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INTRODUCCION

LA ODONTOLOGEA EXISTE COMO PROFESTGN PARA SALVAR LA DENTA-
ﬁURA NATURAL. SI SU PAPEL PRINCIPAL FUERA LA "EXTRACCIOR" AN-
TES QUE LA CONSERVACION DE LOS DIENTES, LA ODONTOLOGIA SERfA —-
. SOLAMENTE UNA RAMA DE LA CIRUGIA GENERAL,

SIN EMBARGO, LA NATURALEZA PRETENDIO QUE LOS DTENTES DURA-
RAN TODA LA YIDA, Y CON LOS DEBIDOS CUIDADOS PERSONALES Y PROFE
SIONALES DESDE LA TEMPRANA INFANCIA, NO EXISTIRIAN PROBLEMAS PE

RIODONTALES.

LA CAVIDAD BUCAL ES VISIBLE Y TIENE GRAN IMPORTANCIA ESTE-
TICA PARA CADA PERSONA Y MAS SIGNIFICATIVAMENTE SE LE EMPLEA PA

RA EXPRESAR EMOCIONES.

LAMENTADLEMENTE MUCHOS PACIENTES DESCUIDAN SU SALUD BUCAL-
HASTA QUE EL PRONGSTICO DE SU DENTADURA CASI NO DEJA ESPERANZAS
ENTONCES ESPERAN QUE SE LES RESTAURE UNA SALUD BUCAL IDEAL, SIK
MOLESTIAS, SIN INCONVENIENTES, NI PERDIDAS DE TEJIDOS Y/0 DISM]
NUCIGN DE LA FUNCION.

LOS ADULTOS PIERDEN MAS DIENTES POR ENFERMEDAD PERTODONTAL
QUE POR CARIES DENTAL, PERO NO ES LA COMBINACTION DE AMBAS AFEC-
CIONES LA QUE CAUSA MAYOR PERDIDA DE DIENTES, SING ES DERIDO -
TAMBIEN A DIAGNOSTICOS Y PLANES DE TRATAMIENTD INCORRECTOS,
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CAST TODOS LOS PROBLENAS Y TRATAMIENTOS DENTARTOS EJERCEN-
ALGUN EFECTO SOBRE EL PERIODONCIO Y RESULTA ESENCIAL PARA LA --
ATENCION DEL PACIENTE LA APLICACION PRACTICA DE LA CIENCIA DE -
LA BIOLOGIA BUCAL.

EL BJERCICIO DE LA ODONTOLOGIA EXIGE LA BﬁSQUEDA DE LO ---
PRACTICO EN LAS CIENCIAS BIOLGGIGA, FiSIcA Y QUiHICA. PERQ EL
PROFESIONAL DEBE TENER PRESENTE TAMBIEN EL FACTOR HUHANO. EL-
PACIENTE ES UNA PERSONA, NO SIMPLEMENTE UN CASO,

HOY MAY UN RESURGIMIENTO DEL INTERES POR LA ODONTOLOGIA --
PREVENTIVA, HA SIDO REDESCURIERTO EL VALOR DE UNA BUENA HIGIE

NE BUCAL COTIDIANA, JUNTO CON METODOS MEJORADOS DE INSTRUCCTON-
AL PACTIENTE.

NADIE NECARIA LA EFICACIA DE LA FLUGRACIOK, UNA DIETA RES-
TRINGIDA, EL ASESORAMIENTO BN NUTRICION Y UNA HIGIENE BUCAL ME-
JORADA.

PERO HO SE PUEDEN SALVAR DIENTES SIN LA COOPERACION DEL PA
CIENTE Y LAMENTADLEMENTE, NO SIEMPRE SE LOGRA. DE MODNO QUE EL
PROFESIONAL DEBE ENCARAR SU PROFESIGN CON CRITERID REALISTA Y -
COMPRENDER QUE SU PAPEL PRINCIPAL ES PROVEER EL TRATAMIENTO RE-
QUERIDO PARA LAS NECESIDADES INHEDIATAS DE SALUD DEL PACIENTE.
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caPiTULD 1

TEJIDOS BEL PERIODOKCIO.

PERIOBONCIO: ES EL TEJIDO DE PROTECCION Y SOSTEN DEL DIEN~
TE SE COMPONE DE:
1.- EKCEA.
2.~ LIGAMENTD PERTODONTAL.
3.~ CEMBNTOD.
4.- HUESD ALVEOLAR.

ENCEA:

ES LA PARTE DE LA HUCOSA BUCAL QUE CUBKE LAS APOFISIS ALVEQ

LARES DBE LOS MAXILARES Y RODES EL CUELLO OE LOS DIENTES, SE RIVI
BE EN:

1.,- ENCEIA MARGINAL.- (0 LIBRE) ES EL BORDE DE LA ENCIA QUE-
RODEA LOS DIENTES.

2.~ ENCIA INSERTADA.- SE CONTIN{A COR LA MARGINAL, ES FIRME
Y ESTRECHAMENTE UNIDA AL CEMENTO Y HUESD ALVEOLAR, SE -~
COHPONE DE: EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO,

3.~ ENCIA INTERDENTAL.~ ES BL ESPACIO INTERPROXIMAL SITUADO

APICALMENTE AL AREA DE CONTACTO DENTAL, CON TEJIDO CO--
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NECTIVO DENSAMENTE COLAGENO, DE EPITELIC ESCAMOSO ESe
TRATIFICADO QUERATINIZADOIMICRDSCOPICAMENTE.

MARGINAL1

TEJIDO CONECTIVO CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRA-
TIFICADG,

A) FIBRAS GINGIVALES,- (FUNCION)Y.

1.- MANTENER LA ENCIA MARGINAL FIRMEMENTE ADOSA-
DA AL DIENTE, ’

2.- SOPORTAR LAS FUERZAS DE LA MASTICACIGN.
_3.— UNTIR LA MARGINAL LIBRE CON EL CEMENTO DE LA-
kAfZ Y LA EHCIA INSERTADA ADYACENTE.
B) GINGIVODENTAL:- SON EN FORMA DE ABANICO,
C) CIRCULAR.- RODEAN AL DIENTE EN FORMA DE ANILLO,

D) TRANSEPTAL.- FORMAN HACES NORIZONTALES ¥ VaN DE-
UN DIENTE A OTRO, '

FLUIDO GINGIVAL. (FUNCIONES).
1.- ELIMINA EL MATERIAL DEL SURCO GINGIVAL.

2.- CONTIENE PROTEINAS PLASMATICAS QUE MEJORAN LA -
ADHERENCIA EPITELIAL DEL DIENTE,
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-3.- POSEE PROPIEDADES AHNTIMICROBIANAS.

4.- EJERCE ACTIVIDAD DE ANTICUERPOS DE DEFENSA DE
La ENcia. '

éhSCULARIZACIéN.- LINFATICOS - NEUROS,
HAY TRES FUBNTES DE YASCULARIZACION:
1.~ ARTERIOLAS SUPRAPERIOSTICAS,
2.~ VASOS DEL LIGAMENTO PERICDONTAL.
3,- ARTERIOLAS QUE EMERGEN DE LA CRESTA DEL TABI;-

QUE INTERDENTAL.

EL DRENAJE LINFATICO DE LA ENCIA COMIENZA EN LOS LINFATI--
C0O5 DE LAS PAPILAS DE TEJIDO CONECTIVO, AVANZA HACIA LA RED CO-
LECTORA EXTERNA AL PERIOSTIO DE LA APOFOSIS ALVEOLAR Y DESPUES-
A LOS NODULOS LINFATICOS REGIONALES,

LA INERVACTON GINGIVAL.- DERIVA DE FIBRAS QUE NACEN EN NER
V105 DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y DE LOS NERVIOS: LABIAL, BUCAL-
Y PALATINO,

' COLOR:

LA ENCIA INSERTADA Y MARGINAL TIENEN UN COLOR ROSADD CORAL
Y £S5 PRODUCIDDO POR EL APORTE SANGUINEO, EL ESPESOR Y EL GRADO -
DE QUERATIHIZACI&H DEL EPITELIO Y LA PRESENCIA DE CELULAS QUE -
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CONTIENEN PIGMENTOS.

- LA MUGOSA ALVEOLAR ES ROJA, L1SA Y BRTLLANTE Y NO PUNTEADA.

TAMARO:

CORRESPONDE A LA SUMA DEL VOLUMEN DE LOS ELEMENTOS CELULA-
RES E INTERCELULARES Y SU VASGULARIZACION.
CONTORNO:

VARIA CONSIDERABLEMENTE Y DEPENDE DE LOS DIENTES Y SU ALI-
KEACION EN EL SURCO, DE LA LOCALIZACION Y TAMARO DEL AREA DE —-
CONTACTO PROXIMAL.

CONSISTENCIA:

LA ENCEIA ES FIRME Y RESILENTE Y CON EXCEPCION DEL MARGEN -
LIBRE MOVIELE ESTA UNIDA AL NUESd SUBYACENTE, LAS FIBRAS GIN-
GIVALES CONTRIBUYEN A LA FIRMEZA DEL MARGEN GINGIVAL.

TEXTURA SUPERFICIAL:

LA ENCIA PRESENTA UNA SUPERFICIE LOBULADA COMO CASCARA DE-
NARANJA Y SE DICE QUE ES PUNTEADA. LA ENCIA INSERTADA ES PUN-
TEADA, LA MARGINAL NO LO ES.
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QUERATINIZACION:

DE LA MUCOSA BUCAL VARTA EN DIFERENTES ZONAS EN EL SIGUIEN
TE ORDEN:

1.~ PALADAR (MAS QUERATINIZADO).

2.~ ENCIA, LENGUA, CARRILLOS.

ESTA QUERATINTZACION AUMENTA CUANDO SE ESTIMULA LA ENcCia -
MEPIANTE EL CEPILLADO DENTAL.

RECESION GINGIVAL:

LA EXPOSICION DE LA RaTZ POR LA MIGRACION APICAL DE LA EN-
cis SE DENOMINA: RECESION GINGIVAL O ATROFICA.  CUANDO LA EXPO
SICTON RADICULAR SE CONSIDERA NORMAL CON LA EDAD SE CONOCE: CO-
MO RECESION FISIOLéGICA; SI LA EXPDSICIéN ES EXCESTVA SE LLAMA:
RECESION PATOLOGICA.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

ES LA ESTRUCTURA DE TEJIDO CONECTIVO QUE RODEA LA RAfZ ¥ -
LA UNE AL HUESO. ES UNA CONTINUACIOR DE TEJIDO CONECTIVO DE -
LA ENCia, LGS ELEMENTOS MAS IMPORTANTES DEL LIGAMENTO PERIO--
DONTAL SON LAS FIBRAS PRINWCIPALES, QUE SON COLACENAS DISPUESTAS
EN YACES Y SIGUEK UN RECORRIDO ONDULADO Y SE DISTRIBUYEN EN:
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~ 1.~ GRUPO TRANSCEPTAL.- SE EXTIENDEN INTERPROXIMALMENTE -

' SOBRE LA CRESTA ALVEOLAR Y SE INCLUYEN EN EL CEMENTO=-

DE DIENTES VECINOS,

GRUPO DE CRESTA ALVEOLAR.- SE EXTIEKDEN OBLICUAMENTE-
DESDE EL CEMENTO POR DEBAJO DEL EPITELIO DE UNION HAS
TA LA CRESTA ALVEOLAR,

FUNCIGN:

“A) EQUILIBRAR EL EMPUJE CORONARIO DE LAS FIBRAS MAS -

3.-

APICALES.
B) MANTENER EL DIENTE DENTRO DEL ALVEGLO.
£) RESISTIR LOS MOVIMIENTOS LATERALES,

GRUPO HORTZONTAL.- SE EXTIENDEN PERPEKDICULARMENTE AL
EJE MAYOR DEL DIENTE; DESDE EL CEMENTO HACIA EL HRUESO

ALVEOLAR.

GRUPO OBLICUO,- SE EXTIENDEN DESPE EL CEMENTO EN DI—-

- RECCION CORONARIA EN SENTIDO OBLICUQ RESPECTO AL HUE-

" FUNCION,

50.

A) SOPORTAN LAS FUERZAS MASTICATORIAS Y LAS TRANSFOR-
MAN EN TENSION SOBRE EL NHUESO ALVEOLAR.
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5.~ GRUPO APICAL.- ES DESDE EL CEMENTO HACIA EL HUESO, EN

El. FONDO DEL ALVEOLO.

FIBRAS ACCESORIAS:

1.~ FIBRAS COLAGENAS.- CONTIENEN VASOS SANGUINEOS, LiINFi-
- TICOS Y NERVIOS,

2,.- FIBRAS ELASTICAS,

3,=- FIBRAS OXITALANICAS,.- ALREDEDOR DE LOS VASOS.

ELEMENTOS CELULARES:

SON LOS FIBROBLASTOS, CELULAS ENDOTELIALES, CEMENTOBLAS--
TOS OSTEQBLASTOS, OSTEOCLASTOS, MACRéFAGUS DE LOS TEJIDOS Y --
RESTDS EPITELIALES DE MALAZEES.

VASCULARIZACIGN:

PROVIENE DE LAS ARTERIAS ALVEQLARES SUPERIORES E INFERIO-
RES Y LLEGA AL LIGAMENTO PERIODONTAL DESDE 3 ORIGENES:

1.- VASOS APICALES.-~ PENETRAN EN EL APICE ¥ SE EXTIENDEN-
HACIA LA ENCIA.

2.~ YAS0S QUE PENETRAN DESDE ElL HUESO ALVEOLAR.- SE COKEC
TAN EN UN PLEXO RETICULAR,
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3,- VASOS ANASTOMOSADOS DE LA ENCIA.- PROVIENE DE VASOS
PROFUNDOS .

LINFATICOS,

PASAN A TRAVES DEL HUESO ALVEOLAR MACIA EL CONBUCTO DE!
TAL INFERIDR EN LA MANDIBULA 0 EL CONDUCTC INFRAORBITARIO EN
EL MAXILAR SUPERIOR: Y AL GRUPG SUBMAXILAR DE GANGLIOS LINFi

TICOS,

INERVACION:

POR FIBRAS NERVIOSAS SENSORIALES CAPACES DE TRANSMITIR-
SENSACIONES TACTILES, DE PRESION Y DOLOR POR LaS ViAS TRIGE-
MINAS, LOS HACES NERVIOSOS PASAN AL LIGAMENTO PERTODONTAL-
DESDE EL AREA PERIAPICAL Y A TRAVES DE CONDUCTOS DESDE EL —-
HUESO ALVEOLAR,

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

1,- FUNCION FISICA.

A) TRANSMISION DE FUERZAS OCLUSALES AL HUESO.

B) INSERCION DEL DIENTE AL HUESO.

C) MANTENIMIENTCG DE LOS TEJIDOS GINGIVALES.
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D) RESISTENCTA AL TIMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES.
Ej PROVISION DE "UNA ENVOLTURA PE TEJIDCG BLANDO" PA
RA PROTEGER VAS0S Y NERVIOS.
2.- FUNCION FORMATIVA.

EL LIGAMENTO CUMPLE LAS FUNCIONES DE PERIOSTIO PARA EL -
CEMERTO Y EL HUESO, LAS CELULAS PARTICIPAN EN LA FORMACION-
Y RESORCION DE ESTOS TEJIDOS; Y SE PRODUCEN DURANTE LOS MDyI-
MIENTOS FISIOLOGICOS DEL DBIENTE, EN LA REPARACION DE LESIONES.

3.- FUNCIONES NUTRICIOQONALES ¥ SENSORIALES.

PROYEE DE ELEMENTOS NUTRITIVOS AL CEMENTO, HUESO Y ENCIA
MEDTANTE VASOS SANGUINEOS Y LINFATICOS.

LA INERVACION CONFIERE SENSIBILIDAD PROPIORECEPTIVA Y —
TACTIL, QUE DETECTA Y LOCALIZA FUERZAS EXTRANAS QUE AcTlaN 50
BRE LOS DIENTES,

CEMENTO.

ES EL TEJIDO MESENQUIMATOSO CALCIFICADD QUE FORMA LA CA-
PA EXTERIOR DE LA RAIZ ANATOMICA.
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HAY DOS TIPOS DE CEMENTO:
1.~ ACELULAR (PRIMARIOD).

2.~ CELULAR (SECUNDARIO) TIENE CEMENTOCITOS EN ESPACIOS--
AISLADOS QUE SE COHUNICAN ENTRE si.

LOS DOS SE COMPONEN DE UNA MATRIZ INTERFIBRILAR CALCIFICA
DA Y FIBRILLAS COLAGENAS. DOS SON LAS FUENTES DE LAS FIBRAS -
COLAGENAS DEL CEMENTO, FIBRAS DE SHARPEY, PORCION INCLUIDA DE-
LAS FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL FORMADAS POR-
FIBROBLASTOS Y UN SEGUNDO GRUPO DE FIBRAS PERTENECIENTES A LA~
MATRIZ CEMENTARTA. EL CEMENTO CELULAR Y EL ACELULAR, SE DIS-
PONEN EN LAMINAS SEFARADAS POR LINEAS DE CRECIMIENTO PARALELAS
AL EJE MAYOR DEL DIENTE.

L4 FORMACION DEL CEMENTD COMIENZA CON LA MINERALIZACION -
DE LA TRAMA DE FIBRILLAS COLAGENAS DISPUESTAS IRREGULARMENTE -
DISPERSAS EN LA SUBSTANCIA FUNDAMENTAL INTERFIBRILAR O MATRIZ-
EFECTUADA POR LOS CEMENTOBLASTOS. LA MINERALIZACION PROGRESL
VA DE‘LA MATRIZ DENOMINADA PRECEMENTO O GCEMENTO1DE, 5U ESPE~
SOR AUMENTA POR APQSICTON DE MATRIZ EFECTUADOD POR LOS CEMENTO-
BLASTOS.

LA MINERALIZACION PROGRESIVA DE LA MATRIZ COMIENZA EN LA-
UNION DENTINO-CEMENTARIA Y AVANZA EN DIRECCION A LOS CEMENTO--
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BLASTOS.

HIPERCEMENTOS1S.

ENGROSAMIENTO GENERALTZADO DEL CEMERTO COX AGRANDAMIERTO-
NODULAR DEL TERCIO APICAL DE LA RAfZ O EN FORMAS DE EXCRESEN——
CIAS SEMEJANTES A ESPIGAS: CREADAS POR LA FUSTON DE CEMENTICU-
LOS QUE SE ANIEREN A LA RAiz.

CEMENTICULOS.

SON MASAS GLOBULARES DE CEMENTO DISPUESTAS EN LAMINAS con
CENTRICAS QUE SE HALLAN LIBRES EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL O -
SE ADNIEREN A LA SUPERFICIE RADICULAR. PUEDEN ORIGINARSE EN-
RESTOS EPITELIALES CALCIFICADA ALREDEDOR DE PEQUERAS ESPICULAS
DE CEMENTO O DE HUESO ALVEOLAR DESPLAZADAS TRAUMATICAMENTE.

CEMENTOMAS.

SON MASAS DE CEMENTO Y SE SITUAN GENERALMENTE AL DIENTE -
Al QUE SE UNER O NO, SE LES CONSTDERA COMO NEOPLASIAS ODONTO
GENTCAS O MALFORMACIONES DE DESARROLLO.

HUESO ALVEQLAR,

LA APOFOSIS ALVEOLAR ES EL NUESO QUE FORMA Y SOSTIENE LOS
_ALVEOLOS DENTALES, SE COMPONE DE: LA PARED INTERNA DE LOS Al
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vEOLOS, DE HUESO DELGADO, COMPACTO DENOMINABO: HUESO ALVEO;—

LAR Y EL HUESO ALVEOLAR DE SOSTEN. (TRABECULAS DE HUESO -~

COMPACTO) ,

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR.

EL HUESO ALVEOLAR SE FORMA DURANTE EL CRECIMIENTO FETAL--
POR OSIFICACION TNTRAMEMBRANOSA Y SE COMPONE DE UNA MATRIZ CAL
CIFICADA GON OSTEOCITOS ENCERRADOS DENTRO DE ESPACTOS DENOMINA
DOS LAGUNAS.

LOS OSTEOCITOS EXTIENDEN PROLONGACIONES DENTRO DE CANALi-
CULOS Y FORMAN UN SISTEMA ANASTOMOSADO DENTRO DE LA MATRIZ IK~
TERCELULAR DEL HUESO, QUE LLEVA POR via sancuinea oxicEno v --
ALIMENTOS A LOS OSTEOCITOS ¥ ELIMINA LOS PRODUCTOS METABOLICOS
DE DESECHO.

EL CRECIMIENTO OSEO0 SE HACE POR APOSICION DE UNA MATRIZ -
ORGANICA DEFOSITADA POR OSTEOBLASTOS. LA MATRIZ OSEA DEPOSI-
TADA POR LOS OSTEOBLASTOS NO ESTA MINERALIZADA Y SE LE DENOMI-
NA: PREHDESO U OSTEOIDE.

ANTES DE MINERALIZARSE EIL COLAGENO DE LA MATRIZ OSEA QUE-
DA RECUB1ERTO DE CLUCOPROTEINA.

LOS OSTEOBLASTOS SON CELULAS GRANDES, MULTINUCLEARES Y SE

OBSERVAN EN LA SUPERFICIE DEL HUESC DENTRO DE DEPRESIONES ———-
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6SEAS ERGSIONADAS DENOMINADAS: LAGUNAS DE HAWSHIP ¥ SU PRIN-
CIPAL FUKCION ES LA RESORCION GSEA.

PARED DEL ALVEOLO,

LAS FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO FERIODONTAL QUE AN
CLAY AL DIENTE EN EL ALVEOLO ESTAN INCLUIDAS DENTRO DEL HUE-
S50 ALVEOCLAR DENOMINAUDAS: FIBRAS UDE SHARPEY,

LA PARED DEL ALVEDLO ESTA FORMADA POR HUESD, LAMINA Y -
SE ORGANIZA EN SISTEMAS HAVERSTIANDS ¥ “NUESG FASCICULADGY
{HUESO GUE LIMITA BEL LICAMENTO).

——

LA PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEGLAK TIEKE TRARECULAS
QUE ENCIERRBAN ESPACIOS MEDULARES TRREGULARES, TAPIZADOS CON-
UNA CAPA DE CELULAS EXDOSTICAS APLANADAS Y DELGADAS. LA MA
TR{Z DE LAS TRABECULAS DEL ESPONJOSO CONSTSTE EX LAMINAS DE-
ORDEYAMIENTO IRREGULAR, SEPARADAS POR LiNEAas pE avosicibn v-

RESORCION QUE INDICAN L4 ACTIVIDAD OSEA ANTERIOR Y STISTEMAS~
HAVERSIANOS.

VASCULARIZACION, LINFATICOS ¥ NERVIQS.

EL APORTE SANGUINED PROVIENE DE VASOS QUE SE RAMIFICAN-
DE LAS ARTERIAS SUPERIOR D INFERIOR. ESTAS ARTERIOLAS SE~-
SITOAN EN EL TABIQUE INTERDENTAL, BN EL SENO DE CONDUGTOS NU
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TRICIOS JUNTO CON VENAS, NERVIOS Y LINFATICOS,

TABIQUE INTERDENTAL.

SE COMPONE DE HUESQ ESPONJOSO LIMITADO POR LAS PAREDEs
ALVEOLARES DE LOS DIENTES VECINOS Y LAS TABLAS CORTICALES --

VESTIBULAR Y LINGUAL.



-

-21=

capiTuLo 11

ETIOLOGIA DE La EN?ERMEDAD PERTODONTAL.

1.~ FACTORES INFLAMATORIOS.

PRINCIPAL FACTOR.

A)

2)

€l

PLACA DENTOBACTERIANA.

ESTOS ACUMULOS DE PLACA BACTERIANA EN PROXIMIDAD -
CON EL SURCO GINGIVAL OCASIONAN INFLAMACION GINGI-
VAL CRONICA.

BACTERIAS, PRODUCTOS BACTERIANOS,

RESPIRACION BUCAL.

2.- FACTORES LOCALES O EXTRINSECOS.

AY
B)
c)
D)
E)
F)

RESTAURACIONES DEFECTUOSAS,
CARIES.

IMPACTACION DE ALIMENTOS.
PROTESIS PARCIALES MAL DISERADAS.
APARATOS DE ORTODONCIA.

HALPOSICION DENTAL.
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G) TABAQUISMO.

i.- PACTORES SISTEMICOS O INTRINSECOS.

A) NUTRICIONALES.
DEFICIENCIAS DE VITAMINA A, COMPLEJO B,C, D,

B) HORMONALES.
PUBERTAD, EMBARAZO, DTABETES.
C) HEMATOLGGICO.
ANEMIA, NEUTROPENTA, LEUCEMIA.

D)} MEDICAMENTOS,.
HIPERPLASIA POR DILARTIN.

E) HEREDITARIO.
FIBROMATOSIS GINGIVAL.

PLACA DENTAL.

MATERIAL BLANDO Y TENAZ QUE SE ENCUENTRA SOBRE LA SUPER
FICIE DE LOS DIENTES Y TIENE UNA MASA BLANDA CONCENTRADA QUE
CONSTA DE BACTERIAS UNIDAS ENTRE SI POR UNA SUSTANCIA INTER-

" MICROBIANA.

A) TIPOS DE PLAGCA:
1.~ SUPRAGINGIVAL.
2.- SUBGINGIVAL.
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LA PLAGCA TIENDE A ACUMULARSE EN LAS ZONAS QUE NO SON --

LIMPIADAS POR LA FRICCION NATURAL DE LA MUCOSA BUCAL, LENGUA

.Y DE LOS ALIMENTOS. Y ES UN FACTOR PRIMORDIAL COMO CAUSA -

DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA.

1.-

B) ELEMENTOS CONSTITUTIVOS DE LA PLACA:

MICROBIOS = LA PLACA TEMPRANA CONSTA DE COCOS Y BACILOS-
GRAMPOSITIVOS (0-2 DIAS) DESPUES SE COMPLETA CON BACILOS
GRAMNEGATIVOS (3-4 DEAS)Y.  DESPUES DE LA INICIACION DE-
LA PLACA SE VEN ORGANISMOS FILAMENTOSOS, (6-10 DIAs) POR
ESPIRILOS Y ESPIROQUETAS HASTA LA SEMANA DE HABERSE INI-
CIADD LA PLACA.

ENZIMAS,— HIALURONIDASA PRODUCIDA POR LA PLACA TEMPRANA-
(3 piAS) ES CAPAZ DE AMPLIAR LOS ESPACIOS INTERCELULARES
E INCREMENTA LA PENETRADRILIDAD DEL EPITELIO, OTRAS EN-
ZIMAS PROTEOLITICAS RO ESPECIFICAS ENTRAN EN EL TEJIDO--
COKECTIVO Y ALTERAN EL COLAGEXO Y PARTICIPAN EN LA LE---
STON HEMORRAGICA EN LA GINGIVITIS,

TOXINAS.- VARIOS DE LOS MICROORGANISMOS FORMAN SUSTAN---
CIAS METABOLICAS DE ACCION CITOXICA BEHOSTRADA, INCLUYEN
DO EL SULFURO DE MIDROGENO EXCRETADO POR ANAEROBIOS GRAM
NEGATIVOS EN LAS BOLSAS PERIODONTALES, AMOMIACO Y AMINAS
TOX1CAS.
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éSTAS TOXINAS EN CONJUNTO CON LAS ENZIMAS 1INTERVIENEX EN

LA DESTRUCCION DE LA INTERFASE ENTRE TEJIDO BLANDO ¥ ——-

DIENTE.

4,- ANTicENDS.

A)

B)

<)

ENDOTOXINAS,- CONSTITUIDA POR LIPOPOLISACARIDOS --
QUE COMPONEN PARTE DE LA PARED CELULAR DE LAS BAC-
TERIAS GRAMNEGATIVAS.

ESTAS SE LIBERAN UNA VEZ QUE LAS CELULAS MICROBIA-
KAS EXPERIMENTAN SU LISIS Y ENTRAN EN EL TEJIDO CO
KRECTIVO POR DEBAJO DEL EPITELTIOC DEL SURCO CUANDO -
LA PARED NO QUERATINIZADA DE ESTE SE ULCERA.

PEPTIDOGLUCANOS .- LAS éﬁLULAS GRAMPOSITIVAS CONTIE
KEN COMPONENTES TOXICOS EN SUS PAREDES CELULARES Y
LAS LIBERAN PARA PRODUCIR LA LISIS.

PROTEINAS.- ESTAS PUEDEN DESENCADENARSE EN UNA RES
PUESTA INMUNITARIA Y DAR POR KESULTADO UNKA INFLAMA
CTON,

éSTAS PROTEINAS PUEDEN SER: ENZIMAS MICROBIANAS, -
PRDTEiNAS ESTRUCTURALES O COMPLEJOS PROTEINICOS --
CON POLISACARIDOS Y LIPIDOS.



TARTARC O CELULA DENTAL.

) ES UNA MASA CALCIFICADA QUE SE FORMA Y ADHIERE SOBRE --
LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y OTROS OBJETOS SOLIDOS OQUE EXIS--
TEN EN LA BOCA (RESTAURACIOKES Y PROTESIS). EL CALCULO ES-
EL RESULTADD DE LA CALCIFICAGION DE LA PLACA.

A) COMPOSICION.

ORGANICO 20%.- PROTEiNAS. CARBOHNIDRATOS, Ho0 Y HMICROOR-

NO VITALES.
INORGANICO.~ BOZ FOSFATO DE Ca.

1.~ CRISTALINAS.- HIDROXTAPATITA, FOSFA-
TO GCTOCALCICO, BRUX1-
Th, MAGNESIO, WHITLOXKL
TA.

2.~ MATERTAL AMORFO,

B) FORMACION,

LA PLACA BLANDA ENDURECE POR LA PRECIPITACION DE SALES-

MINERALES Y POR LG COMUN EMPIEZA ENTRE EL to. Y l4o. DEA DE-
FORMACION DE LA PLACA.
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LA PLACA INCIPIENTE CONTIENE UNA PEQUERA CANTIDAD DE Ma
TERTIAL INORGKNICO. QUE AUMENTA A MEDIDA QUE LA PLACA SE CON-
VIERTE EN CALCULO.

LA SALIVA BES LA FUENTE DE MINERALES BE LOS CALCULOS SU-
PRAGINGIVALES Y ES PROBABLE QUE EL FLUIDO GINGIVAL O EL EXU-
DADO PROVEA LOS MINERALES PARA EL CALCULO SUBGINGIVAL.

LA CALCIFICACTON COMIENZA EN LA SUPERFICIE INTERNA DE -
LA PLACA SUPRAGINGIVAL ADYACENTE AL DIENTE, EN FOCOS SEPARA-
DOS QUE AUMENTAN DE TAMANO Y SE UNEK PARA FORMAR MASAS sOLI-
DAS DE CALCULOS; Y PUEDE IR ACOMPARADO POR ALTERACIONES EN -

EL CONTENIDO BACTERIANO Y EN LAS CUALIDADES TIKTORTALES DE -
LA PLACA.

EL CALCULO SE FORMA POR CAPAS SEPARADAS POR UNA cuTicu-

LA DELGADA QUE QUEDA INCLUIDA EN EL A MEDIDA QUE AVANZA LA—-
CALCIFICACION. )

€y VELOCIDAD DE FORMACION Y ACUMULACION.

VvARTIAN DE UNA PERSONA A OTRA Y EN DIFERENTES DIENTES Y_
SOBRE ESTA BASE ES POSIBLE CLASIFICARLOS EN:

l.- ABUNDANTES. 3.~ LEVES.

T 2.~ MODERADOS. 4.- NO FORMADO--
RES.
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D) ADHERENCIA.

EN CUANTO A LA SUPERFICIE CEMENTARTA:

1.- POR MEDIO DE UNA CUTIcuLA SECUNDARTA.

2,- DENTRO DE LAS IRREGULARIDADES MICROSCOPICAS DE LA-

SUPERFICIE DEL CEMENTO.

3,- POR PENETRACION DE LOS MICROORGANISMOS DE LA MATRIZ

DPEL CALCULO EN EL CEMENTO.

4.- EN LAS AREAS DE REABSORCION CEMENTARIA.

E) TIPOS DE CALCULOS.

1.- CALCULO SUPRAGINGIVAL O SALIVAL (POR DERIVAR DE LA

SALIVA) SITUADO EN LA CRESTA DEL MARGEN GINGIVAL Y
ES VISTBLE EN LA CAVIDAD BUCAL. POR LO GENERAL -
E5 BLANCO O BLANCO AMARILLERTO DE CONSISTENCIA DU-
RA, ARCILLOSA Y SE DESPRENDE CON FACILIDAD DE LA -
SUPERFICIE DENTAL. UNA VEZ ELIMINADO SU RECURREN
CIA PUEDE SER RAPIDA, SOBRE TODO EN LA SUPERFICIE-
LINGUAL DE LOS INCISIVOS. EL COLOR ES MODIFICADO
POR FACTORES COMO EL TABACO O PIGMENTOS DE ALIMEN-
TOS. PUEDE LOCALIZARSE EN UN SOLO DIENTE O EN UN
GRUPC O ESTAR GENERALIZADD POR TODA LA BOCA.
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APARECE CON MAYOR FRECUENCIA Y EN CANTIDADES MAS --
ABUNDANTES EN SUPERFICIE VESTIBULAR DE MOLARES SUPE
.RiORES QUE ESTAN FRENTE AL CdNDUCTD DE STENON Y EN-
SUPERFICIES LIRGUALES DE LOS DIENTES ANTERIORES IN-
FERTORES QUE ESTAN FRENTE AL CONDUCTO DE WHARTON.

2.~ CALCULO SUBGINGIVAL SERICO (POR DERIVAR DEL SUERO-
SANGUINED),

SE ENCUENTRA FOR DEBAJO DE LA CRESTA DE LA ENCIA -
MARGINAL, POR LO cOMON EN BOLSAS PERIODONTALES, NO
ES VISIBLE DURANTE EL EXAMEN BUCAL.

LA DETERMINACION DE LA LOCALIZACION ¥ EXTENSION --
EXIGE EL SONDED. £STE SUELE SER DENSO Y DURO, =--
PARDO, OBéCURU 0 VERDE NEGRUZCO, DE CONSISTENCIA -
PETREA Y UNIDO CON FIRMEZA A LA SUPERFICLE DENTAL.

MATERIA ALBA.

ES UN DEPOSITO AMARILLO O BLANCO GRISACEC, BLANDO Y PE-
GAJOSO, MENOS ADHESIVO QUE LA PLACA DENTAL. cON UK AciMmuLo
DE MICROORGANISMOS, ESTA SE VE CLARAMENTE SIN LA UTILIZA--
CION DE SUSTANCIAS REVELANTES Y SE DEPOSITA SOBRE SUPERFI-—-
CIES DENTALES, RESTAURACIONES, CALCULOS Y ENCIA. TIEKDE A-
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ACUMULARSE EX EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES Y SOBRE DIEK
TES EN MALA POSICION.

SE PUEDE FORMAR EN POCAS HORAS SOBRE DIENTES PREVIAMEN-
TE LIMPIOS Y EN PERIODOS EN QUE NO SE HAN INGERIDO ALIMENTOS

ES POSIBLE QUITARLA CON UN CHORRO DE 1,0, COMPUESTA POR
CONCENTRACION DE MICROORGANISMOS, CELULAS EPITELIALES DESCA-
MADAS, LEUCOCLTOS Y UNA MEZCLA DE PROTEINAS Y LipIDOS SaALTvA
LES CON POCAS PARTICULAS DE ALIMENTOS,

PREVENCION PERIODONTAL.

LA NECESIDAD DE UNA TERAPIA PERIODONTAL PREVENTIVA SE -
PRESENTA EN DOS CIRCUNSTANCIAS.

1.- CUANDO LA BOCA DEL PACIENTE SE HALLA TOTALMENTE LI-
BRE DE SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD.

2.— CUANDO SE HA TERMINADO UNA TERAPIA CORRECTIVA Y SE~-

DESEA EVITAR LA RECURRENCIA DE LA ENFERMEDAD.

SE DEBERA REALIZAR UNA HISTORIA CLINICA PARA COMPROBAR-
LA AUSENCIA DE SINTOMAS VISIBLES; Y SE REALIZARAN ALGUNAS --
PRUEBAS GCOMO:

A) HACER PRESION SOBRE LAS ENCIAS.
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B) EXAMINAR EL MARGEN CERVICAL (PARA COMPROBAR SI HAY
RETRACCION DE LA ENCIA}.

C) COLOR DEL TEJIDO GINGIVAL.

D) EXPLORAR SI HAY EXISTERCIA DE BOLSAS O SURCO.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE

ELIMINAR LAS ACUMULACIONES DEL CALCULO.

ESTABLECER VISITAS PERTODICAS DE CONTROL.

DURANTE La VISITA DE CONTROL PERIODUONTAL LOS TRABAJOS A
REALIZAR SERTAN:

nIsToria cLinica.

EVALUACION DE LA SALUD PERIODONTAL.
iRDICE DE PLACA.

EVALUACION GENERAL DE LA BQCA.
LIMPIEZA CON SEDA DENTAL.

PULTDO,

REMOCIGN DE SARRO.

INSTRUCCION AL PACTENTE SOBRE TECNICAS DE CEPILLADO.

SE HACE UN DEBRIDAMIENTO QUIRURGICO DE TODAS LAS AREAS-
INFECTADAS BAJO VIST1ON DIRECTA, TRATAMIENTO CON CLINDAMICINA
Y PROFILAXIS CON APLICACIONES TOPICAS DE FLOOR Y NEOSPORIN.
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EN UN LAPSO DE DOS SEMANAS, A LA PALPACION YA NO SE PRO
DUJO EXUDADO PURULEXTQ NI SANGRADO Y LA MOVILIDAD DENTAL SE-
REDUJO,

LAS RADTOGRAFIAS TOMADAS A LOS 6-12 MESES REGISTRARON -
UK IRCREMENTO DE DENSIDAD CONTIGUA A DEFECTOS EXISTENTES PRE
VIAMENRTE.

EN UN SEGUIMIENTO DE i8-48 MESES SE ENCONTRO APARIENCIA
NORMAL EN LOS TEJIDOS GINGIVALES, AUNQUE HABIA UNA EXPOSI---
CION MAYOR DE RAfZ. LA PROFUNDIDAD DE LAS BOLSAS SE HABIA-
REDUCIDO, ASI COMO LA MOVILIDAD PENTAL.  EL HUESO CONTIGUO-
MOSTRABA UNA DENSIDAD SUPERIOR EX LA CRESTA ALVEOLAR ¥ UNa -
LAMINA DURA RESTAURADA: LA ALTURA DEL MUESO SE NABIA MANTENL
‘DO O MEJORADO, ¥ AST LA DENSIDAD TRABECULAR AUMEKNTO.



Z32-

cAPITULO 1

-
(2]

ENFERMEDAD GINGIVAL.

1.~ GIRGIVITIS.

PROGCESO INFLAMATORIO QUE SE ORIGINA GENERALMENTE EN LA-~
UNION DENTOGINGIVAL Y AFECTA AL COMPONENTE GINGIVAL FUNCIONAL
DEL PERIOCDONTO.

A)PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL.

LA INFLAMACION SE NHALLA SIEMPRE PRESENTE EN TODAS LAS --
FORMAS DE ENFERMEDAD GINGIVAL, POR LA PLACA BACTERIANA Y LOS-
FACTORES IRRITATIVOS QUE FAVORECEN SU ACUMULACION, SULEN ES--
TAR EN EL TERCIO GINGIVAL. LA iNFLAHACIéH CAUSADA POR LA --
PLACA BACTERTANA ORIGTNA CAMBIOS.

1.~ DEGENERATIVOS. 2.- NECROTICOS. 3.-PROLIFERATIVOS

EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN CASOS AISLADOS DE GINGIVI-
TIS VARIA: ’

1.- LA INFLAMACION ES EL CAMBIO PATOLOGICO PRIMARIO Y —-
OnIco.
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LA INFLAMACION ES UNA CARACTERISTICA SECUNDARIA SUPE

.RIOR PUESTA A UNA ENFERMEDAD GINGIVAL DE ORIGEN GENE

RAL. (HTPERPLASTA GINGIVAL).

LA INFLAMACION ES EL FACTOR DESENCADENANTE DE ALTERA
CIONES CLINICAS EN PACIENTES CON ESTADOS GENERALES -
QUE POR SI MISMOS WO PRODUCEN ENFERMEDAD GINGIVAL DE
TECTABLE DESDE EL PUNTO DE VisTa cLinIco. {GINGIVL

TIS DEL EMBARAZO).

DE ENFERMEDAD GINGTVAL.

|

SIMPLE,- RESPUESTA INFLAMATORIA AGUDA O CRONICA A LA
PLACA TARTARO E IRRITANTES IATROGENICOS QUE ESTAK EN

LA SUPERFICIE DEL DIERTE.

COMPLEJA.~ RESPUESTA GINGIVAL INFLAMATORIA MODIFIGA-
DA POR FACTORES LOCALES 0 SISTEMICOS.

A) HIPERPLASIA O AGRANDAMIENTO GINGIVAL.
B) GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA (GUNA).

C) PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS.

Los

CAMBIOS PATOLAGICOS SE DEBEN A LA PRESENC1A DE MICRO

ORGANISMOS EN EL SURCO GINGIVAL. ESTOS MICROORGANISHMOS



—34-

ngN CAPACES DE SINTETIZAR SUBSTANCIAS QUE PRODUCEN DAROS EN -
LAS CELULAS DE LOS TEJIDOS EPITELIAL ¥ CONECTIve, asi coMo Ex
LOS COMPONENTES INTERCELULARES (COLAGENOS SUBSTANCIA FUNDAMEN
TAL, GLUCOCALIX (MEMBRANA CELULAR).

EN SU PRIMERA ETAPA HAY: CAMBIOS VASCULARES QUE COKSIS--
TEN EN LA DILATACION DE CAPILARES Y AUMENTO DE FLUJO SANGUI--
NECG; EN LA SEGUNDA ETAPA PUEDEN APARECER SIGKOS cLinrcos pE -
ERITEMA (DEBIDO A La PROLIFERACION DE CAPILARES Y A LA MAYOR-
FORMACION DE ASAS CAPILARES ENTRE LOS REBORDES O PROLONGACIO-

NES EPITELTALES)

EN LA ETAPA TII.~ LOS VASOS SANGUINEOS SE INGURGITAN ¥ -
CONGESTIONAN, EL RETORNO VENOSO ESTA ALTERADO Y EL FLUJO SAN-
GUINED SE TORNA LENTO. EL RESULTADO ES LA ANOXIA GINGIVAL -

LOCALIZADA.
HISTOLOGICAMENTE.

ETAPA 1.- CAMBIOS EN LA MORFOLOGEA DE LOS vASOS SANGUINE
OS COMO EL ENSANCHAMIENTO DE LOS CAPILARES PEQUEROS O LAS VE-
NULAS Y LA ADNERENCIA DE NEUTROFILOS A SUS PAREDES.

ETAPA IIl.- HAY INFILTRADO LEUCOCITARIO EN EL TEJIDO CO~=
NECTIVO SUBYACERTE AL EPITELIO DE UNION, HAY UNA REACCION--
CELULAR INFLAMATORIA GENERAL. EL EPITELIO DE UNION SE TOMA-
- INFILTRADO ENTRE NEUTR&FILDS. ASI COMO EL SURCO GINGIVAL Y EL
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EPITELIO DE UNION SE COMIENZA A DESARROLLAR PROLONGACIONES O

REBORDES EPITELIALES. HAY AUMENTO DE LA DESTRUCCIGN DEL -
COLAGENO.
ETAPA III.- REACCION INFLAMATORIA INTENSA CRONICA. LA

DIFERENCIA CON LA ETAPA II ES EL AUMENTO DEL NOMERO DE PLAS-
MACITOS, ESTOS INVADEN EL TEJIDO CONECTIVO EN TODA SU PROFUN
DIDAD ALREDEDOR DE LOS VASOS SANGUINEOS Y ENTRE LOS HACES DE

FIBRAS COLAGENAS.

) EL EPITELIC DE UNION PRESENTA ESPACIOS INTERCELULARES -
ENSANCHADDS LLFENOS DE RESIDUOS CELULARES GRANULARES, LISOS0-
MAS PROVENIENTES DE NEUTR&FILOS. LINFOCITOS Y MONOCITOS.

D) EVOLUCTAN, DURACIAON Y DISTRIBUCIOK DE LA éTNGIVITIS.

EVOLUCION Y DURACION.

1.- GINGIVITIS AGUDA.- DOLOROSA, SE INSTALA REPENTINAMENTE Y
ES DE CORTA DURACION.

2.- GINGIVITIS RECURRENTE.-~ ENFERMEDAD QUE REAPARECE DESPUES
DE HABER SIDO ELIMINADA MEDIANTE TRATAMIENTO O QUE DESA-
PARECE ESPONTANEAMENTE Y REAFARECE.

3.- GINGIVITIS SUBAGUDA.- MAS GRAVE QUE LA AGUDA.
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CINGTVITIS CRONICA.- ENFERMEDAD QUE SE INSTALA CON LENTIL

TUD, ES DE EXARCEBACIONES AGUDAS O SUBAGUDAS.

ESTA ES UNA LESION FLUCTUANTE, EN DONDE LAS ZONAS INFLA-
MADAS PERSISTEXN O SE TORNAN NORMALES Y LAS ZONAS NORMA--
LES SE INFLAMAN.

DISTRIBUCTION,

1.- LOCALIZADA.- SE LIMITA A LA ENCIA DE UN SOLO DIENTE 0 ~-
GRUPU DE DIENTES.

2.~ GENERALIZADA.- ABARCA TODA LA HBOCA.

3.~ MARGINAL.- AFECTA EL MARGEN GINGIVAL, PERC PUEDE INCLUIR
UNA PARTE DE LA ENGIA INSERTADA.

4.,- PAPILAR.- ABARCA LAS PAPILAS INTERDENTALES ¥ CON FRECUEX
CTA SE EXTIENDE HACIA LA ZONA ADYACENTE DEL MARGEN GINGI
VAL.

S.- DIFUSA.- ABARCA ENCIA MARGINAL, INSERTADA Y PAPTLAS TH--
TERDENTALES.

6.- GINGIVITIS MARGINAL.LOCALIZADA.- SE LIMITA A UNA AREA DE
LA ENCIA MARGINAL O MAS.

7.- GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA.- SE EXTIENDE DESDE EL MAR-

GEN HASTA EL PLIEGUE MUCD-VESTIBULAR, PERQ EN UNA AREA—u
LIMITADA. ’
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‘B.~ GINGIVITIS MARGTNAL GENERALIZADA.- COMPRENDE LA ENCiA --
MARGINAL DE TODOS LOS DIENTES Y AFECTA TAMBIEN A LAS Pa- *
_PILAS INTERDENTALES.

. 9.- GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA.- ABARCA TODA LA ENCIA Y-
LA MUCOSA BUCAL TAMBIEN ESTA AFECTADA.

E) CARACTERISTICAS CLINICAS GINGIVITIS,
i.- EL EPITELIO PROLIFERA Y LAS PROLONGACIONES EPITELIALES -
SE ALARGAN HACIA EL TEJIDO CONECTIVO.

2.- EL YOLUMEX CRECIENTE DE TEJIDO CONECTIVO INFLAMADO PRE--
SIONA SOBRRE EL EPITELIC QUE LO CUBRE,

3.- LOS VASOS SANGUINEOS INGURGITADOS DEL TEJIDO CORECTIVG -
SE EXTIENDEN ENTRE I & 2 CELULAS EPITELTALES DE LA SUPER
FICIE. AFECTA EL COLOR, TAMANO, CONSTSTENCTA Y TEXTURA
SUPERFICIAL,

A) PERIODONTITIS JUVENIL O PERICDONTUSIS.

ENFERMEDAD DEL PERIODONCIO QUE SE PRESENTA EN JAVENES
SANOS,

SE CARACTERIZA POR UNA PERDIDA RAPIDA DE INSERGION DE
TEJIDCQ CONECTIVO Y HUESO ALVEOLAR,
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TIPQS.

1.~ PERIODONTITIS -JUVENIL LOCALIZADA.- SOLO AFECTA EL PRIMER
MOLAR E INCISIVOS.

2.- PERIQDONTITIS JUVENTL GENERALIZADA.- AFECTA LA MAYORIA -
DE LOS DIENTES.

CLINICAMENTE:

1.- TIENE COMIENZO ENTRE 1 - 13 aRos.

2.- AFECTA MAS A NISAS QUE NIROS.

3.- TENDENCIA FAMILIAR A LA ENFERMEDAD.

4 .- BOLSAS PERIODONTALES PROFUNDAS EK UNA O MAS CARAS PROXIMA
LES,

5.- RADIOGRRFICAMENTE HAY PERDIDA 6SEA ANGULAR EN LOS PRIME-~
ROS MOLARES E INCISIVOS.

6.- PROGRESA RAPIDAMENTE.

TRATAMIENTO:

- ADMTNTSTRAR TETRACICLINAS (250mg. POR 4 DIAS DURANTE 2 SE-
MANAS,

- ELIMINACTON QUIR{URGICA DE TEJIDOS INFLAMADOS.

- CONTROL CUIDADOSO DE LA PLACA DURANTE LA CURACION.
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7.~ AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.

A) CLASIFICACION (SEGUN LA ETIOLOGEA Y PATOLOGIA).
T*.- AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO.
I.— CRONICO.

A) LOCALTIZADO O GENERALTIZADO.
B) CIRCUNSCRITO (ASPECTC TUMORAL}.

2.~ AGUDO.
A) ABSCES0 GINGIVAL.
B) ABSCESD PERIODONTAL.

II*.- AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMATORIO (HIPERGINGT

YAL).

A) HIPERPLASIA GINGTIVAL ASOCTADA.
B) AGRANDAMIENTO GINGIVAL MIPERPLASICO IDIOPATICO -
HEREDITARIO O FAMILIAR.

ITI*- AGRANDAMIENTO COMBINADO.

Tv*,— AGRANDAMIENTO CONDICIONADO,
a) HORMONAL.
1.~ EMBARAZO
2.~ PUBERTAD.
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 b) LEUCEMICO.
c) ASOCIADO A LA DEFICIENGIA DE VITAMIKA C.
d3) AGRANDAMIENTO INESPECIFICO.

V¥ .- AGRANDAMIENTO NEOPLASICO.
_ ¥I*.- AGRANDAMIENTO DEL DESARROLLO.
B) LOCALIZACION Y DISTRIBUCION,

l.- LOCALIZADO= LIMITA & LA ENCIA A UN SOLO DIENTE O A-
UN GRUPO DE DIENTES.

2.-.GEHERALIZADO =« ABARCA LA ENCIA DE TODA LA BOCA.

3.- MARGINAL = SOLO ENCIA MARGINAL.

4.- PAPILAR = SOLO PAPILA INTERDENTAL.

5.- DIFUSO = AFECTA ENCIA MARGINAL, INSERTADA, PAPILAS.

6.~ CTRCUNSCRITO = AGRANDAMIENTD AISLADO, SESIL 0 PEDT-

CULADG. DE ASPECTO TUMORAL.

1.-AGRANDAMIENTOS INFLAMATORIOS,.

A) crONICO,

1.- LOCALIZADO O GENERALIZADO: COMIENZA COMO UN ABUL
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TAMIENTO LEVE DE LA PAPILA INTERDENTAL O DE LA ENCIA MARGINAL
" EN LOS PRIMEROS ESTADTOS, HAY UN ABULTAMIENTO ALREDEDOR DEL -

DIENTE AFECTADO; PUEDE AUMENTAR TANTO DE TAMARO QUE LLEGA A-—

CUBRIR PARTE DE LAS CORONAS.  SU CRECIMIENTO ES LENTO, E IN-
'_ DOLORO, SALVO QUE SE COMPLIQUE CON INFECCION AGUDA O TRAUMA--
TISMO.

2.- CIRCUNSCRITO (ASPECTO TUMORAL): EVOLUCTONA COMO UNA-
MASA CIRCUNSCRITA, SESIL O PEDICULADA Y SE ASEMEJA A UN TUMOR.
PUEDE SER INTERPROXIMAL O HALLARSE EN EL MARGEN GINGIVAL O EN
LA ENCIA INSERTADA. ES DE CRECIMIENTO LENTO E INDOLORA. A
VECES SE PRODUCE LA ULCERACION DOLOROSA DEL PLIEGUE ENTRE EL~
AGRANDAMIENTO Y ENCTA ADYACENTE,

HISTOLOGICAMENTE:

PRESENTA LAS SIGUIENTES CARACTERISTICAS: LIiqQUIpo INFLAMA
TORIC ¥ EXUDADO CELULAR, DEGENERACION DEL EPITELIO ¥ TEJIDO--
CONECTIVO, NEOFORMACTON DE CAPILARES, INGURGITACION CAPILAR,-
HEMORRAGIA, PROLIFERACION DE EPITELIO Y TEJIDO CONECTIVO, NUE
VAS FIBRAS COLAGENAS,

ETIOLOGIA:

1) MALA HIGIENE OQRAL,
2) RELAC1ONES ANORMALES DE DIENTES VECINOS.
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B) AGUDO.

1.~ ABSCESO GINGIVAL.- ES UNA LESION LOCALIZADA, DOLORO-
SA, EXPANSION RAPIDA, SE LIMITA AL MARGEN GINGIVAL 0 PAPILA
INTERDENTAL, AL PRINCIPIO COMIENZA COMO UNA HINCHAZON ROJA-
CON SUPERFICIE LISA Y BRILLANTE. ENTRE LAS 24-48 HORAS, LA-
LESION ES FLUCTUANTE Y PUNTIAGUDA CON UN ORIFICIO EN LA SUPER
FICIE Y PUEDE EXPULSAR UN EXUDADO PURULENTO.  LOS DIENTES VE
CINOS PUEDEN SER SENSIBLES A LA PERCUSION.

RISTOLOGICAMENTE:

ES UN FOCO PURULENTO EN EL TEJIDO CONECTIYO RODEADO DE -
INFILTRADO DIFUSO DE LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES, TEJIDO ~-
EDEMATIZAPOQ E INGURGITACIOR VASCULAR.

ETIOLOGIAS.
crONICO. AGUDO,
1.- MALA HIGIENE ORAL, 1.- IRRITACION DE CUER--
2.- RELACIONES ANORMALES DE pos EXTRA%OS.
DIENTES VECINOS Y ANTAGONISTAS. (CON: CERDAS DEL CE-
3.- CARIES DE CUELLO. PILLO DE DIENTES, -
4.- MARGENES DESBORDANTES DE RES CASCARA DE MANZAXA
TAURACIONES. 0 CAPARAZON DE LAN-

. ' GOSTA).
5.~ EMPAQUETAMIENTD DE COMIDA.

&.—- IMITACION GENERADA POR RE-
TEREDORES O SILLAS DE PROTESIS.
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cronICE o , AGUDO
7.~ RESPIRACION BUCAL. | '

8.- OBSTRUCCION NASAL.

9.- REUBICACIGN DE DIENTES CON

TRATAMIENTO ORTODASTICO.

2.~-ABSCESQO PERTODONTAL (LATERAL).

PRODUCEN EL AGRANDAMIENTO DE LA ENCIA Y AFECTA A LOS -~
TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE. ES UNA INFLAMACION PURU-
LENTA LOCALIZADA Y SE PUEDE FORMAR POR:

A) EXTENSION PROFUNDA DE LA INFECCION DESDE UNA BOLSA -
PERTODONTAL HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES; Y LOCA-
LIZACION DEl, PROCESO INFLAMATORIO SUPURATIVO JUKTO A

LA RAIZ. (LATERAL).

B) EXTENSION LATERAL DE LA INFLAMACION DESDE LA SUPERFL
CTE INTERNA DE UNA BOLSA PERTODONTAL MACIA EL TEJIDO
CONECTIVO DE LA PARED DE LA BOLSA.

C) EN EL FONDO, EXTREMO PROFUNDO.

D) ELIMINACION INCOMPLETA DE CALCULOS DURANTE EL TRATA-
MIENTO DE BOLSA PERIODONTAL.

F) DESPUES DE UN TRAUMATISMO DEL DIENTE O PERFORACION -



—hh—-

DE LA PARED LATERAL DE LA RATZ DURANTE EL TRATAMIENTO ENDODOX
TICO,

CLASIFIéACIéN DE A CUERDO A SU LOCALIZACION.

1.~ ABSCESO EN LOS5 TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE.
2,.- ABSCESC EN LA PARED BLANDA DE UNA BOLSA PERIODOXTAL-
PROFUNDA.

CLASIFICACION POR SU DURACIGN,

A) AGUDO.- DOLOR TRRADIADD, PULSATIL, SENSIBILIDAD BPE LA
ENCEA A LA PALPACION, SENSIBILIDAD DEL DIEKTE A LA --
PERCUSION, MOVILIDARP DENTAL, FIEBRE, MALESTAR.

B} CRONICO.- ES ASINTOMATICO, PUEDE KABER DOLOR SORDO,--
LEVE ELEVACION DEL DIENTE, DESEQ A MORDER Y FROTAR EL

DIENTE.
R.X. = ZONA CIRCUKSCRITA RADIOLUCIDA.

I1.-AGRANPAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMATORIO,

HIPERPLASIA.- AUMENTO DE TAMARO DE LOS TEJIDOS O DE UN -
GRGANO PRODUCTDO POR EL AUMENTO DE LA CANTIDAD DE SUS COMPO--
KRENTES CELULARES,
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A) HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCIADA AL TRATAMIENTO CON FENL
TOIRA: (ANTICONVULSIVO PARA EL TRATAMIENTO DE EPILEP-
S1A).

CARACTERISTICAS CLINICAS.

] LA LESION PRIMARIA EMPIEZA COMO UN AGRANDAMTIENTO INDOLO-
RO, GLOBULAR EN EL MARGEN GINGIVAL VESTIBULAR Y LINGUAL, Asi-
COMO EN PAPILAS INTERDENTALES, LOS AGRANDAMIENTOS SE UNEN CU-
BRIENDOQ LAS CORONAS E INTERPONIENDOSE EN LA OCLUSTION.

CUAKDO MO HAY INFLAMACION SOBREAGREGADA, LA LESION TIENE
FORMA DE MORA, ES FIRME, COLOR ROSADO PALIDO, CON UNA SUPERFI
CIE LOBULADA, PERO QUE NO TIENDE A SANGRAR.

ES MAS INTENSA EN REGIONES ANTERIORES, SUPERIORES E INFE
RIORES Y EN ZONAS DENTADAS.  EL AGRANDAMIENTO ES CRONICD Y -
AUMENTA DE TAMANO CON LENTITUD HASTA QUE INTERFIERE EN LA —--
ocLUSION.

LOS IRRITANTES LOCALES (MATERIA ALBA, CALCULOS, EMPAQUE-
TAMIENTO DE COMIDA), FAYORECEK LA ACUMULACIAN DE PLACA Y POR~
TANTO, INFLAMACIGN QUE SE COMPLICA DANDO LUGAR A UHA HIPERPLA
S5IA GINGIVAL.
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B) AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO IDIQPATICO, HEREDITARIO O-
FAMILIAR,

LESION RARA, DESTIGNADA CON VARIOS NOMBRES COMO:

ELEFANTIASIS GINGIVOSTOMATICA, FIBROMA DIFUSQ, ELEFANTI-
TIS FAMILIAR, ETC.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

EL AGRANDAMIENTO AFECTA A ENCIA INSERTADA, HMARGINAL Y PA
PILAS INTERDENTALES.

LA ENCIA AGRANDADA ES ROSADA, FIRME, Y PRESENTA UKA SU--
PERFIGQIE *GUIJARROSA*. EN CASDS AVANZADOS, LOS DIENTES ES--
TAN CAST TOTALMENTE CUBIERTOS Y EL AGRANDAMIEKTO SE PROYECTA-

A LA CAVIDAD BUCAL. LO5 MAXILARES SE DEFORMAN.

I11.-AGRANDAMIENTO COMBINADOD.

. ES CUAKRDO LA HIPERPLASIA GINGIVAL SE COMPLICA CON ALTERA
CIONES IRFLAMATORIAS SECUNDARIAS.

LA NIPERPLASIA GINGIVAL CREA CONDICIONES FAVORABLES PAKA
LA ACUMULACION DE PLACA, MATERIA ALBA.

NATURALEZA DEL AGRANDAMIENTO COMBINADO:

AY ENTRE UNA HIPERPLASIA PRIMARIA O BASICA DE TEJIDO CO-
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NECTIVO Y EPITELIO CUYDQ ORIGEN Hb GUARDA RELACIﬁN -—
CON LA INFLAMACION.

B) COMPONENTE SECUNDARIOQ INFLAMATORIO SECUNDARIO.

IV.- ACRANDAMIENTO CONDICIONADO.

A) HORMONAL.

1.~ EMBARAZO = EL AGRANDAMIENTO GINGIVAL PUEDE SER -~
MARGINAL O GENERALIZADO O PRESENTARSE COMO MASAS-
MILTIPLES DE ASPECTO TUMORAL.
EN EL AGRANDAMIENTO MARGINAL, ESTE ES EL RESULTA-
DO DEL AGRAVAMIENTO BE ZONAS ANTERTORMENTE INFLA-
MADAS, SE PRODUCE CUANDO HAY IRRITACION LOCAL.
LA ENCiA ES ROJO BRILLANTE, BLANDA DE SUPERFICIE-
LISA ¥ BRILLANTE, SANGRA ESPONTAREAMENTE,

EL AGRANDAMIENTO DE ASPECTO TUMORAL ES UNA MASA -
CIRCUNSCRITA, APLANADA, SEMEJANTE A UM HOKGO, CON
EASE SESIL O PEDICULADA, DE COLOR ROJO OBSCURO O-
MAGENTA, SUPERFICIE LISA Y BRILLANTE, DE CONSIS--
TENCIA VARTABLE,_ES INPOLORO.

PUEDEN PREVENIRSE CON ELIMINACION DE LOS IRRITAN-

TES LOCALES Y ElL ESTABLECIMIENTO DE UNA HIGIENE ~
BUYCAL.
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"“2,- PUBERTAD.- AGRANDAMIENTO DE LA ENCIA TANTO EN VARDNES
COMO EN MUJERES Y EN AREAS DE IRRITACION LOCAL.  EL-
TAMARO ES MAYOR Y SE CARACTERIZA POR TENER PAPILAS IE
TERPROXIMALES ABULTADAS. DESPUES DE LA PUBERTAD, EL
AGRANDAMIENTO SUFRE UNA REDUCCION ESPONTANEA, PERO NO
DESAPARECE HASTA NO QUITAR LOS IKRITANTES LOCALES.

B) LEUCEMICO.

REPRESENTA UNA RESPUESTA EXAGERADA A LA IRRITACION LOCAL,
QUE SE MANIFIESTA POR UN INFILTRADO DENSO DE LEUCOCITOS INMADU
ROS Y PROLIFERANTES C UNA LESION NEOPLASICA. LA ENcia ES RO-
JO AZULADA, SUPERFICIE BRILLANTE, CONSISTENCIA FIRME, PUEDE HA
BER HENORRAGIA ESPONTANEA O PROVOCADA POR UNA IRRITACION LEVE,

HAY INFLAMACION ULCERONECROTIZANTE AGUDA EN EL SURCO QUE-
SE FORMA ENTRE LA ENCIA AGRANDADA Y LAS SUPERFICIES DENTALES -
CONTIGUAS.

C) ASOCIADD A DEFICIENCIA DE VITAMINA C.

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C, NO CAUSA POR Si MISMA INFLA
MACION GINGIVAL, PERG SI PRODUCE HEMORRAGIA, DEGENERACTON COLA
GEWA Y EDEMA DEL TEJIDO CONECTIVO 'GINGIVAL.

EL AGRANDAMIENTO GINGIVAL ES MARGINAL, LA ENciA ES ROJO -
-~AZULADA, BLANDA Y FRIABLE CON SUPERFICIE LISA Y BRILLANTE, HE-
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ﬁ?RRAGIA ESPONTANEA Y NECROSIS SUPERFICIAL, SON CARACTERiSTl
CAS COMURES,

D) AGRANDAMIENTO CONDICIONADO THESPECIFICO (GRANULOMA -
PIOCEND).

ES UN AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE ASPECTO TUMORAL CONSIDE
RADO COMO UNA RESPUESTA CONDICIONADA EXAGERADA A TRAUMATIS--
MOS PEQUERODS.

LA LESION VARIA DESDE UNA MASA CIRCUNSCRITA ESFERICA DE
ASPECTO TUMORAL CON BASE PEDICULADA HWASTA UN AGRANDAMIENTO -
APLANADO DEL ASPECTO QUELOIDE DE BASE ANCHA.

ES ROJO O PORPURA BRILLAKTE, FRIABLE O FIRME, CON (LCE-
RAS SUPERFICIALES Y EXUDADO PURULENTO, LA LESION TIENDE A-r-
EVOLUCIONAR PARA CONVERTIRSE EN PAPILOMA FIBROEPITELIAL O --
PERSISTE INALTERADO DURANTE AROS,

TRATAMIERTO:

ELIMINACION QUIRORGICA DE LAS LESIONES Y SUPRESION DE -
LOS FACTORES IRRITATIVOS LOCALES,

V.-AGRANDAMIENTO NEOPLASICO.

(TUHORES GINGIVALES).
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A) TUMORES BENIGNOS DE ENCEA.

FIBROMA .~ NACEN DEL TEJIDO CONECTIVO O LIGAMENTO PERIO-

DONTAL,

SON TUMORES ESFERICOS, CRECIMIENT@ LENTO, FIRMES Y--

NODULARES, PERO PUEDEN SER BLANDOS Y VASCULARES. £sTOS SUE

LEN SER

1

2}

D

4)

PEDICULADOS.

NEVO= PIGMENTADO O NO PIGMENTADO, GRECIMIENTO LENTO,
DE COLOR GRIS PALIDO Al PARDO OBSCURQ, PUEDE SER PL)
NOo, SESIL O NODULAR.

MIOBLASTOMA= LESION BENIGNA NODULAR.

HEMANGIOMA= SON DE TTPO CAPILAR O CAVERNOSD, SON -
BLANDOS SESTLES 0 PEDICULADOS E INDOLOROS.  PUEDEN-
SER LISOS O DE CONTORNO ABULTADO IRREGULAR,  EL Co-
LOR VA DEL RDJO OBSCURD AL PURPURA; PERC PALIDECEY A
LA PRESION.  ESTAS LESIONES NACEN EN LA PAPILA GIX-
GIVAL INTERDENTAL Y SE EXTIENDEN EN SENTIDD LATERAL-
HASTA ABARCAR DIENTES ADYACENTES.

PAPILOMA= ES5 UNA PROTUBERANCIA DURA, DE ASPECTO VE--
RRUGOSO, LA LESION PUEDE SER PEQUERA Y CIRCUNSCRI-

T{ 0 PRESENTARSE COMO ELEVACIONES DURAS Y ANCHAS CON
SUPERFICIE IRREGULAR,
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.55 GRANULOMA REPARATIVO PERIFERICO GIGANTE CELULAR= HA

CEN EN LA ZONA INTERDENTAL O EL MARGEK GINGIVAL, --

' HMAS FRECUENTES EN VESTIBULAR, SON SESILES 0 PEDICU-

LADOS.  SU ASPECTO VARIA DESDE UMA MASA REGULAR LI

SA HASTA UNA PROTUBERANCIA MULTILOBULADA IRREGULAR.

A VECES HAY UILCERAS EN LOS BORDES. LAS LESIONES--

SON INDOLORAS, DE TAMARO VARIABLE. PUEDEN SER FIR

MES O ESPONJOSAS Y EL COLOR VA DEL ROSADD AL ROJO--
OBSCURO O PORPURA AZULADO,

6) GRANULOMA REPARATIVO CENTRAL GIGANTECELULAR= SE ORI
GINAN DENTRO DE LOS MAXTLARES Y PRODUCEN CAVIDADES-
CENTRALES Y DEFORMAN EL MAXILAR.

7) GRANULOMA PLASMACITARIO= SE PRESENTA COMO UNA MASA-
LOCALIZADA, ES ROJA, SANGRA CON FACILIBDAD.

8.- LEUCOFLASTA= SE PRESENTA EN FORMA DE LESIONES BLAN
CO-GRISACEAS APLANADAS FSCAMOSAS, CON VARTACIORES-
DE PLACAS GRUESAS, IRREGULARES Y QUERATINOZAS.

9) QUISTE GINGIVAL~ APARECEN GOMO AGRANDAMIENTOS LOCALL
ZADDS Y AFECTAN ENCIA MARGINAL E INSERTADA, SE PRE

SENTAK EN GANINOS Y PREMOLARES INFERTORES, SON INDO-
LOROS .,
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B) TUMORES MALIGNOS,

1) CARCINOMA = ZONA MAS FRECUENTE: MOLARES INFERIORES,-
PUEDEN SER EXOFITICOS O VERRUGOSOS, CON GRECIMIENTO-
EN SUPERFICIE GINGIVAL, AFECTAN EL HUESO SUBYACENTE-
Y HUCOSA CIRCUNDANTE. SON INDOLORQS HASTA QUE SE--
COMPLICAN CON UNA INFLAMACION DOLOROSA.

2) MELANOMA MALIGNO = TUMOR RARO EN LA BOCA Y APARECE -
EN REGION ANTERIOR DEL MAXILAR SUPERIOR. ES OBSGU- -
RO, PUEDE SER PLANO O DE CRECIMIENTO RAPIDO Y CON ME
TASTASIS.

1) SAHCOMA = ES RARO EN ENCIA,

VI.- AGRANDAMIENTO GTNGIVAL DEL DESARROLLO.

APARECE COMO UNA DEFCRMACION DE LOS CONTORNOS VESTIBULAR
Y MARGINAL DE LA ENCIA EN DIFERENTES ETAPAS DE ERUPCION. SE
PRODUCEN PUR LA SUPERPOSICION DE LA EXCIA A LA PROMTNENCTA--
NORMAL DEL ESMALTE EN LA MEDIA GINGIVAL DE LA CORONA. CON-
FRECUENCIA EL AGRANDAMIENTO PERSISTE HASTA QUE EL EPITELIO -
DE UNIGN EMIGRA DESDE EL ESMALTE HASTA LA UNION AMELOCEMENTA
RIA.

EL AGRANDAMLENTO DE DESARROLLO ES FISIOLAGICO Y NO SUE-
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- LE-PLANTEAR PROBLEMAS. CUANDO SE LE AGREGA LA INFLAMACION -

MARGINAL, DA LA IMPRESION DE UNX AGRANDAMIENTO GINGIVAL EXTEN-

50,

3,- INFECCTONES GINGIVALES AGUDAS.

&) GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA (GUNA).

ENFERMEDAD INFLAMATORIA DESTRUCTIVA DE LA ENCIA QUE PRE-

SENTA SIGNOS ¥ SINTOMAS CARACTERISTICOS.

CARACTERISTICAS cLINICAS,

CLASIFICACTON:

ANTECEDERTES:

SIGNOS BUCALES:

AGUDA
SUBAGUDA.
RECURRENTE.
CRONICA.

CON APARICTON REPENTINA, DESPUES DE UNA EN--
FERMEDAD DEBILITANTE O INFECCION RESPIRATO--
RIA AGUDA.

SON DEPRESIONES CRATERIFORMES SOCAVADAS EN -
LA CRESTA DE LA ENCIA QUE ABARCAN LA PAPILA-
INTERDENTAL, LA ENCIA MARGINAL O AMBAS. ES
TOS CRATERES ESTAN CUBIERTOS POR UNA MEMBRA-

NA GRIS. PRESENTA OLOR FETIDD, AUMENTO DE-
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SALIVACION Y HEMORRAGIA GINGIVAL ESPONTANEA
0 PROVOCADA.

SINTOMAS BUCALES: SENSIBLES AL TACTO, DOLOR CONSTANTE, IRRA-

DIADD, CORROSIVO, SE INTENSIFICA AL CONTACTO
CON ALIMENTOS CONDIMENTADRQS O CALIENTES Y --
CON LA MASTICACION. SABOR METALICO DESAGRA
DABLE,

SIGNOS EXTRABUCALES

Y SISTEMICOS:

LINFADENOPATIA LOCAL, AUMENTO LEVE DE TEMPE-
RATURA. EN CASOS GRAVES IIAY COMPLICACIONES
COMO FIEBRE ALTA, PULSO ACELERADO, LEUCOCITO
51S, PERDIDA DE APETITO.

EXCLUSION CHiNICA:SI NO HAY TRATAMIENTO HAY DESTRUCCION PRO-

GRESIVA DEL PERTODONTO Y *DENUDACION DE LAS—
rafces.

DIAGNOSTICD DIFE

RERCIAL:

GINGIVOESTOMATITIS BERPETICA, BOLSAS PERIOCDON
TALES CRONICAS, GINGIVITIS DESCAMATIVA, GINGE
VITIS ESTREPTOCOCCTCA, ESTOMATITIS AFTOSA, -—-
AGRANULOCITOSIS.lANGINA DE VINCENT.
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GINGIVOSTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA.

AFECCION RARA' QUE SE CARACTERIZA POR UN ERITEMA DIFUSO--—
DE LA ENCIA 0 EN ALGUNOS CAS0S A UN ERITEMA MARGINAL CON
HEMORRAGIA MARGINAL.

ESTOMATITIS GONQOCAOCCICA.

ES RARA Y LA MUCOSA BUCAL SE CUBRE CON UNA MEMBRANA GRI-
SACEA QUE SE DESFRENDE POR ZONAS Y EXPONE LA SUPERFICIEs

AGRANULOCITOSIS.

SE CARACTERIZA POR OLCERAS Y NECROSIS DE La ENcia.

ANGINA DE VINCENT.

INFECCION FUS05~-PIROQUETAL DE OROFARINGE Y GARGANTA.

HAY UNA ULCERACION MEMBRANOSA DOLOROSA DE LA GARGANTA -
CON EDEMA Y ZONAS HIPEREMICAS QUE SE ROMPEN Y FORMAN UL~
CERAS CUBIERTAS DE MATERIAL SELDOMEMBRANOQSO.

ETIOLOGIA.- KO SE 1A ESTABLECIDO ESPECIFICAMENTE, PERQ SE ~-

CREE QUE ES CAUSADO POR UN COMPLEIO DE MICRODRGA
NISMOS BACTERIANOS, PERO QUE DEMAKDAN CAMBIOS EN
EL TEJIDO SUBYACENTE QUE FACILITEX LA ACTIVIDAD-
PATOGENA DE LAS BACTERIAS.
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a) FACTORES PREDISPONENTES LOCALES.
PIENTES ANTAGONISTAS EN MALOCLUSION,
BOLSAS PERIODONTALES. o

) FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS,
DEFICTENCIA NUTRICTONAL.
ENFERMEDADES DEBILITANTES.

c) FACTORES PSICOSOMATICOS.

TENSION.
B) GINGIYOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

ETIOLOGTA.—- INFECCION DE LA CAVIDAD BUCAL CAUSADA POR EL VI-
RUS HERPES SIMPLE. APARECE CON MAYOR FRECUER--~
CTA EN LACTANTES Y NIROS MENORES DE 6 A%0S.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

SIGNOS BUCALES.- APARECE COMO UNA LESION DIFUSA, ERITEMATOSA
Y BRILLANTE DE LA ENGTA ¥ MUCOSA ADYACENTE-
CON EDEMA Y HEMORRAGIA GINGIVAL.

EN EL PERIODO PRIMARIO SE CARACTERIZA POR -
VESECULAS CIRCUNSCRITAS ESFERICAS GRISES,—-
QUE SE LOCALIZAN EN ENCIA, MUCOSA SUBLIN-——
GUAL Y LENGUA.
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APROXIMADAMENTE A LAS 24 HORAS LAS VEsicu--
LAS SE ROMPEN Y DAN LUGAR A PEQUERAS ﬁLCE——
hAS DOLOROSAS CON UN BORDE ROJO. LA ENFER
MEDAD DﬁRA DE 7 a 10 Dias, PUEDRE TENER =--
UNA FORMA LOCALIZADA, QUE APARECE DESPFUES -
DE PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS.

SINTOMAS BUGALES: IRRITACION GENERALIZADA DE LA CAVIDAD QUE-

IMPIDE COMER Y BEBER. LAS VESICULAS ROTAS-
S0N FOCOS SENSIBLES AL TACTO, VARJIACTONES -=
TéRHICAS. CONDIMENTOS, JUGOS DE FRUTAS.

SIGNOS, STINTOMAS EXTRABUCALES ¥ SISTEMICOS: HAY MANIFESTACIO

DIAGNOSTICO. -

NES HERPETICAS EN LABIOS Y CARA, CON VESIcU-
LAS Y FORMACION DE GOSTRAS SUPERFICTALES, --—
ADENTTIS SUPERFICIAL, FIEBRE Y.MALESTAR GENE

RAL.

FROTIS BIRECTO.
AISLACION DEL VIRUS.
TITULACION DE ANTICUERPOS.
BIOPSIA.

ESTUPIOS HEMATOLOGICOS.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA,

LiQUEN PLANO AMPOLLAR.-

GINGIVITIS DESCAMATIVA.-

ESTOMATITIS AFTOSA.-

FORMA EN QUE APARECE.~

ERITEMA MULTIFORME.- CON VESICULAS
MAS EXTENSAS. Y AL ROMPERSE PRESEN

TAN UNA SEUDOMEMBRANA.

AFECCION DOLOROSA, CARACTERIZADO -
FOR AMPOLLAS GRANDES SOBRE LENGUA-
Y CARRILLOS QUE SE ROMPEN Y ULCE--
RAN,

SE CARACTERIZA POR LA ALTERACION -
DIFUSA DE ENCIA CON DIFERENTES GRA
DOS DE DESCAMASION DEI, EPITELIO.

LESION CON VESICULAS ESFERICAS CIR
CUNSCRITAS QUE SE ROMPEN DESPUES -
DE 1 o 2 DIAS Y FORMAN ULCERAS ES-
FERICAS HUNDIDAS. SE PRODUCEN EN
HUCOSA BUCAL, PLTEGUE MUCO~VESTTRU
LAR O PISO DE LA BOCA.

AFTAS OCASIONALES.
AFTAS AGUDAS.
AFTAS RECURRENTES CRONICAS.
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C) PERICORONITIS.

INFLAMACION DE LA ENCIA QUE ESTA EN RELACION CON LA CO-
RONA DE UN DIENTE INCOMPLETAMENTE ERUPCIONADO. MAS FRECUEN
TE EN TERCERQS MOLARES INFERIORES, LA PERICORONITIS DONDE-
PUEDE SER AGUDA, SUBAGUDA D CRONICA,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

SITIO MAS FRECUENTE EN TERCER MOLAR INFERIOR PARCIALMEN
TE ERUPCIONADOS O RETENIDOS, EL ESPACIO ENTRE LA CORONA --
DEL DIENTE Y EL CAPUCHON DE ENCIA QUE LA CUBRE ES UNA ZONA -
IDEAL FARA LA ACUMULACION DE ALIMENTOS Y BACTERIAS; Y ESTE-#
SUELE SER INFECTADO E INFLAMADO CON ULCERACIONES DE DIVERSOS

GRADOS.

EN LA PERICGRONTITIS AGUDA LA SUMA DEL LIGAMENTO INFLAMA
TORIO ¥ EL EXUDADO CELULAR PRODUCE UN ALIMENTO DE VOLUMEN --
DEL GAPUCHON QUE IMPIDE EL CIERRE DE LOS MAXILARES.

EL CUADRO CLINTCO ES EL DE UNA LESION SUPURATIVA INFLA—-
MADA, MUY ROJA, SENSIBLE CON DOLORES IRRADIADOS AL OIDQ, GAR_
GANTA Y PISO DE LA BOCA.

COMPLICACIONES: ABSCESO FERICORONARIO Y PUEDE PROPAGARSE
HACIA ZOHNA BUCOFﬁRiNGEA Y A LA BASE DE -
LA LENGUA, DIFICULTANDO LA DEGLUCION.
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TRATAMIENTO:  SE WA UTILIZADO: APLICACIONES LOCALES DE
CLZn-8%, FENOL ALCANFORADO, ALCANFOR, SOLU-~
CIONES DE SULFONAMIDAS, RIBOFLAVINA, COMPLEJD
VITAMINICO B,

DEPENDE DE LA INTENSIDAD DE LA INFLAMACION, COMPLICACIO--
NES SISTEMICAS Y LA CONVENIENCIA DE CONSERVAR EL DIENTE. ES
PRECISO ELTMINAR LOS CAPUCHONES PERICOROKARIOS PERSISTENTES -
ASIKTOMATICOS COMO MEDIDA PREVENTIVA.

PRIMER VISTTA:

1.- DETERMINACION DE LA EXTENSION E INTENSIDAD DE LA LE-
SI0K.

2.~ SE LAVA LA ZONA CON AGUA TIBIA PARA ELIMIKAR RESI-=-
puos SUPERFICIAﬁES Y EXUDADD DE LA SUPERFICIE Y SE--
APLICA ANESTESIA TOPICA.

3.- SE PINTA LA ZONA CON ANTISEPTICO, SE LEVANTA SUAVE——
MENTE EL CAPUCHON CON RASPADOR.  SE QUITAN LOS RESL
BUOS Y SE LAVA LA ZONA CON AGUA TIBIA: Y NO SE HARA-

_ CURETAJE 0 PROCEDTMIENTOS QUIRDRGICOS.  SE INCLUYEN
ENJUAGATORIOS CADA HORA, CON UNA SOLUCION DE UNA CU-
CHARADITA DE SAL EN UK VASO DE AGUA TIBIA, REPOSO, -
ABUNDANTES LIQUIDOS Y ANTIBIOTICOS.
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C4.- SI EL CAPUCHON GINGIVAL ESTA INFLAMADO Y FLUCTAKTE~
SE HACE UNA INCTSION ANTEROPOSTERTOR PARA ESTABLE——
CER UN DRENAJE Y SE INTRODUCE UNA GASA.

5.- SE SEPARA SUAVEMENTE EL CAPUCHOS DEL DIENTE Y SE LA
" VA LA ZONA CON AGDA TIBIA.

G.- SE DETERMINARA SI SE EXTRAE EL DIENTE O SE CONSERVA.
PROCURANDO REDUCTR EL RIESGO DE LA PERDIDA OSEA EN-
TORNO A LOS SEGUNDOS MOLARES, HAY QUE EXTRAER LOS -
TERCERQOS MOLARES RETENIDOS TOTAL O PARCTIALMENTE LO-
ANTES POSIBLE, ES NECESARIO ELIMINAR El TEJIDO -~
DISTAL AL DTENTE, ASI COMO EL CAPUCHAN QUE CUBRE LA
SUPERFICIE OCLUSAL. SE GCOLOCARA UN APOSITO PERIO-

DONTAL, EL CUAL SE RETIRARA A LA SEMANA.
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caritTuLo 1V,
ENFERMEDAD PARODONTAL.

CLASIFICACION ENFERMEDAD PARODONTAL.

A} PERIODONTITIS.

PRODUCIDA POR LA EXTENSION HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTA~
LES DE SOPORTE DE LA INFLAMACION INICIADA EN LA ENCIA, HACIA-
EL HUESO CON LISIS DE LAS FIBRAS GINGIVALES, FORMACION DE BOL
SAS PERIODONTALES 'Y REABSORCION GSEA. SE CLASIFICA EN:

1) "MARGINAL O SIMPLE”, EN LA CUAL LA DESTRUCCION DE LOS
TEJIDDS PERIODONTALES SE RELACIONA UNICAMENTE CON LA
INFLAMACION,

2) "COMPUESTA"™, EN LA CUAL LA DESTRUCCI&N DE TEJIDO 0CA-
SIONADA POR LA INFLAMACION, SE MODIFICA MEDIANTE EL-
TRAUMA DE LA OCLUSION Y

3) "FORMAS JUVENILES", LESIONES AYANZADAS EN NIROS Y ADD
LESCENTES.
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CARACTERISTICAS CLiNICAS.-
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HAY INFLAMACION CRONICA DE LA EN-

cis, BOLSAS, PERDIDA GSEA.  LA--

MOVILIDAD SOLO EN CASOS AVANZADOS

SE LOCALIZA EN UN SOLO.DIENTE o -

EN UN GRUPO. ES5 IKDOLORA, PERO-

PUEDE MANIFESTAR SINTOMAS coMO:

1

2)

3)

43

SENSIBILIDAD A CAMBIOS TERMI--
€05, ALIMENTOS, ESTIMULACION -
TACTII, POR DENUDACION DR LAS—-
RAfCES.

DOLOR IRRADIADO PROFUNDO Y SOR
DO DURANTE LA MASTICACION ¥ —-
DESPUES CAUSADO FOR ACUMULA-—-
CION DE ALTMENTOS DENTRO DE —-
LAS BOLSAS.

DOLOR PUNZANTE, SENSIBILIDAD A
LA PERCUSION,

SINTOMAS PULPARES.

ETIOLOGIA= PLACA DENTAL CON UNA VARIEDAL DE IRRITANTES LOCA-

LES COMO: CALCULOS, RESTAURACIONES DEFECTUOSAS Y-

EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA.



PERIODONTITLS COMPUESTA,

CARACTERESTICAS CLINICAS.-

-

iy -7 Y

CON UNA INCIDENCIA MAS ALTA DE —-
BOLSAS INFRAOSEAS Y PERDIDA OSEA-
ANGULAR (VERTICAL), ENSANCHAMIEN-
TO DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PE--
RIODONTAL, MOVILIDAD DENTAL,

ETIOLOGIA.~ PLACA BACTERTANA E INFLAMACION JUNTO CON EL TRAUL

MA DE LA OCLUSION.

SOBRE LA BASE DE LA VELOCIDAD DE DESTRUCCION DE LOS TE-

JIPOS. LA PERIODONTITIS SIMPLE Y COMPUESTA PUEDEN SER CLA-

SIFICADAS EN 2 GRUPOS:

LESION DE EVOLUCION LENTA.- CON ABUNDANTES DEPOSITOS DE PLA-

CA Y CALCULNS, CON INFLAMACION -
GINGIVAL (CAMBIOS DE COLOR, TEX-
TURA SUPERFICTAL, EXUDADO}Y.

LESIAN DE EVOLUCION MAS RAPIDA.- MENOS INFLAMACION Y CANTIDA

PERTODONTITIS JUVENTL.

DES DE PLACA Y CALCULO.

FORMA GENERALIZADA.- SON LAS LESIONES CORRESPONDIENTES A TRAS
TORNOS SISTEMICOS COMO EL SINDROME DE. PA
PILLON-LEFYRE, HIPOFOSFATEMIA, AGANULOCI-
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705, SINDROME DE DOWN.  ATACA A TODA LA
DENTICTON Y PRESENTA DESTRUCCION PER1IO--
‘DONTAL AVANZADA CON MOVILIDAD ¥ MIGRA——-
CION PATOLOGICA, INFLAMACION GINGIVAL,—-
EXUDADO PURULENTO DE LAS BOLSAS.

FORMA LOCALIZADA.- IDIOPATICA O PERIODONTOSIS.

1.- CONSISTE EN DEGENERACION Y HEMOLISIS DE LAS FIBRAS
DEL LIGAMEKTO CON RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR,

2.~ RAPIDA PROLIFERACION DEL EPITELTO DE UNIOK A LO LAR
GO DE LA kRAfZ PRIMERDS SIGNOS DE INFLAMACION,

3.~ INFLAMACION PROGRESIVA Y FORMACION DE BOLSAS PROFUK
BAS (INFRADSEAS).

CARACTERISTICAS CLINICAS.— AFECTA A HOMBRES Y MUJERES MAS --

FRECUENTE ENTRE LA PUBERTAD Y LOS
25 AROS. LAS LESTIONES APARECEN-

PRIMERC Y CON MAYOR INTENSIDAD ER
INCISIVOS SUPERIORES E INFERIORES,

PRESENTANDO MOVILIDAD ¥ HIGRACI&N.
A MEDIDA QUE LA ENFERMEDAD AVANZA, LAS SUPERFICIES RADL

CULARES DENUDADAS SE TORNAN SENSIBLES A CAMBIOS DE TEMPERATU
RA, ALIMENTOS Y EsTiMuLOS TACTILES, AL MASTICAR HAY DOLOR --
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-

PRDFUNﬂO, SORDO E IRRADIADC DEBIDO A LA IRRITACION DE LAS ES

TRUCTURAS DE SOPORTE.

TRAUMA_DE LA OCLUSION.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- MOVILIDAD DENTAL.
ESPACID PERTODONTAL MUY ENSANCHA-

DO EN LA REGION GINGIVAL DE LA —-

.
RAIZ,

ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PE--
RIODORTAL EN EL APICE.

ATROFIA PERTODONTAL,

#ATROFTA.- DISMINUCION DE TAMARO DE UN TEJIDO U GRGAND O DE-
SUS ELEMENTOS CELULARES UKNA VEZ OBTENIDO SU TaMa-
RO MADURD NORMAL,

LA REDUCCION GENERALTZADA DE LA ALTURA DEL HUESO-
ALVEOLAR, JUNTO CON LA RECESTON DE La ENCIA, STN-
INFLAMAGTON O TRAUMA DE LA OCLUSION, SE PRODUCE -
CON EL AUMENTO DE LA EDAD Y SE LLAMA ATROFIA Fi--
STOLOGICA O SENTL. SE DEBE A LAS REPETIDAS AGRE

STONES AL PERIODONCIO.



ATROFIA PRESENIL.-

ATROFIA POR DESUSO.
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ES LA DISMINUCION PREMATURA DE LA ALTURA-
DEL PERIODONCIO EXK TODA LA BOCA.

- SE PRODUCE CUANDO LA ESTIMULACION FUN—-
CIONAL DEL MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS P
PERIODONTALES DISMINUYE O FALTA. Y SE -
CARACTERIZA POR EL ADELGAZAMIENTO Y REDUC
CIGH DEL N{MERO DE FIBRAS PERTIODONTALES Y
ALTERACION DE LAS FIBRAS, ENGROSAHIENTO -
DEL CEMENTO Y REDUCCLON DE LA ALTURA DEL-
HUESO ALVEOLAR. Y OSTEOPOROSIS (DISMINU-
CION DEL NUMERO Y ESPESOR DE LAS TRABRECU-
LAS OSEaS).

B) BOLSA PERIODONTAL.

ES LA PROFUNDIZACTON PATOLOGICA DEL SURCO GINGIVAL.

El. AVANCE PROGRESIVO DE LA BOLSA, PRODUGE DESTRUCCION -

.'DE LOS TEJIBOS PERIODONTALES DE SOPORTE, AFLOJAMIENTO Y EXFQ
LTACTON DE LOS DIENTES.

SIGNOS Y SINTOHMAS.

EL UNICO METODO PARA LOCALIZAR LAS BOLSAS Y DETERMIKAR-

SU EXTENSION ES EL

SONDEQ DEL MARGEN GINGIVAL.
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1.- ENCIA HARGINAL ROJO AZULADA, AGRANDADA CON UN BORDE
REDONDEADO, SEPARADO DE LA SUPERFICIE DENTAL.

2.- ZONA VERTICAL ROJO AZULADA DESDE EL MARGEN GINGIVAL
HASTA LA ENCIA INSERTADA O HASTA LA MUCOSA ALVEOLAR

3.~ UNA SOLUCION DE CONTIXUIDAD VESTIBULO-LINGUAL DE LA

ENCIA INTERDENTAL.
4,- ENCIA BRILLANTE, BLANDA Y CON CAMBIOS DE COLOR.
S.,- HEMORRAGIA GINGIVAL.
6.~ EXUDADD PURULENTO EN EL MARGEN CINGIVAL,
7.~ MOVILIDAD, EXTURSIOGR ¥ MIGRACION DE DIENTES.

8.- APARICION DE DIASTEMAS DONDE NO HABIA.

siNTOMAS,

LAS BOLSAS POR LO GENERAL SON INDOLORAS, PERO PUEDEN GE
NERAR:

1.~ DOLOR LOCALIZADO O SENSACION DE PRESION.
2.- SABOR DESAGRADABLE EN AREAS LODCALIZADAS.
3.- DOLOR IRRADIADG EN LA "PROFUNDIDAD DEL HUESO",.

4.~ SENSACION DE PICAZON EX LAS ENCIAS.
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NECESIDAD DE INTRODUCIR UN INSTRUMENTO PUNTIAGUDO.
SENSIBILIDAD AL FRIO ¥ AL CALOR.

DOLOR EN DIENTES SIN CARIES.

CLASIFICACION (SEGON LA MORFOLOGIA Y SU RELACION CON --
LAS ESTRUCTURAS).

1.~ BOLSA GINGIVAL (RELATIVA O FALSA).

AGRANDAMIENTO GINGIVAL, SIN DESTRUCCION DE 1LOS TEJT
DOS PERIODONTALES SUBYACENTES. EL SURCO SE PROFUR
DIZA A EXPENSAS DEL AUMENTC DE VOLUMEN DE LA ENCIA.

BOLSA PERIODONTAL (ABSOLUTA O VERDADERA).
SE PRODUCE CON DESTRUCCION DE LOS TEJ1DOS PERIODON-
TALES DE SOPORTE Y 50N DOS CLASES.

A) SUPRAOSEA.- EN LA CUAL EL FONDO DEL HUESO ES CO-
RONARIO AL HUESO ALVEOLAR SUBYACEHNTE.

B} INFRADSEA.- EN LA CUAL EL FONDO DE LA BOLSA ES -
APICAL AL NIVEL DEL HUESO ALVECLAR ADYACENTE, LA
PARED LATERAL DE LAS BOLSAS ESTA ENTRE LAS SUPER
FICIES DENTAL Y EL HUESC ALVEOLAR.
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CLASIFICACION (SEGON L NUMERO DE CARAS AFECTADAS).

1.- S5IMPLE.- UNA CARA DEL DIENTE.

2.- COMPUESTA.- DOS CARAS DEL DIENTE O MAS. LA BaA
SE DE LAS BOLSAS ESTA EN COMUNICACLION DIRECTA--
CON EL MARGEN GINGIVAL EN CADA UNA DE LAS CARAS
AFECTADAS DEL DIENTE.

3.- COMPLEJAS.- ES UNA BOLSA ESPIRALADA QUE NACE ENW
UNA SUPERFICIE DENTAL Y DA VYUELTAS ALREDEDOR --
DEL DIEKNTE.

PATOGENTA,

EL ORDEN DE LAS ALTERACTONES QUE OCURRE EN LA TRAN-

$1C10N DEL SURCO GINGIVAL NORMAL A LA BOLSA PERTODONTAL-

PATOLOGICA ES: LA FORMACION DE LA BOLSA COMLENZA CON UN-

CAMBIO IHFLAMATORIC EN LA PARED DE TEJIDO CONECTIVO DEL-
SURCO GINGIVAL, ORIGINADO POR LA PLAGA BACTERTIANA.  EL-

EXUDADO INFLAMATORIO CELULAR Y LIQUINO CAUSA LA DEGEKRERA

CION DEL TEJIDO CONECTIVO Y CIRCULANTE INCLUYENDO LAS FL

HRAS GINGIVALES.
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JUNTO CON LA TNFLAMACION DEL EPITELTIO DE UNTON-
PROLIFERA A LO LARGO DE LA Rafz; LA PORCION CORONA-—-
RIA DEL EPITELIO DE UNION SE DESPRENDE DE LA RAIZ A-
MEDIDA QUE LA PORCION APICAL MIGRA.

LA INFLAMACION CONTINOA, LA ENCIA AUMENTA DE --
TAMARO ¥ LA CRESTA GINGIVAL SE EXTIEKDE HACIA LA CO-
ROKA.

EL EPITEL1O DE UNIGN CONTINDA SU MIGRACTON A LO
LARGO DE LA RAIZ Y SE SEPARA DE ELLA.

EL EPITELIO DE LA PARED LATERAL DE LA BOLSA PRO
LIFERA Y FORMA EXTENSIONES BULBOSAS Y ACORDONADAS EN
El. TEJIDO CONECTIVO INFLAWMADO.

LOS LEUCOCITOS Y EL EDEMA DEL TEJIDO CONECTLVO-
INFLAMADO INFILTRAN EL EFITELIO QUE TAPIZA LA BOLSA,
CUYA CONSECUENCIA ES LA APARICION DE DIVERSOS GRADOS
DE DEGENERACION Y NECROSIS.
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PAGE Y SCHROEDER DESCRIBIERON LAS SIGUIENTES ETAPAS DE-
LA PATOGENIA DE UNA LESION PERIODONTAL:

1.- LESION INICIAL.~ CARACTERIZADA POR "CLASICA VASCULITIS -
DE VASOS SUBYACENTES AL EPITELIO DE —--
UNION; EXUDADO DE LIGAMENTO DEL SURCO--
GINGIVAL: MAYOR MIGRACION LEUCOCITARIA-
HACIA EL EPITELIO DE UNTON Y SURCD GIK-
GIVAL; PRESENCIA DE PROTEINAS SERICAS,.-
{FIBRINA) EN ZONAS EXTRACELULARES, ALTE
RACTION DE LA PORCION MAS CORONARIA DEL-
EPITELIC DE UNTION Y PERDIDA DE COLAGENO
PERIVASCULAR .

2.- LESION TEMPRANA.- SE ACENTUAN LAS DE LA LESION INICIAL Y
CON ACUMULACTON DE CELULAS LINFOIDES -
POR DEBAJO DEL EPITELTO DE UNION EN EL
SITI10 DE INFLAMAGI&N AGUDA; ALTERACIOD-
NES CITOPATICAS EN FIBROBLASTOS RESI-—
DENTES, CON PERDIDA DE FIBRAS COLAGENAS

QUE SOSTIENEN LA ENCIA MARGINAL: COMIER
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%0 DE LA PROLIFERACION DE CELULAS BASALES

DE 'EPITELIO BE UNION.

9.- LESION ESTABLECIDA.- PERSISTENCIA DE LA MANIFESTACION DE
INFLAMACTION AGUDA.

C) PERBIDA OSEA.
- PATRONES DE DESTRUCCION OSEa.

EL EQUILIBRIO FISIOLOGICO DEL HUESO ALVEOLAR EN ESTADO-
NORMAL SE MANTIENE POR UN EQUILTBRIO CONSTANTE ENTRE LA FOR-
MACION OSEA Y LA RESORCION OSEA, REGULADAS POR INFLUENCIAS -
LOCALES Y SISTEMICAS.

LA PERDIDA OSEA EN LA EMFERMEDAD PERIODONTAL PUEDE SER-
CONSECUENCTIA DE CUALQUIERA DE LOS CAMBIOS5 SIGUIENTES:

1.~ AUMENTO PE LA RESORCION EN PRESENCTA DE NEOFORMA-—-
CIGH NORMAL O AUMENTADA.

2,.- DISHINUCIéN DE LA NEOFORMACION EN PRESENCIA DE RE--
SORCION NORMAL.

3.- AUMENTO DE LA RESORCION COMBINADO CON LA DTISHINU---
CION DE LA NEOFORMACION,

- DESTRUCCION OSEA.
SE BASA EN FACTORES LOCALES Y EN SISTEMICOS, AUNQUE SuU-



PAPEL NO

FACTORES

A)

g YO

HA SIDO DETERMINADO.

LOCALES:

INFLAMAGION GINGIVAL.

B} TRAUMA DE LA OCLUSION.

1.- STR INFLAMACION,
2.- CON INFLAMACION.

MECAHISMOS POR_LOS CUALES LA INFLAMACTON DESTRUYE HUESO.

l.-

LA ACGION DIRECTA DE LOS PRODUCTOS DE LA PLACA SOBDRE
LAS CELULAS OSEAS PROGENITORAS INDUCE SU DIFERENCIA-
CION EN OSTEOCLASTOS.

LOS PRODUCTOS DE LA PLACA ACTUAN DIRECTAMENTE SOBRE-
EL HUESO, DESTRUYENDOLO MEDIANTE MECANISMOS NO CELU-
LARES.

LOS PRODUCTOS DE LA PLACA ESTIMULAN LAS CELULAS GIN-
GIVALES HACIENPO QUE LIBEREN HMEDIADORES QUE A SU VEZ
INDUCEN A LAS CELULAS OSTEOGENAS A DIFERENCIARSE EN-
OSTEOCLASTOS,

LOS PRODUCTOS DE LA PLACA HAGEN LIBERAR A LAS CELU--
LAS GINGIVALES SUBSTANCIAS QUE PUEDEN ACTUAR COMO CQ



—75-~

FACTORES DE LA RESORCION OSEA,

.

.5.- LOS PRODUCTOS DE LA PLACA PUEDEN HACER LIBERAR A -—
LAS CELULAS GINGIVALES SUBSTANCIAS QUE DESTRUYEN --
HUESO POR ACCION QUIMICA DIRECTA SIN OSTEOCLASTOS.

LA INFLAMACION VA ACOMPANADA DE UN AUMENTO DE 10§ 0STEQ
CLASTOS Y FAGOCITOS MONOCELULARES QUE REABSORBEN HUESO ME---
DIANTE LA REMOCION DF CRISTALES MINERALES Y LA DISOLUCION DEL
COLAGENO EXPUESTO,  EL AUMENTO DE LA VASCULARIZACION CONCOML
TANTE CON LA INFLAMACION, ASI MISHMO PRODUCE RESORCION OsEa -
AL ESTIMULAR EL AUMENTO DE OSTEOCLASTOS Y AL ELEVAR LA TEN--
SION LOCAL DE Og.

EL DESCENSO DE PY EN EL PROCESO INFLAMATORIO TAMBIEN --
PUEDE AFECTAR A LA RESORCION GOSEA. -

FORMACION DE HUESO,

LA PERDIDA OSEA EX LA ENFERMEDAD PERIODONTAL NO ES SIM-
PLEMENTE UN PROCESO DESTRUCTIVO, SINO QUE ES LA CONSECUEKCIA
DEL PREDOMINIO DE LA RESORCION SOBRE LA NEOFORMACTON.  LA--
NEOFORMACION OSEA RETARDA. LA VELOCIDAD DE LA PERDIDA OSEA,--
COMPENSANDO EN CIERTO GRADO EL HUESD DESTRUIDO POR LA INFLA-
MACION. A CAUSA DE LA INTERACCION ENTRE LA RESORCIOK Y LA-
FORMACION DE HUESO, LA PERDIDA OSEA NO ES NECESARTAMENTE CON
~TINUA. '
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LA PRESENCIA DE FORMACION OSEA COMO RESPUESTA A LA INFLA
HACIGN EN LA ERFERHMEDAD PERIODONTAL ACTIVA TIENE RELACIéN CaN
EL RESULTADO DEL TRATAMIENTO.

LA ELIMINACION DE LA TNFLAMACTION PARA SUPRIMIR EL ESTiMU
LO DE LA RESORCION OSEA Y EL ESTABLECIMIENTO DE CONDICIONES -
QUE CONDUZCAN A LA CURACION SON LOS OBJETIVOS DEL TRATAMIENTG
PERFODONTAL.

DESTRUCCION GSEA CAUSADA POR EL_TRAUMA DE LA OCLUSION.

ESTA PUEDE PROBUCIR LA DESTRUCCION OSEA SIN INFLAMACION-
O COMBINADOD CON ELLA.

- L.~TRAUMA STN INFLAMACION.

LOS CAMBIGS EN EL TRAUMA DE LA DCLUSION VARTAN DESDE EL-
AGMENTO DE LA COMPRESTON Y LA TENSTON DEL LIGAMENTO PERTIGDON-
TAL Y AUMENTO DE LA OSTEOCLASTIA DEL MUESD ALVEOLAR MASTA LA -
HECROSIS DEL LIGAMENTC PERIODONTAL Y HUESO, Y RESORCIGN DEL-~
HUESOD Y ESTRUCTURA DENTAL. ESTOS CAMBLOS SOK REVERSTHLES —-
PORQUE SE REFARAN SI SE ELIMINAN LAS FUERZAS LESIVAS,

CUAKDG EL TRAUMA DE LA OCLUSION ES PERSISTENTE PRODUCE--
ENSANCHAMIENTO EN FORMA DE EMBUDD DE LA PORCION DE LA dRESTA~
DEL LIGAMENTD PERIODONTAL, CON RESORCION DEL HUESO ADYACENTE;
GENERANDO DEFECTOS GsEos QUE DEBILITAN EL SOPOKRTE DENTAL Y ~~
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ORiGINAN LA MOVILIDAD DENTAL.

2.- TRAUMA COMBINADO CON_INFLAMACION.

AL COMBINARSE CON INFLAMACION, EL TRAUMA DE LA OCLUSION-

-ACT{A COMO UN FACTOR CODESTRUCTIVO, AGRAVANDO LA DESTRUCCION-

OSEA CAUSADA POR LA INFLAMACION Y GENERA PATRONES OSEOS CAPRL
CHOSOS.

DESTRUCCION OSEA CAUSADA POR TRASTORNOS SISTEMICOS.

FACTORES LOCALES Y SISTEMICOS REGULAN EL EQUILIBRIO FI-—
SIOLOGICO DEL HUESG,  CUANDO HAY TENDENGIA GENERALIZADA A LA
RESORCION 6SEA, LA PERDIDA OSEA INICIADA POR PROCESOS INFLAMA
TORIOS LOCALES PUEDE SER INTENSIFICADA.

ESTA INFLUENCIA SISTEMICA SOBRE LA RESPUESTA DE LA PERDL
DA OSEA ALVEOLAR HA 5IDO DENOMINADA "FACTOR OSEO EN LA ENFER-
HEDAD PERIODONTAL".

FACTOR _0OSFO.

EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, EL FACTOR OSEO INDIVIDUAL-
AFECTA A LA INTENSIDAD DE LA PERDIDA OSEA ASOCTADA CON FACTO-
RES DESTRUCTORES LOCALES. EL EFECTC DESTRUCTOR DE LA INFLA-
MACION ¥ EL TRAUMA YARIA cON EL ESTADO DEL “FACTOR OSEO POSI-
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TIVO", .QUE CUANDO SE SOBREAGREGA A UNA TENDENCIA DESTRUCTORA-
DE HUESO INDUCIDA ORGANLCAMENTE (FACTOR OSEO HEGATIVO). ’

EN PRESENCIA DE UN "FACTOR OSEO" NEGATIVO, LA CAPACIDAD-
NORMAL DE ADAPTACION DE HUESO ALVEOLAR A LAS FUERZAS OCLUSA--
LES SE ALTERA DE MODO QUE LA RELACTON FUNCTONAL NORMAL SE CoN
VIERTE EN UNA FUERZA DESTRUCTORA LOCAL.

PERDIDA OSEA ¥ MOVIMIENTO DENTAL.

LA MAGNITUD DE LA MOVILIDAD DEPENDE DE LA INTENSIDAD Y -
LA DISTRIBUCION DE LA PERDIDA DE TEJIDO EN CADA SUPERFICIE RA
DICULAR LA LONGITUD Y FORMA DE LAS RAICES Y EL TAMARO DE LA -
RAIZ COMPARADA CON LA CORONA.

UN DIENTE CON RAICES CORTAS CONICAS ES MAS PROPENSO 4 --
AFLOJARSE QUE UNO CON RAICES YOLUMINOSAS DE TAMASO NORMAL CON
IGUAL CANTIDAD DE PERDIDA OSEA.

LA PERDIDA OSEA NO ES LA UNICA CAUSA DE LA MOVILIDAD DEN
TAL, YA QUE ES UNA CONSECUENCIA DE UNA COMBINACION DE FACTD--
RES COMO: LA AGRESION PRODUCIDA POR LAS FUERZAS OCLUSALES EX-
CESIVAS Y LA EJERCIDA DURANTE HADITOS OCLUSALES ANORMALES CO-
MO EL BRUXTISMO Y APRETAMIENTO.

asi MISMO, LA MOVILIDAD AUMENTA CON LA NIPOFUNCIGN.

LA MOVILIDAD PRODUCIDA POR EL TRAUMA DE LA OCLUSION OCURRE co

-
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ED RESULTADO DE LA RESORGION DE LA CAPA OSEA CORTICAL Y COMO-
UN ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO PERIODONTAL.

-FACTORES _QUE DETERMIHNAN LA HDRFOLﬂGiA OSEA_EN Ly ENFERMEDAD -

PERIONORTAL

VARIACIONES MORFOLOGICAS DEL HUESO ALVECLAR,

LAS CARAGCTERISTICAS DEL HUESO QUE AFECTAN LA FORMA DE ——
DESTRUCCTION OSEA SOK:

1.- ESPESOR, ANCHO Y ANGULACION DE LA CRESTA DEL TABIQUE
INTERDENTAL. '

2.~ ESPESOR DE LAS TABLAS ALVECLARES VESTIBULAR Y LIN--=
GUAL,

3.- PRESENCIA DE FRENESTACIONES Y DEHISCENCIAS SOBRE LAS
SUPERFICIES RADICULARES.

4,- ESPESOR DE LOS BORDES OSEOS ALVEOLARES PARA ACOMODAR
SE A LAS DEMANDAS FUNCTONALES Y LA ALINEACION DE LOS
DIENTES.

EXOSTOSIS::

SON CRECIMIENTOS DEL HUESO, DFE DIVERSAS FORMAS Y TAMAROS

ESTA TESIS 9 DreE
SIUR BE A SUBTECA
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SE PRESENTAN CON MAYOR FRECUENCIA EN ZONA VESTIBULAR. ELew=
BORDE CERVICAL DEL HUESO ALVEOLAR ESTA ENGROSADD Y ES DIFICIL
DIFERENCIARLO DE UNA EXOSTOSIS LINEAL Y UNA ADAPTACION LINEAL.

FORMACION DE HUESD DE REFUERZO (CORNISA O MESETAD.

A VECES SE GENERA HUESO EN EL INTENTO DE REFORZAR LAS --—
TRABECULAS DEBILITADAS POR LA RESORCION, CUANDO SE PRODUCE-
DENTRO DEL MAXILAR, SE DENOMINA: FORMACION DE HUESO DE REFUER
20 CENTRAL CUANDD OCURRE EN LA SUPERFICIE EXTERNA, SE DENOMI-
KA, HUESO DE REFUERZO PERIFERICO; ESTE ABULTA EL CONTORND —--
OSEO Y FORMA UK4 CORNISA © MESETA QUE A YECES ES CONCOMITANTE
CON CRATERES OSEOS Y DEFECTOS INFRAOSEOCS.

FORMAS DE DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

1.- PERDIDA OSEA HORIZONTAL.- FORMA MAS COMUX DE PERDIDA
8SEA; LA ALTURA DEL HUESO DESCIENDE Y EL MARGEN OSFO
ES HORIZONTAL O LEVEMENTE ANGULAPO. LOS TABTQUES--
INTERDENTALES ¥ LAS TABLAS VESTIBULAR ¥ LINGUAL ES--
TAN AFECTADOS, PERO NO EN IGUAL GRADO ALREDEDOR DE -
CADA DIENTE,

1I.- DEFORMIDADES OSEAS (DEFECTOS OSEOQS).

A) CRATERES OSE0S.- SO0K CONCAVIDADES EN LA CRESTA DEL --
HUESO INTERDENTAL CONFINADAS DENTRO DE LAS PAREDES —-
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VESTIBULAR Y LINGUAL Y CON MENOR FRECUERCIA ENTRE -
LA SUPERFICIE DENTAL Y LA TABLA OSEA VESTIBULAR © -
LINGUAL. £5T0S REPRESENTAN UX TERCIO DEL TOTAL DE
LOS DEFECTOS (35%) Y ALREDEDOR DE DOS TERCIOS (627}
DE LOS DEFECTOS DEL MAXILAR INFERIOR.

S GQUE CAUSAN LOS CRATERES INTERDENTALES,

1.-

B)

ZONA INTERDENTAL, ACUMULA PLACA Y ES DIFICIL DE LIH
PLAR.

LA FORMA VESTIBULO-LINGUAL PLANA O HASTA CONCAVA —-
DEL TABIQUE INTERDENTAL DE LOS MOLARES INFERIORES,-
LA FALTA DE HUESQ CORTICAL EK LA CRESTA. .

LA IHFLAHACIéN SIGUE 1.0S TRAYECTOS VASCULARES Y —~—-
AVANZA MAS RAPIDAMENTE A TRAVES DEL TABECULD ESPON-
JOSO VASCULAR.

EL TABECULADO ESPONJOSO POSEE UNA RENOVACION MAS RA
PIDA QUE Ei, HUESO CORTICAL.

DEFECTOS VERTICALES (ANGULARES).- SON SOCAVACTIONES -
PRAGTICADAS EN EL HUESO, A LO LARGO DE UNA SUPERFI--
CIE RADICULAR DEHUDADA O MAS, EKCERRADAS DENTRO DE -
UNA, DOS O TRES PAREDES OSEAS. LA BASE DEL DEFECTO
SE LOCALTZA APICALMENTE AL HUESO CIRCUNDANTE.



82~

C) CONTDRKOS OSE0QS ABULTADOS.- SON AGRANDAMIENTOS OSEOS
POR EXOSTOSIS, A LA ADAPTACION DE LA FUNCION O FORMA
CION DEL HUESO DE REFUERZO.

D) WEMISEPTUM.- LA PORCION REMANENTE DE UK TABIQUE IN--
TERDENTAL, UNA VEZ DESTRUIDA LA PORCION MESIAL © DIS
TAL POR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SE DENOMINA: HEMI-
SEPTUM.,

E) MARGENES IRREGULARES.~ SON DEFECTOS ANGULARES O EN -
FORMA DE U PRODUCIDOS POR LA RESORCION DE LA TABLA -
0SEA VESTIRULAR O LINGUAL O DIFERENCIAS ENTRE LA AL-
TURA DE LOS MARGENES VESTIBULAR O LINGUAL Y LA ALTU-
RA DEL TABIQUE INTERDENTAL.

F) REBORDES.- 50N MARGENES OSEOS EN FORMA DE MESETA, --
PRODUCIDOS POR LA RESORCIOK DE TABLAS OSEAS ENGROSA-
DAS.

D) ABSCESD PERIODONTAL.

ES UNA INFLAMACION PURULENTA LOCALIZADA EN LOS TEJIDOS--
PERICDONTALES.

SE PUEDE FORMAR COMO:

1.- EXTENSION PROFUNDA DE LA INFECCION DESDE UNA BOLSA-
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PERIODCONTAL HACTA LOS TEJIDOS PERIQODONTALES, Y SU--
LOCALIZACION DEL PROCESO INFLAMATORIO SUPURATIVO ES
JUNTO AL SECTOR LATERAL DE LA Rafz.

EXTENSTION LATERAL DE LA INFLAMACION DESDE LA SUPER-
FICIE INTERNA DE UNA BOLSA PERIODONTAL HACIA EL TE-
JIDO CONECTIVO DE LA PARED DE LA DOLSA. EL ABSCE-
S0 SE LOCALIZA CUANDO ESTA OBSTRUIDO EL DRENAJE HA-
CIA LA LUZ DE LA BOLSA,

EN UNA BOLSA QUE DESCRIBE UN TRAYECTO ALREDEDNOR DE-
LA RAIZ Y SE PUEDE ESTABLECER EL ABSCESO EN EL FON-
DO, Y SU COMUNICACION CON LA SUPERFICIE SE CIERRA.

ELTMINACION INCOMPLETA DE CALCULOS DURANTE EL TRATA
MIENTO DE LA BOLSA PERIQDONTAL. EN ESTE CASO LA~-
PARED GINGIVAL SE RETRAE Y OCLUYE El ORIFICIO DE LA
BOLSA; EL ABSCESQ SE ORIGINA EN LA PORCION CERRADA-

DE LA BOLSA.

PUEDLE HABTR ABSCESO EN AUSENCIA DE ENFERMEDAD PERID
DONTAL, DESPUES DE UN TRAUMATISMO DEL DIENTE 0 PER-
FORACION DE LA PARED LATERAL DE LA RAIZ DURANTE EL-
TRATAMIENTO ENDODGNTICO.
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. CLASIFICACION.
SEGUN SU LOCALIZACION:

1.~ ABSGES0Q EN LOS TEJIDOS PERIOGDONTALES DE SOPORTE: EN
ESTE CAS0 SUELE HABER UNA CAVIDAD EN EL HUESO QUE -
S5E EXTIENDE EN SENTIDO LATERAL DESDE EI, ABSCESO Ha-
CIa LA SUPERFICIE EXTERNA.

2,~- ABSCESO EN LA PARED BLANDPA DE UNA BOLSA PERIODONTAL

PROFUNDA .
CARACTERISTICAS CLINICAS:

a) ABSCESO aGgUDRO,

APARECE COMO UNA ELEVACION OVOIDE DE LA ENCIA, EN LA
ZONA LATERAL DE LA RATZ. LA ENCIA ES EDEMATICA Y -
ROJA, CON UNA SUPERFICIE LISA Y BRILLANTE. SU FOR-
MA Y LA CORSISTENCIA DE LA Z0KA ELEVADA VARIA.  PUE
DE TENER FORMA DE COPULA, ES FIRME O PUNTIAGUDA Y --
BLAKDA. ES POSIBLE EXPULSAR PUS DEL MARGEN GINGI—-
VAL MEDIANTE PRESION DIGITAL SUAVE,

PRESENTA SINTOMAS COMO:

DOLOR IRRADIADO PULSATIL, SENSIBILIDAD DE LA ENCIA
A LA PALPACI&N. SENSTBILIDAD DEL DIENTE A LA PERCU-~
SION, MOVILIDAD DENTAL, LINFADENITIS Y MANIFESTACIO-
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NES GENERALES COMO: FIEBRE, LEUCOCYITOSIS.
b) ABSCESO CRONICG.

SE PRESENTA CGMO UNA FISTULA QUE SE ABRE BN LA MUCoH

SA GIKGIVAL, EN ALGUNA PARTE CORRESPONDIENTE A LA ——
raiz.

BL ORIFICIO DE LA FISTULA PUEDE SER UNA ABERTURA —-
MUY PEGUERA, DIFICIL DE DETECTAR, LA FISTULA PUEDE -

ESTAR CUBIERTA FOR UNA MASA PEQUERA, ROSADA, ESFERI-
CA, DE TEJIDO BE GRANGLACIOR.

POR LO GENERAL E§ ~~
ASINTOMATICO,

EL PACIENTE SUELE REGISTRAR DOLOR -~
SORDO, MOPICARTE, LEVE ELEVACION DEL DIENTE Y E£I DE-
SED DE MORDER Y FROTAR EL DIENTE.

ASPECTO RADIOGRAFICO.

S0 ASPECTO RADIOGRAFICG CARAGTERISTICO ES EL DE UNA 2Z0-
NA CIRCUNSCRITA, ER EL SECTOR LATERAL DE LA RALZ.

51N EMBARCO, EL CUADRO RADIGGRAFICG NO SIEMPRE ES BL --
MISMO A CAUSA DE MUCHAS VARIANTES.

1.~ LA ETAPA DE LA LESION. EN LAS ETAPAS INCIPIENTES-

El. ABSCESO PERIGDONTAL AGUDO ES EN EXTREMO DOLOROSO,
PERO HO PRESENTA MANIFESTACIONES RABIOGRRFICAS.
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2.- LA EXTENSION DE LA DESTRUCCION OSEA Y LA MORFOLOGIA
DEL HWUESO.
5,- LOCALIZACION DEL ABSCESO.
LAS LESIONES QUE ESTAN EN LA PARED BLANDA DE LA -
BOLSA PERIODOKTAL PRODUCEN MENORES CAMBIOS RADIOGRA
FI1C0S QUE LAS LOCALIZADAS EN LA PROFUNDIDAD DE LOS-
TEJIDOS DE SOPORTE.
LDS ABSCESOS EN LA SUPERFICIE VYESTIBULAR O LIN---
GUAL ESTAN ENMASCARADOS POR LA RADIOFAGIDAD DE LA -
RAIZ; LAS LESTONES INTERPROXIMALES SON LAS QUE SE--
OBSERVAN MEJOR RADIOGRAFICAMENTE.,
KO ES POSIBLE BDASARSE (NICAMENTE EX LA RADIOUGRA=--
FfA PARA ESTABLECER EL DIAGNOSTICO DE UN ABSCESO PE
RIODONTAL.

pIAGNOSTICO:

EL DIAGNOSTICO EXICE LA CORRELACION DE LA HISTORIA CON-

LDs.“ALLAZGOS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS. LA CONTINUIDAD DE-~
LA LESION CON EL MARGEN GINGIVAL BES UNA PRUEBA CLINICA DE LA
PRESENCLA DE UN ABSCESO PERIODONTAL.

LA ZONA SOSPECHOSA SERA SQNDEADA CUIDADOSAMENTE EN EL -
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MARGEN GINGIVAL DE CADA SUPERFICIE DENTAL PARA DETECTAR UY -
CONDUCTO DESDE EL MARGEN GINGIVAL HASTA LOS TEJIDOS PERIODON
TALES MAS PROFUNDOS. EL ABSCESO NO SE LOCALTIZA NECESARTIA--
" MENTE EN LA MISMA SUPERFICIE DE LA RAIZ QUE LA BOLSA DONDE -
NACE. UNA BOLSA DE LA CARA VESTIBULAR O LINGUAL PUEDE ORI-
GINAR UM ABSCESO PERTODONTAL EN EL ESPACICQ INTERPROXIMAL.

ES COMON QUE UN ABSCESO PERIODONTAL SE LOCALICE EN UNA—
SUPERFICTE RADICULAR DISTIKTA DE LA BOLSA QUE LO ORIGINA, --
PORQUE ES MAS FACTIBLE QUE SE OBSTRUYA EL DRENAJE CUANBO LA-
BOLSA SIGUE UN TRAYECTO TORTUROSO.

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL ENTRE ABSCESO PERIODONTAL Y ABSCESO-
PERTIAPICAL.

SI EIL, DIENTE NO ES VITAL, ES PROBABLE QUE LA LESIéK SEA
PERTAPICAL. EN CASOS AVANZADOS, EL ABSCESO PERIODONMTAL SE-
EXTTENDE HASTA EL APICE Y PRODUCE LESIéN DE LA PULPA Y NECRO
SIS, CON EXCEPCION EL ABSCESD PERIONONTAL NO PRODUCE DESVI
TALIZACTON DE LOS DIENTES.

UN ABSCESO APICAL PUEDE PROPAGARSE POR LA ZONA LATERAL-
DE LA RAIZ WACIA EL MARGEN GINGIVAL, PERO CUANDO EL APICE Y-
LA SUPERFICLE LATERAL DE LA RAIZ SE ENCUENTRAN AFECTADOS POR
UNA LESTON ﬁNICA, QUE PUEDE SER SONDEADA DIRECTAMENTE DESDE-

EL MARGEN GINGIVAL, ES MAS PRODABLE QUE SE HAYA ORIGINADO --
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COMO ABSCESO PERIODONTAL.

SIN EMBARGO, ABSCESOS PERIODONTALES AGUDOS QUE KO PRESEN
TAN MANTFESTACIONES RADIOGRAFICAS, SUELEN PRODUCIR SINTOMAS -
EN DIENTES CON LESIONES PERIAPICALES RADIOGRAFICAMENTE DETEC-
TABLES DESDE HACE HUCHO TIEMPO Y QUE NO CONTRIBUYEN AL MALES-
TAR DEL PACIENTE. HALLAZGOS CLINICOS COMO PRESENCIA DE CA--
RIES EXTENSAS, BOLSAS, VITALIDAD DENTAL Y EXISTENCIA DE USiA--
CONTINUIDAD ENTRE EL MARGEN GINGIVAL Y LA ZOKA DEL ABSCESO,--
MUCHAS VECES RESULTAN DE MAYOR VALOR DIAGNOSTICO QUE LAS RA-—-
DIOGRAFIAS.

UNA FISTULA QUE DRENA EN LA ZONA LATERAL DE LA Raiz INDL
CA UNA LESION PERIODONTAL MAS QUE APICAL, MIENTRAS QUE UNa --
FISTULA DESDE UNA LESION PERIAPICAL SE LOCALIZA MAS APICALMEN
TE.

ABSCESO PERIODONTAL - ABSCESO GINGIVAL.

LAS PRINCIPALES DIFERENCIAS SON LA LOCALIZACION Y LA HIS
TORIA,

EL ABSCESD GINGIVAL QUEDA CONFINADO EN LA ENCIA MARGINAL
Y SE SUELE PRESENTAR EN Z0NAS ANTERIORMENTE SANAS. ES POR LO
COMON, UNA RESPUBSTA INFLAMATORIA AGUDA A CUERPOS EXTENSOS FOR
MADOS DENTRO DE LA ENCIA, EN CIRCUNSTANCIAS RARAS, ES LA COX
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SECUENCIA DE LA INFECCION DE UN QUISTE GINGIVAL CUBIERTO POR-
EPITELIO. EL ABSCESO PERIODONTAL ATACA A LOS TEJIDOS PERIO-
DONTALES DE SOPORTE Y APARECE DURANTE LA ENFERMEDAD PERIODOK-
TAL DESTRUCTIVA CRONICA. '

QUISTE PERTODONTAL.

LESION POCO COM{IN QUE PRODUCE DESTRUCCION LOCALIZADA DE-
LOS TEJIDOS PERIODONTALES EN LA SUPERFICIE LATERAL DE LA RAiz
CON FRECUENCIA EN LA ZONA DE CANINO Y PREMOLARES INFERIORES.
POSTBLEMENTE SE TRATE DE UN QUISTE ODONTOGENICO, GENERADO POR
LA PROLIFERACION DE LOS RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ.
OTRAS TEORIAS SOBRE SU ORIGEN SON:

a) PUEDE SER UN QUISTE DENTIGENO LATERAL RETENIDO EN EL-
MAXILAR UNA VEZ ERUPCIONADD EL DIENTE.

b) PUEDE SER CAUSADO TOR LA TMPLANTACION TRAUMATICA DE--
EPITELIO BUCAL.

c) PUEDE SER CONSECUENCIA DE La ESTIMULACION DE 10S RES~-
TOS EPITELIALES DEL LIGAMEKTO PERTODONTAL POR INFEC--
CION DE UN ABSCESO PERTIODONTAL O DE LA PULPA.

ES ASINTOMATICO Y NO PRESENTA CAMBIOS DETECTABLES 0
PRESENTA UNA TNFLAMACION SENSTBLE LOCALIZADA,
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RADLOGRAFICAMENTE CUANDQ SE LOCALIZA INTERPROXI--
MALMENTE, APARECE A UN COSTADO DE LA RAIZ COMO UNA -
AREA RADIOL{ICIDA BORDEADA POR UNA LINEA RADIOPACA Y-
NO PUEDE SER DIFERENCIADO DE UN ABSCESO PERIODONTAL.

E)} TRAUMA POR OCLUSION.
COMPONENTE FUNCTIONAL EN LA SALUD PERIODONTAL.

LA SALUDP PERIODONTAL DEPENDE DEL EQUILTIBRIO ENTRE UN ME-
DIC INTERNO REGULADO SISTEMICAMENTE Y EL MEDIO EXTERIOR DEL--
DIENTE, DEL CUAL LA OCLUSIOK ES UN COMPONENTE IMPORTANTE. -
PARA PERMANECER SANO EL LIGAMENTO PERIODONTAL ¥ EL HUESO AL--
VEOLAR REQUIEREN LA ESTIMULACION MECANICA DE LAS FUERZAS OCLYU
SALES.

LA RELACION PE LA OCLUSION COMIENZA CON LA FORMACION DEL-
DIENTE. CUANDO LA CORONA DEL DIENTE QUEDA COMPLETADA ESTA --
CONTENIDA DENTRO DE UNA CRIPTA OSEA DEL MAXILAR PROTEGIDA DE--
LOS FACTORES DEL MED10O EXTERIOR. A MEDIDA QUE EL DIEHTE ERUP
CIONA EN LA CAVIDAD BUCAL LA PRESION DE LOS LABIOS, LENGUA, CA
RRILLOS, LOS DEDOS DEL NIRO, EL CHUPETE Y LOS ALIMENTOS EJER--
CEN UN EMPUJE SOBRE ELLA. PARA QUE LA CORONA PUEDA SOPORTAR-
ESAS FUERZAS, SE VA FORMANDO LA Ralz A MERPTIDA QUE EL DIENTE --
ERUPCIONA Y SE FORMA PERIODONCIO ALREDEDOR DE LA RAIZ PARA SU-
JETARLA AL MAXTLAR.
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DE IGUAL MODO QUE EL DIENTE DEPENDE DE LOS TEJIDOS PE--
RIOCDONTALES PARA PERMANECER EN EL MAXILAR LOS TEJIDDS PERIO-
DONTALES DEPENDEN DE LA ACTIVIDAD FUNCIONAL DEL DIERTE PARA-
CONSERVAR SU SALUD.

CUANDO LA ESTIMULACION FUNCTONAL ES INSUFICIENTE, EL TE,
JIDO SE ATROFIA, CUANDO SE EXTRAE EL DIENTE EL PERIODONCIO -
DESAPARECE,

CAPACIDAD_DE ADAPTACION FISIOLOGICA DEL PERIODONCIC A LAS --
FUERZAS OCLUSALES.,

CUANDO LAS DEMANDAS FUNCIONALES AUMENTAN, EL PERIODON--~
CIO TRATA DE ACOMODARSE A ELLAS, LA CAPACIDAD DE ADAPTA-——
ci6n vaRis DE UNA PERSONA A OTRA. EL EFECTO DE LAS FUERZAS
OCLUSALES SOBRE EL PERIODONCIO ESTA INFLUIDO POR SU INTENSI-
DAD, DIRECCION, FRECUENCIA Y DURACION.

1,.- INTENSIDAD.- CUANDO LA TNTENSIDAD AUMEKTA, EL PERIO
DONCIO RESPONDE MEDIARTE UN ENGROSAMIENTO Y AUMENTO
DE LAS FIBRAS DEL LTGAHENTQ PERTODONTAL Y AUMENTO--
DE LA DENSIDAD DEL HUESO ALVEOLAR.

2.- DIRECCION.- LA MODIFICACION DE LA DIRECCISN DE LAS-
FUERZAS OCLUSALES GENERA LA REORIENTACION DE LAS —-
FUERZAS Y TENSIONES DENTRO DEL PERIODONCIO.
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LAS FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL ESTAN-
DISPUESTAS DE TAL MODO QUE SE PUEDEN ADAPTAR MEJOR A LAS —--
FUERZAS OCLUSALES QUE ACTJAN SOBRE EL EJE HAYOR DEL DIENTE,
CUANDO AUMENTAN LAS FUERZAS AXIALES, HAY UNA DEFORMACION vis
COELASTICA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, COMPRESION DE LAS FI--
BRAS PERIDDONTALES Y RESORCION OSEA EN LAS AREAS APICALES.
LAS FIBRAS RELACIONADAS CON EL RESTO DE LA RAIZ QUEDAN TEN--
SAS Y SE NEOFORMA EL HUESO.

LAS FUERZAS LATERALES U HORIZONTALES SON COMPENSADAS ME
DIANTE LA RESORCION OSEA EN AREAS DE PRESION ¥ FORMACION DE-
HUESD EN AREAS DE TENSIOH. EL PUNTG MAS YENTAJOSC DE APLI-
CACION DE UNA FUERZA LATERAL ESTA CERCA DE LA LINEA CERVICAL.
A MEDIDA QUE EL PUNTO DE APLICACION ES DESPLAZADO CORONARIA-
MENTE, LA DISTANCIA DESDE EL CENTRO DE ROTACIOK O BRAZO DE -
PALANCA SE ALARGA Y LA FUERZA SOBRE EL. LIGAMENTO PERTODONTAL
AUMENTA,

LAS FUERZAS DE TOQUE © DE ROTACION GENERAN TENSIGK ¥ -~
PRESION QUE EN CONDICIONES FISIOLOGIGAS CONDUCEN A LA FORMA-
CION Y RESORCION OSEA. LAS FUERZAS DE ROTACION SON LAS QUE
PRODABLEMENTE LESIONEN MAS EL PERIODONCIO,

3.- DURACION Y FRECUENCIA._ AFECTA A LA RESPUESTA DEL -
HUESO ALVEOLAR A LAS FUERZAS OCLUSALES. LA PRESION CONSTAN
TE SOBRE EL WUESO ORIGINA RESORCION, MIENTRAS QUE LA FUERZA-
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INTERMITENTE FAVORECE LA FORMACION OSEA.

TRAUMA DE LA OCLUSION,

LA LESION DEL TEJIDO PERIODONTAL CAUSADA POR FUERZAS —-
OCLUSALES SE DENOMINA: TRAUMA DE LA OCLUSION.

EL TRAUMA DE LA OCLUSION ES LA LESION DEL TEJIDO, NO LA
FUERZA OCLUSAL., LA OCLUSION QUE PRODUCE ESTA LESTON SE LLA
MA: OCLUSION TRAUMATICA.

LAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS TAMBIEN PUEDEN PERTUR-«
BAR LA FUNCION DE LOS MUSCULOS DE LA MASTICACION Y CAUSAR ES
PASHMOS DOLOROSOS, DARAR LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR O-
PRODUCIR LA ATRICCION EXCESIVA DE LOS DIENTES.

EL TRAUMA PUEDE SER:

A) AGUDD.- ES LA CONSECUENCIA DE UN CAMBIO BRUSCO EN LA
FUERZA OCLUSAL, TAL COMO EL GEXERADO POR UNA RESTAU-
RACION O APARATO DE PROTESIS QUE INTERFIERE EN LA =--
OCLUSION O ALTERA LA DIRECCION DE LAS FUERZAS OCLUSA
LES SOBRE LOS DIENTES. LOS RESULTADOS SON: DOLOR,-
SENSTBILIDAD & LA PERCUSIGN Y AUMENTO DE LA MOVILI--
DAD DENTAL. ST LA FUERZA DESAPARECE POR MODIFICA--
CION DE LA POSICION DEL DIENTE O POR DESGASTE O CO--
RRECION DE LA RESTAURACION, LA LESION CURA Y LOS SIn
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TOMAS REMITEN, SI NO SUCEDE LA LESION PERIODONTAL
EMPEORA Y EVOLUCIONA MACIA LA NECROSIS CON FORMA---
CIéN DE ABSCES0QS PERIODONTALES O PERSISTE EN ESTADO
CRONICO. EL TRAUMA AGUDO PUEDE PRODUCIR DESGARROS

CEMENTARIOS.

B) CRONICO.- ES MAS COM{N QUE LA FORMA AGUDA Y DE MAYOR
IMPORTANCIA CLINICA.  €ON FRECUENCTIA, NACE DE CAM—-
BI0S GRADUALES EN LA OCLUSION, PRODUCIDOS POR LA ——-
ATRICI1ON, EL DESPLAZAMIENTO Y EXTRUSION DE LOS DIEN-
TES COMBINADOS CON WABITDS COMO: BRUXISMO Y APRETA--

MIENTO.

CAUSAS DEL TRAUMA DE LA _DCLUSION.

TIENE SU ORIGEN EN:
1.- LA ALTERACION DE LAS FUERZAS OCLUSALES,

2.- DISMINUCIOL DE La CAPACIDAD DEL PERIODONCTIO PARA S0
PORTAR FUERZAS OCLUSALES 0 UNA COMBINACTION DE AMBAS.

TODA OCLUSIOR QUE PRODUCE LESTON PERIODONTAL ES TRAUMA-
TICA. LA MALOCLUSION XO PRODUCE NECESARIAMENTE TRAUMA, PUE
DE HABERLO CUANDO LA OCLUSION PAREZCA "NORMAL",

LA DENTADURA PUEDE SER ACEPTABLE DESDE EL PUNTO DE VIS-
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TA ANATOMICO Y ESTETICO, PERO LESIVA DESDE EL FUNCIONAL.

AUNQUE NO TODAS LAS MAL-OCLUSIONES SON OBLTGATORIAMENTE
LESIVAS PARA EL PERIODONCIO. LAS RELACIONES OCLUSALES QUE-
SON TRAUMATICAS SE DENOMINAN "DESARMONIA OCLUSAL" “DESEQUILY
BRIG FUNCIONAL" O "DISTROFI& OCLUSAL".  ELLO EN RAZON DE SU
EFECTO SOBRE EL PERIODONCIO, YO POR LA POSICION DE LOS DIEN-

TES,

EL 'TRAUMA DE LA OCLUSION SE REFIERE A LA LESION DE LOS-
TEJIDOS Y NO A LA OCLUSTIOGN, UNA FUERZA OCLUSAL INTENSA NO ES
TRAUMATICA SI EL PERIODONCIO SE ADAPTA A ELLA.

EL TRAUMA SE DESCRIBE COMO:
A) TRAUMA PRIMARIO.

EL TRAUMA DE LA GCLUSIéS SE CONSIDERA COMO FACTOR ETIOD-
LOGICO PRIMARIO EN LA DESTRUCCION PERIODONTAL SI LA ONICA AL
TERACION LOCAL A LA QUE ESTA SUJETO EL DIENTE ES LA OCLUSAL.

SON EJEMPLOS DE LA LESION PERIODONTAL PRODUCIDA ALREDE-
DOR DE LOS DIENTES CON UN PERIODONCIO PREVIAMENTE SANO:

!.- DESPUES DE LA COLOCACION DE UNA OBTURACION ALTA.

2.- INSTALANDO UN APARATO DE PROTESIS QUE CREA FUERZAS-
EXCESTVAS SOBRE PILARES Y DIENTES ANTAGONISTAS.
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3.- DESPUES DE LA MIGRACION O EXTRUSION DE DIENTES HACIA
LOS ESPACIOS ORIGINADOS POR EL NO REEMPLAZO DE DTEN-
TES AUSENTES.

4.- DESPUES DEL MOVIMIENTO ORTODONTICO DE LOS DIENTES HA
CIA POSICIONES FUNCIONALMENTE INACEPTABLES.

B) TRAUMA SECUNDARIO.

ES CONSIDERADO COMO CAUSA SECUNDARIA DE DESTRUCCIGN PE--
RIODONTAL CUANDO LA CAPACIDAD DE LOS TEJIDOS PARA SOPORTAR --
LAS FUERZAS OCLUSALES ESTA DETERIORADA. EL PERIODONCIO SE--
TORNA VULNERABLE & LA LESION Y LAS FUERZAS OCLUSALES PREVIA-~
MENTE BIEN TOLERADAS SE CONVIERTEN EN TRAUMATICAS.

LOS STGUIENTES FACTORES ALTERAN LA CAPACIDAD DEL PERIO--
PONCIO DE RESISTIR LAS FUERZAS OCLUSALES,

1.— PERDIDA OSEA DEBIDA A INFLAMACION MARGINAL. REDUCIEN
DO LA ZONA DE INSERCION PERIODONTAL, ACRECENTANDG La
CARGA QUE RECAE SOBRE LOS TEJIDOS REMANEKTES PORQUE-
HAY MENOS TEJIDDS QUE SOPORTE LAS FUERZAS Y PORQUE -
SE MODIFICA EL BRAZO DE PALANCA DE ESTOS TEJIDOS RE-
MANENTES.  ES La CAUSA MAS COMON DEL TRAUMA SECUNDA

RIO.
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2.- TRASTORNOS SISTEMICOS QUE INHIBEN LA ACTIVIDAD ANABD
LICA O TNDUCEN ALTERACIGNES DEGENERATIVAS EN EL PE—-
RIODONCIO. '

ETAPAS DEL TRAUMA DE LA _OCLUSTON.

SE PRODUCE EN 3 ETAPAS:

la. LESION.
2a. REPARACION.
3a., CAMBIO EN LA MORFOLOGIA DEL PERIODONGIO.

LA LESION TIENE SU ORIGEN EN LAS FUERZAS OCLUSALES EXCE-
S5IVAS. LA NATURALEZA TRATA DE REPARAR LA LESION Y RESTAURAR
EL PERIODONCIO, ELLO PUEDE OCURRIR ST DISMINUYE LA FUERZA ©
51 EL DIENTE SE ALEJA DE ELLA, SIN EMBARGO, 5I LA FUERZA -~
AGRESIVA ES CRONICA, EL PERIODONCTO SE REMODELA PARA NEUTRALE
ZAR SU IMPACTO, EL LIGAMENTO SE ENSANCHA A EXPENSAS DEL HUE
SO, APARECER DEFECTOS (OSEOS VERTICALES {ANGULARES) SIN BOLSAS
PERIODONTALES Y EL DIENTE SE AFLOJA.

ETAPA 1.- LESION.

LA INTENSIDAD, LOCALIZACION Y FORMA DE LA LESION DEL TE-
JIDO DEPENDEN DE LA INTENSIDAD, FRECUENCIA Y DIRECCTON DE LAS
FUERZAS LESIVAS, LA PRESLON LEVEMENTE EXCESIVA, ESTIMULA LA
RESORCTON DEL HUESQ ALVEOLAR Y EN CONSECUENCIA HAY UN ENSAN--
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CHAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. LA TENSION LEVEMENTE-
EXCESIVA ALARGA LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO Y PRODUCE APOSICION
DEL HUESO ALVEOLAR. EN LAS AREAS DE MAYOR PRESION LOS VA--
SOS AUMENTAN EN CANTIDAD Y DISNINUYEN DE TAMARO; EN AREAS DE
MAYOR TENSION, ESTAN AGRAKDANDO.

LA MAYQR PRESIéH PRODUCE UNA GAMA DE CAMRIOS EN EL LIGA
MENTC PERIODONTAL QUE COMIENZA COX COMPRESION DE LAS FIBRAS-
QUE PRODUCEN ZONAS DE HIALINIZACION Y LESTON DE FIBROBLASTOS
Y OTRAS CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO QUE CONDUCEM A NECROSIS
DE ZONAS DEL LIGAMENTO. TAMBIEN SE PRODUCEN ALTERACIONES -
VASCULARES; COMO RETARDO Y ESTASIS DEL FLUJO SANGUINEO, DES-
PUES LOS VASOS SANGUINEOS APARECEN REPLETOS DE ERITROCITO, -
QUE COMIENZAN A FRAGMENTARSE Y ENTRE 1 Y 7 DIAS HAY DESINTE-
GRACION DE LAS PAREDES DE LDS VAS05 Y LIBERACION DE SU CONTE
NIDO ER EL TEJIDO CIRCUNDANTE, €O% EXCESIVA RESORCION OSEA -
ALVEOLAR Y FRECUENTEMENTE RESORCION DE LA SUPERFICIE DENTAL.
LA TENSI(')N INTENSA CAUSA ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIO-
DONTAL Y EL HUESO.

EL HUESO ES RESORBIDO POR CELULAS DEL LIGAMENTO PERIO-—
DONTAL VITAL ADYACENTE Al AREA NECROTICA Y LAS DE LOS ESPA--
€10S MEDULARES, MEDIANTE UN PROCESO LLAMADO "RESORCION S0CA-
VANTE".

LA BIFURCACION Y LA TRIFURCAGION SON LAS AREAS DEL PE--
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RIODONCIO MAS SUSCEPTIBLES A LESION POR FUERZAS OCLUSALES EX
CESIVAS.

AL LESIONARSE EL PERIODONCIO, HAY UY DESCENS0C PROVISIO-
NAL DE LA ACTIVIDAD MITOTICA Y BEL RITHMO DE PROLIFERACION Y-
DIFERENCIACION DE LOS FIBROBLASTOS, FORMACION DE HUESO Y COLA
GENO, QUE VUELVEN A LA NORMALIDAD UNA VEZ DESAPARECIDA LA -
FUERZA.

ETAPA II.- REFARACION.

EN EL PERIODONCIO NORMAL HAY REPARACION CONSTANTE. EN
EL TRAUMA DE LA OCLUSION, LOS TEJIDDS LESIONADDS ESTIMULAN -
EL INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD REPARADORA. LOS TEJIDOS DARA
DOS SON ELIMINADOS, Y SE FORMAN NUEVAS FIBRAS Y CELULAS DE -
" TEJIDO CONECTIVO HUESO Y CEMENTO PARA RESTAUKAR EL PERIODON-
CIO LESIONADO. UNA FUERZA ES TRAUMATICA SOLO EN TANTO QUE-
EL DARC QUE PRODUCE SUPERE A LA CAPACIDAD DE REPARACION DE--
LOS TEJIDOS. A VECES S5E FORMA FARTILAGU EN LOS ESPACTOS -~
DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, COMO CONSECUENCIA DEL TRAUMA Y SE
HA COMPROBADD LA FORMACION DE CRISTALES ERITRoOCITICOS.

A) FORMACION DE HUESO DE REFUERZO.- CUANDO EL HUESO PRE
SENTA RESORCION POR FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS, LA-
NATURALEZA TRATA DE REFORZAR CON HUESQO NUEVQ LAS TRA
BECULAS OSEAS ADELGAZADAS. ESTE INTENTO DE GOMPEN-
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San LA PERDIDA OSEA SE DENOMINA: FORMACION DE HUESO
DE REFUERZO Y ES UNA IMPORTANTE CARACTERISTICA DEL-
PROCESO DE REPARACION ASOCIADO AL TRAUMA DE LA OCLU
sI6N. Y SE PRESENTA CUAXDO ElL HUESO ES DESTRUIDO-
POR INFLAMACION O TUMORES OSTEOLiTICODS.

LA FORMACION DE HUESO DE REFUERZO SE PRODUCE DEN
TRO DEL MAXILAR (CENTRAL) O EN LA SUPERFICIE OSEA -
(PERIFERIA). EN LA FORMAGIéN DE HUESO DE REFUERZD
CENTRAL LAS CELULAS ENDOSTICAS DEPOSITAN NUEVO HUE-
S0 QUE RESTAURA LAS TABECULAS OSEAS Y DISMINUYE --
LOS ESPACIOS MEDULARES.  HAY FORMACION DE HUESO PE
RIFERTCO EN LAS SUPERFICIES VESTIBULARES Y LINGUA--
LES DE LA TABLA 0SEa.

SEG{IN SU INTENSIDAP, PUEDE PRODUCIR ENGROSAMIEN-
TOS EN FORMA DE MESETA DEL MARGEN ALVEOLAR DENOMINA
DOS CORNTSAS O UN ABULTAMIENTO PRONUNCTIADO DEL CON-
TORNG DEI, HUESO0 VESTIBULAR Y LINGUAL,

ETAPA IIT.- REMODELADO DE_ADAPTACION DEL PERTODONCIO.

$1 LA REPARACION NO VA APSREJADA A LA DESTRUCCION CAUSA
DA POR LA OCLUSION, EL PERIODONCIO SE REMODELA TRATANDO DE--
CREAR UNA RELACION ESTRUCTURAL EN LA CUAL LAS FUERZAS DEJAN-



~-101-

DE SER LESIVAS PARA LOS TEJIDDS, PARA AMORTIGUAR EL IHPAC-.
TO DE LAS FUERZAS LESIVAS, EL LIGAMENTO PERLODONTAL SE ENSAN
CHA ¥ EL HUESO ADYACENTE ES RESORBIDO.  LOS DIENTES AFEGTA-
DOS SE AFLOJAN: Y COMO CONSECUENCIA HAY ENSANGHAMIENTO DEL -
LIGAMENTO PERIODONTAL, ER FORMA DE EMBUDO EN LA CRESTA, Y DE
FECTOS ANGULARES EN EL HUESDO, STN BOLSAS Y CON UNA MAYOR VAS
CULARIZACTON,

LAS 3 ETAPAS DESCRITAS EN LA EVOLUCION FUERON COMPROBA-
DAS HISTOMETRICAMENTE POR MEDIO DE LAS CANTIDADES RELATIVAS-
DE SUPERFICIE OSEA PERIODONTAL EN RESOKRCION 0 FORMACLON.

LA FASE DE LESION PRESENTA UN AUMENTO DE LAS ZONAS DE -
RESORCION Y UNA DISHMINUCION DE LA FORMACION HSEA, MIENTRAS -
QUE LA FASE DE REPARACION PRESENTA AUMENTO DE LA FORMACION Y
DISMINUCION EN LA RESORCION.

DESPUES DBEL REMODELADO DE ADAPTACION DEL PERIODONCIO, -
LA RESORCION Y LA FORMACION RECUPERAK LA NORMALTDAD.

EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES THNSUFICIENTES.

LAS FUERZAS OCLUSALES INSUFICIENTES TAMBIEN PUEDEN SER-
LESTVAS PARA LOS TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE.

LA ESTIMULACION INSUFICIENTE ORIGINA DEGENERACIéN DEL-=~



J1o2-

PERIODONCTIO QUE SE MANIFIESTA POR EL ADELGAZAMIENTO DEL LIGA
MENTO PERIODONTAL, ATROFIA DE LAS FIBRAS, OSTEQPOROSIS DEL -
AUESO ALVEOLAR ¥ REDUCCIGN DE LA ALTURA OSEaA.

LA HIPOFUNCIGN PROVIENE DE UNA RELACION DE OCLUSION ~--
ABIERTA, AUSENCIA DE ANTAGONISTAS FUNCIONALES O HABITOS DE -
MASTICACION UNILATERAL QUE DEJAN DE LADO UNA MITAD DE LA BO-

CA.

EL. TRAUMA DE LA OCLUSION E5 REVERSIBLE; CUANDG ES INDU-
CIDO ARTIFICIALMENTE EL TRAUMA EN ANTMALES DE EXPERIMENTA~--
cIbr, LOS DIENTES SE MUEVEN O TNTRUYEN EN EL MAXILAR. CUAN
b0 EL IMPACTO DE LAS FUERZAS CREADAS ARTIFICIALMENTE ES ALI-

VIADD, LOS TEJIDOS SE REPARAN.

EL HECHO DE QUE EL TRAUMA DE LA OCLUSION SEA REVERSIBLE
EN TALES CONDICTIONES NO SIGNIFICA QUE SIEMPRE SE CORRIGE, Y,
POR TANTO, QUE SEA TEMPORAL Y DE POCA IMPORTANCIA cLiviIca.

S1 LAS CONDICIONES EN LOS SERES HUMANOS NO PERMITEN QUE
LOS DTENTES SE APAETEN DE LAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS O-
SE ADAPTEN A ELLAS, EL DARO PERIODONTAL PERSISTE, NASTA QUE~
LAS FUERZAS EXCESIVAS SEAN CORREGIDAS POR EL ODONTOLOGO.

LAS FUERZAS TRAUMATICAS QUE AFECTAN LOS DIENTES EN POST
CIONES DE BALANCED, ESTQ ES, NO AXIALES, SUELEN SER TALES —-
QUE PROVOCAN LESTONES GRAVES-PORQUE LOS DIENTES TIENDEN A --
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SER MANTENIDOS EN LA POSICIOK DICTADA POR LAS FUERZAS AKIA—;
LES, ESTO ES, POSICION INTERCUSPAL.

LAS FUERZAS AXIALES 50N SUHAHENTE'IﬂPDRTANTES PARA DE~-
TERMIKAR LA POSICION DE LOS DIENTES.

LA PRESENCIA DE INFLAMACION EN LA ZONA, DEBIDA A LA ACE
MULACION DE PLACA PUEDE XO OBSTANTE, IMPEDIR LA REVERSIBILI-
DAD DE LAS LESIONES TRAUMATICAS.

EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSIOH EN La ETIOLOGEA DE La GIR

GIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERTODONTAL.

DEL MISMO MODO QUE LA OCLUSION ES EL FACTOR AMBIENTAL -
MAS IMPORTANTE EN LA VIDA DEL PERTODONCIO SANO, SU INFLUEN--
CIA CONTINOA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

LA TNFLAMACTON DEL PERIODONCIO MO LO PUEDE APARTAR DE--
LA INFLUENCIA DE LA OCLUSION.  PUESTO QUE LA OCLUSION VIGI-
LA CONSTANTEMENTE EL ESTADO DEL PERTODONCIO, AFECTA A LA RES
PUESTA DE ESTE A LA INFLAMACION Y SE CONVIERTE EN UN FACTOR-
QUE ACTUA EN TODOS LOS CASOS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL.

EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA GINGIVITIS Y--
LA PERIODONTITIS SE COMPRENDE MEJOR S SE CONKSIDERA QUE EL -
PERTODONCIO SE COMPONE DE DOS ZONAS:
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1) ZONA DE IRRITACION.
2) ZONA DE CODESTRUCCION.

ZONA DE IRRITACION.

SE COMPONE DE ENCIA MARGINAL E INTERDENTAL CON SUS Liﬁl
TES FORMADOS POR LAS FIBRAS GINGIVALES. AQUI ES DONDE CO--
MIENZAN LA GINGIVITIS Y LAS BOLSAS PERIOPONTALES. 50N PRO-
DUCIDAS POR LA IRRITACION LOCAL DE LA PLACA., BACTERIAS, CAL-
CULOS Y EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA.

LOS IRRITANTES LOCALES QUE GENERAN LA GINGIVITIS Y LAS-
BOLSAS PERIODONTALES AFECTAN A LA ENCIA MARGINAL, PERO EL --
TRAUMA DE LA OCLUSION SE PRESENTA EN LOS TEJTDOS DE SOPORTE-

Y NO AFECTA A LA ENCIA.

LA ENCIA MARGINAL NO ES AFECTADA POR EL TRAUMA DE LA --
OCLUSTAN, PORQUE sU VASCULARTZACION ES SUFICIENTE PARA LA NUY
TRICION, INCLUSO, CUANDO LOS VASOS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL
QUEDAN OBLITERADOS POR LAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS.

MIENTRAS LA INFLAMACION SE LIMITE A La ENCIA, KO SERA -
AFECTADA POR LAS FUERZAS OCLUSALES.  CUANDD SE EXTIENDE DES
DE LA ENCIa HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE (CUAYN
DO LA GINGIVITIS SE CONVIERTE EN PERTOPONTITIS), LA IKFLAMA-
Cc1ON INDUCIDA POR LA PLACA ENTRA EN LA Z0KA DE CODESTRUCCION.
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ZONA DE_CODESTRUCCION.

COMIENZA EN LAS FIBRAS TRANSEPTALES POR INTERPROXIMAL Y
LAS FIBRAS DE LA CRESTA ALYEOLAR POR VESTIBULAR Y LINGUAL.

SE COMPONE DE TEJIDOS PERIDDONTALES DE SOPORTE, EL LIGA
MENTO PERIODOKTAL, HUESO ALVEQLAR Y CEMENTO. CUANDO LA IN-
FLAMACION ALCANZA LOS TEJIDOS PERIODONTALES LA DESTRUCCIéﬂ -
QUE PROPUCE ESTA BAJO LA INFLUENGIA DE LA OCLUSION,

SI LA OCLUSION ES DESFAVORABLE, ESTO ES, SI ES EXCESIVA
0 INADEGUADA, ALTERA EI, MEDIO DE LA INFLAMACION, PRODUCE LE-
510N PERIODONTAL SE TORNA UN FACTOR CODESTRUCTIVO QUE AFECTA
EL PA%RﬁN Y LA INTENSIDAD DE LA DESTRUCCION DE TEJIDOS EN LA
ENFERMEDAD PERIODORTAL, .

EL TRAUMA DE LA OCLUSION NO ALTERA EL PROCESO INFLAMATQ
RID, PERO MODIFICA EL MEDIO TISULAR ALREDEDOR DEL EXUDADO IN
FLAMATORTO, CONDUCIENDO A DEFECTOS OSEOS ANGULARES Y FORMA--
CcION DE BOLSAS INFRAOSEAS.

LOS MECANISMOS DE ESTA INTERACCION DE TRAUMA E INFLAMA-
CION HO ESTAN TODAVIA DEL TODO CLAROS, PERO SE HA PROPUESTO-
LO SIGUIENTE:

1.- UNA ALTERACION EN LA VIA DE EXTENSION DE LA INFLAMA
CION GINGIVAL HACIA EL TEJIDO SUBYACENTE BAJO LA IN
FLUENCIA DEL TRAUMA QUE LA ORTENTA HACIA EL LIGAMEN
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TO PERTODONTAL Y NO HACIA EL HUESO. EN CONSECUEN-
€TIA, LA PERDIDA OSEA SERIA ANGULAR Y LA BOLSA SE---
TRANSFORMARIA EN INFRAGSEA.

2¢-ILAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS ALTERAN LA DISPOSI-
CION DE LAS FIBRAS TRANSCEPTALES Y DE LA CRESTA AL-
VECLAR, Y LA FORMA DEL HUESO DE LA CRESTA. BSTAS-
ALTERACTONES FAVORECEN LA PERDIDA OSEA DE TIPO ANGU
LAR .

3.- LAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS PROBUCEN DARO AL LI
GAMENTO PERIODONTAL Y LA RESORCION OSEA QUE ACENT{IA
LA DESTRUCCION DE TEJIDOS ORIGINADA POR LA TNFLAMA-
CION. LA FUNCION DE LA INFLAMACLION INDUCIDA POR -
LA PLACA CON UNA ZONA TRAUMATIZADA DEL LIGAMENTO PE
RIODONTAL PUEDE FACILITAR LA FORMACION DE BOLSAS TN
FRAOSEAS Y ACELERAR LA DESTRUCCION,

4.- LAS ZONAS DE RESORCION RADICULAR INDUCIDAS POR EL -
TRAUMA Y QUE QUEDAN DESCUBIERTAS POR LA MIGRACION -
APICAL DE LA INSERCION GINGIVAL INFLAMADA PHEDEN —-
OFRECER UN MEDIO MAS FAVORABLE PARA LA FORMACTON Y-
FIJACION DE DEPASITOS NO CALCIFICADOS Y CALCIFICA=-
DOS .Y CAUSAR LESTONES MAS PROFUNDAS.

HAY UNA CONSIDERABLE VARIACION EN LA RESPUESTA DEL PE-~-
RIODONCIO A LA COMBINACION DE INFLAMACION Y TRAUMA DE LA ——-
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OCLUSION. LA INFLAMACION DE LA ENCIA PUEDE LLEGAR HASTA --
EL LIGAMENTO PERIODONTAL A TRAVES DE CONDUCTOS VASCULARES ——
DEL HUESO, EN AUSENCIA DE TRAUMA DE LA OCLUSION; LA COMBINA-
CION DE FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS E INFLAMACION NO DESEMBO
CA NECESARIAMENTE EN BOLSAS INFRAGSEAS Y LA PERDIDA OSEA AN-
GULAR PUEDE PRESENTARSE DEDBAJO DE BOLSAS SUPRAOSEAS.

LA EXISTENCIA DE UNA RELACION CODESTRUCTIVA ENTRE LA IN
FLAMACION Y EL TRAUMA DE LA OCLUSION NO DESCARTA LA POSIBILE
DAD DE QUE PUEDAN ESTAR PRESENTES LOS DOS SIN QUE HAYA BOL--
SAS INFRAOSEAS Y DEFECTOS VERTICALES O ANGULARES,

PUEDE SUCEDER QUE LA INFLAMACION O EL TRAUMA DE LA ocLU
SION NO SEAN DE INTENSIDAD SUFICIENTE O QUE LA ANATOMIA DEL-
DIERTE O DEL HUESC NO FAVOREZCA SU FORMACION.

NO TODAS LAS BOLSAS INFRAOSEAS SE DEBEN A UNA COMBINA--
CION DE TRAUMA I INFLAMACION, PERO EVIDENTEMENTE ESTA COMBINA
CION AUMENTA LA POSIBILIDAD DE QUE UNA BOLSA PERIODONTAL SE-
CONVIERTA EN INFRAOSEA,

CAMBIOS PRODUCIDOS POR_EL TRAUMA DE LA OGCLUSTION SOLAMENTE.

EN AUSENCIA DE IRRITANTES LOCALES DE INTERSIDAD SUFICIEN
TE PARA PRODUCIR BOLSAS PERIODONTALES, EL TRAUMA DE LA OCLU~-
SI0ON PUEDE CAUSAR AFLOJAMIENTO EXCESIVO DE LOS DIENTES, EN--



~108=- -

 SANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y DEFECTOS ANGULARES-
(VERTICALES} EN EL HUESQ ALVEOLAR, SIN BOLSAS.

LOS SIGNOS MAS COMUNES DE TRAUMA DEL PERIODONCIO ES EL-
AUMENTO DE LA MOYILIDAD DENTAL.

LA MOVILIDAD- DENTAL PRODUCIDA POR EL TRAUMA TIENE 2 Fa-
SES:

A) FASE INICIAL.- SE DEBE & LA RESORCION OSEA ALVEOLAR-
QUE ENSANCHA EL LIGAMENTO PERIODONTAL Y PRODUCE EL—-
NOMERO DE FIBRAS PERIODONTALES.

B) FASE SECUNDARTA.- OCURRE DESPUES DE LA REPARACIGN DE
LA LESION TRAUMATICA Y LA ADAPTACION A LAS FUERZAS -
AUMENTADAS, RESULTADO EN EL ENSANCHAMIERTO PERMANEN-
TE DEL LIGAMENTO PERTODONTAL.

SIGNOS RADIOCRAFICOS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION.

1.~ ENSANCHAHIENTO DEL ESPACIO PERICDONTAL, CON ESPESA-
MIENTO DE LA CORTICAL ALVEOLAR EN LAS SIGUIENTES Z0

NAS:

A) SECTOR LATERAL DE LA Rafz,
B} REGION APICAL.
€) AREAS DE BIFURCACION Y TRIFURGACION.
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2.- DESTRUGCTON “VERTICAL, EN VEZ DE HORIZONTAL" DEL TA

BIQUE INTERDESTAL CON FORMACION DE DEFECTOS INFRA~—
6sEDS .

3.~ RADIOLUCIDEZ Y CONDENSACION DEL HUESO ALVEOLAR.

4.~ RESORCION RADICULAR.

CAMBYOS CLINICOS ATRIBUTDOS AL TRAUMA DE LA OCLUSION.

EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA HEMDRRAGTA GINGIVAL,

HABITOS ANORMALES. MORDISQUEO DE CARRILLOS

DOLOR FACIAL DIFUSQ. SENSIBILIDAD BDE LAS Sy
PERFICIES OCLUSALES E~

. INIGCIALES.

EROSION.

RECESION, HIPERPLASIA DE LA EN-~
cia.

BRUX1SMO . FORMACION DE CALCULOS.

BOX Y STILLMAK CGNQIDERABAN'QHE EL TRAUMA ERA EL FACTOR
ETIOLOGICG PE LOS SIGUIENTES SIGNOS INCIPIENTES DE ENFERME--
DAD PEHIOBONTAL.

i.- MEDIAS LUNAS TRAUMATTICAS.

2.- CONGESTION, ISGUEMIA O NIPEREMIA DE LA ENCIA MARGI-

HAL,
3.— RECESION DE LA ENCIA.
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4 .- GkIETAS DE STILLMAN.
5.~ FESTUKRES DE Mec. CALL.
6.- AUSENCIA DE PUNTEADO.
7.- INYECCION DE LOS VASOS SANGUINEDS,
B.- VENAS DILATADAS EN LA MUCOSA BUCAL.

¥) MIGRACION PATOLOGICA — MOVILIDAD DENTAL.

LA MIGRACION PATOLOGICA SE REFIERE AL MOVIMIENTO DENTAL
QUE SE PRODUCE CUANDO LA ENFERMEDAD PERIODONTAL ALTERA EL --
" EQUILIBRIC ERTRE LOS FACTORES QUE MANTIENEN LA POSICION FI--
SIOLOGICA DE LDS DIENTES. ESTA MIGRACION ES COMON Y PUEDE-
SER EL PRIMER SIGNO DE ENFERHEDAD O APARECER JUNTO CON INFLA
MACION GINGIVAL Y BOLSA. OCURRE CON MAYOR FRECUENCIA EN LA
REGION ARTERIOR; PERO TAMBIEN PUEDE AFECTAR A LOS DIENTES POS
TERIORES, LOS DIENTES SE MUEVEN EN CUALQUIER DIRECCION POR -
MOVIMIENTO Y ROTACION.

I.A MTGRACION PATOLGGICA EN DIRECCION OCLUSAL O IKCEISAL-
SE DENOMINA EXTRUSION O ALARGAMIENTO.

PATOGENIA: . .
LA NIGRACION PATOLOGGICA REPRESENTA EL EFECTO ACUMULATI-

VO DE UNA COMBINACION DE FACTORES, LA PDSICION NORMAL DE -
. LOS DIENTES SE MANTIENE MEDIANTE EL EQUILIBRIO DE MUCHOS FAC
TORES, QUE COMPRENDEN LA SALUD DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES,
-LAS FUERZAS DE OCLUSIéN. PRESENCIA DE TODOS LOS DIENTES, MOR



“11t-

FOLOGIA DENTAL E INCLINACION CUSPIDEA, PRESTON DE LOS LABIOS
CARRILLOS Y LENGUA, LA TENDENCIA FISIOLGGICA HACIA LA MIGRA-
CION MESTAL.  ALTERACIONES EN CUALQUIERA DE ESTOS FACTORES-
PROVOCAN UNA SERIE INTERRELACIONADA DE CAMBIOS DEL MEDIO CIR
CUNDANTE DE UN SOLO DIENTE O UN GRUPO DE DIENTES, CUYA CONSE
CUENCIA ES LA MIGRAGION PATOLOHGICA.

ENFERMEDAD PERTODONTAL INFLAMATORIA (PERIODONTITIS).
LA MIGRACION PATOLOGICA CONSTA DE 2 COMPOKENTES:

1.— DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE DEL DIENTE —=
POR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

2.~ UNA FUERZA NUEVA AL DIENTE DEBILITADO.

LA DESTRUGCTON DE LOS TEJTDOS PERIODONTALES CREA UN —--
JEQUILIBRIO ERTRE EL DIENTE Y LAS FUERZAS OCLUSALES Y MUSCULA
RES QUE SOPORTA DE ORDINARIO.

EL DIENTE DEBILITADO ES THCAPAZ DE MANTENER SU POSICION
NORMAL EN EL ARCO Y SE ALEJA DE LA FUERZA, SALVO QUE SEA RE-
TENIDO POR EL CONTACTQ PROXIMAL. LA FUERZA QUE MUEVE AL -~
DIENTE DEBILITADO PUEDE ORIGINARSE POR DIVERSOS FACTORES --—-
COMO: CONTACTOS OCLUSALES, LA LENGUA O EL BOLO ALIMERTICIO.

ES IMPORTANTE COMPRENDER QUE ER LA MIGRACION PATOLOGICA
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LA ANORMALIDAD RESIDE EN EL PERICDONCIO DEBILITADO.

FUERZAS QUE SON ACEPTABLES EN EL PERIGDONCIO INTACTO SE
TORNAN LESIVAS CUANDO EL SOPORTE PERIODONTAL DISMINUYE.

£STAS FUERZAS, TOLERADAS POR EL PERIODONCIO INTACTO HA-
CEN QUE EL DIENTE SE EXTRUYA CUANDO EL SOPORTE PERIODONTAL -
ESTA DEBILITADO POR LA ENFERMEDAD, CUANDO SU POSICION CAM-
BIA, EL DIENTE QUEDA SOMETIDO A FUERZAS OCLUSALES ANORMALES-
QUE AGRAVAN LA DESTRUCCION Y LA MIGRACILON.

LA MIGRACIGN PATOLOGTICA PUEDE CONTINUAR AUNQUE EL DIEN-
TE DEJE DE HACER CONTACTO CON SU ANTAGONISTA. LA FUERZA --
PROVIENE DE LA PRESION DE LA LENGUA, DEL BOLO ALIMENTICIO EN
" MASTICACION Y DEL TEJIDO DE GRANRULACION PROLIFERANTE.

MIGRACTON COMO CONSECUENCIA DEL_RO_REEMPLAZO DE DIENTES.

LA MIGRACTION SE HACE MACIA LOS ESPACIOS DEJADUS POR DIEN
TES AUSENTES NO REEMPLAZADOS. ESTA MIGRACIOR “KORMAL" DI-—-
" FIERE DE LA MIGRACLON PATOLOGICA ER QUE NO ES CONSECUENCIA -
DE LA DESTRUCCIGN DE LOS TEJIDOS PERTODONTALES., LA MIGRA--
"‘CION CREA CONDIGCTONES QUE CONDUCEN A LA ENFERMEDAD PERIODON-
TAL, DE MODO QUE EL MOVIMIENTO INICIAL DEL DIENTE ES AGRAVA-
DO POR LA PERDIDA DE SOPORTE .PERIODONTAL.

GENERALMENTE LA MIGRACION '"NORMAL" SE HACE ER DIRECCION
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MESIAL JUNTO CON LA INCLINAGION O LA EXTRUSION MAS ALLA DEL-

PLANO OCLUSAL, CON FRECUENCIA LOS PREMOLARES MIGRAN HACIA-

DISTAL.
FALTA DE

AUNQUE LA MIGRACION SEA UNA SECUELA COMUN DE LA --
REEMPLAZO DE DIENTES AUSENTES, NO SIEMPRE OCURRE.

NO REEMPLAZO DE LOS PRIMEROS MOLARES.

ESTOS CAMBIOS AL NO REEMPLAZO SON CARACTERISTICOS:

1.-

INCLINACION DEL 2do. Y 3er. MOLARES, CUYD RESULTADO
ES LA DISMINUCION DE LA DIMENSION VERTICAL.

LOS PREMOLARES SE MUEVEN HACIA DISTAL Y LOS INCISI-
YOS INFERIORES SE INCLINAN O MIGRAN HACIA LINGUAL.
LOS PREHOLARE§ INFERIORES AL MIGRAR HACTA DISTAL --
PIERDEN SU INTERCUSPIDACION CON LOS DIENTES SUPERIO
RES Y PUEDEN INCLINARSE HACIA DISTAL.

AUMENTA EL ENTRECRUZAMTENTOA(OVER—BY) ANTERTOR 1.05-

INCISIVOS INFERIORES TOCAN LOS INCISIVOS SUPERIORES

CERCA DE LA ENCIA O TRAUMATIZAN LA ENCiA.

LOS INCISIVOS SUPERIORES SON EMPUJADOS HACIA ADELAN
TE O A LOS COSTADODS.

LOS DIENTES ARTERIORES SE EXTRUYEN PORQUE EL CONTAC
TO INCISAL HA DESAPARECTIDQ EN GRAN PARTE.



T114-

.6.- SE CREAN DIASTEMAS POR LA SEPARACION DE LOS DIENTES
ANTERTORES.

LA ALTERACION DE LAS RELACIONES DE CONTACTO PROXIMAL —--
CONDUCEN AL EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA, INFLAMACION GINGIVAL-
Y FORMACION DE BOLSAS, SEGUIDO DE PERDIDA OSEA Y MOVIMIENTO-
DENTAL.

LAS DESARMONIAS OCLUSALES GENERADAS POR LAS POSICIONES-
DENTALES ALTERADAS TRAUMATIZAN LOS TEJIDOS DE SOPORTE DEL PE
RIODONCIO Y AGRAVAN LA DESTRUCCION QUE PRODUCE LA INFLAMA——-
CiON. LA DISMINUCION DEL SOPORTE PERIODONTAL LLEVA A UNA—-
MAYOR MIGRACION DENTAL Y LA MUTILACION DE LA OCLUSION,

PERIODONTITIS JUVENTIL TDIOPATICA (PERIODONTOSIS).

LA MIGRACION PATOLOGICA ES UN SIGNO TEMPRAND DE PERIO--
DONTITIS JUVENTL IDIOPATICA.

LOS DIENTES SE DEBILITAN POR LA PERDIDA DEL SOPORTE PE-
RIODONTAL.  LOS INCISIVOS SUPERIORES E INFERIORES MIGRAN HA
CIA VESTIBULAR, GIRAN Y SE EXTRUYEN Y CREAN DIASTEMAS ENTRE-
LOS DIENTES,

PRESION LINGUAL,

LA PRESION DE LA LENGUA ES CAPAZ DE ORIGINAR LA MIGRA—-
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CION DE LOS DIENTES EN AUSENCIA DE ENFERMEDAD PERTIODONTAL Y-
CONTRIBUIR A LA MIGRACION PATOLOGICA DE LOS DIENTES CON SO--
PORTE PERIODONTAL REDUCIDO.

PRESION DEL TEJIDO UE GRANULACION INFLAMATORIO CRONTICO.

EN DIENTES DEBILITADOS POR LA DESTRUCCION PERIODONTAL,-
LA PRESION DEL TEJIDO DE GRANULACION DE 1.AS BOLSAS PERIODON-
TALES PUEDE CONTRIBUIR O LOS DIENTES PUEDEN VOLVER A SUS PO-
SICIONES ORIGINALES UNA VEZ ELIMINADAS LAS BOLSAS, PERO SI -
HUBO HAYOR DESTRUCCION DE UN LADO DEL DIENTE QUE DE OTRO, --
LOS TEJIDOS DE CICATRIZACION TIENDEN A TRACCTIONAR EN DIREC--
CION DE LA MENOR DESTRUCCION.

ALTERACTON DEL,_SINCRONISMO ENTRE ERUPCION ACTIVA Y ERUPCIGON-

PASTVA.

SE CONSIDERA QUE La MIGRACION PATOLOGICA ERA CAUSADA —-

POR UNA ALTERACION DEL EQUILTBRIO ENTRE LA ERUPCTION ACTIVA Y

LA ERUPCLON PaSIVa., ELLO SE PRODUCE CUANDO LOS DIENTES NO-

. ERUPCTONAN CON RITMO PAREJO Y UNOS SON DESCASTADOS MAS POR -

LA ATRICCION QUE OTHOS. LOS DIENTES CON LA MENOR ATRICCION

DEBEN SOPORTAR LA TOTALIDAD DE LA FUERZA DE OCLUSION Y SON -
MAS SUSCEPTIBLES A LA MIGRACION PATOLOGICA.
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HOVILIDAD DERTAL.

A) MOVILIDAD NORMAL.

NORMALMENTE LOS DIENTES TIENEN UN GRADO DE MOVILIDAD; -
LOS DIENTES UNIRRABICULARES MAS QUE LOS MULTIRRADICULARES Y-
LOS INCISIVOS MAS. LA MOVILIDAD SE PRODUCE PRINCIPALMENTE-
EN SENTIDO MORIZONTAL:; TAMBIEN ES AXIAL PERO EN GRADO MUCHO-
MENOR.

£L GRADD DE MOVILIDAD DENTAL FISIOLOGICA VARIA DE UNA -
PERSONA A OTRA Y DE HORA EN WORA EN UN DIENTE DE UNA MISMA--
PERSONA.  ES MAYOR AL LEVANTARSE, QUIZA HAY UNA LEVE EXTUR-
SION POR LA FALTA DE FUNCION DURANTE LA NOCHE Y DISMINUYE DU
RANTE EL Dia POR LA INTRUSION, POR LA PRESION DE LA MASTIGA-
CION Y DEGLUCION. LAS VARIACIONES DE LA MOVILIDAD DENTAL ES
MENOR CON PACIENTES CON PERIODONCIO SANO Y MAYOR EN PACIEN--
TES CON ENFERMEDAD PERTIODONTAL O HABITOS OCLUSALES COMO:-——-
BRUXISMO Y APRETAMIENTO.

LA MOVILIDAD DENTAL SE PRODUCE EN DOS ETAPAS:

1.- ETAPA INICIAL O INTRAALVEOLAR,.- EL DIENTE SE MUEVE-
DENTRO DE LOS CONFINES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.
ESTO SE VINCULA CON LA DEFORMACION VISCOELASTICA --
DEL LIGAMENTO Y LA REDISTRIBUCION DE LOS LIGAMENTOS
PERTODONTALES, CONTENIDO INTERFASCICULAS Y FIBRAS,
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2;- ETAPA SECUNDARIA.- SE_PRODUCE GRADUALMENTE Y SUPONE
LA DEFORMACION ELASTICA DEL HUESO ALVEOLAR EN RES--
PUESTA AL AUMENTO DE LAS FUERZAS HORIZONTALES.

EL DIENTE EN ST TAMBTEN SE DEFORMA POR EL IMPACTO
DE LA FUERZA APLICADA SOBRE LA CORONA, PERO NO EN--
GRADO SIGNIFICATIVO DESDE EL PUNTC DE VISTA CLINICO.

RETROCESQ ELASTICO, RECUPERACION LENTA Y PULSO PERIODONTAL.

CUANDO UNA FUERZA COMO LA APLICADA NORMALMENTE A DIENTES
EN OCLUSION DEJA DE EJERCERSE, LOS DIENTES VUELVEN A SU POSI
CION ORIGINAL EN DOS ETAPAS:

1.- RETROCESO ELASTICO INMEDIATO SEMEJANTE A UN RESORTE,

2.- MOVIMIENTO LENTO DE RECUPERACION ASINTOMATICO. Es
TE MOVIMIENTO ES PULSATIL Y SE ASOGIA CON LA PULSA-
‘10N NORMAL DE LOS VASOS PERTODONTALES STNCRONICOS-
CON EL CICLO CARDIACO.

B) MOVILIDAD ANORMAL {PATOLOGICA),

LA MOVILIDAD MAS ALLA DEL MARGEN FISTOLOGICO SE DENOMINA
ANORMAL O PATOLOGICA.

LA MOYILIDAD PATDLéG;CA TIENE SU ORIGEN EN UNO DE LOS -
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- GUIENTES FACTORES O MAS.

1.- PﬁRbIDA DEL SOPORTE DEL DIENTE = (PERDIDA 6SEA).

LA MAGNITUD DE LA MOVILIDAD DEPENDE DE LA INTENSIDAD Y
LA DISTRIBUCION DE LA PERDIDA DE TEJIDG EN CADA SUPERFICIE~
RADICULAR, LA LONGITUD, FORMA Y TAMARO DE LA raiz. cOMPARA-
DO CON LA CORONA.

UN DIENTE CON RAICES CORTAS CONICAS ES MAS PROPENSO A~
AFLOJARSE QUE UNO CON RAICES VOLUMINOSAS DE TAMARO NORMAL -
CON IGUAL CANTIDAD DE PERDIDA OSEA.

2.- TRAUMA DE LA OCLUSION.

LA AGRESION PRODUCIDA POR LAS FUERZAS OCLUSALES EXCEST
VAS Y LA EJERCIDA DURANTE HABITOS OCLUSALES ANORMALES COMO-
EL BRUXISMO Y EL APRETAMIENTO QUE SE AGRAVAN POR LAS TENSTO
NES EMOCIONALES, SON CAUSA COMON DE MOVILIDAD DENTAL.

LA MOVILIDAD PRODUCIDA POR EL TRAUMA DE LA OCLUSION --
OCURRE INICIALMENTE COMO RESULTADO DE LA RESORCION DE LA CA
PA 6SEA CORTICAL Y LUEGO COMO UN MECANISMO DE ADAPTACION RE
SULTANTE EN EL ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO PERIODONTAL.

3.- LA EXTENSION DE LA INFLAMACION DESDE LA ENCIA Na--
CIA EL LIGAMENTO PERIODONTAL ORIGINA ALTERACIONES DEGENERA-
_TIVAS QUE AUMENTAN LA MOVILIDAD. ESTAS ALTERACIONES PRODU



=119-

CEN EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL QUE HA SOBREPASADD LAS ETA-

PAS INCIPIENTES, PERO LA MOVILIDAD DENTAL SE GBSERYA A VECES

EN GINGIVITLS INTENSAS. LA PROPAGACION DE LA INFLAMACION--

DESDE AN ABSCESC PERIAPICAL PRODUCE UN AUMENTO TEMFORAL BE -
LA MOQVILIDAD DENTAL, STIN QUE MAYA ENFERMEDAD PERIODGNTAL.

4.~ LA MOVILIDAD DENTAL EN EL EMBARAZO Y A VECES SE ASO
CIa AL CICLO HMENSTRUAL O AL CONSUMO DE ANTICONCEPTIVOS HORMOD
NALES PUEDE SER ORIGINADA TAMBIEN POR PROGESOS PATOLOGICOS~-
DE LOS MAXILARES QUE DESTRUYEN EL HUESG ALVEOLAR,
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carituno . v
TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD PARODONTAL.

A) DIAGNOSTICO.

EL DIAGNOSTICO ES EL ARTE DE DISTINGUIR UNA ENFERMEDAD-
DE OTRA. LA BASE DE UN DIAGNOSTICO Y UN PLAN DE TRATAMIEN-
TO PRECISC ES LA RECOLECCION SISTEMATICA DE LOS DATOS SOBRE-
EL PAGIENTE QUE SON REVELANTES PARA LA PREVENCION O EL TRATA
MIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.  ADEMAS DE RECONOCER -
LAS CARACTERISTICAS CLINICAS Y RADIOGRAFICAS DE LAS DIFEREN-
TES ENFERMEDADES, EL DIAGNOSTICO DEMANDA UNA COMPRENSION DE-
LOS PROCESOS PATOLOGICOS SUBYACENTES Y SU ETIOLOGIA.

EL EXAMEN CONSISTE EN ENTREVISTAR Y EXAMIHAR FISICAMEN-
TE AL PACIENTE EN CUANTO A LOS SINTOMAS DE LA ERFERMEDAD,

EL EXAMEN SUBJETIVO (INTERROGATIVO) DA LA OPORTUNIDAD -
DE CONGCER LA,PREOCUPncléﬂ PRINCIPAL DEL PACIENTE 0 LA RAZON
POR LA CUAL BUSCA EL TRATANMIENTO.

EL EXAMEN BUCAL CLINICO CONSTITUYE UNA RECOLECCION ORDE
NADA DE DATOS OBTENIDOS POR OBSERVACION, SONDEO, PALPACION,-
PERCUSTON, DETERMINACION DE LA MOVILIDAD DENTARIA Y PRUEBAS-
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-

PULPARES.,

EL EXAMEN RADIOGRAFICO ES UNA EXTENS10N DEL EXAMEN VI--
SuaL. NUESTRO INTERES ES POR EL PACTIENTE QUE TIENE LA EN-
FERMEDAD Y HO SIMPLEMENTE POR LA ENFERMEDAD E§ Si.

POR ELLO, BL DIAGNOSTICO HA DE INCLUIR UXNA VALORACION -
GENERAL DEL PACIENTE, ASI coMo uwa CONSTDERACLON DE LA CAVI-
DAD BUCAL.

PRIMERA VISTITA.

WISTORIA CLINICA:

LOS OBJETIVOS DE LA HISTORIA CLINICA ESTAN DIRIGIDOS HA
CIA LA FORMULACION DE UN DIAGNOSTICO TENTATIVO Y HACIA LA DE
TERMINACION = DE LOS FACTORES SISTEMICOS QUE PUDIERAN AFECTAR
EL DIAGNOSTICO O INFLUIR SOBRE EL PLAN DE TRATAMIENTO.

LA WISTORIA CLIKICA Nos avuparia a:

1.~ DIAGKOSTICO DE LAS MANTFESTACIONES BUCALES DE ENFER
MEDADES SISTEMICAS,

2.- LA DETECCION DE ESTADOS SISTEMICOS QUE PUEDAN ESTAR
AFECTANDD A LA RESPUESTA PE LOS TEJTDOS PERIODORTA-

LES A FACTORES LOCALES.
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3.- LA DETBCCIéN DE ESTADROS SISTEHICDS QUE DEMANDEN PRE
. CAUCIONES ESPECIALES Y MODIFICACIONES EN LOS PROCE-
PIMIENTOS TERAPEUTICOS.

HISTORIA DENTAL:

1.— EL EXAMEN CLINICO O EXAMEN FiSICO DE LAS ESTRUGTU--

BAS ORALES DEBE COMENZAR CON UNA EVALUACION GENERAL

DE LA HIGIENE BUCAL DEL PACIENTE, LA MAGNITUD DE LAS LESIO--

NES CARIOSAS, LA FUNCION OCLUSAL, LA ESTABILIDAD Y LA MOVILI
DAD DE 1LOS DIENTES Y EL ESTADO DEL PERIODONTO.

LA EVALUACTON GENERAL DEBE SER BREVE, PERO TIENE QUE --
PROVEER AL EXAMINADOR LA IDEA DE CUAN EXTENSO SERA EL EXAMEN.

2.~ PONE AL TANTO DE LOS TRATAMIENTOS DENTALES PREVIOS-
AL PACIENTE, LAS RAZONES DE LAS EXTRACCIONES PREVIAS DE LOS-
DIENTES, HISTQRIA DE ENFERMEDADES DENTALES Y PERIODORTALES -
PREVIAS, Y LOS PROBLEMAS HEMORRiGICDS.Y ANESTESTCOS EN MANIO
BRAS ANTERIORES.

HISTDRIA DE PROBLEMAS DE ENCIA: ANTERIORES, NATURALEZA-
DE LA AFECCION, TRATAMIENTO ANTERIOR, DURACION, NATURALEZA.

HABITOS COMO RECHINAMIENTO DE DIENTES O APRETAMIENTO DE
DIENTES DURANTE EL DIA O LA NOCHE.
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ALGUNOS DE LOS SINTOMAS DE PACIENTES CON ENFERMEDAD GIN-
GIVAL Y PERIODONTAL SON:

ENCIAS SANGRANTES, DIENTES FLOJOS, SEPARACLON DE LOS ——-
TES CON APARICION DE ESPACIOS DONDE ANTES NO LOS HaBIa., AL
GUSTO EN LA BOCA, SENSACION DE PICAZON EN LaS ENCiaS; PUEDE -
WABER DOLOR DE DIVERSOS TIPOS Y DURACION COMO: DOLGR CONSTAK-
TE SORDO, DOLOR APAGADO DESPUES DE COMER, DOLOR PULSATIL AGU-
DO, SENSIBILIDAD A LA PERCUSION, AL CALOR Y AL FRID, SENSA---
CI0N DE ARDOR EN ENCIAS.

TODOS ESTOS DATOS AYUDAN AL DESARROLLO DEL DIAGNOSTICO ¥
DEL PRONOSTICO, Y PUEDEN TENER UNA INFLUENCTA IMPORTANTE EN -
EL PLAN DE TRATAMIENTO.

SERTE RADIOCRAFICA INTRABUCAL.

DEBE CONTAR CON UK MINIMO DE CATORCE PELICULAS INTRABUCA
LES Y RADIOGRAFICAS DE ALETA MORDIBLE POSTERIORES.

RADIOGRAFIAS PANORAMICAS,

~ 50N URN METODO SIMPLE Y CONVENIENTE DE OBTENER UNA VISION
GENERAL DEL ARCO DENTAL Y ESTRUCTURAS VECINAS. SOKR UTILES--
PARA LA DETECCION DE ANOMALiAS DE DESARROLLO, LESIONES PATOLQ
GICAS DE DIENTES Y MAXILARES, FRACTURA, Y PARA EL EXAMEN ER--
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-

SERIE DE GRUPOS NUMEROSOS.
PROPORCIONAN UN CUADRO RADTOGRAFICO GENERAL DE LA DISTRL
. BUCION Y GRAVEDAD DE LA DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PE-

RIODONTAL, PERO SE REQUIERE TAMBIEN DE LA INTRABUCAL COMPLETA
PARA HACER UN DIAGNOSTICO BEFINITIVO Y EL PLAN DE TRATAMIENTO.

MODELOS.

SON MUY UTILES COMPLEMENTOS EN EL EXAMEN BUCAL. INDI--
CAN LA POSICION E INCLINACION DE LOS DTENTES, RELACIONES DE -
CONTACTO PROXTIMAL Y ZONAS DE EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA: Y SON
DE UTILIDAD PARA HACER COHPARACIONES ANTES DEL TRATAMIENTO Y-

DESPUES DE EL.

SEGUNDA VISITA.

EXAMEN BUCAL.

A) HIGIENE BUCAL.

LA LIMPIEZa DE LA CAVIDAD SE APRECIA CON LOS RESIDUOS DE
ALIMENTOS, PLACA, MATERIA ALBA Y PIGMENTACIONES.  USANDO LA-
SOLUCION REVELANTE PARA DETECTAR LA PLACA.

B) OLORES BUCALES,

HALITOSIS .- MAL OLOR U OLOR OFENSIVO QUE EMANA DE LA CA-
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VIDAD BUCAL. SU ORIGEN PUEDE SER:

LOCAL: RETENCIOGN DE PARTICULAS ODORTFERAS DE ALI--
MENTOS SOBRE LOS DIENTES, LENGUA, GINGIVITIS ULCE-
RONECROSANTE AGUDA, ESTADOS DE DESHIDRATACION, CA~
RIES, DENTADURAS ARTIFICIALES, ALIENTO DE FUMADOR,
HERIDAS QUIRUGRGICAS.

EXTRABUCAL: INCLUYE ESTRUCTURAS YECINAS ASOCIADAS-
CON RINITIS, SINUSITIS @ AMIGDALITIS, ENFERMEDADES
PULMONARES Y BRONQUIALES COMO: BRONQUITIS CRONICA,
BRONQUIECTASIA, ABSCESOS PULMONARES.

C) SALIVA.

EL PTIALISMO O SECRECION SALIVAL EXCESTVA SE PRESENTA-

EN UNA SERIE DE ESTADOS COMO EL USO DE ALGUNAS DROGAS: (NG,

DILOCARPINA, YODURO, BROMURO}.

LA DISMINUCION DE LA SECRECION SALIVAL SE OBSERVA EN -

ENFERMEDADES FEBRILES, ENFERMEDADES CRONICAS COMO: NEFRITIS

CRONTCA.

UREMIA, DIABETES, SACARINA, TRASTORNOS NEUROPSI---

QUIATRICOS.

b} LABTOS,

EN EL DIAGNGSTICO DIFERENCIAL, ES MENESTER CONSIDERAR-
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'NEOPLASIAS, CHANGRO, QUEILITIS AKGULAR, IRRITACION POR HABI-
TOS DE MORDISQUED Y QUISTES MUCOS0S.

E) MUCOSA_BUCAL.

EL COLOR ¥ LA TEXTURA SUPERFICIAL INDICARA ST HAY PIG--
MENTACIONES PATDLbGICAS. ERITEMA DIFUSO, COLORACION ROJO-AZY
LADA ASOCIADA CON DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VIT-B, ATRO--
FTA LISA Y BRILLANTE CON FISURAS EN LA GINGIVOESTOMATITIS ME
NOPAUSICA O SENIL, ERITEMA MULTIFORME.

EL MORDISQUIEO DE CARRILLO, ENJUAGATORIGS IRRITANTES, -
COMIDAS CALIENTES, DENTADURAS Y RETENEDORES MAL ADAFTADOS --
SON CAUSAS COMUNES DE ULCERAS DOLOROSAS.

¥F) PISO_DE LA BOCA.

SON FUENTES FRECUENTES DF DOLOR: LA RANULA, NEOPLASIAS-
Y LAS AFTAS.

G) LENGUA.

SE EXAMINARA PARA DETECTAR ALTERACIONES DEL COLOR, TAMA
S0 Y KATURALEZA DE LAS PAPILAS, LEUCOPLASIA, LIQUEN MULTIFOR
ME, PENFIGO, ANEMIA PERNTCIOSA, DEFICIENMCIAS DEL COMPLEJO DE
VITAMINA B.
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ESTOS CAMBIOS PUEDEN SER: INDOLOROS O PRESENTAR DIVER--
S0S GRADGS DE DOLOR Y ARDOR.
H) PALADAR.

ES FRECUENTE OBSERVAR LEUCOPLASIA, "PALADAR DE FUMADOR"™
CON OQRIFICIOS DESTACADOS DE LAS GLANDULAS MUCOSAS, NEOPLA-—-
S5IAS Y EXOSTOSIS.

1) REGION BUCOFARTNGEA.

SITIO DONDE SE FORMA LA SEUDO MEMBRANA DE LA ANGINA DE-
VINCENT Y DE LA DIFTERTIA. LAS AMIGDALAS INFLAMADAS SUELEH-
CAUSAR DOLORES IRRADIADOS,

EXAMEN DE 1,05 DIENTES,

SE EXAMINAN PARA DETECTAR CARTES, MALFORMACIONES DE DE-
SARROLLO, ANOMALIAS EN LA FOKMA DE LOS DIENTES, DESGASTES, -
HIPERSENSIBILIDAD Y RELACIONES DE CONTACTO PROXTMAL.

A}y DESGASTE EN LOS DIENTES.

SE DEFINE COMO TODA PERDIDA GRADUAL DE LA SUBSTANCIA --
DENTAL ¥ SE CARACTERIZA POR FORMACLON DE SUPERFICIES PULIDAS
LISAS.
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LAS FORMAS DE DESGASTE SON:

1.- EROSION = DEPRESION DEFINIDA EN LA ZONA CERVICAL DE LA--
SUPERFICIE DENTAL VESTIBULAR. LAS SUPERF1-——-
CIES SON LISAS, DURAS Y PULIDAS. ETIOLOGIA -
DESCONOCIDA Y SE SUGIRIO QUE LAS CAUSAS ERAN--
DESCALGCIFICACION POR BEBIDAS ACIDAS O FRUTAS =
ciTrICAS.

2,- ABRASION: ES LA PERDIDA DE SUSTANCIA DENTAL GENERADA POR
DESGASTE MECANICO, NO MASTICATORIO.  DEJA UNA
FORMA DE PLATILLO O DE CURA Y DEJA UNA SUPERFL
CIE LISA Y BRILLANTE. CAUSAS COMUNES DE ABRA
SION: EL CEPILLADC O LA ACCION DE LOS RETENEDD
RES, EL HABITO DE SOSTENER HORQUILLAS O CLAVOS
ENTRE LOS DIENTES EN LOS BORDES INCTSALES.

3.- ATRICCION:DESGASTE CAUSADO POR LOS DIENTES CONTRA LOS ——
DIENTES, AFARECEN EN LAS SUPERFICIES INC1ISALES,
OCLUSALES Y PROXIMALES DE LOS DIENTES.

B) HIPERSENSIBILIDAD,

LAS SUPERFICIES RADICULARES EXPUESTAS POR LA RECESTON -
GINGIVAL PUEDEN SER HIPERSENSIBLES A 1L0OS CAMBICS TERMICOS Y-

LA ESTIMULACION TACTIL.



129~

C)_SENSTBILIBAD A LA PERCUSION,

ES.UHA CARACTERISTICA DE LA INFLAMACION AGUDA DEL LIGA-

MERTO FERIODONTAL. LA PERCUSION SUAVE DEL DIENTE A DIFEREN

TES ANGULOS AYUDA A LOCALIZAR EL SITIO DE LA LESION INFLAMA-
TORIA.

D) HIGRACLGY PATOLOGICA DE L0S DIENTES,

LAS ALTERAGIONES DE LA POSICION DE LOS DIENTES, CON V1§

TA A LA DETECCIOR DE FUERZAS OCLUSALES ANORMALES, EMPUJE LIR

GUAL U OTROS MABITOS. LA MIGRACION PATOLOGICA DE LOS DIEN-

TES ANTERIORES EN PERSONAS JOVENES SUELEN SER uN S5IGNO DE PE
RIODOKTITIS JUVENIL.

E) BDLSAS PERIODOGRTALES.

EL EXAMEN DEBE INCLUIR:

1.~ PRESENCIA Y DISTRIBUCION EN GADA SUPERFICLE DEL ~wn
DIENTE,

2.~ TEJIDO DE BOLSA, SUPRAGSEA O INFRAOSEA, SIMPLE, COM
PUESTA D CﬂﬁPLEJA.

3.- PROFUNDIDAD DE LA BOLSA.

4.~ NIVEL DE LA INSERGION EN La maiz,
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EL METODO PARA VALORAR Y DETECTAR LAS BOLSAS PERIODONTA
LES ES LA EXPLORACION CUIDADOSA CON UNA SONDa,

PARA DETERMINAR SI HAY PUS EN UNA BOLSA PERIODONTAL SE-
APLICA LA YEMA DEL DEDO INDICE SOBRE EL SECTOR LATERAL DE LA
ENCIA MARGINAL Y SE EJERCE PRESION CON UX MOVIMIENTO CIRCU—-
LAR HACIA LA CORONA.

B) PRONDSTICO.

ES LA PREDICCION DE LA DURACION, EVOLUCION Y CONCLUSION
DE UNA ENFERMEDAD Y LA POSIBLE RESPUESTA AL TRATAMIENTO. DE
BE SER DETERMINADO ANTES DE PLANEAR EL TRATAMIENTO,

EL. PRONGSTICO DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL SE BASA SOBRE -
EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN EL PROCESO TOTAL DE LA ENFERME
DAD, ST LA INFLAMACION ES EL {NICO CAMBIO PATOLOGICO, EL--
PROMGSTICO ES FAVORABLE, STEMPRE QUE SE ELTMINEN LA TOTALI--
DAD DE LOS TRRTTANTES LOCALES Y QUE EL PACIENTE COLABORE ME-
DIANTE UNA WIGIENE BUCAL.

8T LA INFLAMACION ESTA SOBRECARGADA A CAMBIOS TISULARES
DE ORIGEN STSTEMICO (COMO AGRANDAMIENTOS O TRASTORNOS NUTRI-
CIONALES HEMATOLOGICOS U HORMONALES), LA SALUD GINGIVAL PUE-
DE SER RESTAURADA TEMPORALMENTE POR EL TRATAHIENTO LOCAL, PE
RO UN PRONOSTICO A LARGO PLAZO SE BASA EN EL CONTROL O CORREC
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CION DE LOS FACTORES SISTEMICOS QUE' INTERVIENEN.

= PRDNéSTTCO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL.

EN LA DETERMINACION DEL PRONOSTICO DE PACIENTES CON EN-

I
i
i
'
i
]
i
i

FERHEDAD PERTODONTAL HAY DOS FACETAS:

; 1.~ PRONOSTICO TOTAL.

2.~ PRONOSTICO DE DIENTES INDIVIDUALES.

1.- PRONOSTICO TOTAL.

X . SE REFIERE A LA DERTADURA COMO UN TODD; Y SE TOMARA EN-
CONSIDERACION LOS SIGUIENTES FACTORES:

A) ESTABLECTMIERNTO DE LA RESPUESTA GSEA PASADA:

ESTA RESPUESTA ES UNA cUfA (TIL PARA PREDECTR LA RES---

PUESTA OSEA AL TRATAMIENTO Y LA POSIBILIDAD Al DETENER —-—
LOS PROCESOS QUE DESTRUYEN Al HUESO.

ESTE ESTABLECIMIENTO INCLUYE LA CONSIDERACIGN DE LA IN-
TENSIDAD ¥ DISTRIBUCION DE La PERDIDA OSEA PERIODONTAL EN —-
FUNCION.

A) EDAD DEL PACIENTE, DISTRIBUCION, MAGRITUD Y DURACTON
DE IRRITANTES LOCALES (PLACA, CALCULOS) ANORMALIDADES Y HiBl
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TGOS QCLUSALES.

ST 1.A CANTIDAD DE PERDIDA GSEA PUEDE SER ATRTHUIDA A —-
FACTORES LOCALES, SE PUEDE ESPERAR QUE EL TRATAMIENTO LOCAL-
DETENGA LA DESTRUCCION OSEA; EI PRONGSTICO ES BUENO.

ST LA PERDIDA OSEA ES MAS INTENSA QUE LA QUE ORDINARIA-
MENTE DEBE HABER A LA EDAD DEL PACIENTE EN PRESENCIA DE FAC-
TORES LOCALES DE INTENSIDAD Y DURACION COMPARABLES, EL PRO--
NGSTICO TOTAL ES MALO; A CAUSA DE LA DIFICULTAD PARA DETERMI
NAR LOS FACTORES SISTEMICOS ZAUSALES.

EL PRONOSTICO NO SIEMPRE ES MALO, SIEMPRE QUE SE DETEC-
TE TEMPRANC Y QUEDE SUFIGIENTE HUESO PARA SOSTENER LOS DIEN-
TES,

B) APLICACION DEL, CONCEPTQ DE "FAGTOR OSEO" AL PRONOS--
TICO PERIODBONTAL.

EL PROCEDIMIENTO CLINTCO MEDIANTE EL CUAL SE APLICA EL-
CQNCEPTO DE "FACTDR O0SE0" EN EL DIAGNOSTICO Y LA DETERMINA--
CION DEL PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL ES EL QUE -
SIGUE:

1.- DETERMINESE LA EDAD DEL PAGIENTE.

2.- VALORESE LA DISTRIBUCION, INTENSIDAD Y DURACION DE-



J133-

LA INFLAMACION GINGIVAL Y LAS DESARMONIAS OCLUSALES,
- CADA UNA DE LAS CUALES ES CAPAZ DE GENERAR PERDIDA-
OSEA.

3.~ DETERMINESE LA DISTRIBUCION, INTENSIDAD Y VELOCIDAD
DE LA PERDIDA OSEA.

LA NATURALEZA DEL "FACTOR OSEO™ THDIVIDUAL SE DETERMINA
A PARTIR DE LOS HALLAZGOS ANTES DICHOS COMO SIGUE:

T.- DIAGNOSTICO DE "FACTOR OSEO POSITIVO"; CUANDO LA VELOCI-
PAD ¥ LA INTENSIDAD DE LA PERDIDA OSEA SE EXPLICAN POR -
LOS FACTORES LOCALES EXISTENTES. LAS INFLUENCIAS EN EL

HUESO ALVEOLAR SON FAVORABLES, YA QUE SE FORMA HUESO Y COM--

PENSA LA RESORCION CAUSADA POR FACTORES LOCALES LESIVOS.

II.- DEAGNGSTICO DE “FACTOR OSEO NEGATIVO": CUAKDO LA CANTIf
DAD Y LA VELOCIDAD DE LA PERDIDA OSEA EXCEDEN EN PRESEN
CTA DE FACTORES LOCALES DE DURACION E INTENSIDAD COMPA-
RABLES,

UR DIAGNOSTICO NEGATIVO NO SIGNIFICA QUE EL PACIENTE S5U
FRA UNA ENFERMEDAD OSEA 0 QUE LA PESTRUGCION PERIODONTAL DE-
BI0 IABER COMENZADO NECESARTAMENTE EN EL HUESO ALVEOLAR.

LA YALORACIOK DEL "FACTDR OSEO" INDIVIDUAL SE EFECTOA -
SOBRE LA BASE DE LA HISTORIA Y LOS HALLAZGOS EN EL MOMENTO -
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SOBRE LA BASE DE LA HISTORIA Y LOS HALLAZGOS EN EL MOMENTO--
DEL EXAMEN. EL "FACTOR OSEO" ES UNA EXPRESION DE TNFLUEN—-
CIAS ORGANICAS ¥ NO ES OBLIGATORIAMENTE CONSTANTE, PUEDE SER
ALTERADO POR CAMBIOS EN EL ESTADO GENERAL'DEL INDIVIDUO.

POR LO GENERAL ES SUFICIENTE EL TRATAMIENTO LOCAL PARA-
CONSERVAR LOS DIENTES EN FUNCION (TIL Mucuos ARDS, INCLUSO -
SI NO ES POSIBLE LA CORRECCION SISTEMICA.

C) ANTECEDENTES SISTEMICOS DEL PACIENTE,

£ESTOS ANTECEDENTES AFECTAN AL PRONOGSTICO TOTAL DE DIFE-
RENTES MANERAS, EN PACIENTES GUYA DESTRUCCION PERTODONTAL-
EXTENSA NO PUEDE JUSTIFICARSE SOLAMENTE POR FACTORES LOCALES
LO RAZONABLE ES SUPONER UNA ETIOLOGiA SISTEMICA CONMITANTE.

SIN EMBARGO, LA DETECCION DE FACTORES SISTEMICOS CAUSA-
LES SUELE SER DIFiCIL, DE HODO QUE EL PRONOGSTICO DE TALES PA
CIENTES POR LO GENERAL ES MALO,

NO OBSTANTE, SI SE TRATA DE PACIENTES CON TRASTORNOS —-
SISTEMICOS CONOCIDOS QUE PUDIERAN AFECTAR AL PERIODORCIO, ca
MO DIABETES, DEFICIENCIAS NUTRICIONALES, HIPERTIROIDISMO E--
HIPERPARATITO1DISMO, EL PRONOSTICO DEL. ESTAIO PERIODONTAL SE

BENEFICIA EN 5U CORRECCION,
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CUANDO SE REQUIERA TRATAMIENTO PERIODONTAL, PERO NO SEA
POSTBLE REALIZARLO E¥ RAZON DE SALUD DEL PACIENTE, EL PRON6§

TICO SERA RESERVADO.

b) PRONOSTICO DE PERIODONTITIS JUVENIL,

EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL DIAGNOSTICADA -
COMO PERIODONTITIS JUVENIL, SE CONSIDERA QUE LAS INFLUENCIAS
SISTEMICAS DESEMPERAS UN PAPEL IMPORTANTE EN LA DESTRUCCIGN-

PERTIODONTAL.

DESDE EL PUNTO DE VISTA IDEAL, EL TRATAMIENTO DEBERIa -
INCLUIR LA CORRECCTION PE LOS ESTABOS SISTEMTCOS CAUSALES JUN
TO CON MEBTDAS LOCALES, PERO RESULTA DIFICIL DETERMINAR LOS-
PRIMEROS. SIX EMBARGQ, CON EXCEPCIGN DE CASOS AVANZADOS DE
PERIODONTITIS JUVENIL EN LOS CUALES EL HUESO REMANENTE ES IN
SUFICIENTE PARA SOSTENER LOS DIENTES, ES POSIBLE CONSERVAR -
LA DENTADURA EN FUNCLON UTIL UNICAMENTE MEDIANTE TRATAMIENTO

LOCAL.

2.- PRONOSTICO DE DIENTES INDIVIDUALES.

EL PRONOSTICO DE DIENTES INDIVIDUALES SE DETERMINA DES-
PUES DEL PRONOSTICO TOTAL Y ES AFECTADO POR EL. AL DETERMI
NAR EL PRONGSTICO DE BIENTES INDIVIDUALES SE CONSIDERAN LOS-
.SIGUIENTES FACTORES:
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A) MOVILIDAD,

LAS CAUSAS PRINCIPALES DE LA MOVILIDAD DENTAL SON: PER-
DIbA DE HUESO ALVEOLAR, CAMBIOS INFLAMATORIOS EN EL LIGAMEN-
TO PERIODONTAL Y TRAUMA DE LA OCLUSION, ES CORREGIBLE. HO-
ES POSIBLE CORREGIR LA MOVILIDAD DENTAL RESULTANTE DE LA Péﬂ

DIPA DE HUESO ALVEOLAR SOLAMENTE,

B) BOLSAS PERTODONTALES.

EN BOLSAS SUPRAOSEAS, LA LOCALIZACION DEL FONDO DE LA -
BOLSA AFECTA Al PRONOSTICO DE LOS DIENTES MAS QUE A LA PRO--
FUNDIDAD DE LA BOLSA.

EL PRONOSTTICO ESTARA ADVERSAMENTE AFECTADO SI EL FOKDO-
DE LA BOLSA ESTA CERCA DEL APICE RADICULAR, INCLUSO CUANDO -
NO HAYA MANIFESTACIONES DE LA ENFERMEDAD APICAL, LA FRE---
CUENCIA DE ALTERACIONES PULPARES DEGENERATIVAS ES MAYOR EN--
DIENTES AFECTADOS POR LA ENFERMEDAD PERIDDONTAL, POR LO GENE
RAL, SON SINTOMAS CLINICOS O NECROSIS PULPAR, LOS CAMBIOS-
PULPARES SE ATRIBUYEN A LA IRRITACION ORIGINADA POR PRODUC--
TOS BACTERIANOS A TRAVES DE LOS CANALICULOS DENTARIOS DE LA-
PARED RADICULAR EXPUESTA DE LAS BOLSAS PERIQDONTALES Y A TRA
VES DE LOS CANALICULOS DENTARIOS DE LA PARED RADICULAR EX—-
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PUESTA DE LAS BOLSAS PERIODONTALES Y A TRAVES DE LOS CONDUC-
TOS PULPARES Y LATERALES. SI EL FONDO DE LA BOLSA ESTA CER

- CA DEL APICE, LOS PRODUCTOS BACTERIANOS LESLVOS PUEDEN ALCAN
ZAR LA PULPA A TRAVES DE LOS AGUJEROS APICALES; HAY QUE HA--
CER EL TRATAMIENTO ENDODONTLCO.

CUANDG SE HA EXTENDIDD LA BOLSA PERIODONTAL ¥ EKVUELVE-
EL APICE, EL PRONGSTICO ES GENERALMENTE MALO. SIN EMBARGO,
A VECES SE CONSIGUE UNA SORPRENDENTE REPARACION DEL HUESO —-
_APICAL Y LATERAL MEDIAMTE LA COMBINACION DEL TRATAMIENTO EN-
DODONTICO Y PERIODONTAL. EN BOLSAS INFRAOSEAS; LA POSIBILL
DAD DE ELIMINAR LAS BOLSAS INFRAOSEAS DEPENDE DE VARIOS FAC-
TORES, ENTRE LOS CUALES SON FUNDAMENTALES EL CONTORNO DE LODS
DEFECTOS OSEOS Y LA CANTIDAD DE PAREDES OSEAS REMANENTES.

C) LESIONES DE FURCACION.

LA PRESENCIA DE LESIONES DE BIFURCACIGN O TRIFURCACLON-
NO INDICA QUE EL PROUKOSTICO SEA NEGATLVO. S5IR EMBARGO, ==-
CUANDO UNA LESION ALCANZA LA FURCACTON AGREGA DOS TMPORTAN—-
TES PROBLEMAS. -

EL PRIMERO ES LA DIFICULTAD DEL ACCESO QUIRURGICO A LA-
ZONA SI SE HA DE REALIZAR UNA ClHUGiA 6SEA; EL SEGUNDO ES LA
INACCESIBILIDAD DE LA ZONA A LA REMOCION DE LA PLACA POR PAR
. TE DEL PACIENTE. g1 £STOS DOS PROBLEMAS PUEDEN RESOLVERSE-
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SATISFACTORLAMENTE, EL PRONOSTICC SERA SIMILAR O HASTA MEJOR
QUE EL DE DIENTES UNIRRADICULARES CON UN GRADO SIMILAR DE —-

PERDIDA OSEA.

LOS PRIMEROS MOLARES SUPERIORES OFRECEN LAS MAYORES DI-
FICULTADES, Y POR LO TANTO SU PRONOSTICO SUELE SER DESFAVORA
BLE CUANDO LA LESION ALCANZA LA FURCACION.

C.-_PLAN DE TRATAMIENTO.

ES LA GUIA PARA. EL MANEJO DEL GASC.,  INCLUYE TODOS LOS
PROCEDIMIENTOS QUE SE REQUIEREN PARA EL ESTABLECIMIENTO Ye-o
MANTENIMIENTO DE LA SALUD BUCAL, COMO DECIDIR SI CONSERVAR--
LOS DIENTES O EXTRAERLOS. DECISIONES SOBRE TECNICAS POR---
UTILIZAR PARA ELIMINAR LAS BOLSAS, LA NECESIDAD BE PROCEDI--
MIENTOS QUIRURGICOS MUCOGINGTVALES O RECONSTRUCTIVOS Y CO---
RRECCION OCLUSAL, CLASE DE RESTAURACIONES QUE SE UTILIZARAN,
QUE DTENTES SE USARAN COMO PILARES PARA LA FERULIZACION.

EL TRATAMIENTO PERIODONTAL EXIGE PLANIFICACION A LARGO-
PLAZO, SU VALOR PARA EL PACIENTE SE MIDE EN AROS DE FUNCIOQ
NAMIENTO (TIL DE TODA LA DENTADURA, NO POR EL NOMERO DE DIEN
TES CONSERVADOS EN EL MOMENTO DEL TRATAMIENTO; SE ORIENTA HA
CIA EL ESTABLECIMIENTO Y MANTENIMIENTO DE LA SALUD DEL PERIOQ
PONCIO EN TODA LA BOCA Y NO HACIA ESFUERZOS ESPECTACULARES -
POR AFIRMAR DIENTES FLOJOS.
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EL ESTADO PERIODONTAL DE LOS DIENTES QUE DECIDINOS CON-
SERVAR ES MAS IMPORTANTE QUE SU NUMERO.

DIENTES QUE PUEDAN SER CONSERVADOS CON UN MINTMO BE DU-’
DA Y UN MARGEN MAXIMO DE SEGURIDAD PROPORCIONAN LA BASE PARA
EL PLAN DE TRATAMIENTO TOTAL. LA META DEL PLAN DE TRATA-~--
MIENTO ES: LA COORDINACION DE TODOS LOS PROCEDIMIENTOS TERA-
PEUTICOS CON LA FINALIDAD DE GCREAR UNA DENTADURA QUE FUNCIO-
NE BIEN EN UN MEDIO AMBIENTE PERIODONTAL SANO.

ESTE TRATAMIENTO LLAMADO "PLAN MAESTRO" ABARCA CUATRO--
DIFERENTES OBJETIVOS TERAPEUTICOS PARA CADA PACIENTE:

1.- FASE DE TEJIDDS BLANDOS.

ELIMINACION DE INFLAMACION GINGIVAL, BOLSAS FERIOQDONTA-
LES, ESTABLECIMIENTO DEL CONTORNO GINGIVAL, RESTAURA-—--
CIGN DE CARIES, CORRECCION DE MARGENES.

2.~ FASE FUNCIOKAL.

UNA RELACION OCLUSAL OPTIMA ES AQUELLA QUE PROPORCIONA-
LA ESTIMULACION FUNCIONAL NECESARIA PARA PRESERVAR LA—-
SALUD PERIODORTAL COMO: AJUSTE OCLUSAL, PROCEDIMIERTOS-
RESTAURADORES (PROTETICOS—ORTODﬁNTICUSJ, CORRECCION DBE-
HABITOS (BRUXISMO Y APRETAMIENTO).
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3.- FASE SISTEMICA.

LOS ESTADDS SISTEMICOS PUEDEN DEMANDAR QUE SE TOMEN #Rg
ckuctouss ESPECIALES DURANTE EL TRATAMIENTO PERIODO#TAL;
AFECTAN A LA RESPUESTA A LOS PROCEDIMIENTOS TERAPEUTI--
COS 0 AMENAZAN LA PRESERVACION DE LA SALUD PERTODONTAL-
UNA YEZ CONCLUIDO EL TRATAMIENTO.

4,- FASE DE WARTENIMIENTO,.

CONSISTE EN LA ENSENANZA DE LA WIGIENE BUCAL, CITACION-
DEL PACIENTE A INTERVALOS REGULARES PARA CONTROLAR EL =

ESTADO DEL PERIODONCIC, ESTADO DE LA OPERATORIA DENTAL,
AJUSTE OCLUSAL ¥ RADIOGRAFIA DE CONTROL,

SECUENCIA DEL PROCEDIMIENTO TERAPEUTICO.

A) FASE PRELTMINAR.

TRATAMIENTO DE EMERGENCTIA DENTAL-PERIODONTALES.
EXTRACCION DE DIENTES INSALVABLES Y REEMPLAZO PRO-
. VISIONAL,

B} FASE 1 DEL TRATAMIENTO (FASE ETIOTROPICA).

CONTROL DE LA PLACA,
ELIMINACION DE CALCULOS Y AISLAMIENTO RADIGULAR.
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CORRECCION DE FACTORES 1RRITATIVOS RESTAURADORES ¥
PROTETICOS.

TRATAMIERTC OCLUSAL.

PEQUEANOS MOVIMIENTOS ORTODONTIGOS.

FERULIZACION PROVISIONAL.

- CONTROLAKDO PRINCIPALMENTE:

PROFUNDIDAD DE BOLSA E INFLAMACION GINGIVAL.
PLACA Y CALCULOS,

€) FASE 11 (FASE QUIRimGICA).

CIRUGIA PERIODONTAL.

D) FASE 111 (FASE RESTAURADORA).
PROTESIS FIJA Y REMOVIBLE, VALORANDO LA RESPUESTA-
PERTODONTAL A PROCEDTMIENTOS DE RESTAURACION.

B) FASE IV (FASE DE MANTENIMIENTO).
CITACIONES PERIGNICAS.
PLACA Y CALCULOS.
ESTADO GINGIVAL (BOLSAS E INFLAMACION).
OCLUSION, MOVILIDAD DENTAL.
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'%ACTOHES QUE AFECTAN LA CICATRIZACTON.

1.~

FACTORES LOCALES:

CONTAMINACION POR MICROORGANISMOS, IRRIT5015N DE LA PLA

Ch, RESIDUOS DE ALIMENTOS Y RESTOS DE TEJIDO HECROTICO,-—
TRAUMA DE LA OCLUSION,

TAMBIEN HAY UNA DEMORA EN LA CICATRIZACION POR LA MANI-
PULAGION EXCESIVA DURANTE EL TRATAMIENTO, TRAUMATISMO DE-
LOS TEJIDOS. LA APLICACION TOPICA DE CORTISONA Y LA RA-

- DIACION TONTZANTE RETARDAN LA CICATRIZACTION,

LA CICATRIZACION MEJORA CUANDO HAY AUMENTO LOGCAL DE LA-
TEMPERATURA, LIMPIEZA, ELTMINACION DE TEJIDO NECROTICO Y-~
DEGENERADO, PRESION EN LA WERIDA.

FACTORES S1STEMICOS:

LAS CAUSAS SERIAN LOS CAMBIOS ARTEROSCLEROTICOS VASCULA
RES COMUNES EN EL ENVEJECIMIENTO Y LA RESULTANTE REDUC---
Ci6N DE LA CIRCULAGCION SANGUINEA. LA CICATRIZACION ESTA
RETARDADA EN LA DIABETES Y EN PACTENTES CON INFECCIONES--
CENERALIZADAS. SE RETARDA POR LA INGESTION 1NSUFICIENTE
DE ALIMENTOS Y POR ESTADOS ORGANICOS QUE INTERFLEREN LA--
ASIMILACION DE NUTRIENTES,
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REGENERACION_REINSERCTON,

S0N FACETAS DE CICATRIZACION PERIODONTAL E INFLUYEN EN

LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO FPERIODONTAL.

REGENERACTON,

ES LA PROLIFERACTON Y DIFERENCIACION DE HUEVAS CELULAS
Y SUSTANCIAS INTERCELULARES PARA FORMAR NUEVQOS TEJIDOS O --
PARTES. ESTA SE PRODUCE FOR LA PROLIFERACION A PARTIR DE-
LA MISMA CLASE DE TEJIDO QUE EL QUE FUE DESTRUIDD, O A PaR-
TIR DE SU PRECURSOR: SIENDO UN PROCESO FISIOLOGICO CONTINUQ.

EN CONDICTONES NORMALES, CONSTANTEMENTE SE FORMAN NUE-
vAS CELULAS Y TEJIDO PARA REEMPLAZAR A LOS QUE MADURAN ¥ —-
HUEREN . ESTO SE DENOMIKA: "REPARACION DEL DESGASTE Y LA--
ROTURA"™,

AL ELTMTHAR LA PLACA BACTERTANA Y CREAR LAS CONDICIO--
"NES PARA EVITAR SU NEOFORMACION, EL TRATAMIENTO PERTODONTAL
ELIMINA LOS OBSTACULOS A LA REGENERACION Y PERMITE QUE EL -
PACTENTE SE BENEFICIE CON LA CAPACIDAD REGENERATIVA INNATA-
DE LOS TEJIDOS.

REINSERCION,

ES LA REINCLUSION DE NUEVAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIO
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DONTAL EN EL CEMENTO NUEVO Y LA UNION DEL EPITELIO GINGIVAL
A LA SUPERFICIE DENTAL PREVIAMENTE DENUDADA PARA LA ENFERME

DAD,

SE REFIERE A LA RESTAURACION DEL PERIODONCIO MARGINAL-

i
|
]
!
!
i
1
[
1

Y HO A LA REPARACION DE OTROS SECTORES DE LA RATZ, COMO LAS

QUE APARECEN DESPUES DE DESGARRES TRAUMATICOS EN EL CEMENTO,
FRACTURAS DENTALES O EL TRATAMIENTO DE LESIONES PERIAPICA--
LES.

ADAPTACTON EPITELIAL = ES LA APOSICION ESTRECHA DEL --
EPITELTO GINGIVAL A LA SUPERFICIE DENTAL, SIR OBLITERACION-

COMPLETA DE LA BOLSA.

-~ FACTORES QUE AFECTAN A L& REINSERCION,

1,- ELIMINAGION DEL EPITELIO DE UXION.
2.~ ALISABO MINUCIOSO DE LA SUPERFICIE RADICULAR.

3.~ TEJIDO DE GRANULACION.



LOS

<146~
cariruLo  vi
INSTRUMENTAL PERIODONTAL.

ENSTRUMENTOS ESTAN DISERADOS PARA LA ELIMINACION DE

CALCULOS. ALISADO DE LAS SUPERFICIES RADICULARES, CURETAJE--

. DE LA ENCIA 0 REMOCTON DEL TEJINO ENFERMO.

A) CLASIFICACION.

I.~-

JI.-

SORDAS PERIODONTALES.~ USADAS PARA LOCALIZAR, MEDIR
Y MARCAR BOLSAS Y DETERMINAR SU CURSO SOBRE SUPERFI

CIES DENTALES INDIVIDUALES.

ESTAS SONDAS SON DELGADAS Y EL CUELLO ES ANGULA-
DO PARA PERMITIR LA INSERCION FACIL EN LA BOLSA.

PARA MEDIRLA SE INTRODUCE LA SONDA CON PRESTON—-
FIRHE.Y SUAVE HASTA EL FONDO DE LA BOLSA. SE HA--
CEN VARIAS MEDICIONES PARA DETERMINAR EL CURSO DE -
LA BOLSA SOBRE LA SUPERFICIE DEL DIENTE.

EXPLORADORES.~ USADOS PARA LA LOCALIZACION DE DEPO-
SITOS SUBCINGIVALES Y CARIES, PARA CONTROLAR LA LI-
SURA DE LAS SUPERFICIES RADICULARES DESPUES DEL AIS
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LAMIENTG RADICULAR.

1.OS DISEROS DE LOS EXPLORADORES SON DE DIFERENTES -~

FORMAS Y ANGULOS PARA UNA VARIEDAD DE USOS,

IIfE.~ INSTRUMENTOS DE RASPAJE~CLURETAJE.- REMOCION DE DE-

POSITOS DE CALGCULOS DE LA CORONA Y LA RAIZ DE UN DIEN

TE; REMOCION DE CEMENTO NECROTICO, ALTERADO DE La SU-

PERFICIE RADICULAR SUBGINGIVAL Y RETIRO DEL TEJIDO --

BLANDO QUE TAPIZA 1.A BOLSA.

SE CLASIFICAN EN:

A) NOCES -

B) CURETAS-

C) AZADAS -

PARA QUITAR CALCULOS SUPRAGINGIVALES.

SE UTILIZAN PARA EL RASPAJE SUBGINGIVAL.~
ALISAMTENTO RADICULAR Y REMOCIOR DEL TEJI
DO BLANDO QUE TAPIZA LA BOLSA.

LAS CURETAS PERMITEN UN MEJOR ACCESC A
BOLSAS PROFUNDAS CON UN MINIMO DE TRAUMA-
TISHMC DE LOS TEJIDOS BLANDOS.

HAY DOS TIPOS:
1) UNIVERSAL,

2y EspeciFrcas.

PARA ALISAR Y PULIR SUPERFICIES RADICULA-
RES ELIMINANDG KESTOS DE CALCULOS Y CEMEN
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TO. LAS AZADAS SE USAN:

1) SE INTRODUCE LA HOJA HASTA LA BASE DE-
LA BOLSA PERIODONTAL Y QUE HAGA CONTAC
TO EN 2 PUNTOS COK EL DIENTE.

2) SE ACTIVA EL INSTRUMENTO COX UN MOVI-—
MIENTO FIRME HACIA LA CORONA, CONSER--
VANDO LOS 2 PUNTOS CON EL DIENTE.

D) CINCELES - DISERADOS PARA SUPERFICIES PROXIMALES DE
DIENTES DEMASIADO JUNTOS PARA PERMITIR -
EL USO DE OTROS RASPADORES, SE USAN EN =
LA PARTE ANTERIOR DE LA BOCA,

E3 LIMAS -~ YA NO SE USAN PARA RASPAR ¥ ALISAR LAS—-
RATICES PORQUE DEJAN ESTRIAS Y RUGOSIDA—-
DES SOBRE LAS SUPERFICIES RADICULARES; O
SE USAN PARA ELTMINAR MARGENES DESBORDAN
TES DE OBTURACIONES,

F) INSTRUMENTOS ULTRASONICOS - LAS VIBRACIONES UGLTRASO
NICAS SE PUEDEN USAR PARA HACER RASPAJE,
CURETAJE Y REMOCIiON DE PIGMENTAGIONES,

HAY PUNTAS DE DIFERENTES FORMAS PARA-
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RA5PAJE, CURETAJE, ALISADO DE RAICES Y CI-
RUGIA GINGIVAL. '

IV,- INSTRUMENTOS DE LIMPIEZA Y PULIDD,- TAZA DE GOMA , -~
PORTAPULIDOR, CEPILLO DE CERDA Y LA TIRA-
DE PAPEL SE EMPLEAN PARA LIMPIAR Y PULIR-
LAS SUPERFICTES DENTALES,

A) TAZAS DE GOMA.- CONSISTEN EN UNA PIEZA AHUECADA CON-
ESTRIAS EN SU INTERIOR.

B) PORTAPULIDOR.- INSTRUMENTO DE MANO DISERADO PARA SOS
TENER UNA PUNTA DE MADERA CON LA CUAL SE-
APLICA UNA PASTA PULIDORA SOBRE EL DIENTE
CON UNA FIRME ACCION DE BRURIDO,

C) CEPILLO DE CERDA.- EN FORMA DE RUEDA Y TAZA SE USAN-
EN UNA PIEZA DE MANO, CON PASTA PULIDORA,
ESTAS CERDAS SON MUY RIGIDAS Y DEBEN CON-
FINARSE A LA CORONA, PARA QUITAR LA LE---
SI0N DEL CEMEKTO.

D) TIRA DE PAPEL.- SE USAN CON PASTA PULIDORA PARA PU~-
LIR SUPERFICIES PROXIMALES INACCESIBLES--
CON OTROS INSTRUMENTOS DE PULIR.
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INSTRUMENTOS QUIR(IRGICOS,

SE APLICAN EN:

T.- INSTRUMENTOS DE EXCISION E INCISION.

A)

B)

BISTURIES PERIODONTALES,- BISTURIES USADOS COMUNMEN-
TE EN GINGIVECTOMIAS.  TODA LA PERIFERIA DE ESTOS -
BISTURIES EN FORMA DE RIAGN ES UN BORDE CORTANTE.

BISTURIES INTERDENTALES.- SON BISTURIES LANCIFORMES-
CON BORDES CORTANTES A AMBOS LADOS DE LA HOJA. fs-
TAS HOJAS SE UTILIZAN EN OPERACIONES POR COLGAJO,——

MUCOGINGIVALES E INJERTOS.

IT.~ CURETAS Y HOCES QUIR&RGICAS.

EN LAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS SUELEN NECESITARSE
CURETAS Y HOCES MAS GRANDES Y PESADAS PARA ELIMINAR-
TEJIDO DE GRANULACION, TEJIDOS INTERDENTALES FIBRO-—
S0S Y DEPOSITOS SUBGINGIVALES MUY ADHERIDOS.  LAS -
HOJAS MAS ANCIAS Y PESADAS DE £ST0S INSTRUMENTOS LOS
HACEN MAS ADECUADOS PARA INTERVENCIONES QUIRORCICAS.

IIT,- ELEVADORES PERIéSTICOS.

ESTOS INSTRUMENTODS SON NECESARTIOS PARA SEPARAR Y DES
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PLAZAR EL GOLGAJO UNA VEZ HECHA LA INCISION DE LAS-
OPERACIONES POR COLGAJO.

IV,- CINCELES Y AZADAS QUIRURGICAS

SE EMPLEAN EN OPERACIONES QUIRﬁRGICAS PARA ELTHINAR Y -
REMODELAR HUESO.

LA AZADA QUIRURGICA SE USA PARA DESPRENDER LAS PAREDES-
DE LA BOLSA UNA VEZ WECHA LA INCISION DE GINGIVECTOMiA,
Y ES OTIL TAMBIEN PARA LISAR LA RATZ Y LAS SUPERFICIES-
OSEAS A LAS QUE SE PUEDA LLEGAR MEDIANTE CUALQUIER Thc-
NICA QUIRURGICA.

LAS AZADAS SE USAN CON MOVIMIENTOS DE TRACCION Y LOS
CINCELES CON MOVIMIENTOS DE IMPULSION.

V.- LTMAS QUIRURGICAS.

SIRVEN FUNDAMENTALMENTE PARA ALISAR BORDES OSEOS -—-
IRREGULARES Y REMOVER PEQUERAS ZONAS DE HUESO.

LAS LIMAS SUELEN USARSE GON HOVIMIENTOS DE TRACCION-
E IMPULSION, PRINCIPALMENTE EN ZONAS INTERDENTALES.

Vi.- TIJERAS.

SE USAN EN CIRUGIA PERIODONTAL PARA ELTIMINAR LENGUE-
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DURANTE LA GINGIVECTOMIA, RECORTAR LOS--

MARGENES DE COLGAJOS, AGRANDAR INCISIONES EN ABSCESOS-

PERIODONTALES

Y ELIMINAR INSERCIONES MUSCULARES EN LA-

CIRUGIA MUCOGINGIVAL.

ELECTROCIRUGTA.

SE EMPLEA FARA

IDENTIFICAR TECNIGAS QUIRJRGICAS REALIZA

DAS SOBRE TEJIDOS BLANDOS MEDIANTE CORRIENTES ELECTRICAS DE-

ALTA FREGUENCIA EN EL RANGO DE 1,500,000 a 7,500,000 POR SE-

GUNDG.

HAY TRES TIPOS

1.- ELECTRODOS

2.- ELECTRODOS
MIENTOS DE

3.- ELECTRODOS

bE ELECTRODOS ACTIVOS.
DE ALAMBRE UNICO PARA INCISION O EXCISION,

PESADOS, MAS VOLUMINOSOS PARA PROCEDI---
COAGULACION.

EN "ASA PARA ALISAR TEJIDOS",

BASICAMENTE I[AY CUATRO TIPOS DE TECNICAS ELECTROQUIR(IRGICAS:

A) ELECTROSECCEON, ELECTROMiA O AWSECCION, REQUIERE DE UNA--—

CORRIENTE SOSTENIDA O CONTINUA. EN ESTA TECNICA SE IN-—-

CLUYEN TRES PROCEDIMIENTOS: INCISIéH. EXCISION ¥ ALISA---

HMIENTO. LAS INCISIONES Y EXCISIONES SE REALIZAN CON =--—-

ELECTRODOS ACTIVOS DE ALAMBRE UNICOS QUE PUEDEN SER DOBLA
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DOS 0 ADAPTADOS A CUALQUIER TIPO DE CORTE. = EL ALISA---
MIENTO) DE TEJIDO PUEDE EFECTUARSE MEDIANTE LA CORRECTA -
SELECCION DEL ELECTRODO EN ASA APROTIADA.

B) ELECTROGOAGUIACION.- USA CORRIENTE ALTERNADA COMO CORRIEN

TE PARCIALMENTE RECTIFICADA O MODIFICADA TOTALMENTE RECTE
FICADA. UTIL1ZANDO LA CORRIENTE DE ELECTROCOAGULACION--
CON DIFERENTES TECNICAS ES POSIBLE OBTENER UNA COAGULA---
C10N CORRECTA O CONTROL DE LA HEMORRAGIA.

LA ELECTROCOAGULACION PUEDE PREVENIR LA HEMORRAGIA MAS-
NO DETENER LA HEMORRAGIA UNA VEZ PRODUCIDA. TODAS LAS~=-
FORMAS DE HEMORRAGIA DEBEN SER DETENIDAS CON PRESION DI--
RECTA, AIRE O COMPRESTON; UNA VEZ DETENIDA, EL SELLADO FIL
NAL DE LOS CAPILARES O GRANDES VASOS PUEDE SER EFECTUADO-
POR ELECTROCOAGULACION.

BAY TRES TIPOS DE ELECTRODOS DE ELECTROCOAGULACION:

1.- ELECTRODOS EN BARRA PARA CONTROLAR HEMORRAGIAS PETE
QUIALES O LEVES.

2.- ELECTRODOS ESFERICOS, S5ON USADOS PARA HEMOSTASIA GE
NERAL.

3.~ ELECTRODOS CRONICOS, PUEDEN UTILIZARSE PARA HEMORRA

GIAS SURCALES.
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-

LA ELECTROSECCION Y LA ELECTROCOAGULACION SON LOS PROCE
DIMIENTOS MAS COMUNMENTE EMPLEADOS EN TODAS LAS AREAS DE LA-
ODONTCLOGTA,

c) ELECTROFULGURACTON.— EMPLEA CORRIENTE DE ALTO VOLTA-
JE, CORRIENTE BAJA, CORRIENTE ALTERNADA, ElL. ELEC--
TRODO ACTIVQ ES MANTENIDO LIGERAMENTE SOBRE 1.OS TEJI
DOS, SIN HACER CONTACTO CON ELLOS Y SE LO VA DESPLA-
ZANDO PARA QUE LAS CHISPAS PRODUZCAN UNA ESCARA.

USO LIMITADO EN ODONTOLOGIA.

B) ELECTRODESECACION.- EMPLEA UNA CORRIENTE DESHIDRATAN
TE. ELECTRODO ACTIVCG ES INSERTADO EN EL TEJIDO, Y-~
EL TEJIDO QUE CIRCUNDA EL ELECTRODO ES COAGULADO,

£5TE PROCEDIMIENTO ES UTIL EN CIRUGTA DERMATOLO

GICA Y DEL CANCER Y PARA TRATAR HEMANGIOMAS CAVERNO-
85085,

EL CALOR LOCAL GENERADO ER LOS TEJTDOS INMEDIATAMENTE -
LATERALES AL SITIO OPERATORIO ES5 DENOMINADO: CALOR LATERAL.

EL CALOK LATERAL ES DIRECTAMENTE PROPORCIONAL A CINCO--
FACTORES REGULADORES:

1.~ DURACION DE LA EXPOSICION DE LA CORBIERTE.
2.~ DOSIS DE CORRIENTE.
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- 3,- TAMARO Y FORMA DEL ELECTRODO.
4,- TIPO DE COHRIENTE.
5.~ 1MPEDANCIA DEL TEJIDO,

LA APLICACION PROLONGADA O REPETIDA DE CORRIENTE A TEJI
DOS INDUCE ACUMULAGION DE CALOR Y DESTRUCCION INCONVENIENTE-
DE TEJ1DOS, MIENTRAS QUE LA APLICACION INTERRUMPIDA A INTER-
VALOS ADECUADOS PARA EL ENFRIAMIENTO DE LOS TEJIDOS REDUCE O

ELIMINA LA ACUMULACIGN DE CALOR,
VENTAJAS DE LA ELECTROCIRUGIA SON:

1.~ ELECTRODOS ACTIVOS CON ALAMBRES DELGADOS Y FLEXT-—==
BLES, QUE:

A) PUEDEN SER DOBLADOS O ADAPTADOS PARA CUMPLIR ===

CUALQUIER REQUISITO.
B) NO NECESITAN AFILADO.
C) SE AUTOESTERILIZASN.
D) NO REQUIERER PRESION.
2.~ PERMITE TODO GRADO DE CONTROL' DE LA HEMORRAGIA.

3.~ PREVIENE EL SEMBRADG DE BACTERIAS EN EL SITIO DE LA
IXCISTON, '
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4.~ PERMITE VER MEJOR EL CAMPO OPERATORIC; PORGUE LA--

HEMORRAGIA ESTA CONTROLADA.

i
i

5.- PERMITE EL ALISAMIENTO DE LOS TEJIDOS.

6.- ELIMINA LA FORMACION DE CICATRICES.

DESVENTAJAS DE LA ELECTROCIRUGIA soN:

1.- CONTRAINDICADA EN PACIENTES QUE TIEHNEN MARCAPASOD -~
CARDIACO INCOMFATIBLE O MAL PROTEGIDO.

2.~ PRODUCE UN OLOR Y A VEGCES UN SABOR QUE DEBE SER -~

CONTROLADO.
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- cAPITULD VII
CIRUGEIA PERIODONTAL.

I.- ELIMINACTON DE LA BOLSA,

CONSISTE EN REDUCTIR LA PROFUNDIDAD DE LAS BOLSAS PERIQ
DONTALES A LA DEL SURCO FISIOLOGICO Y RESTAURAR LA SALUD —-

GINGIVAL.

LA ELIMINACION ES ON FACTOR DECISIVO EN LA RESTAURA--~

CION DE LA SALUD PERIODONTAL Y LA DETESCION DE LA DESTRUC--
CION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES BE SOPORTE. '

LA PROFUNDTDAD DE LA BOLSA ES UN PARAMETRO cLINICO ---
UTIL Y DIFUNDIDG, PERO DERE VALORARSE JUNTO CON EL NIVEL DE
INSERCTON QUE PONE AL DIENTE EN PELIGRO. PUEDE CONSIDERAR
SE QUE EL RESULTADO DEL TRATAMIENTO SATISFACTORIO ES MANTE-
NER UNA BOLSA PERIODONTAL LTURE DE PLACA Y AS1 MANTENER UNA

BUENA INSERCION DEL DIENTE.

IT.- TECNTCAS DE_ELIMIKACION DE LA BOLSA:

L0$ METODOS DE ELIMINACION DE LA BOLSA SE CLASIFICAN -
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EN 3 GRANDES GRUPOS:

A) TECNICAS DE_REINSERCION,

ESTA TECNICA OFRECE QUE SE ELIMINA LA PROFUNDIDAD DE LA
BOLSA MEDIANTE LA REUNION DE LA ENCIA Y EL DIENTE EN UNA PO-
SICION CORONARIA RESFECTO AL FONDO DE LA BOLSA PREEXISTENTE;
GENERALMENTE ESTA ASOCIADA CON EL RELLENO OSEO Y LA REGENERA
C16N DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y EL CEMENTO.

B) ELlMINACIéN DE LA PARED LATERAL DE LA BOLSA.

TECNICA MAS COMUN: LA PARED LATERAL DE LA BOLSA PUEDE -
ELTMINARSE FOR:

1.- RETRACCTON O CONTRACCION; ESTE ES EL RESULTADO QUE-
SE OBTIENE CUANDD EL RASPAJE Y EL ALISAMIENTO RADI-
CULAR HESUELVE EL PROCESO LKRFLAMATORIO Y EN CONSE--
CUENCIA LA ENCIA SE CONTKRAE, REDUCLENDO LA PROFUNDI
DAD DE LA BOLSA.

2.- ELTMINACION QUIRDRGICA: SE REALIZA MEDIANTE LA TEC-
NACA DE GINGIVECTOMIA.

3, - DESPLAZAMIENTO APICAL: COXR COLGAJUS DESPLAZADOS APL
CALMENTE.



-159-

C) ELIMIRACION DEL LADO DENTAL DE LA BOLSA.

SE REALIZA POR MEDIO DE LA EXTRACCION DENTAL O LA EX-——-
TRACCION DENTAL PARCIAL (HEMISECCION 0 RESECCTON RADICULAR).

CRITERIOS PARA La TECNICA.

1.- BOLSAS GINGIVALES.
SE TOMAN EN CONSIDERACIéN DOS FACTORES:
A) EL TIPD DE PARED DE LA DBOLSA.
B) LA ACCESIBILIDAD DE LA BOLSA.

LA PARED DE LA BOLSA PUEDE SER EDEMATOSA O FIBROSA.
HABRA RETRACCION DEL TEJIDO EDEMATOSO DESPUES DE LA ELIMINA-
C10N DE LOS FACTORES LOCALES Y POR LO TANTO RERUCCION O ELI-
MINACTON TOTAL DE LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA.

LAS BOLSAS CON¥ PARED FIBROSA NO REDUCIRAN SU PROFUNDI-—-
DAD DESPUES DEL RASPAJE Y ALISAMIENTO RADICULAR; Y EN PERJO-
D0S MAS LARGOS DE CONTROL DE LA PLACA, LA PROFUNDIDAD PUEDE- L“ﬁ
REDUCIRSE Y SUS PROBABILIDADES DE RECIDIVA SON MAYORES,

LA ELIMINACION DE LA BOLSA DEBE BASARSE SOBRE LA ELIMI-
NACION TOTAL DE LOS FACTORES LOCALES CAUSALES.
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-

2.- BOLSAS SUPRAOSEAS.

SE CONSIDERAN DOS PROBLEMAS;

A) PRESENCIA O AUSENCIA DE UNA BANDA ADECUADA DE ENCiA~

INSERTADA.

B) PRESENCIA DE DEFORMIDADES OSEAS QUE REQUIEREN CIERTO
TIPO DE CORRECCION QuUIRORGICA.

FUNDAMENTOS PARA LA SELECCION DE TECNICAS TERAPEUTICAS EN -—

BOLSAS SUPRAOSEAS,

- ENCTA TINSERTADA ADECUADA,

SIN DEFORMIDADES OSEAS, SE HARA UN CURETAJE ABIERTO O -
CERRADD O UNA CINGIVECTOMIA.

CON DEFORMIDADES OSEAS, UN COLCAJO MUCOPERIOSTICO CON -
REMODELADO DSEO.

— ENCIA INSERTADA TNADECUADA.

SIN DEFORMIDADES OSEAS, COLGAJO MUCOSD DESPLAZADO API--
CALMENTE O EXTENSION GINGIVAL CON AUTOTNJERTO LIBRE DE~
TEJIDO BLANDO,
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COX DEFORMIDADES OSEAS, COLGAJO MUCOPERIOSTICC DESPLAZA
bO APICALMENTE CON REMODELADO OSEO.

3.- BOLSAS TNERAOSEAS,

EL TRATAMLENTD ESTA ORIENTADD A OBTENER REGENERACION —-
OSEA ¥ REINSERCION O MODELAR EL HUESO REMANENTE. LA DECI--
SION DEPENDE PRINCIPALMENTE DE LA FORMA EXKACTA DEL DEFECTO--
OSED (NGMERD DE PAREDES, ANCHO ¥ FORMA GENERAL DEL DEFECTO).

LA TECHNICA INDICADA PARA EL TRATAMIENTO DE BOLSAS INFRA
OSEAS SERA EL COLGAJO NUCOPERIOSTICO, CON CIRUGIA OSEA DESTL
NADA A OBTENER REGENERACION OSEA O PARA ELIMINAR HUESO, SE--
GON LA MORFOLOGIA DEL DEFECTO.

ESTA TECNICA PUEDE COMBINARSE CON PROCEDIMIENTOS MUCO--
GINGIVALES CUAKDO HAY UNA CANTIDAD INSUFICIENTE DE ENCIA IN-
SERTADA .

I1.~ CURETAJE GINGTIVAL.

LA TECNICA DE RASPAJE Y CURETAJE ES EL PROCEDIMIENTO Bi
SICO MAS COMUNMENTE EMPLEAPO PARA LA ELIMINACION DE LAS BOL-
SAS PERIOQDONTALES Y EL TRATAMIENTO DE LA ERFERMEDAD GINGIVAL.
CONSISTE EN:



1)

2)

3}

EL
ZIMAS ¥
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RASPAJE.- PARA ELIMINAR CALCULUS. PLACA Y OTRODS DEPé
51TOS,

ALISADD DE LA RAIZ PARA EMPAREJARLA Y ELIMINAR LA --
SUBSTANCIA DENTRAL NECKRHTICA ¥

CURETAJE.=- DE LA SUPERFICIE 1NTERNA DE LA PARED GIN-

GIVAL DE LAS BOLSAS PERIODONTALES PARA DESPRENDER EL
TEJIDO BLANDC ENFERMO.

CURETAJE ACELERA LA CICATRIZACIéN. REDUCIENPO LAS EN
LOS FAGOCITOS ORGANTICOS; asi awL QUTTAR EL REVESTI---

MIENTO EPITELIAL DE LA BOLSA FERIODONTAL, EL CURETAJE ELIMI-

. 1
NA UNA BARRERA PARA LA REINSECCION PEL LIGAMENTO PERIODONTAL

A LA SUPERFICIE RADICULAR. EL RASPAJE Y CURETAJE EXCESIVOS

CAUSAN DOLOR POSTOPERATORID Y RETARDAN LA CTCATRIZACION,

INDICACIONES:

A)

ELIMINACION DE BOLSAS SUPRAOSEAS EN LAS CUALES LA --
PROFUNDIDAD DE LA BOLSA ES TAL QUE LOS CALCULOS QUE-
ESTAN SOBRE La RATZ SE PUEDEN EXAMINAR POR COMPLETO-
MEDIANTE LA SEPARACION DE LA PARED DE LA BOLSA CON -
CHORRO DE AIRE TIB1O O UNA SONDA.

ESTA BOLSA DEBE SER EDEMATOSA PARA QUE SE CONTRAL
GA HASTA LA PROFUNDIDAD DEL SURCO NORMAL.
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'ST LA PARED DE LA BOLSA ES FIRME Y FIBROSA, SE PRECISA-
EL TRATAMIENTO QUIRDURGICO PARA ELIMINAR LA BOLSA, PORQUE LA-
PARED FIBROSA NO SE CONTRAERA LO SUFICLENTE DESPUES DEL RAS-
PAJE Y CURETAJE.

B) LA MAYOREA DE LAS GINGIVITIS, EXCEPTO EL AGRARDAMIEN
TO GIRGIVAL.

ELIMINACION DE LA BOLSA POR RASPAJE-CURETAJE.

EN LA ELIMINACION DE LA BOLSA, COMO EN EL TALLADO DE UN
DIENTE CARIADC PARA UNA RESTAURACION, COMO GUIA PARA EL TRA-
TAMIENTO, LAS BOLSAS PERIODONTALES SE PUEDER DIVIDIR EN TRES
ZONAS FUNDAMENTALES:

ZONA_ .- PARED BLANDA DE LA BOLSA Y EPITELIO DE UNIGN.

LA PARED BLANDA DE LA BOLSA ESTA INFLAMADA Y PRESENTA -
DIVERSOS GRADOS DE DEGENERACION Y ULCERACION CON VASOS SAN--
GUINEOS INGURGITADDS CERCA DE LA SUPERFICIE, CON FRECUENCIA-
SEPARADOS DEL CONTENIDO DE LA BOLSA UNICAMENTE POR UNA GAPA-
DELGADA DE RESIDUOS TISULARES Y SE DETERMINARA:

- SI LA PARED DE LA BOLSA SE EXTIENDE.EN LINEA RECTA DESDE -

EL MARGEN GINGIVAL © SI SIGUE UN TRAYECTO TORTUOSO ALREDE-
DOR DEL DIENTE.



T164-

EL NOMERC DE SUPERFICIES DENTALES QUE ABARCA LA BOLSA.

. LOCALTZAC10N DEL FOSDO DE LA BOLSA SOBRE LA SUPERFICIE DEN -

. TAL Y LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA.

- LA RELACION DE LA PARED DE LA BOLSA COX EL WUESQ ALVEOLAR.

ZONA 2,- SUPERFICIE BENTAL.,

ADHERIDO A LOS BI