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INTRODUCC 10N

La perodoncia e una rama de ta opdontologla,
que se encarga del estudio de los tejidos de

soparte que rodean a las dientes,

Escagt esta materia por ser una de las mas
importantes despues de la caries, va que ambas

contrituyen a la peérdida dentaria.

€l proposito de esta tesis es conacer eN uha
forma general, la evolucion Y solution de las
enfermedades gingivales y parodontales, se mencionaran
los factores que predisponen a las gingivitis y

periodontitis.

Considerc que el cirujanp dentista debe estar
actualizago y relacionado con la anatomia, fisioiogia,
histologta y farmacalaogla, incluyendo patologia ¥
técnicas Quirurgicas, para dar tratamiento oportuno a

los casas gue se le presenten,



CAPITULO 1

HISTORIA CLINICA Y FICHA PARDDONTAL.

El abjeto principal de elaborar una buena
historia clinica es registrar lo fendamenos que
R3ItAN fuera de 1o normal, llevando un grden
légico gque nos permita valorar los datos obtenidos
para ®laborar un giagnostico, vy asi{ instituir un

tratamiento adecuado.

L&s Ccaracteristicas de la historia cilnica
deben ser:

A} '‘atos perscnales.

B) Padecimiento principal.

C) Historia sistemadtica general.

D; Historia bucal o dental especifica.
E, Padecimiento actual.

F) Yotografias clinicas.

Gs E<amer radicgratfico.

H) Pruebas de laboratorio.

Nomsreg., Grigen, sP20, e8ta’o tivil, ccupucien,
d1reccinn, telefono, escolaridad, nombre el
Téd1c0 familiar, peso, ostatura. complerion.

_a ‘astoraia cliniga dere incluir ja obeervaciun



B

c)

sob-e la act:tuo psicotl=yiza  Ze. Facie- te,
higiene qersral, tipa de alimentacian,
enfermecades nicecidas Jel oaciente v Zondiclisn
fis:ca.

Parecamiento Actual,

Se e ihterrogar-a al paciente sobre su
padecimientn actual o principal, ayudandolo con
un cuesticnario sockbre dolor, inflamacio6n,
sangrada, exugado, movilidad dentaria,
migracién; por medio de @2sto nos Jo revelara y
ayujara en muchoc para romper la tensién gel
pacziente.

Historia gistematica general.

La risteorla saictemsatica  ~os -8 ha 5Eer V-
cara geterminar la naturaleza, el gronosiice
y el tratamiento de un padec:miento, en
ocasiones modificar un tratamierto anterior,
ante la opresencaia de ctros padecimientos
artuales.

Uno ce los mejores métodos para el examen

general ¢2 salud es oor medio de ur
cuesticnaric; encillo y directo on el cual se
utilizard un vocabulario accesible para el

paciente vy las respuestas un si, un  no, 6 no
10 se.

El cuestizna 1o incluira la s:gaiente
trturmazian:

1} Anrecedertes + naiuraleza ce las enfermedaces
padecidas,

2) Resultados ce exadmenes fisicos.

3) Antecedentes qQuir rgicos.



Probliemas yistrointestisales.

Y

51 Propiena 3@ or.C90 cardaoviooular,

53 Provlemas metabtlicos vy enaocr itus,

7y Alergias » nipersens.bllidad sedicanenosa.

8) Fiebre veumatica.
3, P-obiemas nech*icas.
0O) Prablemuas hematclogicos.

Li Tratamiento medicamentose actual,

i

stoie

Es de wvite! imgortancia para complementar el

diagnostico v plan de  tratamiento, gque
s nogs exaligue

paciente ron suc eropias galab-

el

le gue le suzeaa, ayuttindala (or oure Tuectimiesia

para joder contrgaldr sUS respuest s,

Las abietivas @ registrar la histgria 4ol
racierts zan enfer~eda. pe- o o0~ Yol 29 Vi ge
estabin.e- A S RRA e b croslena, 3

invasrigaerd sobre 1o siyuiente:

i Pagdeci-iento grrincipal.
2) Tratamier 1os dertules.
Iy Milos kiLitos (Hruaismo.)

WY Fuii@re Al o, nursraal.

5) ristor:a de sadec)nientoe an ns ¢ hove 3.

47 Feripdicidad al o ri1culaco Jentista.

71 Pruebas de coeajatacion,



E)

8]

Hastoria uental

Es de suma imIcrtanc:ia la “"i1storis gental
para comnletar el recistrn oe dat>s  para
diagnostico, pronodstilco v teraplutlia a seguir.

La “ap.dez Zon ja Qe S&  presenta ia raries,
resgrIIcr Ssea  reseciiones g1rgivales, el
estac:c de las reTtac-aviones, las nortalguias,
irflanacicrez, ©.u0agus, cargjrados, niniene
dentas. acumslaciomn de tartaro, doior & la
palpazion, ores:1on, © cambirc de temzeratura,
cammios de colcr, mcvilidad zertar.a, migracior,
r4b: tos gestractc-es, Urasa1smo, resplrador

buzai., nc-der obretecs extrafus, RALIto ge mo-der
el labio, ceriogdicidad o frecuencia de visita a!
odontbiego, f-ecuerncia de profilaxis, Galtizo
tratamients parcdortal, “raumatismes Jdertales,

Fagiggrafias.

Scr 1mportantey  nara  deiectar la enfermedad

parodecrtal y alguras otra. anormalidades, lo
1Cwal &% atreres ura ser.p Jde 14 raciogratias en
LE5 YUk Sk ODRE vdral  CrESté teea., ligamento
ser . 30Tty preses . 8 ~& brisac gerioder talas,

@pites Je i0h wientes.

La ~oue3grafia £ ur avs.laar  dmnocrtante en o aa
determinaciin ge!l diagrastico y terapéutica a
sejulr.

SRS

Se rea.izan paras Jiferarciar emtos loE sfECiCe
o uha enfermesay si1<tlerdtica 5 wna hipertrof::
Q uslcerazidn,

Se ven niveles rematolczicns, nivel de glucosa,



LodAgulacLan,

Todas los datos son muy importacirs  en el
caes0 de reguerir el paciente de cirugla
pericdontal, o de tualquier atra indole.

FICHA PARDDONTAL

Para elaborar la ficha nparadpntal nos vanas
a valer de wun esnelo, wondas uarodontal graduacta 4
de nuestros conocimientas de lo nermal v o anorral.

Se tbservara, la c¢antidad de tartarg ~ rona
en QqQue se encuephtre, presencia  de nBoisas, Nowvilidan
denrtaria, y grade, €2lnr g2 encla, *estara cupertilcal,

sontarng, sangrado, dolor, supuracian, sntlamac:iing,

Se determirara 2]l grada de le erfersedad gingival
0 paradontal, cronica o aguda.

Para la elaboracitn de esta taicha existen unas
tarmas especialws, qgue facilitan el ewamen paradontal,
Yy que sicven a: misma tiempa para o] tontrel e
visitas ¥y respuestas uel pacirente al tratamientc.

En este e<amen se debera sSeguLr un Qrden
sistematico por arcodas 0O cuadrantes v e  llevara
a cabo el orgen de observacion, palparitin, percusion y
exploraciLan,

Encla.

En la ®ncia ce afservara puntadoe, tolers, tamalo,



testura, Seaiii0n 6 G engia. SdpRTarinT,
nsercicn ginglival, alteraciones en la resilencia.
Frlgat parudortaies

Se debe tomar en cusntaz

A "iio0 e Pracees T it fratsea 23To.6,
compees to 0 Cnmple a .

B) Prut.und:da3 de ta Solsa.

C: Ni.gl de 1serc.tn en la rai- de [a bolsa.

b Srespr Cia ¢ Crstrisuctiot er Cada SupPerfliuae del
diente.

€l Lunil:o métoun aprislatio para detectar y calorar
lag talsar Daroar tales. es la e©xploracion
cardadosa  cen  ung  sorda  Ccalibhraga o zon un
erplarador.



CAPITULD 2

INFLAMACION

Definicion. Inflamacitn es la reaccicn del tejico
vivo vascularizado a una lesian,

La respuesta inflamatpria esta relacionads con
el praocesc de reparacion.

La :nflamaci6Gn sirve para destrulr o aislar el
agente lesivo y a 5 u ves: poher en marcha yna serie
de complejas praocesos, Qque en la medida de lo posible
curan r reconstruyen el tejido da”ado.

Sin  inflamaribn  las antecciones  bhactersanas  nho
serian frenadas, las bheridas no cicatrizarfan, u
los tejidos de Grganos lesi1onados permanecerian

enconados.

HISTORIA.

Conmhein en 18B2. Descripcion cldsica  de los
fendmenos vasculares, que se
producen on la antjlamacion.,

Metchnikaoff.- Detineo los fentmenas relulares

de ia 1~flamaciwor ¢ en 1900,
sSu desc 1P ian de la

fagocitosas.

La 1nflamazidn se clasifica generalmente er:

a) Inflamaciédn aguada



b}

&)

b)

Intflamacion crbnica.

Intlamacion aguda

Se caracteriza por e! tiempo en que se presenta
que puede ser de & horas o hasta douse dias,
sus células serar; los polimorfonutleares,
exudaci6n de liquidos y protelnas plasmaticas,
emigracion de leucocitos socbre todo linfocitos,
28 mas p menos estereatipada independientemente
de la naturaleza del agente lesivo.

Inflamacién grépjca

Es menos uniforme y su duracitn se mantiene mAS
tiempo {48 a 72 horas) después del trsumatismo
y se asocia histoldgicamente con la presencia
de linfocitos, macrofagos, proliferacion de
vasos sanqQuineos y tejidos conectivos.

FASES DEL PRDCESO INFLAMATORID.

1
2,

3)

4)

3)

6)

La

Lesibn de los tejidos.,
Hiperemia (Dilatacidn de capilares y venulas.,)

Aumento de la permeabilidad vascular v
acumulacién de exudade inflamatorio.

Neutra.izacion {Diluc:i6n v destruccion del
Ltrreitante.}

Limitacion de la inflamacidon y circunscripcidn
de la zona con tejido conectivo fibroso joven.

Iniciacion de la reparacion.

cicatrizacion y la reparacion 11 nacen



mediante la respuesta del tejido conectivo.

SIGNOS DE CICATRIZACION,

Aparicion de macrotfagos que digieren la fibrina
precipitada v engloban los resjduss, &8 cuando
los capilares invaden la zona, ron esto aparecen
los fibraoblastos que depositan tejido tibroso,
tos linfatices siguen el curso de los vasos
sanguineos, la 2ona &g vascularjiza entre tres y
cuatro semanas y comienza la maduracion de)
colageno.

Los tejidos reaccionan de una manera esterotipada a
toda agresion o agente lesivo, Yy esta reaccion
comprende dos fenomenos basicos.

ALTERACIONES VASCULARES Y FENOMENOS CELULARES.

lteraciones vasculares

Los cambios se producern en la micro circulacion
Yy presenta tres grandes caracteristicas;
vasodilatacion vy el aumento de la presion
hidrostatica. aumento de la permeabilidad
vascular y exudacibn de proteinas plasméticas, vy
cada una de estas caracteristicas esta controlada
por factores especificos, pravocada por
diferentes componentes endbgenas.

La microcirculaciotn se compone de; Arteriolas,
capilares, y vénulas.

Alteracion de la microcirculacion en la
inflamacion.

Las primeras alteraciones vwisivlos de la



reaccicn nflamatorta ayuda atogta - a
microcLrtulaci1bng Tpyamern e C.oa€r o
constriIcidn arleri0iar trans;isrla, sk T e o
vasodilatazior pr-longaca oe artericlas,
meraarterrales y o vadnalas. Sogundn s estiatercs
capilares se rfiadjan y 5&¢ produce  1ngurgltaclon
Cepilar. la driatacas vETOGA Qusda dtras  de
it diaatacynr “aTTerie.ar . cer ogmLOuce atument s
e la pres: s f1oroststica ar e le~tino vas._ular.,

La pérdida e liquion desde <i coupartirentn
vascular ocour-e p-inZicalmente mnedilante ecte
aurento de la Lermeabllidad fe Ligearin del
“oTparti1rentn vascular,

Ern la zo0ma de la les.on, los al-ouaics plamats
se adhieren a las paredes de 'as vénulias v s2
produce diapedesis ve 10s globulos blancos,

Todas las ceélulas granulocliticas al 1qual gue
los morccitas y lac plaguetas emigran a través Oe
la pared vascular.

Ltos leucacitas prlumorfunucieares estan oriledos
de la facultad de fagocitar 1% contienan
alqunas enzimas srotecliticas y atras an
argarelus, cenumlaeaas liscaomas.

Las bacterjias, las canpleics antigeno-anticuerpo,
vy 0otras substancias, que traen leurocites,
poseen Quimiotaxis.

[ migraciéen ve ma peltos ve ja ctor-iente
sanguinea empieza 1as © renos Al rismw tiempo
que la migrac.on =1g las Teuc1ilos

poilimortonyclearas.

Los exudados 1nflamatorios de las primeras tases
es de la inflaracion aguda contiene

P



pri-cipaimerte 12ucoc:tcs DO, .MIr TuNu...2ares.,

Las fases targias de 1intlamacidn  aguda vy de
la inflamacion créonica contienen celulas
mencnucleares mads grandes.

zl pclimertonuclear es una célula tipal ~
no se divide,

El macrtfago al gue se cree con capacidad
para experimentar mi'os:s tiene una vida nas
proiongada.

La funciotn del macrtfago es la de fagocitosis
de bacterias vy residuons celulares, cuando
los polimortorucleares mueren son  fagocs tados
par los macréfagos,

Un grupo de anticuerpos las o©psoniras se unen
a la superficie de las Dbpacterias v avudar a
que lts pol:mortorucleares ’ lcg maz -t aune
hagan la ingestitn de estos microorganismcs.

Lcs leucocitos polimorfonucleares también tienen

la capacidad para producir un péptido semejante
a la cinira, gue funciona como medidor endogeno
durante la fase tardlia de la reaccion

inflamateria aguda, otras enzimas de |lisosomas
iiberadas son capaces de disolver oproteinas vy
carbohtdratos y participar en la degeneracidn
de tejido conective en la zona de la lesion.

EOSINOFILOS.

Es un tipo de celula que =& ve corn frecuencia
en la itnflamacion, el eoz.nofilo eps el que <o
ralla presente en la sangre en cantidades menores
Que el leucocite polimortonucliear actua en
reacciones de hipersensibilidad.

11



LINFOCITOS.,

e niro tipo de célula gue tigtfica  lo reaczian
inflamatortia cronica., se puede vor en lcs tejicus
ronectivos, on fase tempranas de LA relczion

inflamator.a,

-9 lirtcliios s0n mievic o e LA serte Zelula-,
Ct .o TuL 1Y OwEm 1Al e T = 15 ey on la
respuesta | nune.

Los lonfocitos alojan  imformaci@n romuncidgica
y par ello se les ii.ma “Ceélulas ouv memoria™,

Ssu vida es nayor de Y0 dlas.

PLASMOC!TOS.

Los nlasmocl tos =on caracteristicos ng ia
1ir.flamazon rhpaes lome ce3.a Ost "i1po Qe
célula se wve en ins tejidus y no en  sangre

tirculante.

.o ¢lasmacitos producen anticuerpos y s2 hallan

en la encis cerca de la bolsa pericdontal,

FIBRINOLISIS,

Durante la prolongada fase tardia dge  la reaccibdn
inflamatorta aguda, la altersaci6n de 1a actividad

ribrinoittica en leg tejivns y vasc: afedtados,
rirenen cComMD consecaencla el espesam.ento , 1a
farmacibn de trombos  mnediante la  agumulacibor ce
plagustas, y la furmacian de  fibring, to.e%

alteracicnes son graves sobreviene i1sqQuemia, AnNO¥1a
tisular, acidosis, vy finaimente necrosis de vanos
y t=jidos atectados.



LINFATICOS.

w08 linfaticos desemperna™ uha parte muy (aportante
en la inflamacion,

.05 Capiiares li~t8ticoe son sacos C1egeos aue
difierern de Jjos capilares sanguineos er su
egtr. ttura “iwtologica,. LOS capiiaree linfat.ros,
s Lausa de SuLS Bsracios ergoteliales i1ntercelulares
anchos germiten 4 entrada de orotefinas de gran
peso melecular, c¢élulas sangulneas, y Mmacrotagos.

El fluio linfatico, aumenta cuardo hay inflamacidn,
En caso de inflamacion grave se produce inrtlamacion
de los grandes vasos linfAticos.,

Un buen conocimiento de la topografia de los
ganj'!ios linfaticos y de su comportamiento en la
inflamacion es esencial para el diagnostico.

MEDIADORES ENDOGENOS DE LA INFLAMACION.

Los fenbmenos vasculares y celulares se deben a la
accidn ae estimulos nocivos, Tieren =zu  orinen
en la liberacion y activacien de substanclas
1lamadas mediadores.

Mediadores Quimicos d

la intlamacidn,

1. Aminas con accidon vascular. Histamina [}
Hidroxitriptamina, al igual que sus liberadores
¥ enzimas naturales aue inactivan lag

substancias vasorconstructoras ~ormales.

2. Proteasas, Plasmina, calicreina, Y viversos
factores de permeabtilidad.

3. Palipéptidos. Bragicinina, calidinmina, otros
polipéptidos. basicos vy Acidos.

4, Acidos nucleicos v derivadcs. Fartor de



permeatilidac Je; r ouin | ~cag 5

Acidos Liposolubles. retarcilas de

Lisoiec:
reaccion lenta e la anatilaxia v
prostaglandinas. .

Contenido de lisosomas. Enrimas de lisosomas,

proteasas vy otros componentes.

Aminas con Accibn Vascular,

LLa histamima es un medidor de la fase inmediata
de ia respuesta de permeabilidad, de ia raaccién
inflamatoria aguda en el bhombre.

a2 histamina se forma por la accian de la epnzima
descarboxllasa de ia histigina.

Los sitios de mayor almacenamiento de histamina,
son  los mas +toci%os de diversos tejicdos, las
plaguetas y basofilos de la circulacibn,

La histamina de los mastocitos se libera cuando
se lesionan los tejidos.

Las recciones anticu=rro, tambien pueden gerarar
1a liberacitn de histamina de ios mastocitos
y de esa manera pueden ser citotbxicos; se
demostré que el aumento de la permeabilidad
vascular, se produce por accibn directa de lz
histamina sobre las celulas endoteliales de la
vénulas.

El resultado es la filtracion vascular de
proteinas y lliquidoe placmbtices.

Proteasas y productos polipepti13os.

La reaccion inflamatoria aguda 5@ puede
describir tomo una secuencia de  fenomenos Que



nacen e la l:perac.on AL .l de - stemac de

proteasas v eslerasas iNnt-aceluliares [
INt-3vascalarps, haoia Los CONrar L1 72ntOs
extraceluiares v o ‘ravasculiaros,

£stas enzinas actuan  sobre diverscs e . nsiratos
aue  praducen  substancias, medirecaorac  de ‘a
rearcatn 1nflamaterla.,

Uno de estcs sa1stemas ‘e pr ateasas, #l w1-lema
decalicreinaciniha es uno  de  1cs med:agores o
la fase tardia de la inflamacidn aguua. Por

io nenns  CUatro poloaept.idos  conoc i ag Sam3
cininas son oragucidos anr lav miilerpinas
B partir ade gi.fer2nies *uer:'es,

La 1npioscior g ta act:ordad de o Zalicreina,

impide ei aumento de la permeabilitand vascular
Qque se ve en .a tase 'ardia Ge la nflamazi16n
aguda.

Petermiradas drogas FLESTEN T, F LS JFA
(3alicilatos, glucocorticosteroides) esercen
su acclan antiflogastica impidiendo la tormecion
de peptidns de la cinina.

Enzimas de Lisosomas.

Los lisosomas sop  peausihas  vacunlas celulares,
aue contienen numerosas substancias, entre las
cuales se hallan las froteasas y oOtras cniimas.

Los lisosornas de lts PMN., macrotanoes, 7 Otras
células saon importaoctes en la intlamaciin aguca,
porque liberan mediadores ae la intlanaciong
ademas las enz:.mas hadroliticas de los lisocsomas
aurden causar daio titular,

Porque deqgradan proteinas 12 carbohidratos e
incluyen culagera mialuronidasa, oTrPreasas.,

-
%]



fostatasas, artisulfatasas y otras enrzimas,

Los fragmentos lisosomicos y extralisosomirnos
de los leucocitos PMN. contienen enzimas para
la formacion y degradacion de peéptidos de)
tipo de las cininas} De esta manera actda un
mecarismo, mediante el cual los leucocitos que
emigran hacia la zona inflamada contribuyen a
la formacion, y destruccién de mediadores de la
intlamacién,

Liberacion y Activacion de Mediadores por medio
de Reacciones Inmunes.

Se dice que todos o una parte de laos
componentes, de la reaccitn intlamatoria pueden
ser iniciados por reacciocnes LAMUNES.

El potencial inmune del hombre se activa por
intermedio de das grandes sistemas que
se interconectan,

1. Reacciones debidas a anticuerpos huncrales.

2. Rearriones debidas a células.

En uno el sistema efector de respuesta adauiridas
es e] anticuerpo.

. Reaccignes debidas a Antiguerpos.

Reacciones anafilacticas antes lamadas
deoerdientes ¢e as reatinas.

El cuerpt *maroc loirfidilo. tiehe Zapacidad
para fijarse a jas supe-tic.es de diverses
células de .a especie en gue fue proc.z170.

Las células a lat rfua.es e Sabe aue se

-



‘13a. son 1os mastocitos o celulas cebauas
de los tejicdos hasdti)os sanquineos v otros
elementos de la sangre.

€l poder de tijarse a las superficies
celulares, se realiza por un siti0 receptor
especifico sobre el componente Fg., de la
molécula de anticuerpos.

La clase de molécula de anticuerpo que ern ol
hombre funciona coma Jnticuerpo
homacitotropico es la IgE.

La reaccitin del antigeno especificw con el
anticuerpo homicitotropico, ligado a las

superficies de los mastocitos tisulares,
lleva a la degranulacion posteriu-
destrucciotn de Jos mastocitos o ceélulas

cebadas efectadas.

Los procesos de cambio catlon:ico en 2} medio
tiener :omo consecuenclia la iiheracionr
de histemina de los granulos .iberidos.

Es preciso mencLonar aque 1nNe mactor,; tos
gingavales disminuyer en ~Umer o. cuare
hay 1nflamaci6r .,

Anticuerpo que f1)s e)] Complemertu

La fijaci6bn o activacion del complemento,
se refiere a la intervencion en secuenia
de nuave componentes del complemento.

La activacién de la secuencia del complemento

da por resultade la formacin  , liberacién
de diversos nroduttos  qQus ) actamente

indirectamente son mediadores de fenbdmengs
aspclados cor la inflamacion o© sea aumento
de le pe-meabljlroad vascular. cont-aczion

Jel musculoliso, guimiotavis, v estimulacion
48 i3 fagocitos:is.



CAPITULD 3

ENCIA.

CRRACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA.

ENCIA

Pefinicidn, La encia es parte de Ja

Le

masticatoria que recubre las
alveolares, y rodea a la
cervical de los dientes.

mucasa bucal se puede clasificar

areas diferentes.

1)
2)

3}

Mucosa masticatoria.
Mucoca Especializada.

Mucosa de revestimiento.

Hfucosa masticatoria

Es la encia y mucosa que recubre el

Mucosa pspecialijzaca

La aque recubre el dorso de la lengua.

Muccsa de recubrimiento

mucosa
aptfisis
parcion

en tres

paladar.

La Que tapira e] resto de la cawvidad bucai.



LAa

A}
B)

[»}]

B

encla ge divide anatdomicamente en Areas:

Encia libre © marginal,
Encia Insertada.

Encia Interdental.

Encia libre o marginal

Es &' borde de la encia Jue rodea a 1us
dientes a modo de collar, es de un colcr
rosada coral v posee una superticie mate v
consistencia firme, incluye el teyido gQung:val
por vestibular, y por lingual o polatino.

El margen gingival libre suele estar redondeado
de modo qQue se forma una peqguefa invajzinacidn
) sSurce entre el diente vy la encla, se

inserta una sonda pertadnntal.

g1 te)ido aqingival s sepdra del dierte y se
abre artificralmente wuna bolsa periodontal 8
hendidura gingival, En i3 enula “linicamente
sana no evis*te.

La encia esta en estrecho contacto conm ia
supertficie adamantina.

Encia Insertaga

Se halla firmemerte adherida al huesc subsacente,

y esta inmavil., Esla laimitada oor la wuron
mucogingilval y car la 1i{rera cel surito gingaval
lirre.

La encla tnuertada es Jde tesmlura firme. color
rosade coral v a menuda muestra un punteado



superficial fino que le da aspecto de casctada
de ~aranja v s0lo 4 20% de adultas 1o poseen.

La wunion mucogingival se encuentra entre g
encia y mucosa alveolar,

La mucosa alvealar se hayva en las superficies
externas de ambos maxilares, y puede verse en
la superficie interna de maxilar inferior, entre
mucosa ¥y plso de boca.

En paladar generalmerte no se ve COlvision, porgue
la mucesa del paladar duro esta queratinizado
y esta adherida al hueso.

La ynion mucogingival

Desde el punto de vista clinico y anatémico esta
sujeto a variaciones de farma y posicion,

El ancho de la enclia varia en lus diferentes
partes de la boca.

Maxilar superior

La encia vestibular suele ser mas ancho en
el area de loe incisives, y mas angosta en
la zona adyacente & los premolares.

Mawilar Inferior

ta encia postlirgual 88  ancosta e el &area
de incisivos y ancna en la regien mola-,

El ancho de la encla tiende a anmpliar con
la edad.



Esta relacionada por la rona de contacto entre
los dientes, y ocupa el nicho gingival,

La papila interdental

Posee una estructura piramidal en las regicnes
anteriores de Jla denticion. A causa de lac
papilas interdentales, e] margen gingival libre
sigue un curso festoneado, En las regiores
molares tiene forma oe cufla, tas papi1ias
gingivales son de especial importanciae clinica
y patolégica, por ser las indicadoras mas
exactas de enfermedad periodontal.

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS DE LA ENCIA.

Color

E]l color de la encia normal es rosa palido, el cuail

pusde variar de acuerdo a la 1rrigacian
queratinizacién epitelial, pigmentacidn debida a la
presencia de melanina y en ocasiones puede

existir camo lunares, en casos raras cubrir toda la
encia de un tinte negro, influve 2l tono de tez e
tada persona.

Consjstencia
Debe ser firme y resistente, debe estar firmemente

unida a los dientes y huesos alveolar por lo que
puede soportar las presiones de las masticacion.

Cohtgrno marqginal

Es celgada vy si1Que estrechamente, @) contorno
de!l hueso, lo que le da un aspecto festoneado
mas prominente en }as regiones de las ralfces
dentarias ¥ deprimida en las regiones
interdentarias.



Textura

La superficie presenta ura serie de cequefas
depresiones, con lo cue toma un aspecto de cascara
de naranja y se conoce como punteado de la encla,
al wunirse a las piezas dentarias se adelgaza
progresivamente, hasta terminar en la forma
conocida como filo ae cuchillo o pico de flauta.

ta tewxtura varja con la edad y hay diferencia
en ]a boca.

El punteado es una caracterictica de la encla
sana, vy la reduccién de punteado es caracteristica
de enfermedad gingival,

Forma

Varia segqun la forma cde ius tientes y alineacion
dentro de la arcada, localizacion, tamaRo, y &rea
de contacto proximal.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA ENCIA,

Existen tres areas de epitelio de la- encla;

a) Epiteljo oral o externg

Que mira hacia la cavidad bucal.

b) Epitelio sulcular bucal

Que mira thacia e)] diente sin estar en contactao
con la superficre dentarin

€} Epitelio de wnjion

Que participa en el contacto entre ia encia vy
el diente,
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a) Epitelio orzal o externp

Sobre la cresta « superfizie externa ogfl
margen gingival, y la superficie de la encla
insertada, Es un epitelio escamaso
estratificado queratinizado, o para
queratinizado. Consta de una capa de células
cuboidea o0 coiumnares, una cepa @spinosa, una
capa de cetulas granulares con granulos

queratohialinos bas6ofilos y a veces con nucleos
hipercromaticos.

Las celulas del epitelio gingival estén
conectadas una a otra por estructuras a lo largo
de !a periferia celular !lamada desmosomas.

Los desmosaomas tienmen una estructura tipica
consiste en: Dos placas de insercidn, densas en
las que se insertan los tonofilamentos y una
capa intermedia electro-densa en el espacio
extracelular.

La tonofibrillas radian en forma de cepillo
desode las placas de insercitn al citoplasma
de las células.

El espacio entre las célujas presenta.,
proyecciones citoplasmaticas que se asemejan a
microvellocidades que se extienden hacia el
espacio intercelular, y se interdigitan,

Otra forma de unidn celular menos frecuente son
uniones densas. Zona donde se cree que las

membranas de las ceélulas adyacentes se
fusionan. E] epitelio que une al tejido
conectivo subyacente por medio de una lamina
basal; Se localiza debajo de la capa epitelial
basal. La lamina basal corsta de una lamina
locida y una lamina densa.

La lamina densa ests farmada por

glucoproteinas.

Los hemides desmosomacs de las celulas
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[

)

epiteliales basales se apoyan schre la lanina
lucada.

La lamina basal se sintetiza por las celular
epiteliales basales, vy esta compuesta por un
complelo polisacarido proteinas, v tibras
colagenas (reticulares.)

Epitelio Sulcular,

Cubre el surco gingival es un epitelio escamosa
estratificado no queratinizado fino, sin crestas
papilares. Se extiende desde ] limite caronal
del epitelio de unibn hasta la cresta del margen
gingival, es muy importante debido a que puede
actuar como una membrana semipermeable a traves
de Jla cual, permite el paso ve las bacterias
dafinas bhacia la encia, s Jos fluidoe tisulares
desde encia a surco.

Epitelio de Unitn.

€l epitelio de unibn tforma la base de .a
hendidura o surco gingival, participa en el
contacteo entre encia y diente,

Estructura del epitelio de unido

Su grosor varia de 15 a 18 células en la base
del surco gingival, hasta solo una o dos células
a nivel de la unibn cementoadamantina. Sus
ceélulas estdn dispuestas en capa basal y
suprabasal.

t.as  células basales son cobaidales, y a veces
aplanadas, con tieme un poco mas de reticulo

endoplasmatico, al desplazarse nacia la
super‘icie dentaria. Las céiulas de ia capa
supra  basal, presentan complicadas formaciones

de microvellocidades & 1nterdigitacion, y estan
cubiertas por una capa de base, de polisacaraidos
las celulas contienen menas filamentos



crtenlasmaticss, v Mas tamelas  de reticulo

endaalesmatco ascare v rocetas 310 1 Bboscmhas
comilpin ge aoig: tien agesarcniladn, . Las
celulias del epatelic de wnidn cerca de la oaae
gl sV CO 21ngieal T ] canal idart foo)
fagoc:rtaosats, e ven leucocitos dentro del

eostelrs de unidn, las leucccitas polimortg
cucleares pengiran ai epitelip de uritnh, desde
las  vasos del ¢ ej1do conective advacents, do
desplazan a través dae los espacioy
intercelulares, v pasan Al 3urco gingival,

Relagaibn del epatelio ton el esmalte en el
diente que aun no ha hechu eruprilbn,

Jurante la maduracion del oesmalte, antes de

la erupcibn del diente, los Aamalobiastos
reducidos elaboran ura lamina basal ilamada,
lamina d2 insercilor epstelial, ePeta & encupn' -

en  ccntacto Mirecto con 'a suaerfic:e Tt
csralte, vy jon t#lulas epirteliales adher:idas o
el mediante hemidesmisomas %€ presentar »i11osis
en }la capa basal cel eopsitelio butal v e (& tape

externa del epitclio redaecrdo del asmalte, i
ameloblAastas ra No s& Cirvider .,

Los ameloblastos reducidos y las otras ceélulas
det epitelio reducido del pemalte se transtforran
en celulas eparteliales de uridn » la insercion
eprtellal primaria., wse convierte en {nsercifn
Epitel:ial Secundaria.

Experimenta una rearganizacian nuclear »
ci1taplasmatica.

Una rranstormac:dn aue  19ciuye  desarrolleo de
filamentos citonlasmart.coc, aparato de golgi, »
Otras  Taracteristicas  gue lo hacen idénticos a
las ceivlas del enitel.s de uniln,

Lo imsergide efitelial secundaria. Eata formadga

>
w



por la lamima Je :rserclon eplieiial v low
hemidesmisomas.

La intertase g nivel de la insercitn epitei:al
secundaria Se hace aun mas compleja, pecr la

presencla de zutfcula oental 14 cementd
atibrailar, y por la frecuencia con que la 2ona
ge inserciom  puede estar localizada, cobre

la superficie radicular v no sobre el esmalte.

El cemento afibrilar se acemeja al cemento
radicular en que ewperimenta calcificacior, vy
exhibe lireas de incremento.

Cas: siempre la deposicisn de cevento afibrilar
esta en zonas cercanas a ia unLon
tementoadamantinc y posteriormente cubrirse con
el epiteli;o de unidn.

Inicialmente las coéluias del epitelio de unmiodn
surge por la transfarmaci2n de! eooitelio
reducido del esmalte. cero tamnian puege

derivarse de otras fuentes.

Segun Listhgarden demostrto que despues de la
elimiracion quirdurgica del ep:teli1o Je unlps se
presenta la regeneracibn completa del aparato de
insercion, y que es normal en iodo aspecto. Se
concluye aque las relaciones entre las células
epiteliales de unibn vy los tejidos conectisos
con la superficie calcificade del lente o4
compleja, puede variar de un Ciente a otro vy o
un sitio a otro en mismo diente se llega a un
principioc general.

Siempre se encontrara una lamina basal
interpuesta entre las células epiteliales, v la
corona o la superficie radicular y la céluls
epiteliales estard unida a la lamina basal, por
medio de hemidesmosomas.

Tejido Conectivo.

El tejids conectivec de la encia margiral es

densamente coldgenno, v contiens un s.stema
importante de nacen de tibrascolagenas
denominadas fibras gingivales, sus funciones
sons
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1

2)

3)

Manterer firmemente adosaza ia encia margiral
contra el diente.

uUnir Jla encia marginal litbre cor el cesmento
de la raiz y la encla insertana « 'vacente.

Proporciocnar ta rigide: recesaria. para
soportar las fuerzas de la masticacion, =in
ser separada de la superficie dentaria.

Grupo de Fibras Colagengss,

A)

B)

C

D)

Fibras Circulares

€on aquellas Qque ccrren por encla libre, vy
raodean al dients a modo de mangurty o anilla,

Fipra Dentogingivales

Se insertan en el cemento de la peorcion

supraalveolar de 1a ralz, y s proyetctan
desde el cemento con ura configuracion en
abanico hacia el tejido g:ngival libre, de
las superficies vestibula ¥ tingual v

prerimales.,

Fibras Pentopericcticas

Oue estan 1ncluidas en la misma porcitn de
cemento de las qglugivales,. oern siguen un
curst hacia aoical sobre la cresta 6bsea
vestibular y lingual y termina 2n el tejido
de la encla adherida.

Fibrae Tranmstabicales

Se extienden entre o temento su prealvealar
de dientes verinos, atraviesan tirectamerte

el tabioue ntorces tyl, ; BE iPserta e o]



cemantc de Ine dientes adyecentes.

Elementos Celulares del Tejido Colectivo.

b}

c)

d

e)

1

al

Fibrobplastas

Mastocitos

Macrofagos

Granulocitos Neutrafilos
Linfocitos

Plasmocitos

Fioreblastos

Es la cédlula predominante en el te:i1d4c conectivo
{65% de la poblacaon celutar total), interviene
en la slintesis de la matriz del terado we

fusiforme o estrellado sa citeplasmy —orntiprs e
reticulo endoplasmatico aranal s a0 oier
desarrolladc, riboscras, aparat: de oaslgr. sl

tamang eo& considerable mitocondrias son grandes
y numMerosas.

La cicatrizac:an de heridas ramblen esta
~equlada por los fioroblastos girgivales, ademas
de aintetizar -+ sejyregar las fihras colazenas,

glucoproteinas vy glucosa, aminaglucanos.,

Eeta ceélula produce substancia vasoactivas gque
pueden eftectuar la tuncion del si1utems
microvascular, v ocantralar el flujlo de sanare a
través d=2 te:ido.



c

d

}

El citoplasma se carscterisa pe~ la presencia de
una Qran cantidad ce vesiculas daferertes
tamafRos. estas co-tienen BUS ATl as
biolegicamente activas, ta.es ¢“omo ELTE Y-
protecliticas bhistaminas hevarins, aparato de
golgi bien desarrollaco. ¥ con eacCaszas
estructuras del reticalo endopiasmdtico. En la
periferia de ta célule se puede ver una grar
cantidad de migrovellacidades.

Macrofagos

Tiene distintas tunciones fagociticas vy
dinteticas en i tejido.

El nucleo sp caracterifa par cierta cantidad de
irvaginacionea, de tamarFro variable, a lo largo
de la periferia de)l ~urleo se puede ver una zona
de condensaciones de cromatina densa, en el
citoplasma uwha cantidacd pareja de ribosomas
libres, en la periferia de la ceélula se ven
micrcellocidades de tamafos diversos.

g1 macrofago, al 1gual que el mastocito
participa activamente en la defensa del te)ido,
contra las substamncias extrafas v/0 irritantes.

Granulocitos Neutrbtilns

Tienen un aspecto caracteristico el nucleo es
lobulado vy en el citoplasma, se encuentran
muchos lisosomas con enzimas lisosomicas.

Furci0n protectora al fagocitar bacterias v otra
substancia extrafa.

tinfocatos

Teman  Darte en el TE€zanisme e defersea



tnmunotegico, tanto los linfocitos T derivados
del timo como los derivados del medulatsea (B)

f) Plasmpcatos

Estas celulas producen anticuerpos (lgh, 1ad,
1aG, 1gC, 1gE) dirigidos contra antigenos
locales.

Fibras del tejido conectivo.

Son producto de los tfibroblastos v se dividens
1) Fibras Colageno .

2) Fibras Reticulares

3) Fibras Oxitalanicas

4) Fibras Elasticas

1) Fabras (ciageno

Predominan en el tejido  rolective gingirval., v
comprerden  (oes componentes mMmas erentiaies cel
periodoncio.

2) Fipras Reticulares

Se encuentran en el te)ida conectivo del
epitelio b en las 1nterfaces del endotelid con
el tejido eonectiver, tienher propiedades
argirofilas - so0n abundantes er el teridce
agdyacente a la membrana bucal, v en e te 1do
conective laxo que rodea jos grandes vARDS

zarguincos
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4)

En

Fibras Dxitalanicas

Se encuentran en tcdas las =structuras del
tejido conectivo de) periodoncio.

Fibra Elgstica

Son abundantes en el tejido conectivo de la
mucosa alveolar {tapizante).

En el tejido conectivp de las enclas y
ligamentps periodcntal asociadas a los vasos
sanguineos. Lag fibrac colagenos de la encia y
el ligamento periodental, tienden a distribuirse
en grupos de haces con una clara orientacion de
acuerdo 3 su insercibn vy curso en los tejidos.

el epitelio se pueden presentar tres tipos de

superficies

1)

2)

3]

Queratinizacion

Las células de las superficies presentan grupos
de queratina y pierden su nucieo.

Los granulos de gqueratohialinase presentan en la
capa de la subsuperficie.

Paraqueratinizacion

Las células de las capas superficiales mantienen
su nacleo picnbtico pero muestram algunas o
signos de queratin:zacibn, la capa granulas es
ausente.

Queratinizacitn

Las células de las capas cuperficiales son
nucleadas vy n existen s10~08 de queratinizacidn,



Irrigacién de la Encia.

La encia es Irrigede por tres fuentes, la parte
principal provioens de las arterias posterd
suLericren, e infericres Que nutren a las dientes.,
Algunas ramas penetran en ¢l tabique interproximal
terca ae los  apizes  de los dientes, a traves ge
NuUMEr0sos aguierss nutrilcius, 6 la nlacs cotical
para nutrir la encia rnserteda v marginal, Otras
penetran en la encia marganal desde el
ligamento reriodontal y 0otra fuente adicional
sale de Jas ramus periosticas de ta arteria
lingual, bucrinadora, mentoniana, ¥ palatina.

eqrste ura anastunoels e todes estas tuentes.

Venas y Linfaticos.

Carren paralelos a las arterias, el drenaje
lintatico de 1a encia es bacia lce fanglios
lintfaticos submentanianos, vy cervicales.

Inervacién de la Encia.

La encia es inervada por fibras sensoriales no
mielinizadas que se extienden, desde los tejidos
conectivos.

En las capas de te!idos conectivos. &2 encuentran
corpuscul os tsectriles de meiasner ¥ bul bos
terminales de krause que son termoreceptores v
husos encapsulados.

L2
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CAPITULOD 4

L IGAMENTO PARDDONTAL .

El tigamenta paraodontal es la estructura oe tejido
conectivo que rocdea !as raices gentarias vy sirve comc
141 entre cements v nuess alveclar.

El ligamento pericdontal se ‘orma al desarrpollarse
el diente vy al hacer erupcion ezte hacia la cavidad
vucal. Su forma final la adcurere hasta que =l

diente alcarza el plano oe oclus:ién. v anlira 1a fuerza
func.onal.,

ANATOMIA DE LIGAMENTO PERIODONTAL.

El componente colégenc del ligamento ceriocnntal

madura. esta vrganizado dentro de fibras
principales, cispupstas 8n haces, gue atraviesan
el espacic pericdontal en forma ablicua
insertandose er @) nues alvecias v cenerto

Quenando como fitra dJe Sharoey.

Fibras secundarias
Haces ‘ormados oor fibrillas colagenos tas O Mmenos

grientadas Al azar y colocadas entre los haces de
las fibras principales

F1BRAS PRINCIPALES.

1

Grapo Transepta

Egta fib~a se evfierce (rrep-nrcviralrente, satre ja
crecta al.eolar ¢ se :ncluse en el ~orento Ze lo.



dientes vecinos.

e3td ar

Grupo dge la Crf
Estas fibras van desde el cemento debajo del
epitelio de wunidn, rasta la cresta alveolar, Su

funcion es epguilibrar y mantener al diente denteo
de su alveolo y resist:r los movimientos laterales.

Grupo Haorizontal

Se extienden oerpendicular al eje mayor del diente
desde cemento hasta 1 huepso alveolar.

Su funcion similar a las del grupc de cresta
alveolar.

Grupo Oblicuo

Corren en direccidn coronaria desde el cementc, en
sentido oblicuo respecto al huesa.

Son el grupo mas grande del ligamentoc pericdontal,
soportan las fuerzas masticatorias 1% ias
transforman en tensitin sobre el huecso alveolar.

Grupo apical
Se encuentran alrededor del apice del diente en

forma radiagda, desde cemento al hueso alvealar en
el fondo del alveolo.

Grupo interradijcular,

Existen en los dientes con mas de una raiz evitan
movimientos de lateralidad vy rotacian,

Entre las grupos principales exister fibras
solagenas, distribuidas cton menor regularidad, cue
contienen vasos sanguineos . linfaticos, ¢ nervioe.

Plexo Intermedio.

La enistencia de unr plexo 11termedio de fibras



colagenos entre las *tibras de Snarper oel cemento
hueso alveolar, fue <ugerida por Sicrer. Dtros
autores lo niecan, para elliz ee necesitan pruebas
mas definidas,

Célujas de.i ligamento Peripdontal.

1) Nesenquaimatica indiferenciadas.
2) Fibroblastos.

3) Osteoblatos

4) Osteoclastos,

5) Cementoblastos

6) Restos Epiteliales de Malasses,

Estas c@lulas estdn involucradas en la formacibn, vy
destruccitn de los tejidos que conforman el
ligamento pariocdontal exceptuando a 1los restos
epiteliales de malasser que representan remanentes
de la vaina epitelial de Herwing.

Substancias Intercelulares

La cubstancia intercelular amorfa se compone de:
glucoproteiras vy @mucobolisacaricdzs de caracter
predgonainante acido. entre estos el acido

hialuréonicoe v 21 controirinsulfurico, son los mas
importantes.

La substancia intercelular {fibrosa esta constituida
por fibras colagenocs reticularss o«italanicas v
pocas fibras elasticas asoci1adas a1l sistema
vascular.,

Fibras Reticulares

Actdan como fibras procolagenas vy se hallan
asociadas a la nared de 12s vasns presentes.

ol
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Fibras QOxjtalanizas.

Se insertan tamto em el nuesc com: en el cerents er
dientes temporarios y permanentes,

Vascu.arizacion,

Proviene de las arterias alveolares superior e
inferior y llega al ligamento periodontal desde el
hueso alveolar a través de conductos nutricios de
ia placa ceribiforme, wvasos apicales que penetran
desde e}l hueso alveolar v vasos anastomazados de la
encia.

La mayor parte de los vasos corren entre los haces
de fibras principales en direcciodon paralela al eje
mayor de la raiz y poseen anastomosis horizontales,

lnervacion.

£} ligamento periodontal se halla inervado por
tibras nerviosas sensoriales, capaces de transmitir
sensaciones tactiles de presién vy dolor. Por la via
del trigemino 10s haces nervioscs pasam a través de
conductos desde el hueso alveolar. Los nervios
siguen el curso de lus vasos sanguineos se dividen
en fibras mielinizadas por ultimo pierden su tcapa
de mielina y finalizan zamo terminaciones nerviosas
libres, los Ultimos son receptores propioceptives.

Lintatjcos.
Los vasos linfaticos son camo v8nas provslstas de

valvulas vy que siguen el curso de 1los vasos
sanguineos.

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERICDONTAL.

Se desarrclla a partir del! saco cdental, <apa
circular de tejido conectivo f:broso que rodea al
germen dental.

El tejido congctivo del sarzs se diferemcia en tres



capas urea Capa externa, asdractente al nueso, una
Caca Lnterna J mMto a un cementn v auna intermegi1a de
‘1hra degeorpani:tadas.

Lus haces de tibras orincipales derivan de la Zapas
intermedia Y GE disponen SEeQun las e*ieNclas
funcionales, cuanda el diente alcanza el contacto
oclusal, Durante ta erupci1dn prisero se opsarvan
las fitras cemertarjas v luejo las f.bras cde
Sharpey del hueso  cuando el diente alcanza la
funcion oclusal lve haces de fibras, se engrasan,
se organizan en la dispasicién clasica de las
fibras principales.

Funciones del Ljgamenty Perasuontal.

a) Flsicas
b) Formativas

c) Nutritivas y sensorsales

a) Funcidn Fisica.

Transmisitn de fuerrzas oclusales al hueso,
inaercion del diente al hueso, mantenimiento de
los tejidos gingivales en sus relaciones
adecuadas con los dientes, resistencia al
impacto de las fuerzas oclusales. provision de
una envolturas de tejido blando para proteger
los wvasos y nervios de lesiones producidas por
fuerzas mecanicas.

La resistencia al 1impacto de las Fuerzas
Dclusales residen cuatrp sistemas de! lizamento
periodontal.

}) S:stema Vasc . lar,

2) Sistema Hidrodinamico.

3) Sictema de wvivelacior



4)

1

2)

3)

4y

Sistema resilente.

Sistema vascular

Actua comg arortiguador cel chogque v
absorbe las tensicnes de ias fuerzas
oclusales bruscas.

Sistema Hidrodinamirco

Consiste en liguidos de los tejidos que pasa
a traveés de vasos peguenos vy se filtran las
areas circulantes a través de agujeros de los
alveolos para resistir las tuer:zas axiales.

Sistema Resilente

Hace que el diente vuelva a tomar su posicién
cuando cesan las fuerzas oclusales.

Sistema de Nivelacion

Contrala el nivel <del diente en el alveolo
y se relacicna con el sistema hidrodinamico.

Las fibras principales tienen una estructura
similar a la de un puente suspendido o

hamaca. Cuandao se aplica una fuerza axial
sobre el diente tiende a desplaramiento de
la ralz dentro del alveolo, las fibras

oblicuas alteran en forma onduladse y adguiere
cu Jlongitud completa para soportar ia mayor
parte de esa tfuerza axial.

Cuando se aplica wuwna tuerza horizontal y
oblicua bhay dos tases caracteristicas de
movimientss,

17 La primera esta dertro de los confires del
t1gemento peripdortal.

2) Produce un Adeeplaramierto de ias tablas
bsea det:bular , .ingual.

El ligamerto ceri-dertal cuva “7”ma es la de




b

c}

un reloy de  arema, es  mas  angosto  en la
region del elje de rotacitn, an Jientes
multiradicsuluraes e} eje de TSI, CAS)
encuentra entre las raices,

De ta misma manera gue @l ciente depende oel
ligamento periadontal para gue esta io
sastenga durante . funvion.

£1 ligamento periaudantal depende de la
estimulaciton que e proporciona  ta funcibdn
ocluaal para conservar Su estructura, Cuando
la tuncidn no existe el ligamente neriodontal
se atrofia.

La destruccidn del ligamerto cericdontal
hueso alvealar por  enfermedad periodontal
rompe el equilibria entre el periodoncio y
las tfuerzas oclusales,

Funcivn Formativa

El Jigamento pericdontal cumple i1as turciones de
periostio para el c¢emento y el hueso, las
células wparticipan en la formacibdn y resorcitn
ge egt2e  terjdos. Los fibroblastnoas formarn
fibras coligenos, las e&lulac , fihrac J1ejas
szn destruldas y reemplazadas por Olras nulvas,

E1 ligamento periodontal s remcdela
censtanterente,

Fupciones Nutricionales y senncriales,

£1 aparte sangulinec de! ligamrento neriodortal

oreovee e elementos Aut-itives al cerento,
huesos, v orcias meo.ante ot vanDs sanguinecs
v opropurciong dronaje Lainfatica,

0s nersios acertan 1 funcion sensurial .
sepceptnres del onler, proploceptivas vy tactily
desempera wun  padel imgortante en la funcisn

Masticgator:.a.



E}

CEMENTD RADICULAR,

cemento e un tejido calciticado especializade

que recubre las superficies radiculares, y a veces
pequerRas porciones de corona dental,

Caracteristicas del cemento:

L
2)

3

4)

No posee vasps sanguireos, ni linfaticos.
No tiene inervacaon,

No experimenta reabsorcion, ni remodelado
fisiologico.

Se caracteriza por un dep6sito continuo durante
toda la vida.

Funcjones de] Cemento.

A)

8)

Brinda insercion radicular a las {ibras del
ligamento P

Contribuye al proceso de reparacion, tras las
lesiones a la supertficie radicular,

Tipe de Cemento.

1)

Fa]

Cemento primario ¢ acelular Que se forma en
conjuncibn  ¢on la
formacién radicular

y la erupcién
dentaria.

Cemento Secundarioc o Celuiar Oue se forma
descues ae las

er.pcion gentaria vy
en respuesta a las
e x igeneyas
funciconales,



Corerto pricarii o fcetular,
Ecte cemento no contiene celular. Se tocrma ©on

la fermacitr de  1a centina radicular y  en
presenclia de la wvaina e Hertwig,

Las celulas epiteliales migran hacia el te)ido

zonective Jlaxp  unto al germen gentario,
tibroblastos agel tejido comectivo laxo ocupa
e] 4rea pegada a la predentina, v produce
una capa de tibra colagenos orientadas

aleatarianente cen la dentina rec:éen forrrada.

tLos fibrotlastos sa d:terencian 2n
cementoblastos, - pormanecen sob-e la suprerfic:
lateral deil cemento:de.

2

€1 cemento secundirio o celular se deposita
sobre e! cerertc primario, durante todao el
periado funcional del diente,

Los cementoblatos ~generan tanto el cemente
celular c¢omt el acelular, algquras Je estas
c#lulas se incoc-paran al  Lemerntn  JesPAs se

calcafican y formar cemento,

tas ceélulas gue se 1ncorporan al cemenrns se
Ilaman cementocitos.,

ia presencta ds CeEmantocl tos varmite .
transporte de Nnutrientes a traves del —ementa,
y contribuya Al mantenimiento de eoste tesidn
minegralizado.

El cemento acelular esta mas mireralilcado
que el celular.

£l cemento no presenta periodos alternantes
gde reabsorciébn y aposicion, sino que aumenta
el espesor a 1o largo de toda ta vida por
depusito de nuevas capas sucesivas del teivldo,
du=ante la apasicinn gradual, las fibras
principales gue se encuerntran advarentes a la
suoerticie radicalar se ~alcifica.

La mineralizacior se  produce pror o depOsato de
cristales de hidrosiapatita, dentrs de las
fibras, despues en ia supne~ficie de las titras
v fina'mente or la tatriz inte-faibrijar.,

4]



HUESO ALVEOLAR.

€1 *twueso alveclar s ura capa Ze LSS CTToACtT.
croveniente cdel sacdD dJdentari1o e fcrna ta pe-e>
alvezlas corde se allDJan las raiies o 1S3 Cl@rigfs.

£i hu2ss alvedliar corstituye ! LFI10NC 20 10Stes
de lcs dientes, distribuye y resiel.e las fLe-:
de la masticacisan v otrcos contactcs Zertarics.

ruess e to-ma a Samtir ce. (23 BE-1-1

REQUIS1TOS PARA QUE SE FORME HUESO.
1. Ceben eszta- presertes las <&lulas projanitirat
gue tengarn casacidag -2 2

2) Las c2lulas precuredras cena- tanes 1A caragicas
de civizirsa,

31 La =itaz de &= z2DEN pUTTat 4
irgditarenti1aas v la wiferensyaT e,
4y Egaiisbras figioisgicr e- re la avrs~r-is- v la

aET3inidn

COMPONENTES CELULARES DEL HUESO.

a) Cste3dnlassos.
b) Ostecciastas.

c) Cstecc:iirs,

Sor w3l.eniTIITT i3 2 darry mar o m~ense
- rTsaza El scligeral, o3~ rLzle? wmLiSD S .ol



[

parte oe la

se- evoerrrico v Situldin  en i3
12 Osea.

celu.a mac alajada dn una sunerfic

L3s ostzablastcos ra se cle:den, &0 tengion
principal @< si1ntetizar y  mecr2tar la matra
organica del hueso, alrededor de -9 -3
preleongaciores para formar lcs conductilleos,

Una funcion secunda~ia de  los csteovlastcs
participa en e) prpcesd o2 celcificacion de la
matriz.

NHX>  La matris  osead derositada nor los
csteoblastos no esta mineralizaca v se dendmina
pre-rugso u ostecide,

El depszito de huessd que hacer 126 ostedriacia
esta eouslibravo po- 1a reaboorris: o
ostenclastns, durarte lns procesos: de renddo!
y rengvaclon tituls-.

Osteprlastcs

Son celulas grandes multinuzleadas aue suelen
verse en la suoerficie cdel hugsy  dentro de
depresiones obseas erosionadas. liaradas laguna
de Howship,.

Funcien principal reabsarzibn osea.

Resicen e~ lajuras del mues calzif:ica
extiende LS s-plonaagyares, dentrop ce
canraliculcs gue ue irracdian  desdc |

Funcien:

1) Corservar la i-tegraidad de 1la matrir dorde
rabi tar.



2) Liberar calcio del “nueso cuando aumer ta
la demanda del m:cno.

3) Actsan como  agentes para resorber huesps
lo cual libera calcie a la sahgre y £sta
nocion suele llamareele Osteolisis
Osteolitico.

4) Posiblemente secretan hormonas.
El hueso esta compuesto de sales minersles

que estan en tarma de cristales de
hidroxiapatita de tama’foc ultramicroscopico.

COMPONENTES DEL HUESO.

Minerales, calcio, vy fosfatohidroxi1los carbonatos,
y nitratos, otros iones ccmo scd:io, magnesio vy

tluar. M™Material lnorganico. 7&6% vy 7?%

CALCIO 25.6% FGSFATO 12. 3%
CARBONATO 0.39% MAGNESIO 0.39%
Material Inorgénico 22% a 24%

Colageno B88% a B94

€1 “ueso compacto recubre el alveéolo dentaria,
y esta pertorado por nume~o0s0s conductos de
Volkman; Por los cuales pasan los vasos y nervios
desde e] huesao alveolar.

El hueso fasticulado se encuentra en !a superficie

interna de la pared 6&sea del ailveolo, en esta
capa se insertar las fibras de Sharper.

Ostedn.

Los ostecnes son las wunidades normales de ls
estructura del hueso compactt.



. candastor  cent-4al en el Owtwon we le llama
amblen conducto ae !lavera o Havers,ang.

ot IH

Lss vasaes sanguineos de !os conductores haversianos
estan conectados entre s por anastomos!s  Gue
corren por Jos conductos de Volkmar,



CAPITULOD 3

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES

GINGIVALES Y PARODONTALES

Para la clasificacitn ae las enferanedades
gingivales y parcdontales debemos apovarnos en:

tas caracteristicas clinicas vy extension de los
tejicdos que abarca y la etiologia.

Estas enfermedades son iniciadas pur la place
dentobacteriana.

E} factor microbiano juega un papel fundamental,
ademas, los factores sistematicos alteran el problema
parodontal, la deficienria nutricional, provlema de tipo
hormonal. discracias sanguineas vy oOtras Mas,

£l periocdonto esta constituido por cuatro tejidos,
dos blendas y dos duros QqQue son: Encia, ligamento
periodontal, hueso alveolar, y cemento radicular,

La qingivitis es la inflamac.on de la encifa, » es
la forma mads comun de las enfermededes gingivales,
y se {imita & la encla marginal.

La periodo

Es una lesi10n que evaluciona v destruve loe *te3l1dos
de soporte periodontal,

Las entfernedades ginglnales vy parodontales se
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sueden clasificar seclin  lce factores  caus’les
en: locales y sistematicas; por la extensicn ce
ia reaccion intlanatsria en: lofaiiradas .
generalizadas, y po- ia tase de 1nflamacitn
en agudas y c¢rénicas,

FACTORES LOCALES REFERENTES AL MEDIO BUCAL.

A) Materia Alba
B) Pelicula Adauirida
C)! Tartaro

D} Placa Microbiana

FACTORES LOCALES QUE SE REFIEREN A LOS TEJIDDS
DENTARIOS,

A) Cortes vy restauraciones clase /

B) Mal posicion Dentaria.

C) Obturaciones Temporales.

D, Aparato de Ortodoncis.

E) Ausencia de Dientes.

F} Obteraciones Desbordantes.

6) Prbtesis Mal Ajustadas.

H) Defectcos Estructurales.

1! Empaguetamiento de &)imertos,

FACTORES LOCALES POR HABI1TOS DESTRUCTORES,

A Falta de Higiene Bucai.



B Br_.iemm
Ct Bespirader Bucal
D) Morder Chretos £»traiios

E) Morgdedura Cronjica de jabios,

F) Mala Tecnica de Uep:!lado

ENFERMEDADES GINGIVALES SEGUN DISTRIBUCION

INFLAMATORTA

A) Gingavitis Loralazada.

B) Gingisitis Zenerclizada.

ENFERMEDADES AGUDAS ¥ CRONICAS SEGUN FASE
INFLAMACION

A) Gingivitis Aguaa.

B) Gingavitis Cronica

C) Abscesc Peraodo~tal.

D, Absceso Gingival,.

E) Diferencia entre Absceso Periodontal v
Periapical.

F) Gingivitis Ulcero tecrozante Aguda,
G) Gingivitis Herpética.

H; Girgivitie retredtoccorics.

FACTORES CAUSALES SISTEMATICOS.

Loz factores genorales ©O sistematicas van
modi1fiLar .4 rES.BtET T3 Sraaryce individual,

aB
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L)
2)
3

A)
Bj

Cy
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Trastornos Nutricicrajes.
Yrastorros rormcnales.

Ciscracias Sanguineas.

ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA.

Periodentitis Simple.
Periodontitis Campuesta.

Periodontitis fcrma Juvenil Generalizatta vy
Leocalizada.

CLASIFICACION DE DEPOSITOS DENTALES.

Pel fu.a AZCulr.sa.
Materia Alba.

Plagca ™iz~z-biara.

Pelicula Aggui-:da.

Es wuna memprana homogeénea a manera He pelicula
acelular que cubre la mayor parte de la
superficie dentaria, esta formada par
glucaproteinas derivadas de la saliva.

Materia Alba,

i.a materia alba es uwr deporitc ‘*ormaco ner

microprgarismos agQreg3dos, lPucocitos « células
epitel:ales exfoliacas muertar carganizadas
al azar y ‘axarerte adheridas ala superficie

del dierte . pDlaCa v entila,



La nplaca es ura =~t.dad estrurt..al ecapecitica,
altarente varianie que reslta de ia
CoiIoN1I2aCLON ¥ rresamientsyy de Mrorc “rganismos
saore  la superficie de locs dientes tejidos
tlandos, restauraciones y aparatoc bucales.

La placa es  una comunigdad dé 11CrD CrganisTas

vivos vy Organizada. {formada por numerosas
especies vy cepas incluidas dentro de una matriz
extraceiuviar, tormaca por croductos  del

metabolismo bacteriano vy substancia del suero,
gsaliva y dieta,

La Dlaca conien:za por colonizacion de
superficies. al parecer por adherencia seliectiva
de microorganismo sencillos ¢ grupos de micro
organiamocs, cepecialmente an las reqgiones
cervical e i1nterproximal de los dientes,

La placa paulatinamente cubre toda la superfic:e
dentaria, puede presentar per.odos i1ntermitentes
de crecimiento activo v de 1nactividad.

SARRO DENTAL.

El sarro dental es wuna placa muy adherente Jue
ha experimentado mineralizacior.

La matriz y los micro orgenismds se calsifican
aunque la superficie linre del sarro suelo esta
cubierta por micro Grnaniamos vivos.

PEL ICULAS.
En 1943 Manly Observa aue 1us  1ngl/iduds  que
sistematicamente empleaban ut dentritico no

abrasivo, acumulaban  uwna pelicula de colar cate
y carente de estructura sobre las superfiiies
de los direntes a 11 gque se e denamino “pellirula
adquirida’ . Esta pelicula puede ser eliminaga con
el pulido, mediante una sustancia abrasiva, vuelve
a formaree poco ticmoo deepues de ser retiraca.



La peelicule adgei-iza orerpmts Tarartarietigas
histoquimicas vy de uitraestructura, aue las
diterencia de la olaca « ue ct-oa deplsitcos
dentales oxogenos, v Froporcicna nrufebas Op SuE
esta tormada por glucoproteinas salivales. Las
peliculas estan conestituldas por un material

homogéneo granular, acelular vy afibrilar de grosor
varjable. en contacto intimo con su superfaicie de
soporte.

FORMACION DE LA PELICULA:

1) Precipitacion Acida.
2) Accibn Enzimatica.

3) Avsorcion Seiectiva.

1) Precipitacién Acida.

wirk, tae el primero en cugerir gque el acido
producido por los microorgan.smos bucales gue
colonizan la superficie de los dientes conduce
a la precipitacidn de glucoprateinas sobre los
dientes.

2) Peeidn Enzimatica.

£1 &4cido sialico es un amino azucar con 9
carbonos oue se encuentra termimalmente en ei
grupo oprostético, de carbohidratos de muchas
glucaproteinas salinales, su presencia.

Favorece !a solubilidad de las proteinas, a
un PH neutro bajando el punto iscelectrico.

3) Abscrcion Selectiva.

Ericson a mostrado’ aue las zlucoproternés

51



salivales ~icas en acrde sialico son
absorbibles, en ferma selectaiva por los
cristales ge midrorzapatita,

CLASIFICACION SEGUN SU LOCALIZIACION.

S5e han aobservado tres tipos de dgistintas peliczulas
adquir-idas sobre gdientes.
A) Sunsuperficial
Se e-tiende hatia 1os defectos de la cupertfac.e
dei esmalte vy con {frecuencia en interprorimal.
B1 Superiicial
Cubre 1a mayecr parts de la superficie 1o 9ial,

vestibular, v paiatina de los diertes,

C) Peilcuis TeFica

Puede observaree a simple s1sta.

No o258 necesario ia bresercla g MacCterlat parca
la formacion Ze peliculas.

Genpralmente los aminparcrdes solo forman al 454 del
pesz seco d4e la selicuia.

_a ccmpoasicidr es aminoacriodos de la palicula total.
y de Ja oge:ltula ansoluble es srmiiar & la #e la
edliva minta y a ia de glucoproteinas salivales.

ida pelicula cirtiene relativarerce mas glucaosa
1 h-TateT nitregenc, ¥ existen diferencias
importantes en el contenido de tiresina, glicina,
SErind 7 Alanina.

Funcibr

La pelicula puede Dartic:ipar 81 la reraravidn de



iesi1anes rar108as y temprana obturando los
defectns superficirales.

INICIACION Y MADURACION DE LA PLACA.

La formacien de la placa ocurre en dos pasos:

1 Colcnizacidr bacteriana de i1a superfilcie vental

2) Trecimierto v maguracicn bacterlana.

En  términos generdles la deposicion de Ja celiculn
s presenta artes o al niSTC tiamno que la age
la colen1zazZ:én ba-teriasna, y puede farilitar ia
formacitn ge la placa.

La coionizaciéer de la sucerficie del 2iente co.--e
FCr uNO de BSOS 0SS MELaATIsmds.

A) Microorganisras senciilos 0O er Capa, se agosa~ a
18 superficie o0or Aadrerencia  $electiva ¢ &e

mu.tiplican para produc:s ¢colion.as “iscretas de
placas.

B! Cultives mistos de microorgan:tins. Irecer de
nrecurscres s1atles  que pertaneter en toestag,

tisuras ~ Qrietas en la suberticie dentaria.

COLONIZACION POR ADHERENCIA SELECTIVA,

La existencia de nichcs ©COi0nicos 1ntrabucaies aue
exh;ber Soblaciounes micrebiaras, altamerte
diferenciadas en una ohservacion bien estahiec:i:ga
ejernin:

3]
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El 3Streptococcus 3alivarius forma apro-i1madamentsa
€l A45% de .os Streptotoccus Facujtativos tDtaies
Ze la saliva v &] a1y de i0s Dresentes sobra
la 1engua.

€0 la interminacion de la tcmposicidn de la flora
madura s arabable que 1oz mecanismog Jde adherancia
gsean domirantes en la colonizacion inicial.

Los mecanismnos de aaherencia parecen sclect: os.

El Strentocoicus Sanquis v 2% vastones
pleamorticos, eor los princ:ipales Argan1smns
implecados en la ccloniz2aciédn ge los tientes.

Se Nan 1dent:ificacc variae substarrias
rFelaclonadas can la adherenciq4 bacteriaha
seiectiva. fstos incluyen glucoc-otei1nas
selivales, material bacteriano extracelular

polimeros de extrafos.

El faztor activo Jde i3 saliva es uwna qlucaprateina
de alto peso molecular, que nD solo provoca a
agregacion de micro orgasnismos  formacoces de la
placa en gresencle de catlones Jivaientes. Siho

tartién se absorbe " selectivane - te @r va
nidroxiapatita. [S=14 entr A% suLetar.I.at
eristentes en la placa y propac.emente en  la
pelicula, pueden desempefa- uwn papel critico en

la coalmnrzacitn selectiva. La colonrzariors oo
adrerencla seiectiva €5 S17 dulda 1mportant e 3L Zue
la superficie el diente. también cuele ser
colonizada er una fcrma separagda =@ i1ndepencierte.

La peilcula y los oroarismoe varjables cermarecen
en las pratundidades d= lag finuras v grietas
en la superticie del esnalte.

CRECIMIENTD Y MADURACION.

E)l preacesco o8 maduracids ahc}, el

=1



1) E) crecimierto ¢ coaleszerc:ia oe jas coiorias 2e
la placa.

2) Crecimierto continug oeor acosicion, por la
adherencia al diente y la superficie de la placa
de orgarismos adiciarales,

3) Mayor complejidad de la flora de la placa.

4) Acumulacibn de sales imprganicas cor la
conversiéan de la placa a carro,

€1 crecimientp se pbservo en la pared gingival, as!
ccme en los dientes,

Los niveles de 1a placa sobre ja encla parecen
aumentar durante 10s primeros tres o cuatrg dias
disminuyendo notablemente después.

Al progresar la maduracibn, las sales de focsfatn de
calcio se depositan en diversos gjrados y en algunos
sitios Dpuede observarse, conversitn de la placa er
sarro.

La maduracion de la placa puede experimentar tases
intermitentes de actividad v reposo.

ESTRUCTURA DE LA PLACA.

Come ja piaca 2% ura estructura siva cortimuarerte
cambila [S=lel io Zapacigan para anaLrarse a
condiciones mecanicas, fisicas. v auimicas
cambiantes, presenrnta caracterlisticas mesfclirolcar
muy varjiadas,

Estas caractericticas pueden variar segun a
edad, evtencibr de ia madurar.bn, Incalizac. =n
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sobre la superficie dentaria, dieta y Otras mas.

CARACTERISTICAS GENERALES.

La placa no tefida, esta constituida de un material
de caolor blanco amarillento, brillante, en
ocaslones irregular de grosor variable que cubre
porciones de la super“icie dentaria.

El componente microblano 2std formado por Nnumerosas
y diferentes especies y cepas que aparecen estar
frecuentemente mezcladas al azar.

Hay uh material de matriz granuiar, 3Jlobular o
tiprilar ertre las bacterias. Un material demso a
los electrones, quiza oder.vado de glucoproteinas
salivales © elaborado por las bacterias, forma la
interfase entre Ja placa v la superficie dentaria,

n os sitios formadere e car-c aspeciaimen en
E 1 t 1 d s d aimente

las superficies linguales de ios  incisivos
mandibulares, y en las superficies wvestibulares
de los molares maxilares, la placa, puede

canvertirse rapidamente en sarco por adguisicion
de sales minerales.

Una caracteristica predom:nante en ie placa madura
es su gran variacibn, La capa microbiana puede
estar formada por cocos y mictroorganismos cortcs
a nanera de Dbastémn o por ~ezcle de diversas
tarmas.

Matriz extracelular,

Los MiCcrOErganismos de la oplaca se encuentran
incl.i1dos en wuna Tatriz ex<tracelular compieja, vy
conteniendo un material elarocrado por la hacterias,

y substancias de-ivadas oe la ealiva.

Este material es de imterés especial por diversos
motivos

1) Sir.,e como armazéor uriernds 1os microorganismos
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nace ppsible la existencia de la placa.

2) Altera la difusibn de substancias hacia adentre
vy fuera de su estructura.

3) Sirve como almacenamiento extracelular para los
carbohidratos fermertables.

4) Puede contener substancias toxicas e inductoras

de inflamaci4én comao: Enzimas proteoliticas,
substancias antigeénicas, erdotébxinas,
mucopéptidos Y metabalitos de ccco  peso

molecular.

La matrai: tambien contiene enzimas derivadas de
microprganie&mos, proteasas, colagenasa,
hisluronidasa, y beta-glucorinidasa,

MINERALIZACION DE LA PLACA.

La wutilizazion de medios de cultivo de suspension
orerreducidas y el emplen de tubo de bency.
vicldgerno para arslar  anaerobios espe.almente
estrictos,

Mediante la wutilizacién de estas técnicas. junts
con medios de cultivo especlalizados ouclien
coltivaree mas e 707 ce ios mMICTOON Al STMLS
sbservados oor microscopla directa,

La neblaci6tn de microorganismo e«<istertes en la
placa cambia considerablemente gurante @]
creczimiento v maduraczigr oge la estructucs.

La mayor parte de los estudios bactericlégicos
en el hombre, se han realirado durante las
primeras tres semanas del crecimiento de la placa.

Exiaten datos limitados ccn respecto 3 14 placa

Ze mas edad lo cual es el t1po Que con mavor
sequridad esta relacionado L or la enfermedad
21ngival inflamatoria + verindgontal,

Tuarde se deja que la nlaca crezca si1n abstaculos,
sobre dientes humancs pueden ohservarse Fases
definidas de transicion floral:

57



1) En las primeras 24 noras aparecen colonias
compuestas por un B0Y a %0L de cocos gran
positivas y bastones cortos,

I!Y) En dos o cuatro dlas aparecen microorganismos
filamentosos., v los bastones. y reduccion
relativa en el numero de cocos. Estos arganismos
son Leptothris y fuso bacteria.

ITIl) Esta tase es gradual y se preserta después
de & a 10 dias. aparecen los vibraones vy
las espiroquetas existe aumento relative en
el tamafo de la poblacidn gran negativa de
anaerobios.

SUPRESION DE LA FLORA DE LA PLACA.

Se. han probado numerosos antibidticos, asl come
otras substancias quimicas antibacterianas por
su eficacia en el control de la placa.

Laos antibibtacos de amplio espectro pemicilina
y otros agentes quimicos eficaces contra los
microorganismps gran, positivos son recomendables
en el control de plara de roedores.

Sin embargo en poblaciones humanas estcs agentes
han producido solo resul tados inconsistertes,
posiblemente debido a la variedad de las
poblaciones estudiadas.

La positilidad de suprimir la flora de la placa
por drogas diferentes a 1o antibidticos ha
sido de interes desde que lo propuso Milier.

Mas recientemente e han empleado varios
agentes quimicos antimicrobianos 1ncluvendog
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Cloremicina 7., Cicrura de Clorhexitilpiridinio,
Clzruro de Benzalconip, vy Sales de Clorhexidina.
La Clcrhexidian ha resultado de gran interes.

Este agente empleado oos veces al dia como
enjuague bucal, en concentracién de 0.27 evita
la colonizacisn bacteriana de los dientes en
sujetos aque ran elimirado todos los otros

metodos de higiene bucal.

Aunque la clorhexidina parece ser el método mas
efectivo para el contro! auimico de la placa.,
existente en la actualaidag. Su etficacia en el
control de 1a placa a largo plazo parece ser
dudosa.

La eficiencia de le limpieza mecanica diaria pda
los d:entes wmediante el cepillo, y otros medios
auxiliares ha s:ido reconccido desde hace mucho.

La limpieza mecanica parece cer el Gnico métado

eficaz existente en la actualidaa.

ODONTOLOGIR DEFECTUOSA,

Las restauraciones dentales vy las protesis mal
hechas son  causas comunes de inflamacion gingival
y destruzcion periodcntal.

Marqenes de )a2s Restauraciones,

Los margenes desbordantes praporcicnan lugar
idoneot a le multiplicacitn de bacterias. La
remocién de los margenes desbordantes un contrcl
de placa mas eticaz.

Eviste una ralacisn estodlet.ca altamente



significativa entre !ps defectos marginales y 1a
reéduccion de altura bsea.

Numerosos estudios ran revelage ura correlacion
ocsitiva entre los margenegs., subgingivales y la

inflamacién gingival.

Se ha registrado oue hasta restauraciones de
alta calidad. Si se coloca debajo de la encla
acrecentaran el acumuld ce placa a la inflamaci6n
gingival, as{ como la velocidad de flujo gingival,

Silness ha descrito las siguientes fuentes de
rugosidades ravas y rasguios en la superficie,
de las resinas acrilicas cuidadosamente pulidas,

porcelana o restauraciones de oro. Separacién
del margen coronario cervical y del margen
cervical de la linea de terminado, por e.
material de cementado exponienda la superficie
rugoza del diente preparado, causando ia

formacién de un crater ante la preparacibn vy
la restauracién y una inadecuada colocacion o
encaje marginal de la restauracion.

El contacto proximal es inadecuado o mal
iocalizado as{ fomp no reproduci- la anatomia
orotectora norma! de los rebordes marginaies,
y surcos de desarrollo oclusales conducer  a!}

empacuetamiento de alimento s1 no se restablecen
las troneras interproximales adecuadas, se favorece
el numerc de irritantes.

Rolusian.
Las restauraciones gque no conforman -] los

patrones oclusales de la boca causan disarmonias
oclusales.

Divero de Dentadurae Parciales Removibles,

Ciertas investigaciones han revelado que después
de la insercion de protesis parciales, hay
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aumento de la mov:lidad dertaria de los dientes
pilares, inflamacion gingival, vy farmacion de
bosas periodontales.

Se debe a que las dentaduras parciales tavorecen
el acumuld de placa particularmente s1 cupbre
te;lidos gingivales. l.as dentaduras tlevadas
durante dia r noche forman mayores cantidades
de placa gque aguellas que selo se utilizan de
dia.

5@ hace necesar:a ta instruccion  del paciente
sobre higiere dental muy cuirdadosa, v asi{ evitar
tcs efectos deleteéreos de las centaduras

parciales sobre los dientes residuales.

Dientes Ausentaes.

El no reemplaza de dientes extraidos desencadena
una serie de cambios que producen diversos
grados de enfermedad periodontal.

La frecuencia cor aue aparece la erntermedad
Periodontal detido al hecho de no sustituir un
diente ausente o mis, sefala el valor prcfilactico
de la prbotesis temprana.

Las derivaciones del no reemplazo del oraimer
molar son importantes. Cutando falta el p-imer
molar inferjor, el primer Carblo en a4 miQracisn
mesisal ael segundo ¥ tercer aolar w fa

extruccibn del segundo molar superior,

La inclinaciotn de los molares inferiores vy la

extruccibn de los Molares supericres, a,teran
las respectivas relaciones de contacto de estcs
dientes. Al haber dientes extruidns e
inclinmados, s gemun ver gerdias bseas v

formacién de bosas.

Las 1inclinaciones de dientes posteriores da lugar
a la disminucion Ze la dimens:in  vertical y
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a4 la acentuacién del entrecruzamienta antericr.

Las dientes anterointeriores se geslizan
gingivalmente por ia superficie paltatina, de las
dientes anterosuperiores priginando un

desplazamiento distal de la posicion mandibular.

Tocdos estos  factores ocasionan empaquetamiento
alimenticio, inflamacib6n gingival. Y formacion
de bosas, con la consiguiente disarmonia oclusal.

PROBLEMAS PERIODONTALES ASOCIADOS A LA TERAPEUTICA
DE ORTODONCIA,

Retencién de placa los apa-atos ortodoncicos
tienden a retener placa bacteriana, vy restos
de alimentos lo gue produce gingivitis.

Los pacientes deben ser instruides para usar
les métodos agecuados oe higiene oral, se debe
remarcar la importancia al colccar los aparataos.

Las bandas ortodoncicas cuando se cClocan en
la etapa de erupcibdrn dentaria, e1 epitelio de
uniom  tocavia esta sob-e e) esma.te, las bandas

no deber extenderse a los tejidoes gingivales
mas alla ael nivel de adherencia, un desajuste

tforzado del diente en la encla produce un
aumento cde la recesitn gingival, si aparece
inflamacibn  gingaval impide al margen gingival
seguir al epitelio en migracién , se produce

la faormacion de bosas.

Desde wn punto de vista periodantal es
importante evitar una {fuerza excesiva, s oun
movimiento dentaris rapido en el tratamiento

ortodoncico.

una fuerza excesiva puede producir necrosis
del ligamento periodontal y del hueso alveolar
adyacente, tambieén aumenta el riesgo de
reabsorcior  ragicuiar aglfa:. Te na dicho cue
la encla marginal ) adrerida es arrastrada
cua~go los diertes sON rotados Ortodor c1camente,
y aue la recidiva de La aclusion tras e.

tratamiento aortedoncicc puede reducirse por la
reseccion O remociOr quirurgica fe las tibras
Jingivales libres combinado =50 un breve pe~iodo
Je retencibr.,



Se ha observada la secaracign temporal del
epitelio del! esmalte reducido en el laga de
tension de los dientes movidos ortodoncicamente,
¥ el desplazamiento del pliegque de la papila

interdentsri1a en el lado de Jla pres:ion.

IMPACTACION ALIMENTICIA.

La impactacian alimenticia es un acuisamiento
forzado de comida en el periodonto, par las
tuerzas oclusales.

Se proouce un sector interproximales. en
superficies dentales vestibulares v linguales; €}
empagquetamiento de alimentos es una fausa muy
camiun de entermedad gingival y periodontal.

gignos ¥y Sintomas por Empaguetamienta dp Alimentos.

1) Sensacidn de presidn y urgencia oor Quitar
el material de entre los dientes.,

2) Dolor wvago aue se  1rradia er la profundidad
ce los ma<:ilares.

3) Inflamacior gingival con sahgrada v sabor
gesagradable en la zona afertada.

4) Recesitn gingival.

5) Formacidr de abscesos pericdontales.

&) Diversops grados de inflamacién del ligamenta
periodortsl  con  elevacion del dients  en suU
alveolo, contacte prematuro v  sensicil:daog  a
la percusitn.

7) Destrucciaon del hueso alveolar.

8) Cacses ~adacular

Causae de Empeaquetan .-cto oe

a; Lontacte prosates cefectuosas.

b)) (rectas margira,es acracentes desinualec.
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c) Entrecruzamiento anterior O exCesivo.

FACTORES LOCALES POR HABITOS DESTRUCTORES.

Bruxismo.

Es el apretamiento [=] rechinamiento de ios
dientes, ruando el individuo no mastica o deglute.

Apretamientc es el cierre Ccortinuo ¢ intermitante
de loe maxilares bajo la presitr vertical.

El bruvismo suele presentarse sin trastornos o

defectos neuroisglcos vy S@ pueogen cons:iderar
MmO un fendmenn presente  en personas samnas,
siempre aque existan otros factores gue lo
desencadenen; La mayoria de la gente no se
percata del habato del bHruxismo, hasta que
ajguien se 1z hace notar. Puede ser ruidoso

o silencioso.

31 el bruxismo 1ntiuye recranamiento  dental
enérgice con  produccion de ruido. el desgaste
es acelerado.

Erioiogia.

Dos factores principales se encuentran {ntimamente
“ejacicrnados zar el macamismc del bruximo; Faltor
emncianal © psicologico, y el factcr oclusal
y woarece haber una d.3posicidn  hereditaria, al
bruxismo 2n algunos pacientes.

Los factares emocionales implicados varian desde;
agresién reprimida, *ensi16n  emocioral, ansiedad,
colera temor a la depende~cia arai, como
problema centra) de la vada.

Fartnres Cclusuales,

Purtoe ae vortacto prematur: tentrcos, o
interterenciaz cusziZes de~*-2 de les ~SyLm.emtos
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extursivos de la nanglibula.

El bruxismo se enculnt-a rolacionado  on  un
estado de hipertonicidad de los musculcos
masticataraios que s5Qn afectadas en forma

inter:ngependiente o 1ndependiente por la oclusion,
emoci1b6n, dolor, o mblestia.,

El brus<ismo que provoca  traumaticma acli.sal,
puede surgir de la tenaibn tisica min:ma o e
la falta de armenia funcional, marcada as!{ caomo
la grave tension y factores coclusaies *unc:iinales
insignifizantes,

Segjun  ur.a teouria 105 tactcres ¢ . a%ales ~aL
comunes SGt Jlscrepancias entre 3 2:lus.on en
relacitn ceéntrica, y la oclueign cért-ita O

interferencia en el lado de balance,

Urna teaorfa diterente Sendic A 108 ‘factores
empcionales de mayor importancia, deb:ao0  al
heche de que la tensi6n emoTional causa  una
tensisn en el musculo esgueletico aniciardo el

brusismo.

Tratamiento gel brusioTO.

El arotector oclusal es mas cractico  paca
brux&manos nocturnos que para 1o que 1o hacen
de dia (B-icomarial

Mocalidad de comportamiento Es iriciada por el
dentista por medic de
una expllicac:on /
toma 1S3 conciencaa
dal habtito por parte
del paciente, puece
estar indicactos
tratamientos de
reaprendirraje,
easpeciticos  como la
bioretroalimentacion,
1a hipnos:s, y la
Trattica ~egat.va,

vodalidag Emocinnal e 1nir1a en ftorma de
gula peicoltigica.

Modatlitan lnterceptiva Cenerste en la
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colocacion ae
protectcres oclusales
para proteger tas
superticies dentales,
v disparidad de las
fuerzas separada® en
e] sistema musculo
esquelética a traveés
del bruxismo.

Los tratamientos oclusales aun cuando se combinen
con la gquia psicolégica y el reaprendizaje de
habitos, puede np resultar e ficaces en todos
los pacientes,

En determinados pacientes los protectores oclusales
adquieren mayor importancia en el tratamientn
de los efectos destructores del bruxismo.

HABITOS.

Los habitos son factores en el comienzo y evoluci6n
de la enfermedad periodontal.

Sorrin, clasificd lcs habitos importantes on
la eticlogla de 1la enfermedad pericdontal asi:

1) Neurosis

Como el mordisqueo de labios vy carrillos lo
que conduce a posiciones extratunciorales de la
mandibula, mordisqueo de palilloc dental v su
acumamiente entre dientes; interposician
lingual, morderse las wufas morder lapiceros
y plumas y neurasis ozlusales.

2) Habitos Laborales

Sostener clavos en la boca segun hacen los

zapateros, tapiceros, carpinteros, cortar
hilos can las dientes las costureras,
presiaorar coa lenqueta ai tocar clertos

instrumentos musicales.
3) Varios
Fumar en opipa © cigarrillos, mascar tabacc.

método incorrecto de cepillado dental,
respiracitn bucal, y succibn del pulgar,
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nternosigtss lingual.

Se trata de la rresion persistente v forzada
age la lengua contra los cdientes. En lugar de
toleccar el dorso de la lengua cocntra el paladar.,

Ray , ZIantos, dividen a los cacientes con
irterpesicion jingual en dos grupos:

A) Anuelles en que el sindrome lirgual incluye
hiposersibiiidad de! paladar y macroglesia.

B) fquellocs para Aquienes la interposicién lingual
es un habito adouirido en la nifez o en la
edad adulta.

Estos bhabitos suelen establecerse en la antfancia
v algunos piensan que nace de una alimentacion

con baiberdn, cocn  pezon  de disefo inadecuadc,
asimismog se ha considerada las enfermedades
masotfaringeas y alérgicas como causas oosioles
de este empuje lingual. Del empuje lingual

sargen nurerdias seCuPlas c2Iindarias.

La dnglinacibn alterada de los daentes anteriores

sunEeriores genera cambilos en airreccion te las
fuerzas funcionales de manera que aumenta la
nDresion lateral  sobre las corghas,. ests agrava

la mgraciér veetibuiar y las *tuerias de relacidn
vestipulo lingual poco faverable.

El antagonismo entre  las  fuerzas gue lleva el
dierte hacia vestibular v la presitn  hacia
adentro gque ejercen los labios, puede oroducir
la movilidad dentaria.

La intiunazids alterada de i9s dientet iftertiere
an .a ercursidHn de los alimentos en el margen
3i1ngival, la oérdida e contacto oermite e

erpaquetamiento de comida.

La interposicion lingual es un factor importar te
de la migracidon patolécica.
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Resziragion Bucal

£s frecuerte observar gIin@ivitls asor:ada o la
respir-acién bucal.

Las alte-ac.ones oucales gingivaies ancluyen;
eriteraedera, :rflamacidn vy brillo superficial
difusc en las areas expuesta, Jireas de labio
alta.

La ragion anterosuperiocr eg el iugAar mas cchun
de esta ieaian.

La respiracidn bucal no produte estecte sG.hre

la prevalencla © 2 extension ae la Qingivitis
e capte, an paclent2e c£3an zalrtuloe corsiderables:
Los respiradores hucales tienen cGingivitismds

graves Que los 0o rasprracores hucales, con un
indice de placa s:milar, No bay -elacion entre la
prevalencla de glngivitis y reéspiracidon  bucal
excepto wun iigert aumerto de la n-avedal, e
anifamiento Jrataria esta 4507 LdTD Y i
Qinglvitis ur.camente er. respiradores dutales.

.
1
o

ENFERMEDADES GINGIVALES POR DISTRIBUCION
INFLAMATORIA.

Gingivitis Lggalizada
Se limita a un solo diente o un grupo de cdientes.

Ganami-2tis Generalizada

Abarca tof2a .a bola.

ftfecta el margen girgivai, pero suede incluir umna
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parte de .a encla insertada contiqua.

bingivitis Papilar

Abarca las papilas interdentales y trecuentemente
se extiende hacia la 2omna adyacente del margen
ginqgival.

Gingivitis Ditusa

Abarca la encia marginal, encla i1nsertada, v
panilar i1 terdentales.

ENFERMEDADES ABUDAS VY CRONICAS SEBUN FASE DE
INFLAMACION.

El tipe mas comun de enfermpdad Ggingival es
la inflamacion simple causada por la placa adherida
a la superficie vental.

Este tipo de gingivitis puede permarnecer ROr
periodos indefinidos o preceder a la destrucciobn
de las estructuras de saopnrte (Periodontitis),

a5 razones de estaos compoartamientas ¢ terertes
ne se conocen claramente.

El papel de ia inflamacion en caso aislados de
gingivitis puede ser:

1) La 1inflamacidr supone un cambio natoidbgico
primarjio y umMiCo ewte £5 el tipo de entermedad
gingival mas comin,

2) ta inflamacion s una caracteristica secundaria
super puesta a una enfermedad qingival de origen
general. For ejemplo: £Es comunr que la
inflamacién complicue la hiperplasia gingaival

&9



causada por 1a a+“ministrac:on sistematica de
fenitoina.

3} La intiamacibn es e! factor desencaderante de

las alteraciones ciinicas en pacientes =zon
estados generales, que por si no produce
enfermedad gingival detectable desde el punto de
vista c¢cliniczo, Un ejemplo de estos es la

gaingivitis del embarazo.

Gingivitis Aquca

Es dolorosa se irstala repentinamente vy es de
corta duracibtn.

Gingivitris Crénica

Enfermedad Qque se inctala con lentatud es de
larga duraci6bn e indolora o excepcibn que se
complique con irritantes agqudos o subagudos.

La gingivitis Crbonica es uwna lesion tluctuante
en la cual las onas inflamadas persisten o
se vuelven normales y las zonas naormales se
inflaman.

Caracteristicas Clinjicas ge la Gingivitis.

Para evaluar es nrecesaric ser sistematico. cse
debe oprestar atenrcion especial a la alteraciones
tisulares sutiles, desde 1o normal nhasta ic Que
puede ser de importancia diagnostica, se requiere
de un examen ordenado de la encia en las
caracteristicas siguientes; Color, tamaio, tforma,
consistencia. tertura de la supertficie y posicibn,
facilidad de .a nemcrragia y dolor.

ABSCESD GINGIVAL.

€s una les:i6n dolorosa localizacda, de crecimiente

0



rapido y por 1o qQeneral se irstala de reperte.

Esta Jimitada al nargen gingival @ 8 ia papiia
irterdental, en 10s primeros estadice s¢ presenta
como una inflamacion roja, supert:cie lisa ¥
brillante.

Entre las 24 y 4B horas es comun gue fluctue y se
haga puntiaguda con un orificio en la superficie
del que puede expulsar un exudado purulento.

Etiolegia.

Es wuna respuesta a Ja irritacion de substancias
extrafaas comoj cerdas de cepillo dental, cascara
de manzana o de caparazén de lanaosta introducidos
a la encia por la fuer:za.

ABSCESD PERIQDONTAL .

Es wura 1intlamacion purulenta loceilrada en ios
tejidos periodontales, se le conoce también como
abvscesoc latera! o pariental. De acuergo a su
localizaci14n se ve en:

1) PAbsceso en te ido pericdontales de soporte justo
a la region lateral de la ralz.

2) Absceso en la pared bHlanda de una holsa
periodontal protunda.

Etioiogia.
La hiperplasia gingival 1inflamatoria aguda es
una respuesta a la irritacitr e substamrcias

estranas, in*ropducidas a .32 ercia per 1a tuer za.

ta =2clusian el oraficio de wna rolsa periudcntal,
la diabetes , &. Lruxiso, sun factores que
partiripan en esta alteracion.

ratamiento.
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Establecer Jdrenaje, 1a l:i:peracion de la presion
mediarte la evacuaciodOn del pus, eijerce un efecto
saludable sobre la lesion, El ¢-eraje suede
establecerse de dns formas:

1) Encontrando el orificio de ia bolsa ocluida
Yy abriendo suavemente, la abertura de manera
que pueda evacuarse el pus con la
instrumentacidn,

2) Mediante incisibn y drenaje sin penetrar en
la avertura de la bolsa, para evitar que
se ocluya se inserta un fragmento de caucho
{Penrose) que rermita el drenaje subsecuente.

Es necesario complementar el tratamiento con
antibioticos adecuadamente dosificados, y con
duracibn para mantener un nivel en sangre.

La tetraciclina es comun vy efectiva (Un gramo
por dia) po~ cuatro o cinco dias minimo.

DIAGNDSTICO DIFERENCIAL ENTRE ABSCESD PERIODONTAL Y
ABSCESO PERIAPICAL,

51 e) diente no es vital es probable que la

lesitn sea periapical. En caspo graves el abscesc
periodontal se extiende hasta el apice y produce
lesion de la oulpa necresis. El absceso
periodontal no produce desvite,izacibr -de los
dientes.

un  abscesc periapical puede propagarse por ta
zona lateral de la raiz hacia el margen gingival,
pero cuando el apice vy la superficie lateral de
ta rafz se encuentran afectados, por una lesion
unica que puede ser sondada directamente desde el
margen gingival es muy probable que se haya
originado como un absceso pericdontal.

Ei ballazgo radiografico generalmente el area de
radio lucide: en la reqibr lateral de .a rafz
indica Ia presencia dJde ur abszesn periodontal.
mientras que lta raretfaccitr apizal significa
absceso periapical.

Los hallazgos clinicos como: Presencia de caries
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externas bHolsa, vitalidao dental, 1y existencia
de prolongacion  entre el margen gQirgival v la
rang oel absteso resultan de weayor waiidez qQue
las radiografias. tUna Tistula ocue grena en .3
zana lateral de la ratz indica unda  Jesiun
periodontal, mientras gue ura fistula desde una
lesion periapical se localiza mads apicalmerte.

En mLchos casos especialmente en "17os ia fistila
de 1a lesion periapical drena a wun lado ge la
raiz y no en el aspice.

GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTIZANTE AGUDA.

Es una entfermedad intlamatoria destructiva de
la encia que presenta 51170 v sfntorag
caracteristicos, aparece repentiramente y pucde
instalarse en la boca sin enfermecad gingival.

Freexistente, o puede sobreafadirse a una
gingivitis crbnica subyacente, o a bolsas
perindontales sin embargo N0 CONduULe JEceralmerte
a ia formacitn 48 bolsas geriodont.ies, doatr vt
rapidamente los tejidos.

A la gingivitis ulcerativa re¢rolizantes  agusa
se le conoce como: Inteccidn de vincent, (Gingivitis
ulcerosa menbranotsa, ginQivitis rerogantal
tusoesprrilar, ¥ otras genominaciones nmas,

En la primera querra mundial la gingavitis
ulcerativa necrotizants aguda, su Incldencia #ra
miy alta vy w2 demomino "Beord de trinarterat. YSe o
atriouvernn prapiedades contagibsas v virulencia.

Su  incidencie en adultaos Jbvenes es mayar entre
los 18 y lIos 30 aRos, aunque existen reportes de
nifos de §4 afos v de mds de JO afos.

La gihgr.itis uleerativa necrotirante aguda Liene
periodas remision y de erxarerbacion.

Caracteristicas oo la  Girgavatis Ulcerativa
necrotizante aguda.,
Lesi1unes caracteristicas sont Depresiones,

crateriformes soOcavadas er la cresta de la encla
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abarcando la papila,

{~terdentaria, ia encla marginal., c ambas.

La superficie de los crateres se cubre por una
seugomembrana gris, si s desprente deja zonas

vivas hemorragicas.

Las lesiones <son muy sensibles &l tacteo, el
dolor gingival es caracteristica comun,

€l dolor provocado por .. instrumentacion es
sordo tatalmente soportable. un operador habil
puede conservar el dolor a un rL/el minimo

necesaric sin usar un anesteésica.

L.astgarten, asi comg Hamp y Mergenhagen
descubrieron que la espirpqueta y el bacile
fusiforme era ingredierte 1ndispensable de la
‘lora bacterjana, causante de las lesiones
necroticas. Pero Listgarten reveia incertidumbre
con sus observaciones basadas en el examen de
las espirocquetas, con el microscopio electrénico
en gingivitis ulcerativa necrotizante aguda
presenta diferencia de las cepcas normales del
iaboratorio, del treponema microdentum v del baTiln
fusy forme,

Goldhaber seRala que todas las heridas y lesiones
de la bcca, incluyen las lesiones no olasticas, son
invalidas por una infecci6n a base de fusiformes
y espirogquetas.

Por esto el diagnostico de la gingivitis ulcerativa
necrotizante aguda po- e}! examen microscéoico de
ur frotis bactaeriama, se hace a riesgo de pacienta.

Etiplogia.

Plant y Vicent, introdujeron el concepto de cue la
gingivit:s uJlcerativa necrotizante aguda era
causasda 2or pacterias especitficas como: @] bacile
fusitorme ¥ una esplrpgueta, el tactor,
psicogeénetico "Stress’ emocional.

Se considera f actor cortribuyente al tabaquismo,
muchas veces la gingivitis ulcerativa necrotizante
se sobreafade a enclas alteradas por enfermedades
sistematicas graves como son: deticiencia
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nutricionaies, enfermegades gebriltantes come
into~1cacien metdlata, sifilis, cancer afecciones
gastrointestinales graves, d1scraci1as sanguineas,
leucemia, gripe y resfriado comun,

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS ULCERATIVA
NECROTIZIANTE AGUDA.

E! curetaje radicular subgingival, causa que la
encla sangre cen facilijacaod,

Un lavaco vy la remocibn cde grandes masas de
bacterias que sep encuentran sobre la superticie,
parecen afectar a los tejidos en torma
espectacular.

El enjuague de los tejidos cada Sora  durarte
el p rimer dia <con una cucharada de pertrido
da hidrogeno el 3% mezelado con rha cucharauv:ta
de agua tatia, suele propurc:onar alivio total
detenierdo ia necrosis gingival,

Es muy importante realizar un curetaje v lavado
vigoroso.

Citar al] paciente diariamente durance dos  C
tres dias hasta que Jag ralces se encuentren
lisas y Jlimpias por la aplicacion repetiga de las

curetas por ¢! gentista.

En cierta manifestaciones leves de ia Gingiviris
Ulcerativa necratizante aguda es posible la
remision  total & base de tratamiento vigoroso s
buena cooperacion del! paciente.

Pero no siempre e$ pPosible y se hace recesario
el tratamiento de cirugla torrectiva
Girgivoplastia,

Es necesario hacer ia diferenctira de esta
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enfermedad con otras similares como son: La
Gingivoestomatitis Estreptocescica.,
Gingivoestomatitis Heérpetica, Augina la Yincent,
vy la Bonococcaca.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

Es una infeccitn de la tavidad oral, se presenta
con mayor frecuencia en lactantes y nifos menores
de & aRos, pers también se ve en adolescentes vy
aZultos, su frecuencia es 1gual en hombres y en
nujeres,

Caracteristicas Clinicas,

La afeccior aparece como una lesion difusa
eritenratosa y brillante de la encia, y mucosa
adyacente, con gradas variables de edema vy

hbemorragia gingival, no hay afinidadg por el tejido
tnterproximal,

Er el ser:.»ndc imicial s» ra-acteriza po- 13
presencia cde vesiculas cirturscritas estéricas
grises, 3Jue se localizan en enclias, mucocalabial,
palacar blando, faringe, mucosa sublingual, y
ler jua.

Después de 24 horas lasz veceiculas se -pmpen Zarcn
lugar a peauefos alceras dolorosas dan ur borae
rojo, elevade en forma de halo v una regildr
central Hundiga, amarilienta. o olanco grisacea,
esto Dcurre en regifnres blen sSeparadas ufha de o4ras
2 en grupo que confluyen.

La gingivoestomatitis herpética aguda puede tener
una forma localizagda que aparece después de
procedimiertos operatarios en la cavidad bucal:
traumatizada por r 2lios de aigocddn o por presidr
d,9ital tfuerte, durante los procecimtentos
operatorios son laos predilectos.

Se preserta la lesisrn un gla o dos después cde.
traumatisme con eritema gi1tfuso briilante.
multiples vesiculas opuntiformes Que cubren u=

Area delimitada cor claridad, de la mucosa vecina
Sanda,
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La ~“otura de las vesiculas origina la ‘ormacion ce
tlceras dolorosas, la lesio- dura de 7 a IC olas
511 secuilas.

La entermedad se actompada por una rrrztacion
de la cavidad bucal que 1mpide corer , heber: ;.~ta
a ias leslones tucaleg hay maen.fagtac.gcras
herpéticas en ladios ©o ~rc4ra, con foscitulias
formacion de costras superficiales, adenit:s
cervical, tiebre entre 38.2 v 40.6 grados
centicradoc, y malestar neneral eon taracteristisas
camures,

Etioclogta.

17 Causada p=or el virus oel rerpes  simale., s
contagiosa la mayor parte oe 1cs adultos *tarn

adquirido inmunidad al virus del herces saimple.

2y La enfermedad ¢ roduce urante una ente- ~egad
febiril corol neumarla, fEmLQ1ITLS, Grine,
tiftoidea o 1nmediatamente después.

Exi1ste una terdencia a ld apsriri6r o (erondne
de ansiedacd, tersi1or © agotamienta, ©  Uural 1@
1a menstruacilcn, nuede hater antetedentes de
contacto con infeccidn herpética de la Tavitec
bucal y labios.

Se d ebe hacer diagnostico odiferencial de la
girgivoestomatitis nerpética aguda con 'a si1guiente
enfermedad.

Gimgivititis ulcerativa necrotirante aftuda, erjitema
multiforme sindrome de Stewvens - Jchbs=or, l1¢ie
plano, ligue ampollar, gingivit:ise coagecamatisa,
estomatitis aficsa.

BINGIVITOESTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA,
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Es ana afeccion rara Qque se caracterira po- ulna

eritera ¢ituso oge la encla , otra 7ona e la mucosa
bucal. € involucracion de tocaas .4as Areas
gingivales ¥ agarici1on asimesrica oe las
lesiores, en algunos casps se limita a un eritema

narginal.

La negrocsls oe] margen gingaival no  es
caracteristica de la enfermedad, ni clor fetido.

El frotis bacteriano demuestra un predominio de
formas es treptococcicas, aque en cultivos se
presentan como Streptococcus Vi-idans.

Existen evidencias recientes que asocian la
infeccion al estreptococo beta hemol:tico.

GINGIVITIS ASOCIADA A DEFICIENCIA NUTRICIONAL.

Hay deficiencias nutritivas que progucen camnios en
la cavioad oral., Estos camblios incluyen
alteraciones de los labions, mucosa oral, ast como
los tejions de s cportar del pericdonts.

Estos cambins somn considerados come manLfestacicnes
orales a periodontales por ta geficiencia
Autrictcnal.

Por su efecto sobre las bacterias orales, la
dieta puede influir en la distribuciéon relativa
de los tipos de organismo, su actividad metabalica
y Ssu potencial patogenico, lo gque de hecha afecta
la frecuencia vy la severicad de la enfermeqac oral.

Es posible gue los cambigs tecal?s considerades
coro resultads de defi-iercia nutritivas sobro
los tejidos bucales tengan primero efectc sabre
las miz-corganismos hucales, de manera que Sus
productos se tornen cada vz ras lepsivas para
‘08 tejidos bucales.



oS mecanlsmosu de adherencia y la subsecuente
COionlzatich Ce Ja Superfic:e dentaria, por ciertos
TICrJCr7anismas  puede tamoleéen ser reali:ata Sor
comporentes de la dieta,

DEFICIENCIAR DE VITAMINA "A™

La deficiencia de vitamina A prodoce ina
mataplasia que ratinizante dei epitel o “avor
susceptibilidad & la intfeccibng trasto-ro er e)
crectmento, forma » textura O6sea, arorralicac en

el sistema nervioso tentrai ¥ ~anitestacgiones
aculares entre las que se incluye:s ceguery
xerosis de la carnea cen la subsecuente

turbiedad, wulceracibn y gueratomalacia corneal.

DEFICIENCIA DE VITAMINA "A" Y ENFERMEDAD
PERJDDONTAL .

Algunos estudios en animales de experaiaentacian
sugieren qaue la defiziencia de vitamina “A" puede
nredispener a la enferasdad periogoantial.

£n contraste con ta abundanmtia de  pgruwvbas  er
animales de experimentacioh, existe poca
informacidn resnecio a los efectos de ia
deficiencia de ~vitamina "4 scb-e 'as estruct.aras
prales en se-e% DUManos.

Rusell publicéd que las pablaciones can alta
incidencia de enfermegad operiodontal tiende a
ser deficientas en vitamina ‘av,

DEFICIENCIA DEL COMPLEJO "B

€1 corplejo “B" comprende: Tiamina Bl, Ribtnflavina

e



52, 4cido nicotinico (Niacina), acido pantoténsico,
piridoxina (B&), Biotina acido para aminoben:ocico,
inacitol, colina acide tolicto, “olacina, acido
oteroiiglutamico. cianccobaiamina (B12).

La enfermedad oral raramente se debe a un solo
componente del complejo grupo “8". La deficiencia
es generalmente mualtiple.

Los cambios orales por deficiencias del complejo
"B" son gingivitis, glositis glosodimia, queilitis
angular e inflamacidn completa de la mucosa oral.

Hallazgos orales asociados con la deficiencia de
complejo grupo "B"

Tiamirna "B", las manifestaciones humanas de
geficiencia de tiamina; la denominada Beri Beri se
caracteriza por paralisis sintomas cardiovasculares
y pérdida de apetito.

Trastornes orales debido a detficiencia de tiamifa.

Hipersensibilidad de Ja mucosa oral, pegueiras
vesiculares simulando herpes sobre la mucosa bucal,
la lengua o sobre el paladar y erosién de la mucosa
oral.

RIVOFLAVINA (B}

Los sistemas de la deficiencia de esta vatamina
ircluyen: glositis, queilitis angular, dermatitis
seborreica y una queratitis vascularizante
superficial,

La glositis se caracteriza por una decoloracion
magenta y atrofia de la papila, el dorso de la
iengua preésenta  una atrofia de las papilas
linguales y wun aumento de volumen de las papilas
fungifarmes que se proyectan en elevaciones a modo
ce empedrato, en la ceficiencia severa el dorso
complejo es plarno, teniendo una superficie seca y
a Tenudo fisurado.

La queilitis angular es uno de los cambios mag
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frecuentemente 1dentificados en la defiriencia
de rivoflavina, comienza con una inflamacidn de
la comisura Qe los labpios seguida de erosion,
ulceracién y fisura.

ACIDD NICOTINICO (NIACINA}

Las deficiencias del acido nocotinice produce
pelagra que se caracteriza nor dermataitis,
trastornas gastrolintestinales trastornos
neuroldgicos vy mentales, gleositis, cingivitas,
esmatitis generalizada.

Cambios Orales.

La glositis y la estomatitis son los camb:os
clinicos tempranos de la deficiencia de Aacido
nicotinico.

En la torma aguda existe hiperamia de 1a lergua,
agrandamiento de las papilas e 1ndertacion del
margen, danda lugar a cambios atroficos.

La lehngua es de <color rojo zarne y dolorosa zor
arcor !Glosopirosis). En ia deficiercia cronica
de acido nicotinico, la 1lengua Aadelgaza v
se agrieta presentandoc surcos en su s.oerticie
identificaciones marginales, y atroti1a cde la papila
fungifaormes y filiformes.

ACIDO PANTOTENICO.

Los cambios orasles causados por ia defiZipficia
de acido pantoteéenico se han registrado en animaies
ro en seres humanos.

Estos cambiobs comprenden; uezlitstzs angular,
Hiperqueratosis con ulceracliones y necrosis d2 la
encia y mucosa oral, proliferacion de la capa

basal de)l epitelio oral, y reabsorcién de la cresta
del hueso alveclar,
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PIRIDOXINA B&.

Los seres numanos con deticiencias ¢e piridoxina
presentan gQueilitis angular, Qlositis, atrofia
de las papilas, decoloracion magenta y molestias.

ACIDO FOLICOD.

La deficiencia del Aacide folice precduce anemia
macrocitica con eritropeyesis megaloblastica,
cambios orates, lesiones gsstrointestinales,
diarreas, y mal absorcidn intestinal.

Cambios Crales.

En humanos con Sprue y otros estados de deficiencia
de 4&cido folico, se registran una estomatitis
generalizada que puede estar acompafada de glositis
ulcerada, y qQueilitis,

La estomatitis ulcerada es una i1ndicacsdn temprana
del efectc toxico de Jos antagonistas de acido
tHblico utilizados en el tratamiento de la leucemia.

En el GSprue la glositis puede ser sintoma de
comienzo, normalmente se tresenta tras la aparicion
de esteatorrea. Los trastornos iniciales son: adema
y enrojecimiento de la punta y los mirgenes de la
lengua, acompafados aveces de diminutas ulceras
dolorosas en el dorsa.

La separacion de ilas papilas filitormes vy
tungiformes da paso al desarrollo de una lengua
roja, atrofica, y 1lisa junto a los cambios se
presenta sintomas de quemazbn dolorpsa y aumento
de la salivacién,

CIANDCOBALAMINA (B12)

La wvitamina B12 factor de 1la anemia perniciosa
es la unica vitamina gque ccrntiene cobalto.



ACIDO ASCORBICO.

La deticiencia de 4acido ascorbico en los seres
humanos produce escorbuto, una enfermevad nue
e raracteriza por diabetes hemorragica vy retraso
de la cicatrizacion de las neridas.

La deficiencia de la vitamina C produce
formacitn v mantenimierto detectucse oel
calageno, de la substancia f .undamental .
mucopelisacarido y de la substancia camtaria
intercelular, en los teridos mesencu.mnatosaos.

Su efecto sobre el hueso aparece ~sarcado por
ur retraso <] cesacion de la forrulac:ién
osteoide trasterno de la  funcion  csteoblastirsa
y asteoporosis.

La deficiencia de esta vitamina tambien se
caracteriza por un aumentps de la permeabilidagd
capilar, susceptitilidac A ias nem:srragias
traumaticas., hiporeactivicdad de los elementos
contractiles de los vasos sanguinecs perifericos v
lentitud del flujo sanguineo.

VITAMINA "D” (CALCIO- FOSFORO)

La Vitamina D" eg una sitamina liposuluble
esencial para la absorcion de calcio en el
trazto gastrointestinal para el mantemimiento
del equilibrio del calcio-tfostoro. Para 1a
formacitn de hueso y dientes,

El metabolismo del calcio-tosforo y el metaboliismo
de vitamina "D astin interrelacionados.

tos efectos de las variaciones de ralcio-festoro
y la ingesta ce vitamina “D" sobre las estructuras
esgueléticas vy dentales estan influidas por
otros numMerosas factores como ia funcion
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paratircicea. la presencia de carbohidratcs.
Qrasa y elementos inorganicos mpap estroncio v
berilio, as! como por la edad.

El desequilibrio en la ingesta de calcio-fosforo,
sumado a la deficiencia de vitamina "“D" produce
raguitismos en los muy jovenes v oOsteomalacia
en los adultos.

Hipervitaminosis “D".

La hipervitaminosis en seres humancs se caracteriza

por nauseas, véemito, diarrea, saciedacd
epigastrica, poliuria, polidipsia, albuminuria,
funcion renal alteraga, hipercalcemia, e

h:perfos‘atemia.

Puede ser fata! en animales de experimentacion.

VITAMINA “E"

No se ha demostrads relacidn alguna entre las
deficiencias de vitamina “e" y la enfermedad oral.

En seres humanos se ha registrado una respuesta
favorable a la terapéutica corn vitamina "E“.

En pacientes que tenlan enfermedad periodontal

severa con minimo de factores irritantes locales.

VITAMINA "k".

La wvitamina “"K" es necesaria para la produccion
de protrombina en el higado. La detic:encia
de Vitamina "K' produce una tendencia hemorragica,
puede cauSar sangrada gingival axcesivo tras el
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ceoillado dentario o bien espontaneanente.

En los seres humanos la vitamina "} se utiliza
por medio de bacterias en el tracto intestinal.

Los  antibidticos s sulfamidas que 1hhiben la
accitn bacteriana, puede 1nterferir ep su sintesis,

Las salas biliares son importantes ar la absorcien
de vitamina "K" la obst-uccion del) tractor biliar
puede conduclir a uha hipotrombinemia.

La vitamina “kK* se wutiliza en prevencidr v

control de la hemorragia oral.

VITAMINA “P" (CITRINR)

Le vitamira P esta [alT SRR Y. ] ar
mantenimiento de la integridad capirlar v
prevencion de la fragilidadg capilar.

-
[ -

Se Fra usade ‘terapsduticamonte Ddava ccnrtrolar i a
hemorragla, asi ~amo en €. trat.maento o
dlscracias sanguineas.

Jraghoner v Durkit Bugirleson que a fragilican
capilar hnaliada en pacientes con  entoraedad
pericdontail, podia ser deti1da en oarte a la
deficiencia de vitamina "P".

Esto se base en los bhallazgos 1o r:seles e
Acigo ascérbico normales en  sargre de pacientes
que manlfectaron un alto n umero e rcetegulas
en el test de fragalilad cactilar,

La wtilizacién de citrira en el t-atamiento de
enfermedad gingival esta todavia er 19 fase
e-perimental,



ENFERMEDADES HORMONALES ASOCIADAS A PERIDDONTITIS Y
GINGIVITIS,

cas kRor-gnhat g3
per las glandulas s2s-etadas

i-2ctame-t2 a! ¢ y ejercen
una irfiluencia fisicldgica impor-tante scbre la
fuirciér Ze ciertas células v sistemas.

crafuc:das

HIPOTIROIDISMO,
Lss efectos del! bhisotircidismo wvarian con 13
edad er aque s& producen. E1 metaboiisne basal

se ve deprimicdo y el crecimiertc estd retrasaco.

El mixedema juvenil y el mirxedena aculto, el
cretinisno, son 1os tres sindrowes cifinicos aue
se ~egistran for bizotiroidisrc.

—ipgtirgidizme y Carsde-cc.

i.a enfermedad parodeorntal crinica con pé-dida
osea severa, s ha descriic er pacientes con
mixedema vy esta <oniribuve a la destruccidn

periodantal,

HIPERTIROIDISMO.

La hiperfuncidon de 1la giargula toriodea es
comun e~ jovenes y en adultaos ce edad redia.

Entre 4% s irtomas se a-2sentar efectos
cargicvastulares Taguizar=zia, Hire-tersizn, v
agrardamienta cardiaza), rerviisiscs 2
im@statilizad emszi0onal cArZ.za z2 Jes3.
@ 2ftalmes, aurents d2i fe2civie-t9 ¢ dasarpralin,
czn  eruozion terD-ara z ics cientes, rz

presentar :r-ejularicaz2s o~ max:lares y diences.

)
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El nueceo atveolar presenta zie-ta rarefaccion
7 pargcilalmente descalciticado.

Er el adultz el “flujo <calivar 3umenta debido
F la niperesmulacitn sirpatica perc ro existen
cambios orales notables.

DIABETES.

En 1852 Seiffert descridil una asociaci®n entre
la diapetes Millitus / los =zampipos patolsgicos
de sa cavicad cral.

La giabetes es una enfernmedad metabdlica aque
se faracteriza por wma hipafang: dn de las
celuias peta de Yos islotes de Langerhans en el
Jancreas, que conduce a nive.es altcs de glucosa
sanguinea v & excrecibn de azucar por la orana,

e "an descrito d0s
1} lnsulinodesendiente

2} Insulinnindependiente

“a diabetes insulinaidependient? se conoce tambien
como diavetes juvenil, aungue a wveces también
aparece ern edadzs adulltas., Este tipo de diabetes
es Tuy irestable, 2iflcid de contrclar y tigne
ufa marca terdencia  hacia la tetosis y el
coma no esta precedida por opesicad y requiere
insulina para su control, presenta ios sintomas
tradicionales asocliados comag, polifagia,
polidipsia, poliuria, nredisposiciones a las
ir feccicnes v anorexia.

DIABETES INSUL INOIDEPENDIENTE

Se registra en adultcs (Desoués de .os 45 afos
de edad) generalmente se o0O-oduce en indivicduos



obesos y se puede controlar por medio de
dieta vy a gente hipujlucémicos orales.

£l dewarrollio de celusis como npo e3 comuh, tiene
los sintomas de la diabetes juvenil. Pero de
forma Severa.

Estos dos tipos de diabetes tiene predisposiciéin
hereditaria otros tipe de diasbetes clasificadas
cono diabetes secundaria son las asociadas con
enfermedades que afectan el pancreas y destruyen
las células productoras de insulina enfermedades
endocrinas como la acromegalla vy el sindrome de
Cushing, tumores pancreatectomia, medicamentos y
productos quimicos que causan hiperinsulinismo.

Manjfestaciones Qrales nn Lonkroladas.

Queirlosis, tendencia a la sequedad y fisuracion,
sensacion de guemazbdn, disminucidn del flujo
salivar, alteraciones en la ftlaora de la cavidad
oral con mayor predominioc de candida albicans
estreptococo hemolitico y estafilococo, aumento
de la sensibilidad dentaria a la percusion, aumento

de la incidencia de hipoplasia dal esmalte,
aumento de incidencia de caries, reduccién de
los mecanismos de defensa ¥ aumenta de la
susceptibilidad a la infeccion conduce a la

enfermedad periodontal! destructora.

Diabéticos Controlados.

No se ragistran los cambios anteriormente
enuncrados sin  embargo la pousibilidad de que el
control de 1a enfermedad sea 1nadecuado, aconseja
mantener una atencibdn especial en el tratamiento
pericdontal de loc diabéticos controlados.

Fr genp-al la velouc:cdad de destruccion periodontal
carece ser similar para los diashéticos y para
los no  diabeticos, hasta la  edad de IO afos,

(2421



después de los 30 afos de edad se registra
mayor grado de destrucciian  en ios diakéticos,
la entermedad periodontal en los diabéticos no
siguen un patron definido a menude aparece una
inflamacion gingival muy severa, bol sa
periodontales profunda y abscesos periodontales
frecuentes en pacientes con muy mala higiene oral,.

E~ los diabeéticos juveniles se registra con
frecuencia una destruccion periodontal amplia,
que resulta sorprendente dada su edad, sin

embargo en algunos otros pacientes Jjuveniles y
adultos no se presentan cambios Qingivales, Ni
gestruccidn osea,,no son frecuentes,

Segun Ciancicla vy col. La periodontitis en
ciabéticos insulinodependiente comienza después
de los 12 aros de edad, la prevalencia de la

periodontitis es el 9,8% en individuos de I a (8
afos aumentando hasta el 304 en individuos de 19
aros O 2 Mmas, ehconhtraron GQue 1os niRos diabeticos

insulincdependientes tienden a registrar mas
destruccion alrededor de los primeros molares
incisivos, que en otros sitios, pero esta

destruccidn se generaliza en edades mas adultas.

tLe distribucitn y severidad de los irritantes
locales afecta a 1la gravedad de la enfermedad
periodontal en la diabetes.

La diabetes no causa gingivitis © bolsas
periodontales, pero hay indicios de que altera
la respuesta de los tejidos periodontales frente
a los irritantes locales, asfi como que agraba
la operdida d«sea en ia enfermedad periodontal
’ retarda la duracihr postouyrurgica Ze los
teii1dos perijiodontales.

Los frecuentes abscesos pPe-iodontales parece ser
una zaracteristica impocrtante e la erfermedad
periodo-tal en los diabéticos,

Intunglogia,

Se ha estatlecice la rapotes:e de cue el aumento



ag -a susceptirilidad e loe diabeticas, *'-cnte
a la tnteccion se Jdere a TJotiriencia  de ins
leucoz.tose nolimorfronurlearses  omp fpeultado o
una  quimiotaxise  alleraca, tagoc.tus:s defpctucsa
0 adherencia alterada.

Rpbertcon v Polv, no enzontrarcon aiteracihn g | as
inmuneglabalinas A 3, 0 M en diabeticos.

HIPERPLASIA EN EL EMBARAZOD.

£ el ertarz'c la kPiperclagie poede -  nrargiral
¢ general:zaci 3 Dr@aentarip COmO Masas miltisies
de aspect - tumaral,

Lta gingivitis del emharazo csaria ontre oz 30y
1007, 10 tual rafleora la diversidad =<e opinsoregs
dque eaisaten.

be acuerdou cc est fios o f wtoloran e fnr cee
S1en fedfininas 53 G BT1a St dite o LT Ga sle As
en las mujeres emparazadas desde i segurdu mes
de gestacian ¢ alcanza 82! mavimd e el - tasm

mRaE, Er el .lti1n0 mes ce proaduilse cna meduTtTiln,

32 zoservo g el 2430 Qe 1A erTi. o en s _mller ol
del segundo mes de embarazo.

Lae v Siiness, ©en 1752 1Cs mism0s iryesn)]3100res
hallarcn asi{ mismo 3Jue, aun cuando la erz.= e los
molaree daba valares mag egievadne o) anc-ererto
relat:vo mayor fue wvisto en torno de los Jientes
anteriares.

L85 ZOhas .htergro-irales 500 lus  (u trs ras
frecaentes de 1nflamnacidn gimgival tarto en el
enbsrazo cor., de.pude doi par*c.,

Varigs  e5tuslos  Ssugirfleros qQue ia Jinglahtis dJdel
embarazo es 2i recultagda de %11 niveles
1ncrementadas de projesterana, v o su etecto scbhra la
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misravascu,atura tarh b ta asingivit:s puede
“eherse a tas ¢ ambics  horoprales cue  alteran
el mnetabtolismo tisular,

Durante el embarazo, tanta el ingice
girgivaneriacontal coma ia mavil:dad ventaria
Rori2antai estan 1incremontadac clinitcarente las
aiteracisnes jing:vales de embarazra se caracterizan
por un color rojo fuego de la enctita, marginal y las
capilas 1nterdentales, aumento de tamafo de la
encla tumefac:I16n que atecta sobre tndo las capilas
interdentales.

La encia muestra tendencia A Large ar ary ioe

~as0s avanzades las pacientes Saeden . -reranentar
oMo ligero dolor.

HITERPLASIA GINGIVAL DE ASPECTO TUMORAL.

Es una masa esférica circunscrata, anlanada
gemejante a un  hanan  que hace pratrasaié- desde
el margen  gingival o mas  frecuetetecte o e
interprox:mal unido por una vace ségil  ©

peciculada,

£8  una lesion superficial gue no 1n.ade el hueso

suRracente, la consistercia Pusde presetiar
varias, semafirme, blando y friable, es 1ndJolora
2010 quie el tamaAso Y forma permiten ia
acumulacion 4] residucsa bas Su mar en Q s
interpangs en la cclagyen, er: 2EO TAcC LUurgen

ulceras dolorosas.

La mayor parte de las enfermedades g:ingivales

que se producen, durante ]l emdarals  pueden
evitirse mediante la eliminacion de los irritentes
locales v e. estahlec.miento de una argiene

vuzal mnucicsa desde el comienso.

Ura ve? finalizado el eombarazo, es un fenbmeno
comin, la de separacion completa de las lesicnes
inflamatorias.

Exige la eliminacién ode todas las formae de
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irritacion local.

HIPERPLASIA EN LA PUBERTAD.

%8s czomun observar la hiperplasia de la encia

gurante la pubertac. Se presenta tanto en
hombres c“omo en mujeres, en areas de irritacion
lacal.

Caracteristicas clinicas.

£) tamaRa de la hiperplasia es mayor de lo que
se presenta generalmente 2n oresencia de factores
locales comparables.

Es margiral e interdertal, con papilas
interproximales abultadas generalmente sélo la
encla vestibular SE inflama presenta
caracteristicas de la enfermedad gingival

intlamatoria crénica el ogradec cde hiperplasia v
la tendercia a la repeticism masiva.

En presencia de una i1rritaczién local pequefa
es lo que establece la diferencia con la
enferaedad de 1la pubertad y ia enfermedad cronica
gingival.

Despueés de la pubertad la hiperplasia t:enre una
redurribn  esponténea, Derc no dzsapnarece basta oue
no se elimina los irritantes locales.

Se puede ver claramente, que el punto maximo de
inflamacidn se presenta  en la pubertad y esta
relacionada con la higiene bucal.

GINGIVITIS ASOCIADA A DISGRACIAS SANGUINEAS.

Los cambios ocrales son s menudo ia orimera
seRal de un trastorno hermatologico. rpero no se
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puede confiar en ellos a la hora de diaznosticzar,

Para diagnosticar se requiere de un examen
completo y estudios hematolégizos exhaustivo.

Una hemorragia anormal de la encla u otra
area signo ciinico gque sugiere ur trasto-no
hematoliogico,

Las tendencias hemorragicas aparecen en los
trastornos hematologicos, cuando e) mecanismo de
hemostasia 2sta alterado.

LEUCEMIA,

iLas leucemias son "Neoolasias Malignas" de los
glébulos blancos caracterizadas por:

1Y Reemplazo difuso de la meédula osea por células
leucémicas proliferantes.

2) Numerc y tormas anormales de globules blancos
inmaduros en la sangre circulante.

3) Inflamacibn odiseminada en higado, bazo, nbdulos
linfaticos y otros puntos de *‘cde el organismo.

Segur el tipoc de ceélula de la sprie blanca
aue se vea afectada.

Las leucemias pueden ser: Linfociticas, mielogenas
o monociticas.

Cegun U  evolucisn Fueden cser: ubaguadas o
crénicas.

El reemplazo dJde los elementos de la médula oOsea
por células leucémicas reduce el nimero normal de
globuios blancos, vy planquetas Jo que conduce a
anemia y trastorrnos de la coagulacion,



Las manifaestariones orales aparegen con mayor
trecuencia en le leucemia monncitica aqguda %
subacuda, vy menor an lta leucemia linfatiza v
mielogena aguda v subaguda vy raramente en la
leugemia cgronica.

HIPERPLASIALEUCEMICA.

El cuadro <c¢limico es mas aqarave aue el de la
inflamacitn créanica.

En algunos pacientes leucoemicos la hiperplasaa
cingival es el resul tado de 1a ntflamacidn
cronica, sin intervencion de célular leucémicas.

La thiperplasia leucémica 5e presenta en la
leucemia aguda © subaguda cuando bay 1rrtantes
locales y raras veces en )a leucemia cronica,

Aparece como una niperplasia gr1fusa de la mucosa
gingival una sobrextension exagerada de la
encia marginal o una mnasa interprorimal
circunscrita al aspecto tumoral,

La encla es reya azulada 1 de osuprerfacae
brallante. La consistencia es noderadamente
tirne, pero  hay tendercia a friabilidad la
hemarragia espontanea « la 1-r1tac sn lluzera,

Es coman la ulceracion nécrotica aguda en el
surco que se forme entre 1la encla hiperplasica
y 1a supertficies dentales contiguas.

HISTOPATOLOGIA.
El tejido conectivo se halla infiltrado con
una masa dJdensa de leucocitos. 1nmaduros Yy
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groliterat:vos, v (=1 naturaeza eepepcrfica varla
seqgun la clase de le.cemia,

Se observa leucocitos maduros torrecagndiertos
32 wna inflamacibn cronica.

L9s capilares ze nallan abultaudns, el Te)ido
conectivo esta en mayor parte edematizado Yy
cegenerado. g1l epitello presenta diversoOs
- Aados de intiltracis- leucocitiria con eder a,

frecuentemente ce ver 0nas arcladas e anflaracisn
ulzeronecrot:ca can g trame pseudomembrancsa e
{ibrina, c¢lulas ep1teliales necr.izadas, leucoc: ios
pulimorforus leares v bacterias,

Exivte una ronsiderable variacidn en !'os cambiocs
2ingivales y periodontales shser vadoas en las
lewoemias  agudas v aubaguias., Lon irritantas
ioc4ales vy o la severidad de 13 Infecc.dn responsalile
de  lIns cambiocs clinicos mag sobresaliestes como
ulcaracién g.ngival, NECros)es, formaciHn e
psrudomenbranas y hemorragilad gingi-ai,

€stos son  los cambios sobre ncuestos saobre los
te3idos arales alterados nor 2l trastornn
sanguinea.

Al eliminar los 1irritantes locales es posible
aliviar loe cambios orales severaos aue s produce
en la leucem:a.

PERIODONTITIS .

La periodontitis e ariginada par tactcres
1r-itantes extrinseeco% v pueden estar complicaovos
por enfermedades cistematicas se caracteriza por
formacién de bolsas y destruccion osea.

La peraocdontitis en considerada como la exension
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girecta Jde ging:ivitis descuidada.

Caracteristicae Tiinicas.

Las caracteristicas cliniceas mas importantec de
ia periodontitis: Bolsa periodontal con exudada v
la resorcifin de la cresta alveolar,

La periodontitis simple suele ser indolora pero
puede manifestar sintomas como:

1) Sensibilidad a los cambios térmicos, a
alimentos y a Ja estimulacion tactil como
consecuencla de la denudacion de las ralces.

2) Dolor irritado profundo y sordo durante la
masticacion y después de ella por la impactacidn
forzada de alimentos derz:ro de la colsa
pericdantal.,

3) Sintomas agudos, comez dolor punzante vy
sensibilidad a la percusitn, dzsarrolados de
abscesos periodontales o gingivitis ulcerativa
necrotizante agQuda sobreafadida,

4) Sintomas pulpares c¢omo sensibilidad a dulces,
cambios térmicos a dolores punzantes como
conrsecuencia de pulpitis oue se ariginran en la
destruzcion de la supertficie radicular cor la
car.es.

Etioigqgia.

La periodontitis simple es causada cor acumulacibdn

de la placa dental, que puede ser favorecida
par una gran variedad de 1rritantes locales
como calculos, restauraciones defectucsas y

empaquetamiento de comioga,

PERIODONTITIS COMPUESTA.

Las caracteristicas <clin:icas son las mismas cue



las de la periodontitis simple con Jas siguientes
ercepclones:

Hay una 1c1dencia  mas alta de bolsas 1ntradbaeas
v pérdida Osea angular {(Vertical mas que
horizontal) ensanchamiento des} espacio del
ligamento periodontal.

.a movailaidao dentaria tiende a aparecur antes vy
A ser mas intensa,

lLa periodontisis compuesta Se Origira por 108
efectos de la oplaca bacteriana e anflamaci1dn,
resultante y trauma de la oclusibén,

Es una lesidtn de evolucitir mas rapida ascciada
con cantidades menores de placa y calculo, se ve
mas frecuente en Jovenes de 20 aRos dJe edad
paro también se ve a los 35 arnoo de edad, existe

una gran inflamacion, hemorragia, proliferacitn
del margen aing:i:val, exudacitn, nérdida osea
rapida, Puede tener reriodos de repuso ¥

de progresion de la movilidad dentaria.,

La mavor parte de los pacientes pueden Lener
anticuerpos séricns, para dictinta especie de
vacterpides actinopacillue o ambps, v Ttuestran
defectos en los neutrbfilos o en la quimictacdia
de los neutrdfilos o monocitos.

FORMA JUVENIL DE LA PERIODONTITIS,

Ecta forma incluye lesiones destrattavas avansadas
en nmifos adulescentes,

La destruccidon de la  1esion e Ja  base de tu
~lassficacion.



Lg forma Jocaljzada

Incluye la pericdontitis juvenil idiopatica que
en el pasady recibla el nombre de peritodontosis
se Caracteriza por lesiones angular y profunda
localizadas en 1os primeros molares P incisivos
y se presenta en adolescentes.

La forma generalizada

Esta enfermedad estan asociadas a alteraciones
sistematicas comoi Sindrome de Papillon de
Lefevre hipcfosfatasia, agranulocitasis, sindrome
de Dnwn y otras mas sus caracteristicas dependen
de la enfermedad asociada, Hay referencias de
pacientes sin factcres sistematicos predisponentes
subyacentes.

SINDROME DE PAVILLON LEFEVRE.

Se trata de un sindrome caracterizadc par lesicones
hiperqueratoricas de la piel, severa destruccion

del periogonte vy en algunos casos clasificacion de
la dura.
Las alteraciones periodontales vy de pie! se

presenta antes de los cuatro afos de edad.

Las lesiones de la piel se localizan en palmas
de las manos plantas de pie, rodillas v codos.

Las lesiones pericdontales consisten en
inflamacicnes con afectacion del hueso, Jue
llevan a perdioa Gsea y a eoxfoliacion de loe
dientes.

lLa dentina primaria se pierde a los 5 0 6 afos
de edad. La erupcion permanente erupticna
normalmente pero a }los pocos ados, 1ss dientes se
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e«tolian debido a la enfermecad aecicoontal

dgestructiva a los 1S afee de edad los pacieries
estan  edentulos exconio (os tereerocs molares, gue
también se pierden cocos  afos  despues de la

erurcion,

Loe estudics de la placa emn tasos dge Sindrore
de Paoitllon Letevre reveiaros oha floea parecada
a ia de la periodentitis de)l adulto, no a la
de la pericdontiotis juvenil.

wdS  ZONAS  eran ricas @n esLlroguetan Bn (e reglon
apicat g fas bolsas ¥ an el sindrame en
reyistrd  adherenc:ia de las espirotuetes a4} ~emertd
y la formac:6n de microEdionias de my craLlavrmac,

Este sindrome tenia uwuna relactihr cor la nereroia
autosbmiza recesiva.

Los padres no  estaban atectadas pero padglan
transmitir 128 gqeres autosbricoe rara ous e
sindrome aparpclier.a.

La frecuercia es de une & Cuatro (o7 millan,

SINDROME DE DOWN.

Esta ®s wuna entermedad congenita cuasaca [*l-1
alreracidn crofosdmica, v &8 CAraTtErytn e
geficiencia mental y -atards eb pl cresimiento.

ta enfermedad periodontal en el sindrome de Down

sa caracteriza nor: Formacién de  bolsas
periadantales aorafundas ASNC1dIS bk ritos
~iveles 49 placa ¢y ging:vitis nogerada, esics
hallazgaos estan gereraliradns  augue ce rrecentan
“@ farmra mas csevera e@n la “EGQISrT enterior
trferior, gran recositn a la insercion de fronillas
aito.

Las lesiones agudas necratirantes sor ‘recuentes:
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Noe hay explicaciédr rara la gravedad y prevalencia
aumentada de | a dest-uccidn periodontal en njifos
2e sindrome de Down.

Se han relacionado los siguientes factores:

Deterioro flsico general a pdan  temprana,
resistencia reducida a las infecciones debida
a la mala circulacibn especialmente en areas de
vascularizacidn terminal comp tejido gingivales.

En las cocas de estos N1Aps se han registrado un
aumento de bacteriodes melanihogénicos.

GRANULOMA EDSINDFILDO Y SINDRDME RELACIONADDS

Este es un qrupo de enfermedades que Se
caracteriza nor la proliferac:on de células
mononuclearas que :infiltran la médula Osea vy otros
tejidos.

1) Granuloma Eosinofilo

Presenta !esiones Aseas unitfocales.

21 Exrfermedades de Hand
Shiller-Chistian, Prasenta lesiones oseas
multifocales y se presenta en NniApS pequeros.

3} Enferredades de Letter Siwe

Disemina & todos los grardes orgaros y ataca
a lactantes y ~iAos peqausedos,

Una de las manitestacivpnes de =2stas a2nfermedades

sgn ldas lesionpes racdislicidas ©on  lo2s maw:lares

e
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y la inflamac:ion gingival grave con perdida oe
huesos, que lleva a la movilidad v a la exfoliacior
de los dientes.

En casos de tetralogaa de Fallot. Que ce
caracteriza por estenosls puimanar, Fipertrofia
ventricuiar derecha o malppsicion de 1a aocrta
hacia a la derecha, ¥ un detpcto en el tabigue

interventricular,

Las lesiones bucales se caracterizan par colocacion
roJe purpura de los labios y grave gingivitis
marginal con destrucciAan peripodontal. La lengua
es saburral. fisurada, vy edematosa. Hay un
enrojecimiento interso de las papilas fungiformes
y filiformes.

El numero de capilares subepiteliales aumenta vy
alcanza su valor normal después de a cirucia
cardiaca.

PERIODONTITIS PREPUBERAL FORMA GENERALIZADA.

Hay referenz:a de niRos ccn destruceidn periontal
avanzada s:n enfermecdades sistemdticas.

Estos Casos son muy raros y comienzan durante
a irmediatamerte 3 la erupcitn de los dientes
primartios.

Se descubre una inflamacidn aguda extrema v la
proliteracion de los tejidos gingivales. con una
ranide destruccion del ruesc.

K

En estos pacientes ce ven oefectos en o
neutrpfiles periféricos, v en "0s morpcitce. v
veces la otitis media.

Loe diertes primarios estan afectagoe. peroc la
dentic:56- ce-manerte puede = ~o estarloa.
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PERIODONTITIS JUVENIL FORMA LOCALIZADA.

Fsta ‘orma de periodontitis fue descrita en
primer lugaer por Gotulieb em 1923 bajo el npmbre
der Atrofia Difusa del hueso Alveolar.

Descubr10 vna torra de atrotia marginal consistente
en una pérdida de fibras colagenas, en el ligamento

periodontal v s reemplazamierto por tejido
corectiva laxo vy ectensa reabsorcion osea, que
llevaba a una dilatacion del #5pacic pe-iadantal,

1a encia aparentemente No estaba afectada.

Gottlie en 1978 en la ampliacion de su teoria
expusn que la cenentepatia profunda era (na
enfermecad de 1a erupclon,

El cemento envejecido podia actuar Como un cuerpn
extrafo en un 1ntenso del huésped por exfolia
al diento, con la consiquiente raabsarciodn Agea y
fo-macién de belsase perigoontales.,

En 1942 Drban y Einmann introdujercn el término
de periodontosis vy en base a una autopsia estudiata
en cetalle describieron tres etapas en 21 desarcllo
de la enfermedad.

1) Corsistents eor degeneracloin - deern’liclg e 1ab
fibras princuiraies del ligamento reriodontal
y el cese  probhablie  de formaciftn cementaria.
extste reabsorcitn simyltsrcea dgel huyeso alveolar
debida a la falta de estimulacion furcional del
diente v mayor presidn tisular ncasionada ror
egema y g-ol:iferactoin capilar.,

<) Raonidc rajiferacian del roitelln de union a4 lo
large de 1a rofr, v a veces proliteracion de
los restos epirteliales de Malasser. se presentan
s13nos nrococos ao intlamacion la primera v
sequndada sSRN qe corta duracion y no se pueden
ci1ferencilar.



31 Progresiva rflamacion y el desarollc ce bolsas
perlodontales profundas, de tipo infratses.

Los estudios ante~io-rente mencionadaos consideraban
la periodontosis como una enfermedad degenerativa,
causada gor factores sistématicos desconacidos.

Glickman en 1952 Encontro que esas alteracicnes
no presentaban un tipo diferente de entermedad
pericdontal, si "0 Mmas bien varianze extrema de
uwh proceso destructivo cOmun a todas las
enfermedades periodontales.

Otras autores atribuven los cambios observados
al trauma de la Scluston,

En 1944 World wWorkshop in Periodontics opino que
el concepto de periogontaosis ne  tenia fundamento
y que el término debia ser eliminade de la
ncrenclatura periodontal,

£l comité reconacia  que una ent:dad clipica
diferente de la periodontitis del adulto, padia
presentarse en adelescentes y Jovenes.

Bapr en 1971 Definio la pericdontasis como una
enfermedad del periodonto que se aresentaba
en adolescentes 5anos caracterizada noer  una
o¢rdida rapida gel hueso alvenlar,

Existen dos formas basicas en las que se presenta,

en una de ellas los dierntes atectados son
1cs 1rcicsivus vy primercs molares v en la otra
tgrma mas generalizada puede verce afectada la

mayor parte de la denticiar.

La cantidad ge destr.ccran manifestada no tiene
relaciton con la cantided de irritactes lorales

presentes.,
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denrudaci1on de les superticles radiculares, aue
liegan a producir alteraciones sensitivae al
dolor, alimentos, vy estimulos tactiles, coro el
cepillado, el daior s protundo v radiante puede
presentarse con 1a masticacisn,

Probalemente por arritacién de las  exfructuras
c¢e sogorte por la mov:ilicad centaria v el
empaquetamiento de comida,

£l absceso pericdontal puede presertarse en esta
etapa.

Histopatologia.

El epitelio de la bolsa ez fingc, frecuentempnte
vlcerado, infiltracion por numeroscs leucocitos,
cubiertaos de grandes areas de acumulacitn celular
inflamatoria compuesta por células onlasmoticas,
linfocitos, y macrofagos en quegueio nlaero,

ta flara 1i1nvasora de periodontitis Juvenil es
morfolbdgicamente mixta pero prircipalmente cde
bacterias Gram negativa incluyendo cocos, hastones,
filamentos , eespiroquetas,

Saglie y Col, Han a1dentificade los siguientes
microorganismos que invaden los tejidos
periodontales, en l1a periodentititis Jjuveny iy
Actinaohacailus, Actinomyietercoms tans,
Capnocytophaga, Sputigena, Mvecoplasma v

Espiroquetas,

BACTERIODLOGIA DE PERIODONTITIS JUVENIL

Esta prueba consigte orincipalmente er bastonen
anaerobios Brar negativos a 1o largs con  una
minima cantidad de plata adherida las dos bacterias
que se han considerado patogenas en periodontitis
juvenil son actinobac:illus, actinomycetem comnitans
y capnocytoshaga.
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PERIODONTITIS,

Ex«isten poccos dates de organismos especificos
0 grupos de organiemps asociadas con las diferentes
tormas de enfermedad periodontal.

La naturaleza exacta de esta microbiota depende
del estaco de destruccion periodontal, de la
actividad lesiva, y de la resistencia del huésped,

Si 1la lesién esta asociada con entfermedad crénica
o con una forma masg rapiZa de destruccidn
periodontal . En la forma cronica mas comunes de
periodontitis e@s donde existe un gran componente de
placa subgingival.

Son muy numerosos Jlos o©rganismos filamentosos
como actinomyces Israelii, A, Naeslunoii, y
A. Viscosuer. Estos organismos forman grandes
acumulos de placa bacteriana y causan caries
radicular. La pérdida 6sea alveolar parece estar
asoclada con una supresifdn de !los csteoblastos.

La observaciones con microscopia electrénica
sugiere que esta zona contiene numerosos bacilos
Gram negativos, y espiroquetas.

Una informacidn sobre estudios de cultivo sugiere
especies de B. Melaninogenicus, Fusobacterium,
Capnocytophaga, y se lenomonas., En las formas
rapidamente destructivas de periodontitis predomina
el compomente no aghericdo ce i1a flora subgingival
en }la porcitn apical de la bolsa periodontal.

La microbiota asociada s caracteriza por
microorganismos Gram negativos entre los que se
incluye Bacteroides Gingivales, B. Nelaninogenicus,
volinella recta, Hemophilus y eepirogquetas ademas
los arqQanismos capnocy tophaga. y selenomonas
sputigena.

Hallazgos radiograficos.
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Se chserva ta pérdida verticatl de hueso
alvenlar alrededor de los primeros molares L
incisivas en i1nfividuos sancs. Es @21 si1gno clasicao
de la periodontitis juvenil., Una pérdida de hueso
alvaalar en farma de arco extendiendose desde la
auperficie distal el segunao premclar a la
superficie mesial del segundo malar.

Es clasico observar una migracidn distovestibular
de los 1ncisibos superiores ¥ aparicién de
diastemas, junto a la migraci16n dentaria anterior
kay aumento aparente del tamaio de la corora
clinica, acumulacion de placa vy calculo e
intjamazion clinica.

Algunos investigadores han concluido Qque la
periodontitis Juvenil no ticne transmision
hereditaria con un gen recesivo autasdmico. Otros

consigeran que s transmite como unad @nformedad
dominante ligada al cromgsaoma X.

Depende de si1., la enfermedad esta qeneralizada
6 localizada, de el grado, de destruccibn vy las
asociaciones con enfermedades sistematicas.

La farma generalizada tiene peor pronostico, gque
la localizada.

TRATAMIENTO DE PERIODONTITIS FORMA JUVENIL.

Se han ensayado numerosns *ratamientos con
diversos grados de éxito.

1) Extraccion, Una vez extrajdos los dientes
involucrados normalmente los
primerps molares, emplieza la
curacion.
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El auments de! sedo del maxilar

s ha registrado como Lna
secuela desfavorable, gque haria
mag difical el tuturo

tratamiento del diente vecino.

2) Trasplante del El diente donante en
tercer molar en desarrollo debe tener ralces
desarrollo Qque estén entre uno vy dos
alveolar de los tercios de su longitud
primeros malares eventual, y debe ser mantenida
extraldos. infraoclusion. El diente

traslapaco es ferulizado en su
lugar mpdiante suturas cruzadas
sobre la superficie oclusal, vy
debe colocarse un aposito
periadontal.

3) El tratamiento periaodontal normalizado como el
N raspaje y alisado radicular,
curetaje, colgaje con o sin
injertos tseos, amputaciaon
radicular, hemiseccion, ajuste
oclusal, y estricto control de
placa. Sin embargo la respuesta

@s pobre,
4) Visitas de En la actualidad los
mantenimiento antibioticos se deben-utilizar
frecuentes. en la terapeutica de la

periodontitis juvenil.

Tetraciclina (250 mg. cuatro veces al dia, durante

14 dfas)

Linjenberg ¥y Linane. Travaror pacipntes con
periodontitis juvenmil localizada con tetraciclina
{250 mg. cuatro veces al dia durante cos semanas)
colgajcs moditicados de Widman, vy visitas
periodicas de 3 meses}. t.ta falta de respuesta de
la periodontitis juveni] al raspaje alisado
radicular puede deberse a la preeencia en l0s
tejidos pericdontales de el actinomycetemcomitans v
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permarnece decpues del tratamiento c¢e la bolsa
a menps Qque se empleen antibidticos o eliminacaién
qulrarglza.

A la terapéutica de antibiodticos tetraciclina o

posiblemente minocilina Q metroridazol comp
complemento  al tratanienta de 13 eerioountitls
Juvenil y rapidamente destructiva, forma que no

responden a la periodontitis avanzada.

El wvalor de los antibiBticos ci1s5t@maticos en la
me2ora del @2xito de la nueva ANSer CLOn, 14
regeneracion 6Gsea es todavia i1ncierto.

BOLSA PERIODONTAL.

Una bolsa periodontal es la profundizacion
patologica del surco gingival, conatituye ung
de las importantes caracteristicas, clinicas de
la enfermedad oeriodontal.

El unico metodo seguro de localizar bolsas
periodontales vy determinar su extensitr, es el
cuidadaso sondaje de margen gingival en cada cara
del diente.

El examen de las bolsas periodentales dene hacer
referencia a los siguiente:

1) Presencia y destruccidén sobre cada supgriicie
dentaria.

2) Tipo de bolsa si es supra o intra-osea, simple
caompuesta o compleia.

3) Prafundidad de la polsa.

4) tNivel de la adherencia sobre la ralz.

Existen dos profundidades de bolsas direfentess
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a) Profundidad biclégice o histologica.

b) Profundidad clinica o de sondaje.

a) La protundidadg biglégica.

Es la distancia entre el
fondo de ta bolsa
mediante cortes
preparados).

margen gingival

La profundidad clinica o de sondaje

Es 1Jla
{sonda) penetra en la bolsa.

Lta profundidad de
depende de factores como: Tamado de
la fuerza con Qque es introducida,
de penetraciédn, resistencia de los tejidos,
convexidag de la corona.
penetraciotn de sonda en el
apical, al epitelio de unibn en
periocdontal es de alredecdar de 0.3 mm.

penetracibn de una

una

y el
(Esto unicamente puede medirse
histolbdgicos cuidadosamente

distancia a la cual un instrumento ad-oc

sonda
la sonca,
direccion

La profundidad de
tejido conectivo
belsa

Esto es importante al evaluar las diferencias de

la profundidad
tratamiento.

de

Tecnicas de Songaje,

sondaje antes y despueées del

La sonda

de diente vy
alrededor de
detectar las

penetracion de

El nivel de

debe i1nsertarse paralela al eje vertical

trasladarse circunferencialmente,

la superficie del diente a “in de
areas de mayor profundidad de
la sonda.

adherencia de la bSolsa sobre la
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superficie dJdentaria ofrece la mejor indicacion
acerca de la severidad de ia enfermedad
periodontal.

Rolsas superficiales adheridas a nivel del tercio
apical de las raices, sefalan una destruccidin mas
severa, Que las hoisas profundas adheridas al
tercio ¢oronario de las ralces.

Para determinar s1 hay presencia de pus en la palsa
periodontal, se aplica 13 yema del dedao indice
sobre la poercion lateral de la encia marginal
eyerciendn presiédn con un movimiento circular
hacia la corona. La formacion de pus no se produce
en todas las bolsas periodontaies, pero la
presiér digital la revela corn ftrecuencia en bolsas
donde no se sospechaba.

Signos Clinicos,

1) Encia marginal rojo az2ulado, agrandada, con un
bordo redondeadoc separada  de la superficie
dental.

2) Una 2zona vertical rojo arulado desde sl margen
fsingival hasta la encla insertada a veces hasta
mucosa alveolar.

3} Una reotura en la continuidad vestibulolingual de
1a encia interdental.

4; Hemorragia Gingival.
5) Exudado purulento del margen gingival.

&) Movilidad dentaria, extruccibn, y migracion de
dientes.

7) Desarrollo de diastemas donde no lcs nabia.

Sintomatologia.

Generalmente indoloras dolor localizado o sensacion
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después de comer, sabor desagradable en a3~ as
localizagas, oolor radiads, Ssensacibn O pica2én
en las enclas, dientes flojos vy necesidad de comer
por otro lado, sensibiiidad de fric y al calor,
dolor en dientes sin caries.

Clasifaicacion de bglsas pericdontales,

1) Bolsas gingival (Relativa o false.)

2} Boclsa per:odontal (absoluta o verdadera.)

Las bpleas absolutas son de dos tipos.

a} Bolsa suprosea.
En la que el fondo de la bolsa es coral al huesc
alveolar. subracente.

b) Bolsa infraosea.
Es la que el fondo de 1l1a bpolsa es apical
a nivel del hueso alveolar advacente, en este

tipo de bolsa la pared lateral de la bolsa esta
entre la superficie dental y el hueso alveolar.

Clasificaciétn de bolsas periodontales segun el
nurero de superficies afectadas.
1) Bolsa simple.

30lo abarca ura pared.

2} Bolsa compuesta.

Dos © mag superficies dentarias.
lLa base de la boisa esta en comunicacion



directa con el marqen gingival a lo largo
de cada supe-ficie dentaria.

3) Holsa complesa.

£s wuna bolsa espirilada gue se origina en una
suparficie dertaria y que da vueltas alrededor
del diente afectads v otras caras Mmas, La anica
comunicacion con 1 margen gingival es donde
nace i(a bolsa.

DIFERENCIAS ENTRE BOLSAS SUPRAOSEAS € INFRADSEAS.

Las diferencias principales ontre lasg bolsas
sSupraoseas e infraopseas son: tas relaciones de
la pare¢d blanda ccon el hueso alveolar, el patron
de destrucclion osea vy la direccion de las fibras
transceptales del ligamento pe-iodontal.

lasidizaclon 0e ,as Bolbsar Feracdoslales.

La clasiticacidsn de las bdbolsas .»nfraopseas se
basa en el numero de paredes. profundidad y anchura
da  su 71efesto oseen subvacerte. Lcs defectos
angulares cfuedern terer ana dos 0 Tres paredes a.
numero de paredges en la reg:0n cel defecto apical

puede ser may.r, que el que s& praesenta en su
regidn oclusal en estos cascs se emplea el términc
defecto o0oseo combinado. Las  detfectos anauiares
pueden er; angcstos v estrechoz angostos, ¥
anchos, profundos '3 estrechnos, [s) profundos y
anchos, Los defectos verticales se presertan
interdentalmente por lo general pueden ser
observados en radiografias, La exposicion
Quirargica s la unig¢a fc ma sagura de termirar, la
presencia v configuroacicn de i7s defectlos osecs

/erticales.

os defectos vertivales de tres paredes tambaeén
han s3d0 llamados defectos 1n’radsepos, se precenta
mas frecuentemente en ias reginnpe mesiales de
los segunocs ¢ terce-os malares superiores <]
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infericres.

wo0s defectos vertica!es de una pared taobien se
l1laman hnemiseptum. l.as bolsas i1nfradsess con
causadas paor los mismos rritantes locales gue
generan las bolsas supracseas.

El trauma de la oclusiOn s€ suma al efecto de
la inflamacion de la si1guiente manera; Al
alternar la orientacibn de las tibras periodontales
tranceptales, desvia la ainflamacién directamerte
hacia e} egpacio  del iigamento peripdonrtal y no
hacia 1 tatisue interdental. Al lesigiiar las
‘ipras ael ligamento periodontal agrava la
destruccitn progucide por la inflamac:tn.,

La greliferaciton del epitelio de unién a o largo
de la ralz y la deaeneracibn de las fibhras
gingivales subvaucantes son los primeros canbios en
la tormacién de la bolsa.

La proliferacior el epltel io de uno~ se
estaimula pa~ § a trritacidn Jocal. La antlamazion
pravacada por la irritacian local, produce

degeneracisn de las fibras sirngivales haciendo aue
o}l movimiento cdel epitelic a la o largo de la rafz
sea mdg facil,

tLas alteraciones generales pueden afectar 1la
profurdidad de la bolsa caussndo degeneracian de
ias fibras finfivaies v parcdontales.

Tratamiento.

Par media de crrugia Bangivectiomia, abertura del
area de la bolsa para asegurar la eliminacién
de los irritantes de [a superficim radicular.
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CARITULD &

TECNICAS QUIRURGICAS,

Los procedimientas Quirirgicos reriocontalens scn
normalmente realilzados en la clinica dental.

Todos los procedimientos nui-Jrgiceos deben levarge
a cabo tuidadosamente plantfycaitas,

£l paciente Jehe ser adecaatamente nreparacto,
tanto médicamente, ~amo peiccologicament.,  ademias el
paciente debe estir consciente respecto al tratamienta,
lo cue se esnera, el riesgo y las prababilidades ce
Barto.

La fase tN1ci1al O prepperatorta de la terapéutica
cunsi1sten raspaje y alisado radicular, ¢ el:miracidn
de los irritantes, responsables de la irtiamac: an
rerindontal esto;

1) Producird Ja eliminacion oe alcunas lesicnes
completas.

2) Lievira a los  teridnos o una Centistencaa
mas firmy s permitaira mavor sequriiled, Fara
una cilrugia fina,

3) Familiarizara al! paciente con la clinica, el
operadsr v sus Asistontes.

Algunos  pati1entes  netesytaran de premedicacian
prevta a la  -yprujgfa. Pebido & Gue Soh mus



aprensivos v an algunos casos por algun
padecimiento de origen sistematico.

Los paclentes anrensi-as requieren de trato
aespecial.

En la clinica dental debe ex:stir un eqguiuo
cen todo lo necesarioc para atender urgencias que
&r  puedan presentar, aderas todo el perconal debe
estar bien preparado para ©s505%L CASTS especlales.

fazion ¢z Ares

tesi

ﬁ

£l naciente dcbe estar convencido de Que N
evistira dolnr en cu tratamients v, S8 utilizaran
val1as téecnicas o arestes:a, local. blaquec, ¢
infaltrativa,

Para wtilizar RBHantes come e) drarepar en
cacientas  muy  Ar v loR0s 0 cere corocer  las
indicaciones ¥ cortraingicacones de los
medicamentos pAra Su USD. En e} manejo de Lios

teji0os, se deben manesar suave v -urgadosamente
evitar la rudera pare NnoO traumatizae- excesivanente

los tej)idos, 7 que no nasa un. alrera_16

DUBYENIratc T Le U Fetrags la Curaclion,

S sbservarad contimnuamen e ai paciente  pa“ia
descubrir lac reacciones ail ¢ lor, palidez, [}
Narco.

Los instrumentos deben estar en  Optimas
condigignes, bien afiladas pera evitar fuerzas

excesivas vy ahor-dar trempo,

FPara realizar la cirugla pericdortal es necesario
urn  aspirador, pera pereitir la wvisualizacion
exacta de la& extension forma, de las lesiornes, de
les  tejioos blandos y huesos, a demds eliminar
los depdsitos del alirento radicular, y evitar
el paso de la sangre hasta bucafaringe y piso
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de boca rmanteniendo en campo seca.

La cirugla peripocontal oroduce abuncante sangradd

en s us pasos iniciales. Sin embargo una vez
eliminado el tejido de granulacion el sang-ado
disminuve o desaparece sonsiderablemente. La

exgesivd hemorragia después de estos pasos, puede
deberse a .esion de lcs capilares y arteriolas o a
ta lesion de grandes vasos, causada por la invasion
quirtrgica de las areas anatémicas por ejem: En
el paladar circulan las arterias palatinas o vasos
que vienen de los fcramenes ratroincisales o desde
la arter:ia aiveolar inferior.

Un ogisero adecuado de Jlos colgajes, tomando en
cuenta la estructura anatémica evitara tales
dccidentes.

En  peauelas Adreas ce Hemorragie persistente se
puede hacer presion con gasa algunos minutos, puede
ser necesario el use de wuna torunda de algoddn

embibida en polvo de subsulfato férrico. La
trombina es una drcga capaz da aceterar ol
protess de coagulacion, hay que ubar;a en
aplicaciones tépicas liquidas o en polvo. €1

gelfoam y la celulosa oxidada (novocal oxicel) son
hemostaticos Gtiles en heridas prafundas.

Despues de realizada la cirugia peripdcntal el aree
e cubre con apbdsitos periodentales pare proteger
la heriga quirurgica.

TIPOS DE APOSITOS.

Les apositos rperiodortales estd- destinados sobre
tocz para:

i) Proteger la bherida producida en la carugia .

2) Cbterer y mantener una adaptacion estrecha de
los colgalos mucosos al hueso sudvacente.



Turazyier

Rraver,r V3 23
aol.zazzs avina-  la

PROPIEDADES DEL APOSITO.

1) £1 apasito oets ser plardo, zerc zen la
plasticidac » floxin.lizae sufic.entes  para
factilitar su colocacidn en =2 area cierada

dadagtac:én cor-ecta.
2) £! apésiitn dese graguar en un tiempz -atsratle.

3) El apbsito dete tener rigide: sufic.e~te, pa-a
orevenir su fractura y desplazamientc.

4) Debe poseer una superficie lisa odara.evitar
la sr=jitazidn 8o carrjillos y labuiss.

.

53) Dete ‘*tene- un pfepcto bactericida pata evitarn
.a formazior evcesiva de p.aca.
&) hpo debe interferir periudicialmente 2= ia

curacior.

TIPDS DE APOSITOS.

ApH=i«os de zinc v eugenzl.

Se basan en la reaccion de! O&xico ce z:irz
el eugenol y son el WONDER-PACE desarrcllade geor
Ward en 1923 y algunos otros que madifica-or la
farnula original deo Ward, 12 adic:icn gJde
azeieradores coTtz 20 atetsto de iri, g-icsTgicran
@i apssito mayor tiemcc de t-abajo.

Ct=as sustancias a3lagiZ:zz €00 asres s ut:zlizacos
comra reliena y Aciz> tanico. Fe ads
que el acid tanizo puec2 £eov2Tat una lesione
heoitiza, lcs assestss pueden orcvosas 2~‘armedades

-
g
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puimonares poar ollo se deben evitar.

Aptsitos sin Eugenocl .

Para los pacaentes aue presentan alergia par el
Pugeno) se Jlos coloca estos apOsitos sin eugencl
COE-PACK v PERI-PACE Se presentan en Jos tubos una
contiene Oxido de diversos metales v lerotidol., E)
segundc tuboc contiene acide carbo<1lica no
ionizados vy clorotimol, cuando ¢ va ha utilizar
se mezclan de ambos tubos. {Otros antsitos tipicos
S5in  euganol viene en ligquido y nolve gque se
mgzclan,

Tecnicas g Apl:c

Una vez hechs 1la mezcla y cuando cesa el sangrado

s  inserta el aptsito, con frecuencia se llenan
primerQ los PERACION 1intprpro<imralaa desiLeés
€@ aplican tiynpe rollos  ael aposito a o jargao
del area operatoria contra las. superticies

westibulares y linguales de los ocientes.

Se opresiaoran estos rollos cfortra las superticies
dertartas ¢ s fuerzar asi ol mater:al dentro e
las d4reas 1Interproximales, finalmente o2 aliza
'a superficie del apbsito esto no cubrirs mas de un
terc.a de la sunerficie dentaria.

Es 1mportante asegurarse gue el material agel
apbsito no se introduzta entre ol colgaio
en huesos a la raiz subyacente para evitar la
aplicacibtn i1ndebida del apdsito sobre la superficie
de la heri1da se puece anlicar wna proiescion po-

ejemplo: ho;a de 2s5tafo 1nsertsda antes que al
apdsito, se .ndica esto en las dreas e que Nara
siCo tnsuticientea ia adaptacion 22 caolgato  al

huesn o la rafz.

t.as 4Areas mucogingivales deben ser cuvidadosamente
supervicsadas. E) apdsito debe cubrur la encia pero
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debe evitarse sobreextensi&n  hacia la mucosa no
afectada, el excesn de apbsito arrita al pliegue
muccvesticular vy suelo de la boca dificultando los
movimlentos de la lengua.

ia sobreextensibn pene ern nfeligro #] apbsito v
€ puede ~amper, av<astra parte de 12 micoa
operacion. E) apssi1t2 que se  :nterpone A la
oclusidn debe recortarse antes de despedir al
paciente.

Come regla general el apbsito se deja ana semana
despuds de ita zirugia. esto se basa en la
esperienc.a clinica y tiempe oe cicatriracién,

INTRODUCCIONES POSTOPERATORIAG PARA EL PACIENTE.

Cuando s anestesia desaparezca punde sentir una

leve wmnoiestia, no «dolor puete toma- das table'as
de acetamninofen hasta cacs 4 horas si fuera
necesarid. Se le instruird sobre la tuncion
del apodsito  y las posibles molestias, nop debe

retirarse el aposito, SO0 en rasce de provocar
doler 1rritacisn en lengua o carr:llos. Tvitar
alimertos ca.lertes: Despuen de tren ro~as auedoe
camer huevos, geiatina, cereales, sOpas, leche,
pEscado, hamburguesas, alimentos semisolidos o]
tinamente pilrados. Evitar ‘frutas  citrircas,
al:mentos condimentados, o bYetiZas  <i1cohol:cas,
esto causarla dolor.

No fumar ya que irritaria y retrasaria la
cicatrizacion, no enijuagarse hoy, L3 ¢ata] hasta
mafrara  cof un  emjuagatorio  pooular de satgr
agradable. No  usarlo en forma concecrtrada diluya
un tercio en dos tercios de agua tibia, no
son parte del tratamiento perc le ayuddra a
sentirse fresco, Evitar los e)ercicine e«.esivos
durante dos dlas cespues de la cirugla. No
asolearse ni1 estar cerca de calor. LimplLar las

partes de su bota operadas comn los mdtodos que se
le han enseiado.
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Cus encias sangraran mas que antes, esto  es

normal., Ne oOese de l:mpirarse por ello. 51 sangra
considerablamente, e Parsd precisdn con umg gasa
durante 20 min. 51 después sigue Sangranda,  Se
avisara a la ¢linica. .o guimicterapia profilactica
no 5 usa a erxcepcion, del paciente «on
antecedentes de fiebre reumatica, entermedad

cardiovascular, Jiabetes O tratamiento prolongaco
con corticoices.

POSTOPERATORIO.

Emn  la prirera semana postoperatoria puede suroir
lo siguiente

1) Hemorragia persistente despues de la ciruglia.
£l empaguetamierto se elimina v se revisa para

descubrir los puntos sangrantes, vy se vuelve

a

<clocar el aptsitouna vez inhibida la
hemorragia.

?) Sensibjilidad a la percusio6n,

Se debe eliminar el aphsitc para revisar
pcsibles zenas de irritacion o infeccidn colocar
drenale o eliminar algun calculo Ggue Dasd
1nagvertido, & tamhién la oclusitn por exceso de
apositos

3) Edema

Se puede presentar en la region de cirugia o
en mejillas es indolora y es causada por la
misma reacciotn inflamatoria Jocalizada a los
procedimientos operatorios, pueden haber
agrandamiento ] hipertrofia ve ganglios
1intaticas v la temneratura algo elevada. No es
recesario retirar el apésito,

4) Sensacién de debilidad.

Se llega ha presentar a las 24 horas de cirugia,



€5 una respuesta & la bacte~imia casa e-a
inducida por el procedimientg Quirirgicce., Se
evita mediante la premedicaciédn ton 250 mg,
de penicifina 1nicianzo 4 horas antes de la
operacidr y 28 horas después de ella.

ELIMINACION DEL APOSITO PERIDDONTAL.

Al cabo de wuna semana se retira ol apssito
introducienda una azada Qguirdrgica en el margen
y ejerciendo presitn  lateral suave. Los urazos
de apbsite gue agueden retenidos en interproximal.
y las particulas Que se adhnieran en los dientes sg
eliminan con  raspadores. Las partlculas que se
encuent-an en la zona cortada se retiran con
cuidado por medio de una pinza de curacion fina,
para algoddn la :ona se lava con agua tibia para
eliminar residuns superficiales.

HALLAZIGOS QUE SE DBSERVAN AL RETIRAR EL APDSITO.

En gingivectomia la superficie estara cubierta
par zona  friable de onueve epitelio que no debe
ser alterada.

En wuna operaci6n de calgajo, la zonas estaran
apitelizadas pero pueden sangrar facilmente atl
ser tocadas. no hay gque sondar las bolsas la
Mueasa  vestipular oy lingual) puede wstar cubierta
Aar  una  capa amarillo gerisacen, blarca, granutar,
de reesiduos de alimentos escurridos por debajo del
aptsito. Se elimina tacilmente con una torunda de
algodbn, las superticies radiculares suelen
presentar sensibilidad a la sonda 9 & los cambios
térmices v los dientes puepden estar manchados.
sueden aparezer 200as  rojas  correspordientes &
tejidos de granulacidn.

Este tejidc de granulacion se debe terirar con
una cubeta expormientn el calculu y de esta forma
puede ser remavidn y alisar la raiz. La
reaccibn  del tejido de granulaciédn san remover el
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c3lzulec facilitaria ta reczidiva.

Ei criteria ciim:co a,udard a decidir €1 se vuelve
a colocar el aptsito spbre la zona una seTana mas o
se deja el primerc Mmas de una semana.

L3 moviligad degntaria aumentard Hecpads de la
cirugia fpero a la cuarta semana dismiNuye Mmas

alla deil nivel anterior a) tratamiento, tna
semana  despues de retirado el apasite del vltisc
cuadrante se controlan todas las superficies

ragiculares para ver s1 estdn lisas « tirmes.

Er este MmoMmento SE usa  una taca de goma con
piedra pomez fira y tiras de pul:r para e} alisado
tinal de las ralces.

£: paciente e debe agiestrar durante el
tratamiente sobre el cuidadeo de la bocta, la primera
semana no se hara cegillado tuerte, despues de
retirado el aptsito. El paciente sabe gue 'a olaca
¥y la estimulacian del alimento retardara e
cicatrizaci1on, per 1o gque e le atonse)a t-atar
de mantener la 2omna 1o mas limpia posible, el
uso suave de limpiadores interdentales. hilo
dental e irritacibn suave cor agua, el cepirllado
se rejniciara cuando la cicatrizacion lo permita,
o] riger  del  ragimen de higrene  aumantara a
medida gue avance la cicatrizacion, se advertara
aque habra mayor sangrado que antes de la uperacion
v que dicsminutrd conforme avance la cticatricac:on.
Estc no debe impedir segulr Ssu regunen de higiene
bucal. La cirugia periodcntal realilada sijuiendo
ios orincip:os Lasicos producira un Tiramo de dolor
e i1ncomodidad. Sin embargo en algunos caans puede
presentar dolor severo cuyo control debe ser una
parte importante de el tratamiento del paciente.

En general los praredimientos gue inveplutran una
e tensd  y prelorisda Zairagia gsea,. praducte dasor
postoperatario macar nue los grocedisientas
conservaderes camo al conrgaln de Widman moditicado
a ia gingivertomia, La axpos1cion exceslvamente
prolongada vy 1a seguedad del hueso produce un
dolor severo. Esto puede necesitar Jde analgeésicos



narcobticase tomo  [os zompuestos de o=xicode:na
{Percodan) o nioracloruro de meperigina (Demeral).

COLGAJO PERIODONTAL,

Jn caolgajo periodontal es wuna seccitn de encia
0 mucosa se parada guilrurgicamente de los tejidos
subyacentes, a fin de proporcionar visibilidad
y acceso al hueso y la superficie radicular.

El colgajo también permite qgue la encia sea
colocada en una posicidn diferente, en aguellos
pacientes con afecciotn mucogingival.

CLASIFICACION DE LOS COLGAJOS.

A) Colgajos a espescr total (Mucoperiosticos).

B) Colgajos a espesor pa~cial (Mucosos).

El colgajo a espesor total. Todo el tejido blando
irncluyendo el periostio, es reflejado para exponer
el " hueso subyacente, esta indicado en l1a ciruqgia
beea, El colgajo se refleja por medio de una
disecci6Onroma &@ utiliza un elevador de periostio,
para separar el mucoperiostio del hueso moviéndolo
mesial, distal y apicalmente hasta qQue se tonsigue
la reflecciébn deseada.

El colgajo a espesor parcial incluye tnicamente el
epitelio y una capa de tejido conectivo subyacente.

Es necesarino una diseccion adiiada para reflejar
el colgajo a espesor parical.,

Los colgaj)os tambien se clasifican ent

1) Colgajos reposicionados o posicionacos.,



2) Colgejos no reposicionados.

Un colgajo no reposicionado se coloca en la
nposicion que tenia antes de la cirugla.

Cclgajo reposiciorddo puede situarse apical
coronal, o tateral a su posicién original.,

INCISIONES.

ilLos colgaios pericdontales utilizan 1i1nhcisiones
haorizontales y verticales.

Las incisiones horizontales som realizadas a 1o
largnp del margen ade la encia en dirececibdn mesial
o gistal.

Las incisiones horiz2ontales se recomiendan  dos
tipos:

A) Una incisibn en hisel interna.

81 Una inc1s106n crevicular,

La incisidon en bisel interno es la incisidn basica,
para todas las tecnicas de ~olgajos periodontal,

La inmcision en bisel interno cumple tres objetivos

importantes

A) Eliminar o} revestimiento de la bolsa.

B) Concerva la supprficic externa de la ercla
relativamente no ofectada, la cual se posiciona

apicalmente se convertira en encia insertada.

C) Crea un margen de colgajo fino vy afilado para
adaptacison a la unibn hueso~dientes.
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E8%a inziglz  ta-fi=~ s ba COTOTLS@TT DUinmesa
11z 9 ya € s la inz:isic- 3-icial, ern el
eer = er hl nCisit®n erm biz2l comtrari>
2 dair2cziss Contraria,
iv2ztaTia £@ LSa .08

La porcion de la encla cue se zeja alredecdor
del d:ente cc-otie~e el epielio ce revestiimientic
ce la bolsa v el teliide granulcmatoso adracente;
sgran eliminados una ver que se realicen las
incisicnes crevicular (Sequnda) e intercdentaria
(Tercera).

La incisigr comienza c¢e un area designada er
ta encla vy sp di-ige a Un &rea, e0C7e & cerca
cel nueso e! punts de pa-ticda cecende~a el
tins d2 cnizajo.

INCISION CREVICULAR.

Ssta imgisibde ot ig7 ilamada "3ecgusca imcisisc”
&8 nazg deosde (3 tase de la B9lsa 3 ia crasta del
hueso.

Esta incisiéor, Jjunto a 1la idinzisian en bise]
interne contra~ia  inicial, fornaran wura guRiz en
fors ce / gue termina en la cresta gel huesd. La

incisiédn se realiza alrededor ogel diente completo.

La noja cde bist.urd

12 B en 1arma gurva, 28 la
utilizaza rapituairente

para esta lncisisn,

Entonces opuede insertarse un elevador de periostio
e~ la incisitn inicial en bisel! interro v separar
e: ccigais 22! nueso.

m3s aziral 2 ia :iacisisas en pisel
se ra=z mAs @sazues:a s vsisiole fd=Ta]
este aAccesd el cirujiang es akora caras ce hace-
1a ite-cera istiszism & lnacision irterdg~taria, para



separar el collaorete de 1la encla que wueca
alrededor del diente. £1 bisturi ne Grbhar es el
dtilizado gereralment: para esta ncisidn.,

La incision no se hace solamente alrededor de!
4rea radicula, vestibular y limgual sinc tambion

interdentalmente, conectando MGEN segrentas
vestibular v lingual, para liberar conpletamente
la encla alrededor del diente. Estas tres

incisiones permitiran ahora la remcci16n de ia encia
alrededor del diente es decir del epitelio Je ja
bolsa, y del *elideo granulomatoso ad.azente,

COLGAJO PALATINOD.

La teécnica guirurgica palatina dafiere ce las otras
adrpas debido al caracter del tejldn ralatino y oa
la anatomia del area, Todo el tejido palatiro es
tejido insertado queratinizado Qque no tiene las
propiedades elasticas, asociados con otros tejidos
gingivales por loe tanto. 1l t¢31ido palatine mo
pupde aer p 0ti1Zionadt  aplcaimenta, nl se pueden
realizar colgalos a espesor parcaal,

lLa incisién inicial p ara e’ coigalo nalatinc
debe realizarse de tal modo gue, cuands el culaaioe
sea suturado este precisaments adantadc a la ur.:.o-
ralz nuesu no pupde moverse apitfal © curonalasente
para adaptarse o la uwnion huesc. Como se puede
realizar con los colgajos en otra area. Por 1o
tanto ta localizacion de la rcie.t- 1micra. €5
importante, para caliocaci1on final del colos)o.

£1 tejido palatino puede ser delgads o Qrueso,

pueden ©o no existir defectos 6Gsecos. l.a boveda
paiatina pueda sor alfa m bhaja. Estas .ariaficnes
aratbmicas puede Que  Ceuulieran Jarb, e er la

Jocalizacitn. angulo s tiser de la :ncision.

E]l propdsito del colgajo palatino debe considerasse
antes de reaiizar 1 a 1ncisibn. S; e}l i1ntento de
la ecirugla es debr:damiento detie planificarse
la 1ncisidn en bisel inter-no para que el colgajo se
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adapte a la union ralz-nueso  cuando  se haya
suturado, si1 fuera necesarioc la reseccion 6s3ea.
ia ingisidn debe Dplangarse para compenear el
nivel mas bajo del bhuesc Ccuando, se cilerre el
celgajyo. Para planear la posicitn de la incisidn
se debe emplear un buen sondaje, el control gel
nivel &seo, y la orcfundidad de las bolsas
infratseas.

TECNICAS DE SUTURA.

Hay muchos tapos de sutura, agujas de sutura v
diferentes materiales, los siguientes métodos que
ut:lizan una aguja atraumatica curva 3/8 vy una seda
trenzada negra 3/0.

Satistaran la mavorfa de las onecesidades de la

cirugia periodontal. El celgayo peripodontal
puede cerrarse bien por suturas independientes,
o bien con suturas suspendidas independientes
continuas. Este ultimo método elirina la tensidn

al jun*tar los colgajos vestibular fingual o
palatino; en contraposiciéon atiliza e! diente como
anclaje para los colgajos. registra menos tendencia
a la deformaciotn de los colgajos, v la fuerza de
los colgajos estan mejor distribuidas.

tigadura interdentaria.

Son dos tipos; sutura en asa o© cirecta v la
sutura en B existe un hilo entre los dos colgajas,
esta sutura se utilizare cuanrdo los colgaios no

estan en intima yuxtaposicion, debido al
pasicicnamiento apical o a incisiones no
festocneadas, es mas facil realizar gue la

ligadura directa.

La ligadura directa permitira un mejor cier-e
de la papila 1nterdentaria v se debe realizar

cuando se wutilicen injertos Oseos. o cuando
se requiera una 1Lncision festoneada de aposien
tntima,
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Puede wu+tilizarse ccn un colgare n la suzer‘ic:ie
de ur dienta que atecta a des  espacits
interdentarios.

Sutura ge Czlchorero kerjrgrtal.

Esta sutura se utiliza a merudo en Aareas
intergrorximales cde diastemas, =] con  espacios
interdentales anchas para  adagtar adecuadamente
‘a4 papilla interg-orimnal contra e. nueso.

CURETAJE QUIRURGICO. COLGAJO DE WIDMAN MODIFICADO.

En 1?74, Remfjard v Nisale cesc-ibie-cn el
ilamaro "Colga;n c2 wicdman odrr:ica®a’.

l.a principal ventaja ce esta técniza de curetalias
cerrado ecs Que ofrece la pcsibilidac de establecer
una adagtation postoceratoria intima de tejizc
conectivo colagens sanc y de esiteiic normal a
la superficie radizulares.

£1 colgajo de Wicdman modificado procorciona acceso
para una acecuada instrumentac:on de ias
superficies radicuiares, vy un cie=ra inmedianc
agel area.

TECNICAS.

1Y La inzisidm sricial es wra jncisicn er tise)

itnterne festzanziada, masta la cresta alvesiar
y d2 L a T ~mo, Fuera dei gincival. Debe
te<erge cuiZade para  insertar  ja hoja  ce!l

bistur! de -=odo Jue se d2je a la papiia con



3)

4)

&)

7)

un grosor similar a la del restc del colgayo
vestibular,

La encia es reflejada cen un elevador de
peristio,

Se realizan una incision crevicilar desde
el fondo de la bolsa hacta el hueso,

circunscribiendo la cuRa traargular de tejido
que contiene la pared de la bolsa.

Se realiza una tercera incision en los
espacios interdentarios coromnarios al huesa
con una cureta o un bisturi{ interproximal

y se elimina el collarete gingival.

Se eliminan los restos de te)ido y el te)ido
de granulacion con una cureta. La superticies
radiculares son comprobadas vy si &5 necesario
raspadas y alisadas no deben alterarse las
fibras periodontales residuales insertadas a la
superficie dentaria.

La estructura osea no et corregida excepto
si impide wna buena adaptacion dJdel tejids a

Ins cuellos de los dientes,. Se realiza el
maximo esfuer2o para adaptar el tezide
interproximal wvestibular y lingual advacentes
entre si, de modo que no qQquede hueso
interproximal expuesto en el maomento de la
sutura. Los colgajos se pueden adelgazar
para permitir una mejor adaptacicn de la

encia alredeoor ce la ccmpleta circuntererc:ia
del diente e interproximalmente entre si.

Se colocarn suturas directas interrumpidas en
cada espacio interdentario y se cubren con
un unglento de tetracicliina (Acromicina) cor un



empiquetamiento quirurgico gericdontal.

CURETAJE GINGIVAL.

Curetaje gingtivatl es la eliminac:on de ia parec
Qingival de wuna bolsa periodontal, para separar
el tejido plando enfermo.

Faspaje.

Eg la rampcion  de los depositos desde la
superticie raditular,

Alisado.

£ el alisamiento de la railz para remover a
Sustancia dental 1nfectada y necrdatica.

El alisado y raspaje radicular bueile
inadvertidamente, woluir diferentes qradne  ge
curetaje.

El curetaje acelera la curacién, reduciendo ia
labor ace ilas enclas Y ia fagocitosis dei
organismo loc gue ordilnarijiamente remueve loc restos
tidulares durante la curacibn.

E!l curetaje excesivo produce dolor postoperator:o
y retarda la curacitn. Hay drz tipos do Curotajys
y aont

Es la remoci6n de) tejido blando inflamado lateral
a !a pared de la bolsa.

[
w
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Curetaje Subgingival.

Es el pracedimiento que se realiza epical al
epitelic oe union, atectando a la inseprcion
tisular conectiva mas abajo de la cresta asea.

INDICACIONES.

El curetaje es la técnica de eleccidn para los
siguientes:

1) Elaminaciéon de bolsas supradseas localizadas
en Areas accesibles, que tienen una intlamacion
Yy wuha pared edematosa que centraerd la
profundidad del surcoc despu#s del tratamiento.

2) La reinsercitn se  intenta en wuna bolsa
infracsea moderadamente profunga localizada en
areas accesibles.

3 Bl curetaje pude realizarse como un
procedimiento no definitivo para reducir 1la
inflamacion, antes de la eliminacion de la
bolsa por otros metodos.

En pacientes que astan contraingicadas las
técnicas quirurgicas, debido a edad, problema
fisiclegico, problemas sistemsticos. En este
tipo de pacientes la eliminacion de ia bolsa
es comprometida y puede ser peor el pronostico.

4) El curetaje es asimismo realizado frecuentemente
en las visitas de revisiétn como método de
mantenimiento. de las Areas ce inflamacién
recurrente y profundided de [a bolsa,

Especialmente cuando la reducclOn guirurgice
de la bolsa sp hava efectusco 4nkteriarmente.

CONTRAINDICACIONES,



1) Si ls pared de la balsa es firme , fibrasca
se precisa el tratamiento ouirdrgica. asi corn
2tros tratamientas guirurg:icos para eliminarla
deb:do a qQque la pared fibrosa., Nno e contraera
lo suficiente despuds del curetaa,

2} tLa oresencia de balsas totuzsas, afecciones
de furca u otros obstacules para la completa
remocion de los dirritantes de Ja superticie
radicular y el alisado posterior.

3) B} nacierte con problemas saistematicoy,
fisiologicos, de edad, vy Ctros mas.

OBJETIVOS.

lLa remocitn de 1ps restos tisulares y del tejido
de granulacieon, crénicamente inflamade acelera
1a curaci6n y mejora la contratcién gingival,

Al eliminar el epitelio de wunidn vy las areas
de ainflamacién por apical, ei curetaje suhgingival
favarecera ia reinsercion de fibras a un niwvel
coronari0 al de las fibras preexistentes.

€1 curetaje no elimina las Cansas de (s
inflamacidn, placa bacterilana, v sus deptsitos.

Por ellao debe ser precedida de raspa:e y alisado
radicular los cuales son el tratamiento basico
periodontal.

TECNICAS BASICAS.

El curetaje qingival regquiere de ciertas técnicas

de anestesia de local. La cureta se selecciona
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de manera gque el borde cortante vave hacia el
tejivo.

La cureta Gracey 13 o 14 se utiliza para
superiores mesiales, y la Gracey 11 y 12 para
sitales.

La cureta <ee inserta a la capa mas interna de
la pared de 1la bolsa, y se lleva a lo largo del
tejido blando normalmente mediante un golpe
horizontal,

La pared de la bolsa puede mantenerse por medio
oe la presiotn suave del dedo en la superficie
externa. La cureta se desplaza entonces bajo el
borde cortante del epitelio de unitn.

En el curetaje subgingival, los tejidos insertados
entre el fondo de la bolsa y la cresta alveolar
se remueve con un golpe de la cureta en la
superficie dentaria.

El area se remueve con los exudados y el tejido
se adapta parcialmente, al diente por una presidn
suave del dedoa.

A wveces puede estar indicada la sutura de las
papilas separadas y la aplicacién de un apodsito
oeriodontal.

Procedimiento Excisional de Nueva Insercibtn,

€s un procedimiento de curetsje subgingival
definitive reallizado con bisturi.

Técnicas.

1) Después de la anestesia adecuada se mide le



profundidao de la bolsa con uwuna sonda y se
penptra con la sonda ern los tesrdos
gingivales a dicha protfundidad.

2) Con wuwna hojla de bisturi se hace una incisitn
a bisel internc desde el margen gingival de
la encla libre apicalmente, al punto  mas
hondo del fondo de la bolsa. Se tleva la
incision interproximalmente, tanto en vestibular
como en lingual intentando penetrar en
interproximal tanto combo sea posible. ta
intencion es cortar toda la parte interna del
tejido tland2 de la bolsa alrededsos del diente.

3) Remover todo e} tejido eccindido con  ura
cureta vy alistar cuidadosamente todo el cenento
expuesto, hasta consequir lisura y wuha

consistencia dira.

4) Irrigar con suero normal, asegqurarse oue no
existan cilculos o coagulos.

S) Aproximar los bordes de la herida vy, si se
encuentran pasivamente recontonear el hueso,
hasta gque haya una buena adaptacion de
los bordes de la herida; Colocar suturag
interproximales alternas o de colichorerus.

"6) Aplicar presiébn durante dos ©O tres minutos
tanto en vestibular como lingual comn uma fgasa
embebida en sueroc salino para permnitir un
coagulo fino entre el terido vy el oiente,
colocar un apbstio periodontal.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA DESPUES DEL
CURETAJE.

Inmediatamente después del raspaje y curetaje, la
encia aparece hemorragica v brillantemente roja.
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Ceszues de wuna semana la ercla apgarece reducida
en su altura mostranda un  cambilu  apical en la
posizitn d el margen Qgingavai, la encia también
58 ve mas roja de 1o normal pero mucho menos Jue
antes.

Después de dos semanas con higiene oral aproplada
nor parte del paciente, se alcanza el color
normal de la encia, as! como Ssu consistencia,
textura de la supertficie y contorno de la encia
habitual el margen gingival bien adaptadao.

GINGIVECTOMIA.

Gingivectomia es la excision de la ercla,

La gingivectomia proporciona la accesibilidad y
visibilidad esenciales, para ia sliminacian
completa de los denbdtsitos superticiales irritantes
y el alisamiento a fondo de las ralces.

Al eliminar el tejido enfermo y los Irritantes
locales se crea wun medin favorable para la
crcat-izacion gingival vy la restanracion  dei
caontorno gingival fisioldgico.

INDICACIONES,

1) Eliminacién de las bolsas supratsearn de acuerdo
a su orofundidad, st la pared ce las belsas
es fibrosa y firme.

2) Eliminacion de hipertrotftia gingivales.

3) Eliminacion de abscesos periodontales
suprodseas.



CONTRAINDICACIONES,

A) La necesidad 4ae hacer cirugia Ssea p incluse
hacer examén de la forma del hueso,

E) ta lccalizacion del tondo de la bolsa apical
a la linea mucogingival.

TECNICA.

Anestesia Jla 2pna de la denticion destinada a
la cirugia se identifican los fondos de las bolsas
parolbgicas con pinzas marcadoras de bolsas o por
medio de una sonda periodantal comin y corriente.

Al nivel del fondo de la bolsa se marca la encia
con la hoja del forceps (Sonda) y se produce
un  punto sangrante en la superficie externa de los
tejidos blandos. Se sondan las bolsas y s@ generan
los puntos sangrantes del area. La serie de puntos
sangrantes establecida sefala la profundidad de la
bolsa en esa zona depstinada al tratamiento, y
sirve de orientaciton para la incision,

La primera incisidn se inicia con heoja de bisturd

12 B o 15 montada en mango de sirturf 3 o con
bisturi de Kiskkland 15 a 14 ha de ser tratada
como para obtener un margen delgado Yy bien

tastoneado de la encia remanante.

En el area de encia mas voluminosas la incision
debe ser wubicada en uwn nivel mas apical con
respecte al nivel de los puntos sangrantes, que
cuandoc sSe trata dJe enclas delgadas que requieren
de un bisel menos acentuado.

La 1ncisi1ér bigcelada estara cdirigida, hacia a)
fonde de 13 bolsa © tracia un nivel ligeramente
apical a la ertensiétn ern el mismo sentido de!
epitelio de unibn.
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“n las areas en qué la bolsa intergentales son
mas profundas que las vestidbulares o Jinguales,

es opreciso remover cantidaces agicionatles ne
encia vestibular v lingual (Palatina} Dara
establecer uwn contorno fisielbgico de! margen

gingivail.

La remocion de la encia en forms es una parte
importante de la gingivectomia.

Incisiones cantinua vy discontinua, s@ -isan segun
la pretferencia del operador, ta incrs14an
disceontinua.

Se inicia en e} superticie vestibular de! Adnsulo
distal del ultimo diente y avanza siguiendo el
curso de las bolsas, extendiéndose a traves de
ia enclia interdental fhasta e) anaulo
gistovestibular del giente sigutente.

La otra 1incisibn comienza donde ta anterior
cruza el escacio interaental y se prolonga hasta
el Angulo distovestibular del diente cue sigue.

Las  indicaciones individuales se repiten en cada
diente a operar.

Incisibn Continaa,

Se inicia en la superficie vestibular de) ultimo
diente, vy se lleva hacia adelante sin interrupcian
siguiendo #) cursa de las bolsas.

[5-3 iNncision s inicia  par  apical a los puntos
que marcan la protundidad de la holsa,
prolengandela Bn direccitdn contrar:a  hasta un
punto entre 1a base de ls bolsa y el margen Oseo.

Debsz estar 1o mas cerca posible del hueso sin
erporerlec, elimirando el tejide blando coranaraio al



hueso.

La eliminacibn del tejido blanco gue esta entre
el fondo de la bolsa y el hueso es importante
debido a:

1} A la mayor posibilidad de elimirar la totalidad
del epitelio de union.

2) A gue asegura la exposicién de todos 19s
depdsitos radiculares del fondo de la bolsa.

3) A gque eliminar e} tejido fibroso excesivo
que interfiere 1a obtencitn de un contorro
fisiolégico cuando cicatriza la encla.

La incision sera biselada en 45 grados
aproximadamente con la superficie dental. Esto es
muy importante cuando las paredes de la bolsa estan
agrandadas vy son fibrosas, cono sucede en
superticie palatina de la zona molar.

Siempre que sea posible la incisién debe recrear la
forma festoneada normal de la encia, lo que no
significa dejar intacta oparte de ta pared de ta
bolsa.

La bolsa enferma debe eliminarse por completo,
incluso si esta requiere apartarse de la farma
normal de la encia.

La incision debe traspasar completamente los
tejidos blarZdos en direccion al diente.

Si duran*e la operacién se compueba que la incision
es inadeczuada. hay que modificaria.

El erragr mds grande es ro hacer que la incisitn
quede suficientemente cerca del hueso.
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Elyminag:6n de o gngia marginal e interdental,

Coemenzando en la superficie distal del dlt:mo
diente erupcionado, w»e desprende el margen gingival
pur  las  lineas te incision mediante  arsdas
quirsrgicamente ¥ cCuretas. Los insteumenlos oe
colocan profundamente en la incision hasta llegar
a la superficlie del diente y se Llleva ec direccion
corpnariacon un mavimiento lents y firme,

Una wver que sk 2 eliminado la pareq de la boisa
y el campo se ra limpia<o, deben Observarse las
siguientes caracteri{sticas;

1) Terida de granulacidn de aspecto globuler.

2) Algunos cAleculos resitduales que oueden
extenderse hasta donde esta insertada la bolisa.

E} calculo es de color pardo obscura de
consistencia solida. aungue algunas particulas
son zasi del mismo colar gue la ralz.

3) Una 20na clara semejante a wuna banda scbre
la raiz donde se ainsertaba la bolsa,

4) Otras caracteristicac son; Ablardamiento de Ia
superficie radicular-, indentaciones por  Ia
reabsorcion celular y protebe-ancia tementarias,

La cureta es llevada sobre la superficie dental
y por debajo del tejido de granulacibn a fin ¢e
separar.c dal huesc abyace~te,

La eliminacidn del tejido Ce granuiacion Jderara
gescutierta la =uperficie del hueso subyacente,
¢ la zapa de tejido ribraso que jo cubes,

El «calculo v comentorocrntice se eil-i~an y sé
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alisan las sugerficies radiculares mediante
rasnpadores y curatas.

El] efecto de la gingivectomia deperde en gran
medida de 1a minuciosidad con g ue se raspe la
ralz. Esto deberdA hacerse de inmediato después
de retirade e! tejido de granulacion. No se dehe
dejar después por las siguientes razones:

1) Las rafces son mas visibles y accesibles,
una vez eliminado el tejido de granulacion

2) La encia no cicatriza de forma adecuada, si se
dejan depdsitos sobre las rafices nasta la sesion
siQuiente, cuando estara enmascarada por la
encia inflamada.

3) La pastergacitn representa una operacion
innecesaria. Antes de colocar el aptsito
periodontal, se observara la superficie de cada
diente para visualizar restos de calculo o
tejido blando, después se lava varias veces la
zpoha  con agua %tibia y se cubre ton un troze ae
gasa doblado en forma de U y se le indica al
paciente que ocluya sobre la gasa hasta que
finalice l1a hemorragia.

La hemorragia constante interfiere &n la colocacion
del apésito periodontal, generalmente proviene
de un punto sangrante, se quita el coagulo con
wna torunda cde algoddon embebida en agua oxigenada,
después se ejerce presidn sobre e! punto sangrante

con la torunda de algodén, si la hemorragia es
interoraximal se acufa el algodoén entre las
dientes,

CICATRIZACION DESPUES DE LA GINGIVECTOMIA.

Lta primera rescuesta después de la gingivectomia
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es la formacibn de un coscule superficial ce
proteccion; el tejico subyacente presenta
inflamaci6n aguda cor cierta Necrosis

El coagulo se reemglaza por teijidoc de granulacion
entre las 10 y 24 horas.

Las células epiteliales de los margenes de la
herida presentan un aumento de glocogenc y de la
sintesis de D:N:A:

La actividac epitelial de Ilos margener, alcanza
un bice entre las 24 y 35 hpras.

Las nuevas ceélulas epiteliales proviene de las
capas basal y espinoza mas profundas del bcrde
de la nerida epitelial, vy migran sobre la misma
en una capa de fibrina que mas tarde se reabsorbe
y reemplaza pro un lecho de tejido conectivo.

Generalmente Ja epitglizazidn se  termita  entre
ics 5 y 14 dias, durante las primeras cuatro
semanas despueés de la gingivectomia, 1a
queratinizacitn es menos ¢ ompleta que anrtes de
la operacioén.

GINGIVECTOMIA POR QUIMIOCIRUGIA.

Varias han dado las técnicas que aconsejan el
empleo de farmaco en lugar de bisturi por remover
la encia,

Lra técnice wtilize el para formadehido al 5%
(Triorimetileng) :"corporande ura pasta mocificada
de Oxi1do de zinc y eugersl coleocatda en e! margen
gingival y las bolsas.

Dtras técnicas sugieren el usc de hidrorido de



0otasin.

DESVENTAJAS.

A) No es posible controlar su profundidad de
accion y por lo tanto, el tej)ido sanc 1nsertado
subyacente puede lesionarse.

E) E1 remcozlado gingival no puece efectuarse

eficazmente

GINGIVECTOMIA POR ELECTROCIRUGIA.

El instrumentp con el que s@ elimina el Lejido
#s uro de los aspectos basicns de la técnica
de la gingivectomia.

VENTAJAS.

La electrocirugia permite un contorrneado adecuado
del tejido y el cantro) de la hemorragia.

BESVENTARJAS.

No puede wutilizarse en pacientes que no sean
compatibles o que sean croartadores de un marcapaso.

El tratamiento provoca un olor desagradable.

Si la punta de electrocirugia toca hueso se puede
ocasiorar dafo irriparable.



2. zals r cafa
“isatan, 1. Tuancco
e, elec « SuArDC
sl el=c -egis-es
“a cemen

La wtilizacisn cde welectrocirugiacste li:mjtarse
& orccedivienio suze-*iciales c=me remoacicn
ae rinertrct:as ging:vaies, g1731v2zlastia,

recolocacion del frenillo e inserciones rusculares,
incision para abscesos periodeontales vy colgaros
pe~icoranarics,

GINGIVOPLASTIA,

“ai prozuce
Tia v ~@4“rarna
H

., Acusulanco

La ente--edac gingivael v reriodor
con frecuencia deformationes en ia &n
la escursion normal de las alimentc

niaca irritante y residuos alimenticics
prolengando v agravancdeo el gs-ozeso patzldgrcs
Ging.voplastia. Es 'a re-pdela:zisn s-ti4, a0

“1e 1a erc:a Daras TTeGr b otallok e LAY
filsi0idgicos,.

La teécnica de gingivoslastia se ef2ciue cuands
nc  hay btolsas, zor @ Lrico proocsito Je ~=2aodela-
la encia.

INDICACIONES.
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1)

2)

3)

4)

las gentaduras artiticiales.

Afinamiento del margen gingival.

Creacién de un contorno marginal festoneado.
Adelgazamiento oe la encia insertada y creacion

de surcos interdentales verticales.

Remadelado de la papila interdental para
proporcionar via de escape a Jlos alimentos,
tiseladas adecuadamente,
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CONCLUSIOQONES

€i cirujano dentista dese estar prepa-aca pDara
Su@ en base a una historia clinica efaciug  un
diagnostico v ur plan de tratamients cerrecto
y especifico a cada una de las enfermedaces gingivales

y gparodontaies.

Para ' lograr ese cbietive debemos estar
sustentaces en uras buenas bRses ce anatoria,
*isiologla. patclogia. teraveutica m2dica vy de todas
las materias que se interrelaciz>nan para .lcgrar

un  tratamiento integral Zel pacisate can afeccicnes

en su aparato masticadcr.

La parodoncia es wuma dp las rmaterias oge nuestra
carrera gue mas ros exige la actualizacior constante
para lograr nuestra objetivo, por esc tode cirujano
dentista debe terer en cue~ta que s2l2 las tbases

cierzlif:cas le caran el éxito.
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