgente. Si en este punto entra la parte defensiva y es lo
suficientemente fuerte permitiendo que el fibrablasto forme colégena, el ede-
mair§ acompaniado de fibrosis, en cuyo caso la encia se observa de color rosa~
do muy similar al que se observa en salud., Est& firme pero aumentando de vo--
1Gren y, por lo tanto, pierde su aspecto fisiol6gico y se queda en el estadfo
de fibrosis, pero la respuesta defensiva no es tal si el fibrablasto no forma
coldgena; aquf se inicia la salida de las proteinas u aumentando la viscoci--
dad de la sangre y su color cambia de rojo brillante a obscuro y se encuen--
tra una hiperemia pasiva. Al salir las células, aumenta mis la viscocidad de_
la sangre y su velocidad se disminuye; en esta fase cambia el color de rojo -
obscuro a azuloso Yy en cuanto se encuentra una extasis o sea el estancamiento
total de la sangre, y el color de la zona afectada pasa de azuloso violdceo -
produciendose la necrosis o muerte del tejido dafiado al llegar a este punto -

es irreversible y, por lo tanto, hay necesidad inperiosa de eliminarlo, ya --



que de otro modo se afectan los tejidos vecinos.
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CAPITULO IV

CLASTFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

DEFINICION: la podemos definir como una reaccién inflamatoria crénica leve de

la encia.

GINGIVITIS CRONICA: Se instala con lentitud, es de larga duraci6n e indolora,

salvo que se complique con exacervaciones agudas y subagudas; asi podemos de-
finir a la gingivitis crénica camo la interaccién entre la destruccién y repa
racidn,

ILos cambios de color son signos clinicos muy importantes en la enfermedad
gingival y en las gingivitis crénicas, la cual es la causa mis comin.

Camienza con un rubor muy leve, y después el color pasa por una gama de di
versos tonos de rojo, azul rojiso y azul obscuro, esto es a medida que aumenta
la cronicidad del proceso inflamatorio,

Ios cambios aparecen en las papilas interdentarias y se extiende hacia la
encfa a nivel clfnico.

Los irritantes locales persistentes lesionan la encia, prolongan la infla-
macién y provocan permeabilidad y exudado vascular anormales,

1a interacci6n entre la destruccién y reparacién afecta no solo al color -
sino al tamafio, consistencia y textura superficial de la encia.
ETTOLOGIA: irritantes locales.

la consistencia de la encia estd determinado por el equilibrio relativo --

entre los dos.

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA

Abarca toda la encia. Por lo comfin, tanmbién la mucosa bucal se halla afec-

tada, de mpdo que el 1imite entre ella y la encia insertada queda anulado.



ETIOLOGIA: infeccién aguda 6 irritacifn quimica generalizada.

GINGIVITIS MARGINAL

Los cambios ocurren especialmente en el color gingival, ha un leve cambio
de rosado a eritematoso; se presenta una ligera alteracibn del contorno, con
expansién del margen gingival libre junto con la destruccifn incipiente del
tejidn papilar; el dato mds importante es la hemorragia gingival con el més
minimo roce esto camo resultado de la ulceraci6n del epitelio,

Hay hiperamia activa, aumento en el nfmero de células plasmiticas, linfo-

citos y algunos leucocitos polimorfonucleares en el tejido conectivo,

HIPERPLASTA GINGIVAL

Hiperplasia gingival.~ Los hallazgos clinicos son: aurento de tamaho gin-
gival, alteraci6n de la forma normal, cambio en el tono tisular, aumento im-
portante en la profundidad del surco, formando una bolsa; &sta se clasifica
camo sewdo bolsa, ya que es causada por la expancién del tejido marginal en
sentido crfnice y no por un movimiento apical en la adherencia epitelial mis
allf de su nivel fisiol6gico. El tono del tejido gingival puede ser fibr8ti-
co o flaccido (este Gltimo causado por un edema considerable, hiperemia y =
destruccifén de fibrascolfgenas).

Dentro de las hiperplasias encontramos la fibromastosis idiopitica 6 fami
liar es una proliferacibn progresiva de la encia, en especial de los elamen-
tos colégenos. Parece existir una etiologfa con implicaciones hereditarias 6
familiares.

Desde el punto de vista clinico, existe agrandamiento gingival difuso ge-
neralizado, con frecuencia lo suficientemente extensocamo para cubrir los -~

dientes.

Es un tejido denso, firme y con una considerable alteracifn en el contor-



no normal.

Ia gingivitis por dilantina es una reaccifn de proliferacién progresiva -
de la encfa, relacionada con el uso de dilantina s6dica, medicamento usado -
para controlar transtornos convulsivos, como la epilepcia.

Desde el punto de vista clinico, el grado de este agrandamiento gingival
no especifico parece variar en relacién con el grade de irritacién local. --
La respuesta del huésped a la irritacién es también variable.

Ios cambios tisulares se inician por lo regular en las Sreas interdenta--
les y tiende a expanderse; con el tiempo se unen las extensiones del tejido
papiliar a lo largo del margen gingival.

El contormo tisular puede aparecer como lobulado o en forma de mora; los
cambios pueden ser locales & generalizados.

Son notables la acantosis del epitelio, mayor actividad fibrobldstica y -

aumento en la proliferacién de los vasos sanguineos.

GINGIVITIS NECROSANIE ULCEROSA O ULCERONECROTIZANTE

Es una enfermedad que afecta a la encia; es de etiologia desconocida, pero
se ha demostrado que se encuentra en pacientes que:
a) Tienen respiracion defectuosa
b) Posterior a una enfermedad de tipo debilitante
c) Stress amocional
d) Despues de un trabajo intenso
e) En estudiantes

f) En homosexuales, 6 adictos al alcoholismo, tabaquismo y droga

Ios sintamas son olor fétido, hemorragia gingival, aumento de salivacibn -

dolor irritado y comisivo que se intensifica al contacto con los alimentos ca

lientes & condimentados; puede haber aumento en la temperatura y en la pre—-
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si6n; en casos agudos hay decaimientos del paciente. El dolor se presenta -
porque quedan expuestas las terminaciones nerviosas del tejido conjuntivo -
subyacente. El olor se debe a la necrosis de la gingiva, hay sangrade que -
es exponténeo, adenitis regional, astenia, anorexia, y no es contagiosa. ==
Puede ser local o generalizada.

Clinicamente se cbserva una pseudamenbrana grisdcea o amarillenta; esta
pseudomembrana se puede retirar con facilidad con una orunda de algodén em-
papada en una solucién de agua destilada. la encia estd erocionada, el teji
do es rojo brillante sangrante y se manifiesta delor. Al cicatrizar, la hue
lla caracter{stica es de forma de criter o de taza, én la cual se aprecian
unas mesetas,

En el tejido marginal hay inflamacién aguda; en el epitelial hay necrosis
y en el conjuntivo ruptura de capilares.

Tratamiento.- generalmente se usa antibiético (penicilina, eritramicina,-
lincomicina 6 tetraciclina), para controlar las bacterias, y mucha higiene.-
Una vez cicatrizada se hace una gingivoplastia. Si se detecta gran stress, -

se recamienda al paciente consultar con su doctor para controlar el estado -

de angustia.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

Es una infeccién de la cavidad oral causada especificamente por el virus
Herpes Sinple,

Este tipo de enfermedad se cambina con otra infeccifn. Es altamente conta
giosa., con frecuencia ataca a los nifios, pero sobre todo a los que tienen -
carencias nutricionales y durante el embarazo.

las zonas de proyeccifn son: boca, labios, mucosa, carrillos, paladar, pe
ro mas constantemente en los bordes de la lengua,

Aparece como un tipo de lesibén difusa; la encfa se presenta brillante; la

mucosa adyacente alveolar con grados de abscesos y edema.



En el periodo primario es de color grisiceo, presenténdose como una vejiga que
a las 24 hrs., se rompe y fogma filceras dolorosas de color rojo en la periferia
y'color amarillento al interior. Altera la encia en forma difusa al igual que
la mucosa oral y los labios, pero en menor proporcién. Presenta un tipo de -
irritacién generalizadas, impidiendo la alimentacién adecuada, especificamente
se presenta dolor al formarse las ulceraciones, por el tacto, en el momento de
la masticacifn, y durante la higiene. Existe alitosis, tambi&n recibe el nom--
bre de gingivo-estomatitis 6 estomatitis viral, tiene un tiempo de duracién --
de 7 a 14 dfas.

Tratamiento.~- solo en caso de quedar expuesto el tejido conjuntivo y se pue

da infectar por bacterias, se debe aplicar antibiético. Cura por si sola.

GINGIVOSIS O GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

Su cuadro clinico incluye una descamacién superficial del epitelio que es =
de grado variable, la superficie tisular es de color rojo grisiceo en zonas =-
aisladas, cam resultado de la descamacién. El color tisulas varfa de eritema
intenso a magenta, al de cianosis "parda", el epitelio puede estar desgarrado
con bastante hamorragia; la textura superficial es lisa y brillante; por lo --
general, se encuentra edema difuso asi camo distorcién del contorno gingival -
en las dreas afectadas, y casi siempre la mucosa gingival total estd involucra
da, clasificandose en difusa y generalizada, pero también puede ser local.

El sintoma principal es de dolor; el paciente no tolera cambios térmicos --
leves, alimentos duros 6 condimentados.

Esta afecci6n se encuentra por lo general en mujeres menopafisicas, aunque -
hasta la fecha no se ha encontrado una etiologia verdaderamente clara y preci~

s4a.



CAPITULO V

GINGIVITIS MODIFICADO POR FACTORES SISTEMATICOS

Durante el embarazo se observa una reaccién exagerada de la encfa a fac-
tores locales.

Existe posibilidad que los camnios gingivales sean el resultado del efecto
de la progesterona.

Hay una pérdida considerable del tono tisular, agrandamiento papilar y hemo
rragia gingival causada por la mis leve presidn.

Gingivitis durante la pubertad; es una inflamacién no especifica iniciasa -
por factores locales y modificada por los cambios hormonales que acampaiian a -
la pubertad los signos gingivales clinicos se caracterizan por agrandamiento - .
y "enrollamieno" de la encia marginal, con distinci6n prommciada de los teji-
dos interdentales: el color tisular varia de eritematoso al pardo rojiso, con
gran pérdida simultanea del tono tisular. Hay hemorragia gingival y al igual
que la gingivitis por el embarazo, los cambios inflamatorios se reducen despufs
de la pubertad (inicio del sistema hormonal).



CAPITULO VI

PARODONTTTIS

Se refiere a la inflamacién de los tejidos paradontales mis profundos (aque
1lo8 que camprenden el mecanismo de inserccién); esto significa que la inflama
cién involucra cemento, hueso alveolar y ligamento paradontal.

la paradontitis siempre se inicia con una gingivitis, la cual generalmente
se debe a factor local, en especial a placa bacteriana, extendiendose la infla
macién desde la encfa y tejidos blandos hasta las estructuras subyacentes.

Al destruir progresivamente el mecanismo de insercién, cada vez habri menos
soporte para los dientes, y el resultado final serd la exfoliacién de los mis-
mos.

El tejido mds importante involucrado en el soporte del diente es el hueso -
alveolar; la pérdida de altura 8sea 44 camo resultado un aumento en la movili=-:
dad y pfrdida futura de las piezas dentales.

Por lo regular, los signos y sintamas de la periodontitis son los mismos --
que los de la gingivitis; alteraciones de color, forma, tamafio, contorno, con-
sistencia, y textura de la encfa, asf coamo la hemorragia gingival y el exudodo
purulento del margengingival, pero los signos y sintomas caracteristicos de la
pariodontitis son destruccién del hueso de soporte, formaci6n de bolsas para--
dontales {(que causan migracién apical de la adherencia epitelial) recesifn gin
gival que indica pérdida de la insercién tanto de tejidos blandos camo duros,
movilidad dental progresiva, una zona rojiza que se extiende del margen gingi-
val a la mucosa alveolar, extrusién y migracién de los dientes, desarrollo de

diastemas e inflamacién en la unién mucogingival.

PARADONTOSIS

Es una enfermedad degenerativa que afecta al mecanismo de insercién. Esta



afeccién es de etiologfa desconocida y se formula su diagnéstico principal-
mente por su patrén clfnico poco comin y por la edad del paciente afectado.

Unicamente la dentadura permanente resulta con este tipo de afeccién, pero
no al grado de alterar la secuencia de erupcién normal.

El cuadro clfnico m&s comin es la destruccibn periodontal extensa y pér-—-
dida 6sea angular alrededor del primer molar superior e inferior, & ambos -~
asf camo los incisivos centrales y laterales superiores 6 inferiores, o de -
ambas arcadas. Se observan bolsas perodontales profundas alrededor de los --
primeros molares jovenes con lesiones de trifurcacién & bifurcacién. los te-
jidos gingivales, despues de un avance importante, muestran la mayor parte -
de los cambios inflamatorios avanzados, tales camo cambios de color aciandti
co o magenta, pérdida del tono tisularm variaciones en el contorno normal y
posible superacitn de las bolsas a la presién digital.

Con frecuencia se produce migracifn patolégica de los dientes anteriores
y se observa considerablemente movilidad dentaria unida a la presencia de las
bolsas paradontales bastante profundas; un hallazgo negativo muy importante
en el exfmen clinico es la ausencia relativa de factores locales que expliquen
la intensa destruccifn existentes, ya que la pérdida 6sea es de tres a cuatro
veces mis ripida que la observada en la paradontitis.

Parece existir una tendencia familiar, siguiendo la linea materna, en la -
que se encuentra diversos casos de esta afeccién,

En esta enfermedad, primero hay destruccién del hueso y despus de encfa -
por lo que también recibe el nombre de atroffa alveolar difusa.



CAPITULO VII

BOLSA PARADONTAL

CLASIFICACION:
a) Bolsa gingival relativa

b) bolsa paradontal absoluta

La bolsa gingival 6 relativa se produce en la gingivitis y no en la paradon
titis; la adherencia epitelial no emigra en direccién apical sino que hay agran
damiento coronario del margengingival y d8 lugar a una hiperplasia gingival,

La bolsa absoluta que a su vez se subdivide en bolsas 6seas e intrabsea.

La presencia de la bolsa absoluta significa que se ha producido pérdida &sea
alveolar y una autentica paradontitis. Las bolsas suprabseas, son la profundiza
cifén patolégica del surco donde la adherencia epitelial ha emigrado apicalmente
pero se encuentra coronaria a la cresta del hueso alveolar horizontal. En las -
intrabseas, la adherencia epitelial emigra apicalmente con relacién a la cresta
del hueso alveolar y en realidad emigrd hacia un defecto del hueso. Se caracte-

rizan por pérdida 6sea vertical 6 angular.



CAPITULDO VIII

ABSCESO PARADONTAL

DEFINICION: Es una coleccibn localizada de pus en una cavidad for-

mada por la desintegracibén de tejidos. Hay 3 tipos b&sicos de abs

cesos asociados con los dientes y tejidos de soporte.

a)
b)

c)

a)
b)
c)

d)

a)
b)
c)

d)

Absceso gingival
Absceso de orfgen paradontal

Absceso de orfgen periapical

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ABSCESO DE ORIGEN PERIAPICAL

Ser& no vital
Esti asociado con caries profundas y restauraciones
Generalmente estid elevado en el alveolo

Ser§ m&s sencible a la percucién en direccién axial

ABSCESO DE ORIGEN PARADONTAL

Provar& vitalidad
Se asocia a la bolsa paradontal infrabsea
No estar8 elevado en su alveolo

Serf mis sencible a la percucién horizontal

Las radiograffas pueden ser ineficaces particularmente en abs

cesos agudos en donde la lesi6n no ha tenido suficiente tiempo para

causar la pérdida del hueso-Radiogr&ficamente dilictable. El absce

so gingival raramente se manifiesta sistemfticamente pero los otros

dos pueden causar complicaciones tales como fiebre y malestar gene-

ral, el diagnfstico entre estos tipos de lesiones depende de la his
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toria clinica y de una cuidadosa interpretacién de todos los ha--

llazgos disponibles clfnicos y radiogré&fica.

ABSCESO PARADONTAL

Se describe como una exsacervacidn aguda de una bolsa paradon-
tal generalmente infrabsea por obliteracién parcial o total del -

orificio de la bolsa.
CLASIFICACION HISTOLOGICA

a) agudo
b) cronico

c) Subagudo

El fenfmeno agudo describe un proceso vascular y exsudativo ---
acompanado de polimorfonucleares en el fenbmeno cronico habri un -
predominio de linfocitos celulas plasmdticas y una proliferacién -
de fibrablastos.

El fenémeno subagudo es un intermedio de los dos presedentes,

CLASIFICACION CLINICA

Con fines teripeuticos

drenado
devridamiento
absceso organizado fistulado
no drenado
no fistulado incisibn
Accesible curetaje

absceso en via de

organizacién
inaccesible antibiéticos
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En el caso del absceso en via de organizacidn la cantidad de -
liquido purulento es muy pequefia para ser observada en terminos -

de evacuacidn.

Serd inaccesible cuando el defecto dseo tenga una morfologla -

sinuosa,

TERAPEUTICA

En todo absceso debe haber terapeutica de urgencia es: Si se -
puede drenar por la bolsa serd debridar osea ampliar la salida de
liquido purulento si no es drenado no debe hacer insicién en caso
de no ser absceso organizado se hari un curetaje., El tratamiento
definitivo puede ser salvamento del diente & extraccién,

El tratamiento de salvar el diente seri por técnica de cureta-

je 6 pulpectomfa.

ABSCESO GINGIVAL

Es una lesién poco com@n que es usualmente causado por un cuer-
po extrafio tal como una cerda de cepillo 6 una partfcula de alimen

to duro que se impacta en la encia.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Clinicamente la lesifén aparece como una lesién roja lisa, bri--
llante y tensa en la encfa marginal o capilar; antes de drenar la
lesibén es puntuante y puntiaguda.

El extremo aparese gris amarillento por lo que despuBs de bistu
rizar queda una especie de costra "tejido granulomatoso",

Durante el intervalo anterior al dranaje cuando el absceso est&

cresiendo muy répidamente el diente puede ser sensible a la percu-
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cibn lateral puesto que no alcanza el hueso, los hallazgos radid
grdficos ser8n negativos.

Tratamiento.~ En la primera consulta se recetan medicamentos a ba
se de antibidticos ipenicilina & eritromicina) y = las 24 horas -

un tratamiento quirurgico.



CONCLUSIONES

El fin con que realicé estd Tesis; es princi-
palmente para que el Cirujano Dentista en general y no -
s6lo el especialista en parodoncia, estén siempre prepa-
rados, para poder asi aconsejar y dar el mejor tratamien

to a su paciente, en los comienzos de estd enfermedad y_
asi mismo prevenirlos,

El Cirujano Dentista, debe de estar conciente
de las complicaciones, que resultarian de un mal trata~--
miento.

Por estas razones y por el afdn que hay en --
mi, para que el Cirujanoc Dantista y el especialista en -
parodoncia; sean siempre los verdaderos Profesionistas -
y para que asi, lo hagan sentir y saber a los pacientes.
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