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{NTRODUCCION

La Parodoncia es ia ciencia que se ocupa de todas las‘afeccio'nes-
que atacan a los tejidos blandos de la boca y a los tejidos que rodean
el diente y forman su sostén, desde la mis leve Gingivitis hasta fa --
destruccidén &sea mis avanzada.

Como se desbrende de la definigi&n, el objeto de la Parodoncia es
la eliminacidn de las diferentes enfermedades que afectan al parodonto
as? como su prevencidn y la conservacidn de las piezas afectadas hasta
donde sea posible.

Por lo tanto, es de gran importancia que el Odontdlogo este amplig'
mente dotado de conocimientos 'bara diagnosticar y tratar { siempre co-
mo sea posible ) las diferentes enfermedades pal'-odontales que se pre--
sentan durante la Infancia y 1a Adolecencia.

AsT como los diferentes métodos que existen para }ta prevencidn de

&sta enfermedad.



CAPITULO 1
LOS TEJIDOS DEL PARODONTO

El parodonto es el tejido de proteccidn y sostén del diente y se-

compone de : Encfa, Ligamento Parodontal, Hueso Alveolar y Cemento.

ENCIA

La encfa es la parte de la mucosa bucal que cubre las apéfisis'él
4 veolares de los maxilares y rodea el cuello de los dientes,.se divide-
en tres dreas:

a) Encifa Marginal & Libre.

b) Encia !nsertada.

¢) Encia Interdental.

ENC1A MARGINAL 0 LIBRE
La encia marginal & libre es la que rodea a los dientes en forma-
de collar y se encuentra separada de la encia insertada por una depre-

sidn poco profunda llamada Surco Gingival.

SURCO GINGIVAL

Es una hendidura poco profunda alrededor de los dientes cuyos 17~
mites son: por un lado la super:ficie del diente y por otro el margen -
libre de la encia, tiene forma de 'V' y escasamente permite la entrada
de una sonda parodontal, la profundidad promedio del surco gingivai -

normal varia, pero es comin encontrario de 1.8 mm.

ENC!A INSERTADA

La encia insertada se continla con la encfa marginal, es firme vy
resilente, se encuentra estrechamente unida al Cemento y al Hueso Al =
veolar subyacentes., El aspecto vestibular de la encfa insertada se ex-
tiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible, de la -

que la separa la unidn mucogingival.
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El ancho de la encia insertada en diferentes zonas de la boca va-
rfa de menos de 1 a 9 mm. En la cara lingual del maxilar inferior 1a -
encia insertada termina en la unidn de 1a mucesa alveolar lingual que
se continda con la mucosa que tapiza el piso de boca.

La superficie palatina de la encia insertada en el maxilar supe -
rior se une imperceptiblemente con la mucosa palatina igualmente fir-

me y resilente.

surcb gingival
ENCIA MARGINAL
Surco marginal
} ENCIA INSERTADA

[ 4
-

']
4 !’

unidn micogingival

} MUCOSA ALVEOLAR

ENCIA INTERDENTAL O PAPILAR

La encla interdental & papilar ocupa el nicho gingival que es el
espacio interproximal situado apicalmente al 3rea de contacto dental.

Consta de dos papilas: una lingual y otra vestibular, ésta Gltima
es una depresidn parecida a un valle que conecta a las papilas y se a-
dapta a la forma del drea de contacto interproximal.

Cuando los dientes no estidn en contacto, no suele existir COL,in-
cluso cuando los dientes estidn en contacto el Col puede faltar.

Cada papila dental es piramidal, las superficies vestibulares y -
linguales se afinan hacia 1a zona de contacto interproximal y son lige
ramente céncavas, los bordes y la punta de las papilas interdentales -
estdn formadas por una continuacidn de la encia marginal de los dientes
adyacentes, la porcidn intermedia est3 compuesta por encfa insertada -
cuando no hay contacto dentario proximal, la encfTa se halla firmemente
unida al hueso interdental y forma una superffcie redondeada lisa sin-

i< l.lerdentales.



CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

ENCIA MARGINAL O LIBRE

La encfa marginal consta de un nicleo central de tejido conectivo
cubierto de epitelio escamoso estratificado, el epitelio de la cresta~-
y de la superficie externa de la encia marginal es queratinizado, para
queratinizado & de los dos tipos, contiene prolongaciones y se continda
con el epitelio de 1a encfa insertada.

E) epitelio de la superficie interna ( frente al diente ) esta «~
desprovisto de prolongaciones epiteliales, no queratinizado ni para =

queratinizado y forma el revestimento del surco gingival.

FIBRAS GINGIVALES
El tejido de la encia marginal es densamente coldgeno y contiene-
un sistema de fibras coligenas denominado Fibras Gingivales, las cua -~

‘les se disponen en tres grupos:

1.- GRUPO GINGIVODENTAL

Son fibras de la superficie vestibulzr, lingual e interproximal,~-
se encuentran inclufdas en el Cemento debajb del epitelio, en la base-
del surco gingival.

En las superficies vestibular y lingual se dirigen desde el Cemen
to en forma de abanico hacia la cresta'y la superficie externa de la -
encia marginal, en la zona interdental se dirigen hacia la cresta de -

la encfa interdetal.

2.- GRUPO CIRCULAR )
Estas fibras se encuentran en el tejido conectivo de la encia mar
ginal e interdental y rodean al diente en forma de anillo.

3.~ GRUPO TRANSEPTAL
Estdn situadas mterproxlmalmente en forrna horizontal y se estlen

den entre el Cemento de dientes vecinos.

;




FUNC IONES .

Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones:

a} Mantener la encfa marginal adosada contra el diente para pro =~
porcionar la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de masticacidn
sin ser separada de 1a superficie dentaria.

b) Unir la encTa marginal con el Cemento de la rafz y la encfa in-

terdentaria adyacente. .

SURCO GINGIVAL, EPITELIO DE UNION Y EPITELIO SURCAL

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y estd
unida al diente en la base del surco mediante el epitelio de unidn.

El surco se halla tapizado por epitel.io escamoso estratijficado del
gado no queratinizado, sin papilas epiteliales. Se extiende desde el -
Iimite coronario del epitelio de unidn en la base del surco hasta la -
cresta del rﬁargen gingival.

El epitelio de unidn se compone de una banda a modo de collar de-
epitelio escamoso estratificado, cuenta con tres & cuatro capas de es-
pesor en los primeros afios de vida, pero el nimero aumenta a diez y -
haséa veinte con la edad. El epitelio de unidn se adhiere al Cemento -
Afibrilar cuando lo hay ( generalmenie restringido a una zona de 1 mm-
de la unidn amelocementaria ) sobre la corona y el Cemento radicular.

La unidn del epitelio al diente es reforzada por fibras gingivales
que fijan la encfa marginal a la superficie del diente, por ello el -
epitelio de unidn y las fibras gingivales son consideradas una unidad
funcional llamada Unidad Dentogingival.

El epitelio surcal actla como membrana semipermeable a través =~
del cual pasan hacia la encfa los productos bacterianos lesivos y el-

fluido tisular de la encia rezuma que se dirige hacia el surco.

FLUIDO GINGIVAL
El surco gingival contiene un fluido que 11ega desde el tejido -
conectivo gingival a través de la delgada pared surcal, se cree que = =~

el fluido gingival tiene las siguientes funciones:



a) Elimina el material del surco.

b) Contiene proteinas plasmiticas que pueden mejorar la adhesidn
de la adherencia epitelial al diente.

c) Posee propiedades antimicrobianas.

d) Ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la encfa.

a——surco gingival

epitel io/
de unidn tejido epitelial

tejido
conectivo

ENCIA INSERTADA

Se continiia con la encfa marginal y se compone de epitelio escamo
so estratificado y un estroma subyacente de tejido conectivo, el épitg
lio est3 compuesto por:

1. Una capa basal columnai 8 cuboide: contiene cé€lulas cuboidales
8 columnares cortas que tocan la l3mina basal, al hacerse &stas a la -
superficie se hacen aplanadas y se adhieren a la 13mina basal por medio
de hemidesmosomas y entre ellos por desmosomas.

Las células basales desempefian dos funciones principales: )

a) Son 'susceptibles a autoréplica sirviendo como fuente para la -
renovacidn coastante de las células del tejido.

b) Producen 'y secretan los materiales que componen la 13mina basal

El tiempo necesario para que las nuevas c€lulas basales alcancen
la superficie, es de diez a doce dias- aproximadamente, las c&€lulas que
contienen pigmento ( melanocitos ) se encuentran en é&sta capa.

2. Una capa espinosa compuesta de células poligonales: se locali~
za por arriba de la capa basal, su nombre se debe a los puentes carac-

terTsticos que parecen extenderse de una célula a otra dando un aspecto
de espinas.
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Estas células presentan caracteristicas propias de mayor especia
lizacidén y maduracién, su taza de mitosis se encuentra disminuida y al
parecer han perdido su capacidad para sintetizar y secretar material -

para la 13mina basal,

3. Una capa & estrato granuloso: las células de &sta capa se en -
cuent ran aplanadas en direccidn paralela a la superficie de los teji -
dos, aqui se localizan granulos de queratohialina, gr~anulos de glucé-
geno y grénulos de revestimento de la membrana ( cuerpo de Odland ) &s
tos dlitimos, se cree que contienen enzimas y una substancia cemectante

todos &stos granulos se reducen en ndmero al ir atravezando ésta capa.

4. Un estrato cSrneo: en general &@sta capa es una transicidn de -
la capa granular al estrato cSrneo, la cual reflejé la queratinizacidn
de las células y la transformacidn en capas delgadas y paralelas, ca -
rentes de niicleo. ’

E1 microscopio electrénico revela que las células del epitelio -
gingival estin conectadas entre si por estructuras que se hallan en la
periferia de las células 1lamadas desmosomas, €stos tienen una estruc-
tura que consiste en dos placas de unidn en la cual se insertan los fi
lamentos y una linea electrdén-densa en el espacio extracelular.

Tonofibrillas se irradian en forma de pincel desde las placas - de
unidn hacia el citoplasma de las cé&lulas, el espacio entre las células
presenta pl;oyecciones citoplasméticas que se asemejan a microvellosida
des que se extienden hacia el espacio intercelular y suelen entrelazar

ce.

VASCULARIZACIONO, LINFATICOS Y NERVIOS

La enc7a presenta tres fuentes de vascularizacidn:

a) Arteriolas Supraperidsticas, a lo largo de 1la superficie vesti_
butar y lingual del Hueso Alveolar desde las cuales se extienden capi~-
lares hacia el epitelioc del surco y entre los brotes epiteliales de 1a
‘superficlie gingival externa, algunas ramas de las arteriolas pasan a -
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través del Hueso Alveolar hacia el Ligamento Parodontal & corren-
sobre la cresta del Hueso Alveolar.

b) Vasos del Ligamento Parodontal que se extienden hacia la encia
y se anastomosan con capilares en la zona del surco.

¢) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdetal y -
se extienden en sentido paralelo a la cresta &sea para anastomosarse -
con vasos del |igamento parodontal, con capilares del surco gingival y
con vasos que corren sobre la cresta alveolar.

El drenaje linf3tico de la encla comienza en los linf3iticos de -
las papilas del tejido conectivo. La inervacidn gingival deriva de las
fibras que nacen en nervios del ligamento parodontal y de los nervios-
bucal, labial y palatino. ’

ENCIA INTERDENTAL Y COL

Cuando las superficies dentales proximales hacen contacto al erup
cionar, la mucosa bucal entre los dientes queda separada en las pépi -
las interdentales vestibular y lingual unidas por el col..

Cada papila interdental consta de un nﬁéleo central de tejido co-
nectivo densamente coldgeno cubierto de epitelio escamoso estratifica-
do finamente- queratinizado, en el perfodo de 1a erupcidn y durante -
un perfodo posterior, el col se encuentra cubierto de epitelio reduci-
do del esmalte derivado de los dientes cercanos, &ste es destruido en-
forma gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratificado de las
papilas interdentales adyacentes. La falta de queratina en el epitelio
del col del adulto probablemente lo hace mas éusceptible al ataque bac
teriano y a la enfermedad.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA

COLOR.

Por lo general el color de la encia insertada y de la encia margi
nal se describe como un rosado coral, y es producido por el aporte san
guineo, el espesor, el grado de queratinizacidn del epitelioco y la pre-
sencia de c&lulas que contienen pigmentos. El color varia segin las -

personas y se encuentra relacionado con la pigmentacidn cutanea.
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La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosada y puntea
da, ésto se debe g que =l epitelio de la mucosa alveolar es md3s delga-
do, no queratinizado y el tejido conectivo de 1a mucosa alveolar es -

m3s laxc y los vasos sanguineos son. m3s abundantes.

TAMARNO
Corresponde 3 ia suma del volumen de los elementos celulares e in
tercelulares y su vascularizacidn, la alteracidn del tamafio es una ca-

racter{stica comin de 1a enfermedad gingival.

CONTORNC

Varia y depende de la forma de los dientes y de su alineacidn en-
el arco, de la localizacién y tamafio del 3rea de contacto proximal y =
de las dimensiones de los nichos gingivales, vestibular y lingual.

La encia margihal rodea a los dientes en forma de collar y sigue-
las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual. La forma de
la encia insertada est3 gobernada por el contorno de las superfféies -
dentales proximales, 1a localizacidn y la forma de las d4reas de con—-

tacto y las dimensiones de los nichos gingivales.

CONSISTENCIA
Es firme y resilente con escepcidn del margen libre, movible estd

fuertemente unida al Hueso subyacente.

TEXTURA SUPERFICIAL

Presenta una superficie firmemente lobulada, como una cdscara de
naranja' y se dice que es bunteada. La encla insertada es punteada, la
encia marginal no lo es, el punteado varia con la edad, no existe en
nifios menores de cinco afios, aparece en algunos nifos alrededor de .~
fos cinco afios y aumenta con la edad adulta y con frecuencia comienza

a desaparecer en la vejez.



LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento parodontal es la estructura de tejido conectivo que
rodea la rafz y la une al Hueso.
Es una continuacidn de tejido conectivo de la encfa.y se comunica

con los espacios medulares a través de los conductos vasculares del --

Hueso.

FIBRAS PRINCIPALES
Las fibras principales se encuentran dispuéstas en haces y los ex
- tremos de &stas se insertan en el Cemento y el Hueso y se les denomina
Fibras de Sharpey. '
Las fibras principéles se distribuyen en los siguientes grupos:-

1. TRASEPTAL: se encuentran interproximalmente sobre la cresta al
veolar y se incluyen en el Cemento de los dientes vecinas. Estas fi --
bras se reconstruyen, incluso una vez producida la destruccidn del Hue

so Alveolar en la Enfermedad Parodontal.

2. DE LA CRESTA ALVEOLAR: se extienden en forma oblfcua desde el
Cemento debajo del epitelio de unidn hasta la cresta alveolar, su fun=
cidn es equilibrar el empuje coronario de‘ias fibras ma3s apiczles ayu-
dando a mantener el diente dentro del alveolo y resistir los movimien-

tos laterales del diente.

3. HORIZONTAL: se extienden paralelamente al eje mayor del diente

desde el Cemento hacia el Hueso Alwsolar.

L. OBLICUD: es el grupo mis grande del Ligamento Parodontal, y van
desde el Cemento en direccidn coronaria, en sentido oblicuo respecto. - -
al Hueso. Soportan el grueso de las fuerzas masticatorias y las trans-

forman en tensidn sobre el Hueso Alveolar.
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5. APICAL : se dirige desde el Cemento hacia el Hueso en el fondo

del alvéolo, no las hay en raTces incompletas.

6. OTRAS FIBRAS: otros haces de fibras bien formadas se interdigi
tan en é@ngulos rectos & se extienden sin mayor regularidad alrededor -
de los haces de fibras de distribucidn ordenada y entre ellos mismos.

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos de fibras -
principales se encuentran fibras coiégenés distribuidas con menor regu
laridad que contienen vasos sanguineos, linfiticos y nervios.

' Otras fibras del ligamento parodontal son las fibras eldsticas --
que son muy pocas y las fibras Oxitaladnicas ( dcidoresistentes ) y que
se encuentran alrededor de los vasos y se insertan en el Cemento del -
terico apical de la rafz. Los haces de fibras principales se componen-
de fibras individuales que forman una red anastomosada contfnua entre-
el diente y el Cemento.

Se ha dicho que en lugar de ser fibras contfnuas, las fibras indj
viduales constan de dos partes separadas, empalmadas a mitad del cgmi-
no entre Cemento y Hueso, en una zona denominada Plexo intermedio.

El ligamento parodontal consta de ciertos elementos celulares co-
mo son : fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos, osteoblas
tos, osteoclastos, macrSfagos de los tejidos, y restos epiteliales de-~

Malassez,

VASCULARIZACION
La vascularizacidn proviene de las arterias alveolares superior e

inferior y llega al ligamento parodontal desde tres orfgenes:

a) Vasos Apicales: entran en el ligamento parodontal por el 3pice
y se extienden por la encia dando ramas laterales hacia el Cemento y -
Hueso. Los vasos dentro del ligamento parodontal se conectan en un ple
xo reticular que recibe su aporte principal de las arterias perforan -
tes alveolares y de vasos pequeiios que entran por conductos del Hueso-

Alveolar,
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La vascularizacidn de éste origen aumenta de incisivos a molares,
‘es mayor en el tercio gingival de dientes uniradiculares y menor en el
tercio medio de dientes multiradiculares, es levemente méyor en Ja su-
perficie mesial y distal que en vestibular y lingual, y es mayor en la
superficie mesial .de molares inferiores que en las distales. La vascu-

larizacidn de la encia proviene de las ramas de vasos profundos de 1la

13mina propia.

b) Los linfaticos complémentan el sistema de drenaje venoso, los=
que drenan la region inferior al epitelio de unidn pasan al 1igamento-
parodontal y acompafian a los vasos sanguineos hacia la regidn periapi-
cal, de ahi pasan a través del Hueso Alveolar hacia el conducto dental
inferior en la mandibula 6 el conducto infraorbitario en el maxilar su

perior y al grupo submaxilar de ganglios linfaticos.

c) Vasos anastomosados de la enc7a: que proviene de las ramas de-

vasos profundos de la l3mina propia.

INERVACION

Se halla inervado por fibras nerviosas sen59riales capaces de ~=
transmitir sensaciones tactiles de presidn y dolor por las vias trigé-
minas. Los haces nerviosos pasan al ljgamento parodbntal desde el 3area
periapical y a través de conductos deg'de el Hueso Alveolar.

Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos sanguineos y se
dividen en fibras mielinizadas i’ndependientes, por Gltimo pierden su -
capa de mielina y final izan como terminaciones nerviosas libres & es=--
tructuras alargadas en forma de huso; los Gltimos son receptores pro--
pioceptivos y se encargan del sentido de localizacidn cuando el diente

hace contacto.



FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL
tas funciones del ligamento barodon:al son:

1. FUNCION FISICA: Las Ffunciones fisicas del ligamento parodontal
abarcan lo siguiente:

a) Transmicidn de fuerzas dclusales al Hueso.

b) Insercidn dal diente al ‘Hueso.

¢) Mantenimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones con-
los dientes. '

d) Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales ( absorcidn del
choque ) y provisién de una envoltura de tejido blando para proteger -
los vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas mec3nicas.

Segiin Parfitt ésta Gltima se basa en cuatro sistemas y no en las-
fibras principales, las fibras desempefian un papel secundario de conten
cién de! diente contra movimientos laterales e impiden la deformacidn-
del ligamento parodontal cuando estd sometido a fuerzas de compresidn.

Los cuatro sistemas que basicamente resisten Tas fuerzas oclusa--
.les son:

1. Sistema vascular. que actfia como amortiguador del choque y ab-
sorbe Jas tensiones de las fuerzas oclusales bruscas.

2. Sistema hidrodindmico. que consiste en lTquido de los tejidos~
y lTquido que pasa a través de los vasos pequefios y se filtra en las -
Sreas circundantes a través de agujeros de los alveolos para resistir-
las fuerzas axiales.

3. Sistema de nivelacidn.
ndmico y controla el nivel del diente en el alveolo.

4. Sistema resilente. que hace que el diente vuelva a tomar su 1=3

que se relaciona con el sistema hidrodi

sicién cuando cesan law fuerzas oclusales.

TRANSMICION bE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUESO
Cuando se ejerce una fuerza axial sobre el diente hay una tendene .

cia al desplazamiento de la raiz dentro del alveolo.
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Las fibras oblicuas alteran su forma ondulads 'y adquieren su lonr
gitud completa para soportar la mayor parte de &sa fuerza axial.

Cuando se aplica una fuerza horfizontal u oblicua hay dos movimien
tos caracteristicos: .

El primero se encuentra dentro de los confines del 1igamento paro
dontal, y el segundo produce un desplazamiento de las tablas Gseas ves
tibular y linguat; el diente gira alrededor de un eje que puede ir cam
‘biando a medida que la-fuerza aumenta, la parte apical de la rafz se ~
mueve en sentido contrario a la porcidn coronaria.

En dreas de tensidn los haces de fibras est3n tensos y no ondula-
dos , en dreas donde hay presidn las fibras se comprimen, el diente se
desplaza y hay una deformacidn del Hueso en direccidn del movimiento-

de la rafz.

FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PARODONTAL

De la misma manera que el diente depende del 1igamentc parodontal
para que éste los sostenga durante su funcién, el ligamento parodontal
depende de la estimulacidn que le proporciona la funcidén oclusal para-
conservar su estructura, las fuerzas oclusales que exeden lo que el I&
gamento parodontal es capaz de soportar producen una lesidn Ilamada --
Traumatismo de la Oclusidn.

Cuando la fumcidn no existe & disminuye el ligamento parodontal -
se atrofia, adelgaza y las fibras se reducen en cantidad-y densidad, -
pierden su orientacidon y por Gltimo se ordenan paralelamente a la su--
perficie dental. Adem3s el Cemento no se altera & aunienta de espesor,—
y aumenta la distancia entre la union Amelocementaria y la cresta al--
veolar. La destruccidn del ligamento parodontal y del! hueso alveolar -
por la enfermedad parodontal rompe el equilibrio entre el parodonto vy
las fuerzas oclusales, cuando los tejidos de soporte disminuyen como -
cpncecuencia de la enfermedad, aumenta la carga sobre los tejidos.que—
quedan, las fuerzas oclusales que son favorables pueden ahora conver--

tirse en lesivas para el ligamento parodontal.
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2. FUNCION FORMATIVA. El ligamento cumple las funciones del Perios
tio para el Cemento y el Hueso. Las cZlulas del ligamento parodontal =
participan en la formacidn y resorcidn de &stos :tejidos, formacidn y-
rasorcion que se producen durante los movimientos fisicldgicos del di-
ente, en la adaptacidn del parodonto a las fuerzas oclusales y en la -
reparacidn de lesiones. Al igual que todas las estructuras del parcdon
to el ligamento parodontal cambia constantemente; las células y fibras

viejas son destruidas y reemplazadas por otras nuevas y es posible ob=
‘servar actividad mitdtica en los fibroblastos y las cé&lulas endotelia~
les. Los fibroblastos forman fibras col3genas y también pueden evolu-—

cionar hacia osteoblastos y cementoblastos.
La neofarmacién de coligeno y fibroblastos.es m3s activa cerca de

Hueso y en el medio del 1igamento y menos activa en el lado del Cemen—

to.

3. FUNCIONES NUTRICICHMALES Y SENSORIALES

El ligamento  parodontal provee de elementos nutritivos al Cemento
Hueso y Encia mediante los vasos sangufneos y proporciona drenaje lin~
f&tico, la inervacion del ligamento parodontal confiere sensibilidad -
propioceptiva y tactil que detecta y localiza fuerzas extrafas que ac~
tdan sobre los dientes y desempefia un pap=! importante en el mecanismo
neuromuscular que controla la musculatura masticatoria.
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HUESO ALVECLAR

La apéfisis aiveolar es un hueso que forma y sostiene los alveo -
los dentarios , se compone de la pared interna de los alveolos, de hue
so delgado compacto, denomigado Hueso Alveolar ( lamina cribiforme ) -
@! huesc alveolar de sostén, que consiste en trabé&culas espoenjosas vy-
tabla vestibular y lingual de hueso compacto.

El tabique énterdentario consta de hueso esponjoso de sost&n en—

cerrado dentro de ciertos Ifmites compactos.

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR .

El Hueso Alveolar se forma durante el crecimiento fetal, por os i
ficacidn intramembranosa y se compone de una matriz calcificada con —
osteocitos encerrados dentro de espacios tTiamados lagunas.

Los osteocitos extienden prolongaciones dentro de canalfculos -—
que se irradian desde las lagunas; los canaliculos forman un sistema=
anastomosado dentro de la matris intercelular del hueso, que lleva -—
por via sanguinea oxigenoc y alimentos a los osteocitos y elimina los—
productos metabdlicos de desecho. Los vasos sanguineos se ramifican ~
extensamente y recorren el Peridstio; el Endostio estd adyacente a --
los vasos medulares, .

En la composicidn delf hueso entran principalmen{c: Calcio, Fosfs
to,'junto cen hidroxilos,jones como Badio, Magnesio y Fldor, Carbona
tos y Citratos. Los minerales estln en forma de cristales de hidroxi—
apatita y constituye del cincuenta al setenta por ciento de la estruc
tura Ssea.

La matriz orginica se compone principalmente de coligeno con pe~
queilas cantidades de proteinas, fosfoproteinas, glucoproteinas, Tipi-
dos y proteoglucanos. Generalmente los cristales de apatita estin dis
puestos con su eje mayor paralelo al eje mayor de las fibras colige~-~
nas, y se depositan sobre las fibras coligenas y en su interior.
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De &ste modo la matriz Ssea es capaz de soportar jntensas fuerzas
mec8nicas en el momento de la funcidn; aunque la organizacu‘énv interna=
del tejido Géeo alveolar est3 en constante cambio, conserva aproximada
mente la misma forma desde la infancfa hasta la vida adulta y durante-
ella, el dep3sito de hueso que hacen los osteoblastos estd equilibrado
por la resorcidn de los osteoclastos durante el remodelado y la renova
cidn del tejido. La matriz 6sea depositada por los ostecoblastos no es- .
t3 mineralizada y se le denomina Prehueso u Osteoide, mientras se depo
sié; el prehueso nuevo, el prehueso viejo se halla debajo de la super-
ficie, es mineralizado y el frente de mineralizacidn avanza.

Los osteoclastos son cé&lulas grandes, mul tinucleares que éuelen -
observarse en la superficie del hueso, dentro de las depresiones &seas
ero._slonadas denominadas de Howship, se considera que la funacidn princi

pal de &stas c&lulas es la resorcidn &sea.

PARED DEL ALVEOLO

Las fibras principales del ligamento parodontal que anclan el di=
ente en el alveolo estdn incluidas a una distancia considerable dentro
del hueso alveolar, donde se les denomina Fibras de Sharpey. )

La pared del alveolo est3 formada por' hueso laminar, parte del --
cual se organiza en sistemas haversianos y hueso fasiculado. Hueso fa-
siculado es la denominacidn que se le da al hueso que limita al liga--
tﬁento parodontal por su contenido de fibras de Sharpey; se ordena en -
capas csn''lineas intermedias de aposicidn paralelas a la rafz.

i El hueso fasiculado no es privativo de los maxilares, lo hay en -
el sistema esquelético, donde se insertan ligamer;tos y misculos, el -~
hueso Taminar reemplaza al hueso fasiculado, ya que éste se reabsorbe-

gradualmente.

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS DEL HUESO ALVECLAR
La pared Ssea de los alveolos dentarios aparece radiogrificamente

como una lfnea radiopaca, delgada denominada Lamina Dura & Cortical Al
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veolar: sin embargo est3 perforada por numerosos conductos que contie~
nen vas os sanguineos, 1infdticos y nervios que establecen la unidn en
tre el ligamento parodontal y las porcidn esponjosa del hueso alveolar
el aporte sanguineo proviene de los vasos que se ramifican de las arte

rias alveolares superior e inferior.

TABIQUE INTERDENTAL

El tabique interde mtal se compone de hueso esponjoso limitado por
las paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas corticales=~
vestibular y lingual. En sentido mesio-distal la cresta del tabique in
terdental es paralela a una lTnea trazada entre la unfﬁn amel ocementa-

ria de los dientes vecinos.

CONTORNO EXTERNO DEL HUESO ALVEOLAR

El contorno §sec se adapta a la prominencia de las rafces, la ana
tomia del hueso alveolar varia de una persona a otra, la altura y espe
sor de las tablas “eeas vestibular y lingual son afectadas por la ali-
neacidn de los dientes y la angulacidn de las raices respecto al hueso
y a las fuerzas oclusales.

El m3rgen Sseo se afina hasta termminar en forma de filo de cuchi~
1o y presenta un arqueamiento acentuado en direccidn al apica.

Las areas aisladas donde la rafg queda denudada de hueso, y la -+
superficie radicular est3 cubierta sélo de-periostio y encfa se denomi_
nan fenestraciones, en "&stos casos el hueso marginal se halla intacto
cuando las zonas denudadas 1legan a afectar el hueso marginal se le --
Tlama Deshiscencia.

Siendo m3s comin en el hueso vestibular que en el lingual y en --
dientes anteriores que en posteriores y muchas veces son bilaterales,~
los contornos radiculares prominentes, la mal posicién y protucidn ves
tibular de la raiz comb.inados con una tabla Ssea delgada son factores-
predisponentes; la fenestracidn y la deshiscencia son muy importantes-

ya que pueden llegar a complicar el resultado de la cirujTa parodontal.
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LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR
En contraste con su aparente rigidez, el nueso alveclar es el me-~

nos estable de todos los tejidos parodontales, su estructura estd en «-

constante cambio.
La labilidad fistoldgica del hueso alveolar se mantiene por un =--

equilibrio entre la formacién y la resorcion Gsea regulada por influen

cias locales y sistémicas.

El hueso se reabsorbe eb dreas de presidon y se forma en dreas de

tensidn, la actividad celular que afecta a la altura, contorno y densi_

dad del hueso alveolar se manifiesta en tres zonas:

1) Junto al ligamento parodontal.
2) En relac:on con el periogtio de las tablas vestibular y l:ngual

3) Junto a la superficie endSstica de los espacio medulares.




CEMENTO

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa externa
de la rafz anat3mica, pertenece a la pieza dentaria - con relacidn al pa
rodonto.

Hay dos tipos principales de Cemento radicular.

1. Cemento Acelular & Primario.

2. Cemento Celular & Secundario.

El Cemento celular contiene cementocitos en espacios aislados (lg_
gunas ) que se comunican entre s7 por medio de un sistema de canalicu~
los, dos son las fuentes de fibras coligenas del cemento; fibras de --
sharpey que son una porcidn de las fibras principales que se encueﬁtran
inclufdas en el cemento, &stas ocupan la mayor parte de la estructura-
del cemento aceiuiar que desempefia un papel importante en el sostén de
el diente.

La mayorTa de las fibras se insertan en la superficie dental mis-
8 menos en 3ngulo recto y penetran en el fondo del cemento, pero otras
llevan diferentes direcciones, su tamado, cantidad y distribucidn au=--
mentan con la funcidn.

El cemento celular est3 menos calcificado que el acelular, las --
fibras de sharpey ocupan una porcidn menor de ceme;nto celular y algu~-~
nas estdn completamente calcificadas, otras lo estdn parcialmente y en
algunas hay ndcleos calcificados redeados por un borde caicificado.

La distribucidn del cemento celular y acelular varia, la mitad co
ronaria de la rafz se encuentra por lo general cubierta por el tipo a-
celular, y el cemento celular es m3s comln en la mitad apical.

Con la edad, la mayor acumulacidn de cemento celular o encontra-
mos en la mitad apical de la rafz y en la zona de furcaciones; el con-
tenido inorgdnico del cemento es hidroxiapatita; el calcio y la rela--
cidn de magnesio-fésforo son mds elevados en Sreas apicales que en dre
as cervicales.
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UNION AMELOCEMENTARIA

En la unidn amelocementaria hay tres clases de relaciones del Ce-
mento:

1. €1 cemento cubre al esmalte en 60 a 65%.

2. Unidn borde a borde en un 30%.

3. No hay contacto entre el cemento y el esmalte en un 5 a 10%.

En el Gltimo caso la recesidn gingival puede'ir acompaiiada de una
sensibilidad acentuada borque Ta dentina queda expuesta.

E {E €

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la rafz varfa de-
16 a 60 micrones, adquiere su mayor espesor de 150 a 200 micrones en -
el tercio apical y asi mismo en las Areas de bi y trifurcaciones.

E]l depdsito de cemento continia una vez que el diente ha erupcio-
nado, hasta‘bonerse en contacto con sus antagonistas funcionales y du-
rante toda la vida. Los dientes erupcionan para equilibrar la pérdida-
de substancia dental que se ﬁroduce por el desgaste oclusal e incisat-
mientras erupcionan queda menos rafz en el alveolo y el sostén del -~-
diente se debilita, 8sto es compensado mediante el depdsito continuo -
de cemento, sobre la superficie radicular en mayores cantidades en los
3dpices y dreas funcionales. E1 ancho fisiolSgico del 1igamento parodon
tal se conserva gracias al depdsito contn’nuc; de cemento y ia formacidn
de hueso en la ba.red interna del alveolo mientras el diente sigue erup

cionando.

RESORCION Y REPARACION DEL CEMENTO
Tanto el cemento de dientes erupcionados como el de los no erup -

cionados se halla sujeto a 1a resorcidn.
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Los cambios que ella produce son de proporciones microscipicas &
lo suficientemente extenso como para presentar una alteracidn detecta-
ble radiogrificamente en el contorno radicular.

La resorcidn cementaria puede no tener etiologia evidente, entre-
las causas locales se encuentran: el trauma de la oclusidn, movimien—
tos ortodoncicos, presidn de dientes mal alineados en la erupcidn, en-
tre los estadosAgenerales que se supone predisponen a la resorcidn ce-
mentaria, se hallan. las infecciones debilitantes como la tuberculosis-
v la neumonfa, deficiencias de vitamina D y de Calcio.

HIPERCEMENTOS!S

Es un engrosamiento notable del cemento, puede localizarse en un-
diente 8 abarcar toda la dentadura.

Varfa la etiologfa de 1a hipercementosis, se piensa que suele pre
sentarse por una tensidn excesiva por aditamentos de ortodoncia & fuer
zas oclusales. En dientes sin antagonistas, se interpreta como un es--
fuerzo por equilibrar la erupcién dentaria excesiva.

La hipercementosis de toda la dentadura puede ser hereditaria; e—
xiste hipercementosis fisiolSgica por una mala oclusidn.

CEMENT | CULOS

Son masas globulares de cemento, dispuestas en 13minas concéntri-
cas que se hayan libres en el ligamento parodontal § se adhieren a la-
superficle radicular. )

tos gementfcu!os pueden originarse en restos epiteliales calcifi-
cados, alrededor de pequefias espfculas de cemento & de hueso alveolar-
desplazados trauméti;amente hacia el ligamento parodontal a partir de
fibras de sharpey caleificadas y de vasos:trombosados dentro del liga-
mento parodontal.

CEMENTOMA
Son masas de cemento que por lo general se sitidan en el dpice del

-

diente al que se unen & no. Se les considera como neoplasmas odontogé-
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nicos & malformaciones de desarrollo.
Se producen con mayor frecuencia en el maxilar inferior y pueden-

ser (nicas & midltTples. Son por lo general benignos, y en algunos ca-~

sos praduce la deformacidn del contorno mandibular.
Radiogr3ficamente se observa radopacto, densa, circunscrita, dispa

reja dentro de Ja cual es posible ver manchas radioldcidas.

LESI10NES DEL CEMENTO

FRACTURA
Cuando un diente se halla sometido a una fuerza externa intensa -

tal como un golpe & un mord:squeo de un objeto duro, es posible qua 1a

rafz se fracture & que haya un ' desgarro ' del cemento.

Las fracruras conpletas horizontales u oblicuas pueden Ir segui-~
das de reparacidn, lo cual significa ¢l depSsito de substancias calci-
ficadas y la insercidn de nuevas fibras parodontales.

La exposicidn de la Fractura en la cavidad bucal y Ja ulterior i§

n
no expuastas la
IE]

feccidn perturban la reparacién, incluso en fracturas
ta fractura a

caleificacién es menor cuanto mayor es la cercania de

cavidad bucal.

DESGARRO CEMENTARIO

£} desprendimiento de un fragmento de cemento de la superficie ra
dicular se conoce como desgarro cementario.

La separacifn del cemento es completa cuando hay
I i gamen to parodontal, & incompleta si el frag-

desplazamiento --

del fragmento hacia el
mento queda en parte unido a la rafz.
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CAPITULO 11
LA HISTORIA CLINICA EN PARODONCIA

Antes de empezar cualquier tartamiento es importante conocer los=-
posibles factores etioldgicos que ocasionan problemas dentales. Una --
correcta historia clfnica nos llevard a un diagndstico acertado.

A partir del primer encuentro el operador debe intentar hacer una
valoracidn general del paciente, temperamento, actitud y edad fisiolg-
gica. La observacidn del paciente cuando se sienta en el sillén revela

manifestaciones vagas de enfermedad que se reconocen por lo siguiente:

FACIES: Los cambios faciales se asocian a enfermedades como Hiper
tiroidismo, Acromegalia, Mixedema, Anemia etc. Con frecuencia la expre

sidn facial denota ansiedad, preocupacidn o~ depresién.

HABITO ORGANICO: La obesidad marcada & delgadez sugieren la posi-

bilidad de alteraciones hormonales & nutricionales, 3 enfermedades de-

bilitantes como tuberculosis.
POSTURA: Artritis, Tuberculosis Ssea 8 Enfermedad de Paget.

RESPIRACION: La disnea puede indicar Insuficiencia Cardiaca 6 En

fermedad pulmonar, la sibilancia se presenta en asma bronquial.

PIEL: En diversas dermatosis aparecen erupciones, la coloracién-
amariita indica Ictericia, y la Clanosis puede tener su origen en-en-

fermedad cardiaca & pulmonar,

HISTORIA S1STEMATICA
Una historia clTnica completa debe contener los

1.~_DATOS -GENERALES e e ;
a) Nombre del Paciente: nos sirve: como método d

tificacién del paciente,.inclus
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nas ocasiones orientacidn sobre el grupo &tnico al que pertenece. En -
caso de pacientes pequefios se les preguntard suw diminutivo para infun-
dirle confianza.

b) Edad: es importante ya que en la infancia se presentan ciertas
enfermedades que se manifiestan en la boca.

<) Lugar de Nacimiento: nos ayuda también ya que determinados lu-
gares presentan un fﬁdice mayor de ciertas enfermedades.

d) Ocupacidn: la ocupacidn nos puede orientar a dar un buen diag-
ndstico como por ejemplo: los pacientes que en su trabajo mantienen ob
jetos en la boca puade llegar a causar alteraciones en las piezas den-
tarias. R
La historia sistemitica debe incluir referencia a lo siguiente:

Si el paciente est3d bajo tratamiento médico, si es asi, ! cuil es
1a naturaleza de la enfermedad ? y { cu3l es sa tratamiento ? dosis vy
duracién del mismo, asT como el nombre y telé&fono de su médico.

Despu€s se proseguirZ al estudio por Aparatos y Sistemas, antece-
dentes de fiebre reumitica, hipertensidn, infarto al miocardio, enfer-
medad hep3tica, diabetes, desmayos, lipotimias.

Tendencias hemorr3gicas anormales, como epistaxis, sangrado pro--
longado de heridas pequefias, tendencia excesiva a hematomas.

Enfermedades infecciosas, contacto con enfermedades infecciosas -
recientes en el hogar, trabajo etc. ‘

Historia de alergia, fiebre alta, asma, sensibilidad de alimentos
sensibilidad a drogas, & materiales dentales como eugenol & resinas =--
acrilicas.

" Informacidn respecto al comienzo de ia pubertad y menopausia,

-

trastornos menstruales, abortos y embarazos.

2.- HISTORIA DENTAL

2) Motivo de consulta: e! paciente nos informar3 de su motivo de-
consul ta, sus sTntomas como encias sangrantes, dientes flojos, mal sa=
bor de boca, sensacidn de picazén en las encfas, dolor constante sordo
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sensibilidad al calor y al frio etc.

Se hace un exa3men bucal preliminar para averiguar la causa de la
consulta del paciente y determinar si se precisa un tratamiento de ur
gencia inmediato.

b) Visitas al dentista, frecuencia, fecha de 13 Gltima visita,-
naturaleza del tratamiento, profilaxia bucal hecha por el dentista,--
frecuencia, y fecha de la {itima. '

c) Cepillado dentario, frecuencia, método, tipn de cepillo, in--
tervalos con que cambia de cepillo, otros métodos de cuidado de la'qg
ca como colutorios, hilo dental, masaje digital, etc.

d) Tratamiento ortodoncico, duracidn y fecha aproximada de con--
clusidn.

c e) Dolor en los dientes 8 en las encfas, duracién y modo en que-
ée alivia.

f) Mal sabor de boca.

g) EncTas sangrantes, { cuindo se notd por primera vez 7, si se-
presenta al cepillar 6 al comer, & por la noche, periocidad, si tiene
relacidén con el periado menstrual u otro factor especifico.

h) Movilidad dentaria, { se sienten los dientes flojos & insegu-
ros 7, ¢ hay dificultad para masticar 1.

i) Habitos, ' rechinamiento & apretamiento de los dientes '' du-
rante el dTa 8 la noche, se sienten los misculos & dientes doloridos.

Otros hibitos como tabaquismo, mordisqueo de ufias -u otros objetos

extraios, mascar tabaco.

3.- RADIOGRAFIAS

Una serie radiografica intrabucal debe constar de un minimo de 14
peliculas intrabucales y radiografias de aleta mordible posteriores.

Radiograffas Panor3micas: son un método simple y conveniente de -

obtener una visidn general del arco dentario y estructuras vecinas.




26

Son Gtiles para la deteccidn de anomalTas de desarrollo, lesiones
patoldgicas de dientes y maxilares y fracturas.

Prorcionan un cuadro radiogridfico informativo general de la dis -
tribucidn y gravedad de la destruccidn Ssea en la enfermedad parodon--
tal, pero si se requiére la serie intrabucal completa para hacer el di

agndstico definitive y el plan de tratamiento.

4 .- MODELOS

Los modelos son un dtil complemento para el ex3men bucal, indica~
la posicidn e inclinacidn de los afentes, relaciones de contacto proxi
mal, y zonas de retencidn de alimentos.cbnstituyen registron importan=-
tes de la dentadura antes de que se le altere mediante el tratamiento.

5.~ ESTADO NUTRICIONAL

Se refiere a la relacidn entre el estado de salud general del pa-
ciente y la ingestidn, digestidn y asimilacidn de substancias nutriti-
vas. La desnutricidn 5 nutricidn insuficiente puede ser concecuencia -
de 1a ingestidén excesiva de alimentos y equilibrio inapropiado de los-
alimentos, as7 como de una insuficiencia de al imentos.

La historia de la dieta proporciona informacidn referente a las -
pr3cticas habituales dietéticas del paciente y debe incluir preguntas
como: & tiempo que ha seguido la dieta ?, tipo y duracidn, dietas tera
péuticas como las indicadas para el tratamiento de {lceras, enfermeda-
des biliares y colitis.

Consideraciones de vida, es frecuente que individuos jévenes que-
viven lejos de su famifiia 6 ancianos que viven solos, les resulta difi
cil obtener los alimentos adecuados y preparar comidas bien equilibra-
das y sufren mal nutricidn.

Nivel econdmico y educacidn: la imposibilidad de adquirir alimen-
tos en cantidades y variedades necesarias son causas comunes de zras--.
tornos en la nutricidn, asi como la fFalta de conocimiento «:! . {or rn

quisitos de una buena dieta.
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Una vez obtenida la informacidn deseada, se entrega al paciente -
un " diario de alimentacidn ' en el cual registrar3 su ingestidn dia
ria de alimentos bor lo menos durante cinco dTas concecutivos incluyen
do el fin de semana.

Se 'valora si la dieta es adecuada mediante la informacidn del dia
rio y la ingesta de cuatro gruﬁos b3isicos de alimentos:

a) Leche b) Carne c) Verduras y Frutas d) Pan y Cereal

Si se cree necesario, se haran pruebas de laboratorio, si no se -
precisa un tratamiento de urgencia, se despide al paciente y se le in-=

dica cuando debe volver a su segunda visita.

6.- EXAMEN BUCAL

a) Limpieza de la cavidad oral, utilizando solucidn reveladora pa
ra detectar ﬁlaca. que de otro modo no serfia posible observar.

b) Olores bucales: puede tener dos orfgenes:

* Locales: por retencidn de partfculas odoriferas de alimentos, =
caries, estados de deshidratacidn, dentaduras artificiales y aliento &
de fumador.

* Extrabucales: ésto puede incluir estructuras vecinas asociadas-
con sinusitis, enfermedades pulmonares & bronquiales, aliento alcohdli
co, olor a cetona de los diabéticos y el aliento urémico en la disfun-
cidén renal.

c) Saliva: la secrecidn salival excesiva se presenta en una serie
de estados como el uso de déterminadas drogas ( mercurio, yoduros, bro
muros, y fosforo ) irritacidn tabdquica y estimulacidn psiquica.

La disminucién salival se observa en enfermedades febriles, en en
fermedades crdnicas como diabetes, mixedema, trastornos neuropsiquidtri
cos, lesiones en las gli3ndulas salivales, anemia etc.

d) Labios: se pueden presentar neoplasias, irritacién por hibitos
de mordisqueo y quistes mucosos.

e) Mucosa Bucal: la visidn general del color y la textura superfi_
cial de la mucosa bycal indicar3d si hay pigmentaciones patoldgicas, --
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eritema difuso & coloracidn rojo azulada asociadas con deficiencias del
complejo de vitamina B, atrofia lisa y brillante con fisuras en la gin-
givostomatitis menopdusica. El mordisqueo de carrillo, enjuagatorios --
irritantes y drogas de aplicacidn tSpica.

f) Piso de boca: son fuentes frecuentes de dolor, la r3nula, neo--
plasias y las aftas.

g) Lengua: la lengua se examinard para detectar alteraciones de co
lor, tamafio y naturaleza de las papilas. Leucoplasia, liquen, eritema -
multiforme, pénfigo, anemia, deficiencias del complejo de vitamina 8, -
sifilis v tuberculosis son estados sistemiticos en los cuales se puede-
encontrar alterada la lengua.

ih) Paladar: es frecuente observar leucoplasia, ' paladar de fuma=--
dor '' con orificios destacados de las glandulas- mucosas, neoplasmas, y-
exostosis.

i) Ex3men de los dientes: los dientes se examinan para detectar ca
ries, malformaciones de desarrollo, ancmalfas en 1a forma de los dien--
tes. Las lesiones que pueden sufrir los dientes son:

* Erosidn: es una depresidn netamente definida en la zona cervical
de la superficie dentaria vestibular; en los estadios primarios puede -~
estar limitdda al esmalte, pero se suele extender a la dentina asi como
el cemento y la dentina de la raiz. La etiologfa es desconocida, se su-
girid qu= las causas eran descalcificacidn por bebidas dcidas & frutas—
citricas y el efecto convinado de 1a secrecidn salival dcida y la fric-
cidn.

* Abrasién: se refiere a la pérdida de substancia dentaria genera-
da por desgaste mec3nico no masticatorio. La abrasidn produce indentas-
ciones en forma de platillo 8 de cufia y deja una superficie 1isa y bri-
llante. Comienza sobre la superficie cementaria expuesta y no sobre el-
esmalte y se extiende hasta abarcar la dentina radicular.

Son causas comunes de abrasién, el cepillado con un dentrifico a--
brasivo. A veces se produce la abrasidn de los bordes incisales como -
concecuencia de hidbitos como sostener clavos entre los dientes.
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* Hipersensibilidad: las superficies radiculares expuestas por la
recesidn gingival pueden ser hipersensibles a los cambios térmicos y =
la estimulacidn tactil. Los pacientes orientan al operador hacia las ~
zonas sensibles y se les localiza mediante la exploracidn delicada con
una sonda & aire frio.

* Relaciones de contacto proximal: la relacidén de contacto proxi-
mal anormal puede originar el desplazamiento de la linea media entre -
los incisivos centrales, vestibuloversion de los caninos superiores, =
desplazamiento vestibular 3 lingual de los dientes posteriores y rela-
ciones desiguales entre los bordes marginales.

Los contactos proximales son factores fundamentales en la preven-
cidn de la impaccidén de alimentos.

* Movi lidad dentaria: todos los dientes tienen un pequefio grado -
de movilidad fisioldgica, &sto varia en los diferentes dientes ( es ma_
yor en los inc'isivos centrales y laterales ) y en diferentes horas del
dia. Es mayor al levantarse por la mafiana y va descendiendo progresiva
mente; el aumento de la movilidad por la mafiana es atribufdo a la ex--
trucidn leve de los dientes 2 causa del poco contacto oclusal durante-—
el suéﬁo, en las horas de vigilia, la movilidad disminuye por accidn -
de las fuerzas de masticacidn y deglusién que intruyen los dientes en-
los alveolos. La movilidad dentaria que sobrepasa los |Tmites fisiold~
gicos aumenta en la enfermedad parodontal, como resultado de 1a pérdi-
da de los tejidos de soporte. en la inflamacidn, el trauma de oclusidn
y otras lesiones. ’

Para establecer el grado de movilidad se usa el siguiente método:

Se sostiene con firmeza el diente eritre los extremos de dos ins~-—
trumentos de metal y se trata de moverlo en todos los sentidos; por lo
general hay movilidad anormal en sentido vestibulolingual; la movili=~
dad se gradiia segin la facilidad y 1a extencidn del movimiento denta--—
rio de l1a siquiente manera:

a) Movilidad fisiol3gica ( normal ).

b) Movilidad patoldgica grado 1, apenas mayor que la fisioldgica.

c) Movilidad patol8gica grado 2, moderadamente mayor que la fisio
16gica.
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d) Movilidad patol8gica grado 3, intensa movilidad vestibulolin--
gual 3 mesiodistal & ambas comb inadas con desplazamiento vertical.

* Sensibilidad a la percusidn: es una caracteristica de la infla-
macién aguda del ligamento ﬁarodontal; la percusidn suave del diente--
a diferentes angulos ayuda a localizar el sitio de la lesién inflamato
rla; asi misﬁo, ta percus?én sirve como método '* sonoro ' para detec-
tar dientes con soﬁorte barodontal disminuido.

* Migracidn patoldgica: hay que tomar en cuenta las alteraciones-~
de Ta porcidn de los dientes ( debidas a hdbitos & fuerzas oclusales -
anormales ). La migracidn patolSgica de los dientes anteriores en per=
sonas j8venes suele ser un signo de parodontosis.

* Dentadura con los dientes en oclusidn: dientes alineados irregy
larmente, dientes extruidos, contactos proximales incorrectos y zonas-
de retencidn de alimentos son fuentes de irritacidn gingival.

7.- EXAMEN DEL PARODONTO

Es importante buscar los primeros signos de la enfermedad gingival
y parodontal; el ex3men ha de comenzar en una zona molar del maxilar =
superior y seguir por todo el arco hasta el lado contrario del maxilar
inferior.

a) Placas y C3lculos: hay muchos métodos para determinar la acumu
lacidn de placa y calculos; hara la deteccidn de ci3lculos subgingivales
se examina cuidadosamente cada superficie dentaria hasta la insercidn-
gingival con un explorador.

La cantidad de c3lculos supragingivales se mide con una sonda pa-
rodontal calibrada; las radiografifas revelasn depdsitos grandes de cal
culos en zonas interproximales.

b) Encta: antes de hacer observaciones exactas, es preciso secar-=
la encfa; adem3s de la exploracidn visual y la exploracidn con instru-
mentos, hay que hacer una palpacién delicada para descubrir alteracio-
nes, zonas de inflamacidn 8 formacidn de pus. Hay que considerar cada-
una de las siguientes caracteristicas: color, tamafio, consistencia, =-
textura superficiail, posicién facilidad de sangrado y dolor.
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c) Bolsas Parodontales: .el exdmen de las bolsas parodontales debe
incluir consideraciones de lo sigufepte:

* Presencia y distribucidn en cada superficie dai diente.‘

* Tipo de bolsa ( si es supradsea, infradsea, simple, compuesta 8
compleja ).

* Profundidad de la bolsa.

* Nivel de insercidn de la rafz.

El dnico método aprobiado para detectar y valorar las bolsas parg
dontales es la exploracidén cuidadosa con una sonda & un explorador.

ta bolsa parodontal es una lesidn de tejidos blanddﬁ, las radio--
graftas indican zonas de pérdida Ssea, y en ellas se puede suf:oner que
hay bolsas, pero no se observa si hay bolsas en &sas zonas, ni tampoco
revelan 1a profundidad de la misma. Al examinar fas bolsas parodontales
estidiese -cada superficie del diente; para medir la profundidad de la
bolsa se usa una sonda calibrada en milimetros. La sonda se introduce-
en direccidn ];aralela al eje longiiudina] del diente, hasta que el ex~
tremo romo haga contacto con el fondo de 1a bolsa.

d) Supuracidn: para determinar si hay pus en una bolsa parodontal
se aplica la yema del dedo Tndice sobre el sector lateral de la encia-
marginal y se ejerce bresién con un movimiento circular hacia la coro-
na; no todas las bolsas barodontales presentan pus, pero.con frecuen--
cia la presidn digital la descubre donde no se la sospechaba.

) Mucoss en relacidn con los apices: ia paibacién de la mucosa-
bucal en las zonas lateral y abical de la ralz es Gtil para localizar-
el origen del dolor iri-adiadp, que no le es bosible localizar al paci-
ente. Asi mismo es bos_iblé detéctar inf;acciones en la i;rofundidad de -
los tejidos barodontal‘es Y etai:as incipientes de abcesos parodontales.

f) Formacidn de fistulas: en los nifios, el orificio de la ffstula
en la zona lateral de la rafz suele sér el resultado de la infeccidn -
periapical de un diente temporal; en la dentadura )Sermanente buede ori,
ginarse de un abceso parodontal, asi como de una lesidn aﬁical.
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LA RADIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

La radiografia es una ayuda valiosa en el diagndstico de la enfer
medad parodontal, la determinacidn del prondstico y la evaluacién del-
resultado del tratamiento, es un complemento del ex3men clTnico, no um

substituto de &1,

TABIQUE INTERDENTARIQ NORMAL

Como las tablas dseas vestibular y palatina est3n enmascaradas por
la estructura radicular relativamente densa, ia valoracidn radiografica
de los cambios dseos en la enfermedad parodontal se basa en el aspecto
del tabique interdentario; normalmente éste presenta un limite radiopa
co delgado, junto al .ligamento barodontal y en la cresta que se denomi'
na l3mina dura. Radiogrificamente aparece como-una linea radiopaca, pe
ro estd perforada por numerosos orificios pequefios que contienen vasos
sanguineos, linfiticos y nervios que pasan entre el ligamento parodcn-
tal y el hueso. Normalmente el ancho'y la forma del tabique interdenta
rio y el dngulo de la cresta varfan segin la convexidad de las superfi
cies dentarias proximales y el nivel de !a unién amelocementaria de --

los dientes proximales relativamente planas.

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Las radiograffas no revelasn cambios Gseos pequefios, por ello los
signos insipientes de la enfermedad han de ser detectados clinicamente

La imagen radiogrdfica tiende a ser menos severa que la pérdida -
Ssea real; en la enfermedad parodontal el tabique interdental, sufre -
‘cambios que afectan a la cortical alveolar, la radiolucidez de la cres_
ta el tamafio y la forma de los espacios medulares y la altura y el con
torno del hueso. Puede disminuir 1a altura del tabique interdentario--
y la cresta quedar horizontal y perpendicular al eje mayor del diente-
vecino, & puede bresentar defectos en forma de §ﬁgulo.

El primer caso se denomina P&rdida 6sea horizontal, y el segundo

se le llama P&rdida &sea vertical.
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CAMB10S RADIOGRAF1COS EN LA PERIODONTITIS

€n la,periodontitis se presenta borrosidad y perdida de la corti-
cal en los sectores mesial y distal de la cresta del tabique interden-
tario como primeros cambios.
) En las zonas mesial y distal de la cresta del hueso del tabique =«
se forma una zona radiolficida en forma de cufia, el dpice de &sa cufa ~
apunta hacia la raiz; el proceso destructor se extiende por la cresta-
del tabique y reduce su altura. Progresivamente la extencidén de ia in-
flamacidn y la resorcién 8sea reducen la altura del tabique interdenta
rio; cuando la inflamacidn es el dnico factor destructor de la enferme
dad parodontal, la cresta del tabique es horizontal; cuando la inflama

cidn se contina con el trauma de oclusidn la destruccidn es angular.

CAMB10S RADIOGRAFICOS EN LA PERIODONTOSIS

Se caracteriza porque 1a pérdida de hueso alveolar se localiza en
un s5lo diente & en un grupo de dientes y tiende a generalizarse a me
dida que la enfermedad avanza. Al principio la pérdida Ssea se produce
en los incisivos suberiores e inferiores y en la zona de primeros mola
res, por lo general en forma bilateral; el tabique dentario presenta -
patrones destructfvos verticales angulares, cuando se genera la ferdi-

da Ssea es menos pronunciada en la zona de premolares inferiores.

CAMB10S RADIOGRAFICOS ASOCIADOS AL TRAUMA DE OCLUSICN

El diagndstico de trauma de oclusidn se establece a partic del es
tablece a partir del estado de los tejidos barodcntales, entonces los-
hal lazgos parodontales se usan como guia para la localizacidn de las -
relaciones oclusales causales. Los hallazgos parodontales son: movili=-
dad dentaria sobre todo en dientes anteriores, trastornos neuromuscula
res como funcidn alterada de los misculos de masticacién, espasmo mus-
‘cular y trastornos de la Articulacidn Temporomandibular.

Radiograficamente se observa ensanchamiento de!'espacio parodon--
tal, destruccidn vertical del tabique interdentario, radiolucidez vy con

densacidn del hueso alveolar y resorcidn radicular.



34

Existen otros métodos que nos pueden ayudar a dar un diagndstico
acertado, como :

a) La Biopsia: el -estudio microscdpico de las biopsias gingiva—-—
les puede ser muchas veces el {nico método de deteccidn de interrela--—
ciones locales y sistemdticas que no se pueden establecer desde el pun
to de vista clinico. La bioﬁsia de encia debe incluir encia marginal vy
encia fnsertada; la inclusidn de la encia insertada en la que los efec
tos de los irritantes locales son menos probables ofrece una oportuni-
dad de investigar cambios tisulares que pueden ser de origen sistémico

b) Citologia exfoliativa: es un procedimiento diagndstico que con
siste en el eximen microscapico de células obtenidas por raspado de la
superficie de la zonas sospechosas; para obtener el material, se raspa
firmemente toda la superficie de la mucosa anarmal, el material cbteni
do se coloca en un portacbjetos de vidrio e inmediatamente se fija en-

alcohol al 95% y se envia para su diagndstico microscdpico.

9.~ PRONOSTICO

€s la prediccidn de la duracién, evolucidn y conclusién de una en
fermedad y la posible respuesta al tratamiento, debe ser determinado -
antes de planear el tratamiento.

El prondstico de la enfermedad gingival se basa scbre el papel de
1a inflamacidn en el proceso total de la enfermedad; si la inflamacidn
es el Onico cambio patolSgico, el prondstico es favorable ; siempre --
que se eliminen los irritantes locales en su totalidad, se consigan —--
contornos gingivales que preserven la salud y el paciente colabore me
diante el aporte de una buena higiene oral.

Si la inflamaciGn esta sobre'agr'egada a cambios tisulares dz ori-
gen sistematico, 1a salud gingival buede ser restaurada temporalmente-
por el tratamiento local solamente, pero un prondstico a largo plazo -
se basa en el control de los factores sistemdticos que intervienen.

Para dar un prondstico a un paciente con enfermedad parodontal se
deben tomar en cuenta todos los factores antes mencionados como: altu-~
ra de hueso remanente, edad del paciente, nimero de dientes remanentes

antecedentes generaies del paciente, movilidad etc.
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10.- TRATAMIENTO

El plan de tratamiento.es el gufa para el manejo del caso; inclu-
ye todos los procedimientos que se requieren para el establecimiento y
el mantenimiento de la salud bucal, como decidir si se deben conservar
los dientes § es mejor extraerlos, si para eliminar una bolsa se debe-
usar la técnica de raspado.5 curetaje, que dientes se usaran como pila
res etc.

El tratamiento parodontal exige planificacidn a largo plazo, se -
orienta hacia el establecimiento y mantenimiento de la salud del paro-
donto en toda la boca y no hacia esfierzos espectaculares por " afir--
mar dientes flojos ", el estado parodontal de los dientes que decidi--
mos conservar es mas importante que su nﬁmgro. dientes que puedan ser-
conservados con un minimo de duda y un mi3rgen maximo de seguridad pro-
porcionan la base para el plan de tratamiento total.

La meta del tratamienio es el tratamiento total; es decir, la -~
coordinacidn de todos los métodos terapduticos con la finalidad de cre
ar una dentadura que funcione bien, en un medio ambiente parodontal sa
no, el tratamiento se divide en cuatro fases:

1) Fase de tejidos blandos: incluye la eliminacién de la inflama
cidn, bolsas parodontales, y la de los factores que los originan, el -
- establecimiento del contorno gingival y las relaciones mucogingivales-
que conduzcan a la preservacidn de la salud parodontal, restauracidn -
de caries, remodelado de las superficies proximales, linguales y vestl
bulares y rebordes marginales de restauraciones para proporcionar el =
contacto proximal adecuado y vias de escape para los alimentos.

2) Fase fancional: una relacién oclusal Sptima, es aquella que -~
proporciona la estimulacidn funcional necesaria para preservar la sa-
lud parodontal, para conseguirlo se necesita ajuste oclusal, correcci=-
3n de h3bitos como bruxismo, apretamiento de los dientes, procedimien-
tos restauradores protéticos y ortodoncicos.

3) Fase sistemdtica: los estados sistemiticos pueden hacer que se
tomen precauciones especiales durante el tratamiento, ya que pueden a-~

fectar la respuesta a los procedimientos terapéuticos & amenazan la --
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preservacion de la salud, una vez concluido el tratamiento. ‘

4) Fase de mantenimiento: incluye todos los procedimientos para -
mantener la calud parodontal, una vez que se consiguid; consiste en la
ensefianza de la higiene bucal, citacidn del paciente a intervalos regu
lares para controlar el estado del parodonto.

Es responzabilidad del dentista aconsejar al paciente sobre la im
portancia del tratamiento parodontal, se le debe explicar el porque del
tratamiento, si la lesidn no es tratable y hay que extraer sus dientes
hay que explicar porquée no se pueden conservar:

En la enfermedad parodontal la masticacidn es inadecuada, por la
movilidad de los dientes y lé molestia que causan al masticar.

Esto causa el englullir los alimentos, sin masticarlos y causar-
problemas gastrointestinales, adem3s la incorporacidn de material pu-
rulento a los alimentos irrita la mucosa del estdmago y lleva a la --
gastritis. No es factible.colocar restauraciones como prétesis porque
la utilidad de la restauracidn est3 1imitads por las condiciones de -
inseguridad de las estructuras de soporte. El no eliminar la enferme-
dad parodontal acorta la vida de los dfentes relativamente sanos, que X
con un tratamiento adecuado hubieran servido muy bien de base a una -
dentadura funcionalmente: sana.
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CAPITULO |11
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Al estudiar la etiologfa brocuranns descubrir las causas § facto-
res que contribuyen a la enfermedad gingival & barodon:al.

Obviamente nos interesan las causas de la enfermedad, porque si -
" pudiéramos eliminarlos, podriamos curar & prevenir la enfermedad.

Los factores que ejercen influencia en la salud del parodonto se-
clasifican en:

a) Locales: son los'que encontramos rodeando el parodonto.

b) Generales & sistémicos: que provienen del estado general del -

paciente.

FACTORES LOCALES
Producen inflamacidn, que es el proceso principal de la enferme--
dad gingival y parodontél, éstos son capéces de producir por sf mismos
la enfermedad. Entre los factores locales podemos encontrar:
a) Placa Dental. Bacteriana.
b) Sarro & Tartaro Dentario.
c) Higiene bucal Inadecuada.
d) Mal posicidn dentaria.
e) Obturaciones inadecuadas.
f) Tabaquismo.
g) Respirador Bucal.
h) Irritacién Quimica.
i) Procedimientos Dentales.
j) Radiacién.
k) HMicroorganismos.

1) Trauma de la oclusidn.

A) PLACA DENTAL BACTERIANA
Es un depSsito blando, amorfo, granular que se acumula sobre las-
superficies dentarias, es de colcr blanquecino y en algunas &reas es -
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voluminosa, pero en otras puede ser muy ligera y pasar inadvertida, a
menos que se pigmente con algin tinte revelador.

Se forma con mayor frecuencia en piezas posteriores y en superfi-
cjes proximales; la placa dentaria se deposita sobre una pelTcula ace~
lular formada previamente 1lamada Pelfcula Adquirida, aungue tambidn -
se puede formar directamente sobre ta superficie dentaria.

La pelicula adquirida es un producto de la saliva, no tiene bacte
rias, es delgada y lisa, incolora y compuesta bor derivados de gluco--
proteinas, polipéptidos v 1Tpidos.

La placa dentaria comienza éor aposicidn de una capa Unica de bag
terias sobre la pelfcula adquirida & sobre la superficie dentaria; estéd
constituida por microorganismos éroliferantes, células epiteliales, -~
Jeucocitos y macrdfagos.

La placa no es un residuo de alimentos, pero las bacterias de la-
pltaca utiiizan los alimentos ingeridos para formar los componentes de-
la matriz ( constituida por material orgianico como polisac3ridos, car-
bohidratos, y proteinas y material inorgdnico cocmo sodic, calcio, y ==
fésforo ) los al imentos que mds se utilizan son aquellos que se difun-~
den facilmente por la placa como azGcares, glucosa, fructosa y lactosa.

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas a la gque ilamamos
mucina, y que las bacterias bucales descomponen { por medioc de enzimas
que ellas producen ) y las utilizan como alimento. ’

La placa es el factor etioldgico principal de la enfermedad gingi_

val y parodontal y constituye la etapa primaria del calculo dentario.

B) SARRO 0O TARTARO DENTAL

Es una masa adherente calcificada 8 en calcificaci8n que se forma
sobre la superficie dentaria, y protesis dentales. Se inicia como una-
placa microbiana blanda y adherente que experimenta una calcificacidn-
progresiva. :

Segin su relacién con el margen gingival se clasifica en: o

1) Supragingival: ( cidlculo visible ) es el c3lculo coronarfoiak-
la cresta del margen gingival y visible en 1a cavidad bucal, es blanco
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5 blanco amarillento, de consistencia dura & arcillosa, se“encuentra r
con mayor frecuencia en las superficies vestibulares de molares supe--
riores, en las superficies linguales de incisivos inferiores, & llegar
a cubrir las superficies oclusales de los dientes que carecen de anta-
gonista.

2) Subgingival: es aquel que se encuentra por debajo de la cresta
de la encia marginal y no es visible durante el exdmen bucal, es de co
lor pardo obscuro & negro verduzco denso y duro; los cidlculos sub y su
pragingival aparecen por lo general en la adolecencia y aumentan con -
1a edad; los cdlculos subgingivales son raros en nifios y los supragin-
givales son poco comunes hasta los nueve afos de edad.

El c3lculo se encuentra constituido por fosfato de calcio, carbo-
nato de calcio, proteino-polisacdridos, células epiteliales descamadas
y leucocitos. La placa es ma3s importante que el cilculo, en la etiolo
gTa de la enfermedad gingival y parodontal, la gingivitis se produce =
en ausencia de cdlculos vy la formacién de la placa genera gingivitis-z
1a cual desaparece cuando se quita la placa.

En personas jSvenes, el estado parodontal tiene mas que ver con -
fa acumulacidn de placa que de c3lculos, pero la situacidn se invierte
con la edad, la placa no mineralizada sobre la superficie del cidlculo-
es el irritante principal pero la porcidn calcificada subyacente es un
factor que contribuye, no irrita directamente a la encfa, pero da nido
fijo para la acumulacidn de la placa superficial irritante y mantiene-
la placa contra la encfa.

PIGMENTACIONES DENTARIAS

Los depSsitos de color sobre las superficies dentarias se 1laman-
pigmentaciones, constituyen problemas estéticos pero también pueden --
generar irritacidn gingival.

* Verde: es la m3s comln y se presenta principalmente en la super
ficié labial de incisivos y caninos en ambos maxilares, y es mas fre--
cuente en hombres que en mujeres, el coior varfa de verde aceitunado a
verde claro. La pigmentacidn no es voluminosa, es relativamente dif{--
cil su eliminacidn y puede recidivar aiin despuds de su eliminacién to-
tal y cuidadosa.
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El esmalte por debajo de la tincidn puede estar Sspero 3 hasta =-
puede haber descalcificacidn d= l1as piezas inmediatamente subv-acente a
la pigmentacidn.

% Tab3quica: el tabaco produce depdsitos superficiales pardos & -
negros muy aheridos, los pigmentos son el resultado de los productos -
de la combustidn de alquitrdn de hulla y de la penetracidn de los jugos
del tabaco en fisuras e irrequiaridadzs del esmalte y la dentina.

* Parduzca: se presenta en piezas posteriores y puede eliminarse
con exploradores, se presenta como una linea de puntos estrecha y con-
tinua que sigue el contorno del margen gingival.

* Naranja: es_fécil de eliminar, se ve mi3s a menudo en el tercio-
gingival del diente y est3 asociada con-una mala higiene bucal.

* Negra: se observa como una lTnea que sigue la forma de la encia

-

marginal & puede adoptar un dibujo mas general izado sobre la corona --
cifnica, es dificil de eliminar.

Todas las pigmentaciones se eliminan con Pomez en polvo y pulido-
con taza de goma.

C) ‘MAL POSICION DENTARIA Y OBTURACIONES INADECUADAS

Segiin su natruraleza, la mal oclusidn ejerce un efecto diferente-
en la etiofogfa de la gingivitis y la enfermedad parodontal.

La alineaci8n irregular de los dientes lleva a la acumulacién de-
residuos de alimentos irritantes y a la retencidn de alimentos; hay re
casidn gingival en dientes desplazados hacia wvestibular; la ausencis -
de contacto & la presencia de asna relacidn proximal inadecuada conduce
a la impaccidn de alimentos; el contorno de Va superficie oclusal esta
blecido por los bordes marginales y los surcos de desarrollo correspon
dientes, por lo general, sirven para desviar los alimentos de los espa
cios interproximales, cuando las superficies dentarias atricionadas &
aplanadas reempfazan las convexidades normales, el efecto de cufia de =~
las clspides antagonistas dentro de los espacios interproximales se ex
agera y se produce la impaccidn de alimentos. La mal posicidn dentaria

como: entrecruzamiento anterior, inclinacién de una pieza debido a 1la
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extraccidn ( sia reemplazo ) del diente vecino, hdbitos que apartan a
ios dientes de su posicidén normal, restauracicnes-confeccfonadas ina-
decuadamente, son causas de impaccidn de alimento y dan lugar a la in
flamacidn con sangrado y gusto desagradable en la zona afectada, for-
macidn de abcesos parodontales, recesidn gingival, sensibilidad a la-
percusién y caries radicuiar.

Las restauraciones dentales inadecuadas y las prétesis son cau~~
sas comunes de gingivitis y enfermedad parcdontal, los mirgenes des--
bordantes prcporcionan localizaciones ideales para 1a acumulacidn de-
placa y la multiplicacidn de bacterias que generan enzimas y otras =--
substancias lesivas, la acumulacidn de placa en restauraciones de por,
celana parcialmente ' disueltas " cerca del margen gingival es una -~
fuente comiin de irritacion de la encia, las restauraciones que no re=
producen el contorno de las superficies vestibulares de los molares -

desvian los alimentos hacia el margen gingival y producen inflamacién

D) TABAQUISMO

Por lo com@n no origina cambios notables en la encia, el calor y
los productos de la combustidn acumulados, sen irritantes locales in-
deseables en perfodos posteriores al tratamiento.

En los Fumadores pueden existir los siguientes cambios:

% Depdsitos parduzcos y cambios de color en la estructura dentari

* Coloracidn gris3cea difusa y leucoplasia gingival.

* Paladar de fumador que se caracteriza por glandulas mucosas con
inflamacidn de !a encia a causa del cepillado exagerado.

* El mantenimiento de la pipa en un lugar fijo puede desgastar el
diente y formar un espacio elfptico entre los dientes y alteraciones -
traum3dticas en los tejidos parodontales de soporte.

Adem3s la acumulacidn de placa aumenta 2n los fumadores con mayor

cantidad de c3lculos en fumadores de pipa que en los de cigarrillo.

v
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E) IRRITACION QUIMICA

La irritacidn gingival aguda puede originarse en la irritacidn -~
quimica & como concecuencia de sensibilidad & lesiones inespecificas -
de los tejidos, en es tados inflamatorios alérgicos, los cambios gingi
vales varfan desde un simple eritema, hasta la formacibn de vesficulas,
y Glceras; sobre &sta base se explican reacciones intensas a colutorios
ordinariamente indcuns, dentrificos & materiales de pritesis.

El uso indiscriminado de colutorios fuertes, la aplicacidn de ta-
bletas de aspirina para aliviar el dolor dental,el uso imprudente de -
drogas escardticas, y el contacto accidental con drogas como el fenol-
& nitrato de plata son ejemplos de como se produce la irritacidn quimi
ca de 1a encTa. También se han encontrado casos de irritacidn quimica-

" en diversas industrias donde se utiltizan gases { amoniaco, cloro, bro-
mo, humos &cidos y polve metdlico ). ’

La irritacidén quimica por tales ocupaciones, por lo general, es -
de larga duracidn y no produce necesariamente cambios gingivales espec
taculares, sin embargo, en bcientes con enfermedad gingival persisten—
te refractaria al tratamiento, los antecedentes de ocupacidn han de ser

explorados siempre.

F) PROCEDIMIENTOS BENTALES

El uso de anillos de cobre y banda matriz de tal manera que lace-
ren la encia origina diversos grados de inflamacidn. La separacién im-
prudente de los dientes y la condensacién excesivamente vigorosa del -
oro en las restauraciones son fuente de lesiones del tejido de soporte
de! parodonto; en el cual buedén aparecer sintomas agudos como dolor y
sensibilidad a la éer:usi&n.

G) RESPIRACION BUCAL
Es muy comiin observar gingivitis 2sociada con respirador bucal, -
las alteraciones gingivales incluyen eritema, edema, agrandamiento y -

brillo superficial difuso en las dreas expuestas.
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La regidn anterior superior es el lugar mis comin de &sta lesidn
no se demostrd la forma exacta en que la respiracion bucal afecta a -
los cambios gingivales, su efecto es atribufdo a irritacién por deshi-

datacidn de la superficie.

H) TRAUMATISHMO POR EL CEPILLADO DEMNTARIO

Como concecuencia del enérgico cepillado horizontal 6 rotatorio -
aparecen en la encTa alteraciones y abrasiones de los dientes, los cam
bios gingivales atribuibles al traumatismo del cepillo de dientes pue~-
den ser agudos & crdnicos.

Los cambios agudos son de aspecto y duracidén variables e incluyen
adelgazamiento de 1a superficie epitelial y denudacidn del tejido co -
nectivo subyacente ;Sara formar una hinchazén gingival dolorosa; tam- -~
bi&n se ve formacidn de vesTculas dolorosas en las &reas traumatizadas
éstos cambios son comunes cuando el paciente cambia de cepillo, una -
cerda de cepillo de dientes introducida forzadamente y que queda rete-
nida en la encia es una causa comiin de abceso gingival agudo.

El traumatismo crénico del cepillado tiene como concecuencia rece
sidn gingival con denudacidén de la superficie radicular. El uso inco -
rrecto del hilo dental, palillos & estimuladores de madera puede gene-
rar inflamacidn gingival.

La creacidn de espacios interproximales por destruccidn de la en-
¢Ta a causa del cepillado exagerado favorece la. acumulacidén de residu-
os y alteraciones inflamatorias.

1} RADIACION

Ulceras gingivales, hemorragias y supuracidn, periodontitis, denu
daci”on de rafces y hueso, aflojamiento de los dientes, fué lo observa
do despu€s de tratamientos con radiacidn interna y externa, en pacien-
tes con.tumores malignos de 1a cavidad bucal y regiones adyacentes.

J) MICROORGANISMOS

Los microorganismos son importantes en la etiologfa de la enferme
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dad parodontal como factores desencadenantes, perpatuentes o complican
tes. La cavidad bucal es estéril en el momento del nacimiento, pero ho
ras después se establece una flora principalmente anaerobia.

Asi mismo, en la boca hay hongos incluse Candida, Cryptogoccus y=
en algunos casos virus, la mayoria de las bacterias salivales provienen
del dorso de la lengua del cual son desprendidas por accidn mec3dnica,-
cantidades menores vienen del resto de ]as membranas bucales.

La poblacién microbiana bucal es relativamente constante pero va-
rfa de paciente a paciente, y en diferentes momentos en la misma zona.

La cantiaad de microorganismos aumenta durante el suefio y decrece
después de las comidas & del cepillado; la flora bucal también es afec
tada por la edad, la dieta, la composicidn y la velocidad del! flujo de
la saliva y factores generales. )

La salud parodontal se mantiene gracias a un eqq._uflibrio simbidtico
entre los micoorganismos bucale~s y entre los microorganismos y el hués
ped; los microorganismos viven en un estado de parasitismo con el hués
ped humano y no producen cambios patoldgicos, pero poseen potencial pa
ra producir enfermedades.

La enfermedad es concecuencia de una alteracidn del equilibrio en
tre bacterias & entre bacterias y el huésped & de los dos estados.

La alteracidén del! equilibrio simbidtico de los microorganismos --
conducen a la enfermedad de la mucosa si produce un :recimiento‘ exage=
rado de un microorganismo patoldgico; po ejemplo en pacientes bajo te-
rapéutica antibidtica prolongada puade haber un descenso de 1a repro--
duccisn de muchas bacterias, pero el hongo insensible Candida Albjcans
prolifera y |‘>roduce moniliasis bucal.

v El equi]ibrio entre los microorganismos y el hu&sped es alterado
por un aumento de la cantidad y Ta virulencia de las bacterias & un .~
descenso de la resisteneia del huésped 8 por las dos razones.

La placa dentaria concentra bacterias y sus productos en el 3rea-
gingival y desplaza el equilibrio en favor de los microorganismos.

Irritantes distintos de las bacterias como impaccidn de alimentos

lesionan la encia y disminuyen la resistencia de la infeccidn, tambi&n
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producen inflamacidn .gingival, la cual profundiza el surco gingival y
proporciona un medio ambiente protegido para Ia concentracidén de las =

bacterias y sus productes.

INVAS |ON BACTERIANA v
Las bacterias estdn presantes en la encia, en la gingivitis ulce~

ronecrozante aguda, pero aungque las opinioneé difieren, es del! consen-
so que no penetran los tejidos en la gingivitis cronica, los productos
bacterianos son m3s importantes que las bacterias propiamente dichas -

en la generacidn de la inflamacidn.

ENZIMAS
Las bacterias de la placa y del &rea del surco gingival producen-

muchas enzimas algunas de las cuales son potencialmente destructoras 3
pueden actuar como factores de propagacidn de agentes lesivos e infec-
ciosos, como la hialuronidaza que causa rotura y edema del tejido co~-~

nectivo y rpoliferacidn del epitelio pero no produce inflamacidn.

ENDOTOX INAS
Son complejos de lipopolisacdridos y protefnas de las paredes ce-

lulares de numerosas cepas de bacterias gramm negativas de la boca, que
son liberadas al destruirse tales bacterias.

Las endotoxinas causan inflamacidn, v estan presentes en la placa
vy la saliva; las endotoxinas de las bacterias de Ta boca penetran en -
el epitelio dadado & ulcerado y no en las superficies intactas, indi--
cando un papel secundario y no primario en la enfermedad gingival. ‘

TOXINAS )

Se afirma que Ja gingivitis es causada por toxinas que generan las
bacterias y por degeneracidn de las c&lulas epiteliales superficialaes-
sin embargo en la cavidad bucal no se comprobd la presencla de exotoxi
na alguna con excepcidn de las correspondientes a enfermedades infec--

ciosas.
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K) TRAUMA DE OCLUSION

La lesidn del tejido parodontal causada por fuerzas oclusales se-
denomina trauma de oclusidn, €ste puede ser:

1. Agudo: es la concecuencia de un(cambio brusco en la fuerza o *

clusal tal como el generado por una restauracidn & aparato de protesis
que interfiere en la oclusién & altera la direccidn de las fuerzas —--
cclusafes sobre los dientes; los resultados son, dolor, sensibilidad a
la percusidn y movilidad dentaria. '

Si la fuerza desaparece bor modificacidn de la posicidn del dien-
te 6 por desgaste de la }estauracian. 13 lesidn cura y los sTntomas re
miten, ﬁero si no sucede la lesidn baéodontal empeora y evoluciona ha-
cia la necrosis con formacidn de abcesos parodontales & persiéte en es
tado crénico.

2. Crdnico: con frecuencia nace de cambios graduales en la §clu—-
sidn producidos por atricidn, bruxismo, y apretamiento y no como'secus
la de trauma parcodontal agudo.

El trauma de oclusidn no genera gingivitis 6 bolsas parodontales=-
pero influye en el avance y severidad de las bolsas parodontales ini--
ciadas por la‘irritacién local, puede causar movilidad excesiva de los
dientes, ensanchamiento del ligamento parodontal y defectos angulares,

en el hueso alveolar sin bolsas.

FACTORES -GENERALES

Los factores generales & sistémicos son los que provienen del es-~
tado general del paciente, condicibnan la respuesta de Iso tejidos agra,
vendo notablemente €sta debido al estado general del. paciente.

Los factoreas generales no son capaces de producir enfermedad paro
dontal por s7 solos; pero intensifican la respuesta de los tejidos a -
los factores locales, entre los factores generales tenemos:

a) Deficiencias nutricionales.

b) Influencias hormonales.

c) Enfermedades debilitantes.
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d) Afecciones hematoldgicas.
e) Trastornos psicosomdticos.
f) -Intoxicaciones.

g) Drogas.

A) DEF)CIENCIAS NUTRICIONALES

E1 estado nutricional del individuo afecta el estado del paro&orw
to, sin ve'mbar'go ninguna deficiencia nutricional causa por si misma la
gingivitis & bolsas parodontales.

A veces las alcer:aciones bucales pl;oporcionan los primeros signos
de la existencia de la deficiencia nutricional, el caricter fisico ‘de
la dieta es un factor importante en la etiologia de la enfermedad gin-
gival y parodontal. - o .

Dietas blandas de alimentos adecuados pueden favorecer la acumula
cién de placa; c3dlculos y aflojamiento de los dientes, los alimentos -
fibrosos y duros proéorcionan una accidn de limpieza superficial y es~
timulacidn que desemboca en menor cant idad de placa y gingivitis; in--
cluso si la dieta es. inadecuada desde el punto de vista nutricivo.

AsT mismo proveen la estimulacién funcional necesaria para el man

tenimiento del .ligamento parodontal y el hueso alveolar.

DEFICIENCIA DEL CDMPLEJD. DE VITAMINAS B

El complefo de vitaminas B incluye las siguientes substancias: Ti
amina ( V. Bl ), Riboflavina ( V. B2 ), Niacinamida ( V. B6 ), &cido ~
f6lico (.Vv. B12 )- Es raro que iz ‘enfermedad bucal se deba a la defi--
ciencia de un sélo complemento del complejo B, por lo general la defi
ciencia es mﬁl_tiple; las alteraciones bucales comunes a deficiencias -
del compliejo B son: gingivitis, glositis e inflamacién de la total idad

de la mucosa bucal.

QEFICIENCIA DE VITAMINA C

La deficiencia girave‘ de vitamina € produce escorbuto, una enferme
dad que se caracteriza por diatesis hemorrigica y retardo en la cica -
trizacién de heridas, por lo comin las hemorragias se originan en zo--

nas traumatizadas & de funcidn intensa.
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Las caracteristicas del escorbuto son: fatiga, jadeo, letargia, -
pérdida del apetito, delgadez, dolores fugaces en articulaciones y ner
vios, petequias, ebiSCaxis, anemia, edema de tobillos. Como signo cl&-
sico de la deficiencia de vitamina C se describe a la gingivitis y el-"
agrandamiento hemorrdgico rojo -azulado de la encia, pero la deficiencia
de vitamina C por s7 sola no causa gingivitis, ni todos los pacientes-
con deficiencia de vitamina C obligatoriamente tienen gingivitis, no -
se produce en ausencia de irritantes locales.

Si hay gingivitis en un paciente con deficiencia de vitamina C es
originada por irritantes locales, &sta deficiencia puede agravar la ~-
respuesta gingival ante la.irritacidén local y empeorar el edema, el a-
grandamiento y la hemorragia; la intensidad puedec disminuir al corre--
girse la deficiencia pero habr3 gingivitis en tanto haya irritantes Ié
cales. ’

DEFICIENCIA DE VITAMINA D

La vitamina D liposoluble, es esencial para la asimilacién de cal
cio del tubo gastrointestinal y para el mantenimiento del equilibrio -
calcio fésforo y la formacidn de dientes y huesos.

La deficiencia de vitamina D & el dasequilibrio en la ingestidn -
de calcio fdsforo 6 ambos produce raquitismo en los muy jSvenes y os--
teomalacia en los adultos; en estudios real izados se observd: resorcidn
6sea generalizada en los maxilares, y destrucc%é’n del ligamento paro--

dontal . .

B) INFLUENCIAS HORMONALES

Las hormonas son substancias orgdnicas producidas por las glandu-
las enddcrinas, son secretadas directamente hacia el torrente sanguf--
neo y ejercen una influencia fisiolSgica importante en las funciones -
de. determinadas células y sistemas.

HIPOTIROIDISMO

Los efectos del hipotiroidismo varfan con la edad a que se produ-
ce, son tres sindromes los que se producen como resultado del hipotiroi
dismo: Cretinismo, Mixedema juvenil y Mixedema de adulto.
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El cretinismo se produce poco después del nacimiento, el retraso-
fisico y mental es caracteristico de la enfermedad, y la estatura es -.
infer‘ior ala normal; los maxilares son pequefios y et ritmo de la erup
cidén dentaria esta retrasado.

El Mixedema juvenil se presenta.entre los 6 y 12 afios y ﬁuede es
tar relacionado con deficiencia de yodo, los cambios bucales también -
.pueden proporcionar una clave temprana de la formacién de los maxilares
los dientes se forman mal, el retraso en la formacidn de dentina tiene
por concecuencia el desarrollo incompleto de las rafces y los conduc--
tos dentarios amplios.

E] Mixedema en el adulto, el paciente presenta fatiga, aumento de
peso a pesar de la falta de apetito.

A parte de la perturbacidn del desarrol lo, no se atribuyeron al -
cretinismo cambios parodontales notables, se describid la enfermedad -

- parodontal crdnica como pérdida Gsea intensa en pacientes con mixedema.

HIPERTIRO1DISMO

La hiperfuncidn de la glandula es comlin en jdvenes y adultos de -
edad mediana, entre los sTntomas se encuentran efectos cardiovasculares
nerviosidad e inestabilidad emocional, pérdida de peso y exoftalmia.

Los lactantes con ésta enfermedad presentan un mayor creci~‘ento-
y desarrollo en contraste con el hipotiroidismo, con erupcidn adelanta
da de los dientes, enfermedad parodontal supurativa, fué descrita en -
individuos con hipertiroidismo.

DIABETES

En pacientes diabéticos se describid una variedad de cambios buca
les como sequedad de la boca, eritema difuso de la mucosa bucal, lengua
saburral y roja con tendencia a formacién de abcesos parodontales, en-
cia agrandada, pdlipos gingivales, papilas gingivales sensibles hincha
das que sangran profusamente y aflojamiento de dientes.

La enfermedad parodontal no sigue patrones fijos en pacientes dia
b&ticos, es frecuente que haya inflamacidn gingival, boisas parodonta-
les profundas y abcesos parodc;ntales con mala higiene bucal y acumula-
cidn de c3lculos. En la diabetes la distribucidn y cantidad de irritan

tes locales afectan a la intensidad de la enfermedad parodontal .
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La diabetes no causa gingivitis & bolsas parodontales, pero hay -
signos de que altera la respuesta de los tejidos parodontales a los --
irritantes locales y acelera la p&rdida 8sea en la enfermedad parodon-
tal y retarda la cicatrizacidn posoperatoria de los tejidos parodonta-
les.

C) ENFERMEDADES DEBILITANTES

Enfermedades debilitantes como la s-Fnl:s, la nefritis crdnica y-
la tuberculosis pueden predisponer a la enfermedad parodontal al redu-
cir la resistencia tisular a irritantes locales y al crear tendencia a
la resorcién del hueso alveolar.

Existen diferentes opiniones respecto. a la relacidn de la tubercy
losis con la enfermedad parodonta:, aunque en pacientes tuberculosos -
se registrd una mayor frecuencia de gingivitis y enfermedad parodontal
destructiva crdnica al igual que de cambios en el hueso alveolar que -

se caracterizan por agrandamiento de los espacios esponjosos.

D) ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

LEUCEMIA

Los cambios clinicos que se producen en la leucemia aguda y suba-
guda son color rojo azulado, difuso, ciandtico de toda la mucosa gingi
vai. A parte de la encla, otras zcnas de la mucosa bucal estan afecta=
das, el lugar de la afeccidn es, por lo general un irea sometida a trau
matizacidn como la mueosa cercana a la 1Tnea de oclusidn &6 la del pala
dar, se presenta como una ilcera 8 abceso que resiste el tratamiento y
se difunde con rapidez.

En la leucemia la respuesta a la irritacién se altera, de modo --
que los componentes celulares del exudado inflamatorio difieren cuali-
v cuantitativamente del de los individuos no leucémicos. La encfa in--
flamada difiere clonicamente de 1a de los individuos no leucémicos, es
de color rojo azulado peculiar,muy esponjosa y friable y sangra con ==

-

persistencia a la menor provocacidn & incluso espont3neamente.

Hay cambios en la encia, el resto de la mucosa bucal, en labios y
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lengua, la cual esta afectada en un 75% de los casos, la encia y mucosa
est3n palidas y -amarillentas y son susceptibles a la ulceracn;én, la len
gua esta roja, lisa y brillantes debido a la atrofia de las papilas fi~
liformes y fungiformes, es también-sensible a los alimentos calientes 5
condimentados y la digescién es dolorosa.

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

Esta forma de anemia tiene su origen en una deficiencia de hierro~
y otras substancias que intervienen en la rpoduccidn de hemoglobina, ia
alteracidn m3s destacada es palidez de la mucosa gingival y de la len~-
gua seguida de eritema del borde lateral de la lengua con atrofia papi=—
lar y pérdida del tono muscular, aparecen areas de inflamacidn gingival‘
de color rojo pdrpura.

ANEMIA HEMOLITICA CRONICA

Esta es una forma hereditaria y familiar de anemia hemolTtica cré~
nica que se produce solamente en negros. Se caracteriza por palidez, ic
tericia, debilidad, las alteraciones bucales incluyen osteoporosis gene
ralizada de los maxilares, palidez y coloracidn amariilenta de la muco-
sa bucal.

PURPURA TROMBOCITOPENICA

En &sta enfermedad hay un sangrado espontaneo en la piel & en las-
membranas mucosas, en fa cavidad bucal se producen petequias y vesTcu~~
las hemorrigicas en especial en el paladar y mucosa bucal, la encia es-
ta hinchada, blanda y friable, el sangrado se produce espontineamente &
a la mas leve provocacidn y su control es dificil.

La intensidad del estado gingival se alivia notablemente mediante~
la el iminacidn de los irritantes locales, la pirpura trombocitopénica -
puede ser de eticlogia desconocida 8 secundaria a algin factor-etiald-
gico cenocido que causa disminucidn de la cantidad de médula funcionan-
te y reduccidn de plaquetas circulantes. :

Esta enfermedad se caracteriza por la poca cantidad de plaquetas-
una retraccidn prolongada del codgulo y tiempo de sangrado y por un ---

tiempo de coagulacidn normal & levemente prolongado.



HEMOFILIA
Es una enfermedad hereditaria, ligada al sexo, que ataca unicamen

te a los hombres y es transmitida por las mujeres, los hombres afecta-
dos no transmiten 12 enfermedad a sus descendientes varones.el defecto
se transmite a ta descendencia femenina, la cual no presenta sintomas-
de la enfermedad pero transmite el defecto a su hijo.

Se caracteriza p¢. hemorragia prolongada de heridas incluso leves
y por sangrado espontdneo de la piel, el tiempo de coagulacidn =s muy-
largo pero el tiempc de sangrado permanece normal.

MONONUCLEOS:> iNFECCIOSA

Es una enfermedad infecciosa benigna de etiologfé desconocida, ~-
por lo géneral se presenta en nifios y adultos jdvenes, se caracteriza-
por aparicidn repentina de cefaleas, fiebré, dolor muscular, dolor de-
garganta, malestar, n3ucea, vomitos, hinchazdn y dolor de los nddulos-
lTinfaticos y aigunas erupciones de la piel!

Por lo general la primer molestia del paciente os sensibii idad de
la boca y garganta, los hallazgos bucales incluyen, el eritema difuso—
de toda la mucosa con petequias en algunos casos.

El mdrgen y las papilas estan hinchadas y de color rojo intenso vy
sangran a la menor provocacidn & espontaneamente, despuéds de tres & --
cuatro semanas las sintomas generales comienzan a remitir pero las al-

teraciones bucales persiszen.

E) TRASTORNOS PSICOSOMATICOS

Los efectos lesivos de la influencia psicosomdtica en el centrol-
orgdnico de los tejidos se conocen con el nombre de trastornos psicoso
miticos. Hay dos formas en que pueden ser inducidos trastornos psicoso
miticos en la cavidad bucal:

1. Por hdbitos lasivos para el parodonto.

2. Por efecto directo del sistema autdnomo en ei1 equilibrio fisio
18gico de los tejidos. -

Desde el punto de vista psicoldgico, la cavidaa bucal esta relacio

nada directa & simb6licamente con tos instintos y pasiones mas grandes
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-del ser humano, en el lactante muchos impulsos bucales encuentran ex--
presidn directa como tendencias bucales receptivas y agresivas.

€n el adulto 1a mayorTa de los Impulsos instintivos estan supsimi
dos por la educacidn y son substituidos & asumidos por medios mas apro
piados que la boca, sin-embargo en.casos de tensiGn mental y emocional
la boca puede convertirse subconcientemente en la via de satisfaccidn-
de impulsos bdsicos en el adulto.

Las satisfacciones derivan de hibitos neurSticos como el rechina-
miento y el apretamiento de dientes, mordisqueo de objetos extrafos co
mo l3pices y pipas, mordisqueo de ufias & uso excesivo de tabaco que --
son potencialmente lesivos para el parodonto.

Es preciso corregir los h3bitos locales que pueden generar hibitos

lesivos.

F) INTOX!CACIONES
+ INTOXICACION CON PLOMO

El metal es-absorbido con lentitud y cuando se producen los sinto
mas téxicos no son definidos, hay palidez de rostro y labios, niuceas,
vémitos, pérdida de apetito y cS5lico abdominal.

Entre los signos bucales encontramos salivacidn, lengua saburral,
un gusto dulzdn peculiar, y pigmentacidn y ulceracidn gingival, la pig
mentacidn de 12 encfa es linezal grisices, prede presentarse sin sinto-
mas téxicos.

INTOXICACION CON MERCURIO

vSe caracteriza por cefaleas, insomnio, sintomas cardiovasculares,
salivacidn intensa, y gusto met3lico, el producto quimico tambi&n actiia
como irritante que acentda la inflamacidn y conduce a una notable ulce
racidn de la encfa y la mucosa vecinay la destruccidn de hu;aso subya-
cente. La pigmentacidn mercurial de la encfa también se produce en &»-
reas de irritacidn local sin sTntomas tdxicos.

OTROS PRODUCTOS QUIMICOS

Otros productos quimicos como fésforo, arsénico y cromo pueden -~
causar necrosis del hueso alveolar y aflojamiento v exfoliaclén de los
dientes, es frecuente que la inflamacién y la ulceracidn de la encla=-~

este asociada a la destruccidn de los tejidos subyacentes.
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G) DROGAS
con los niveles actuales de educacida es meanos comiin administrar-

prolongadamente drogas y casi han desaparecido los envenenamientos agu
dos por substancias como los bolvos especiales para aliviar la e'rub -
cién dental del nifo.

Pero en pacientes epilépticos se administra Dilantina por un peri
odo prolongado y puede presentar hiperplasia gingival, llegando inclu=
sive a cubrir las coronas de las piezas.

En éste caso el tratamiento ser3 una gingivectomia y cuando sea -
posible deber2 buscarse la cooperacidn del médico y usarse una droga =

alternativa.




CAPITULO 1V
MANIFESTACIONES PATOLOGICAS
DEL PARODONTO

Las enfermedades parodontales se cltasifican en dos etapas princi-
pales: una la gingivitis que afecta la superficie & encia, 1a otra la-
parodontitis que penetra en las estructuras mas profundas, muy préxi--
mas a las raTces de las piezas dentarias.

Antes de conocer las caracteristicas de &stas enfermedades, debe-
mos saber que en el parodonto infantil existen cambios normales debido
a la erupcidn de los dientes permanentes y que no debemos confundir -~
con los cambios que ocurren durante la enfermedad gingival.

Estos son:

% Abultamiento pre- eruptivo: antes que la corona aparesca en la-
cavidad bucal, la encfa presenta un abultamiento que es firme, algo pd
lido y adaptado al contorno de la corona subyacente.

* Formacidn del margen gingival: el mdrgen gingival y el surco se
desarrollan cuando la corona perfora la mucosa bucal, en el curso de -
la erupcidn el mirgen qingival es edemdtico, redondeado y un poco enro
jecido.

* Prominencia normal de! m3rgen gingival: durante el perfodo de =
la denticidn mixta, es normal que la encTa que rodea a dos dientes per
~ manentes sea bastante prominente, en particular en la regidn antero su
perior. En &sta etapa de la erupcién deptal, la encia esta unida toda
via a Ia corona y hace prominencia cuando se superpone al volumen del-

esmalte subyacente,

1= GINGIVITIS

A} TIPO CROHICO "
* Gingivitis por erupcidn

* Gingivitis marginal crénica

* Granulomas reparativos gingivales

* STndrome de gingivostomatitis
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Ginglvitis descamativa

* EpidermGlisis ampollar

* Liquen plano

* Hiperplasia'epitelia! focal

* Esclerosis tuberosa

8) TIPO AGUDO

% Ging ivostomatitis herpética aguda
% Gingivitis ulceronecrosante aguda
* Candidiasis

* Estomatitis aftosa recurrente

* Abceso Parodontal Agudo '

* Pericoronitis

* Mononucleosis infecciosa

C) PROBLEMAS DE TiPC HORMONAL
* Gingivitis puberal '
* Gingivitis de la menstruacién
* Gingivitis. de la pubertad
* Gingivitis del embarazo

D) PROBLEMAS DE TIPDO HIPERPLAS}CO

* Fibromatosis .

* Gingivitis hiperpl3sica Medicamentosa
a) Gingivitis dilantTnica b) Hiperplasia gingival
E) GINGIVIT!IS ESCORBUTICA

{1 - RECESION

111 < PERIODONTITIS

56

feitofnica
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ENFERMEDAD GINGIVAL .

Cuando se inflama el tejido gingival se observa primero hiperemia
el color rosa palido i:asa a rojo vivo, debido a la dilatacidn de los -
capilares, el contenido sanguineo aumenta en zonas de ulceracién.

Esta hiperemia se asoc-‘a>con edema vy la superficie de 1a encTa se
observa brillante, humeda y tensa.

Cuando existe inflamacién e nrntaclon de la mucosa durante largo
tiempo, se puede formar una cantidad excesiva de tejido conectivo y la
encfa intersticial se vuelve Sspera, fibrosa y agrandada.

INDICE DE GINGIVITIS

Si se toma como base de gingivitis una hiperemia detectable, se -
encuentra que la prevalencia de gingivitis es: )

a) Menor de 5% a los tres afios.

b) Henor de 50% a los seis afios con un maximo de 30% a los once -
afios. )

c) Desciende ligeramente en un 80% entre los once y diecisiete -~
anos.

Existen cinco grados de gingivitis:

a) Nula: cuando no se presenta pruebla clTnica de inflamacidn.

b) Muy leve: cuando se presenta hiperemia detectable ( en la papi
la, margen & mucosa anexa ).

c) Leve: cuando existe p&rdida de punteado enrojecimiento, infla-
macidn & sangrado al presionar.

>d) Moderada: cuando Ya gravedad cs tal, que aparece sangre al! ce-
pillar las.piezas, con sensibilidad y debilidad.

e) Grave: cuando se ;Sresen_ta hiperemia grave y marcada inflama---
cidn, cuando existe hemorragia espontdnea & con el mas ligero toque de
comida & cepillo.

La gravedad de la gingivitis también aumenta con la edad, pero de
manera algo diferente en los dos sexos.

En las mujeres la gravedad llega a su maximo a los diez y medio -
afios de edad y se _nivela a los dieciseis afios; en los hombres la grave

dad m3xima ocurre entre los trece y trece y medio afios, se cree que és
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ta afeccidn continda en la vida adulta y que ias enfermedades parodon--

tales en adultos ya estaban presentes en la infancia.

A) GINGIVITIS DE TIPO CRONICO

Este tipo de gingivitis se caracteriza-por haber bastante sangrado
cambioc de color en la encfa y aumento de volumen causado por factores--—
de tipo local. Este tipo de gingivitis se puede encontrar en ciertas --
3reas de la boca & se puede encontrar de tipo generalizado, la cual se-
presenta con mucha frecuencia, &ste tipo de gingivitis es facilmente re
versible si se da un tratamiento adecuado, en caso de no corregirse per
fectamente puede avanzar y producir una periodontitis &sea y penetrar a
planos mas profundos.

Las lesiones gingivales mas comunes en nifios y adolecentes pueden-
ser agrupados en dos grupos:

1. Agrandamiento 2. Resecidn

GINGIVITIS POR ERUPCION

Hay un tipo de gingivitis que se observa a menudo en nifios peque--
fios cuando estan erupcionando los dientes temporales, ésta gingivitis~
que esta asociada con la denticidn a menudo mencionada como * erupcidn-
diffcil ' pasa después de que los dientes emergen en la cavidad bucal.

El mayor incremento se observa cuando los nifios estan entre los --
seis y siete afos de edad, cuando los dientes permanentes empiezan a --
erupcionar; se ha relacionado con el hecho de que la enc7a marginal no-
recibe proteccidn alguna de la forma coronaria del diente durante el pe
riodo inicial de la erupcidn activa y la continua agresidn de los ali-.
mentos contra la encia causa el proceso inflamatorio, los residuos ali-
mentarios y la materia alba se acumulan en torno al tejido libre y deba
jo de €1 para cubrir parcialmente la corona del diente en erupcidn y =--
causar el desarrollo de un proceso inflamatorio.

Esta inflamacidn esta comunmente asociada a la erupcidn del prime-
ro y segundq molar permanente y la situacidn puede ser muy dolorosay -

desembocar en una pericoronitis & abceso pericoronario, una gingivitis-
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leve por erupcién puede ser ayudada par la irrigacidn de feno!l 5% Sml,
tintura de acdnito I10ml, tintura de yodo 15ml y glicerina ZOm}.
Una pericoronitis acompanada de tumefaccidn e involucracidén de -

ganglios linfiticos debe ser tratada mediante antibidticos.

GINGIVITIS MARGINAL CRONICA

Este es el tipo mas frecuente de alteracidn gingival en la nifez-
la encia presenta todos los cambios de color, tamafio, consistencia y =
textura superficial caracterfsticas de la inflamacidn crénica.

ETIOLOGIA

En los nifios como en adultos la causa mi3s comln de gingivitis es~

la irritacidn local, la mayor parte de la gingivitis en nifios tiene su

causa en la higiene bucal insuficiente, placa dental y materia alba, -

la placa dental parece formarse con mayor rapidez en nifios entre los -

ocho y doce afios de edad que en adultos.

Algbnos de los factores locales mas comunes que }levan a la gingi
vitis marginal crdnica son: bandas ortodbnticas, restauraciones defec~-
tuosas y dientes apifados & muy destruidos.

Tambi&n se observa agrandamiento gingival en nifios con enfermeda~-
des generales que los hacen mas sesceptibles a infecciones ( Teucemia-
escorbuto etc ).

Los cilculos B tértaro son otra causa de la gingivitis marginal -
crénica, no son comunes en lactantes, aparecen aproximadamente en el -
9% de los nifos entre 4 y 6 afios, en 18% entre los 7 y 9 afios y en 33-
a3 43% entre los 10 y 15 afos. -

La frecuencia con que la gingivitis se produce alrededor de los -~
dientes en erupcidn did origen a la ' gingivitis por erupcidn " sin em
bargo la erdpcfén dental no causa por si sola gingivitis, la inflama-~
cidn es causada por los irritantes locales que se acumulan en torno al
diente en erupcidn.

Las alteracrones inflamatorias acentiian la prominencia normal del
margen gingival y crea la impresidn de un agrandamiento gingival acen-
tuado. Los dientes primarios flojos y parcislmente exfoliados pueden -

causar gingivitis, los mérgghes erosionados de los dientes parcialmen-
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te resorbidos favorecen la acumulacidn de placa que causan alteraciones

desde el cambio leve de color, y edema hasta la formacidn de abcesos --

con supuracidn.
favorecen a la placa son el empaquetamiento de-

dientes parciaimente destruidos por caries, los

Otros factores que
comida alrededor de los
nifos desarrollan h3bitos de masticacidn unilateral para evitar los ---
dientes flojos & cariados y agravan la acumuiacidn de irritantes del la
do por el gque no mastican. La ginglvitié se instala con mayor frecuen---
cia y mayor gravedad de los dientes en mal posicién a causa de su pro--
pensidn a la acumulacidn de placa y materia alba, hay grandes cambios -
con agrandamiento gingival, coloracién rojo-azulada, Glceras y bolsas -
profdndas de las cuales se puede expulsar pus.

La salud gingival y el contorno se restauran mediante la correcci-
6n de~mal posicién, eliminacidn de irritantes locales y cuando sea nece

saric la extirpacidn quirfiraica de la encTa agrandada.

GRANULOMAS REPARATIVOS GINGIVALES

£s un agrandamiento hiperplasico,
a la encia 8 mucosa por una base sesil 3 pedi-~

indoloro, blando de color rojo =

'8 viol3dcen, estan unidos
culada; pueden ser lisos & lobulados, son comunes las dlceras superfi--

ciales.

No hay predileccidn de sexo; es de etiologia desconocida y se aso-
cia frecuentemente con la caida de los dientes tempcorarios, la erupcién
de dientes permanentes & factores locales irritativos diversos.

E£1 tratamiento adecuado es la excisidn quirﬁréica de esta lesidn -
sin la extraccidn del diente correspondiente, si hay recidiva, esta in-
dicado hacer una segunda excisidn, sin la extraccién del diente, ya que

son lesiones indcuas y hay que evitar los tratamientos radicales.

SINDROME DE GINGIVOESTOMATITIS
Este sindrome se compone de una triada de sintomas, ellos son: Gin
givitis de tipo comin, Quielitis angular y Glositis, sin embargo no es-

necesario que en cada caso estén presentes los tres sintomas para ha--
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cer un diagndstico; la presencia de dos de ellos es suficiente.

La enfermedad se produce a cualquier edad con tendencia al sexo -
femenino. El paciente presenta ardor y dolor en la boca, que se exacer
ba al inger'ir alimentos muy condimentados, lo particular de la gingivi
tis es que se presenta de color rojo brillante, edematosa & hiperpldsi_
ca y bien delimitada.

Se extiende desde el margen de la encia hasta la unidn mucogingi-
val y es mas extensa e intensa en las superficies vestibulares que en-
las palatinas 6 linguales. Son varios los factores etioldgicos capaces
de desencadenar é&stos sintomas, el mas comin es una reaccidn alé&rgica-
a la goma de mascar, en particular a las aromatizadas con menta.

Otras substancias arom3ticas producen resultados parecidos, tam--
bién los factores psiquidtricos han demostrado desempefar un papel im-
portante y hay algunas pruebas de influencias hormonales.

{"ll.a suspensidn del mascado de goma en pacientes que lo hacen créni
camente produce la inmediata y ripida mejoria de las lesiones y la de-
saparicidn de los sintomas, en pacientes que no mascan goma de mascar—
la excisidn quirdrgica de los tejidos gingivales afectados produce la-
remisidn completa; en casos especiales se han obtenido resultados fave

rables después del tratamiento hormonal.

GINGIVITIS DESCAMATIVA

£s una enfermedad donde Jlas lesiones son de color rojo vivo, lisas
y brillantes, no existe otra zona de la mucosa afectada =adem3s de la =
encfa. La encia vestibular anterior superior es la superficie atacada-
con mayor frecuencia; en algunos casos, la lesidn esta precedida de la
formacién de pequedas ampollas aéucsas, el paciente presenta una sensa
cidn de ardor agravad‘a por ciertos alimentos ( particularmente los con
dimentados ) y bebidas de naturaleza icida.

La etiologia es desconocida y se presenta con mayor frecuencia en
las mujeres, debido a la deficiencia de estrSgeno en la mujer postmeno
pdusica, no parece tener importancia en Jos grupos mas j&venes.

Esto significarfa que nos hayamos entre dos entidades clTnicas di
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ferentes, las historias clfnicas, los examenes fisicos y los andlisis-
de laboratorio indican que estos pacientés son sanos; la enfermedad su
ele complicarse porque debido al dolor gingival los pacientes se ven -
impedidos de eliminar bien la'placs agravando asi ain mas la lesidn =~
gingival que ya existe.

St no-se trata, la enfermedad tiene una duracidn indefinida con -
perfodos de exacervacion y remisiGn; se han utilizado esteroides tSpi-
cos que reducen sensibilidad de ’os tejidos y permiten un control de -
placa adecuado. No es recomendable administrarlos por largo tiempo en-
pacientes de corta edad, debido a la posibilidad de producir efectos -
colaterales, cuando éstos no dan resultado se elimina el tejido gingi-
val afectado, la cicatrizacidn después de la recesidn gingival ocurre-
normalmente y el tejido neoformado tiende a ser de aspecto normal.

' Aunque la el iminacidn de la encia impide que el paciente haga un-

buen control de placa y prevenga la recidiva de la enfermedad.

EPIDERMOLISIS AMPOLLAR

Es una enfermedad rara que se produce como caricter mendeliano re
cesivo 8 dominante v se caracteriza por vesiculas, ampollas y quistes-
epidérmicos ( milias ) tiene cuatro variedades:

1. Tipo simple: heredado como dominante y por lo general se mani-~
fiesta en el momento del nacimiento § poco despu@s, se caracteriza por
la presencia de ampollas & vesiculas en la piel en la zona del trauma.

La enfermedad tiende a desaparecer en la pubertad, ccme no hay le
siones bucales éste tipo es de poco interés odontoldgico.

2. Tipo letn‘a] recesivo: asociada con atrofia del esqueleto, ésta-
forma suele terminar con la muerte a los tres meses de vida.

3. Tipo distrdfico: forma grave, heredada como recesiva y muy mu-
tilante, tiene manifestaciones bucales.

4. Tipo distrdfico: transmitido como dominante y tieme manifesta-
ciones mucho mas leves que la variante heredada recesiva, también tiene
mani festaciones bucales. E

Es de etiolog7a desconocida, se creifa que las lesiones 'ppd;n‘.anj te- ’
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ner origen en una deficiencia hereditaria de las fibras el3sticas de -
ila piel, pero éstas };r;:ebas no son convincentes.

Las lesiones bucales se producen alrededor del 15% de los pacien-
tes con las formas distréficas, en la forma grave puede estar afectada
la totalidad de 13 mucosa bucal, incluso el paladar, encfa, carriﬂos-
y lengua; se ha observado que los dientes permanentes erubcionan en es
tado hipopl@sico y abarecen pigmentados, propensos a la erosién vy ias
caries; en la forma distréfica heredada dominante menos grave, las le-
siones bucales osn leves y no dejan cicatrices permanentes. No hay tra

tamiento conocido.

LIQUEN PLANO

En ésta enfermedad las lesiones cutdneas son pdpulas poligonales-
circunscritas 8 que coalescen en placas mas grandes, &stas son eritema
tosas y cubiertas de escamas plateadas brillantes.

Las lesiones bucales a diferencia de las lesiones cutdneas son ~-
blanco-grisiseas y el lugar mas comiin son 1a mucosa buecal, lingual y -
labial, las lesiones han sido clasificadas en diversos tipos morfolg--
gicos siendo el mas comin la lesidn " reticular '' que consta de lineas
blancas entrelazadas a modo de red denominadas estrias de Wickham.

Los otros tipos hallados son " bépulas " lesiones elevadas peque-
fas que confieren un aspecto granulado blanco grisdseo a la mucosa.

Y la'forma de placa' que consiste en una placa blanca abultada y
sGlida. Es de etiologia desconocida aunque se piensa que puede ser atri
buida en gran parte a factores psicosomdticos y son atacadas con mayor
frecuencia las mijeres.

No hay tratamiento espetffiéo, en la mayoria de los casos ta en--
fermedad es crdnica con perfodos de exacerbacidn y remisidn, segin sea

el eszado emocional del paciente.

HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL
Las lesfonesr son asintomiticas y su tamaio varia entre dos ¥y cinco

- - . - . -
milimetros, son mdltiples, blaidas circunscritas & confluentes en cirgu
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lo, las lesiones son mas abundantes en el labio inferior, pero también
aparecen en la len-gua, mucosa bucal, labio superior y encia,
La etiologTa es desconocida, los factores virales y genéticos po-
drTan tener influencia, la enfe rmadad aparece entre lod seis y diecio-
cho afios de edad, el tratamiento es innecesario, las lesiones desapare

cen espontineamente porque es raro hallarlas en adultos.

ESCLEROS!S TUBEROSA
€s un sTndrome clTnico, se compone de la triada: Epilepsia, Retar

-

do mental y Adenomas de las glindulas ceb3seas § tumores de piel.

La epilepsia & el retardo mental se manifiestan en la infancia, -
cuando la enfermedad se desarrolla en su totalidad, se encuentran lesig
nes diversas en- los huesos,, corazdn, rifiones, pulmones y piel. ‘

La proliferacién fibrosa se produce en Ia-encfa y ta lengua con -
mayor frecuencia aunque puede aparecer en cualquier lugar de la mucosa
oral, &sta enfermedad se hereda como car3cter dominante autosdmico ~—
irregular con un alto grado de mutilacidn, afecta a los dos sexos, la~
mayoria de los enfermos mueren antes de los veinte afios de edad, debi~
do a las alteraciones asociadas con tumores 3 enfermedades concominan-

tes.

B) GINGIVITIS DE TIPO AGUDC
Este tipo de gingivitis s= caracteriza por 1z destruceidn de la -
superficie de la encTa y las formas mas comunes de &ste tipo de gingi~-

vitis son:

GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Es la Forma mas comin de infeccidn gingival en la nidez, con fre-
cuencia es una secuela de una infecciSn de las vias respiratorias supe
riores; es causada por el virus herpes simple, é&sta enfermedad aparece
con mayor frecuencia en lactantes y nifios aunque también la podemos en
contrar en adolecentes y adultos. La lesidn primaria suele producirse-

en un nifo menor de cinco afios que nunca tuvo contacto con el! virus --
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herpético y que por lo tanto no posee antlcuerpos neutralizantes, la -
enfermedad se presenta durante una enfermedad febril como neumonia, --
meningitis, gripe, tifoidea & inmediatamente después de ella, también
hay una tendencia a que aparezca en perfodos de ansiedad, tensidn, ago
tamiento & durante la menstruacida. ’

CARACTERISTICAS CLINICAS

Aparecen primero los sintomas generales como fiebre, anorexia, ma
lestar general y afeccidn de la gl3ndula submaxilar.

La lesiSn tiene una forma difusa, eritematosa y brillante que se-
presenta en la encia & mucosa ady'acente con grados variables de edema-
y hemorragia gingival, hay fiebre, cefalgia y dolor al ingerir alimen-
tos & liquidos &cidos. El periodo primario se caracteriza por la pre--
sencia de vesiculas circunscritas esféricas, grises, que se localizan-
en la encia, mucosa vestibular y labial paladar biando, faringe, muco-
sa sublingual & lengﬁa. €5 sdlo dusfante el ataque primario gque las le-
siones y la involucracidn inflamatoria se producen en una forma tan - -
extendida en la boca. .

A las veinticuatro horas aproximadamente las vesiculas se rompen-
y dan lugar a pequeflas Glceras dolorosas con un borde rojo elevado y -
una porcidn central hurdida amarillenta & blanco grisdsea, &sto se pre
senta en 3reas separadas & en grupos que confluyen, a veces la gingivo
stomatitis herpética aguda se presenta sin una etapa vesicular defini-
da, el cuadro clTnico comprende una coloracidn eritematosa difusa, -~
brillante y agrandamientos edematosos de la encTa con tendencia a la -
hemorragia, ta enfermedad dura de siete a diez dfas, el eritema gingi~
val difuso y el edema persisten después que las dlceras han curado, &s
tas no dejan cicatrices.

Después del ataque primario durante el periodo de la primera in--
faricia el virus del herpes simple permanece inactivo por periodos, pero
a menudo aparece como la familiar ' llaguita '.

Cuando la enfermedad recidiva las lesiones aparecen en la parte =
externa de los labios y &sta ha sido relacionada con situaciones de --
strees emocional y resistencia disminuTda de los tejidos como conce .--
cuencia de diversos tipos de traumatismos, la exposicién excesiva a la
luz solar puede ser responzable de la aparicidn de la lesién herpética
recidivante en el labio.
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La gingivostomatitis herpética aguda puede tener un2 forma locali
zada que aparece desﬁués de procedimientos operatorios en la cavidad-
bucal, las superficies de la cavidad bucal traumatizados por rollos de
algodén & por presidn digital vigorosa después de un procedimiento ope
ratoric son las zonas donde suele abarecer. La lesidn aparece dos & --
tres dfas después del traumatismo, hay eritema difuso briliante, con -
miletiples vesiculas que cubren un 3rea delimitada de la mucosa vecina-
sana. Las vesiculas se rompen y forman Glceras dolorosas, la lesidn du
ra de siete a diez dfas y cura sin secuelas, hay una irritacidn en la-
cavidad bucal que impide comer y beber, ifas vesiculas rotas son los fo
cos de dolor que son muy sensibles al tacto, cambios té&rmicos y condi~
mentos y al movimiento de ailimentos asperos.

En los lactantes la enfermedad se encuentra caracterizada por --
irritabilidad y rechazo a los alimentos, la gingivostomati{:is herpéti-
ca aguda es ~ontagiosa, la mayoria de los adultos han adquirido inmuni
dad al virus herpes simple como concecuencia de una infeccidn durante-
la nifiez que en la mayoria de Jos casos es asintomitico, por &sta razdn
la gingivostomatitis herpética aguda es mas frecuente en Iactantes y -

nifios pequefos.

GINGIVIT!IS ULCERONECROSANTE AGUDA

Es una enfermedad de origen microbianoc a la que también se le cono
ce bajo los siguientes nombre: gingivitis ulceromembranosa aguda, boca
de trinchera, estomatitis de vicent, boca dojorosa pdtrida, angina pse
udomembranosa, estomatitis espiroqguetal.

Es una enfermedad muy rara en nifios de menos de diez afios, aunque
en nifos procedentes de dreas subdesarrolladas de Africa, Asia y Suda~
mérica &sta enfermedad es frecuente, los nifos afectados suelen sufrir
de mala nutricidn & tienen infecciones parasitarias serias, &sta en--
fermedad se caracteriza también por aparecer en forma repentina & des-
pués de una enfermedad debilitante G una infeccidn respiratoria aguda.

Los niflos altamente susceptibles a las infecciones zomo los que -
padecen trisomia 21 sufren um riesgo incrementado de sufrir &sta enfer
medad. B
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La modificacién de los hibitos de vida, trabajo intenso sin des--
canso adecuado y la tensidn psicolSgica son elementos frecuentes de la
historia del paciente con gingivitl;s ulceronecrosante aguda.

SIGNOS Y SINTOMAS BUCALES

Las lesiones caracteristicas son dJepresiones crateriformes socava
das en la cresta de la encia que abarcan 1a papila interdental, la en~
cfa marginal & ambas, la superficie de los criteres gingivales esta cuy
bierta por una pseudomembrana gris, separada del resto de la mucosa --
gingival ﬁor una linea eritematosa definida.

En algunos casos la pseudomembrana no existe y exponen el mirgen-
gingival que es rojo brillante y hemorr3gico. Las lesicnes destruyean -
progresivamente la encia y los tejidos parodontales subyacentes.

Otros signos caracteristicos son olor fétido, aumento de saliva--
cidn y la hemorragia gingival espont3nea & hemorragia abundante ante-
un estimulo leve, también en casos graves se puede observar malestar,-
fiebre y anorexia, pérdida de apetito, decaimiento etc.

Las reacciones generales son mas intensas en nifios. La lesidon pue
de abarcar un diente 6 un grupo de dientes & abarcar toda la boca, en-
personas sumamente debilitadas la lesidn puede extenderse & involucrar
mucosa vest_«'bular, nariz y orras estructuras faciales, llegando a pro-
ducir la destruccién masiva de los tejidos y hasta la muerte,

Es raro encontrar 8sta iesidn en bocas desdentadas pero se pueden
encontrar lesiones aisladas en el paladar blando.-

Las lesiones son muy sensibles al tacto y el paciente se queja de
ardor constante irradiado corrosivo que se intensifica con el caior, -
( alimentos calientes ) y con la masticacidn & al cepilliar los dientes
hay un sabor met3lico desagradable y el paciente tiene la sensacidn de
una cantidad excesiva de saliva ' pastosa *.

TRATAMIENTO

E1 primer paso para el tratamiento de la gingivitis ulceronecro--
sante aguda es identificar si es posible los factores que pueden pre--
disponer a la enfermedad, es muy importante una buena historia clTnica

asi como un buen exdmen clinico, los factores que predisponen a los ni
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fos 3 la gingivicis ulceronecrosante aguda son:
* Desnutricidn.
* Stress emocional. ) oL
* Falta de suefio. , : :" I

2

* Enfermedades generales. B

Los nifios con infeccionas virdsicas como Sarampuon Y Hepatltls son
mds susceptibles a la gingivitis ulceronecrosante aguda.

El segundc paso en el manejo de la gingivitis ulceronecrésante a-
guda es e} cuidadoso desbridamiento local, se debe hacer con la mayor-
suavidad posible porque la encia esta dolorida, se debe eliminar tam-
bién el tartaro y la placa, el paciente debe tener una dieta balancea~
da y un descanso adecuado; puede ser 4til la administracidn por via ge
neral de antibidticos para controlar la infeccién. )

Sin-embarge, su usoc es limitado a personas con signos de una
feccidn general como fiebre etc.

fn=-—

La mayori{z de los pacientes responden riZpidamente a Ia terapeut!-

ca local, el dolor desparece & se reduce de uno a tres dias después de

haber iniciado =1 trzramiento.

Una vez aue ha pasado iz fase aguda se debe observar al .paciente-

durante varios meses prestando atencidn especial en las zonas inter ——

proximales donde pueden persistir los criteres de tejido biandg, aqdi-

se encuentran grandes cantidades de bacterias de 1a placa ¥ para ei EER

ciente es muy difici! limpiar esa zona, si-no- se eliminan Ios crateres

la lesidn puede recidivar.

En la mayoria de los ninos las: pap;las prox(ma!es se regeneran pork'
completo y no se reaguiere |nterVEnC|on quururgn:a.

CANDIDIASIES

Es una :nfncc:on m'coc|ca de la cavauad bu al
hongo "' Candida A)bucanS—

S suele ser, aguda.
La Candida monllxa albxcans es un huespe
cal,

cuando dusm|nuye la resustencua de Ios‘:g;udos
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Los nifios con infeccionas virdsicas como Sarampidn y Hepatitis son
n3s susceptibles a la gingivitis ulceronecrosante aguda.

E! segundo paso en el manejo de la gingivitis ulceronecrosante a-
guda es el cuidadoso desbridamiento local, se debe hacer con la mayor-

suavidad posible porque la encia esta dolorida, se debe eliminar tam-

bién el t3rtaro y la placa, el paciente debe tener una dieta balancea-

da y un descanso adecuado; puade ser zil la administracidn por via ge

neral de antibiBticos para controlar la infeccidn.
Sin-embarge, su uso es limitado @ personas con signos de una in--

feccidn general como fiebre etc.
La mayoria de los pacientes responden r3pidamente a la terapéuti-

ca local, e! dolcr desparece & se reduce de uno a tres dias después de

haber inicirado el tratamiento.

Una vez que ha pasado ia fase aguda se dete ohservar al .paciente~
durante varios meses5 prestando atencidn especial en las zonas inter --
proximales donde pueden persistir los crdteres de tejidec blandc, aqui-
se encuentran grandes cantidades de bacterias ce la placs y parz el pz

ciente es muy diffcil limpiar esa zona, si no se elininan lus cri3reras

lz lasion puede recidivar.

En la mayoria de los nifios las papilas proximales se regeneran por

completo y no se recuiere intervencidn quirdrgica.

CANDIDIASIS
Es una infeccidn micdtica de la cavidad bucal, originada por un -
hongo ' Candida Albizans "' y suele ser aguda, pero puede ser crénica.

f.a Candida moniiia albicans es un huésped normal de la cavidad bu
cal, pero puede multiplicarse r3pidamente y provocar un estado patdgenc

cuando disminuye la resistencia de Jos tejidos.
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Los nimos que han recibido terapéutica local con antibiSticos -pue
den algunas veces desarrollar el muguet, si la ingestidn de antibig—-
ticos elimina los componentes bacterianos normales de la flora bucal , -
€sto se llega a observar solamente cuando el paciente ha ingerido dife
rentes tipos de antibiSticos durante varios meses, adem3s de que se en
cuentra debilitado por la enfermedad.

As7 mismo se obsarva una mayor incidencia de candidiasis en cier-
tos transtornos metabSlicos como la Diabetes, las mujeres con candidia
sis bucal también pueden sufrir de candidiasis vaginal ya que el micro
organismo también es habitante comin del conducto vaginal.

El beb& nace con la boca estéril mientras se va estableciendo la-
flora, el hongo puede proliferar y engendrar la enfermedad.

LESIONES BUCALES

Las lesiones bucales puedenvaparecer en cualquier Jugar de la mu-
cosa oral, se presenta como un ' parche aislado * por lo general las -
lesiones son miltiples. Las lesiones caracteristicas son de color blan
co cremosc, que se asemeja a leche coagulada, adherentes y si se les -
retira dejan una superficie sangrante. Es contagiosa y transmitible.

DIAGNAOSTICO

Se basa en la historia clinica, aspecto clinico de las lesiones y
estudios microscdpicos de frotis & frotis obtenidos por raspado, los -
frotis pueden tefiirse con violeta de genciana & azul de metileno y re-
velar3n esporas y micelios de candida albicans.

TRATAMIENTO

E1 tratamiento para la candidiasis bucal aguda se lleva a cabo --
con el agente antimicdtico Nistatina, en suspencidn & comprimidos.

Una cucharada de la suspensidn se desplaza suavemente dentro de -
la boca durante un minuto y luego se le ingiere, &€sto se debe repetir-
cuatro veces al dia durante siete a diez dias, los comprimidos son mas
eficaces y se los mantiéne en la boca hasta que se disuelven, se repite
también cuatro veces al dTa durante sieta a diez dias. El medicamento-
no es irritante, ni téxico, antiguamente se usaba violeta de genciana-
la pincelacidn de las lesiones con &sta es al 1%, el tratamiento es e-
flcaz, si el odontdlogo puede pintar las lesiones cada dia durante una

semana.
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ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE )

Se puede definir como Glceras necrotizantes recurrentes !imitadas
a la mucosa bucal, su etiologia es desconocida, pero se ha llegado a -
asociar con tensidn psiquica y en algunas ocasiones con la ingesta de-
ciertos alimentos.

Es mas comin en las mujeres y la mayor incidencia se registra en
el perfodo de post ovulacién previo a la menstruacidn.

Las lesiones aftosas por lo general aparecen por primera vez en =«
la nifilez 6 en la adolecencia y después tienden a repetirse durante al-
gunos perfodos, durante la wvida.

CARACTERISTICAS CLiINICAS

Las lesiones comienzan como pequefias erosiones localizadas del e-
pitelio bucal, despu&s de dos a tres dias las lesiones aumentan de ta-
mafio; el centro de &stas lesiones es grisdceo y los mirgenes pueden es
tar inflamados & no, el paciente presenta dolor y molestia, la cura~---
cidn se produce entre los diez y catorce dias sin cicatrices, las le--
siones se limitan a la mucosa bucal y no se localizan en la piel.

TRATAMIENTu

No hay curacién permanente y en los casos leves no se precisa rea
lizar tratamiento, en pacientes con malestar intenso se recomienda lo-
siguiente:

1. Aplicacidn tépica de Kenalog u Orabase de 4 a 5 veces dia-~
rias.

2. Acido ascdrbico 100 mg dos veces por dfa.. )

3. Acromicina oral, suspensidon de 250 mg usada como cuolutorio
durante un minuto, cuatro veces por dia después de .cada comidé.

El tratamiento comienza cuando las lesiones recién aparecen y

- . . - e
no se lo realiza mas de cinco a siete dfas.

ABCESO PARODONTAL AGUDO

Es raro en nifios y adolecentes, pero puede existir y se presenta-
generalmente en un diente en el cual una banda ortodéncica, se extien-
de por debajo del mirgen de la encia.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La encia de la zona de la lesidn esta hinchada,, roja, lisa y bri-
llante y dolorosa, es posible expulsar un exudado purulento del margen
de la encia mediante la introducciSn suave de una cureta, el diente -=
tiene vitalidad.

El cureteado es el tratamiento indicado en nifios y adolecentes.

PERICORONITIS

£€s la reaccidn inflamatoria aguda de la encia que rodea un diente
erupcionado en forma parcial 6 incompleta, frecuentemente del tercer -
molar inferior, la causa es por lo general, la ascumulacidn de residuos
de alimentos y bacterias debajo del capuchén gingival del diente en --
erupcidn. '

CARACTERIST1CAS CLINICAS

E1 capuchén gingival que por lo general, cubre el tercer molar in
ferior, se torma rojo, hinchado y deloroso, al presionar suavemente se
observa un exudado purulento, el capuchdn hinchado se interpone entre-
los maxilares al cerrarse €stos, y como concecuencia el diente antago-
nista superior sigue traumatizando aiin mas el ya inflamado capuchdn,la
mejilla puede estar inflamada y en casos graves hay fiebre y malestar~
general. .

TRATAMIENTO

La limpieza suave por debajo del capuchdn hinchado con una cureta
para quitar 'os residuos y permitir la descarga de exudado purulento -
hroporciona alivio, si el diente antagonista sigue traumatizandoc hay -
que desgastar la superficie oclusal.

El paciente debe haeer buches salinos tibios, si hay fiebre es ne
cesario administrar antibiSticos, una vez que remiten los sintomas agu

dos, se debe decidir si hay que extraer la pieza & conservarla.

MONONUCLZOSIS INFECCIOSA
£s una enfermedad aguda, benigna que se caracteriza por fiebre,fa

ringitis, fatigas extrema, se presenta por lo general en adolecentes y
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adultos jOvenes y raras veces se presenta en nifios y adultos.
Sy etiologTa es desconocida, sin embargo las pruebas actuales se-
falan al virus ! Epstein- Barr !' como agente etiollgico.
CARACTERISTICAS CLINICAS
La mayorTa de los sintomas iniciales son inespecificos y consis--

ten en fatiga, malestar general, anorexia y cefalea.

£1 dolor de garganta es el sintoma mas caracteristico y aparece -
dias despué@s de los primeros sintomas, hay petequias palatinas entre -
el séptimo vy quinceavo dfa de la enfermedad, las lesiones son circuns~-
critas y distribuidas simétricamente en la unidn del paladar blando --
con el duro, tienden a adquirir un color marrdn rojizo entre las 24 y-
48 hrs. y desaparecen en tres & cuatro dias.

TRATAMIENTO

Se indican salicilatos pa/ra la fiebre y la faringitis, y sedantes

para el dolor.

C) PROBLEMAS DE TIPO HORMONAL

GINGIVITtS PUBERAL

Los nifios en el perfodo puberal & prepuberal, a veces generan un-
claro tipo de gingivitis, en un estudio se observé que entre varones y
nifias de once a catorce afios habTa un engrosamiento gingival del seg--
mento anterior en el perfodo prepuberal y premenarquial.

El engrosamiento marginal mostraba una distribucidn marginal y en
presencia de irritantes locales se caracterizaba por las papilas proxi
males bulbosas prominentes, mucho mas grandes que los engrosamientos a
sociados a factores locales, eliengrosamien:o de los tejidos gingiva--
les en la gingivitis puberal esta limitado al segmento anterior y pue-
de existir en una sola arcada, el tejido gingivai lingual casi nunca -
esta afectado.

TRATAMIENTO

Esta dirigido al mejoramiento de la higiene bucal y a las recomean
daciones dieté@ticas necesarias para asegurar un estadoc nutricional ade
cuado. Se observa una gran mejoria en la inflamacidn gingival y el en-
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despufs de la administracidn bucal de 500 mg de &cidc as-
cuatro se

grosamiento:
cSrbico asociado al haber ingerido antes, vitaminas por unas

manas, la recidiva es minima si se mantiene una higiene bucal adecuada

GINGIViITIS DE LA MENSTRUACION

Se pueden presentar ciertos cambios, pero lo que puede pasar es -
que la descamacidn epitelial aumenta y la encia & el parodonto son mas
susceptibles- a cualquier agresidn, puede estar influenciado por el cam
bio hormonal, hay fragilidad capilar y se puede presentar la menogingji_
vitis transitoria periddica, sdlo se presenta en éstos dias.

E) factor mas importante es el factor local, si no existe. &ste -

factor, no se presenta ningdn cambio.

GINGIVITIS DE LA PUBERTAD

El enfermo puede experimentar ciertos cambios hormonales, también
es de bastante im;.:ortanct'a el factor emocional,

Los problemas son de tipo inflamatorio como gingivitis y si se --
descuida en éste tipo de alteracidn sSlo varia la causa pero es igual-

a la gingivitis.

GINGIVITIS DEL EMBARAZD
} Hay .auios mas notables pero. no se produce por si solo problemas
parodontales, el factor local es el causal junto con el factor general
si hay mas progesterona puede afectar ligeramente la circulacidn de --
los microvasos gingivales y la fragilidad capilar puede estar asumenta-
da, si la paciente no tiene factores locales no se presenta ningiin cam
bic. En caso de existir factores locales se presentan los cambios del-
20. 3! 3er. mes de embarazo.

Los cambios maximos se presentan en el 3er. mes a partir del 9no.
se detiene y después del parto disminuye notablemente, éste tipo de -

gingivitis es igual a la crénica.
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D) PROBLEMAS DE TIPQ HIPERPLASICO

HIPERPLASE A HEREDITARIA DE LAS ENCIAS O FIBROMATOSIS

Puede ser ideopitica, sin embargo puede ser tambi&n un esquema fa
miliar, &éste raro tipo de gingivitis ha sido llamado también * Elefan-
tiasis gingival ',

Los tejidos gingivales parecen normales al nacer, pero comienzan-
a crecer con la erupcidn de los dientes temporales, aunque se han ob--
servado cascs leves, los tejidos gingivales siguen creciendo con la -~
erupcion de los dientes permanentes hasta que cubren las coronas clinj_
cas de las piezas dentarias. ‘

El tejido fibroso denso causa a menudo un desplazamiento de los -
dientes v mal oclusidn, la afeccidn no es dolorosa mientras los teji~-
dos no llegan a cubrir parcialmente la corona, la superficie oclusal -
de los molares Y se ven traumatizados por la masticacidn; la mayoria -
de los pacientes que presentan &sta enfermedad son medicamente sanos -
pero algunos informes asocian &sta enfermedad con desarrollo fisico re
trasado, trastornos mentales, anomalias dseas, hipotiroidismo y otras-
anomalias, nc hay predileccidn de sexo; se parece trasmitir con un gen
dominante autosSmico que no se expresa plenamente en todos los casos--
se llama ideop3tico cuando no se puede confirmar dicho trastorno gené-
tico. El1 tratamiento depende del grado de agrandamiento, la elimina--
cidn quirﬁfgica de)l tejido hiperpl3sico ha sido el tratamiento elegido
y el mantenimiento, aunque la hiperplasia puede recidivar en pocos me-
ses después del tratamiento quirdrgico y puede volver a su estado ori-
ginal en pocos aiios.

Aunque el tejido se ve pdlido y firme, e! tratamiento quirirgico-
suele acompafiarse con una hemorragia excesiva ( la electrocirugia dis-
minuye éste problema ) por lo tanto se recomienda la cirugia por cua--
drante. Otro tratamiento radical es mediante la extraccidn de todas --

las piezas dentarias.

GINGIVITIS HIPERPLASICA MED!CAMENTOSA
Este tipo de alteracidn es producida por dos causas:
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* Factores locales como el sarro 6 tartaro dentario.
* Medicamentos como el dilantil sddico.
No se sabe porqué el firmaco produce agrandamiento de la encfa =--

pero poco a poco la fibrosis va cubriendo la corona del diente.

A) HIPERPLASIA GINGIVAL FENITOINICA

La fenltoTna es una droga de vasto uso en el control de la mayoria
de los tipos de epilepsia.

En nifios y adultos el efecto mis comiln es la hiperplasia gingival-
l1a severidad, extensidn y distribucidn de la lesidn varTa y no todos --
los pacientes que toman &sta droga desarrollan &ste efecto, la influen-
cia en el uso de la droga en la generacidn de la hiperplasia gingival -
no esta clara, algunos indican que la severidad de la hiperplasia esta-
relacionada con la dosis utilizada de fenitoTna, otros investigadores =
no consideran que exista una relacidn; también existen datos sobre el-
efecto de la edad en la susceptibilidad de 1a hiperplasia gingival uti-~
lizada por la fenitoTna.

La mayorTa de los informes indican que los individuos mas jdvenes-
desarrollan casos mas severos de hiperplasia.

El mecanismo de agl:andamien:o gingival asociado a la terapeltica -
con fenitoina sigue siendo desconocida, sin embargo es improbable que -
el efecto total de la fenitoTna sobre los tejidos gingivales sea sola=--
mente un fendmeno de proliferacidn inducido por medicacidn; hay eviden-
cias de que exista inflamacidn gingival para que se pueda dearrollar la
hiperplasia gingival en pacientes que utilizan la fenitoina, ya que con
un excelente control de placa se reduce la inflamacidn gingival y se --
puede preévenir asi en gran medida la hiperplasia gingival.

Si se interrumpe la fenitoina se reduce en gran medida la hiperpla
sia gingival, solo quedan las 3reas mas fibrosas, sin embargo en compa-
racidn con otros anticomvulcivos, la fenitoina es muy eficaz, y solo ra
ra vez se llega a interrumpir a causa de la hiperplasia.

En &ste caso el tratamiento mas eficaz para los casos de hiperpla-

sia gingival inducidos por ella consiste en eliminar los irritantes lo-
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cales, ademds de un riguroso control de placa diariamente.

Se debe recurrir a la escisién quirdrgica de Yas encias crecidas~
solo en casos severos en que los tejldos hiperpldsicos interfieren en-
la funcidn, tornan imposible el cdntrol de placa.é afectan estéticamer_:_
te al paciente post operatoriamente, si no sz efectiia control de placa
se hroduce de nuevo crecimiento hiperplisico, por lo tanto, si &sta no
se va a llevar a cabo, es mejor evitar la cirugfa. ’

Cua~do ha habido un buen control de placa post operatorio, se ha-
evitado la recidiva ayudado de aparatos de presidn positiva.

B) GINGIVITIS DILANTINICA

Muchos nifios tratados con difenil hidantoTna sddica ( dilantina)-
por uni perfodo prolongado generan hiperplasia indolora en las encias.

La hiperplasia es de un tipo generalizado y afecta a los tejidos
proximales, vestibulares y linguales; a veces se produce una forma le
ve de engrosamiento gingival, mientras que en otros puede cubrir Tas
coronas de todos los dientes, el grado puede estar relacionado con fa
cantidad de Jos irritantes locales presentes, se necesita una excelen
te higiene bucal para mantener la afeccidn bajo control.

Se h'an utilizado medicamentos antihistaminicos para reprimir el-.
engrosamiento gingival, pero los resultados no fuercn notables.

Después se utiliza un esteroide antiinflamatorio 0.1% con sulfa-
to de Neomicina ( Neo- decadrdn ) para masajes de las encfas, &ste --
fué eficaz antes de que la enfermedad llegue a su etapa de desarrollo
exégerado. La eliminacidn quiridrgica del tejido muy desarrollado de -~
la gingivitis dilantinica se considera el tratamiento mas eficaz, no-
obstante &ste procedimiento va seguido de una recidiwva gradual.

Se han hecho estudios de una nueva terapéutica para &sta enfermg_
dad, inmediatamente después de la extirpacidn quirirgica del tejido -
hiberplﬁsico, se toma una impresién y se construye una férula de pre-
sién, al t&rmino de una semana se elimina el cemento quirirgico y se-
aplica el aparato de presidn, aigunos de los miembros del grupo expe-~

rimental no tuvieron recidivas de hiperplasia gingival, uno tuvo una-
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ligera recidiva y otro tuvo una recidiva moderada.

E] aparato puede estar hecho de goma natural & cromo-~ cobaltc re-
cubrierto por dentro de b!éstico blando, se usa de noche, pero si el -
plan lo requiere ﬁuede usarse de dia también; hay que tener también una

Buena higiene oral en los nifios que terapéifica dilantfnica.

€) GINGIVITIS ESCORBUTICA .

La gingivitis asociada 2 una deficiencia de vitamina C difiere de
el tipo de gingivitis relacionado con una pobre higiene bucal, la le--
sidn puede estar limitada a los tejidos marginales y papilares.

El nifo con gingivitis escorbitica puede quejarse de gran dolor y
haber hemorragias espont3neas, se ha descrito como enfermedad capi larj
en el cual en endotelio se hincha y degenera, l:'as paredes vasculares -
se tornan débiles y porosas con lo que se produce 13 hemorragia, los -
capilares que alimentan las encTas son terminales y se anastomosan li-
bremente, se crean obstrucciones capilares en las papilas interdentales
y con eilas necrosis, la gingivitis escorbiitica clinica grave es rara-
en nifos, sin embargo puede ccurrir en nifos alérgicos a los jugos de-
frutas, en quienes se descuida el complemento diet8tico de vitamina C-
cuando los estudios hematolégicos indican una deficiencia de vitamina-
c, con exclusidn de otras posibles afecciones generales, ta gingivitis
responderd a la administracién de icido ascdrbico en dosis de 250 a --
500 mg. Hay un tipo de gingivitis por deficiencia de vitamina €, hay r
inflamacidn y engrosamiento del tejido gingival mai'ginal y papilar en~
ausencia de factores );.vredisponentes locales.

E} interrogatorio del nific ¥y de los padres con respecto a los h3-
bitos de comids y el emplec de un ex3men de siete dias de dieta, noa -
ayudard para darnos cuenta si el nifio recibe una cantidad insuficiente
de alimentos que contengan vitamina C.

Una atencidn cdontol8gica completa, una buena higiene bucal y un-
suplemento de vitamina C, junto con otras vitaminas seri el mantenimi-

ento adecuado.
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RECESION

Estas lesiones se producen con mayor frecuencia en las caras labi

a
les de los incisivos inferiores, no hay una causa finica de recesidn gin
gival, pero la mayorfa de los nifios con &stas lesiones presentan:

% Dientes ;na! alineados

* H3bitos de cepillado lesivos

* Historia terapéutica ortoddncica.

* Mal control de placa )

Los dientes mal alineados son los mas frecuentemente asociados a =~
la recesidn gingival, los dientes ubicados hacia labial son 10s mas su-
sceptibles a &stas .lesiones; la relacidn patSgena entre dientes ubica-
doa hacia labial y recesidn gingival no quedd esclarecida, pero se sabe
que lta encTa labial asociada con dientes prominentes es muy delgada y -
la 13mina cortical del hueso alveolar que cubre la raiz a menudo esta -
ausente. Los tejidos gingivales delgados son mas susceptibles a la rece
sidn, probablemente porque son destruidos con facilidad por cantidades-
pequeiias de inflamacidn inducidas por la placa & por el cepillado den--
tal fuerte.

~Se ha sugerido que la rerapfutica ortodintica puede ser causs de -
recesidn gingival, ya que los adolecentes con 3reas de recesidn con fre
cuencia tienen una historia de tratamiento ortoddntico; corrientemente-
la terapéiutica ortoddncica no causa recesidn gingival, pero las encias-
labiales delgadas predisponen a 1a recesidn.

Ademds las bandas ortoddncicas, tornan mas dificil el control de -
placa, las personas que requieren ortodoncia, ya estan predispuestas a-
la recesidn gingival a causa de los dientes mal alineados, el agregado-
de las bandas ortoddncicas complica la higiene bucal y muchas personas-
abandonan el control de placa & se convierten en faniticos del cepilla-
do, y ambos pueden causar recesidn.

Otro factor local es la insercidn alta del frenillo, los frenillos
superiores e inferiores insertados cerca del margen gingival pueden in-
terferir ocasionalmente en el control de placa y asi promover la rece---
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sidn gingival.

TRATAMIENTO

El primer paso en el tratamiento de la recesidn gingival localiza
da, es identificar los factores etioldgicos y predisponentes, y si es-
posible eliminarlos posteriormente.

Muchos casos pueden ser detenidos mediante un buen control de pla
ca y una terapéutica de mantenimiento consciente.

El tratamiento exitoso de algunos casos de recesidn puede exigir-
la intervencidn quirilirgica y han sido creados varios procedimientos, =~
el objetivo principal de éstos procedimientos es el de incrementar el-
ancho de la encifa adherente para permitir un eficaz control de placa.

PERIODONTITIS

La periodontitis es una secuela de la gingivitis, en la cual, =1-
proceso inflamatorio ha avanzado hacia el 3pice para involucrar el hue
s0 alveolar; una reabsorcidn céncava y una translucidez margianl de =--
las crestas alveolares se manifiestan en la radiografia. ,

En muy raras ocasiones se presenta Periodontitis en 1a denticidn-
primaria, algunas veces llega a producir destruccidn grave del parcdon
to y una rdpida pérdida temprana de dientes en nifios y adolecentes.

Su etiologia no es bien conocida, son casos raros y se le denomi-
na Periodontitis Juvenil y puede clasificarse en:

1. Periodontitis Juvenil Localizada

2. Periodontitis Juvenil Generalizada

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA

Esta enfermedad ataca solo las zonas de los incisivos y primeros-
molares, y se le denomina también Periodontosis & Pericdontitis Juvenil
ldeopitica. Se describid por primera vez en 1923 bajo e}l nombre de A
trofia difusa del hueso alveolar ', habia pérdida de fibras col3genas-
en el ligamento parodontal y su reemplazo por tejido conectivo laxo y
una extensa resorcidn Gsea resultante del ensanchamiento del espacio -

del ligamento parodontal.
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Se atribuyd después, &sta lesidn a la inhibicién de la formacidn-
contfnua de cemento que se considerabs escencial para el mantenimiento
de las fibras parodontales y se le 1lamo ‘! cementopatia profunda ‘.

En 1940 se introdujo el término de ' Parodontosis ' cuya inicia—-
cidn se localiza en el hueso y no en el cemento.

€n 1942 le ilamaron ' Periodontosis " y la describieron en tres e
tapas:

* Etapa 1. Se caracteriza por una degeneracidn de las principales
fibras del 1igamento parodontal y una pobable detencidn en la formacidn
de cemento,-también existe una resorcidn del hueso alveolar debido a -
la falta de estimulacidn funcional del diente,en &sta etapa el primer-
signo clinico es la migracién del diente y no existe una inflamacidn <
detectable.

* Etapa 2. Hay una r3pida proliferacidn del epitelio de unién a ~
lo largo de la raiz, en &sta etapa aparecen los primeros signos de in-
flamacidn detectable, clinicamente las dos primeras etapas son breves-
y no pueden diferenciarse una de la otra.

* Etapa 3. Se caracteriza por una inflamacidn progresiva y forma
cidn de bolsas peofundas de tipo infradseo.

Todos &stos estudios consideraban la periodontosis como una enfer
medad degenerativa originada, originada por factores sistémicos desco-
nocidos, maochos autores han negado ésta teoria, actualmente sefalan --
una etiologia relacionada con la existencia de microbios anaercbios y
a una posible predisposicidn inmunoldgica. Las placas subgingivales -
asociadas a 1a periodontitis juvenil, estan constituidos por bacilos -
gramm negativos anaerobios mdviles que no entran en la clasificacidn -
corriente, se han sedalado anomal7as inmunclSgicas pero se desconoce--
su importancia patdgena.

Sin embargo todavia no dan una clave de la razén de la peculiar -
distribucién de las lesiones en la boca.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La periodontitis juvenil afecta a varones, y mujeres y se encuen-
tra con mayor frecuencia ent-e la pubertad y los 25 aflos de edad.

Prevalece mas en adolecentes del sexo femenino, las | esiones apa-
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recen primero y con mayor intensidad en los incisivos superiores e infe
riores y el primer molar, suelen ser bilaterales y con el tiempo se ge-
neralizan, la menor destruccién se localiza en la zona de premolares in
feriores; la destruccidn comienza entre los once y trece afios de edad -
la caractariztica mas notable de la periodontitis juvenil es la falta -
de inflamacidn clTnica, al final de las etapas insipientes se empiezan-
a formar bolsas parcdontales entre los dientes y hay migracion y movili
dad de Incisivos vy brimeros molares, a medida que la enfermedad avanza-
se presenta otra sintomatologfa.

Las superficvies radiculares quedan expuestas y se tornan sensibles
a camblos de temperatura, alimentos y‘ estimulos tictiles como los provo
cados por cerdas del ceﬁi]!o & las hojas de las curetas.

Al masticar puede sentirse dolor profundo, sordo e irradiado, &ste
pueﬂe ser debido a la irritacién de las estructuras de soporte origina-
da por los dientes mdviles y el empaquetamiento de comida, en &sta eta-
pa puede haber formacidn de abcesos, se han observado también ganglios-
regionales afectados en éstos individuos.

Un signo diagndstico cldsico de periodontitis juvenil es la pérdi-
da Osea vertical alrededqr de los incisivos y primeros moiares ( en per.
sonas que no tengan alguna otra enfermedad ). Radiogrificamente se ob--
serva pérdida 8sea alveolar arciforme que se extiende desde la superfi-
cie distal del segundo premolar hasta la superficle mesial del segundo-
molar, la pérdida Ssea no se origina en ninguna falta & defecto de de--
sarrollo & congénito; el hueso alveolar de é€stos pacientes se desarrolla
normalmente con 1a erupcidn dental y unicamente después el hueso se re-
absorbe, es cl3sico observar una migracidn distovestibular de los inci-
slvos superiores y la aparicién de diastemas, los patrones oclusales y
la presidn lingual pueden modificar la magnitud y el tipo de migracién~
junto con ésta migracidn hay aumento aparente de ia corona clinica, acy
mulacién de placa, cdlculos e inflamacidn clinica.

La perior;lonti:is juvenil avanza rapidamente en pacientes afectados
» la resorcidn Gsea avanza hasta que los dientes son tratados, caen so-

los & son extraldos; en etapas tardias se ha observado que la enferme~-
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dad ataca otros dientes, aunque éste tipo de pericodontitis no es tan se
vera.

TRATAMIENTO

Es diffcil aplicar tratamiento a la periodontitis juvenil, &sto es-
debido a la velocidad con que avanza la enfermedad y a la incapacidad de
establecer un diagndstico precoz; como los nifios y adolecentes. no suelen
éadecer formas severas de enfermedad parodontal, no reciben como rutina-
un ex3men ;arodontal adecuado, por lo tanto es frecuente que no se descu
bran los cdsos de péricdontitis juvenil hasta haverse producido una pér-
dida Gsea alveolar descubierta accidentalmente por radiografias, ésto po
dria ser evitado con un ex3men de rutina mediante una sonda parcdontal -
en busca de pérdida de insercidn, radiograffas etc.

Por medio de la eliminacidn mecdnica de la flora subgingival, algu- )
nos clinicos utilizan antibidticos { tetraciclina ) para reforzar el tra
tamiento; el &xito dependerd de un control excelente de la placa y de un
riguroso mantenimientc, es conveniente citar cada dos meses a 10s pacien
tes gue presentan casos activos de la enfermedad para un curetaje subgin
gival.

PERIODONTIT!S JUVENIL GENERALIZADA

Este tipo ataca toda la denticidn & §ran'parte de ella, se presenta
con trastornos como Sindrome de Papillon Le Fevre, Sindrome de Dowi, etc
preseanta destruccidn parodontal avanzada y algunos dientes quedan comple
tamente desprovistos de hueso y presentan moyi‘lidgd y migracién patoldgi,
Ca, también hay inflamacion gincival grave generalizada con agrandamien-
jto gingivél y exudado purulento de las bolsas. La historia cltnica y los
ex3rmenes de laboratorio, asi como el ex3men resultan negativos, sin alte
raciones notables en otros huesos.

Otros tipos de periodontitis juvenil que realizada incluyen lo si--
guiente:

SINDROME DE PAPILLON LE FEVRE

Es un sirndrome caracterizado por lesiones cut3neas hiperqueratési-
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cas, destruccidn avanzada del paronto y en algunos casos calcificacion
de la dura madre, las alteraciones cutdneas y del parodonto suelen apa
recer juntas antes. de los cuatro afos de edad. )

‘Las lesiones cutaneas consisten en hiperqueratosis e Fct!‘osis de-
zonas localizadas en las palmas de las manos, plantas de los pies, ro-
dillas y codos.

Las lesiones parodontales consisten en inflamacidn temprana, que-
conduce a p&rdida Ssea y cailda del diente, los dientes primarios caen-
alrededor de los cinco a seis afos de edad, luego la denticidn perma--
nente erupciona normalmente, pero desbués de unos afos los dientes son
exfoliados bor la enfermedad parodontal destructiva, el sindrome es he
redado y parece seguir un 'batrén recesivo autosdmico, los padres pue--
den no estar afectados ﬁero ambos deben bortér genes autosémicos para-
que el sindrome aparezca en la descéndencia.

El tratamiento se orienta al diagndstico clinico y a la prepara--

cidn del paciente para eventuales dentaduras completas.

SINDROME DE DOWN

Es una enfermedad causada por una anormal idad cromosdmica que se-
caracteriza por deficiencia mental y retardo en el crecimiento, la pre
sencia de enfermedad parodontal! es elevada y aungque hay placa, cSicuios
y bolsas parodontales, la intensidad de la destruccidn parodontal exce
de ( lo justificable por los factores locales solamente ).

La enfermedad parodontal del Sindrome de Down se caracteriza por-
bolsas parodontales profundas, con una cantidad de placa elevada y gin
givitis moderada, tendiendo a ser mas intensa en la zona anterior infe
rior, en &sta zona también hay algumas veces recesidn avanzada vincula
da con la insercidn alta del frenilio.

No se ha ofrecido alguna explicacién vilida del! aumento de la pre
valencia de la destruccién parodontal, en &stos nifios fueron menciona
dos los siguientes:

* Deterioro fisico general de los pacien:és a =dad temprana.

* Disminucidn de la resistencia a infecciones debido a mala circu

lacién ( especialmente en zonas terminales de vascularizacidn como son
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los te}idos .gingivales ).
* Procesos neurodistr8ficos. en bocas de &stos nifios, el nimero--

de bacteroides melaninogénicos esta aumentado.

CARDIOPATIA CONGENITA

En nifos con cardiopatfa congénita se puede presentar la enferme-
-dad gingival y otros sTntomas bucales, los cambios bucales incluyen un
color rojo pirpura en laBios, una grave gingivitis marginal y destruc- -
cidn parodontal. La lengua se presenta edematosa y fisurada, los labios
carrillos y mucosa vestibular estan ciandticos pero mucho menos que en
la anterior ( casos de tetraiogia de Eisenmenger y la anterior en casos
de .tetralogfa de Fallot ) los dientes particularmente los incisivos su

periores tienen un color blanco azulado.

DIABETES

En la nifiez la diabetes no controlada puede ir acompafiada de des-
truccién del hueso alveolar, aunque la inflamacidn gingival es un ha--
Ilazgo frecuente en.gstos casos la magnitud de 1a pérdida del hueso al
veolar es mayor que la observada en nifios con lesiones gingivales.

En el paciente diabético el tratamiento parodontal serd emprendido
previa consulta con el médico, la respuesta al tratamiento susle ser -

la misma que la de’un paciente normal no diabético.

PARALISIS CEREBRAL

La mayoria de los nifios con pardlisis cerebral tienen up Tndice de
ataque carioso alto, aste aumento puede atribufrse a su incapacidad de
tener una buena higiene oral, 1a mala higiene y la dieta blanda contri
buyen a un aumento importante del nimero y gravedad de la enfermedad--
parodontal. Hipoplasia, atricidn, mal oclusidn y disfuncidn temporoc-
mandibular estan aumentados.

ANEMIA DE" COOLEY
Es una alteracidn hereditaria que se caracteriza por presentar eri

trocitos nucleados en la sangre periférica y lesiones esqueléricas gene
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ralizadas, los cambios en el esqueleto son minimos & no existen duran-
te el primer aiio de vida; las alteraciones bucales incluyen palidez y-
.cianosis de muscosa y mal oclusidn marcada debido al crecimiento exa-
gerado del reborde alveolar del maxilar supefior, hay separacidn de --
los dientes y por lo tanto espacios interproximales grandes, el ex3-
men radiogriafico revela la rarefaccidn generalizada de los maxilares -
y la alteracidn en las trabéculas Sseas que presenta aqui la forma de
un enrejado heterogéneo irregular con obliteracidn de la cortical al--

veolar en algunas zonas.

LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA .

Los cambios clinicos que presenta la‘!euce.mia aguda y subaguda son
de un color rojo azdlado, difuso ciandtico de toda Ja mucosa gingival-
( cuya superficie se torna brillante ) un agrandamiento edematoso difu
so que borra los detalles de la superficie gingival, redondeamiento vy
tensidn del margen gingival, redondeamiento de las papilas interdenta~
les y diversos grados de inflamacidn gingival con ulceracidn, necrosis
Y forma::lon de una pseudomembrana.

A parte de 1a encia existen otras zonas de la mucosa oral que se-
encuentran afectadas, por lo general el drea de ia afeccidn esta some-
tida a traumatizacidn como la mucosa cercana a la linea de oclusion &
a la del paladar, se presenta como una llcera & abceso que resiste el-
tratamiento y se difunde con rapidez, como hay dificultad en controlar
1a extencion de la infeccidn y la gravedad de las complicaciones tdxi-
cas, a veces hay un desenlace mortal en €stos casos. K

Como la enfermedad es mortal, el odontSlogo no debe pensar en el-
resultado a largo iﬂazo del tratamiento, sino en reducir el malestar -
del paciente, &sto se consigue disminuyendo la cantidad de placa bacte
riana en el m3rgen gingival para evitar infecciones secundarias duran-

te los perfodos de exacerbacidn.

TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS JUVEN!IL GENERALIZADA

Debido a que ésta enfermedad ataca a la mayorfTa de las piezas den
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tarias el prondstico es desfavorable, el tratamiento puede ser desalen-
tador ya que &sta enfermedad avanza r3pidamente, en &sta forma de enfer
medad los dientes suﬁeriores tienen mayores lesiones que los inferiores
no es raro que el baciente pierda todos los dientes superiores antes de
llegar a los veinte afios de edad; se debe tratar de mantener las piezas
que no han sido afectadas, con el fin de tomarlos como pilares, ello ==
permitiria que el plan de tratamiento se lleve a cabo répidamente y por
lo general tendr3 un efecto favorable sobre la actitud mental del pa---

ciente.
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CAPITULO V
MAN| FESTACIONES PARODONTALES EN
LAS ENFERMEDADES GENERALES DE LA INFANCIA

Determinadas enfermedades de la infancia presentan alteraciones -
especificas en la cavidad bucal, entre ellas se encuentran las enferme

dades contagiosas.

VARICELA

' Es una enfermedad viral, mas comin en los meses de invierno y pri
mavera, que afecta sobre todo a los nifios. La via de entrada es proba-
blemente el tubo respiratorio, después de un periodo de unas dos sema-
nas el paciente presenta, cefalalgia, fiebre, nasofaringitis y anorexia
seguidas por lesiones maculopapilares & vesiculares cutdneas que co -=
mienzan en el tronco y se extienden a la cara y a las extremidades, &s
tas erupciones cutlneas se desarrollan por brotes, mientras unas estan
curando, otras se van desarrollando, a veces, &stas lesiones se infec-
tan y forman pdstulas.

Las lesiones bucales consisten en lesiones papulares desarrolla--
das sobre todo en el paladar, mucosa vestibular y faringe, &stas sue--
len romperse para dejar pequefias dlceras erosionadas.

Las lesiones cutdneas curan de siete a diez dias por formacidn de
costras y descamacidn y las lesiones bucales desaparecen ‘aproximada---
mente en el mismo tiempo, no se necesita tratamiento alguno y las com-

plicaciones son raras.

SARAMP | ON

Es una enfermedad viral, aguda y contagiosa que afecta principal-
mente a los nifios, la via de entrada es el tubo respiratorio después -
de la transmicidn por contacto directo, tras un perfodo de encubacidn-
de ocho a diez dias, el paciente presenta malestar, fiebre, tos, con--
juntivitis y fotofobia, finalmente lesiones maculopapulares cut3neas -

iniciadas en la cara y extendidas al tronco y las extremidades.
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Las lesiones bucales son una manifestacidn prodrémica de la enfer
medad, aparecen dos & tres dias antes de que aparezcgvla erupcidn, las
lesiones bucales se ilaman ** manchas de Koplik '' y aparecen en el 95%
de los pacientes, se desarrollan en la mucosa vestlbular frente a los-
primercs moiares & en la zona interna del labio inferior, aparecen -~
como pequefias maculas blancas azuladas, rodeadas por un borde rojo bri
1lante ; también hay inflamacidn generalizada; &stos puntos de Koplik-
generalmente desaparecen cuando aparecen las lesiones cutdneas.

El dnico tratamiento para é€sta enfermedad es reposo y terapéidtica

de apoyo.

PAPERAS

La parotiditis epidémica & paperas es una infeccidn viral, conta-~
giosa y aguda, que afecta a nifios y adultos, se caracteriza por la tu-
mefaccidn unilateral & bilateral-de las glandulas salivales; la trans-
micidn es causada por microgotas salivales.

Después de un periodo de incubacién de dos a tres semanas, el pa-
ciente presenta cefalalgia, fiebre, escalofrios, n3uceas, vGmitos y do
lor en la regidn de las gl&ndulas salivales.

Las glindulas entonce:z se hinchan y toman una consistencia firme-

y eidstica, la enfermedad cede en una semana.

FIEBRE ESCARLATINA

Es una enfermedad que predomina en los nifios y es causada por el-
estreptococo beta hemolTtico, la puerta de entrada suele ser la farin—
ge después de un perfodo de incubacién de tres a cinco dias, el pacien
te padece faringitis, amigdalitis, cefalalgias, fiebre, escalofrios,--
n“auceas, vomitos. Después de dos a tres dias se desarrollan en el pa
ciente el tipico exantema cutdneo rojo brillante.

Las manifestaciones bucales consisten en una intenhsa qongestidn -
de la mucosa bucal, baladar y garganta, las anginas estan hinchadas vy
pueden estar ulceradas, la lengua de " frutilla ! aparece tempranamente
en el curso de la enfermedad y se ve como cubierta con una capa blanca

con numerosos botoncitos sobresalientes rojos que representan las papi
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edematosas e hiperémicas pronto se pierde 1a capa btan

las fungi formes
integra aparece roja brillante ain con las papilas tu-~

ca, y la lengua
mefactas, ésta situacidn es conocida como ' lengua de frambuesa '.

Lta enfermedad termina en una semana a diez dias, ta piel se desca

ma y los tejidos bucales recuperan su aspecto normal.

DIFTERIA A
£s una enfermedad predominante en nifios, causada por el Corynebac

terium diphteride bacilo de Klebs- Loeffler. Se transmite principal --
mente por microgotas salivales 6 por contacto directo, después de un -
periodo de incubacidn de.algunos dias. '

El presente presenta fiebre, cefalalgia, mafestar, nduceas,
tos y posteriormente garganta dolorida, las mani festaciones bucales -
consisten en las tipicas placas de la membrana diftérica que recubren=-

vimi-

amigdalas, faringe, laringe y a veces paladar, encfas y otras zonas my
cosas. Esta membrana dift&rica es un exudado fibrinoso que se forma so
bre las sup;erf'icies doloridas, si se las despega deja una superficie -
paltadar blando se paraliza temporaimente-

sangrante, asdemis a veces el
la-=

con la consiguiente regurgitacidn nasal de los Ifquidos al beber,

enfermedad termina en algunas semanas.

ERISIPELAS
infecciones estreptocdccicas agudas producidas en la piel, con

as erisipelas han respon-

Son
afectacidn ocasional de la membrana mucos:

dido al tratamiento general de penicilina.
El tratamiento local es ineficaz, ei paciente deberad aislarse y -
deberi protegerse cuidadosamente a los reci&n nacidos contra cualquier

tipc de exposicidn a ella ya que son extremadamente susceptibles a
ésta enfermedad que no produce inmunizacidn natural.

Las manifestaciones clnicas generales son: fiebre, malestar y v
mitos, las lesiones epidérmicas del rostro, extremidades, Srganos geni
tales y drea preumbilical son frecuentemente las primeras sefales de -

infeccidn.
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$i la cara se ve afectada presenta inflamacidn roja y sensible en

tas mejillas y en el puente nasal.

TUBERCULOSIS
Es una enfermedad infecciosa que generalmente afecta a los pulmo-

nes, pero la infeccidn puede producitse también en intestinos, amigda-
las y piel. Las lesiones bucales son raras y los sintomas c¢lTnicos ini

ciales pueden ser fiebre esporadica, escalofrics, cansancio y malestar

inospicuos, uno de los riesgos de fa profesidn radica en la 'posibili -
dad de que los profesionaies dentzles contraigan ésta enfermedad'por -
contacto con pacientes afectados de tuberculosis activa.

Los Tndices de mortalidad dekidos a 1a tuberculosis son mas eleva
dos durante la infancia y la adolecencia, hacta el final de la infan--
cia y principio de la adolescencia, las mujeres exiben mayores Tndices
de morbilidad y mortalidad que los hombres.

El tipo de infeccidn tuberculosa denominado ** De la infancia " ,

presenta tendencia a que las lesiones pulmonares se localizan en la pe
riferia pulmonar y adem3as presenta mayor afeccidn de ganglios 1infiti-

cos regionales.
En el tipo infantil se desarrolla probablemente diseminacidn hema
tologenosa de la infeccidn y puede gpresentar ciertas complicaciones -~

con meningitis tuberculosa.

S1FILIS
La sifilis es una enfermedad infecciosa causada por Treponema Pa-

lidum y si no es tratada adecuadamente mostrard periodos de activacién
alternando con varios beru’odos de estado latente.

Durante la lactancia y la infancia son mas normz2les las formas
congénitas que las adquiridas y puede producirse infeccidn sifilitica-
a través de la placenta antes del cuarto mes de gestacidm, aunque ésto

es poco comin, después del cuarto mes Zste tipo de infeccidn puede dar

por resultado aborto espont3neo & nacimiento de un nido afectado por -

la enfermedad activa. Los nifos que scbreviven a la sifilis congénita-
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pueden sufrir infinidad de lesiones como Finitis, ragadia, enfermedades
cutdneas, entre éste grupo de nifios se presenta tamblen sordera, hipo--

plasia de incisivos y molares aungue Fara vex se encuentran todos pre--

sentes en el misme individuo.

TULAREMIA ( FIEBRE DE CONEJO )

Esta enfermedad es producida por Pasteurella Tularensis después---
de un contacto con roedores silvestres infectados, en la mayoria de los
casos i 1os antibidticos mas recientes han reducido la grave naturaleza -
de la enfermedad. .

Por ingestidn de carne contaminada se puede contraer tulearemia de-
tipo bucofaringeoc y en &se caso los sintomas ser3n Glceras necrozantes~
en la mucosa bucal y faringe con posibilidad de estomatitis general'y -

afectacidn de ganglios linf3ticos.

HERPANGINA ( ENFERMEDAD DE VERANG )
Es una infeccidn viral especifica causada por el virus Coxsackie -
A gue .ataca con frecuencia a los nifios de corta edad.
' Los sintomas clinicos son leves dolores de garganta, fiebre, dolor’
de cabeza y pequedas dlceras 8 lesiones vesiculares en los pilares fau~

ciales anteriores,paladar duroc, biando y }jengua.

ENFERMEDAD DE MANC, PIE Y BOCA

Es una infeccidn causada ﬁor el virus Coxsackie A 16, se produce -
durante la infancia, y normalmente es leve y de poca duracidn; las le--
siones orales se encuentran en la mucosa bucal, paladar y lengua ( hi--

persalivacidn y disfagia ) se presenta durante el verano.
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CAPITULO VI
DEFINICION CLINICA DE LA GINGIVITIS
Y ENFERMEDAD PARODONTAL

La enfermedad bucal es eﬁ gran medida producto de la placa denta-
ria. Los productos de Jas bacterias de la placa penetran en la encia y
generan gingivitis, la cual, al no ser tratada lleva a la parodontitis
y la p&€rdida dentaria.

, La placa también es importante porque constituye la etapa iniciat
de 1a formacidn de c3lculos & t3rtaro dentario, una vez formado e} ---
cdlculo se sigue depositando placa continuamente sobre la superficie -
causando inflamacidn gingival.

E} control de la placa es la prevencidn de la acumulacidn de la.-
placa dentaria y otros depdsitos sobre los dientes y las superficies =
gingivales adyacentes;

El modo mas seguro de controlar la placé es la limpieza mecdnica-

y otros auxiliares de 1a higiene.

CEPILLO DE DIENTES Y AUXILIARES EN LA HIGIENE ORAL

El cepillo dental elimina la placa y reduce la instalacidn y la -
frecuencia de la gingivitis y retarda 1a formacidn de c3lculos.

Existen varios tibos de cepillos dentales y su eleccidn es cues--
tion de preferencia personal, la manipulacidn f3cil del paciente es un
factor importante en la eleccidn del cepillo , la eficacia & el poten-
cial lesivo de los diferentes tibos de cepillo depende en gran medida-
de cdmo se le usa.

‘Es importante aconsejar al paciente que cambie periddicamente su-
cepillo dental, ya que una vez gque las cerdas se han deformado ya no -
limpia con eficacia y puede ser lesivo para la encla.

No es posible limpiar completamente los dientes sGlo mediante el-
cepiilado y el dentrifico porque las cerdas no alcanzan la totalidad =
de la superficie proximal, la remocidn de la placa proximal es escen—-

cial para un mejor control de placa, el cepillado ha de ser complemen-
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tado con un auxiliar de limpieza como hilo dental, limpiadores inter--

dentarios, aparatos de irrigacidn bucal y colutorios.

METODOS DE CEPILLADO DENTARIO

En todos los métodos, la boca se divide en dos secciones, comien-
za por la zona molar superior derecha y se cepilla por orden hasta.que
queden limpias todas las superficies.

METODO DE BASS

Se comienza por las superficies vestibulo proxlmaies de la zona -
molar derecha, se debe colocar el cepillo paralelo al plano oclusal --
con las cerdas hacia arriba por detr3s de 1a superficie distal del Gl-
timo molar. Después se coloca el cepillo a 45° respecto al eje mayor =
‘del diente asegurdndose que las cerdas penetren todo lo posible en el-
espacio interproximal, se debe de ejercer una preé?én suave activindo-
se el cepillo corn un movimiento vibratorio hacia adelante y atr3s con-
tando hasta diez.

Cuando se llega al canino superior dececho el cepillo se debe co-
tocar de modo que la Gltima hilera de cerdas quede distal a la promi~--
nencia canina, no sobre ella, ya que puede llegar a traumatizar la en-
cia cuando se ejerce presidn para forzar las cerdas dentro de los espa
cios interproximales; se deberd movel en sentido mesial a la prominen-
cia canina, encima de los Incisivos superiores, se repite del lado iz-
quierdo asegquridndose que las cerdas lleguen hasta la superficie distal
del Gltimo moiar. )

Superficies palatinas: se comienza por la superficie palatina su-
perior izquierda, continuando hasta la zona molar derecha; el cepillo-
se debe colocar horizontalmente en la zona de molares y premolares, en
dientes anteriores .se deberd colocar verticalmente, se debe asegurar -
que las cerdas del extremo penetren en el surco gingival, activese el-
cepillo con golpes cortos repetidas veces, si la forma del arco lo per
mite, el cepillo se coloca horizontalmente entre los caninos.

Superficies Inferiores: una vez completado 21 maxilar superior se
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continGa con las superficies vestibulares desde el iiltimo molar dere——
cho hasta la superficie distal del {Gltimo molar izquierdo.

La zona lingual, se cepilla a continuacidn sector por sector, en-
la zona anterior el cepillo se coloca verticalmente, con las cerdas de
la punta anguladas hacia el surco gingival. ’

Si el espacio lojemite el cepillo puede ser colocado vertical--
mente entre los caninos con las cerdas anguladas hacia los surcos de -
los dientes anteriores.

Superficies oclusales: se deben presionar firmemente las cerdas -
sobre las superficies oclusales introduciendo los extremos en JOs sur-
cos y fisuras. Activese el cepillo con movimientos cortos hacia atras-
y adelante contando hasta diez y avanzando sector por sector hasta lim

piar todos los dientes posteriores.

HETODO DE STILLMAN

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas queden-
en parte sobre la encia y en parte sobre la porcidn cervical de los --
dientes, las cerdas deben ser-oblicuas al eje mayor del diente y orien
tadas en sentido apical. Se ejerce presidn lateralmente contra el mar-
gen gingival hasta producir un empalidecimiento perceptible.

Se separa el cepillo para permitir que la sangre vuelva a Ta encta
se aplica presidn varias veces y se le imprime al cepillo un movimiento
rotativo suave.

Se repite el proceso en todas las superficies dentarias, para las
superficies linguales el amngo del cepillo estar3d paralelo al pltano o~
clusal. Las superficies oclusales de los molares y premolares se lim—~—
pian colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y pe=

netrando en profundidad en los surcos y espacios interproximales.

METODOS AUXILIARES

HILO DENTAL

Se utiliza para limpiar los espacios interbroxa’males, se corta un
trozo de hilo de 90 cm y se envuelven los extremos alrededor del  dedo-

medio de cada mano.
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Se pasa el hilo sobre el pulgar derecho y el Tndice izquierdo y se
introduce en la base del surco gingival por detrds de la superficie dis
tal del Gltimo diente en el lado derecho del maxilar superior, con un -
movimiento vestibulo-lingual firme hacia atrds y adelante, llé&vese el -
hilo hacia oclusal para desp.ender todas las acumulaciones superficia--
les blandas.

v La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no desprender -
restos fibrosos de alimentos acuflados entre los dientes y retenidos en-

la encia.

COLUTOR10S

Pueden ser usados como complemento del cepillo pero su uso Gni;o -
no es suficiente bara mantener una buena hi'gl’ene bucal & salud gingival

Los colutorios son por lo general de gusto agradable, hacen sentir
la.boca limpia y eliminan parcialmente residuos sueltos depués de la co

mida.

MASAJE GINGEVAL

Se afirma que el masaje mejora la circulacidn, el aporte de nutrien
tes y oxigeno a los tejidos, pero también se reconoce el riesgo de la -
lesidn gingival a causa del masaje descontrolado.

Las oprnicnes difieren respecto de si es beneficioso-6 necesario -

para la salud gingival.

CONTROL DE PLACA

El control de ptaca tiene tres finalidades:

1. En la prevencidn de la enfermedad gingival y parodontal.v

2, Como parte critica del tratamiento parodontal. b

3. En la prevencidn de la recurrencia de la enfermedad en la boca -
tratada.

MOTIVACIOMN DEL PAC!ENTE .

Es necesario que el paciente sepa qué es la enfermedad parodontal,-
cudles son sus efectos y qui puede hacer para protegerse.

Debe ser motivado para que mantenga su boca limpia para su propio--
beneficio. )
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EDUCACION DEL PACIENTE

El paciente debe conmprender que el cepillado es el procedimiento
mis importante administrado por é! mismo. En ningin otro campo de 1a -
medicina, el paciente ayuda tan eficazmente a la prevencidn y reduc---
cién _de la gravedad de una enfremedad como en la gingivitis, mediante-~
el cepillado y otros elementos auxiliares como el hilo dental.

El paciente debe saber que el raspado y limpieza periddicas de -
los dientes en el consultorio dental son medidas preventivas dtiles, -
pero para que sean mas eficaces hay que complementarlas con las que re
aliza el paciente en su hogar diariamente.

Se le debe ensefiar al paciente como se deben limpiar & cepillar -
los dientes y como se deben usar los auxiliares de limpieza bucal; es-
un proceso laborioso que debe ser controlado una y otra vez en repeti-
das visitas hasta que los pacientes demuestren que han desarrollado la

habilidad necesaria.

METODO DE ENSERANZA EN EL CONSULTORIO DENTAL

PRIMERA VISITA DE ENSENANZA

Primero se hace Ja demostracidn de el cepit!lado en un modelo, des
pués se hace en la boca del paciente, mientras &€sto lo observa con un-
espe jo de mano.

Luego el paciente usa el cepillo mientras el operador lo guia y -
corrige, se repite el procedimiento con el hilo dental.

Peliculas y diapositivas son elementos auxiliares de ensefianza.

Localizacidn de la placa: es dificil ver cantidades pequefas de -
placa, en &stos casos se usaran colorantes reveladores en forma de so-
luciones & tabletas masticables para localizarla, ya que de otra mane-
ra escapan a la deteccidn.

La solucidn reveladora se aplica sobre los dientes con una torun-
da de algodén & rociado breve & dilufda en agua como colutorio, las ta
bletas se mastican y se desplazan en la boca al rededor de un minuto.

Las restauraciones dentales no toman una coloracidn pero la muco-

sa bucal y los labios la retienen durante una hora.
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Mudstrese al paciente la placa coloreada, para que Este la elimi-
ne con su cepillo, se vuelven a tedir los dientes y se le muestra como
cepillarlos con mayor eficacia.

Después del cepillado vigoroso queda cierta cantidad de colorante
en las superficies interproximales, se le debe ensefar al paciente co-
mo debe limpiarlas con el hilo dental; se vuelven a pintar los dientes
hasta que el paciente elimine todo el material coloreable. )

Se le indicar3d al paciente que debe limpiar sus dientes peor lo me
nos dos veces al dia.

SEGUNDA VISITA DE ENSERANZA

Se pintan los dientes con solucién reveladora, y que el paciente-
haga la demostracién del cepilliado; se hardn las correcciones necesa--
rias, asegurindose que el paciente comprenda cuales son y porque son -
necesarias. Y se ensaya con el paciente hasta que demuestre un mejora-
miento considerable. '

Control de placa durante la dieta: como parte del programa de con
trel de placa hay que aconsejar al paciente que incluya alimentos fi--
brosos duros en su dieta. Se dice que &stos alimentos reducen la acumu
lacidn de placa y la gingivitis en superficies expuestas a su accibn ~
de limpiezs mecanica durante la masticacibn; asi los alimentos fibro--
505 proporcionan tambi&n una estimula¢idn funcional del 1igamento pa-
radontal y hueso alveolar. Las dietas blandas conducen a una mayor acu
mulacidn de placa y formacidn de cdlculos, gingivitis y enfermedad pa-

rodontal.

PROFILAXIS BUCAL

La educacidn de los pacientes en el sentido de que hagan visitas~
periddicas al dentista constituye una medida importante, sin embargo -
cada visita ha de ser una atencidn preventiva y consiste en varios pro
cedimientos, la profilaxis bucal se refiere a la limpieza de los dien-
tes, con la remocién de placa, cilcuios, pigmentaciones y el pulido de

los dientes, la profilaxia debe incluir:
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1. Uso de solucidn reveladora & tabletas para detectar la placa.

2. Eliminacién de placa y cdlculos supragingivales y subgingiva--
les y otras substancias acumuladas en 1a superficie.

3. Limpieza y pulido de los dientes mediante ruedas de cerda y ta
zas de caucho y una pasta pulidora.

Las superficies proximales se IImpiardn con hilo dental y pasta-
pulidora, se irriga la boca para eliminar los residuos y se vuelve a ~
pintar con soluciin reveladora para detectar la placa que no fué elimi
nada.

4. Se examinan las restauraciones y prdtesis y se corrigen los --
margenes desbordantes y contornos proximales de restauraciones; se de-
ben limpiar los puentes removibles, observando y corrigiendec las zonas
de adaptacidn, manifastaciones de encajamiento & irritacidn gingival.

5. Se buscan signos de imﬁaccian de alimentos, ciispides &mbolos,-
contactos proximales anormales que serd3n corregidos para prevenir & --

corregir el acufiamiento de alimentos.

EXAMEN DEL TRAUMA DE OCLUSION

El Bruxismo y el apretamiento, restauraciones modificadas por a -
tricidn pueden conducir a hdbitos oclusales anormales y lesionar el pa
Arodonto, los signos parodontales del trauma de oclusidn, incluyen, en-
sanchamiento del espacio parodontal, acompaiiada con frecuencia de espe
samiento de la l3mina dura, movilidad dentaria en exceso, destruccidn-
Ssea vertical y angular, bolsas infradseas, lesidn de bifurcaciones y-
migracidn patoldgica principalmente de dientes anteriores superiores,

La deteccidn y correccion de las alteraciones oclusales y la eli-
minacidn de los irritantes locales que causan inflamacidn son escencia
les para prevenir la destruccidn &sea progresiva y la pérdida de los -
dientes. No se recomienda el ajuste oclusal profil3ético en ausencia -
de pruebas de trauma de oclusidn en prevencidn de un dado futuro posi-
ble. La interferencia en una relacidn funcional bien adaptada para cre
ar un ideal anatSmico puede desencadenar la clase de lesidn parodontal

que el ajuste oclusal trata de prevenir.
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PREVENCION MEDIANTE MEDIDAS GENERALES

Otro método para la prevencién de la enfermedad gingival y parodon
tal es por medio de medidas genmsrales:

1. Para contrarestar & controlar agentes locales dafiinos como bac-
terias y placa.

2. Para mejorar la capacidad de los tejidos parodontales para re-r-
sistirlos.

tas alteraciones generales no causan la enfermedad gingival & paro
dental, pero agraven la respuesta de los tejidos en presencia de irri--
tantes locales. Se han hecho experimentos en los cuales se piensa que -~
se podrTan administrar antibidticos, inmunoglobinas y agentes antienzi-
miticos para contrarestar los efectos nocivos de la placa y las bacte--
rias t reforzar la capacidad del parodonto para resistirlas.

) Otras posibilidades son las vacunas pa'ra proporcionar inmunidad -
contra la infeccidn ;}arodontal y hormonas catabdl icas para invertir ei-
envejecimiento de los tejidos pavodontales y aminorar su vulnerabilidad
a los efectos nocivos y acumulativos de 1os irritantes locales y altera
ciones de la oclusidn.

Los procedimientos ortoddnticos son extremadamente importantes en-
la prevencidn de la enfermedad parodontal, la oclusidn del nifio determi
na el estado parodontal del adul to. »
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CONCLUS TONES

Considero que el Odontdlogo debe tener un conocimiento mas amplio
de la Parodoncia, ya que me he dado cuenta que casi siempre pasa por -
alto éste tipo de alteraciones y lleva toda su atencidn a la elimina--
cidn de caries, colocacidon de prStesis, extracciones, etc. sin darle -
lTa importancia debida a la enfermedad gingival y parodental y a las ~-
concecuencias que éstas enfermedades pueden ocasionar.

Por lo tanto, es obligacidn de todo OdontSlogo de prictica gene-
ral, el tener por lo menos conocimientos bdsicos de la Parodoncia, con
el fin de la conservacidon de 1a pieza & piezas.afectadas y salvarlas.-

de la extraccion.

N
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