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INTRODUCCION

La Odontologia como ramade la Medicina se preocupa por la salud del -
hombre, &ste se ha visto afectado por las enfermedades desde sus inicios,-
1o que ha motivado al estudio e investigacidn de las mismas.

La enfermedad parodontal acompafia al hombre y se le considera actual-
mente como la causa principal de la pérdida de dientes en los adultos; el-
ser mano en su afdn de progreso ha investigado y revolucionado las técni
cas curativas y 1o que se habia considerado como una enfermedad propia de~
la edad adulta, hoy en dia se sabe que es un proceso patoldgico que comien
za desde la juventud. La enfermedad parodontal, como todo proceso tiene un
principio y varias etapas, hasta llegar a la destruccidn total del parodon

to.

El principio de la enfermedad parodontal en la mayoria de los casos,-
es la gingivitis, si €sta se trata a tiempo no progresa rompiendo la cade-

na de dailos subsecuentes que la forman.

Al elaborar &sta tesis empleando como tema la gingivitis y su trata—-
miento, se concede gran importancia al diagndstico precoz de la enfermedad

va que asi se puede controlar de mejor forma y con mayor rdpidez.



CAPITULO I

EMBRIOLOGIA.

Origen de la encia.~ El ectodermo embrionario es uma capa epitelial que
se continua perifericamente con el ectodermo amnidtico aplanado. A partir -

de &1 y en la evolucién normal, se origina el epitelio de las encias.

La porcion del proceso mandibular entre el labio inferior externamente-
forma la encia primitiva.

Durante la iltima parte de la sexta semana, dos lineas mis o menos con-
éntricas y en forma de arco de origen ectodérmico, crecen hacia dentro en-
1 mesoderno y se localizan en el maxilar superior y en la mandibula. La -
is externa es la relativamente gruesa banda de cubierta labial o lamina la
iogingival y la mis interna, la limina dental. Mientras que las células =~
ctodérmicas mis profundas de la banda de cubierta labial proliferam y se -
xtienden en el mesénquima subyacente, las cé@lulas epiteliales superficia——
es se hunden y como resultado se forma un surco labial que separa la mandi

ula superficial primitiva en el labio externo (o mejilla) vy en encia inter

o proceso alveolar. P

En seguida, la encia de la mandibula se desarrolla internamente por cam
)ios en el crecimiento en el piso de la boca y la lengua y las del maxilar-
juperior, por formacién de las apSfisis palatinas.

ANATOMIA.
La encia es la membrana nucosa que se extiends desde la porcifn cervi--

F.l del diente hasta el vestibulo.

Se divide en encia marginal, papilar, insertada y nucosa alveolar. La -
l ia insertada y la mucosa slveolar estan separadas por la unién wucogingi
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La encia marginal y papilar consta de tejido blando que rodea y une a ~
los dientes. La porcidn marginal es la pequefia banda de tejido gingival que .
corresponde al llamado intersticio. Sigue una linea parabolica en direccidn
mesio~distal para juntarse con el segmento vecino del otro diente en el pun

to donde se forma la papila.

La encia insertada es el tejido denso y punteado, limitado por un lado-
por el surco gingival que la separa de la encia marginal y por el otro, por
la unidén mucogingival que lo separa de la mucosa alveolar. El surco gingi--
val es a veces bastante ostensible, pero en otros casos no se nots en abso-
lute. La encia insertada estd queratinizfda y es mis gruesa que la mucosa -

alveolar.

Su color es similar al rosa coral, es muy variable de una persons & ~--

otra.

La mucosa alvelar es el tejido que extiende desde la encia insertada has
ta el vestibulo. Este tejido es bastante delgado y suave, no estf queratini-

z8do y es de color miis rojo que la encia insertada.

H1STOLOGIA.

La encia consta de un corifn de tejido conjuntivo cubierto por un epite-
lio escamoso estratificado. La superficie del epitelio de la encia insertada

est3d queratinizada, pero no as{ el de la mucosa alveolar.

Las prolongaciones papilares del epitelio se distinguen perfectamente -~
bien en la encia insertada, pero no existe en la mucosa slveolar,el epitelio
es mis grueso en el margen gingival.

La insercidn del tejido gingival al diente se canaliza porque su compo--
nente principal son fibras de tejido conjuntivo que van de capa papilar has-
ta el cemento dental. Las fibras estfn dispuestas en grupos y de un modo de-
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finitivo. En los cortes bucolinguales se observan tres grupos: El primero

va hasta el margen gingival; el segundo atravieza la porcidn superior de-
la encia insertada y el tercero corre sobre la cresta alveolar hasta la -
‘mucosa alveolar, donde terminan en las fibras musculares que se ven en el
irepliegue mucobucal; las fibras van hacia el margen gingival en la papila
interdental y forman su red, subyacentes a estas y sobre la cresta alveo-

lar estan las fibras transeptales, que van de un diente a otro.

Al examinar la encia desde una vista oclusal, puede verse un grupo de
fibras circulantes que enlazan los dientes. Por lo tamto se puede ver fi-
ilmente que las fibras gingivales tienem una disposicidm tal, que el te-
ido gingival estd adherido firmemente a2 los dientes.

Las fibras gingivales son las que hacen la wnidn mecanica de la encia
n'el diente y el epitelio sirve de revestimiento.

Esta unidn caracteristica de la encia con el diente se lleva a cabo -
r una especie de invaginacidn del tejido, permitiendo asi la formacidn-
Je un espacio pequeiiisimo entre el tejido blando y el diente. Se cree que

sto es una disposicidn especial para que la encia pueda llevar a cabo su
uncidn.

Si la encia se encontrara insertada directamente al diente, podria ser

sprendida con facilidad, si se le somete a una fuerza intensa mientras -
ue gracias a este nftodo de insercifn la encia puede ceder algo sin rom—-
prae. As{ se forma un espacio pequeilisimo o intersticio entre la pared -—-
"itelinl interna y el diente, esta cubierta interna se llama epitelio del
:‘ternticio y la continuacidn de este epitelio, insercidn epitelial.

Tanto la inserciSn epitelial como el epitelio del intersticio sirven -
F barrers & la invacidn bacteriana del tejido conjuntivo subyacente.

En estado de salud el intersticio gingival muestra diversa profundidad.
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Por regla general es de 0.5 a 1 mm; muchas veces.se puede encontrar hasta 2

La profundidad del intersticio es distints alrededor de un diente y de -

un lado a otro.

FISIOLOGIA.

ca

Las fibras gingivales se disponen funcionalmente en los siguientes gru—

pos:

1.- Grupo Dentogingival.- Las fibras de este grupo se extienden desde el
cemento apical hasta la insercidn epitelial y correnlateral y coronariamente

hacis la lfmina propia de la encia.

2.= Grupo Alveologingival. Las fibras de este pequefio grupo nacen en la-
cresta alveolar y se ingsertan coronariamente en la limina propia.

3.~ Grupo Circular. Este pequefio grupo de fibras rodea los dientes.,

4.~ Grupos Accesorios. E1l grupo de las fibras horizontales prominentes -
se extiende en sentido interproximal entre dientes vecinos, se denomina fi--
bras transeptales. En la cara vestibular de los maxilares, un grupo de fi-——
bras denominadas fibras Qentoperiﬁlticas, se extiende desde el periostio del

hueso alveolar hacia el diente.

Ligamento gingival e interdentario. Las fibras dentogingivales alveolo--
gingivales y circulares pueden ser llamadasvligamento gingival, mientras que
las fibras transeptales componen el ligamento interdentario. Las fibras que-
se extienden desde el hueso alveolar hasta el diente forman el ligamento al~

veolodentario.

RIEGO SANGUINEO.

La principal irrigaciSn de la encia se encuentra en el lado del perios—
tio de la cara bucal y lingual de la ap8fisis slveolar.



El riego. sanguineo también viene de los vasos que atraviesan la membrana
beriodontal hacia la encia y de los vasos sanguineos intra alveolares que -~

van del hueso al tejido blando que los recubre.

Con el epitelio se interdigitan numerosas papilas de tejido conectivo. -
;e observan capilares de la encia em la capa papilar donde forman asas termi
;ales.

: Estos capilares nacen de arterias alveolares interdentarias que atravie-
gan conductos intra alveolares (canales nutritivos) y perforan la cresta al-
Eeolar en los espacios interdentarios, entran em la encia, irrigan las papi-

Jas interdentarias y zonas adyacentes de la encia vestibular.

Otro aporte vascular de la encia proviene de los vasos periSsticos que -

pacen de las arterias lingual, bucinadora, mentoniana y palatina. Los vasos-

: rminales de ambas fuentes se anastomosan. Las venas y vasos linfaticos co-
"ren junto a las arterias. La distribucidn vascular es importante en la pato
:’nil de la enfermedad periodontal inflamatoria.

ESTRUCTURAS NERVIOSAS SENSORIALES.

2

Son fibras amielfnicas que se extienden desde el tejido conectivo hacia -
)L epitelio y con menor frecuencia, terminaciones nerviosas especializadas --
_'b la capa papilar de la l&mina propia, incluyendo los corpusculos de Meisser
 1os de Krause,

EMBRIOLOGIA.

pf Membrana o ligamento parodontal.- Es el elemento histolSgico que una fir-
:nto el cemento dentario al proceso alveolar. Es de origen mesodérmico y -
iens de la capa media del saco dentario. ‘

ANATOMIA.

La membrana periodontal propismente dicha inserta al diente en el alveolo.
itn se dispone en cuatro grupos: '
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1.- Grupo de la cresta alveolar, que se extiende desde ésta a la regidn

cervical del diente.

2.~ Grupo horizontal, que corre perpendicular desde el diente hasta el-

hueso alveolar.

3.~ Grupo oblicuo, cuyas fibras se insertan en el cemento y se dirigen-
oblicuamente en direccidn oclusal, aproximadamente dos terceras partes o --

mis pertenecen a este grupo.

4,- Grupo apichl. que extiende apicalmente desde el huezo hasta el dien
te, este grupo de haces estfin organizadas para sostener al diente contra --
las fuerzas a que estd expuesto. Sin embargo, la estructura de la membrana-
periodontal cambia con frecuencia para satisfacer las necesidades funciona-

les.

HISTOLOGIA.

En el ligamento parodontal encontramos los siguientes elementos histold
gicos:

a).-‘FibroblasFon

b) .~ Cementoblastos

¢) .- Osteocblastos

d) .- Osteoclastos

e).- Vasos, nervios y liflticos
f) .~ Restos epiteliales de malessez

Los fibroblastos tienen forma de huso con nucleo central, se agrupan en

haces y forman fibras las que se pueden dividir em:

@) .~ Fibras principales

b) .~ Fibras secundarias

Una fibra principal es la que se introduce en el cemento dentario a ex—

pensas de un cemento joven no calcificado denominado cementoide que se calci-
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fica posteriormente y atrapa a 12 terminacidén de la fibra principal; a la -

Jparte calcificada se le denomina fibra de Sharpey. Este elemento también se
localiza a nivel de hueso alveolar.

Las fibras forman en la parte media del ligamento parodontal un entre-
kruzamiento que se denomina plexo intermedio.

La fibra principal tiene como funcidn primordial mantener unido al dien
e a su alveclo.

La fibra secundaria es el conjunto de fibroblastos que no tienen fibra-
He Sharpey, por tanto su funcifn es la de servir de relleno para que pasen a

kravéz de ella los elementos nutritivos y sensoriales de este tejido.

Las fibras principales forman ligamentos completamente diferenciados que
pe dividen en:

a) .~ Ligamentos gingivales libres. Se extienden del cemento a la encia -
bn donde se pierden, confundiéndose con el tejido conjuntivo de la encia mar-
ginal. Tienen como funcidn proporcionarles tono a la encia marginal y asi pre
pervar el intersticio gingival. '

b) .- Ligamentos transeptales. Se extiende del cemento de una pieza al ce

bnto de la pieza contigua, por encima del vértice de la cresta alveolar.

Su funcidn principal es mantener el irea de contacto.

c) .- Ligamento crestoalveolar. Se inserta en el vértice de la cresta ai-
leclar y se dirige al cemento de su zona coromal.

Tiense la funcidn de evitar el desalojamiento dentario en sentido imcisal.

d) .- Ligamento de fibras oblicuas. Es el ligemento mis poderoso y va de -
ncisal hacia aplical y del hueso alveolar hacia el cemento. Este grupo de fi-
ras compensa los impulsos verticales axiales que reciben las piezas al poner-
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se en contacto con el bolo alimenticic o con sus antagonistas y mantienen a

la pieza en un equilibrio fisiolSgico adecuado,

e).~ Ligamento de fibras horizontales. Van del hueso al cemento por de-

bajo del anterior. Sirven para evitar los desplazamientos laterales.

f) .- Ligamento pariapical. Sirve para evitar desplazamientos bruscos --
del dpice, tanto en sentido vertical como lateral, preservando de esta mane-
ra la integridad anatémica y funcional del paquete neurovascular de la pieza

dentaria. A este ligamento se le denomina cojinete peripical de Black.

Los cementoblastos. Son células encargadas de formar cemento que se de-

posita en forma de capas.

Los odontoblastos. Son células encargadas de formar hueso, que se depo-

sita en forma de capas y se denomina hueso laminar.

Los osteoclastos. Son c€lulas encargadas de fagocitar hueso a nivel de-

las lagunas de Howship.

Los nervios. En el sistema nervioso del ligamento parodontal tienen una
funcion especializada. Los nervios de la pulpa no solo tienen terminaciones-
nerviosas sensitivas, sino ademfis tienen terminaciones nerviosas especializa
das llamadas propioceptivas, por las que se percibe la sensacién de los estf
mulos que se tramsmiten a través de la pieza dentaria o también en los esti-

mulos dolorosos.

Las arterias. Que nuetren al ligamento y provienen de la arteria denta-
ria que al llegar al foramen apical se bifurcan en una rams para la pulpa y-
otra para el ligamento. Asi mismo se encuentran ramas de la arteria facial -
que perforando la cresta alveolar se anastomosan con las anteriores y forman
la red arterial que nutren al ligamento parocdontal. Las venas vierten su con

tenido en los vasos del mismo mombre que las arterias.

Los linfaticos siguen el trayecto de los vasos arteriales y venosos y -

desembocan en los colectores carotideos, submaxilares y sublinguales.
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Los restos epiteliales de Meisser son restos aberrantes de la vaina -

‘de Hertwig, que desde el punto de vista funcional no tiene ningiin papel ==

‘dentro del ligamento parodontal,

|

FISIOLOGIA.

El ligamento periodontal tienme las siguientes funciones que son fisi-

a) .- Formativas
b) .~ Nutricionales

¢) .~ Sensoriales

Funcidn Ffsica.~ Las funciones fisicas del ligamento periodontal abar--
pan lo siguiente:

Transmisidn de fuerzas oclusales al hueso; Insercidn del diente al hue-
Jo; Mantenimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con-
ios dientes; Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales y provisidn de-
ma envoltura de tejido blando para proteger los vasos y nervios de lesiones
roducidas por fuerzas mecdnicas.

1 Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales y la resistencia de es-
Bs fuerzas reside en cuatro sistemas del ligamento periodontal y no en fi--
¥as principales.

Los cuatro sistemas que basicamente resisten las fuerzas oclusales son:

1 l.- E]l sistema vascular que actua como amortiguador del choque y absor-
r las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas.

2.- E] sistema hidrodinfmico, que consiste en 1fquido de los tejidos y-

uido que pasa a través de las paredes de vasos hcquciol y se filtras en --

e ireas circundantes a través de agujeros de los alveolos para resistir —
fuerzas axiales. '

3.~ Sistema de nivelacidn que probablemente se relaciona con el sistema
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hidrodindmico y controla el nivel del diente en el alveolo,

4.~ E]1 sistema resilente que hace que el diente vuelva a adoptar su po=-

sicidn cuando cesan las fuerzas oclusales.

Transmision de las fuerzas oclusales al hueso; cuando se ejerce una fuer
za axial sobre el diente hay una tendencia al desplazamiento de la raiz den--

(s

tro del alveolo.

Las fibras oblicuas alteran su forma ondulada, distendida y adquieren su

longitud completa para soportar la mayor parte de esa fuerza axial,

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua hay dos fases caracte=--
risticas de movimiento dentario: La primera estd dentro de los confines del -
ligamento periodontal y la segunda produce un desplazamiento de las tablas --

dseas vestibular y lingual.

El diente gira alrededor de un eje que puede ir cambiando a medida que -
la fuerza aumenta. La parte de la raiz se mueve en direccidn opuesta a la re-

gidn coronaria. ¢

En 4reas de tensidn, los haces de fibras princi#ales estin tensos y no -
ondulados. En dreas de presidn las fibras se comprimen, el diente se desplaza
v hay una deformacidn commitante del hueso en direccidn del movimiento de la-
raiz

En dientes uniradiculares, el eje de rotacidn se localiza algo apical al
tercio medio de la rafz. En apice radicular y la mitad coronaria de la rafz -

clinica.

Funcidn oclusal y la estructura del ligamento periodontal. E1 ligamento-
periodontal depende de la estimulacidn que le proporciona la funcidn oclusal-

paAra conservar su estructura.

Cuando la funcién disminuye 0 no existe el ligamento periodontal se atro
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fia. Adelgaza y las fibras se reducen en cantidad y densidad, pierden su =

orientacidn y por {ltimo, se disponen paralelamente a la superficie denta--

Funcidn Formativa.- E1 ligamento cumple las funciones de periostio pa-
ta el cemento y el hueso. Las células del ligamento periodontal participan-
en la formacidn y absorcidn de estos tejidos, formacién y absorcidn que se-
produce durante los movimientos fisiolGgicos del diente, en la adaptacidn -

del periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparacién de lesiones.

3 Las variaciones de la actividad enzimdtica c€lular (ciertas deshidroge
iasas y esterosas inespecificas se telacionan con el proceso de remodelado).
En dreas de formacidn 8sea los esteoblastos, fibroblastos y cementoblastos-
'se tifien intensamente con coloraciones vara fosfatasa alcalina, glucosa o -

'fosfatasa y pirofosfato de tiamina.

En dreas de resorcidn dsea los osteoclastos, fibroblastos, ostiocitos-

y cementocitos se tifien con colorantes de la fosfatasa acida.

La formacidn de cartilago en el ligamento periodontal es poco comin y-
representan un fendmeno menoplisico en la reparacin del ligamento periodon

tal después de una lesién.

Las células y fibras viejas son destruidas y reemplazadas por otras -
nuevas y es posible observar actividad mitdtica en los fihroblastos y célu~

las endoteliales.

Los fibroblastos forman las fibras colégenas y también pueden evolucio
nar hacia osteoblastos y cementoblastos. El ritmo de formacidn y diferencis
cidn de los fibroblastos afecta el ritmo de formacidn de coligeno, cemento-

y hueso.

La formacifn de coligeno aumenta con el ritmo de erupcifm.

Funciones Nutricionales y Sensoriales.- El ligamento periodontal pro--
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vee de elementos nutricionales al cemento, hueso y encia mediante los vasos

sanguineos y proporciona drenaje linf&tico.

La inervacifn del ligamento periodontal confiere sensibilidad propio--
ceptiva y tactil que detecta y localiza fuerzas extrafias que actuan sobre -

los dientes y desempefian un papel en el mecanismo neuromuscular que contro=~
la la musculatura masticatoria.

EMBRIOLOGIA.

Cemento.- Es un tejido de origen mesodérmico y proviene de la capa in—-
terna del saco dentario y forma el medio a través del cual las rafces del —
diente son fijadas a la membrana periodontal.

ANATOMIA ,HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA.

Cemento.— Es un tejido duro cuya substancia intercelular estf calcifica
da, mineralizada y compuesta de colfgena, se dispone en capas alrededor de -
la raiz dentaria. Hay dos tipos acelular y celular. El primero es claro y ~-
sin estructura y estd formado por cementoblagtos que depusitan la substancia
pero no quedan en ella como ocurre en el tipo celular,

Durante 1la formscidn del diente y su erupcidn, mientras se forma el ce-
mento las fibras de coldgena se incorpora a el, éstas se llaman fibras de ~-
Sharpey. E1 cemento acelular cubre la porcidn cervical del diente y muchas -

se extienden sobre toda la raiz con excepcidn de la porcifn apical, hay ce--
mento celular,

Los cementocitos se encuentran en las lagunas, sus prolongaciocnes se =~
anastomosan entre si. Estas células tiemen la misma relacidn con la matrfz -
de cemento que los ostiocitos con el hueso.

Hablando fisiolBgicamente el cemento no se reabsorve y se forma, sino ~

crece por aposicifn de nuevas capas, una sobre otras.
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El grado de formacidn puede determinarse por lineas que se tifien con -
hematoxilina eosina.

La aposicidn de cemento es muy lenta y en la edad adulta el diente ~=-

suele mostrar pocas capas de aposicidn, los cambios funcionales ejercen mu-
cha influencia en el crecimiento del cemento.

Se puede deformar cemento joven para dar apoyo e insercifn a las fibras
principales del ligamento periodontal.

No se ha precisado relacidn neta entre la funcidn oclusal y el deposito
de cemento.

Fundandose en los datos de cemento bien desarrollado en las raices de -
los dientes, en quistes dermoides, en la presencia de cemento mds grueso, en

dientes incluidos que en piezas que poseen funcidn se ha deducido que no se-
pecesita la funcidn para la formacidn de cemento.

El cemento es mids delgado en zonas de dafio, causadas por fuerzas oclusa

e8 excesivas, pero en estas zonas tamhién puede haber engrosamiento de ce--
nto.

EMBRIOLOGIA.

Hueso Alveolar.- Producto de la capa externa del saco dentario de origen
r!sodérmicb. se desarrolla al mismo tiempo que la raiz dentaria.
ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA.

Alveolos.~ Los elementos tisulares de la ap6fisis alveolar no son diferen

#s de los del hueso de cualquiera otra parte del organismo en las que encajo-
las raices dentales.

El hueso que estd en contacto con el ligamento parodontal se denomina la-
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mina dura o hueso cribiforme. Es compacto y muy calcificado, radiogrdfica-
mente se observa como una capa radiopaca que termina hacia oclusal en for-
ma de pico de flauta, cerrandose las dos capas interproximales hacia el -~

vértice del alveolo de la pieza contigua.

Se le denomina hueso cribiforme por los multiples orificios que pre--
senta sk syperficie y que dan paso a todos los elementos nutritivos y ner-
vios de la regién. Esta 18mina dura tiene como tejido de rellemo al diploe
se puede comparar con la estructura de un panal de abejas, -cuyas trabéculas
estén orientadas segin los requerimientos funcionales que recibe el diente-
durante la masticacidn, asi existe mayor cantidad de trabéculas en los luga

res donde las fibras principales se agrupan en haces o ligamentos.

Del lado del hueso tenemos una c#lula propia, forma la matrfz orgdnica.
El osteoblasto es matriz orgdnica poco mineralizada, poco calcificada com=--

puesto del coldgeno, es el mis joven,
Conforme el hueso se ve mis cerca del tabique es el hueso més viejo.

E1l hueso es compacto y delgado con numerosas soluciones de continuidad -
por las cuales atraviesan vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas. El
hueso alveolar se une con las tablas corticales de'los lados bucal y lingual,
en la apdfisis alveolar contiene los extremos insertados en las fibras de te-

jido conjutivo de la membrana periodental y fibras de Sharpey.

La porcidn esponjosa de la apSfisis alveolar ocupa la zona entre las ta-
blas corticales y el hueso alveolar y se continua con la capa esponjosa del -

cuerpo del maxilar y de la mandibula.

Esta capa ocupa la mayor parte del septum interdental pero una porcidn -
relativamente pequefia de las telas labial y lingual; en @stas, la regidn de -

los incisivos tiene menos hueso esponjoso que la de los molares.

El tejido 6seo estd en proceso de cambio constante, es decir, la aposi--
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cidn y resorcidn del hueso ocurren simultidneamente. En el hueso alveolar las

liminas adyacentes pueden identificarse por las llamadas lineas comentantes.

Cuando una superficie O0sea esti inactiva durante cierto lapso se forma-
una linea bas6fila, que pueden verse secciones donde se ha efectuado aposi--

cidn y resorcidn revelando asi los cambios ocurridos.

El hueso es por lo tanto un tejido relativamente activo, diferente al -

del cemento.

Se nota poca aposicidn de cemento, pero manifiesto un remocdelado neto -

del hueso alveolar.
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CAPITULO II

GINGIVITIS.

Entendemos por gingivitis una inflamacidn de las encfas papilas inter--

dentarias.

Papel de 1a Inflamacitn en la Enfermedad Gingival.- La gingivitis, 1n--

flamacidn de la encia, es la forma mas comlin de la enfermedad gingival.

La inflamacidn se halla casi siempre presente en todas las for
mas de la enfermedad gingival, porque los irritantes locales que producen in
flamacifn como la placa bacteriana, materia alba, calculos son extremadamen=
te comunes y los microorganismos y sue productos lesivos estan siempre pre--

sentes en el medio gingival.

La inflamacifn causada por irritacidn local origina: Cambios Degenerati

vos Necroticos y Proliferativos en los tejidos gimgivales.

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enferwedad gingival -
con el nombre de gingivitis, como si la inflamacifn fuera el Gnico proceso -

patoldgico que interviene.

Sin embargo en 1a encia ocurren procesos patologicos que no son causa=-
dos per la irritacidn local, como atrofia, hiperplasia y neoplasias. No to--
dos los casos de gingivitis son obligatoriamente iguales por el hecho de que
presenten alteraciones inflamatorias y otros procesos patolfgicos pudieran -

encontrarse en la enfermedad gingival.

El papel de la inflamacifn en casoa aislados de gingivitis varia como -

sigue:
1.~ La inflamacifn es el cambio patoldgico primario y Gnico. Este es el
tipo de enfermedad gingival de mayor frecuencia.

2.~ La inflamacidn es una caracteristica secundaria, superpuesta a una-

enfermedad gingival de origen general. Por ejemplo, es comiin que la inflama-

+
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¢i8n complique la hiperplasia gingival causada por la administracidn siste
mdtica de Dilantina.

3.- La inflamacidn es el factor desencadenante de alteraciones clini-
' cag en pacientes con estados generales que por si mismos no producen enfer
medad gingival detectable desde el punto de vista clinico, Ejemplo de esto

la gingivitis del embarazo y la gingivitis leucémica.

ETIOLOGIA.

Habitualmente existe una invasidn microbiana secundaria variable en ==

todos los tipos de gingivitis cualquiera que sea el agente etiologico.

En general se encuentra en la cavidad oral cierto nimero de microorga-
nismos que en condiciones normales no alteran los tejidos asi en cambio, --
@umentari este niiero o cambiara la proporcién relativa de distintas formas
rnicrobianas, se observan alteraciones sugestivas de ciertas entidades pato-

ldgicas.

La etiologia de la enfermedad gingival y periodontal se clasifica co—

punmente en factores locales y generales, pero sus efectos estan relaciona-

dos entre si.

Factores Locales: Son aquellos los del medio que rodea al periodonto,
Factores Generales: Son los que provienen del estado general del pacien
te.

Gran parte de la enfermedad gingival y periodontal es causada ﬁor facto

rel locales por lo comiin de uno.

Los factores locales producen inflamici5n, que es el proceso patoldgico
Ttincipll en la enfermedad gingival y periodontal.

Los factores generales ponen en condiciones adecuadas a la enfermedad -

jeriodontal de tal manera que el efecto de los irritantes locales es agrava-
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do notablemente por el estado general del paciente. Las causas de la enfer~

medad gingival y periodontal son las mismas con una excepcidn. Las lesiones

producidas por fuerzas oclusales excesivas, traumas de oclusidn, no origina

gingivitis pero muchas veces contibuyen a la destruccidn de los tejidos de-

soporte en la enfermedad parodontal.

FACTORES ETIOLOGICOS.

Medio Bucal

Factores Locales

Tejidos

Dentarios

Insuficiencia
Vitaminica

Factores Generales

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)

a)
b)

a)
b)

c)

Bromatoestasis
Materia Alba
Placa Bacteriana
Chlculo Dental

Caries
Anomalias, forma posicidn.

Anoclusidn, oclusién traumdtica

Esencialmente complejo B
Vitamina A C D.

Transtornos hormonales
Dijscrasias sanguineas

Anemia, Leucemia, Agranulocito-
sis.

Alergias farmacos

Hg Mercurio

Bi Bismuto

Pb Plome

Dilantin Sodico .



a) Malos habitos
b) Alteraciones nerviosas

Factores Psicomiticos ¢) Bricomania o Bruxismo

Factores Yatrogenos a) Mala Odontologia

Los principales factores etiologicos de una enfermedad parodontal son:

1.- Placa Dental Bacteriana
2.~ Sarro

3.~ Diabetes Mellitus

4.- Malposicién Dentaria

5.- Higiene Dental Defectuosa
6.~ Strees Emocional

7.~ Dilantin Sodico

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS.

Al valorar los sintomas y signos clinicos es preciso ser sistematico. El
nfoque clfnico sistematico exige el examen ordenado de la encia y de la si--
uiente caracteristicas: Color, tamafio, forma, comsistencia, textura superfi-
ial y posicidn, facilidad de hemorragia y dolor. Estas caracteristicas clini

as y cambios microscopicos que originan cada una de ellas.

Al hablar de S¥ntomas y Signos Clfnicos creo necesario mencionar la evo-

ucifn, duracidn y distribuciSn de la enfermedad gingival.

Evolucidn y Duracidn.

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

jidn.
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GINGIVITIS RECURRENTE. Enfermedad que reaparece después de haber sido
eliminada mediante tratamiento o que desaparece esporfdicamente y reapare-

ce.

GINGIVITIS GRONICA. Se instala con lentitud, es de larga duracién e --
indolorosa salvo que se complique con exacerbaciones agudas o subagudas. La
gingivitis crdnica es el tipo mis com@in. Los pacientes pocas veces recuer--
dan haber sentido sintomas agudos. La gingivitis cronica es la lesidn fluc-
tuante en la cual las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las

zonas normales se inflaman.

DISTRIBUCION.

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

generalmente abarca toda la boca.

MARGINAL. Afecta el margen gingival pero puede incluir una parte de la-

encia insertada contigua.

PAPILAR. Abarca las papilas interdentarias y con frecuencia se extiende
hacia la zona adyacente del margen gingival. Es comiin que afecta a las papi-
las y no al margen gingival, los primeros signos de gingivitis aparecen en -

la papila.

DIFUSA. Abarca la encia marginal, encfa insertada y papilar interdenta-

La distribucifn de la enfermedad gingival en casos particulares se des-

cribe mediante la combinacidn de los nombres anteriores como sigue:

GINGIVITIS MARGINAL LOCALIZADA, Se limita a una &rea de la encia margi-

nal o mas.

GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA. Comprende de la encf{a marginal de to-
dos los dientes. Por lo genmeral la lesifn afecta también a las papilas inter

dentarias.
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GINGIVITIS RECURRENTE. Enfermedad que reaparece después de haber sido
eliminada mediante tratamiento o que desaparece esporidicamente y reapare-

Ce.

GINGIVITIS GRONICA. Se instala con lentitud, es de larga duracidn e --
indolorosa salvo que se complique con exacerbaciones agudas o subagudas, La
gingivitis crdnica es el tipo mds comiin. Los pacientes pocas veces recuer--—
dan haber sentido sintomas agudos. La gingivitis cronica es la lesidn flue-
tuante en la cual las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las

zonas normales se inflaman.

DISTRIBUCION.

LOCALIZADA, Se limita a la encfa de un diente o & un grupo de dientes -

generalmente abarca toda la boca.

MARGINAL. Afecta el margen gingival pero puede incluir una parte de la-

encfa insertada contigua.

PAPILAR. Abarca las papilas interdentarias y con frecuencia se extiende
hacia la zona adyacente del margen gingival. Es comim que afecta a las papi-
las y no gl margen gingival, los primeros signos de gingivitis aparecen en -

la papila.

DIFUSA. Abarca la encfa marginal, encia insertada y papilar interdenta-

ria,

La distribucifn de la enfermedad gingival en casos particulares se des-

cribe mediante la combinacidn de los nombres anteriores como sigue:

GINGIVITIS MARGINAL LOCALIZADA. Se limita a una drea de la encia margi-

nal o mis.

GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA. Comprende de la encfa marginal de to-
dos los dientes., Por lo general la lesifn afecta también a las papilas inter

dentarias.
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CINGIVITIS PAPILAR. Abarca un espacio interdentario o mds en una irea
iimitada.
GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA. Se extiende desde el margen hasta el ---

pliegue mucovestibular pero en una drea limitada.

CINGCIVITIS DIFUSA GENERALIZADA. Abarca toda la encia. Por lo comiin —~

pambién la mucosa bucal se halla afectada de modo que el limite entre ella-

f la encia insertada queda anulado.
La gingivitis tiene signos y sintomas clinicos.

Hiperemia. Enrojecimiento o decoloracidn livida y edema gingival espe--

pialmente de las papilas interdentarias, gingivorragias al menor contacto, -

teraciones del epitelio del saco con supuracidn, sacos anchos y en casos -
anzados reabsorcidn de la cresta alveolar, los dientes se mantienen firmes

y adquieren movilidad en el Gltimo estadio no acusan de dolor.
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CAPITULO III

HISTORIA CLINICA.

La historia clinica es de vital importancia para un buen diagndstico -

ya que diagndstico supone identificacifn de la enfermedad existente.

Es fundamental que el dentista identifique cualquier posible enfermedad
general para poder planear un tratamiento odontoldgico apropiado ya que a —-
falta de €sta puede tener problemas con pacientes con padecimientos metabdli
cos, luéticos, hematoldgicos, fimicos, alérgicos y otros padecimientos que -

en su cago cdda enfermo sefialard.

PLAN GENERAL.

El nombre, edad, sexo, estado civil, ocupacidon y lugar de residencia del
paciente y médico que lo envia, constituyen informacidn que suelen registrar-

los ayudantes antes de que el enfermo llegue a la sala de consulta,

Deben anotarse el tiempo y sitio de la exploracidn. Si no es la primera-
visita serd necesario sefialar el nimero y fechas de otros ingresos, hay que -
afiadir un comentaric sobre la confianza que se puede tener en el paciente o -

quien informa.

Por @iltimo la historia y exploracidn deben incluir la firma de quien hi-

z0 el examen.

Molestia Principal.

Un comentario muy breve, en las pripias palabras del paciente de ser posi

ble sobre lo que més le molesta y cuanto tiempo ha estado enfermo.

Evitar si es posible palabras o frases que representen un diagndstico o -
implicaciones simplemente diagndSsticas. Intentar estar a salvo con la temmino-

logia de sintomas y signos.
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{Cuindo, como y porque se enfermd el paciente?. Detallar en drdenm cro-
oldgico y preciso toda la informacidn importante sobre el inicio y evolu--

i6n de la enfermedad.

Si es posible, averiguar que es lo que comprende el paciente de su en-

fermedad y que es lo que espera de su visita.

Historia Familiar.

1.~ Antecedentes familiares. Edad de los padres, estado de salud, afec-
iones fisicas y emocionales anteriores y hechos importantes relacionados ——

ron la edad del paciente en esa &poca.

Incluir preguntas sobre abuelos y otros miembros de la familia.

2.- Hermanos. Nimero de embarazos de la madre, nimero de hermanos y her
tanas. estado de salud, afecciones u otros problemas, lugar del paciente se~

Gin su edad en el grupo de hermanos v hermanas.

3.- Historia Marital. Un comentario sobre el cdnyuge del paciente y ni-
ros incluyendo edades, estado de salud, afecciones u otros problemas y rela-
E

iones emociomales.

4.- Historia Familiar. Frecuencia de artritis, alergia cdncer, diabe--
bes sacarina, trastornos hemorrdgicos, hipertensidn, epilepsia, enfermeda--
Ies renales, migrafia, trastornos nervicsos mentales, fiebre reum5t1ca, ulce
ra péptica y otros patrones dominantes de afecciones.

| Historia Social y del Medio Ambiente.

l.- Educacidn, servicio militar y actividad religiosa. Describirlos --

puando es pertinente.

2.~ Historia ocupacional. Describir actividades dentro y fuera de la--
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casa, incluyendo las usuales de un dia tipico,
3.~ Alojamiento, Describir los aspectos fisicos y sociales del hogar.

4,- Caracteristicas relacionadas con esta afeccidn., Considerar aspec-
tos econdmicos, cambios en el trabajo y la casa, uso de alechol, drogas y-

tabaco.

Valorar en particular la reaccidn emocional a esta afeccién.
Historia Médica Anterior..

1.- Nacimiento y desarrollo temprano. Resumir el conocimiento del pa--
ciente sobre su nacimiento, alimentacidn, crecimiento, conducta y medio am-
biente, subrayando las relaciones interpersonales y hechos principales de -
sus primeros ahos.

2.~ Afecciones anteriores de la nifiez y otras enfermedades contagiosas
y secuelas, inmunizaciones, reacciones alérgicas de hipersensibilidad y a -

medicamentos.

3.~ Operaciones, lesiones, accidentes, ingresos en hospitales. Dar fe-
chas y circunstancias, obtener comentarios sobre anestesias, reacciones a =

. medicamentos y resultade de tratamientos.

4.~ Drogas, medicamentos, costumbres. Interrogar sobre el uso regular-

de té, café, alcohol, tabaco, laxantes o cualquier dfoga.

5,- Salud general. Valorar simplemente la del paciente, como buena, me

vdiana o mala.

Revisién de Sistemas.

Anotar todos los signos, sintomas y valores pertinentes. Utilizar la re
J visidn de sistemas para obtener informacidn que pueda haberse omitido por —

,f‘descuido.

1.~ Piel, cabello, ufias, cambios en el caricter, consistencia del pelo,
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' pigmentacidn, priirito, erupciones, urticarias, flceras.
2.- Cabeza. Caracterizar cefaleas, vértigos, sincopes y traumatismos-

i © a).- 0jos. Agudeza visual, lentes correctivos, fotofobia, diplopia, -

; inflamacidn.
b) .~ Oidos. Dolor, secresiones, sorderas.

c).~ Nariz. Epistaxis, secresiones, obstruceidn, sentido del olfato,-

sinusitis.

: d) .- Boca y garganta. Estado de dientes, encias, dentadura leucopla--
. quia o Glceras, (Glceras en garganta, ronquera amigdalegtomia, adenoidecto-

: mid.

3.~ Respiratorio. Tos, esputo, hemoptisis, cantidad y caricter, uso de
' tabaco y otros irritantes de vias respiratorias, dolor de tdrax, disnea, ~-
cianosis, tuberculosis, asma, neumonia, fechas de estudios radioldgicos y -

torax.

: 4.=- Circulatorio. Angina de pecho, insuficiencia congestiva, disnea --
.con el ejercicio, ortopnea, edema, trastornos del ritmo cardfaco, claudica-
cién intermitente, calambres en las piernmas, cambios de la presidn arterial.

v 5.- Gastrointestinal. Apetito, costumbres de alimentacidn, disfagia, -
‘niuseas, vimitos, ictericias, costumbres intestinales, diarrea, estrefiimien

ito, cardcter de las evacuaciones, sangre en heces, dolor abdominal.

i . . . . . . . . . .
: 6.~ Urinario. Frecuencia, urgencia, disuria, hematuria, nicturia, vaci

glaciﬁn. c8licos, goteo, incontinencia, cdlculos, diuresis.

7.~ Reproductor, Femenino-menarquia, histeria menstrual, dolor anormal
;hemorragia o secresidn vaginal, mamas, enfermedades venéreas, frigidez o im

potencia, fecha de la (ltima mestruacidn y periodo mestrual anterior,

t
5

) Varén 1fvido, potencia, fertilidad, enfermedades venéreas.
. Ed
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8.~ Misculo esquelético. Deformaciones, artritis, fracturas, dolor, -

limitacién de la movilidad, debilidad, desgaste, temblores.

9.~ Neuroldgico. Cefaleas, sincope, crisis epilépticas afacia, pérdi-

da de la sensacidn, dolor, ataxia, debilidad o pardlisis.

10.- Hematopoyético. Anemia, transfusiones, magullones o hemorragias -

anormales, linfadenopatias. ,

11,- Metabdlico y Endocrino. Desarrollo y crecimiento, peso anormal,-
peso a los 18 afios, intolerancia a la temperatura, nerviosismo, sudacidn,-
glucosuria, polidipsia, poliuria, cambios de la voz, cambios en la distri-

bucidn o cantidad de pelo.

12.~ Psicoldgico. Problemas de la conducta de la nifiez, agotamiento --
nervioso, ansiedad, depresidn, irritabilidad, insomnio, alcoholismo, ajus-

te y madurez psicosexuals

En todas y cada una de las preguntas, sintomas del paciente existe la
direccifn de un buen diagndstico, ya que cualquier dato patolSgico nos mos
trard alguna otra enfermedad que debe tratarse al mismo tiempo que el odon

toldgico o bien por separado.

Algunas veces este dato positivo o negativo alterard o afirmari el tra
tamiento protésico y también de alguna manera el aspecto preventivo para --

poder discernir sobre problemas posteriores.
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EXAMEN CLINICO,
Pasos del examen clinico.

1.~ Interrogatorio
2.~ Observacidn
3.- Constatacidn por medio de la palpacidn, percusidn, medios subjeti

vos, étc.

4.- Examen, observacidn y constatacidn radiografica

Por medio de estos pasos podemos obtener los siguientes datos, ya sea-

por via directa o indirecta.

Antecedentes hereditarios y personales de orden general:

Cincer, sifilis, tuberculosis, paludismo, trastornos enddcrinos, tras-

tornos metabdlicos, enfermedades infecciosas, diabetes, artritis, dStc.

Antecedentes locales:

Motivo de pérdida de dientes y &poca, tratamientos ortoddnticos, ca--=

ries, paradentosis.

Estado actual en principio
Antecedentes Protéticos

Estado Pgicoldgico

Posibilidades de adquisicidn protética

TR O R
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Los factores a examinar son los siguientes.

a) .- Orden general: Edad, sexo, constitucidn, estado de salud general.

b) .- Maxilar: Constitucién, forma, consistencia del proceso alveolar y

del hueso maxilar.
¢) .- Mucosa: Estado de salud, grosor, dureza del epitelio.

d) .- Corona: Forma, largo de la corona clinica, posicidn, forma oclu--

sal, caries, abrasiones, estado de erupcidn,
e) .- Rafz: Forma, longitud de la raiz clinica, posicidn.

f) .~ Paradencio: Pericementitis crdnicas, agudas, granulomas, paraden-—

titis, extensifn y profundidad de la bolsa, ancho del espacio periodéntico.

g) .- Pulpa: Vitalidad, pulpa tratada, estado de obturacibn radicular, -

pulpitis agudas y crdnicas.

Nosotros completariamos con las consideraciones dentarias referentes a-
contactos y oclusidn, que incluiremos al teatar la corona clinica, los ele~—

mentos antes mencionados se consideran como en primer Srden de importancia.

Otros factores que cabe mencionar son:

Labios

Lengua

Repidn palatina y velo palatino
Piso de la boca !

Carrillos

Misculos paraprotéticos y su tonicidad
Articulacidn temporo-mandibular y su funcidn

La cara en general y en particular (piel, csbello, ojos, frente, &tc.)
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Humor bucal.

a) .- Orden General.~ La edad puede ser factor determinante de extrac-—
ciones lo mismo que de un tipo u otro de aparato, A un individuo joven se-
le protegen sus dientes por todos los medios conservadores en razdén de la-
funcidn primordial que su maquinaria masticatoria debe cumplir. El sexo fe
menino puede determinar mayores esfuerzos en sentido estético y mis cuida~-

do en la funcidn masticatoria.

b) .~ Maxilar.- Primeramente que dientes faltan, cuales quedan y des--
.pués la relacidn que guardan con los rebordes desdentados, luego veremos -
la forma de los maxilares y la forma de los rebordes residuales que podrin
ser gruesos o afilados, elevados o reabsorvidos. Por Gltimo el dngulo que~-
forman con respecto al diente pilar, podrd ser: recto, agudo, obtuso y por

Qltimo curvo.

¢).~ Mucosa.- El estado de salud se reconoce por su color y también -~
por su textura, aparte de su condicidn indolora. Cualquier enrojecimiento,-
hemorragia al minimo contacto o dolor, denuncia mucosa alterada, lo que pue

de ser de origen mucoso u §seo, que bien puede obedecer a causa general.

d) .~ Corona.- En Srden de relacidn.:

I.- El diente considerado aisladamente
II.- E1 diente considerado respecto al vecino o respecto al borde -
desdentado proximo.
III.- El diente considerado respecto a su antagonista
IV.- El diente considerado respecto al resto de la arcada y de la bo
ca.

Al examen visual nosotros solo veremos las coronas por eso vamos a tra—

tarlas as{i:

Su forma, el largo de la corona clfnica, la posicidn, la forma oclusal-
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el matiz, el estado de erupcidn, por {ltimo ha de considerarse el diente -
respecto &l resto de la boca principalmente en sus condiciones y relacio--
nes de efecto y causa, por motivo de la seleccidn del anclaje o de las per

turbaciones de la oclusifn.

€) .~ Raiz,~ La forma, la longitud de la raiz clinics, por Gltimo la -

posicidn.

f) .~ Paradencio.~ Se deriva de la condicidn del paradencio de protec-

cién, de la movilidad dentaria y de los dolores paradentales que se acusan.

Respecto a la movilidad pueden determinarse cuatro grados que pueden -

ser:

Grado 1 Movilidad perceptible claramente
Grado 2 Primera movilidad visible
Grado 3 Primera movilidad por presidén de la lengua

Grado 4 Primera movilidad por presidn axial

g) .- Pulpa’a simple vista no pueée determinarse la condicién pulpar, -
pero se puede hacer una exploracidn con instrumentos adecuados o la prueba~
por medios eléctricos. Las pulpitis agudas o cronicas exigen tratamiento y-
es necesario ademfs investigar todo diente ya tratado para conocer la condi

cidn de su obturacidn.

OTROS FACTORES.

Labios.~ Los labios cortos, medianos o largos tienen importancia frente
a la prdtesis ya que en el primer caso pueden resultar un factor negativo a-
nuestro trabajo.

Lengua.~ La macroglosia es factor negativo frente al problems del acos-

tumbramiento a la prétesis.



34

: Regidn Palatina y Velo-Palatina.- De la regidn hay que establecer al-
; tura y forma, aparte de la individualizacidn de zonas de alivio y zonas de
. soporte secundario. Respecto al velo se anotard: zona de insercidn, largo,

- movilidad y limite con el paladar duro.

Piso de la boca.- Determinado por la elevacidn de la lengua, su movili
:dad deja a veces bien visibles las glandulas submaxilares cuyo contacto de=
Ekbeti evitarse con la prdtesis. En la parte anterior, el frenillo lingual -
Emarca una zona de atencidn y se establecerd la insercidn: alta, baja o me--
:diana y si hay espacio para la colocacidn de una barra lingual considerando

" que hay que dejar libres las lenguetas interdentarias.

Carrillos.- E1 grosor de los mismos y su tonicidad muscular serdn los-
. detalles a temer en cuenta.
]

Mlisculos paraproté&ticos y su tonicidad

4 Segiln la furza masticatoria de un paciente es la potencia muscular, --
‘:MGsculos muy tSnicos especialmente en vecindad de placas que sirvan para --

 carga mucosa, son desfavorables.
i Articulacidn témporo-mandibular.

: Se investigard si hay dolores a la presidn y crujides al abrir, cerrar
'y masticar. La palpacifn se hard por delante del tragus, mientras el pacien

te abre y cierra lentamente, siguiendo as{ la excursidn del céndilo.

i

La cara en general y en particular.

Toda caracterfstica individual debe ser registrada, la forma de la ca-

il puede guiarnos para la seleccifn de la forma de los dientes.

-

Humor bucal y h&bitos higiénicos.

La cantidad y viscosidad de la saliva lo mismo que los otros reconoci--
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mientos del llamado humor bucal.

La presencia del tirtaro y el tipo del mismo, la ripidez de su forma--
cidn y su persistencia, de la misma manera que el hdbito higiénico que pue-
de ser exagerado, normal (boca limpia) y también descuidado en diversos as-

pectos, es conveniente anotarlo en la ficha clinica.

EXPLORACION RADIOGRAFICA.
INDICACIONES.

Cuando el interrogatorio, la observacidn, palpacidn, étc., no dan clara

la condicidén de un diente o zona maxilar se hace necesaria una radiografia.

La radiografia ilustra sobre el ancho de la c3mara pulpar cuando se va-
a hacer un tallado profundo, como en cavidades intracoronales o en coronas -
funda y también ilustra sobre el estado pulpar cuando la interpretacidn es -
auy afinada.

Otro punto que debemos observar es el perimetro gingival y la adaptacidn
marginal de las coronas. También nos sirve para determinar la forma, el nime-
ro, el tamafio y por lo tanto el anclaje de una raiz, el examen radiogrifico,-
ademds para saber la posicidn radicular y asf establecer donde se encuentra -

el centro de rotacidn a fin de atender mejor las cargas y por conmsecuencia --

la jiostdtica.

Paradencio:

El andlisis de cada una de sus partes como es el cemento, que puede ser-
normal, ensanchado o reabsorbido, periodonto que se observa como un fino con-
torno radioliicido cuyo ancho estd dado por el mayor trabajo del diente, un --
periodonto que esti afinado en un gitio y aumentado en otro, estd sufriendo -

presidn y traccidn, respectivamente.
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Por medio de la radiograffa se descubren toda clase de complicaciones
apicales como son los abcesos, pranulomas, quistes apicales, &tc, El hueso
alveolar requiere un examen e interpretacidén adecuada: la cortical linea -
rad&opaca que rodea al diente y que indica que el diente estd en buena con

dicidn de trabajo y hay reaccidn dsea favorable.

La esponjosa deberd@ ser bien trabeculada y el grado de calcificacidn-

se observa en la trama cuando estd es nitida.

La movilidad observada en el examen clinico puede definirse muchas ve-

ces en su etiologia, diagndstico y prondstico por medio de la radiografia.

La movilidad, salvo cuando es traumatica estd determinada por la reab-

sorcidn.

Hueso Maxilar.

En los rebordes desdentados hay que observar que no haya restos radicu
lares,que la cicatrizacidn se haya terminado, que no haya quistes dentige—

ros, dientes retenidos o secuestros.

Por lo tanto una vez que cbservamos modelos de estudio historia clini-

ca con todos sus datos serd posible mencionar un prondstico, étc.



CAPITULO Iv

Concepto.- La inflamacibn es una reaccidn local, protectora e inmedia
ta del tejido conectivo y vascular especialmente. Es debida a la lesidn o-

destruccion de las células.

Se congidera causa de la inflamacidn, las bacterias y otros agentes.-
vivos, pero muchos agentes inorgdnicos como calor, frio, estimulos eléctri
cos o quimicos pueden ser factores destructores y sucitar reaccién inflama

toria.

Cuando cualquiera de estos agentes tiene la violencia necesaria para-
causar muerte tisular, los productos nicrdticos liberados por las células-

muertas también son perjudiciales y aumentan la reaccidn inflamatoria.

El caracter bdsico de la reaccidn inflamatoria es casi siempre el —-—
mismo, consiste en una serie complicada de adaptaciones fisiolSgicas y mor
folBgicas en que participan principalmente, vasos sanguineos, 1fquidos, ==

elementos figurados de la sangre y tejido conectivo adyacente.

Manifestaciones clinicas.~ Los signos clinicos locales de la inflama-
cifn se han caracterizado clasicamente como: calor, rubor, tumor, dolor y-

pérdida de la funcién.

Pudiera afiadirse la aparicién potencial de pus en cualquier lesidn. -
El calor y el rubor locales resultan de la dilatacidn de la microcircula--
cidn en las cercanias del foco lesionado, dependen bdsicamente de la reac-
cidn vascular que se produce. Los vasos sanguineos de la regidn se dilatan,
lo que hacen que se utilicen més vasos sanguineos. El aumento de vollmen -
de sangre que atraviesa la red vascular dilatada, hace que el tejido se ~-

perciba m@s caliente que lo normal.

La tumefaccidén o tumor es producido principalmente por el escape de -
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1iquido que contiene protefnas plasmiticas y otros solutos de la sangre ha
cia los tejidos perivasculares, si las fibras nerviosas son distendidas --

por la inflamacidn o afectadas en otra forma, el tejido inflamado es dolo~

roso.

Existen muy pocos datos acerca de la pérdida o disminucidn de la fun-
cidn por 1o que se puede decir que el intento de evitar el dolor provocado

por el movimiento hace que cese la funcidn motora.

Si la inflamacidn local adquiere suficiente intensidad o si los pro--
ductos de la inflamacién son absorbidos ficilmente, aparecen fendmenos té-

xicos generales.

El metabolismo general se eleva de manera que se consumen mis calo--
rias y se produce mds calor, si las calorias suplementarias no son aporta-
das con la dieta, se consumen las reservas de los gliicidos, grasas y pro=--

tefnas del cuerpo, el cual empieza a desgastarse.

La citologia del exudado inflamatorio es determinada especialmente —-=
por el P.H,, asi aparecen primero los leucocitos polimorfonucleares, des—-
' pués los mononucleares, hasta llegar a un nivel tal que se destruyen todos

los leucocitos, formandose el pus.

Los restos celulares y los leucocitos que incluye el exudado inflama-
- torio, dan el aspecto blanco amarillento del pus que mis adecuadamente de-
ben‘.l llamarse exudado purulento.

: Aspecto Vascular.- La mayor parte de los signos locales bdsicos de la
' inflamacién provienen de la modificacién en la microcirculacidn del foco -
lesionado. Las alteraciones hemodinimicas forman una cadena de aconteci~-—-

menton activados por mediadores quimicos, pero quizd paugenmente inicia

dO! por mecanismos neurogcnxcon.

i
©

Estos fendmenos vasculares se manifiestan de la siguiente manera:
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1) .- Dilatacidn arteolar, en ocasiones precedida de vasoconstriceidn

pasajera.
2) .~ Aumento del riego sanguineo por arteriolas capilares y vénulas.
3) .- Dilatacidn y aumento de la permeabilidad de los capilares,

4) .- Exudado de 1fquido que contiene todas las protefnas del plasma'-

(paso del liquido inflamatorio através de una membrana lesionada.
5) .~ Concentracidn o aglomeracifn de hematfes en los capilares.

6) .~ Retardo o extasis del riego sanguineo, en ocasiones llega al es~

tancamiento completo.

™

7) .~ Orientacifn periferica de los leucocitos en los capilares.

8) .- Migracidn de los leucocitos, de los vasos hacia el foco inflamato
rio; en primer lugar salen los polimorfonucleares seguidos de monocitos, -

lifocitos y células plasmiticas.

Muchas de estas modificaciones comienzan simultineamente pero evolucio

nan con rpidez diferente segiin la gravedad de la lesidn.

Después de la lesidn hay constriccifn arteolar pasajera, probablemente

neurSgena o adrenérgica que suele durar de segundos a minutos.

Pero si la lesidn se desarrolla lentamente quiza nunca ocurra la vaso-

constriccidn.

De cualquier forma en todos los casos pronto ocurre dilatacién de ar--
tereolas conmitentes con aumento de riego sangufneo. La sobre carga de co--
rriente venosa y congestién de estos vasos de drenaje contribuyen de manera

indudable a la vasodilatacion.
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Para esta etapa de permeabi.idad de microcirculacidn, estd alterada -~

y el liquido comienza a escapar de los vasos.

La pérdida de 1iquido del plasma produce hemoconcentracidn local y --
los vasos de pequefio calibre se tornan aglomerados con eritrocitos que for
man pilas de monedas o acumulos, aglutinados. Esta llamada sedimentacidn -
de los eritrocitos también contribuye a la &xtasis de flujo sangufneo que-
cuando se complica por dafio importante de la pared vascular, suele origi--

narse cuagulacidn intravascular (trombosis).

Ademfs de que el flujo sangufneo se torma mis lento los eritrocitos -
aglomerados se juntan con la corriente cemtral y los leucocitos adoptan --
orientacidn periférica, siguiendo las superficies endotelisles de los va--

sos afectados.

Es decir que el endotelio lesionado se vuelve pegajoso y los polimor-

fonucleares se adhieren a la superficie interna.

En las pequeiias vénulas los polimorfonucleares emigran através de las

paredes endoteliales vecinas.

Una vez alcanzada la substancia intercelular que ahora contiene plas-

" ma, se mueven hacia la substancia o agentes lesivos.

Cambios de Permeabilidad.- El escape de lfiquido como comsecuencia de-
| cambios de permeabilidad en la microvasculatura con la tumefaccidn tisular
. resultante es cardcter principal de todas las reacciones inflamatorias im-

- portantes.

La tumefacciSn resulta no solo de la acumulacidn de 1fquido dentro de

E los espacios tisulares extravasculares, sino tawbién de tumefacelular.

El 1fquido en etapa iniciales infiltrado del plasma, pero los cambios
de permeabilidad en las venas y capilares pronto permiten el escape de pro
tefnas plasmiticas, leucocitos y a veces eritrocitos.

La patogenia del exudado inflamstorio obliga a conocer la permeabili-
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dad nommal de la microcirculacidn.

Esto se refiere a la facilidad con la qhe dichos cuerpos pueden atra-

vesar las paredes de los microvasos.

Asi vemos que en la inflamacidn actuan dos mecanismos, uno exclusiva-
mente hidrost@tico y otro en el que intervienen modificaciones de la per~-

meabilidad lograda por mediadores quimicos.

Aspectos Bioquimicos.- Se ha comprobado que la presidn en los capila-
res dérmicos en el extremo arteriolar aumenta en sitios de inyeccidn de —
histamina €ste aumento de la presidm intravascular obliga a salir de los -
vasos al liquido que es en esencia un infiltrado del plasma comparativamen

te libre de protefnas.

Puede escapar algo de albimina, pero no la suficiente para producir -

un exudado caracteristico.

La respuesta inflamatoria probablemente sea mediadas por histamina o -

substancias de tipo histamina y pueda ser inhibida por antihistamfnicos.

Fendmenos Leucocitarios.~ La acumulacidn de leucocitos, principalmen-
te neutr5filos y macrSfagos en sitios de inflamacién, pudiera ser el ca-—

racter defensivo primario de la respuesta inflamatoria.

‘Los fagocitos ricos en enzimas liberan jugos liticos potentes y englo
ban invasores extrafios y en la mayor parte de los casos los destruyen o -
por 1o menos los debilitan. Dentro del citoplasma de los polimorfos las —
bacterias pueden seguir multiplicindose y destruyendo polimorfos o los lo-
soscmas del polimorfo pueden combinsrse eficazmente con todos los agosomas
que contienen bacterias que las enzimas hidrol{ticas destruyan todas las -

bacterias.

Pero la drdstica liberacidn de enzimas hidroliticas mata al pilimorfo

igual que mata las cé€lulas que han sido incluidas.
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La acumulacidn local de poliuorfos muertos es el origen de la mayor -

parte del material llamado pus, que se observa en las heridas infectadas.

Estas células llegan al foco exacto de la lesidn de la siguiente for-

1.- Migracidn y Pavimentacidn
2.- Migracidn
3.

4.~ Conglomeracifn

Quimiotaxis

5.~ Fagocitosis

Migracidn y Pavimentacidn.- En la sangre que fluye de manera normal, -
los leucocitos y eritrocitos en los microvasos estdn circunscritos en la —-
columna central, dejando una capa de plasma cowparativamente libre de cé&lu-

. las en contacto con la pared vascular.

Al sobrevenir lentitud y estancamiento del flujo sanguineo desaparecc-
este flujo laminar, los leucocitos desaparecen de la columna central y adop
| tan sitios en contacto con el endotelio. Con el tiempo el endotelio tienme -
| aspecto de estar revestido pricticamente por &stas cé@lulas, fendmeno llama-

~do pavimentacién.

El desplazamiento de los leucocitos a la periferia de la corriente pue
ide ser regido por leyes fisicas, en el flujo sangufneo estancado o lento, -
. los eritrocitos tienden a adherirse y a formar acumulos pequeiios o pilas de
Lmonedls, fendmeno 1lamsdo aglutinacidn intravascular.

Migracifn.~ E]l fenSweno por medio del cusl los leucocitos moviles esca
‘pan de los vasos sangufnecs para llegar a los tejidos perivasculares, utili

‘zan la misma via neutrdfilos, eosindfilos, basSfilos monocitos y linfoci---

‘tos.

Las células moviles introducen psedipodos grandes en las hendiduras en
tre las células endoteliales y fluyen a través de las uniones interendote~-
liales ensanchadas hasta adoptar una posicidn entre la célula endotelial y~

rana bagal.,
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Después atraviezan la barrera al parecer impermeable de la membrana -
basal hasta alcanzar sitio extravascular. El fenlmeno es de movilidad acti

va y no de expulsidn pasiva por la presidm hidrostdtica de la sangre.

Los eritrocitos también pueden salir de los vasos sanguineos particu-

larmente en lesiones graves.

A diferencia del leucocito, el eritrocito parece ser expulsado pasiva
e involuntariamente del vaso lesionado por presidn interna, después de los

leucocitos migratorios, fendmeno llamado diapédesis.

La diapédesis explica la aparicidn de exudados hemorragicos en las --

reacciones inflamatorias mfis graves.

Quimiotaxis.- La quimiotaxis puede definirse como la migracidn unidi-
reccional de leucocitos hacia un agente que los atrae. Responden a estimu-
los de ésta indole, granulocitos que incluyen eosindfilos y baséfilos, mo-

nocitos y en menor medida linfocitos.

Los leucocitos son atraidos al foco de la lesidn por factores quimio-
tdcticos. Algunos factores quimiotdcticos actuan {nicamente sobre los leu-
cocitos polimorfonucleares, otros sobre los monocitos y macrofagos, muy --

pocos afectan a las dos clases de leucocitos.

Conglomeracibn.- En realidad la acumulacidn de leucocitos migratorios
en el sitio del dafio es un dato morfolSgico, caracteristico de la inflama-
cién. Los granulocitos y los macrGfagos emigran simultineamente, los granu
locitos son mids méviles y por ello pueden llegar antes al foco inflamato--

3

T10.

Ademis estas células se presentan en mayor nimero en la sangre circu-

lante. También emigran en un lapso mis breve que los momonucleares.

Los leucocitos polimorfonucleares tienen vida breve a menos que su ni
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mero se conserve por inmigracifn constante, se rezagan progresivamente en-
la poblacidn de leucocitos inflamatorios. Adem3s la muerte de los polimor-

fonucleares libera enzimas que activan factores quimiotdcticos para las cé

lulas mononucleares.

Fagocitosis.- La fagocitosis y la liberacidn de enzimas cataliticas -
potentes por neutrdfilos y macr8fasgos son dos de los beneficios principa--
les que se obtienen de la conglomeracidn de leucocitos en el foco inflama-

torio.

Los granulos lisosomiticos de neutrdfilos son ricos en gran variedad-
de enzimas catalfticas.y también en productos de la indole de la fagociti-
na y protefnas bactericidas. Estas enzimas y productos antibacterianos son
. bdsicos para la eficiencia bactericida de la capacidad fagocitaria de los-

neutrdfilos.

La fagocitosis de materia en particulas entrafia unidn de la superfi--
cie del leucocito a la partfcula, englobamiento, formacidn de una vacuola-
fagocitaria y fusidn de esta vacuola con lisosomas, lo cual expone al obje

to atrapado a la accién del contenido lisosdmico.

Esta sucesiSn de acontecimientos es particularmente importante en la-

defensa contra la accidn bacteriana.

Si bién la fagositosis puede ocurrir en la gama muy amplia de P.H., la

facilitan las temperaturas corporales altas.

El atrapamiento de una bacteria entre una barrera y la célula de lim--
pieza facilita la fagocitosis sl permitir una unién mis firme entre la célu

la y su presa.

Por este motivo las bridas de fihrina en el exudado inflamatorio brin-

dan apoyo eficaz para la fagocitosis.
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CAPITULO V

HISTOPATOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE.

Es importante hacer unas consideraciones previas de la histopatologia-

de los tejidos de soporte.

Uno de los requisitos de la salud es la distribucidn adecuada y el —-

transporte de sangre y otros lfquidos a los tejidos.

Adem3s existe una circulacidn linf8tica y el liquido intersticial en--
tre los elementos celulares; el papel correcto balance entre los tejidos y=-

liquido circulante se denomina homeostasis.

La inflamacifn es el fendmeno més frecuente en los tejidos de soporte,
se consideran como una perturbacién de la homeostasis y las fases mis impor

tantes para que se establezca son:

1.- Entrada a un tejido de un irritante inflamatorio.

2.~ Respuesta inflamatoria de los tejidos de este irritante.

La inflamacidn se debe principalmente a dos factores:

El primero es la dilatacidn capilar, la que libera histamina y 5-hidro-

xitriptamina estos dos elementos se encuentran en las c€lulas mistiles.

El segundo factor lo constituyen los cambios osmdticos al liberar leu--

cocitos, gldbulos rojos, fibrina y globulinas.

Con todo lo anterior la inflamacidn se puede caracterizar por la presen
cia de leucocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas, elementos que --

son capaces de alterar la sustancia intercelular,

Las células mesenquimatosas indiferencisdas son elementos capaces de --

convertirse en fibroblastos, células conjuntivas, hueso y células endotelia-
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les.

3.- Hiperemia inflamatoria y éxtasis de exudado de plasma.

4.~ Migracion de leucocitos, polimorfonucleares y macrdfagos.

5.~ Infiltracidn y multiplicacidn de los leucocitos y células plasmati
cas.

6.~ Reparacién.

También otra consideracidn previa es la accidn local que lleva a cabo-

el sarro en el intersticio gingival.

A nivel de la encia marginal se empieza a depositar sarro y este sarro
va haciendo que el intersticio se empiece a hacer positivo, ya que el sarro
tiene un contorno infractuoso y por accidn mecanica irrita al tejido epi—-

telial de la pared lateral hacia la encia.

Adenfs de 1a accidn mecdnica el sarro tiene una accidn quimica que se-
efectua cuando el sarro produce fermentaciones que liberan sustancias téxi-
cas capaces de irritar la encia. La accidn microbiana se lleva a cabo debi-
do a que el sarro posee toxinas bacterianas que producen la matriz orginica

que va a favorecer la formacidon de sarro.

CAMBIOS PATOLOGICOS QUE SUFREN LOS ELEMENTOS DEL PARODONTO.

Encia.- El primer elemento patoldgico que podemos observar en la encia
‘es 1a pérdida de capa queratinizada del epitelio, @ste fendmeno se debe a -
bla falta de exceso de est{mulo, por ejemplo, cepillado demasiado. enérgico -
o inadecusdo. Este fendmeno es reversible.

1 E1 epitelio de la pared lateral al estar sujeto a la irritacién mecini
ca, quimica y microbiana que produce el sarro responde con una mayor aporta
giSn sangulnes que produce inmediatamente el fenSmeno de inflamacién con la
pecusls de la misma (extravaciSn de c#lulas plasmiiticas, células redondas,-
§lobulina gama, &tc.) '
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Desde el punto de vista clinico, aumento de volumen de la encia margi

nal por lo que produce una bolsa llamada bolsa gingival o vertical.

La bolsa gingival se define como el aumento patoldgico del intersti--
cio parodontal o bolsa real, se define como el aumento patoldgice de in---

tersticio gingival con migracidn apical de la insercidn epitelial.

Si la accidn irritante del sarro continiia observaremos que el tejido-

epitelial de la pared lateral se desgarra y se ulcera dejando al descubier
to el tejido conjuntivo subyacente.

El tejido conjuntivo no estd preparado para recibir los irritantes -
L
del medio bucal, produciendose en la zona de exposicidn una barrera biold-

gica compuesta principalmente por restos bacterianos, comida, leucocitos =~
degenerados &tc.

Todas estas manifestaciones clfnicas son las respuestas de las ulcera

ciones microscépicas que multiplicadas en el intersticio gingival dan por-
resultado expulsidn de pus hacia la cavidad bucal.

Todavia no existe bolsa parodontal, si el irritante continua la inser
ciBn epitelial empieza a emigrar hacia apical y es en este punte cuando ge

establece 1a bolsa parodontal, este fendmeno de migracidn puede explicatse
de la siguiente manera:

Por la accidn de fermentos y toxinas bactérianas que produce la migra
cidn. La enzima que produce este fendmeno patoldgico es la colagenasa.

. Las cadenas de mocopolizacaridos descritas en la insercifn epitelial y
que” explican la funcibn o unidn intima entre encia y el tejido dentario, --
son disociadas por la hisluronidasa que descompone el ficido hialuronico a -

nivel de la insercifn epitelial y rompe parcialmente la cadena que forma --
la unidén intima de estos dos tejidos.
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El aporte sanguineo que nutre esta regidn solo llega al tejido conjun
tivo, no asi al tejido epitelial, va que &ste nutre por un fenlmeno que en
Citolégia se denomina pinocitosis, el que consiste en la capacidad que tie
nen las células de captar elementos nutritivos a través de sus membranas,=-
probablemente por cambios eléctricos de la misma, pasando al interior de -
la célula y asi esta no aprovecha la memhrana, lo desplaza y deja que pase

el elemento nutritivo a otra célula.

Entre el tejido conjuntivo y el tejido epitelial existen multitud de=-
capilares y cuando se presenta el fendmeno patoldgico de la inflamacidn, «
los elementos nutritivos no pueden pasar al tejido epitelial ya que la con

tinuidad de estos dos tejidos se ha roto por la inflamacidn.

El tejido epitelial se ulcera y se rompe al faltar los elementos nu--
tritivos ya que como se ha visto el tejido epitelial vive a expensas del -
tejido conjuntivo subyacente y al quedarse sin elementos nutritivos las —-
c@lulas epiteliales se Sumergen en el seno del tejido conjuntive produ=---
ciéndose la entrada de un tejido diferente en el seno de otro vy este fend-
meno da por resultado la formacidn de abcesos microscdpicos que se forman-

a la altura del tejido conjuntivo.

Para que este cambio se establezca es necesaria la destruccion de las
fibras del ligamento parodontal. El grupo de fibras principales hecho que=-

es facilmente demostrable en los cortes histoldgicos.

Los demfis grupos que constituyen el ligamento parodontal se iran des-
‘truyendo por la accidn combinada del sarro bucal y de las enzimas capaces-
de producir lisis del tejido conjuntivo.

Cemento.~ Los fendmenos patol8gicos que se observan en el cemento son
gonas donde el poder regenerativo (formacidn de cementoide) se encuentra -

slterado y se localiza cemento necrético.

Exigten también zonas de aposiciSn de cemento que cuando es desordena
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da se denomina zona de hipercementosis.

En general se puede decir que el ligamento y todos los elementos que -
forman el parodonto trabajan constantemente para reponer los elementos que-
lo constituyen, dependiendo entonces de la intensidad del agente causal que
produce la enfermedad vy resistencia individual del sujeto, para contrarres-
tar o mantener en equilibrio por medio del cual sea determinada la enferme-
dad.

Hueso.- En el hueso son frecuentemente de destruccidn por osteSlisis u

osteoclacia.

La osteSlisis es la pérdida de sales del hueso errastradas por el to~-
rrente circulatorio; y la osteoclacia es la pérdida de sales minerales del-
hueso producida por los osteoclastos a nivel de las lagunas de Houship.

Estos dos fendmenos de destruccidn del hueso son compensadas por posi-

cibn sucesiva las cuales dan lugar a la presencia del hueso laminar.

Cuando el hueso ha perdide la propiedad de formar osticide, se llama -
hueso necrdtico v desde el punto de vista radiogrdfico se observa que la —-
cresta sea pierde la forma de pico de flauta y sufre una resorcidn en for-

ma de taza.
En otras ocasiones esta cresta Osea se encuentra esfumada.

La nitidez de las dos léminas se va perdiendo primcipalmente en el vér
tice de la cresta alveclar. La enfermedad parodontal emwpieza en el intersti
cio gingival, altera la encia, al inflamarla la insercidn epitelial emigra,
se forman bolsas, se rompen barreras de ligamento alterando el cemento y -

el hueso.

Todos los fendmenos inflamatorios siguen el trayecto de los vasos san-

guineos,
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CAPITELO VI

a).- PLACA BACTERIANA

b) .~ SARRO

c).=- DIABETES MELLITUS

d) .- HIGIENE DENTAL DEFECTUOSA
e) .- MAL POSICION DENTARIA

£) .~ STREES EMOCIONAL

PLACA BACTERIANA.- La placa bacteriana se forma continuamente, es la cau

. sa principal de gingivitis y periodontitis.

Podemos decir que la placa bacteriana se puede considerar como una masa-
 blanda v pegajosa, la formacidn de 12 placa representa la colonizacién micro

‘biana de las superficies de las coronas clinicas.

Se comprobd que las protefnas salivales invitan a la acumulacidn de bac-

terias bucales, tanto en cultivos puros como en mezclas.

F Se sabe que determinadas bacterias bucales se pegan a las superficies y-
entre si por medio de polisacaridos extracelulares,determinadas bacterias --
hacen sintesis extracelular de glucanos (polizacaridos semejantes al dex—-—-
trin) y fructanos (levdn), usando sacarosa como sustrato; en un diente que -
je encuentra limpio, el primer paso de la formacidn de la placa es la unidn-

Fe microorganismos de ia saliva sobre el diente,

La colonizacidn puede comenzar a partir de los microorganismos de la sa-

liva y los que quedan en los defectos microscdpicos del esmalte y los del --

purco gingival a pesar del cepillado minucioso de los dientes.

. E1 segundo paso en la formacién de la placa es la proliféraci6n de mi--
roorganismos sobre la superficie dentaria combinada con los demds microor=

anismos de la saliva a los que ya estin adheridos. Si se suspende el cepi=-
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llado dentario se forman pequefias colonias de placa aislada entre uno y cuu
tro dias dispersa sobre los dientes, pero fundamentalmente en el margen gin

gival.

Estas colonias de placa contienen una mezcla de diversos microorganis--

mos.

Como tercer paso, las colonias de'placa se fusionan entre los dos y cin
co dias para formar un depdsito continuo. Después de unos dias sin higiene-
bucal la placa alcanza su extensidn y grosor miximos, en este momento los -
nuevos depSsitos compensan los desgastados por la friccifn de los alimentos

y la actividad muscular.

En la placa nueva las colonias de estreptococos, forman una parte impor
tante de la microbiota; al avanzar el proceso de formacién de la placa, la-
microbiota se torna mis compleja, pues las diversas especies microbianas --
proliferan cuando el medio de la placa se vuelve apto para ellas. Los mi---
croorganismos aerobios proliferan primero sobre los dientes y esto ¢rea un-
medio de tensidn baja de exigeno, en el cual pueden proliferar los micro——-

organismos anaerobios.

LOCALIZACION DE LA PLACA.

Mientras la pelfcula adquirida cubre todas las superficies dentarias, -
la placa es abundante en zonas protegidas de la friccidn de los alimentos,-
lengua, labios y carrillos. En la zona del surco gingival la placa se puede

formar sin ser perturbada por influencias mec@nicas.

El tiempo que la placa de las caras oclusales pueda permanecer sobre —-
"los dientes, depende de las fuerzas mecanicas que actiian sobre cada una de-
las superficies. Asf la masticacidén vigorosa de alimentos duros (manzanas,-
zanahorias crudas) inhibe en forma limitada la extensidn de la placa hacia-
las superficies vestibular y lingual.

No ejerce de inhibicidn sobre la formacidn de placa en las guperficies-
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proximales vy en la zona del surce zingival.

La regidn gingival de una persona con enfermedad periodontal, muy bien
puede alojar 20 mg. de placa, indicando que en contacto con los tejidos ~-

gingivales hay un nimero de microorganismos.

Migroorganismos que se pegan a la matriz de la placa,

La complejidad de la microbiota de la placa se observan en los frotis tefii
dos con la colocacidn de Gram, en los cuales se ven microorganismos grampo
sitivos y gramnegativos, al igual que diversos tipos morfoldgicos (cocos,-

basilos fusiformes, filamentos espirilos, espiroquetas).

Cocos facultativos grampositivos.- Pertenecen a los géneros Streptoco-
cos y Staphilococcus. Los estafilococos comprenden no mds de 1 a 2 por 100
de la microbiota del surco gingival, mientras que la de los estreptococos-

comprenden de 25 a 30 por 100.

Los microorganismos grampositivos constituyen menos de la cuarta parte
de la microbiota cultivable de la placa. Comprenden miembros del género --

Corynebacterium, Nocardia, Actinomyces, Bacterionema y Lactcbacillus.

Cocos Gramnegativos.- Los diplococos gramnegativos pertenecientes al g&
nero Veillonella son numerosos en la cavidad bucal y constituyen mds de 10-
por 100 de los microorganismos cultivables predominantes en la placa gingi-
val, mientras que los pertenecientes al género Neisseria colonizan activa--

mente en la lengua.

Espriroquetas.- Constituyen un porcentaje variado de la flora bucal. --
Cuando hay enfermedad periodontal, las espiroquetas pueden aumentar a mis -
de 10 por 100.

Es posible cultivar cuatro especies; Treponema denticola, Treponema Ma-

crodentium, Treponema oralis y Borrelia vincentii.
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SARRO

A nivel de la encia marginal se empieza a depositar el sarro y este =

sarro va haciendo que el intersticio se empiece a hater positivo.

Cuando el calculo se deposita en 1a superficie cemental expuesta, la-
fijacidén puede ser laxa a través de la cutfcula secundaria o firme a causa

de la penetracidn de las bacterias en el cemento.

Esta penetracidn que forma una adherencia firme puede ocurrir de la -
siguiente manera:

a) ,- Fijacidn en las anfractuosidades de la superficie del cemento.
b) .~ Fijacidn por penetracién de los microorganismos que forman la ma-
triz orgdnica del cdlculo en el cemento.

¢) .~ Fijacidn en zonas de resorcifn del cemento.

Cualquiera de estas formas o una combinacidn de ellas puede servir pa-
ra fijar el sarro a la superficie dental.

El porcentaje de componentes inorgiinicos del sarro es notablemente si-
milar al de los tejidos duros del cuerpo.

Las teorias de la precipitacidn de las sales inorgiénicas son:

a).~ E1 papel del metabolismo de las bacterias adheridas y en particu-
lar de la enzima fosfatass.

b) .~ La pérdida de 002 de la saliva durante su sucrecibn.

Las bacterias en la formacidn de cllculo se basa en 1és siguientes da-
tos:

1.~ La inoculacifn de actinomices vivos en saliva estéril o en un mee-
dio artificial para estimular la saliva da por resultado la formacifn de s
sas, similares al cBlculo dental.
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2.~ Los depdsitos calcificad.s no se forman si la inoculacidn se efec
i tua con actinomices no visibles o si se agregan a gentes que inhiben el -~

crecimiento bacteriano.
3.- Las bacterias filamentosas siempre acompafian al cdlculo salival.

4.« Se ha demostrado que los actinomices contienen le fosfatasa capaz

| de liberar iones de los fosfatos orginicos.,

La saliva presente en los conductos salivales tieme una elevada ten—

. sidn de co, de 54 a 65 mm de Hg, mientras que la presidn de CO2 en el aire

atmosférico es solo de 0.3 mm de Hg.

La saliva que sale de los conductos salivales libera Co, en la atm3s-

rfera como resultado de esta gran diferencia en tensidn.

1dcido carbdnico libre y combinado, aumenta cuando se escapa CO2 . La diso~-

Como el ph de la saliva depende en gran parte de la relacidn entre el

‘ciacidn del dcido fosfdrico es mayor al aumentar la alcalinidad de manera-
que aumenta la concentraciin de los iones de fosfatos secundarios y tercia

rios menos solubles.

Este aumento en iones de fosfato conduce a una gituacidn en la que la
solubilidad de hidroxihapatita es excedida y las sales se precipitan de la

solucidn.

HABITOS

Los hibitos son factores importantes en el comienzo y evolucién de la-
rnfermcdad periodontal.

Los hibitos importantes en la etiologfa de la euferdidqd periodontal -

8) .~ Neur§sis.- Como el mordisqueo de labio y carrillos, lo cual condu
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ce a posiciones extrafuncionales de la mandibula, mordisqueo de palillo ~
dental y apifiamiento entre los dientes, morder 18pices y plumas y neurSsis

oclusales.

b) .~ H&bitos ocupacionales.-~ Como sostener clavos en la boca segin lo
hacen los zapateros, tapiceros o carpinteros, cortar hilos o la presidn de

una lengueta al tocar determinados instrumentos musicales,

¢) .~ Varios.- Como fumar en pipa o cigarrillos, mascar tabaco, méto--
dos incorrectos de cepillado dentario, respiracidn bucal y succidn del pul

gar L]

EMPUJE LINGUAL

Hay que hacer especial mencifn del empuje lingual por que muchas ve-—-

ces se pasa por alto. Suponme la presidn persistente forzada de la lengua -

contra los dientes, en particular en la regidn anterior. En }ugar de colo-
car el dorso de la lengua contra el paladar y la punta detras de los dien-

tes superiores durante la deglucifn, la lengua es empuiadn hacia adelante~

contra los dientes anteriores inferiores los cuales se inclinan o se des~-

plazan en sentido lateral.
Los pacientes con empuje lingual se dividen en dos grupos.

1.- Aquellos en quienes el sindrome lingual es parte de un sindrome -
que incluye hiposensibilidad del paladar y macroglosia.

2.~ Aquellos en quienes el empuje lingual es un hfbito adquirido en ~
la nifiez o en la edad adulta, Por 1o general el empuje lingual es concomi-

tante con hfbitos anormales de deglucibn.

Estos hibitos se suelen establecer en la infancia y en algunos supo--

nen que nacen de la alimentacidn con biberon de disefioc inadecuado.

El empuje lingual ejerce una presibn lateral excesiva que puede ser -
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traumatizante para el periodonto. Asimismo produce separacidn e inclina-—-
cidn de los dientes anteriores con oclusidn abierta en el sector anteropos

terior o zona de premolares.

La inclinaci6n alterada de los dientes superiores genera un cambio en
1a direccidn de las fuerzas funcionales de manera que aumenta la presifn -
lateral sobre las coronas. Esto agrava el desplazamiento vestibular y las-

fuerzas de rotacidn vestibulo lingual poco favorables.

El antagonismo entre las fuerzas que llevan el diente hacia vestibu—
lar y la presifn hacia dentro que ejercen los labios, pueden conducir a la

movilidad dentaria.

La»inclinnciGu alterada de los dientes asimismo pueden interferir en--
1a excursién de los alimentos y favorecer la acumulaciSn de residuos de ~—-

alimentos en el margen gingival.

BRUXISMO.

El bruxisno es el apretamiento o rechinamiento agresivo repetido o con
tinuo de los dientes durante el dfa o la noche o durante asbos, es mfe:fre-

cuente en adultos que en_lonnhiﬁO|.

¢ 4

El apretamiento es el cierre continuo o intermitente de los maxilares-
bajo presidn y el golpeteo son contactos dentarios repetidos que se reali--

zan loﬁre superficies aisladas o restauraciones dentarias.

Por lo general los pacientes no estfn concientes del hibito pero se --
quejan'de dolor o sensacifn de dolor en particular al levantarse por la ma-
fana que se irradia a la cabeza y cuello, una sensaciSn de ardor en los ---

mBsculos o dolor de cabeza.

Los hibitos enumerados representan alteraciones de la oclusidn que son
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potencialmente lesivas para los tejidos periodontales, los miisculos de mas
ticacifn y de la articulacidn temporomandibular se les conoce con el nom--
-bre de ara 'funcidn' que designa contactos dentarios de los de la mastica-

cién y deglucidn.

La etiologfia del bruxismo atribuye a anormalidades oclusales,a tensidn

emocional o a ambas.

Los h#bitos son desencadenados por desarmonias oclusales y representan
movimientos de reaccidn de la mandibula en una tensidn por desgaste o apar-

tar las superficies dentarias lesivas.

La tensidn emocional, la ansiedad y las agresiones profundamente «eee=-

arraigadas pueden producir o agravar el bruxismo.

La tensiSn emocional puede alterar el umbral individual de tolerancia-
de las molestias que causa la desarmonia oclusal.

EFECTOS DEL BRUXISMO.

El bruxismo produce atracciin dentaria excesiva que se caracteriza por
facetas en superficies dentarias que por lo general no son alcanzadas por -
los movimientos funcionales y por facetas exageradas en freas funcionales,-
ensanchamiento de las superficies oclusales, en casos avanzados reduccibn -
de la dimensifn vertical.

El bruxismo no causa necesariamente destruccifn alveolar, el periodon-
to suele responder favorablemente al aumento de funcifn mediante el ensan--
chamiento del ligsmento periodontal y la mayor densidad del hueso alveolar.

Sin embargo el impacto creado por el bruxismo y el apretar puede lesio
nar el periodonto al privarlo de periodos funcionales que necesita para la-
reparaciSn normal. E1 traumatizar el periodonto, los h&bitos oclusales agra

van la enfermedad periodontal existente y llevan a la movilidad dentaria.
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La lesidn periodontal es mi. intensa alrededor de dientes en contacto
prematuro. Los hdbitos de golpeteo que se concentran sobre un diente aisla
do o sectores del arco, son mis propensos a producir lesiones que los gene

raliza dando bruxismo y apretamiento.

TABACO.
Por lo comiin el fumar no origina cambios en la encia.

En los fumadores pueden aparecer los siguientes cambios bucales:

1.~ Depdsitos parduzcos y cambios de color de la estructura dentaria.

2.~ Coloracidn grisacea difusa y leucoplasia gingival.

3.~ Paladar de fumador que se caracteriza por glindulas mucosas prome-
tientes con inflamacidn de los orificios y eritema difuso o superficie arru
gada.
_ 4.- E1 mantenimiento de la pipa en lugar fijo puede desgastar el dien-
' te y forma un espacio eliptico entre los dientes, produce la intruccidn de-
los dientes y alteraciones traumiticas en los tejidos periodontales de so~—

porte.

_ En fumadores se registrd una mayor frecuencia de gingivitis crdnica y-
-gingivitis ulceronecrotizante aguda, al igual que una mayor frecuencia y =--

‘gravedad de enfermedad periodontal ademds, 1a acumulacin de placa aumenta~-
‘en los fumadores con mayor cantidad de cdlculos y aumenta mis en los fumado
ires de pipa que en los fumadores de cigarrillos.

: Las mujeres que fuman cigarrillos de la edad de entre 20 y 39 afios y -
gos hombres entre 30 y 59 asfios tienen doble posibilidad de tener enfermedad

periodontal o quedar desdentados que los no fumsdores.

Un tipo especffico de gingivitis denominada gingivitis tSxica que se -
baracteriza por destruccifn de la encia y el hueso subyacente fué atribuida

aascar tabaco.
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MASCADO BETAL.

Es comiin en paises asifticos tropicales, conduce a8 un aumento de la -
frecuencia de la enfermedad periodontal. Los fragmentos de betal se alojan
interproximalmente y causan gingivitis y bolsas periodontales con pérdida-

-
osed.

RESPIRACION BUCAL.

Es frecuente ver gingivitis asociada con respiracion bucal. Las altera
ciones gingivales incluyen eritema, edema, agrandamiento y un brillo super

ficial difuso en las éreas expuestas.

En muchos casos la encia alterada se demarca nitidamente de la mucosa
normal adyacente no expuesta. No se demostrd la forma exacta en que la res

piracién bucal afecta a los cambios gingivales.

TRAUMATISMO DEL CEPILLADO DENTARIO.

Como consecuencia del enérgico cepillado horizontal o rotatorio apare

cen en la encia alteraciones y abraciones en los dientes. El efecto del ce

_pillado abusivo se acentfia cuando se usan dentrificos excesivamente abrasi

vO8.

Los cambios gingivales atribuibles al traumatismo del cepillo de dien

tes pueden ser agudos o crdnicos.

Los cambios agudos son de aspecto y duracifn variables e incluyen ===
adelgazamiento de la superficie epitelial y denudacidn del tejido conecti-
vo subyacente, para formar hinchazdn gingival dolorosa.

Se producen lesiones puntiformes por penetraciSn de las cerdas perpen«
diculares en la encia.

También se ve formacidn de vesfculas dolorosas en las freas traumatizas
das. Eritema difuso y denudacidn de la encia insertada de toda la boca, es-

la secuela mis destacada del cepillado exagerado,
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El traumatismo crénico del cepillado tiene por consecuencia recesidn -

gingival con denudacidn de la superficie radicular.

Es frecuente que el margen gingival se agrande y gse presente apilado -
como si estuviera moldeado con los golpes del cepillo o puede haber surcos-
lineales que se extienden desde el margen hasta la encia insertada. La en--

 cia de tales zonas es rasada y firme.

El uso incorrecto del hilo dental, palillos o estimuladores de madera-

puede generar inflamacidn gingival.

IRRITACION QUIMICA.

Lz inflamacidn gingival puede originarse por la irritacibn quimica o co
mo consecuencis de sensibilidad, lesiones inespecificas de los tejidos. En =
'estados inflamatorios ald@rgicos, los cambios gingivales varian desde um sim-

ple eritema hasta formacidn de vesiculas y Glceras.

La inflamacidn aguda con ulceraciones puede ser producida por efecto le

sivovinespecifico de los productos quimicos sobre los tejidos gingivales.

El uso indiscriminado de enguagatorios bucales fuertes, la aplicacidn =
de tabletas de aspirina para aliviar el dolor dentario, el uso de drogas es=-
car8ticas y el contacto accidental con drogas como el fenol o nitrato de -—
plata.

La irritacidn gingival se observa también en obreros de diversas indus-
krias donde se emplean productos quimicos. Los elementos lesivos son gases -

Fono amoniaco, cloro, bromo, humos, &cidos y polvo metilico.

RESTAURACIONES DENTARIAS INADECUADAS.

Las testauraciones dentales inadecuadas y las prOtesis son causas comu-
8 de gingivitis y enfermedad periodontal.

Las restauraciones que no se adaﬁtan a los patroues de atricidn oclusal
ausan desarmonias oclusales que pueden ser lesivas para tejidos periodonta~
les de soporte. '
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PROBLEMAS DENTALES ASOCIADOS A INSTRUMENTOS MUSUCALES DE VIENTO.

Los instrumentos de viento generan fuerza sobre los dientes los cuales

pueden afectar al periodonto y generar aflojamiento y migracidn patoldgica.

DIABETES MELLITUS.

Trastorno cronico del metabolismo de los carbohidratos se caracteriza-
por hiperglucemia. Este trastorno metab8lico resulta de una deficiencia re-

lativa o absoluta de insulina.

La predisposicidn por la enfermedad es hereditaria sin alin conocer la-
naturaleza misma del trastorno genérico.

El rasgo predisponente para la diabetes es de carficter recesivo, el ~--
portador no necesariamente desarrolla diabetes durante su vida pero puede -

transmitir el rasgo a sus descendientes con cardcter recesivo.

Dependiendo de los antecedentes familiares de la pareja y de si, &l o~
ella son portadores de rasgos semejantes algunos de sus descendientes pue--

den desarrollar diabetes durante su vida.

La diabetes es mis frecuente en la mujer que en el hombre, sobre todo-

en la que ha tenido hijos.

ETIOLOGIA.

En la mayor parte de los casos es desconocida, pero por lo general se-
admite que el factor etiolfgico dominador es la deficiencia absoluta o rela

tiva de la insulina basados en la experimentacin de la diabetes.

La diabetes permanente puede experimentar por:

1.~ Extirpacién quirlrgica del péncreas en 90X como mfnimo.

2.~ Destruccidn quimica de c€lulas beta de los islotes de langerhans que

son los productores de insulina, mediante la administracifn de compuestos co-
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no la Aloxona.

3.- Inyeccidn de estratos de hipGfisis anterior incluyendo hormona de-
crecimiento purificada.

4.~ Administracidn prolongada de grandes cantidades de glucosa por via
;parental.

En el paciente con diabetes mellitus las infecciones son frecuentes, -
isin embargo salvo en raros casos de invacidn extensa del pincreas, por pan-
;creatitis parece que el papel bioldgico de las infecciones agudas de la dia
fbetes estd limitada a desenmascarar una diabetes potencial y por lo tanto -
;? precipitar las manifestaciones clinicas de la enfermedad,

Las infecciones pueden disminuir.la tolerencia a la glucosa por:

1.- Aumento del antagonismo insulinico resultante de la produccidn ele-~

pada de la hormona corticosuprarrenal en respuesta al stress.

2,- Por menor eficiencia de la insulina a consecuencia de fiebre de me-
iabolismo. deshidratacidn y acidosis.

3.~ Posiblemente por disminucidn en la produccidn de insulina como conse

juencia de cambios tOxicos parenquimatosos de los islotes.

En la diabetes mellitus existen tres faces de acuerdo con los hallazgos-
Binicos:

a) .~ Diabetes Mellitus Latente, en donde la curva es normal pudiendo dar
b diagndstico definitivo verdadero.

b) .~ Diabetes Mellitus Asintom&tica, la curva es anormal

c).~ Diabetes Mellitus Clfnica, la cifra en ayunas es anormal.

Manifestaciones bucales de la diabetes:

l.= Hipersensibilidad dentaria, en ausencia de carga funcional que no -~
; te bruxismo, puntos de contacto &tc.
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2.- Sensacifn de ardor en la lengua.
3.~ Sensacidn de calor en la boca.
4.~ Sequedad de la boca, sin llegar a xerostomis.

5.- Lengua agrandada, pudiéndo o no existir de los dientes en los mar-

genes de la lengua.
6.- Hipersensibilidad gingival
7.~ Hipersensibilidad dentaria

8.~ Abcesos parodontales frecuentes

La encia puede observarse normal, pudiendo estar los dientes moviles y-
la apericidon de bolsas profundas o pueden presentar otras caracterfsticas -
como, inflamaciSn de la encia y presencia de sarro en bocas limpias, bolsas
profundas, resorcidn 5sea lenta pero gradual.

Los sfntomas generales mis frecuentes son: Cicatrizacifn defectuosa de-~
las heridas, infecciones comunes, angina en las mujeres, dolores y calam---
bres, enfriamiento de las extremidades.

HIGIENE BUCAL DEFECTUOSA.

Hay pocas dudas de que la higiene bucal defectuosa negligente o inade--
cuada es responsable del porcentaje mis alto de gingivitis y periodontitis.

MAL POSICION DENTARIA.

Segin su naturaleza la mal oclusion ejerce un efecto diferente en la —
etiologia de la gingivitis y enfermedad periodontal.

La alineacifn irregular de los dientes lleva a la acumulacifn de resi~—
duos de alimentos. Hay recesifin gingival en dientes desplazados hacis vesti
bular.
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Las desarmonias oclusales oririnan por mal oclusifn lesiones en el pe
riodonto. Por lo general los bordes incisales de los dientes anteriores -
irritan la encia del maxilar antagonista en pacientes con entrecruzamin--

to (overbite) pronunciado.

Las relaciones de oclusidn abierta conducen a cambios periodontales --
desfavorables causados por la acumulaciSn de placa y ausencia y disminucidn

de su funcidn.

La frecuencia y gravedad de la enfermedad periodontal aumenta en nifios

con biprotusion de los maxilares.

STRESS EMOCIONAL.

Los factores emocionales pueden ejercer accidn directa sobre el perio—
donto por la reaccidn contra la tensidm o una dccion indirecta debida a uno
o mis factores, como dieta inadecuada, insommnio, higiene oral deficiente o~

el consumo excesivo de tabaco.

DILANTIN SODICO.

E1l dilantin s&dico produce la enfermedad de gingivitis fibrosa y presen

ta manifestaciones bucales que son:

Encias lobuladas de color rasa pilido que a veces llegan a cubrir la co

rona del diente, hipertrofia de degeneracidn fibrosa.
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CAPITULO VII

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES GINGIVALES.

a) .- Gingivitis Ulceronecrosante

b) .- Gingivitis Herp@tica Aguda Primaria
c) .~ Gingivitis del Embarazo

d) .- Gingivitis Menopausica

e) .~ Gingivitis Posmenopausica

f).~- Gingivitis Descamativa Crdnica

g) .~ Gingivitis Escorbutica

h) .~ Gingivitis Marginal Crdnica

a) .~ Gingivitig Ulceronecrosante.

La gingivitis ulcerativa necrdtica es un proceso inflamatorio fulminan-
te agudo en la encia, se caracteriza por necrosis que se inicia en los vér-

tices de las papilas intendentales.

A menos que el tratamiento sea precoz y completo, la enfermedad destruji
r§ las papilas u originando una forma arquitectal invertida de la encia con
criteres de tejido blando en vez de papilas entre los dientes. Sobre el mar
gen gingival se forma una seudomemhrana de tejido necrdtico, pero es facil-

mente eliminada y deja expuesta una superficie inflamada sangrante.

A medida que progresa la enfermedad la encia marginal inflamada aumenta

de espesor y se retrae por pérdida de las inserciones interproximales.

Las hemorragias espontlneas constituyen un sfntoma corriente y el dolor
y el insomnio acompafian frecuentemente a la gingivitis ulcerativa necrdtica.
Puede haber malestar, anorexia y aumento de temperatura, pero estos sinto--

mas no siempre estin presentes, hay un olor necrdtico tfpico.

La destruccidn de la arquitectura gingival permite cl alojamiento de re



66

siduos entre los dientes y debajo del borde gingival y esta forma arquitec
ténica invertida explica la continuacidn de la destruccidn del periodonto-

entre las exacerbaciones del proceso agudo.

La enfermedad se halla limitada en la encia, no afecta a la lengua ni a
la mucosa alveolar. No la padecen los nifios pequefios y es principalmente --
una enfermedad de los adolescente y adultos jovenes, aumnque también pueden-

padecerla personas mayores.

Los sintomas agudos son causados por la infeccidn y §ueden aliviarse r3
pidamente mediante los antibiSticos, pero se reproduciri el sfndrome agudo-
al suspenden la administraciSn de estos si se aplica enérgicamente el trata

miento local.

La gingivitis ulcerativa necrStica es una infeccidn enddgena, mas bien-

que contagiosa.

ETIOLOGIA.

La enfermedad es producida por una compleja mezcla de wicroorganismos -
que comwprende toda la flora bacteriana de la cavidad oral con un gran aumen

to de basilos fusiformes y espiroquetas. .

Los signos clfnicos son producidos por las bacterias, ﬁero el factor -~

| etiol8gico principal parece ser la tensifn emocional.

: La tensifn es un factor etiolSgico en las lilceras del estSmago, duodeno
-y colon, parece ser que la cavidad oral también puede verse afectada. El pa
:pel del factor emocional explica la enorme incidencia de ls enfermedad en -
?103 miembros de las fuerzas armadas durante la guerra y en los estudiantes-

:durlnte la época de los examenes.

El consumo excesivo de cigarrillos es un sintoma de tensiSn emocional,-

'l1a irritacidn producida por el humo no es la causa de la enfermedad.

i
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TRATAMIENTO.

Desbridamiento.~ E1 desbridamiento completo mediante la escaribdoncia-
subgingival meticulosa constituye un tratamiento especifico de la gingivi-
tis uleerativa necrdtica. Aunque el contacto con la encia provoca dolor el
uso delicado de la cucharilla con desplazamiento minimo del tejido no es -

demasiado doloroso y el alivio es casi inmediato.

Se aplica un agente anestésico t8pico, como las otras técnicas de esca
riodoncia, la hemorragia del tejido hiperémico y los enjuagues frecuentes-

con agua templada alivian al paciente.
Para los enjuagues a efectuar en casa es suficiente hacerlos con el uso
frecuente de agua caliente, pero carece del factor Psicoldgico de los medi-

camentos y la cooperacidn del paciente acostumbra ser escasa.

Los agentes oxidantes no son més eficases que el agua caliente, pero la
efervecencia del agua oxigenada puede resultar Gitil para lavar los espacios

interproximales.
Utilizamos la prescripcifn siguiente para lograr una mejor colaboracidn.

Puede utilizarse pura o diluida, con partes iguales de agua caliente.

Vino de ipecacuana 10 Grs.
Solucidn de Fowler 16 Crs.
Glicerina 16 Grs.

Perdxido de hidrdgeno
c.5. 240 Grs.

Usese como enjuague seis veces al dfa, mantengase en la boca durante un -

minutos.

TRATAMIENTO.

La gingivitis ulcerstiva necr8tica es una enfermedad aguda que exige tra-
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tamiento inmediato para calmar el dolor y preservar el periodonto, pero -
no siempre es posible hallar el tiempo necesario para el tratamiento lo~~

cal adecuado immediato.
En tal caso se ha de prescribir un antibiStico.

No debe emplearse la penicilina, ya que son eficases otros antibiSti--
¢os. La acromicina V produce pocos efectos secundarios y suele prescribir-
se de la manera siguiente:

Acromicina 1 Fr. 12 Caps. de 250 Mg.

Tomarse dos capsulas la primera vez y luego una después de las comidas

y al acostarse.

El antibiStico suprime los sintomas agudos, pero estos residivan si no
se aplica a continuacidn la terapeltica local adecvada. Puede prescribir-
se Nembutal, en dosis de 10 cg. para asegurar el sueiio, al menos la prime-
ra noche.

Después de la remisidn de los sintomas agudos el tratamiento local in-
cluye la instruccidn detallada acerca de la higiene oral que va s practi--

car el paciente en su domicilio.

b) .- GINGIVITIS HERPETICA AGUDA PRIMARIA.

La gingivoestomatitis herpética aguda primaria suelen padecerla los ni-
fios de 2 a 5 afios, pero es rara en jovenes de 20 afios.

Huchos‘menou casos se observan a partir de los 30 afios, la enfermedad -
.se autolimita y tiene un cursc de diez a dieciseis dfas. El periocdo de incu
baciSn es de dos a catorce dfas, se acompaiia de irritabilidad y fiebre de -
(37.5% a 40°C, especialmente en los nifios, en los adultos puede evolucionar-
iin fiebre. ’

Se trata de una enfermedad aguda que ocasionalmente puede afectar el —
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sistema nervioso central. Puede ser necesario un estudio hemdtico completo-
para descartar una discracia samguinea, porque la gingivoestomatitis ulcera
tiva estd frecuentemente asociada con la leucemia aguda, la neutropenia ma-
ligna y la monucleosis infecciosa; la Gltima se ﬁarece a la gingivoestomati
tis herpética en que ambas enfermedades presentan sfntomas de malestar gene
ral, fiebre, molestias en boca y garganta, formacidén de seudomembranas y --

afectacidn de los ganglios linf&ticos.

La gingivoestomatitis aguda se caracteriza ﬁor la aparicifn de vesiculi
tas elevadas miiltiples que se rompen y se forman Glceras superficiales de -

base gris rodeada por un borde rojo.

Las {ilceras se desarrollan en la lengua, labios y mucosa oral, incluida
la del paladar blando y la faringe. Estas Glceras son muy dolorosas y difi-

cultan la masticacidn.

Los nifios pueden incluso deshidratarse si rechazan los 1fquidos por ---

miedo al dolor.

Las papilas interproximales no aparecen aisladamente, sino que su enro-
jecimiento y tumefaccidn son contaminantes con los del resto de la encia. -
Las papilas no son destruidas por la necrdsis y las {ilceras son superficia-
les en contraste con las Glceras profundas de las papilas gingivales afecta

das de gingivitis ulcerativa necrBtica.

Las {ilceras herp&ticas no sangran con tanta facilidad como las de la --
gingivitis ulcerativa necrStica, raras veces el paciente se queja de hemo-~
rragias. La gingivoestomatitis herpéticq aguda difiere también de la gingi-
voestomatitis ulcerativa necrStica en que es contagiosa, no mejora con los-

antibi8ticos y cura sin dejar cicatriz.

Es una enfermedad exSgena producida por el virus herpes simple. Tras la
infeccifn primaria el virus permanece en el tejido y estimula una producci§n

continua de anticuerpos.
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in la nariz y en los labios sc observan lesiones residivantes "herpes
Bbril" o "herpes frigore", pero las Glceras orales recedivantes no se ha

famostrado que sean de origen virico.

Pueden ohservarse infecciones herp&ticas primarias, sin manifestacio-
¢linicas evidentes de cardcter general, tanto en nifios como en adultos

;ﬁ'qUe muchos adultos del setenta al noventa por ciento poseen un elevado~

Fgte virus suele transmitirse de forma intermitente, entre los indivi-

os portadores o enfarmos y los sanos, pero también se desarrollan epide-

TRATAMIENTO.

la gingivoestomatitis herpética aguda carece de tratamiento eficaz, pe-
se trata de una enfermedad que se autolimita y en la curacidn suele ini-

Harse hacia el quinto o sexto dfa.

Los antibidticos evitan la infeccidn secundaria por la flora oral, pero
p: actlian sobre el virus. No debe utilizarse la penicilina durante la infec

3 - -

£on virica aguda.

Es (til el colutorio con un preparado sedante, como el jarabe de Karo -
uelto en agua. Deben prescribirse los enjuagues con productos oufmicos -

itantes.

Pusde recetarse un agente anestésico tdpico no irritante (Diclone clor-
drato) para que el paciente o sus familiares lo apliquen sobre las lce--
antes de las comidas.

El frio calma las molestias y puede darse una dieta abundante en hela—-

Las dosis elevadas de 10 cc de gamma globulina administrada durante el-
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primer o segundo dia de enfermcdad parecen ser Utiles. Las dosis pequefias-
de 1 a 3 cc de gamma globulina pueden evitar los ataques residivantes de -
herpes labiales y algunas veces evitan la recidiva de Glceras de origen -~

.
V1rico.

¢) .~ GINGIVITIS DEL EMBARAZO.
El embarazo por si mismo no produce gingivitis.

Las influencias intrinsecas desenpefian un papel importante en la etiolo
gfa de la gingivitis, no como influencia primaria, sino como influencia se~

cundaria modificadora.

En el embarazo hay una alteracidn endScrina; alrededor del 50 por 100 -
de todas las mujeres emharazadas tienen gingivitis que oscila entre grave y
leve. Las mujeres no embarazadas tambien presentan la misma frecuencia de -

gingivitis, pero en menor grado.

Durante el embarazo la gingivitis se agrava por las tendencias prolife=-
rativas de los tejidos. El epitelio, el tejido conectivo y las células endo

teliales presentan estos signos.

Una de las caracteristicas microscdpicas y caracteristicas clfnicas. La
vascularidad es la caracterfstica clfnica mds saliente, la encis estd infla
mada y su color del rojo brillante al rojo azulado a veces descrito como ro

sa viejo. 4

La encia marginal e interdentaria se encuentra edematizada, se hunde a-
la presidn, es de aspecto liso y brillante, blanda y friable y a veces pre-
senta aspecto aframbuesado.

El enrojecimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marcada y-
hay un aumento de la tendencia a la hemorragia.

Los cambios gingivales por lo general son indoloros salvo que se compli
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quen con una infeccidn aguda, Glcaras marginales o la formacidn de una =—
seudomembrana. En algunos casos la encia inflamada forma masas circumscri-

tas de aspecto tumoral denominadas "tumores del embarazo".

Los tumores del embarazo y el estado de gingivitis agravado tienen ten-
dencia a desaparecer espontdneamente después del parto pero pueden producir

se durante los embarazos posteriores.

HISTOLOGIA.

El cuadro histolégico de la enfermedad gingival en el embarazo es el de
una inflamacidn inespecifica vascularizada. Hay infiltracidn célular abun--

dante con edema y degeneracidn del epitelio gingival y tejido conectivo.

El epitelio es hiperpldsico con brotes largos y diversos grados de ede-
ma intracélular y extracélular e infiltracidn de leucocitos. Hay abundantes

capilares neoformados ingurgitados.

Las ulceraciones superficiales o la formacidn de una seudomembrana son-

hallazgos ocasionales.

En el embarazo disminuye la queratinizacidn superficial, aumenta la lon
| gitud de los brotes epiteliales y glucogeno en el epitelio. En el tejido =-
- conectivo la capa basal adelgasada y la densidad de los complejos carbohi—
. dratos-proteinas y del glucSgeno de la sustancia fundamental estf reducida.

La intensidad de la gingivitis varia con los niveles hormonales en el ~

. embarazo.

El agravamiento de la gingivitis fuf atribuido principalsente al aumen-
| to de progesterons que produce la dilatacidn y la tortuosidad de los micro-
Evcsoa gingivales, éxtasis circulatorio aumenta la susceptibilidad s la irri
. tacidn mecdnica, todo lo cual favorecs la filtracién de 1fquidos en los te-
- jidos perivasculares.




73
La acentuacidon de la gingivitis en el embarazo se ven dos tipos:

1.- Durante el primer trimestre, cuando hay una produccidn elevada de-

gonadotropinas.

2.~ Durante el tercer trimestre, cuando los niveles de estrSgeno y pro
gesterona son los niveles més altos. La desnutricidn de mastocitos gingiva
les por el aumento de las hormonas sexuales y la consiguiente libera la --
histamina y enzimas proteolfticas, también puede contribuir a la respuesta

inflamatoria exagerada a los irritantes locales.

TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste en el alisado de las raices, curetaje y estable
cimiento de la higiene bucal y estimulacidn de los tejidos. Despu@s del par
to es preciso hacer un examen bucal minucioso para asegurar que todas las -
manifestaciones de inflamacidn han sido resueltas sin lesidn tisular resi--
dual.

La gingivitis en el embarazo no se produce si no hay inflamacién gingi-

val antes del embarazo o durante el.

El uso de anticonceptivos por vfa bucal produce gingivitis semejante a -
la gingivitis del embarazo.

<

d) .- GINGIVITIS MENOPAUSICA.

Esta lesidn aparece durante la menopausia o el periodo posmenopausico. =

Se presentan signos v sintomas leves con primeros trastornos menopausicos.

Su denominacibn de la gingivitis menocpausica ha llegado a la impresidn -
equivocada de que invarisblemente va aparejads a l1a menopausia, mientras de-
que lo opuesto es la verdad. Las alteraciones bucales no son caracterfsti--

cas de ls menopausia.
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Caracteristicas Clinicas.- La encia y el resto de la mucosa bucal son
secas y brillantes, el color varia entre la palidez o el enrojecimiento --
anormal y sangra facilmente. Se observa en algunos casos fisuras en el --—

pliegue mucovestibular y cambios comparables en la mucosa vaginal.

4 Se queja el paciente de una sensacidn de ardor y sequedad en toda la-
j cavidad bucal, junto con-sensibilidad extrema a los cambios t&rmicos, las—
i sensaciones de gusto anormales describen como salado, picante v agrio y hay

f dificultades con las prStesis parciales removibles.

: Histopatologia.- MicroscSpicamente la encia se observa con atrofia de-
' lag capas celulares germinal y estrellada del epitelio y en ciertos casos =~

i zonas de ulceracidn.

. La gingivitis menopausica cuando se produce en pacientes desdentados -

:?no pueden tolerar bien las prdtesis. Cuando se colocan las dentaduras com—-
plejas hay un periodo de adaptacidn de la mucosa bucal. El espesamiento del
. epitelio es parte de la adaptacidn fisiolégica que hace posible la toleran-
-cia de la protesis.

3
ﬁr Los pacientes con gingivitis menopausica, en el epitelio delgado atrdfi
co ofrece muy poca proteccidn, la consecuencia es que la mucosa bucal se las

_tima facilmente, incluso cuando hay una abrasidn muy leve de la superficie.

_ El espesamiento del epitelio para soportar la dentadura no se produce -
por la tendencia atrSfica que gobierna el apitelio.

;
El paciente como consecuencia siempre esta con una sensacidn de incomo-
didad incluso cusndo lleva la prStesis bien, los limites de la dentadura que
dan marcados con nitidez por un color rojo brillante de la mucosa sensible -
F;nbylcente.

Los signos y sf{ntomas de la gingivitis menopausica son comparables en -

Ftietto grado a la gingivitis descamativa crdnica.
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TRATAMIENTO.

Con terapéutica de estrdgenos y vitaminas.

e) .~ GINGIVITIS CRONICA POSMENOPAUSICA.

Es necesario mantener el epitelio oral con una cantidad suficiente de =

estrigenos. _ .

Se ha dicho que la gingivitis descamativa crdnica como la que se obser-
va en distintas enfermedades menopausicas es por lo comsiguiente una manifes

tacidén gingival de privacitén de los estrdgenos.

Una enferma por lo general se queja de: ardor, dolor y sequedad en su -
encia, cuando los tejidos afectados se ﬁonen en contacto con los alimentos -
dcidos e irritantes, cuando se les ha tocado bruscamente al hacer el cepilla
do de sus dientes, . '

Las lesiones suelen ser distribuidas en forma de parches y limitadas en
la encia lahial, puede extenderse con amplitud afectando toda la mucosa al--
veolar, tanto bucal como lingual. Las zonas de lesiones descamadas tienen -~

forma irregular y eritematosa y de aspecto descamado.

En distintos casos estan solo ligeramente erocionadas mientras que en -
otras la capa epitelial ha sido completamente destruida viendose un tejido -
conectivo edematoso. En otros casos el epitelio atréfico estd todavia intac-

to pero se desgarra con facilidad.

Las zonas denudadas & veces estln cubiertas por um ccagulo fibroso gris
o amarille. En algunos casos se encuentra una forma vecicular o ampollosa de
la gingivitis descamativa, en las primeras lesiones detectables clfnicamente
son ampollas o ulceras llenas de samgre que despuds de reventar se dan lugar

a la formacion de lesiones como las nombramos anteriormente,

TRATAMIENTO.

Se ha usado con &xito un tratamiento con estrfgeno y esteroides locales
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y por via general para controlar as lesiones de la gingivitis cronica desca

mativa posmenopausica.

Esta enfermedad sin ningiin tratamiento puede evolucionar en forma créoni

ca con exacervaciones muy frecuentes.

£) .~ GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA.

La gingivitis descamativa crénica es una afeccidn rara que ataca a las -
encias, papilar, marginal e insertada, Las zonas irregulares en toda la encia

son de color rojo vivo, lisas y brillantes.

La encia al frotarla con el dedo, con un rollo de algodﬁn‘o un chorro de
aire puede desprenderse el epitelio superficial dejando una superficie sangran
te y dolorosa de tejido conmectivo expuesto. En casos mds graves la encia se -
cubre de multiples zonas vivas sangrantes sobre un fondo de eritema intenso.-

Las lesiones comienzan como erupciones vesiculares y se rompen.

En los pacientes se presenta una especie de ardor que se agrava con los -
condimentos, alimentos dcidos y bebidas carbonatadas, estos sienten sabor sala

do tamhién en raras ocasiones sufren de dolor espontineo.

La potogenidad fué atribuida a una alteracidn del metabolismo de la sustan
cia fundamental y de membrana basal. La gingivitis cronica afecta con mds fre--

cuencia a mujeres menopausicas, tambié@n suele presentarse en hombres.

Ls gingivitis descamativa tfpica, las zonas afectadas de la encia gon de -

color rojo brillantes, lisas y lustrosas.

Las lesiones se ven en la encia vestibular pero a veces se producen en la-

mucosa slveolar, la bucal o en el paladar duro en torno a los dientes.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E HISTOPATOLOGIA.

Hay que diferenciar la gingivitis descamativa cronica de la estomatitis —
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estreptocdcica aguda,

Microscopicamente se observan dos formas principales: liquenoide y bulo
sa. En la forma liquenoide las caracteristicas mis salientes son atrofia del
epitelio y falta de queratinizacidn no hay papilas de tejido conectivo apare
ce como una linea mds o menos recta. El eﬁitelio estd edematizado y los espa

cios intercelulares ensanchados.

Las células hasales presentan destruccidn 1itica.

En la forma bulosa hay separaciones entre el epitelio y el tejido conec~
tivo. En el corte es posible ver combinaciones de las dos formas de liquenoi-~
de y la bulosa. Puede que sean las alteraciones causadas por la despolimera--

cidn de la substancia cementante y la membrana basal.

Con el microscopio electrdnico se revelan que formacidn de queratina es -

deficiente.

A causa de la despolimerizacidn, el tejido conectivo aparece borrado. El-
infiltrado en el tejido conective es inflamatorio crénico. Se observan plasmo-
citos, linfocitos, ecsindfilos y macrdfagos. Los plasmocitos son abundantes, -

en particular cerca de la unidn del epitelio y la lamina propia.

La reaccidn inflamatoria en la gingivitis crénica es secundaria al tras--
torno enzimatico degenerativo de la substancia fundamental del tejido conecti-

vo.
ETIOLOGIA.

La etiologia de la gingivitis descamativa cronica es descocida. La enfer-
medad guarda relacidn con alteraciones de las hormonas sexuales se basa en el-

hecho de que aparece predominantemente en mujeres menopausicas.

La mayoria de los casos de gingivitis descamativa crinica representan le-
siones localizadas de liquen plano erocivo o de penfigoide benigno de las muco

sas, digfrutan de buena salud general.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento de la gingivitis descamativa ha sido un problema desde -

el momento que fue reconocida clinicamente.

Se obtuvieron mejores resultados con la aplicacidn de corticoides. Algu
nas veces se confunde esta enfermedad con gingivitis ulceronecrozante, es im
portante establecer la diferencia entre las dos, porque los enjuagatorios ~-

con agua oxigenada estan contra indicados en la gingivitis descamativa.

El prondstico de la gingivitis descamativa es reservado. Algunos pacien

tes logran menos bienestar subjetivo mediante el uso de corticoides.

Sin embargo la etiologia y evolucidn tan indefinidas hacen que el pro-
ndstico y el tratamiento sean imprecisos y la apreciacidn del tratamiento --

diffcil.
g) .~ GINGIVITIS ESCORBUTICA.

Es debida a la deficiencia de vitamina C que primeramente produce escor
buto que se caracteriza por didfesis hemorr3gica y retardo en la cicatriza-—

cidn de heridas.

Los signos clinicos de esta enfermedad son: fatiga, jadeo, letargia, ==
anorexia, delgadez, artralgias, petequias en la piel, epistaxis, equimoxis,-

edema de tobillos, anemia.-Etc.

La gingivitis puede preceder a las alteraciones antes mencionadas, pero
en si la deficiencia de vitamina C no causan gingivitis a menos que actuen -
irritantes locales. Es decir si un paciente con deficiencia de vitamina ¢ -~
presenta gingivitis esta es originada por irritantes locales. Claro que la -

deficiencia de vitamina C agrava la respuesta ante la respuesta gingival.

Caracterfsticas.- Agrandamiento, edema, hemorragia, coloracidn rojo azu

lado de la encia.
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TRATAMIENTO.

Puede sér conveniente la terap@utica a base de vitamina C (de 300 a ~
500 mg al dia repetido en varias tomas) una semana antes y una semana des-
pués de realizado el tratamiento local que es en este y en otros casos pri

mordial para el exito del tratamiento.

h) .- GINGIVITIS MARGINAL CRONICA.

Esta aparicifn es debida a irritacidn local, la evolucidn puede verse-
modificada o alterada por la disminucidn de la resistencia histica o altera
ciones de tipo general, la lesidn se limita a la zona de la encia libre pe-
ro encontramos casos en la que llega a afectar a la encia adherida.

o
Las alteraciones inflamatorias del tejido lesionado manifiestan enroje

cimiento, cianosis, edema y agrandamientos fibroticos.

El edema va a ocasionar que el surco se haga mas profundo dando lugar a

la formacidn de la bolsa gingival o virtual,

En esta etapa de lesidn no llega a afectar la adherencia epitelial. El-
paciente suele quejarse de sangrado: frecuentes al cepillarse o bien al co--

mer o sin causa aparente.
TRATAMIENTO.

Como tratamiento debemos instituir medidas higi€nicas adecuadas a elimi

nar la causa (en este casc el irritante local)

Raras veces la lesidn queda estacicnada o avanza en caso de no atender-
la lesidn primaria adecuadamente lesionando encia gradualmente o subsecuente
mente destruccidn de fibras, formacidn de bolsa real, destruccidn de hueso -

alveolar que dan lugar a la parodontitis.
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CAPITULO VIIX

GINGIVECTOMIA Y GINGIVOPLASTIA

GINGIVECTOMIA,~ Muchas veces el curetaje no es suficiente para el ali
vio de la gingivitis y bolsas periodontales o la encia se encuentra hiper-
pldsica, entonces es cuando nos vemos en la necesidad de eliminar el teji-

do gingival afectado, a &ste procedimiento se le llama gingivectomia,

La gingivectomia es la técnica mids antigua de la parodoncia, su usc -
marcd 1a primera modificacidn del método bdsico del raspado radicular y --
subgingival para el tratamiento de tejido gingival atacado por la enferme-

dad parodontal.

Es el método quirdrgico bisico del que han derivado todas las demds -

. técnicas.

La gingivectomia consiste en la resecidn de tejido gingival que forma

la pared externa de una o varias bolsas parodontales.

Requisitos Preoperatorios.- La preparacidn anterior al tratamiento de

gingivectomia consiste en:

a) .- Eliminacidn de cdlculos

b) .~ Correccidn de las restauraciones gal adaptadas
¢) .~ Correccidn de alteraciones oclusales severas
d) .~ Institucidn de la higiene bucal

e) .- Valoracidn del estado general

Los objetivos de la terapefitica inicial son la eliminacién o la reduc--
cion en todo lo posible de la etiologfa local para intentar lograr una cica

trizacidn lo mejor posible.

Instrumentos.~ Los instrumentos que se necesitan para llevar a cabo la-
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gingivectomia son:

1.~ Bisturies en forma de rifion o de corazdn disefiados de manera que -
se pueda hacer una incisidn lingual o bucal en direccidn horizontal.

2, Bisturies finos planos y puntiagudos disefiados para la incisién bu
cal o lingual en la regidn interproximal.

3.~ Curetas finas y grandes para la remocidn de tejido y de tdrtaro ex
puesto por la gingivectomia.

4.~ Un azaddn fino especialmente para quitar tejido cortado.

5.~ Tijeras finas

6.- Pinzas marcadoras de bolsas, parodontdmetro, espejos.

Técnica.~ Cuando el paciente es muy aprensivo se usardn sedantes como -
el nembutal. La anestesia utilizada serd la convencional, regional para los-

cuadrantes inferiores y supraperidstica para los superiores.

La anestesia directa a la papila se usard en el caso de que @sta se en-
cuentre movil, esto nos facilaita la incisifn al quedar rigida la papila y -
ademd@s nos cohibe un poco la hemorragia cuando usamos anestésico con vaso——-
constrictor.,

La gingivectomia se podra hacer local cuando es uno, dos o mds dientes-
o general cuando la infeccidn se encuentra en la mucosa gingival de toda la-
boca.

Cuando se hace la gingivectomia general se realizarad por cuadrantes con
intervalos de una semana, solo en casos especificos se realizard el procedi-

miento en los cuatro cuadrantes con anestesis general.

La eleccidn del cuadrante que se tratard primero, ser@ tomando en cuen-
ta la zona mis apremiante si no existe &sta se eligird al cuadrante inferior
derecho por la facilidad de anestesia con menor nimero de inyecciones y asi-
las menores molestias al paciente en la primera seccidn, después se tratara-
el cuadrante superior derecho para que el paciente tenga libre el lado iz-—-

quierdo para masticar.
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El primer paso una vez anestvsiado el paciente es el marcado de las -
bolsas parodontales con las pinzas marcadoras; estas pinzas se usan intro-
duciendo el extremo romo en la bolsa parodontal y se punciona la encia con
la punta marcadora dejando un punto sangrante que nos va a sefialar el fon-
do de 1a bclsa y asi determinemos la incisifdn, se hardn varias marcas en -
cada bolsa empezando con el diente mds distal y se termina en la linea me-
dia.

Una vez marcadas las bolsas se procede a la incisidn con un bisturi -

de forma adecuada.

La incisidn debe hacerse inclinada en direccidon incisal, creando asi-

un bisel a manera de filo de navaja.

Cuando se hayan terminado las incisiones en vestibular y lingual, &s--
tas se unen con una incisién en la superficie distal del Gltimo diente, con

esto el tejido queda libre y se retira.

La incisifn debe traspasar todo el tejido blando y llegar al diente —
pues en caso contrario se hard diffcil el desprendimiento de tejido y deja-

rd lenguetas que deberdn ser eliminadas con tijeras.

Cuando se ha eliminado el tejido enfermo nos encontramos con tejido de
granulacidn y cdlculos. El tejido granulomatoso se eliminard antes de hacer
el raspado profundo para que la hemorragia que va a aparecer no oculte -—
calculos pequefios, luego se procede a la eliminaciSn minuciosa de los cdlcu

los.

El &xito de la gingivectomia depende en gran parte del minucioso y el ~
aislado perfecto de 1la rafz, pues si se dejan cdlculos la inflamacidn que --
producen estos entorpecerd-la cicatrizacidn y se ocultaran por el agranda—-

miento.

Una vez hecho el raspado y el aislado de la raiz se lava varias veces -
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con agua tibia y se cubre enseguida con una gasa haciendo presidn, &sta ga
sa puede estar mojada cgn epinefrina para favorecer la hemostdsis, se deja
unos minutos hasta que cese la hemorragia, antes de colocar el apBsito de~
bemos cerciorarnos de que el codgulo se encuentra bien formado para favore
cer la cicatrizacidn, pero no debe ser muy voluminoso pues entorpece la re .

tencidén del apdsito y facilita la reproduccidn de las bacterias.

)
Existen muchas clases de apSsitos, los mis usados son los cementos, -
éstos son lo suficientemente firmes para soportar la masticacidn, bien to-

lerados por los tejidos y se retiran facilmente.

Constan de un polvo y un liquido el polvo se va mezclando poco a poco
al liquido hasta que tome consistencia de migajdn, se forma una tira redon
da, se divide en dos partes de tal manera que su longitud alcance para el-

cuadrante por vestibular y lingual.

Se coloca un cilindro por lingual de distal a la 1fnea media y por ves
tibular el otro lado, se hace presidn con los dedos ya sea directamente o -
valindose de la mejilla y del labio, el proposito de la presidn es hacer --
que la pasta penetre en los espacios interproximales y nos de una buena re-

tencién.

El apdsito no debe llegar a la mucosa alveolar porque provoca irrita---

¢ifn en @ésta,

Las funciones del apbsito son: controlar la hemorragia posoperatoria,-
minimizar las pogibilidades de infeccidn y proteger al tejido de ser trauma

tizado por la masticacidn.

El tiempo que se deja el apdsito es de una semana, pero depende de la-

cicatrizacién.

GINGIVOPLASTIA.~ Es una t&cnica de cirugfa plastica para obtener una ~

forma bisioldgica de la encia marginal que pese a haberse curado estd alte-~
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rada permanentemente por la enfe:medad.

La gingivoplastia estd indicada en:

Encia marginal cicatrizada con bordes gruesos y fibrdticos, criteres-
gingivales interproximales, variaciones bruscas del margen gingival en re-

giones adyacentes.

Instrumentos.- Consisten en una serie de instrumentos quirfirgicos em-
pleados en la gingivectomia, tijeras finas, piedras de diamante de grano -

grueso y bisturi electrico con diferentes electrodos.

Técnica.~ Se usa anestesia por infiltracidn en todo el campo operato-
rio, al igual que en la gingivectomia se emplea la inyeccidn en la papila-

interproximal.

Esta inyeccidn no solo brinda anestesia inmediata, sino también da ri
gidez al tejido para poder llevar a cabo con facilidad la remodelacidn ~—-

quirirgica.
El operador puede aplicar tres procedimientos:

El primero consiste en reformar cuidadosamente el margen gingival em--
pleando como hoz un bisturi para gingivectomia. Esto es eficaz para quitar-
pequefias porciones cuadradas en el margen, el tejido debe estar lo mds rigi
é do posible.

‘ Como el instrumento es grande se apoya en las coronas de los dientes -
i que sirven de gufa para obtener una superficie ondulante y lisa. Con este -

- método la curacidn es rdpida y sin complicaciones.

El segundo método se utiliza una piedra de diamante en el contorno den
q tal,

.

] El tejido debe estar firme para que pueda ser desgastado rdpidamente a
> 1a forma desesda. Los instrumentos deben tener un grano sumamente grueso pa
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ra evitar pulir el tejido.

El empleo de un chorro de agua y aire constantes, asi como una gran -
velocidad tienen agui tanta importancia como en los tejidos duros de los -

dientes.

La minupulacidn de &stas piedras debe ser ligera y hdbil para evitar-
la produccién de calor, como se van a quitar pequefias cantidades de tejido

la operacidén es rdpida.

Desphia del uso de la piedra de diamante quedan todavia pequefias ti--
ras de tejido que pueden quitarse raspando con un-bisturf grande o con ti

jeras finas.

El tercer método consiste en la reconformacifn de la encia también --
puede llevarse a cabo con el bisturf electronico de onda corta. Usando los
diferentes electrodos se pueden quitar pequefias partes de tejido y el mar-

gen puede ser modificado para obtener la forma fisioldgica.

Como es un instrumento electrdnico se deben tener las siguientes pre-
cauciones; el contacto del electrodo con el tejido debe ser después de —-—-
oprimir el pedal, nunca se debe de tocar el hueso con el electrodo pues de
lo contrario &ste producirf necrosis dsea y dolor intenso, las obturacio--
nes metdlicas nunca deberdin tocarse con el electrode pues se ocasionarfa -
una destruccidn de la pulpa, se debe usar en lugar de espejo dentro de la-
boca un abatelenguas de madera, el electrodo debe mantenerse en movimien—-

to constante cubriendo todo el campo operatorio.

Una vez efectuado el remodelado se coloca el apbsito en la misma forma

que en la gingivectomfa,
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CAPITULO IX

TERAPEUTICA Y PREVENCION.

La eliminacifn de los agentes locales es la terapeflitica y prevencidn -
de la mayor parte de las gingivitis, pues en casi todos los casos esos agen

tes locales son el factor etioldgico.

Asi empezaremos por la eliminacidn de los agentes locales con lo que -
recobraremos la salud, es es que son la causa {inica de la enfermedad, pero~
si existen otras causas ayudarf a la terapeiitica especffica a lograr su co-

metido.

Los agentes locales mis simples .o menos adheridos al diente como son -
la placa bacteriana, restos alimenticios y materia alba se logra eliminar -
con una técnica de cepillado adecuada,los cilculos dentarios se eliminar@n-

por el cirujano dentista ya sea manualmente o con ultrasonido.

‘ La eliminacidn y prevencidn de los agentes locales debe ser un trabajo
. comiin de dentista y paciente, ya sea que la negligencia de uno o de otro se

i rd en perjuicio de la salud periodontal.

‘ Control de Placa.~- El control de placa es la prevencifén de la acumula-
E:ci6n de &sta y por consecuencia de esta acumulacidn se forman los cdlculos-

;dentariOs.

Una vez hecha 1la eliminacifn de los agentes locales se realizarf un --
;control de placa para evitar la acumulacidn y por consecuencia la reinciden

.cis de la gingivitis.

El control de placa serf realizado por el paciente con instrucciones -
}del dentista, para esto lo mfs sencillo y adecuado es el cepillo dental, -~
Eagua y sustancias reveladoras, primeramente el paciente nos debe mostrar la
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manera como hace el cepillado no~malmente.

Se le indican los errores de su técnica y por @itlimo se le demuestra ~

la técnica correcta.

Es importante hacer ver al paciente que es necesario que el cepillo —-
abarque todas las superficies de los dientes, pues todas son de importan---
cia. Siempre se realizard la técnica en forma ordenada y sistemitica de los
cuatro cuadrantes, caras vestibulares, labiales, interproximales y oclusa--

les.

El uso de soluciones reveladoras es de gran ayuda mientras el paciente
no aprenda la técnica metSdicamente para que se de cuenta si ha dejado algu

na regidn sin cepillar, las soluciones pueden ser a base fuscina bfsica.

Las técnicas de cepillado son muchas, pero lo imﬁortante no es la téc~

nica en si, sino el cuidado con el que se desempefia 1la limpieza.

Algunas de las técnicas son:

Técnica de Stillman.- Esta técnica consiste en la colocacifn del cepi-
1lo perpendicularmente 8 los ejes axiales de los dientes, cerdas del cepi--
1lo se colocan oblicuas a la superficie dentaria y en l1la regidn cervical --
de los dientes abarcando parte de la encia y parte del diénte, se hace pre~
8ién con la punta de las cerdas hasta producir isquemia en la encia, se re-
pite varias veces la presibn y se le da un movimiento rotatorio al cepillo-
en su eje mayor, barriendo la superficie de los dientes, se repite varias -
veces el movimiento y se procede a hacer lo mismo en todas las superficies-
dentarias, comenzando por la zona molar superior derecha y acabando por la~

zona inferior izquierda.

Para alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores supe--
rior e inferior, se coloca el cepillo paralelo al plano oclusal, sino caben
todas las cerdas del cepillo se trabajarf con dos o tres penachos de cerdas
perpendicularmente al plano oclusal y penetrando en los surcos y espacios =

interproximales.
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Técnica de Stillman Modificada.- Consiste en una accidn vibratoria, -
combinada con el movimiento del cepillo barriendo las superficies denta~—-

rias.

Se coloca el cepillo en la linea mucogingival con las cerdas dirigi-~
das apicalmente y se hacen movimientos de rotacidn en la encia insertada,-
luego en la encia marginal y se termina el movimiento después de frotar la

superficie dentaria.

El movimiento es de barrido y vibracidn, mientras se hace el movimien

to hacia oclusal, por lo demis &sta técnica es igual a la anterior.

Método de Bass.~ Este método trata de efectuar la limpieza de los sur-

cos, ademds de dar masaje a la encia y limpiar la superficie dentaria.

Consiste en la colocacifn del cepxllo paralelo al plano oclusal con --
las cerdas dirigidas oblicuamente hacia apical, comienza por detras de la -

cara distal del Gltimo molar superior derecho.

Las cerdas se colocan en el tercio cervical del diente dejando algunas
cerdas sobre la enéia, se hace presidn con las puntas de las cerdas forzan-
dose para que penetren al surco y en los espacios interproximales, esta de-
be ser suave, en &sta posicidn se hacen movimientos vibratorios para adelan
te y atrds durante diez ségundos, esto limﬁia por detras del Gltimo molar,-
la encia marginal dentro de los surcos gingivales y las superficies denta--

les interproximales hasta donde alcancen a penetrar las cerdas del cepillo.

Estos movimientos se repiten hacia los premolares, después hacia el ca
nino e incisivos, cuidando que a la altura del canino el arco cambia de pro

yeccidn por lo que se puede traumatizar la encia.

Para las superficies oclusales se coloca el cepillo paralelamente al -
plano oclusal y se hace presiSn con las puntas de las cerdas para que pene-
tren en las fisuras y surcos, se realiza el cepillado con movimiento hacia-

adelante y hacia atris.
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Método de Charters.- E1 cepillo se coloca con las cerdas oblicuamente

a 45 grados, dirigidas hacia wncisal sobre las superficies y se mueve a lo
largo de la corona sin cambiar hasta que el costado de las cerdas togque la
encia marginal, se gira un poco el cepillo hasta que las cerdas presionen-
con su costado a la encia y las puntas de algunas de ellas penetren en los
espacios interproximales ya que otras tocaran la superficie dentaria, en -
esta posicidn se gira la cabeza del cepillo manteniendo la posicidn dobla-

da de las cerdas continuando &ste movimiento.

Se repite éste procedimiento, zona por zona vestibular y luego se pasa
a limpiar la zona palatina, siguiendo siempre un orden y teniendo cuidado -

de limpiar las caras interproximales.

Las caras oclusales de premolares y molares se limpian colocando el --
cepillo horizontalmente y haciendo que las puntas de las cerdas penetren a-
los surcos y fisuras, se hacen movimientos de rotacidn sin cambiar le posi-

cidn de las cerdas.

Método de Fones.~ Con este método, el cepillo se coloca en posicidn ho

rizontal con las cerdas en angulo recto hacia la cara bucal de los dientas.

Se hace un movimiento circular grande cubriendo tanto los dientes su--
periores como los inferiores, estos circulos se repiten cierto namero de ve

ces.

El cepillo se coloca en otra regidn, se hacen los mismos movimientos -

en las caras linguales pero aqui se cepilla una sola cara a la vez.

Método Fisioldgico.- Este método se basa en la autoclisis y se trata -
de imitar la trayectoria que siguen los alimentos fisioldgicamente con el -
cepillo dental.

Se coloca el cepillo paralelo al plano de oclusion con las cerdas diri
gidas hacia las superficies dentarias y se hace un movimiento de barrido y-

se inicia en el tercio incisal y se prolonga hasta la 1inea mucogingival, -

.
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pasando por la encia marginal e insertada.

Este procedimiento se sigue en todas las superficies vestibulares y -

linguales.

La limpieza de las superficies oclusales consiste en movimientos de -

barrido a lo largo de las mismas.

Auxiliares para la limpieza.- Algunos pacientes no poseen la destreza
manual suficiente para utilizar el cepillo de dientes cerca del margen gin-

gival sin provocar irritacidn a la encia.

En estos casos el margen gingival puede mostrar varias regiones de in-
flamacidn y es dificil que el paciente coloque el cepillo sobre la encia -~

sin que las puntas de las cerdas aumenten la irritacidn.

En estos casos se utiliza un pafio fino mojado en agua caliente para --
limpiar la encia y el tercio cervical de la corona. Este paiio puede tener-

la forma de un dedo de guante para facilitar al paciente la limpieza.

Tamhién se utiliza para hacer friccidn sobre la encia sin provocar =---

P .=
irritacion.

Se recomienda.el uso de &ste paifio enseguida de cepillar los dos tercios

oclusales de la corona, despu@s de la comida.

En zonas dificiles como los espacios interproximales o dienapifiados, ——
la eliminacifn de estos agentes no se consigue solo con el cepillo y nos ——-
encontramos con la necesidad del uso de utencilios diversos como el hilo de-
cerca dental, irrigadores de agua a presidn, limpiadores de espacios inter--

dentarios de wadera caucho y pl8stico, enjuagatorios,étc.

Raspado y Curetaje.~ El raspado y curetaje es el tratamiento bdsico para
la mayoria de las gingivitis y algunas enfermedades mds avanzadas como bolsas

parodontales y en algunos casos bolsas infradseas.
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Es la técnica por la cual se hace la eliminacidn de los depdsitos cal
cificados ¥ los que se encuentran adheridos a la raiz y a la corona denta-

ria.

El curetaje es la eliminacién del tejido granulomatoso y necrdtico ——

que se desarrolla por un proceso inflamatorio y se encuentra recubriendo a

la encia adyacente a los agentes irritantes o formando la pared blanda del

intersticio gingival,

Para este fin, se utilizan instrumentos adecuados como son cinceles, -

hoces, limas y curetas.

los cinceles son instrumentos que sirven para eliminar grandes masas -
de cdlculos que se encuentran en los espacios interproximales, €stos instru
mentos se utilizan con movimientos de empuje o impulsidn em sentido vestibu
lolingual, pues si queremos hacerlo en sentido apical podemos provocar le--

siones.

Azadones son los instrumentos que tienen el filo en un solo sentido y-
actla solo para eliminar los depBsitos que &stan en contacto con el tejido-

‘duro.

Para que actuén en los tejidos gingivales es necesario orientarlos en-

sentido inverso v efectuar apoyo digital sobre la encia para que raspe los-

tejidos lesionados de la pared gingival,

Las hoces son instrumentos que sirven como los anteriores para efectuar
tanto el raspado de la raiz como el curetaje, &stos instrumentos tienen la -

cabeza en forma de hoz y @sta seccidn es triangular con filo en dos de sus -

dngulos, se utilizan apoyando su filo contra la superficie a raspar, son ins

i rtrumentos muy Gtiles en nuestro propdsito.

Las limas las utilizamos para alisar las apredes de las superficies den

tarias, una vez que los depdsitos han sido eliminados.
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Las curetas son los instrumentos mds empleados para la eliminacidn del

tejido enfermo de la encia, estos instrumentos tienen doble filo y actuan -

canto de un lado como de otro,

La técnica es relativamente sencilla, lo primero serd determinar la ex
tensidon del depSsito apicalmente para esto nos valdremos de un explorador o

raspador fino que pueda penetrar sin provocar lesiones.

Una vez determinada la extensidn del cd@lculec se usardn los instrumentos

antes mencionados para cada zona determinada.

Es importante el pulido de las superficies, pues estas quedan rugosas -
una vez que han sido raspadas y sus depdsitos eliminados, para ello se utili
zan cepillos de copa, de brocha o de rueda, estos se utilizaban con pasta pu
lidora, también se utilizan tiras de papel para pulir en los espacios inter-
proximales inaccesibles a los cepillos.

El procedimiento efectuado de raspado y curetaje va a estimular la in--
sercién epitelial y a eliminar el tejido enfermo de la encia. Esto provocard
una hemorragia por la ruptura de pequefios capilares liberando sangre, exuda-
do inflamatorio y bacterias dando por resultado la disminucidn del vol{men -
de la encia y dejando un codgulo que se logra conservar estéril en la zona -
del raspado, la regeneracidun de los elementos histoldgicos del parodonto se-
afectuari nuevamente eliminando la inflamacidn y molestias provocadas por ---
ellas.

Ultrasonido.- Los instrumentos ultrasdnicos para el raspado y curetaje
han venido a revolucionar la técnica de &stos, consiste en un aparato que -
libera ondas sonoras producidas por vibraciones, estas ondas son superiores
a 20 mil ciclos por segundo y pueden llegar a millones de estos ciclos, por

lo tanto son hipersensibles al oido humano.

Estos instrumentos consisten en el aparato en si y una punta de traba~

. jo que es la que produce las ondas ultrasdnicas y opera en un campo mojado-
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por un chorro de agua del propio aparato.

Se utiliza con toques suaves de la punta de trabajo y una cantidad de
toques para cada superficie, ya que el uso indiscriminado de éstos provoca
rugosidades y si se usa cerca del hueso puede provocar necrosis. '

El ultrasonido se utiliza eficazmente por la eliminacidn de cdlculos-

.y puede utilizarse también para el curetaje de la encia pero con menor efi

cacia.

La accidn ultrasbnica junto con el chorro de agua son bastante efecti
vos para la eliminacidn total de los depdsitos, (nicamente el pulido se -

efectuard tradicionalmente, pues también este método de raspado y curetaje
deja las superficies rugosas.
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CONCLUSIONES

La gingivitis es la inflamacidn de la encia como respuesta primaria a

las agresiones de agentes internos y externos.

La encia parte muy importante del parodonto tiene por funcidn recy---
brir y proteger los tejidos subyacentes; al estar en contacto con el medio
ambiente bucal, recibe las agresiones de elementos fisicos, quimicos y bio
18gicos propios de este medio, como son los depdsitos calcificados, forma-

dos por elementos aportados por la saliva y los alimentos.

Estos depbsitos hacen un medio muy favorable para el desarrollo de las
bacterias de la flora bucal normal, que teniendo un medio favorable se de--
sarrollan aumentando su nimero y toxicidad siendo asf irritantes para el te

jido gingival.

Los agentes internos como alteraciones hormonales, deficiencias nutri-
cionales, desequilibrios emocionales y algunas enfermedades sist@micas, son

causantes directos e indirectos de la gingivitis.

Actuando directamente sobre el tejido gingival o indirectamente produ-

ciendo una baja en la resistencia del organismo.

La terapéutica fundamental es la eliminacidn de los agentes externos,-
va sea en gingivitis provocada unicamente por &stos o en gingivitis produci

da por factores internos.

Aunque el raspado y el curetaje no sea la terapéutica Unica; si es una
parte importante para el tratamjento especifico para cada una de las gingi-

vitis de origen sistémico o combinado.



95

La preocupacidn principal estd dirigida-a la provencidn de &sta enfer-
medad pues el criterio actual de todas las especialidades de la Medicina es

de prevencidn.

ap
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