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lNT‘RODUCVCFIFON

~El estudlo de la patologfa bucal para el Ci
‘rujano Dentista es de gran |mportancoa debido a -~

que ocupa en el campo de la medicina est& en un Iu
- gar estrategico para descubrir a tiempo diferentes
tipos de enfermedades, que pueden traer para el pa

ciente serios trastornos que podrian acabar con la
muerte del mismo,

Asf como, conocer a fondo ciertas alteracio

nes propias de los tejidos blandos de la cavidad -
bucal.

En especial aqui hablaremos de }as enferme-
dades gingivales de las mas comunes, hasta las me-
nos fFrecuentes. Sus manifestaciones cifnicas ¢ his
tolégicas asi como su curso y tratamiento.



CAPITULO |
~ ENCIA.

Es la parte de la mucosa bucal que cubre . -
los procesos alveolares de! maxilar superior y man
“dfbula y que rodea el cuello de los dientes,

La encia se divide:

A).- Encla marginal o encfa libre.
B).- Encfa insertada.

C).- Encfa alveolar.

D).~ Papila interdentaria,

Encfa marginal: Es de color rosado tiene un

mi limetro de ancho la pared interna corresponde al
intersticio gingival, cuya base se ‘encuentra fa -
adherencia epitelial; la encla marginal esta sepa-
rada de ia encla insertada por una depresién |lama
da: zurco marginal.

Zurco marginal. Es la endidura somera alre-
dedor del diente limitada por la superficie denta-

riay el epitelio que tapiza el margen libre del -
enclfa es una depresién en forma de V.

La profundidad del zurco gingival es de 1.8
mm. con una variacién de O a 8 mm. 2 mm. 1.5 mm. y
0 a 69 mm. (Gott!lieb consideraba que la profundi--
dad ideal del zurco era de cero).

Encifa insertada: Es
encla marginal
al

}a continuacién con la-
esta es de color rosado esta unida-
cemento y hueso alveolar subyacentes. La cncla-
insertada est& separada de la encia alveolar por -




una IInea Ilonada ifnea mucogtno'val ‘La encfa in-

ertada termina en fa unién con la aenbrana mucosa
) _tapiza el zurco sublingual en el piso de la bo
ca. La superficie palatina de la encla insertada ~

-en el maxilar superior se une con la mucosa palati
-na.

Encia alveolar: Es de color rojo en ella se °

- traslucen los vasos sangulneos y por la ausencia -

de queratina, estd flexible debido a la cantidad -
de fibras elfsticas que tiene.

Encfa interdentaria: Ocupa e! nicho gingi--
val, que es el espacio interproximal situado deba-
jo del &rea de contacto dentario, consta de dos pa
pitas;

1.- Papifa vestibular.
2.- Papila palatina.

Ambas papilas estan unidas por una depre---
sién |lamado collado o col.

CARACTERISTICAS MIGROSCOPICAS DE LA ENCIA.

Esta compuesta de un nGcleo central de teji

do conectivo cubierto por epitelio escamoso estra-
tificado.

El epitelio consta de cuatro capas que son:

1.- Capa basal:

En cfla encontramos
A) .- Melanocitos.
B).- Queratinocitos.




- Estrato espinoso:

Esta ocupa més de la mitad del grosor del
epitelio. Aquf en esta capa encontramos las cé‘u--
‘las .de langerhans, esté se asemejan mucho a los me”
lanotitos de la capa basal por sus prolongacuones.

3.- Capa granulosa:

Aquf las células se aplanan para la descama
cién, el nacleolo se ve hipercrénico, vy el cito- -
plasma estd lleno de querato-hialina.

4.~ Capa queratinizada:

En esta capa es donde ocurre la descamacién,
est§ es solo de la papila o linea muco-gingival

El epitelio del intersticio gingival: Tiene
dos capas y est8 tiene diferente origen que las -

del epitelio extermo y derivan del 6rgano del es--
malte estas capas son:

A).~ Capa basal,
B).- Capa espinosa.

El tejido conectivo es colageno y consta de
cinco grupos de fibras col&genas que se |laman fi-
bras gingivales y la funcién de estis fibras es

mantencr adosada la encfa a la superficie del dien
te.

-

Estas fibras gingivales se dividen en cinco
grupos que son:



VFibral'dethQQEngivdlén- ;
Est.s ‘se extienden abajo de |a adherencia -
epitelial o sea del cemento hacia la encfa.

2.~ Fibras cresto-gingivales:

Estas van de la creta alveolar hacia

la en-
cia.

3.- Fibras dento-periostales:

Estan una abajo de la adherencia epitelial-
(cemento) pasando por la cresta le dan vuelta y se
insertan en el periostio,

4.~ Fibras transceptables:

Estas se extienden interproximalmente de ce

mento a cemento de un diente a otro diente pasando
por la cresta alveolar.

5.- Fibras circulares:

Estas corren a través del tejido conectivo-

de ta encfa marginal e interdentaria y rodean al -
diente en forma de anillo.

Desmosoma:

Es la prolongacifn de una célula epitelial-
con otra tiene de separacién 30 amgstrons.

La adherencia epitelial se une al diente -

por hemidesmosomas y por mucopolisacaridos, ayuda-
dos por tres fuerzas que son:

1.- Los puentes de hidrégeno,
2.~ El puente tricalcico.
3.- Las fuerzas de vander-walls,



'MASTOCITOS: Estos estan distribuidos por to

“do el orgenismo son numerosos en el tejido conectr‘
‘“vo de la mucosa bucal vy encla, contienen una varie
‘dad de substancias activas, como estamina, enzimas
. proteolfticas-esteroliticas, substancias de reac--
cién lenta y lipolecitinas que pueden intervenir -
en la inflamaci6h gingival y heparina que es un -~
factor de reabsorcién 6sea. Hay un consenso en que
los mastocitos aumentan en la inflamacién gingival

crénica excepto en ulceras y filtracién leucocita-
ria.

Las substancias qufmicas activas son libera
das por desgranulacién declos mastocitos o median-
te productos enzimaticos de la placa dental bacte-
riana. O mediante una reaccidn antigeno-anticuerpo.




CAPITULO 11
LIGAMENTO PARODONTAL

Es una estructura conectiva que une
te con el hueso, se continGa con el tejido
vo de la encfa y comunica con los espacios
‘res a través de los canales vasculares del hueso,-
El ligamento parodontal est§ compuesto por fibras-

colagenas y conocidas como fibras principales del-
| igamento parodontal.
de fibras que son:

al dien
conectl
medu | a-

Se dividen en cinco grupos -

1).- Grupo son las fibras de la cresta:
Van abajo de la adherencia epitelial hacia-
la cresta, o sea se dirigen del cemento al hueso.

2).- Grupo son las fibras horizontales:

Fstas se extienden del cemento al hueso van
al eje mayor dei diente.

3).- Grupo_son las fibras oblicuas:

Son las m8s numerosas y las m&s importantes
porque son las encargadas de cambiar la presién en
tensi6n y van del cemento al
nal .

hueso en sentido coro

4).- Grupo son las fibras apicales:

Estas se disponen en forma de abanico o sea
en el 4pice del diente.

5).- Grupo son las fibras de las bio trifur
caciones:

Estas tienen la misma disposicibn quc

las -
que se abren en forma de abanico.




‘ , En el espacio del llgnmento parodontal hay-
: elenentos celulares como son:

Los fibroblastos, células endoteliales, ce-
‘mento blastos,;osteoclastos, y restos epiteliales~-
‘de malassez (que son los restos que dejo la vaena-

de hertwig que es la encargada de la formacién ra-
dicular).

La importancia de estos elementos celulares
es que pueden dar origen a quistes siempre y cuan-
do ‘sean estimulados por algGn traumatismo.

El ligamento parodontal tiene cuatro funcio
nes principales y son:

1.- Fisica.

2.~ Formativa.
3.~ Nutritiva.
4.~ Sensorial.

Ffsica.~ Se refiere a la transmisiéon de las
fuerzas oclusales al hueso y el mantenimiento del-
diente en su respectivo alvéolo lo cual depende de

las fibras del |igamento parodontal y hueso.

Formativa.- En ella existen ostioblastos -
que forman hueso, o cemento blastos que forman ce-
mento, y los fibroblastos que forman colé&gena.

Nutritiva.~- Es aquel la en que el |igamento-
parodontal aporta nutrientes al cemento, hueso, en
cfa, por la via sangufnea.

Sensorial.- Es la que nos da el sentido del-




“lugar por»lq sensibilidad tactil y ﬁhopibceptivq.

; glexo |nteraed|o- Para algunos autores este
‘plexo esta todavia en la parte intermedia del liga

. ‘mento parodontal Nacen dos fibras una al

hueso y otra al lado del diente y se unen a la mi-

tad y es lo que le da al diente la mobilidad coro-
: narta, a esta unaén se le |lama desmosoma.

La parte de la fibra |nsertada en el hueso-

como en el diente se |lama fibra de sharpey. Estas
se regeneran cada 180 dfas.

lado del




CAPITULO 111
ccncnro ’RAmc'uun'

_ El cemento radicular; es un tejido mesinqui
matoso que recubre la dentina radicular formado
por ccmentoblastos y estos son rcabsorbidos por '~
los cementosclastos, o sea que el cemento constan-
temente esté regenerandose y reabsorbiendose. Se -
le considera como parte del parodonto, porque jun-
to con e! hueso alveolar sirve para insercién de -
las fibras periapicales del |igamento parodontal.-
La mitad de la raflz est& compuesta por cemento ace
lular de unas diez migras de espesor; y la mntad‘-
apical est8 compuesta por cemento celular de seis-
cientas micras de espesor, la superficie del cemen

to esta formada por una delgada capa de cementoide
tapizada por cementoblastos.

-

El origen del cemento est§ dado por los ce-
mentoblastos y a su vez estos van a formar el ce--

mentoide lo que se le denomina como |&mina corti--
cal.

El hueso estd comppuesto por ostioblastos.

Unibn amelo-cementaria: Hay tres formas de-
unién entre el cemento y el esmalte:

1).- Por fusién monocélcica, dicldlcica, tri
célcica.

2).- Es de punta a punta.

3).- Es cuando el cemento deja al descubiqi

to parte de la dentina.

Las funciones del cemento radicular son dos;:




1) - Proteger ala dentcn-.‘ :
2).- Para la insercién de |a- flbras de - - -
sharpey. ' -




CAPITULO 1V
HUESO Ach’oun

Se |lama hueso alveolar a la porcibén del ma

xilar y mandfbula que forman los alvéolos dentar -
f‘|os

La pared interna del alvéolo se observa ra-
di 6graficamente, radio opaca, delgada, |lamada |&-
mina cortical; aquf encontramos osteocitos que son
osteoblastos atrapados durante |a mineralizacién.-
Desde el punto de vista radiogrificemente también-
vemos la relacién corona - rafz o sea el tamafio
forma de la rafz en relacién con el
corona.

tamafio de la -

El espacio- del ligamento parodontal que se-

ve radio lGcido, estd !fnea radio lGcida podri ser
sintoma de trauma oclusal,

En la l&mina cortical se observarfa una |-
nea radio opaca continua y dentro del hueso de so-
porte se ve trabeculado, los espacios medulares.

FUNCION DEL HUESO:

Es mantener al diente en la boca y mantener
la insercién de las fibras de sharpey. Estas se re
generan cada 180 dfas, son las que sirven de elas-

ticidad y estas fibras constantemente se van recge-
nerando.

Las fibras de sharpey sirven de amortiguado
res a las presiones; estas fibras estan entre cl




éeﬁcﬁto‘y ef'hueao alveolar. Estas fibras tranami-
‘ten la sensibilidad. ' '

Ley dé Wolf:

Cuando hay un estfmulo al hueso (fuerza mas
ticatoria) el hueso se fortalece se hace m&s denso
y resiste més de ahl que en el bruxismo con paro--
donto  sano- al hueso se hace més compacto y esponjo
so aumenta e! trabeculado y se orienta hacia donde
este ‘dirigido el estfmulo.




CAPITULO v
LA EDAD Y EL PERIODONTO

~ La enfermedad de! periodonto se produce en-
la niflez, adolescencia y edad adulta temprana.

La enfermedad periodontal y la destruccién-
“de tejidos y pérdida de dientes que causa y aumen-—
ta en la edad, con el envejecimiento ocurren cam--

bios tisulares y algunos afectan a la enfermedad -
del periodonto.

El envejecimiento es una declinacién lenta-
natural, una desintegracién que caracterizan al jg
ven. Es un proceso de desintegracién fisiolégica y
morfol6gica, a diferencia de la infancia y adoles-

cencia que son procesos de cordinacién e integra--
cibn.

El hueso se torna osteoporético con la edad
La cantidad de trabeculas disminuyen, las tablas -

corticales adelgazan y decrecen la vascularizacién

La osteoporosis generalizada es m&s comGn -
en mujeres ancianas que en los hombres. Con la - '-
edad disminuye el Ifquido tisular en e! hueso.

Enclas v otras zonas de la mucosa bucal :

En la encfa se manifiestan los cambios si--
guientes a medida que avanza con la edad. Disminu-
cién de la queratinizacién tanto cn el hombre como
en la mujer. Disminuye el puntiade o no disminuye-
la cantidad de células en el tejido conectivo, au-

mento de substancias intercelulares y decenso de -
consumo de oxfgeno.



Av‘ t5:

CAPITULO VI
GINGIVITIS

Es una inflamacién de la encfa, con cambios
de color, forma, tamaio, consistencia. Lo primero-
que cambie es la punta de la papila, porque es la-
que tiene menos grado de queratinizacién, y porque
es la parte mas delgada del tejido conectivo, el -
color el margen gingival y se extiende hasta la en
cfa insertada; la forma de la encfa cambia debido-
al edema y a la consistencia se torna blanda, y en
lo que respecta a la textura desaparece el punti--
lleo caracterfstico de la encfa insertada, y por -
to tanto tenemos una misma coloracién, desde

la -
punta de la papila hasta |a mucosa.

En la gingivitis hay sangrado, exudado puru
lento y no hay migracién de la adherencia epite- -
lial hacia apical.



CAPITULO V1)
PLACA BACTERIANA

Eata placa podrfa compararse a un tejido vi
viente y que consiste de células y sistema celulan
crece y tiene una estructura caracterfstica, nue--

vas células bacterianas se producen, las células -
viejas mueren y son eliminadas en la superficie de
ta placa.

Después de algunos minutos de haber limpia-
do al diente con el cepillo rotador y la pasta - -
abrasiva, las muco proteinas salivales de! fluido-
oral, comienzan a salir a la superficie del esmal-
te. Cuando la higiene es descuidada dos y cuatro -
dfas la adherencia de particulas a la pelfcula se-
ra tal, durante las fases tempranas del desarrollo
de ta placa de los principales microorganismos que
son aerobios o anaerobios facultativos. Mientras -

la placa bacteriana aumenta los microorganismos em
pieza a colonizarse.

METABOLISMO DE LA PLACA BACTERIANA

Este metabolismo es muy complejo e incluye-
la fermentacién, alcalinizacién, sintesis de carbo
hidratos y la formacién de substancias que produ--
cen inflamacién (flogénicas).

Asidificacién la placa pucde asidificarse -
cuando el substrdto fermentable e¢n

la comida sea -~
metaboli

zado, bacterias asidogénicas el 4cido |&c-
tico producido de esta manera produce desminerali-

zacibén y produccién de caries la disminucién del -




 PH se conoce como "La curva de Stephan”

Alcalizacién’de la'placa por-produccién de-
-amonfa,”

Algunos microorganismos tienen la habilidad
para metabolizar la urea de! |fquido crebicular y-
oral, dando como resultado alcalizacién de la pla-_
ca dental las curiosas dentro de la placa bacte- -
rial convierten urea amonia y 4cido carbénico = -
creando condiciones para la mineralizacién de la -
placa (formaci6én de cdlculos dentales)

Sintesis de polisacaridos. Algunos microor-

ganismos sintetizan de la sucrosa extracelular lu-
canos y fluctanos.

Los polizacalidos sirven como reserva de la
energia para la placa bacteriana.

Substancias productoras de la inflamacién.~
La placa acumul ada sobre ésta tienen contacto con-
el margen gingival sano puede causar alteraciones-
inflamatorias después de algunos dfas de contacto-
continuo. La placa produce substancias que aflojan
el cemento de las células en su unién epitelial. -
(enzimas bacterianas, como glucoronidaza y hialuro
nidaza). Mientras mas grande es la acumulacién mar

ginal de la placa serd mas intensa y duradera en -
ta reaccién inflamatoria.

La placa bacteriana es el

factor més impor-
tante de la enfermedad parodontal

La placa careogénica es diferente a la pla-



ca que produce Ia enfermedad parodontal y esto se- -
~evidencia por el hecho de que es muy diffcil, ob--
‘servar sarro en los nifos hasta en la edad de doce

‘afios, por lo tanto se dice que la placa a esta - -
"edad es careogénica y se encuentra formada por ba-
silos acidéfilos y asidogénicos, los cuales mues--
tran preferencia en fosetas y fisuras y son los

que van a provocar
“8reas.

lesiones cariosas en estas -

Estos microorganismos viven en un PH &cido-
y forman &cidos que van a destruir los tejidos den
tarios. Y principalmente el &cido |&ctico.

Para que la placa se
cie de! diente es nccesario
sustrato, el cual recibe el
adherida.

adhiera a la superfie-

que lo haga primeroc el
nombre de pelfcula ~ -

El sustrato est§ libre de microorganismos y
su componente principal se divide en:

1).- MUCOIDE: Que viene de la mucina de la saliva.

2).- MUCOPOLISACARIDOS: Que son las dextranas y -
fas levanas que vienen de la saliva, del meta
bolismo bacteriano y de la ingesta.

3).- PROTEINAS: Que tienen el mismo origen.

Una vez formado el sustrato, empiezan adhe-

rirse los microorganismos por orden en primer lu--
gar .

Se adhieren los cocos y bastones. Los cua--
les producen cxotoxinas que son de baja virulencia
y no tienen ningln efecto ni sobre el tejido ni so

-



 bré‘c| epitelio.

En segundo lugar: Se adhieren los cocos y -
bastones gran negativos los cuales producen hialu-
ronidasa. Este producto es el que mas dafia al teji
do, ya que ataca al &cido hialurénico que es el -

componente principal de la substancia principal de
la substancia intercelular.

De la substancia principal consta de tres -
factores:

1).- Acido hialurénico.
2).~ Acido condoitin,
3).~ Heparino.

‘En_tercer lugar: Se adhieren la borelia, el

treponema y el fuso -~ bacterio, los cuales produ~-

cen endotoxinas. Estas son componentes normales de

|a membrana y estan formadas de dos factores que -~
son:

A).- Protefnas y B).- Lipolizacarida.

De estas dos fracciones la mas dafiina es la
fraccién (B) o sea la lipolizacarida la cual a su-
vez se divide en otras dos fracciones siendo.

A).- Lipida y B).- Sé&crida.
Siendo 1a (A) o sea la lipida la mas daiiina

de ambas y la sacarida se piensa que interviene en
la funcién antigeno - anticuerpo,



PROTEINA

 ENDOTOXINA- | LIPIDA
LIPOLISACARIDA (DANINA)
(DANINA) SACARIDA.

En_cuarto lugar: Se adhiere el bacterocide -
melaninogenico. Que produce colagenasa que ataca a .
“la colagena y produce también una substancia que -
produce absorcién 6sea.

En quinto lugar: Son los elementos £ilamen-
tosos.
losos

Que son el leptotrix y actynomisis. Estos -
inician-la calcificacién de la placa.

En sexto lugar: La vellonela y el selenomo-
na_ Sputigeno (los cuales producen una substancia -
necrosante del epitelio).

Las causas principales del acumulado de la-
placa bacteri ana son:

A).- HIGIENE DEFECTUOSA (causa principal)
B).- RESTAURACIONES ‘1 NADECUADAS.

C).- MAL POSICION DENTARIA.

D).- AUSENCIA DE DIENTES.

E).- MASTICACION UN!LATERAL.

F).- RESPIRACION BUCAL.

G).- ANATOMIA DEFECTUOSA,

H).- PUNTOS DE CONTACTO DEFECTUOSOS.
CUSPIDES PELENTES O CUSP!IDES PISTON.
(son aquel las que empacan el
cio interproximal).

J) .- MARGENTES DIVERGENTES,

alimento en el espa--



N -bolsa
gival pntolégacanente prufundvzado por la enferme-
‘dnd parodontal.

rodontal: Es un intersticio gin-

 CLASIFICACION DE LA BOLSA PARODONTAL

Bolsa falsa o bolsa gingival. En estd no -~
_existe migracién 6n de la adherencia epitelial hacia-

apical, y esta dada por un agrandamiento gingival,

BOLSA COMPLEJA.- En esta hay migraci6n de—-
la adherencia epitelial hacia apical, y es aquella
que tiene un curso tortuoso alrededor de la rafz.

PAPEL_DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL

La gingivitis es la inflamacién de

la encia
y es la forma m&s comGn de

la enfermedad gingival.

La inflamacién causada por la irritacion -
tocal origina cambios degenerativos, necroticos, y
proliferativos en los tejidos gingivales.

El primer fenémeno de la inflamacién es el-
momentaneo vy dura 30 seg. a 1 minuto y a veces es-
muy intenso y es la vasoconstriccién, aqui el es--
finte precapilar se cierra y viene la falta de rig
go a los tejidos lo cual da acumulacién de produc-

tos metabélicos que deben ir en los capilares vy
son:

C02, 4cido adenilico bradiquinina, hixtamina,
serotonina, hexerotonina y 5HT (5hidroxi - tiptami
na). Estos son los mediadores qulimicos de la infla

macién, se presenta la hipoxia o disminucién de
oxfgeno a los tejidos.
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S EI segundo fendmeno- Es la valodulatacnén'~
;;La netooarternola,,que posee mGsculo liso y este -~
- al.no recibir oxfgeno se paraliza y al paralozarse

- .se relajan los esfinteres y fluye otra vez sangre-
“a'los capilares.

Las primeras protefnas que salen son las: -
..-albGmidas debido a su bajo precio molecular que es
‘de sesenta y ocho mil; las cuales dan el sesenta'y
~cinco. al ochenta por ciento del efecto osmotico.

Después salen las globulinas son producidas
por células cebadas, que son anticuerpos y solo -
existen . cuando hay infeccién. Las globulinas tie--
nen un peso molecular de ciento sesenta mil a un -
milién y son de cuatro tipos: Alfa 1, 2, y beta al
fa 1, 2 beta y gama, ‘

Las alfas 1, 2 y beta cumplen funcién de ~--
transporte, la alfa 1, transporta fierro y se |la-
ma ferritin la alfa 2, transporta cobre y se |lama
ceruloplasmin y las betas transportan ormonas.

Al salir el fibrinogeno se transforma: fibri
na y esta una vez formada es catalizadora y acele-
ra la formacidén de fibrina en la cual forma una
red que forma tres funciones:

1).- Actua como barrera de proteccién para que no-
exista difusibén de bacterias hacia los teji--
dos.

2).- Sirve como camino para que las células puedan
ltevar la fagocitosis.

3).- La misma red en su superficie atrapa células-
para guc pucdan ser més facilmente fagocita--
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d.a. A este fenéneno se Ie Iiana favocntosns-
superficial.

; “Si la inflamacién dura cinco dfas entran -
los fibroblastos a la estructura de sostén sana, -
que es el tejido conectivo y empieza a producir co
l4gena, y en este estado la coldgena comienza a re

parar el tejido destruido.



CAP|TULO Vlll
CANBIOS DEL COLOR DE LA ENCIA.

: - Los cambios de color de |la encfa son sugnos
ﬁy mportantes en la enfermedad gingival y la gin
‘givitis crénica es la m&s comGn (causa).

Empieza con un.rubor leve, y después el co-
lor pasa por una gama de distintos tonos de rojo,
azu! rojizo y azul obscuro a medida que aumenta la
cronicidad de la inflamacién los cambios se notan-

en las papilas interdentarias y se extienden hacia
ia encfa insertada.

E! tratamiento; demandan la compresié6n de -
los cambios tisulares, que alteran el color de la-
encfa a nivel clfinico, para alcanzar la compresién,

lo mejor es rastrear la patologfa de la gingivitis
desde sus principios.

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS CRONICA

Los microorganismos bucales sintetizan pro-
ductos lesivos que afecta la sustancia intercelu--

lar del epitelio. y otros microorganismos que pene-
tran al tejido conectivo.

La primera respuesta a la irritacifn es el-
eritema; ésta sefalado por la dilatacién de captla

res y el aumento del flugo sangufneo. Que produce-
el rubor inicial.

Cuando ta inflamacién se hace cré6nica, los-
vasos sangufneos se injurgitan al retorno venoso -



enth dificultado y el flujo sangufneo se espesan.

La extravasacibén es de eritrocitos en el te
jido conectivo y la descomposicién de la emoglobi-

na en sus pigmentos intensifican el color de la en:
cla.

En la gingivitis crénica vista por el mi- -
_croscopio electrénico revela que los espacios in--
tercelulares del epitelio del surco se hallan - --
agrandados y contienen un precipitado granulas; -
fragmentos celulares leucocitos principalmente -~ -
plasmositos y grénulos lisosémicos de los neutréfi

los en descomposicién los lisosomas proporcionan -
hidrolasas &cidas que pueden destruir el col&geno-
y otros componentes tisulares, en las células epi-
‘teliales aumenta la cantidad de granulos de glucé-

geno, las mitocondrias se hinchan y la cantidad de
cresta disminuye,

La desintegracién del contenido citoplésmi-
co y del nGcleo procede a la muerte de la célula.

En el tejido conectivo puede haber neutréfi
los, linfositos, monocftos, mastocitos, a la rotu-
ra inicial de las fibras colagenas sigue la genera

cién de focos, en los cuales el colfgeno ests des-
truido.

Hay una relacién inversa entre la cantidad-

haces col8genas y la cantidad de células inflamato
rias.

La colagenasa, ésta presente en el tejido -
periodontal, también es producida por bacterias y-




célul iﬁfiinifééihil"iﬂpriﬁé'bfo, la Iinnna ba
‘sal es resistente a |la erosién pero al intensifi--
carse la inflemacién se produce rotura de la conti

nuidad, la cual emigran células epiteliales hacoa?
el teJudo conecttvo.

AMBIOS EN LA CONSISTENCIA, TEXTURA supmncmtv; B
%osmou ur. LA ENClA Zneccsmu O ATROFIA GINGIVAL)

Cambnos en la consnstencna.- Tanto la |nF|a e

macién crénica como la aguda producen cambios de -
consistencia normal de ta encla.

La gingivitis crénica es un conflicto entre
cambios destructivos y reparativos y la consisten-

¢ia de la enclfa esta determlnada por el equilibrio
relativo entre los dos.

De los tipos m8s comunes de inflamacibn ayu
de, la gingivitis ulceronecrotizante aguda es un -
proceso de destruccién y la gingivoz tomatitis her

pética se caracteriza por la formacién de vesfcu--
las.

Cambios en la textura superficial:

La pérdida de punteado superficial es un
signo temprano de la gingivitis.

En la inflamacién crénica la superficie es-

lisa y briliante seglGn el predominio de los cam- -
bios exudativos o fibrosos.

La textura superficial

lisa es producida -
por la atroffa epitelial.




CAMBIOS EN LA POSICION RESECION ATROFIA GINGIVAL.
k Posicéén reil y iberenté de la enéfé.

La resecifn es una exposicién de la superfi
cie radicular producuda por el desplazamiento api-
cal de ta posiciébn de la encfa.

Para entender. que es la resecién es primero

diferenciar entre las posiciones real y aparente -
de fa‘encfa.

La posicién real es el nivel de |a adheren-
cia epitelial sobre el diente y ia posicién aparen
te es el nivel de la cresta del margen gingival

Es la posicibébn real de la encfa, no la posi

cién aparente la que determina el grado de rese~ —
cién.

Hay dos clases de resecién:

la visible que es observable ciinicamente y
la oculta que esta cubierta por la encfa y solo es
medida por la introduccién de una sonda hasta el -
nivel de la adherencia epitelial.

ttiologfa:

La resecidn puede producirse con la edad,

La resecidn gingival aumenta con la edad.
Las causas de la resecién son el cepillado-

dentario malo (abrasién gingival). Mal posicién

dentaria, gingivitis bolsas periodontales.




CAP!T"LO X

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL. CAUSADA POR FACTORES -
. : SR LOCALES.

La'hemorragia gihgivai anormal es un signo-
comin de enfermedad gingival, varia en intensidad-
duracién y facilidad con que se produce.

HEMORRAGIA CRONICA Y RECURRENTE

La causa m8s comén de hemorragia gingival -
‘anormal es la inflamacién crénica.

fa hemorragia es crénica o recurrente y es-
provocada por mecanismos mec8nicos, como el cepi--
1tado dentario, palillos y retenci6n de alimentos,
morder alimentos s&6lidos, o por la mala oclusién -
intencional de los dientes (bruxismo).

HISTOPATOLOGIA

Los vasos sangufneos de la encifa se hayan -
en el tejido conectivo papilar,

En la superficie externa est&n protegidas -
de las agresiones por un espesor considerable de -

epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado-
o queratitinizado.

Junto al diente hay plexo de capilares que-

se localiza cerca del espacio del surco, separado-

de &1 por una capa delgada de cpitelio semi permea
ble.
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En. la. inflamacién glnglval iiikiigulentG:Q
.lteracnones provocan hemorragia gingival anormal:

la dilatacién e ingurgitacién de los cap:lares au-
‘menta Ia susceptubn!ndad

A las lesiones y hemorragia.

, Los agentes lesivos que generan la inflamaf
ci6én aumenta la permeabilidad del epitelio del sur
co mediante el debilitamiento del cemento interce-

futar 'y el ensanchamiento de los espacios interce-
lulares.

A medida gque la inflamaci6n se hace crénica,
el epitelio del surco gingival se ulcera. El exuda
do celutar y Ifquido y ta proliferacién de nuevos-
vasos sangufneos y células conectivas generan pre~
sibn sobre el epitelio de la cresta de la superfi-
cie externa de la encfa interdentaria y marginal

El epitelio delgasa y presenta diversos gra
dos de degeneracién.

Como los capilares se hayan injurgitados y-
més cerca de la superficie y el epitelio adelgaza-
do y degenerado ofrece menor proteccién,

los esti-
mulos por

o comGn causan rotura de los capilares-
y hemorragia gingival.

La intensidad de fa hemorragia y la facili-

dad con que es provocada depende de la intensidad-
de la infiamacién.

Después de la rotura de los vasos se con- -
traen y el flujo sangufneo disminuye;

las plaque--




“tas ie'adhierén a lb# bordes de'fos téjidos- se
Iforno un. cubgulo fubroso que se contrae y aproxnma i
“los bordes de) Lrea lesionada.

“Sin embargo; la hemorragia se repite cuando
esa zona es irritada.

" HEMORRAGIA AGUDA

Los episodios de la hemorragia gingival agu
da tienen su origen en las lesiones, o se producen
esponténeamente en la enfermedad gingival aguda. "

Las lacerasiones de la encfa por un cepilla
do enérgico o trosos cortantes de alimentos duros-
producen hemorragia gingival,

incluso en ausencia-
de enfermedad gingival.

Las quemaduras gingivales-
producidas por comidas calientes o farmacos aumen-
tan hemorragia gingival.

En la gingivitis necrosante ulcerosa aguda-

hay hemorragia esponténea o con una provocacién le
ve.

En esta feccién, los vasos sangufneos ingur
gitados del tejido conectivo inflamado se hayan ex

puesto por descamacién del epitelio superficial ne
crético,

HEMORRAGIA ANORMAL ASOCIADA GINGIVAL CON ALTERACIO
NES ORGANI! CAS.

Hay alteraciones organicas en las cuales la
hemorragia gingival, sin que la provoque la irrita
cién mecénica, es esponténea, o en fas cuales la -
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henorr.gla gingival que sugue a una |rr|ta0|6n esi
exces|va de diffcit control.

Ellas son . Ias denominadas enfermedades hemo
rrigicas y: const|tuyen una aMplla gama de afeccio-

nes que varian en etiologla y manifestaciones cif-
nicas.

Estas enfermedades tienen una caracterfisti-
ca en comOGn a saber: hemorragia anormal de la piel

y 6rganos internos y otros tejidos, asf como la mu
cosa bucal.

En ciertos pacientes, la tendencia hemorré-
gica puede tener su origen en la falla de uno o
mas de los mecanismos hemost&ticos.

.

Las alteraciones hemorr&gicas en que se en-
cuentra hemorragia gingival anormal, son las si- -
guientes: Alteraciones musculares (deficiencia de-
vitamina C o alergias, como purpura de Henoch- - -~
Schonlein), alteraciones de las plaquetas (plrpura
trombocitopénica ideopatica o plrpura trombocitopé
nica secundaria a lesién difusa de 1a medula 6sea),
hipoprotombinemia (deficiencia de vitamina K como-
consecuencia de una enfermedad hepatica o esteato-
rrea), otros defectos de cuagulacién, (hemofilia,
leucemia, enfermedad de Chirtsmas), deficiencia -

de! factor trombopléstico (PF) secundaria auremia-
y viruéla paGrpura.

Puede haber hemorragia como consecuencia de
la administracién de cantidades excesivas de dro--

gas como: salisilatos y anticuagulantes como:

dicu
maron y heparina,
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& LI! |e-|ones perlodontales en enfernedades-
Themctolégncas ne consnderan en el.

‘ A veces se producen episodios ciclicos de -
hemorragia gingival anormal en relacién con el pe-
rfodo menstrual, y se a asociado la hemorragia gin
- gival después del cepillado con estados generales-
- de salud y nutricién inadecuados.

~ GINGIVITIS Y SU RELACION CON EL EMBARAZO.

Diversos reportes que han tratado de corre~
tacionar el embarazo con la gingivitis y enferme-~~
dad periodontal, sin embargo las observaciones en-
la frecuencia su curso natural y el papel de irri-
tantes orales es contraversial.

Recientemente Samant y colaboradores han re
lacionado el embarazo con la gingivits la enferme-
dad periodontal incluyendo lo siguiente: el presen
te estudio demuestra un aumento en la severidad de
gingivitis durante el embarazo comparada con muje-
res no embarazadas de la misma edad,

nivel socio-~
econbmico y hébito de dieta.

El nGmero de mujeres que presentaron gingi-
vitis moderada (32.5) y severa (6.6%) fué signifi-
cativamente alta en mujeres embarazadas que en las
no embarazadas, de éste Gltimo grupo el (7.5%) de-
las personas presentaron una gingivitis moderada vy
ninguna tuvo una gingivitis severa,

Esta estd de acuerdo con las observaciones-

de otros investigadores que reportan cambios gingi

vales inflamatorios durante el embarazo y un aumen
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to e Ia ueverldad de g|n9|V|tls durante el embara
" 20 es importante hacer notar que el nGmero total -
" .de los casos presentados de gingivitis en todos -

’grados fué | igeramente mayor en las mujeres embara
zadas (90%) que en las no embarazadas (82%) de los
casos de las controladas no embarazadas son compa-
rables a:los hallazgos de la condicién gingival de
la poblacién local estudiados BACHER Y GRUPTA.

Se encontro que la gingivitis aumenta en se
veridad durante el curso del embarazo siendo méaxi-
ma en el segundo trimestre.

Estos hechos estan en concordancia con CO--
HEN y colaboradores que reportaron mayores cambios
gingivales entre el primero y segundo trimestre pe
ro difiere de fos LOE y Ci lnes que observaron en -
primero y tercer trimestre, sin embargo no es in--
concedible que el tipo de estudio |lamado Longitu-
dinal 1levada a cabo por otros diferentes investi-

gadores pueden ser responsables parcialmente por -
estas.

Un estudio Longitudinal de un gra nGmero de
sujetos es deseable en este contesto los cambios -
parodontales fueron menos marcados que los cambios
gingivales, excepto para un nGmero !imitado de ca-
sos (5%) que presentaron gingivitis localizado y -
gingivitis generalizada, el patrén de los cambios-
periodontales no difieren en Jos controles, no di-
fieren estos hechos apoyan la observaci6n de COHEN
y de LOE y SILNES de que no hay cambios, periodon-
tales significativos durante el embarazo.

Hubo un aumento apreciable en el indice de-




chiculo y desechos en la que la mujer embarazada -
comparandola con la mujer no embarazada correla- -
~.ciébn se encontrd el indice gingival 'y deposntan -
" irritantes orales éstas observacuones son diferen-

tes por GAMEL y LOE y quienes observaron doferen-—
cias apreciables,

En los depbsitos orales entre las embaraza-
da'y no embarazadas, sin embargo los presentes ha-
i azgos apoyan las observaciones de COHEN vy aSocié
dos indicando una correlacién definitiva entre los
cambios gingivales y los depésitos de calculo

‘ Es posible que durante el embarazo en res--
puesta inflamatoria local los irritantes orales -
sean muy marcados y por lo tanto responsables de -

los cambios gingivales observados durante el emba-
razo.

_ E} presente estudio existe una correlacién~
muy fuerte entre el derecho blando y el

indice gin
gi val ’

esto puede indicar que durante el embarazé:
a un en los depésitos blandes pueden ivocar una in
fiamacibn apreciable gingival.

E! papel de los irritantes orales a de ser-
como factores principiantes o perpetuante para la-
gingivitis observada durante el embarazo.

EFECTO DEL EMBARAZO SOBRE LOS DIENTES Y LAS ESTRUQ
TURAS DE SOSTEN

CARIES DENTARIAS: tas demandas del embarazo
pueden producir una descalcificacién del hueso al-
veolar secundaria a la remocién generalizada del -
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.éilcio de la matriz Gsea; esto se doﬁéhéff;ﬁnéﬁt6¥-
-de fos requerimientos fetales y a los cambios tem-

‘porarios en el sistema endocrino, tncluyendo fas -
gléndulas tircides y paratcroudes.

En el embarazo, de acuerdo“con algunas pu--
bl icaciones, la pérdida de sales de calcio por los
“conductos nutricios aumenta la

incidencia de ca~ -~
‘ries del esmalte.

Sin embargo, el hecho de que no se comproba
ran alteraciones en la dentina hace que sean ina--
ceptables las bases de dicha teorla, aun cuando se

a demostrado que ocurre un intercambio iénico (por
ejemplo, floruros).

Parece razonable atribuir un papel més im--
portante a otras altefaciones del medio local, ya~-
que cualquier cambio en la alimentacién y en la hi

giene dentaria puede modtf&car facilmente la flora
bucal .

En este sentido debe considerarse, por ejem

plo, la frecuencia con que se producen vémitos ééz
dos de jugo géstrico.

SegGn Ziskin y Hotellin, las mujeres grévi-
das no demostraron mayor susceptibilidad a las ca-
ries que las no grévidas.

Al final del embarazo, el feto puede sufrir
infecciones, como troxoplasmosis, tuberculosis, si
fitis, citomegalia y otras.

l.as marcas se observan en el esmalte y la ~
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~dant|na ‘son sumvlares a Ias orﬁginadas en tnfeccoo
nes posnatales.

‘La destruccién de los dientes deciduos por-
infecci6n estafilocécica de!l maxilar en el recién-

nacido conduce a las enfermedades del perfodovpoi;'
natal.

TRASTORNOS PER |ODONTALES

La gingivitis es-un trastorno relativamente
en el embarazo, especialmente pacientes que descui
"dan la higiene dentaria.

Esta actitud descuidada se deberia, segGn -
algunos autores, al estadoc de abandono provocado -

por el malestar y los vémitos frecuentes al comien
zo del embarazo.

El aspecto de este estado es caracteristico.

La encla aparece hipertréfica y sangra al -
tacto.

La gingivitis caracterfistica suele obedecer
a una alteracién endocrina (altos niveles de estré
geno, acentuada por un equilibrio dietético.

En el embarazo, la gingivitis podria consi-
derarse como una reaccidn en la cual las hormonas-

influyeron sobre el tejido local y su sistema mi--
cromascular, reduciendo el umbral para la lesién -
del tejido inducida por diversos agentes.,

A nivel local

son factores importantes, asf



Vnilné; el cepillado incorrcctb; les pieza 'Eéi‘
los empastes salientes y los dupélltol do partocu-
'*lal alinontnrtal.

Para suprimir la lesién local es suficiente,
“a menudo, eliminar estos factores locales e

insti= .
CUtuie un péginen digtético adecuado.

La gingivitis del embarazo puede presentar-
se como:

A).- Hemorragia marginal.

B).- Encfa rojo - frambuesa en torno de uno o va--
rios dientes.

).~ Hiperprofia difusa de la encla. Es probable -
que esto se deba a una pérdida del soporte -
6seo, que. el organismo ‘intenta compensar me--
diante ta proliferacién de un tejido blando

D).-

Hiperprofia localizada. En algunos casos se -
ve una protuberancia rojiza muy vascularizaeda
que se conoce como "Tumor del embarazo”

Tal hiperprofia es exagerada alrededor de -
uno o mds dientes y produce importantes fenbmenos-
de desaplazamientos, alargamiento, separacibn, mo-
vilidad y pérdida del soporte 6seo.

Thomas informo sobre la transformacién ma--
tigna de un " Tumor del embarazo”

£l crecimiento de las neoplasias incipien--

tes pucde ser acelerado por la estimulaciédn hormo-
nal.

Estas protuberancias anormales son habitual




‘hohtc’bonlgnal. pero debe roaltzarle una. Vioplll -
‘para descartar |. nalt9n|d-d.

En el estudao de Leo, todas las muJere: en-

barazadas presentaron signos de tnflanaccén gingi~
val

La prevalecencia y la gravedad se rédugeron
- significativamente después del parto.

La incidencia v la intensidad fueron en au-

mento de! segundo mes de la gestacién y alcanzaron
el m&ximo al octavo mes.

.

En el Gltimo mes del

, embarazo se observé
una franca remisién.

El hecho que el tratamiento local y la hi--
giene bucal hayan reducido la inflamacién gingival
sugiere que la etiologfa de la gingivitis del emba
razo es similar a la de gingivits marginal -

Se cree que los tumores del embarazo pueden
recidivar si se los extirpa antes del término de -~

la gravidez, y que entran en regresién espanténea-
después del parto.

Si no se los extirpa pueden alcanzar un ta-
mafio considerable alterar la estabilidad de otros-
dientes y perturbar la oclusibén normal; por otra -
parte, el hecho de ser sumamente vascul arizados ha
ce que sangre Ficilmente durante la masticacién.

Estos tumores son pediculados, f4ciles de ~
extirpar v deben ser extraidos totalmente.
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La eiectroC|rugfa es eftcaz y la hemorragn
vfposqu|rar9|ca se controla sin ﬁnconventantes me- -
’3d;ante un capuch6n periodontal.

Cuando 1a cicatrizacibn a terminado, y para
_evitar complicaciones y recidivas; es necesario me
jorar. ta higiene gucal del paciente.

Eliminar la irritacién local y apllcar masa
jes en la zona operada.

Adem&s, se le debe advertir sobre la posibi
iidad de una recidiva.

RADIOGRAFIAS DURANTE EL EMBARAZO

Los rayos X se usardn indiscriminadamente -
en el pasado, pero ahora hemos aprendido que se le
debe tratar con cuidado y respeto.

Los abusos pueden provocar alteraciones mGl

tiples en los tejidos, incluyendo modificaciones =
genéticas perturbaciones fatales.

E! paGblico conoce cada vez més los peligros
de tas radiaciones. Muchos pacientes est&n atemori
zados y quieren saber si es peligroso una radiogra

ffa dentaria, o bien cuantas radiografias pueden -
sacarse sin que haya peligro.

E! dentista debe conocer las respuestas ade

que no son simples porque aGn no se conoce
todo acerca d¢ los efectos biolégicos y genéticos-
de las radiaciones,

cuadas,




Se considera que las radiaciones ionizantes
‘son perjudiciales para la evolucién de nuestra es- .
‘pecie. Si bien el empleo crecoente de los’ proced.-’
“‘mientos radiol8gicos se justifica como medio para-
-alvaguardar la salud,
‘tivo de esta fuente de energfa debe basarse en una
evaluacién correcta de la necesidad de su empleo.

es evidente que el uso elec-

;Cuéntas radiograffas pueden sacarse sin peligro?

Hay una respuesta simple. En consecuencia,-
la cantidad de radiograffas indispensables para -
llegar a un buen diagnéstico debe considerarse co-
mo segura, simple que el odontélogo haya hecho to-

do lo posible para reducir al minuto la exposici6n
a los rayos.

Si el odontélogo deja una distancia de 20 -
cm entre el blanco y la piel, con un filtro de alu
minio de 1.5 mm y pelfcula rédpida, la dosis cuté--
nea por cada radiograffa apenas |lega a 0.07 roent
gen. La dosis para las g6nadas es menor. En conse-
cuencia, una radiograffa de toda la boca solo pro-
duciré cerca de 1/100 de la dosis que, segin se co
munico, produce alteraciones sangufneas. Recuérde-
se que las radiaciones no son inocuas y que Se ca-
racterizan por un efecto acumulativo; sin embargo,
la relacién entre el posible dafio y los beneficios
obtenidos no dejan duda sobre la conveniencia de -
recurrir a estos procedimientos. Tal criterio se -
aplica a la mujer embarazada y al nifio: si

la ra--
dtografla estd indicada, se

le debe hacer:

Este hecho crea una gran responsabilidad al
dentista, quien debe considerar cn primer lugar si




 cl‘estud|o rad'ol6g|co es esenclal y uttluzar ddd :
més disgramas, pelfculas répidas, filtros, delonta‘

les protectores y cualquuer otra medida que dismi-
nuya la exposicién a las radiaciones.

Warheit considera que el examen radiografi-
co de las mujeres embarazadas debe |imitarse en el
primer trimestre a los dientes afectados y que hay

que proteger ‘el -examen completo hasta la duodécima
semana, o mas.

EFECTOS NOCIVOS DE LOS RAYOS X.

£l efecto perjudicial de los rayos X se re-
laciona con la superficie expuesta y con la res- -
puesta de los tejidos. La zona de influencia puede
ser limitada o bien comprender todo el cuerpo. En-
to que respecta a la vida del individuo, la irra--
diaci6én de una zona pequeiia (radiograflfa dentaria)
es menos nociva que la de superficie extensas (ra-

diograffa de té6rax). Cuando se saca una radiogra--
fta dentaria, las radiaciones primarias penetran -

en la piel a través de una zona de pocos centfme--
tros de difmetro, y a la vez originan radiaciones-
secundarias al pasar por los diversos tejidos; es-
tas Gltimas actGan sobre las células que se hayan-
tanto dentro como fuera de la zona de pasaje ini--
cial, generando efectos nocivos que puedan impedir
se recurriendo a colimadores y filtros adecuados.

Debe recordarse que los diversos tejidos -
del organismo presentan una resistencia variable a
las radiaciones. Las mds afectadas son, en general,

fas c6lulas inmaduras y aquellas que hallan en ="-
vias de reproduccién activa,



También es importante que las células son
més sensibles en ciertos perfodos de la divisién.
mitética, vy cuando mayor metabolismo, menor sera
la resistencia 8 las radiaciones secundaria y el

escape de rayos en un aparato mal aislado pueden -
- afectar las gbnadas. ,

’ Por esta razén la exposicién debe reducirse
al>mfnimo indispensable.

El feto esta relativamente cerca de la fuen
te de los rayos y su posicién lo hace vulnerable a
fa irradiacién completa del organismo materno.

Puede conseguirse una buena proteccién con-
un delantal de plomo.

El riesgo de la radiaci6n para la mujer em-
barazada sana y el feto se puede reducir al minimo
con 70Kvp. crénometros electrénicos, delantales o-
escudos de plomo, un colimador para eliminar en
las, 6.87 cm y un filtro de aluminio.

4.- Hubo un aumento apreciable en los dep6sitos de
cllculo y desechos en las mujeres embarazadas-
siendo este aumento aparente en el tércer tri-
mestre del embarazo.

5.-

Excepto una gran correlacién en los cambios
gingivales y el

indice de cllculos y desechos.



cAPITULO X |
GENERAL IDADES DE ENFERMEDADES GINGIVALES

Tiene la caracterfstica de una infeccibn -

aguda y presenta signos y sfntomas de fécil diag--
néstico.

La enfermedad es mis frecuente entre los -
quince y treinta afios de edad; por lo general son-
aduitos y j6venes, se manifiesta en nifios de seis-
a ocho afos, con motivo de la erupcibén de los pri-

meros molares, ataca de manera similar a los dos -
sexos,

ETI OPATOGENI A,

Debemos considerar.

A).- E| papel de las bacterias.

B).~- Las causas predisponibles locales.
C).- Las causas sintéticas.

D).- Las causas emocionales.

A).- BACTERIAS: Ya Plaut y vincet, responsg
bilizaron a ta unién fusoespirilar (basilos fusi-~

formes y borrelia vincenti) de producir gingivitis
necrosante.

£l hallazgo de esos dos microorganismos - -
siempre estan presentes en la gingivitis necrosan-
te ulcerosa aguda. Dio apoyo al concepto de agen--
tes patbégenos ademés de estas bacterias hay otras-
como son: Treponema nicrodentium, espiroquetas in-

termedias, borelias bucales, vibriones, actinomy--

ces, diplococos, y microorganismos inflamatorios.



‘ B) - CAUSAS PREDISPON!BLES LOCALES E. nto-
'Frecuente en pacientes con gingivitis y bolsas pe-
riodontales. Las bolsas periodontales y el capu- -
 chémn. de erupcién de los terceros wolares, forman -
lo que BOX |lama: zona de incubacién de! proceso.

El trauma local y el tabaco favorecen a la-

instalacién del mismo, es raro que aparezca en bo-
cas sanas. '

C).- CAUSAS SISTEMATICAS: Debe subrayarse -
la frecuencia con que la enfermedad de instala en-
pacientes con afecciones de orden general

dentro-
de ellas deben mencionarse:

deficiencias nutricio-
nales, hipovitaminosis by ¢, diabetes mellitus, -

trastornos gastro intestinales graves, tales como-
la colitis ulcerosa, el alcoholismo, discracias -

sangufneas, anemias, leucemias, focos septicosde--
las vias respiratorias.

D).- CAUSAS EMOCIONALES: Muchos autores se-
han referido, a la importancia de algunos estados-
psiquicos como; la presién, tensién emocional, an-
siedad, exceso de trabajo o estudio, Uohra y Knapp

sostienen que la enfermedad no existe sin stress -
emocional.

Un estudio realizado por loving y Weker y -
Mazzarella demostro que los factores emocionales -
producen cambios endocrinos, detectables mediante-
el dosage de los diecisite hidroxi corticos teroi-
des del suero sangufneo Salye explica que la vaso-~
constriccién que puede ejercerse en las arteriolas
terminales en pacientes con tensiénnerviosa llevan

a la constriccién de las arteriolas delgada termi-~
nal de la papila interdental.



R CAPITULO X)

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES
gingivitis
parodontitis
gingivitis necrosante
ulcerosa
gingivo-estomatitis -
herpetica o
gingivitis estrepto--
coccica.

,vA);-’Crénicas inflamatorias

B).- Agudas

Gingitivis necrosante ulcerosa o boca de trinchera
o gingivo - estomatitis de Plummer Vincent.

Se presenta en todas las edades, principal-
mente en adultos jévenes y por regla general siem-
pre aparece asociada a una tensién emocional muy -
tensa (Stress) se inicia con prurito o comezén en-
la encfa y la mayorfa de las ocasiones el paciente
relata que el hecho de apretar los dientes le ali-
via la sensacién de comezén y la lesién siempre se
inicia en la punta de ila papila la cual se cubre -
con una membrana de color blanco griséceo que al -
separaria deja una lesién en forma de tasa sangran
te (cr&ter) sangrante porque esta expuesta al teji
do conectivo; esta lesién es irreversible; por lo-
tanto para eliminarla se debe realizar una gingivo
plastia o sea remodelacién de la encfa para darle-
forma funcional a la misma. Siempre sc acompafia de
sialorrea (salivacién abundante) o ptialismo, ma--
lestar general y en ocasiones sc presenta linfa de
nitis y fiebre y lo mls caracteri{stico de esta en-
fermedad es la alitosis; la litosis no se debe tan
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to a |a necrosis. si no es debido a la gran canti--
dad de &cido au|Fh|dr|co que se forma por el meta-
bolismo del estreptococo, los gérnenes que. predonl
“nan son la: borrellg vincent y el basilo fgsnforue
'y por esta circunstancia también se le conoce con-
el nombre de Simbiosis fusoespiritlar; después le =
sigue el estreptococo mutans; el mecénismo por el-
“cual se presenta la necrosis es el; el stress de -
por $i pueéde provocar la gingivitis necrosante ul-
cerosa y por lo tanto no es contagiosa.

En ocasiones las lesiones de esta enferme--

dad pueden flegar a ser tan extensas que pueden ~-
destruir por completo la papila, de tal manera que
es posible separar la encfa por lingual o palatino
exponiéndose el hueso; todo el resto de la encfa -

se observa rojo, es muy dolorosa y la encfa sangra
muy fécil al menor estimulo.

Tratamiento: En ataques leves se utilizan -
trociscos de terramicina disueltos lentamente en -
{a boca dando dos horas Gnicamente durante la vigi
lia y nunca un tiempo mayor de dos dfas; en los -
ataques severos se utiliza el salcoseryl que es un
estracto de suero de rés desproteinizado; el cual-
es un originante poderoso y se cmplea de la manera
siguiente: vienen presentacién de una caja de seis
ampolletas de dos centfmetros y también de jalea.

E) primer dfa se administra dos ampolletas:
una cada doce horas por via endovenosa.

El segundo dfa y tercero se administra cada
doce horas por via intramuscular.




| m.s&_l Es la séqﬁedad de la boca. ‘
Las gllndu|a- supr.rrcnole. uogrog.n las ca
tecolaminas que son: la adrenalina y noradrena|cnar

"GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA O VIRAL

£l agente causal es el herpes simples y es-
ta enfermedad se observa en todas las edades pero-

se acompafan de sialorrea, malestares generales y-

fiebre, las lesiones se inician con puntos erutema

tosos (rojos) que cuando aparecen dan la censacién
de comezén (prurito) al cabo de cierto tiempo es--
tos puntos eritematosos se convierten en ampollas-
las cuales se rompen formando Giceras que se |la--
man aftas, se puede presentar como lesién Gnica o-
bien como lesiones mGltiples; cuando aparece como-
lesién Gnica o bien como mGltiples lesiones; cuan-
do aparece como lesién Gnica los sitios donde m§s~
se observa es a nivel de los frenillos, mucosa de-
los carrillos, y cara ventral de la lengua.

Cuando existen lesiones mGltigles pueden -
| legar hacer en nGmero tal que pueden unirse dando
la impresién de una lesién Gnica muy extensa y ca-
si se acompafia con sensaci6n de ardor y quemadura,
no son bien tolerados se considera local debilitan
te porque en los ataques severos nos dificulta la-
formacién y la alimentacibén; estas lesiones desapa
recen por si solas en un largo plazo de siete dfas

todas las molestias desaparecen cuando se tratan -
las lesiones,

TRATAMIENTO: Con jalea de salcoseryl aplica
da localmente; y en casos de lesiones mGitiples
utilizar el salcoseryl inyectable.




: Nunc. se deben aplccar ant|b|6tococ porqu -
flJanoa el virus,

k'cmcwms ESTREPTOCOCCI CA

Es cousada por el esteptococo mutuas. Por =
lo general atacan a los nifios pero también se ob--
serva en los adultos y en los viejos; se acompaiia-
de sialorrea, malestar general y fiebre y a dife--
rencia de la mecrosante ulcerosa,

la estrepcoccica
es muy contagiosa;

la encla se observa de un color
rojo brillante y es muy dolorosa al grado de que -
en los casos severos llega a impedir la formacién-~
y los alimentos por lo cual se considera una enfer
medad local debilitante, en estas no hay alitosis-
y la encla no sangra facilmente,

TRATAMIENTO: El salcoseryl al juicio del
operador,

y de acuerdo a la gravedad de la lesién-
ya sea administrada por via endomenosa y vfa entro

muscular y en casos severos dos ampoyetas de salco
sery| cada doce horas.

GINGIVOSIS O GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

En esta enfermedad hay muy rara, no es cont
tagiosa y se presenta en ambos sexos, es m&s fre--

cuente en el sexo femenino, y por regla general se
observa después de los treinta afos.

Sus caracteristicas clfnicas son: tanto en-
la encfa marginal como en la insertada se observan
zonas rojizas de superficie lisa y brillante y la-
encia se torna muy blanda y esto es debido a que -
el tejido conectivo subyacente, y provocandose por




este circunstancia y al mayor estfmulo ta descama~
cibén, al presentar ests, el tejido conectivo queda
expuesto y esta es la razén por la cual, esta en--
fermedad es muy dolorosa, ‘aparte de que el dolor -
'es muy intenso se presenta sequedad y quemadura en

toda la cavidad bucal, a nivel de las lesiones.

Su etiologfa no se ha establecido pero se -
ha relacionado con trastornos hormonales como son:
la deficiencia de estrdgenos, en la mujer y testqg
terona en el hombre por regla general presenta ca-

racter{sticas como el estomatitis crénica, el tra-
tamiento se ha establecido.



CAPITULO X1}
- DETERMINACION DEL PRONOSTICO

" El paciente y el prondstiéoy

El pronéstico es la prediccién de la dura--
cién, evolucién y conclusién de una enfermedad y -
la posible respuesta al tratamiento, debe ser dei-
terminado antes de planear el tratamiento, el diag

néstico de enfermedad gingival y periodontal, de-~

pende de manera decisiva del paciente; su actitud,
su deseo de conservar sus dientes naturales y su -
voluntad y capacidad de mantener una buena higiene
bucal, sin esto el tratamiento no tendr& éxito.

EL PRONOSTICO CON ENFERMEDAD GINGIVAL.

Se basa sobre el papel de la inflamacién en
él proceso total de la enfermedad. Si la enferme--

dad es el Gnico cambio patolégico, el pronéstico -
es favorable, siempre que se élimine todos los - -

irritantes locales y que el paciente con una higie
ne bucal buena.

CRITERIO PARA ESTABLECER EL PRONOSTICO APROPIADO
¥

E! pronéstico depende de la capacidad que -
posee el cirujano dentista para conocer y eliminar
los factores que producen la enfermedad, de su ca-
pacidad para corregir el dafio que puede haber oca-
sionado la enfermedad y la capacidad y determina--

ci6fn del paciente para mantener la salud del perio
donto y los dientes.
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Extenslén; local izacién profundld.d Las -
ﬁ,bolsas mas someras tendran mejor pronéatlco. Las - -
- bolsa profundas pueden tener pronéstico mas favora

ble cuando los niveles osios son altos (bolsas Fa|
sas).

“Por lo general, es m&s f&cil eliminar bol--
sas que se hallan en dientes unirradiculares; las-
bolsas de fos dientes mGltirradicul ares presentan-
problemas especiales, cuando hay lesiones deforma-
~cién, por lo general cuando mas accesible es la

bolsa, mejor sera el pronéstico,.

PERDIDA OSEA

Extensién, localizacién, cuando mayor y méas
irregular es la pérdida 6sea, peor es el prondsti-
co, como la pérdida 6sea es horizontal, la elimina
ci6én de la bolsa es m&s f&cil, cuando es irregular
hay defectos 6seos hay que hacer una ostioplastia,

intentar la reinsercién o injertos y transplantes-
6seos.

MOVILIDAD DENTARIA Y SU CAUSA

Los dientes con bolsas profundas y pérdida-
6sea tienen pronbstico mis favorable. Cuando los -

dientes estan firmes que cuando estan fijos. Pero-
cuando la lesién es mayor con pérdida ésea profun-

da la movilidad dentaria adquicre

importancia cre-
ciente,

los dientes con solo cinco centimetros de-
hueso remanente o con movilidad dentaria de clase-

dos o tres tiene pronéstico dudoso, cuando no malo.




Cuando: 1a pérdida 6sea esta AVCBzada'ykldé;‘
 factores sisteméticos no son corregidos el pronés-
“tico es malo.

El diente que puede ser girado tiene una le
"sién mfs grave que el diente que se luxa en senti-
do vestibulolingual o mesiodistal, la movilidad =
que se origina en el ensanchamiento de! |igamento-
‘periodontal 'y no en la pérdida del soporte alveo--
lar tiene pronéstico m8s favorable.

El ajuste oclusal y la estabilizacién me- -
diante ferulizaciones son procedimientos que se in
tentan para reducir la movilidad dentaria.

Al determinar el pronéstico, se debe corre-

lacionar la movilidad con otros hallazgos cifnicos
y radiogréficos.

La movilidad no siempre se revela en la ra-
diograffa, salvo que se comprenda su etiologfa, la
movilidad refleja una alteracién, y su mediciédn es

Gtil para planear el tratamiento y valorar los re-
sultados.

ET1OLOGI A

Cuando los signos de la enfermedad son atri
buibles al inflamacién, las situaciones menos gra-

ve, que cuando la inflamacién no parece ser la cau
sa.

Cuando se reconocen los factores etiolégi--
cos como son: higiene bucal o presencia de depési-
tos, la correccibén se hara con mayor rapidex.




s
-~ 'Cuandb los dientes se hayin inélinado o gi?;
“rado, la higiene bucal se hace diffcil, y pueds s

ter impedida la eliminacién de las bolsas, enton--
~ces el pronéstico sera peor.

 DURACION DE LA ENFERMEDAﬁ EXTENSION Y NATURALEZA -
~DE LA AFECCION.

El pronbstico también tiene relacién con la
_extensién, naturaleza y duracién de la afeccién.

Cuando hay una lesién extensa en un pacien-
te de edad, hay mayores posibilidades de prolongar
la utilidad de la dentadura de modo que concuerde-
que va a durar la vida del paciente,

Que si se presenta un paciente joven con -
afeccién avanzada.

Un paciente con una enfermedad sistembtica-
constituye un problema mayor que un paciente que -
presenta una salud bastante buena.

La salud del paciente su capacidad de repa-
racién son importantes; cuando mfs sea la destruc-
cién, més diffcil sera el prondstico.

MORFOLOGIA DENTARIA

formada de la rafz y corona, cuando mis faw-
vorable sea la relacién entre corana y rafz, mejor
sera el pronéstico.

Los dientes con rafces crénicas o cortas o-
finas tienen peor pronéstico que las que tienen




'rqfi‘thho y de mayor grosor.

Es com(in que los dientes multirrhdicdiarés-
resistan mejor las fuerzas traumbticas que los - -
dientes unirradiculares,

Las caras oclusales anchas contribuyen a la
movi lidad dentaria, los dientes de contornos des--'
viantes, favorecen para el desvio adecuado de los-
‘al imentos, tienen mejor pronéstico.




CAPITULO X111
PLAN DE TRATAMIENTO

Definicién: El plan detratamiento es un pro
orama organizudo de procedimientos y pasos para -
eliminar los signos y sintomas de la enfermedad y~
al mismo tiempo restablecer la salud.

Un plan.de tratamiento se basa en los ha- -
}1azgos del examen a base de exploracién armada en

el diagnéstico, en la etiologfa, de la enfermedad-
y en el pronéstico.

Se requiere el esfuerzo del paciente y del-

profesionista, en este caso es el cirujano dentis-
ta.

FINALIDAD.

La finalidad del tratamiento periodontal es
de tener el proceso de destruccién de los dientes,

y establecer condiciones bucales conducentes a la-
salud periodontal.

Dentro de los Ifimites, hay que aplicar medi
das terapéuticas que tengan base predicible por fo
general el tratamiento debe ser un programa bien -

ordenado y limitado para conseguir un buen resulta
do.

E! plan de tratamiento se determina sobre -
la base de las necesidades del paciente y los ha--
ltazgos del examen inicial.



“ORDEN DEL TRATAMIENTO
| Tratamiento prel iniﬁar.:'

E! tratamiento se compone de una serie de--
pasos: '

El esfuerzo inicial se origina y se orienta
ra hacia la eliminacién de la inflamacién y un pro
grama de salud bucal.

Hay que medir el nivel de la higiene bucal-
que realiza el paciente en cada visita con el ciruy

jano dentista (con el auxilio de un indice de pla-
ca).

: Si  es necesario se dura m&s las
nes que el paciente tiene
las en su casa:

indicacio--
la obligacién de seguir-




3).-

3).-
4).-

CEXAMEN

;EntréVQsta.

Estadfsticas Bé&sicas.
Molestia Principal.
Historia Médica.

Examen Radiogréafico.

‘Diaghéstico.

Pronéstico.
Plan de Tratamiento.

Instruccién de Control de Placa.
Rqspaje Radicular.
Revaloracién.

Raspaje Radicular y ensefianza del
la Placa.

Examen posterior al tratamiento.

control

de-
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PASOS A SEGUIR PARA YRATAR UNA ENFERMEDAD
PARODONTAL

"lfQ Elfmiﬁaci6n‘dé'Ias‘cau-as.
2.- Eliminaciédn de la enfermedad.

3.- Crear las condiciones necesarias o favorables-
para’el mantenimiento de la salud.

Por lo tanto la mejor arma para controlar -
la placa bacteriana.

Los elementos de que nos valemos para con--
trolar la placa bacteriana son:

A.- Cepillo dental.
B.- Punta de goma.
C.- Seda dental.

D.~ Palillo redondo atraumético.

El control de la placa se puede realizar de

acuerdo a la coperacién del pacicnte desde la sema
na hasta dos afios.

Para detectar el grado de la placa bacterca
na que presenta un paciente nos basamos de un colo
rante cualquiera, siendo el m&s recomendado y el
m&s utilizado la fucsina bésica.

MODO DE PREPARACION DE LA FUCSINA BASICA.

Se compra en la farmacia seis gramos de fuc

sina, los cuales se vierten en cien centimetros cu
bicos (cm3) de alcohol.




“nooo DE. EMPLED

-Una vez hecha la mezcla, Mo jamos una torun-
‘da de algodén en el colorante y la ponemos en un
vaso de agua, dejamos que . ‘se mezcle bieny delpuéu

le damos al paciente para que haga celuctorios o -
enjuagues bucales,

En un mfnimo de tres,- deapués que el pacien
te que lo haiga hecho, se revisan las zonas donde-
se marcaron las &reas donde hay mala higiene y el-
sitio exacto donde se encuentra placa bacteriana.

CEPILLO MANUAL.

Hay que recurrir al cepillo manual por raze
nes de comodidad, requiere la aplicacién en posi--
cién adecuada de un cepillo mediano, la mitad so--
bre los dientes, y la otra mitad sobre la encfa, y
un movimiento lento hacia atr8s y hacia adelante -
en pequefias excursiones, el movimiento lento permi

te que las cerdas del cepillo actuen en los espa--
cios interdentarios o interproximales.

Los movimientos rpidos son perjudiciales -~
para la encfa y los dientes del individuo humano, -
en caso de que se empleen cepillos blandos, y como
tos frotes r§pidos solamente alcanzan las zonas -

que ya estan limpias gracias a los movimientos de-
la lengua y resultan inGtiles.

Se debe cepillar cada cemento de la arcada-
dentaria a fondo antes de pasar a otra &rea de la-

boca, cada &rea debe ser bien cuidada de modo sis~
temdtico.




, Los dientes posteriores deben ser cepilla--
‘dos en conjunto, una superficie y una arcada cada- -
‘vez. ‘ :

Si la enfermedad periodontal a destruudo -
“una gran cantidad de tejido para dejar expuesta la
rafz del diente, la aplicaciébn del cepillo no lim-

piaran las coronas y puede formarse manchas junto-
& |a corona masticatoria.

En este caso se cepilla por separado.

Los polvos y las pastas ayudan a eliminar -
estas manchas (bastan el bicarbonato y el cepillo-
manual. Un cepillo completo es més eficaz que cual
quier namero de intentos adecuados, pero lo |deal-
es hacer después de cada comida, ya que esta com--
probado que en treinta minutos comienza la forma--
cién de la placa bacteriana.

Por medio de la adhesién en los dientes las
bacterias son lactobacilos.

HiILO DENTAL.

Los dientes tienen cuatro caras, pero sola-
mente dos de ellas; la vestibular y ta lingual,
pueden ser alcanzadas solo por €l cepillado.

Las superficies de cantacto y los espacios-
interdentarios o interproximales, se han de |im- -

piar con hilo o seda dental y otros instrumentos -
especiales,

El hilo dental se ha de usar al menos des--




.pud;'dé‘li cena, se pasa éhtre'ldh;dﬁéﬁfes‘iltﬁj-;
~'vés de las superficies de contacto ayudendo a evi-

tar a que se produzca la caries y la enfermedad pe
riodontal.

FSea de arrastrar de un lado a otro hasta -

que pase la superficie de contacto sin golpear la-
encia.

MONDADIENTES Y PUNTAS DE GOMA.

Otros instrumentos que pueden usarse entre-
los dientes depende de! tamafio y de la formacién -
del espacio y de la habilidad del

individuo para -
usarlos.

En los espacios pequeiios de la parte ante--
rior de la boca pueden usarse mondadientes redon--
dos o cufias de madera blanda |lamadas Stim-U-Dents,
siempre y cuando sean atraumiticos pero en las zo-
nas mayores y en los espacios entre los dientes : «
posteriores son necesarias las puntas de goma el -
tamaiio del espacio entre los dicntes depende de la
precosidad del tratamiento contra la enfermedad.

Si esta estaba en face avanzada existira un
espacio entre los dientes, y para mantener sus su-
perficies limpias sera necesario aplicar puntas de
goma o las cerdas del cepillo Gum Kare.

El instrumento usado entrec los dientes a de
tocar los dientes situados a cada lado del espacio
y ejercer una ligera expresién sobre el tejido, pe

ro si 6sta es excesiva lesionard o incluso aplasta
rad el tejido.
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; Insértéie la’puhta de goma, o~e| S|im-U- -
Dents, en el espacio, y direccién en la superficie
‘masticatoria o al borde cortante, es decir hacia -

abajo entre los dientes superiores, y hacia arriba
entre los dientes inferiores.

Las puntas de goma se usan, tanto en el

la-
do bucal como en el lado léngual.

Retirese la punta directamente hacia atrés-
‘sin hacer movimientos laterales o circulares. No -
se debe intentar forzar su paso entre los dientes-
cuando no hay espacio.

El contacto con los tejidos orales debe ser
firme pero suave.

Estos tejidos no soportan-el tratamiento ru
do. La enfermedad periodontal es producida por la-
irritacién local, y el uso, inadecuado de los ins-

trumentos de higiene oral puede provocar una irri-
tacién grave.
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ENCIA ES. La parte de |a mucosa buca! que -

cubre los procesos alveolares tanto del mcxllar su
perior como de la mandfibula.

El factor causal m&s importante de la enfer
medad parodontal y las lesiones cariosas es la pla
ca Dentobacteriana.

La placa cariogénica es diferente a la pla-
ca Bacteriana que produce la enfermedad parodontal
y esto se evidencla por el hecho de que es muy di-
ficil encontrar sarro en los niflos hasta la edad
de los doce afios, por lo tanto podemos asegurar -
que la placa a esta edad es cariogénica y que se -
encuentra formada por bacilos acid6fiios y &cido -
génicos, los cuales muestran preferencia por fose-

tas y fisuras y son los que van a provocar lesior-
nes cariosas en esas 8reas.

La inflamacién se considera como una res- -
puesta defensiva del organismo ya que si no exis--

tiera ésta la destruccién ante un agente serfa ma-
yor.

LA GINGIVITIS

Es la inflamacidén de

la encfa con cambios--
de color es

la punta de la papila porque es la me-
nos queratinizada y también porque es la parte més
alejada del tejido conectivo; progresivamente el -
color invade el margen Gingi val
ta la encia insertadas;
edema y

y se extiende hase
fa. forma cambia debido

al -
fa consistencia. Se torna blanda y en

lo ~




~ que re.pecta a la textura desaparece el puntllleo-

caracterfstico de 1a encfa insertada por lo tanto-

tenemos una misma coloraciébn desde la punta de la-
papilla hasta la mucosa. En presencia de Gingivi--
‘tis existe sangrado, exudado purulento y no hay mi
gracién de la adherencia epiteleal hacia apical -
Gingivitis necrosante ulcerosa, se presenta en to-
das las edades, sobre todo adultos jévenes y por -
regla general siempre aparece asociada‘'a una ten---

sién emocional muy intensa |lamada Stress (Teorfa-
de Seleyes).

Con todo lo anteriormente mencionado nos po
demos dar perfecta cuenta que el Gnico medio con -
que tomamos para prevenir la enfermedad parodental
y las caries es EL CONTROL PERSONAL DE PLACA.
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