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INTRODUCCION.

La caracteristica mas comitn de 1a denticidn de los ancianos radica
en la pérdida gradua! de todos los dientes. Hasta hace poco tiempo, esto
era inevitable y se consideraba parte del envejecimiento.

Los pacientes geniatricos gozan de pocos cuidados dentales, por lo
tanto muestran mayor necesidad de atencién odontolégica. Sin embargo
las enfermedades bucodentales no deben ser consideradas signos de
envejecimiento a nivel bucal. Los ancianos tienden a creer que es
inevitable el deterioro de la salud bucal con la edad y estin menos
interesados en el cuidado preventivo o restaurativo.

La caries y la enfermedad periodontal son las principales causas
de ia pérdida de 6rganos dentarios, en los ancianos con frecuencia existe
caries en el cuello de los dientes, que se asocia con recesion gingival
junto con el deterioro de la higiene bucal.

Cuando los pacientes han recibido radioterapia y se han afectado
sus glandulas salivales, la disminucion de volumen de saliva puede
causar caries.

Ei tejido periodontat puede reaccionar al proceso de envejecimiento
de forma desfavorable. Si la cavidad bucal no se conserva limpia, la
acumulacién de placa bacteriana afecta los tejidos, lo cual produce
enfermedad periodontal; el resultado es la pérdida de dientes con
exposicién radicular extensa cuando se pierde el apoyo Gseo.

La enfermedad periodontal esta relacionada en gran parte a la
presencia de placa dentobacteriana y sarro. Una enfermedad sistémica
que puede estar presente es la Diabetes Mellitus, esta enfermedad
metabdlica acelera los cambios destructivos en la enfermedad
periodontal, pudiendo acentuar la resorcion ésea.

La pérdida de sustancia dental por desgaste o atricion es muy
comin en los ancianos, en particular cuando faltan algunos dientes
depende, principalmente, del grado de la alteracidn y del desgaste o
destruccién existente.

El bajo nivel de higiene dental del anciano, se debe a muchos
factores, incluyendo; desfavorables habitos higiénicos, fatalismo social
hacia los procesos de envejecimiento, aceptacion de la inevitable pérdida
dental con la edad, nivel educacional, independencia econdmica,
enfermedades y /o patologias imposibilitantes. La higiene oral en la
senectud esta relacionada con factores socioecondmicos, culturales y es
deficiente, sobre todo, en aquellos ancianos que carecen por completo de
conocimientos sobre salud bucal.

La responsabilidad de cambiar las actitudes hacia su salud bucal
corresponde no solo a los pacientes ancianos, si no también al cirujano
dentista, por que este constituye la via principal de informacion y
educacion acerca del estado actual de las posibles medidas preventivas.



CAPITULO |

ENFERMEDAD PERIODONTAL INICIAL.

Las enfermedades del periodonto ocurren en la nifez,
adclescencia y juventud, aunque la frecuencia de la enfermedad periodontal,
la destruccién tisular y la pérdida de los dientes aumenta con la edad, se
presenta gran cantidad de cambios con el envejecimiento, algunos de los
cuales pueden afectar la evolucién de la enfermedad en el periodonto .

La gingivitis y la periodontitis, que son las formas mas comunes de
enfermedad periodontal, estan mtnmamente refacionadas con la acumulacu‘m
de placa en las zonas del surco gingivat .

1. PLACA DENTOBACTERIANA

E! crecimiento y la cantidad de placa formada esta influenciada por
factores fisicos tales como superficies disparejas dentales, lesiones cariosas,
margenes de restauraciones mal ajustadas e

La cavidad bucal contiene una de las més concentradas poblaciones
microbianas del organismo. Particularmente un gran ndmero de
microorganismos son encontrados en el dorso de la lengua, alrededor del
surco gingival y la superficie dentaria '. A nivel de! diente tas acumulaciones
blandas, no calcificadas de bacterias y sus productos son referidas como
placa dental. Esto es una masa bacteriana fuertemente adherida a la
superficie dentaria, y que no esta formada exclusivamente por restos
alimenticios.

La placa dental puede ser clasificada en términos de su localizacion
como supragingival y subgingival, de su potencial patdgeno como
cariogénicos & periodontopatogénica y de sus propiedades como adherente o
no adherente. La placa supragingival es adherente vy contiene flora
predominantemente Gram positiva, caracteristicas de organismos
cariogéenicos.

La placa subgingival, esta compuesta en mayor cantidad por
microorganismos Gram negativos, es menocs adherente que la supragingival
y es de preferentemente penodontopatogemca

La placa esta compuesta por bacterias y por una matriz intercelular
que consta en gran medida de hidratos de carbono y proteinas que yacen no
solo sobre las distintas colonias bacterianas, sino también entre las células
individuales, y entre las células y superficies de los dientes. Las bacterias de
la placa capaces de sintetizar hidratos de carbono intrabacterianos yfo
extrabacterianos fermentables incluyen varios tipos de Estreptococos, como
especies de Actinomices 2

En pequeiias cantidades, la placa no es visible clinicamente salvo que
se manche con pigmentos de la cavidad bucal o sea tefiida por soluciones
revelantes. A medida que se acumula se convierte en una masa globular
visible con pequefas superficies nodulares cuyo color varia del gris y gris
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amarillento at amarillo . La placa aparece en sectores supragingivales, en su
mayor parte sobre el tercio gingival de los dientes, y sublingualmente, con
predileccién por grietas, defectos, rugosidades, y margenes desbordantes de
restauraciones dentales. La formacion de placa supragingival comienza por
la aghesion de las bacterias a la pelicula adquirida o a la superficie dental.

La placa crece por:
1- Agregado de nuevas bacterias.
2- Mutltiplicacion de bactenias.
3- Acumulacion de productos bacterianos.

COMPOSICION DE LA PLACA DENTAL SUPRAGINGIVAL.

La placa supragingival consiste principalmente en microorganismos
proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macréfagos en una
matriz intercelufar adhesiva. Los sélidos organicos constituyen alrededor det
20 % de fa placa; el resto es agua. Las bacterias constituyen
4aproximadamente el 70 % del materiai sélido y el resto es matriz intercelular

Se calculan de 200 a 300 especies presentes en la placa. E!
desarrolio de la placa en las superficies dentales empieza con el depdsito de
la cuticula derivada de la saliva. La colonizacién bacteriana de la superficie
de la cuticula adquirida es el siguiente paso.

Hay por lo menos dos estados en la colonizacién de una superficie:
adhesion y crecimiento. En la primera etapa se produce la adhesién de las
células, lo que trae como resultado la implantacién de microorganismos de la
saliva en la superficie por colonizarse. En la segunda, crecimiento de los
microorganismos acdheridos, lo hacen por multiplicacién y se convierten en
residentes de la placa ®.

La glucosa es el principal carbohidrato encontrado en extractos
hidrolizados de la placa. También se pueden detectar cantidades de
arabinosa, ribosa, galactosa y fucosa. Las proteinas que se encuentran en la
placa tienen su origen en la saliva, las bacterias, o el liquido gingival. Algunas
proteinas salivales como amilasa, lisozima,lgA, IgG y la albumina, se han
identificado en la placa.

El contenido inorganico de la placa depende del lugar en que esta se
encuentre, asi como también de su antigiedad. La placa contiene calcio,
fésforo y fluoruro en concentraciones mayores que las de la saliva 5.

1.1. SARRO DENTAL.

Aunque en diversas investigaciones se ha demostrado que los
recubrimientos bacterianos adquiridos son los principales factores de la
iniciacion de las enfermedades periodontales, la presencia de sarro es de
gran importancia. El sarro esta siempre cubierto por la placa, su importancia
se debe fundamentalmente a su relacién con las bacterias de la placa y sus
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productos.

El sarro es una masa adherente, calcificada o en calcificaciones, que
se forman sobre las superficies de los dientes naturales y prétesis dentales.
Comtinmente, el sarro se compone de placa bacteriana mineralizada. Segln
su relacion con e! margen gingival, se clasifica:

a) Sarro supragingival (sarro visible).- se refiere al sarro coronario a la
cresta del margen gingival y visible en la cavidad bucal, es de color blanco a
blanco amarillento, de consistencia dura, arcillosa, y se le desprende con
facilidad de la superficie dental. Ei color es modificado por factores como el
tabaco o pigmentos de alimentos. Puede localizarse en un solo diente o
varios.

b) Sarro subgingival .- Es aquel que se encuentra debajo de la cresta de la
encia marginal, por lo comun en bolsas periodontales, y que no es visible
durante el examen bucal. Suele ser denso y duro, pardo abscuro o verdusco,
de consistencia pétrea y unido con firmeza a |la superficie dentat.

El sarro es la placa denta! adherida que se ha mineralizado. La placa
blanda endurece por la precipitacion de sales minerales, por 'o comdn |,
comienza entre el primer y decimocuarnto dia de formacién de la placa. La
saliva es la fuente de minerales de los calculos supragingivales y es
probable que el fluido gingival provea los minerales para el célculo
subgingival. La calcificacién supone la unién de iones de calcio a los
complejos de carbohidratos y proteinas de la matriz organica y la
precipitacion de sales de fosfato de calcio cnstalino. La calcificacion
comienza en la superficie interna de la placa supragingival adyacente al
diente, en focos separados que aumentan de tamafio y se unen para formar
masas solidas de sarro.

Resulta dificil separar dos efectos del sarro y la placa en la encia, por
que el sarro esta siempre cubierto por una capa no mineralizada de placa.
Hay una correlacidén positiva entre el sarro y la prevalencia de la gingivitis,
pero no es tan alta como la de la placa y la gingivitis. El sarro, la gingivitis y
la enfermedad pericdontal aumentan con 1a edad.

El sarro es uno de los factores que contribuye a la progresion de la
enfermedad periodéntica. La saliva y el liquido de los intersticios tienen una
concentracion elevada de sales de calcio y fosfato. Los cambios del pH de la
placa intervienen causando su precipitacion.’

La cavidad bucal es el sitio donde se aloja una gran variedad de
depdsitos calcificados anormales que se pueden formar dentro de la encia, la
pulpa dental y las glandulas salivales, asi como en dentaduras y otros
aparatos bucales. Sin embargo los depésitos bucales mas frecuentes se
forman en los dientes y es ahi donde estan en cercana yuxtaposicién con la
encia y los otros tejidos de soporte, lo cual genera la consiguiente
enfermedad periodontal.®

Es dificil valorar la funcion del sarro en la destruccion periodontal por el
hecho de que siempre esta cubierta de placa no mineralizada. Sin embargo,
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no hay duda de que los depdsitos mineralizados;

1) Acercan los depésitos bacterianos a los tejidos de soporte.
2) Interfiere en los mecanismos locales de limpieza personal .
3) Dificultad de separacién de placa.

E! sarro subgingival muy posiblemente contribuye al! progreso y
cronicidad de la enfermedad periodontal. La remocion total y frecuente de
los depdsitos radiculares mediante raspado y alisado es necesario para
prevenir mayor pérdida de soporte asi como para proporcionar un ambiente
de salud periodontal. ®

El conocimientc de la naturaleza de la unién del sarro bien
establecido es importante para eliminar completamente el sarro durante el
tratamiento periodontal y para los procedimientos de eliminacién posterior
para beneficiar la salud de los tejidos periodontales, ®

El samo suele adherirse tenazmente a los dientes, y el sarro
subgingival puede ser especialmente dificit de quitar. Una razén para esta
firme adhesién a la superficie dentaria puede residir en que también se
calcifica la pelicula por debajo de la placa, con lo cual los cristales del sarro
se ponen en contacto intimo con los cristales de esmalte, cemento o dentina.
Las iregularidades de la superficie son penetradas por los cristales del sarro
de modo que éste queda virtualmente trabado en el diente. Este es
particularmente el caso del cemento expuesto donde quedan pequefias
fosillas. Puede ser dispareja la superficie radicular como resultado de
lesiones cariosas o se pueden haber perdido pequefios trozos de cemento

como resuliado del desgarro cuando el ligamento periodontal estaba adn
adherido.?

COMPOSICION DEL SARRO.

La composicién del sarro varia ligeramente de acuerdo al periodo
que tenga sobre el diente y su ubicacién en la boca. La materia inorganica
constituye 80%del sarro, e! resto es agua y una matriz organica de proteinas
y carbohidratos que contiene células epiteliales descamadas, organismos
filamentosos gram negatives y gram positivos, cocos y leucocitos. En el sarro
la proporcion de formas filamentosas es mayor que en ef resto de la boca.
La porcion inorganica esta formada, de manera principal, por fosfato de
calcio en la forma de hidroxiapatita, brushita, whitlockita y fosfato de
octacdlcico. También hay pequefias cantidades de carbonato de calcio,
fosfato de magnesio y floruro."®

En los udltimos afios se han llevado acabo y publicado diversos
estudios clinicos a largo plazo a fin de documentar la efectividad antisarro
de los productos comercializados en todo el mundo. Se han propuesto un
nimero de agentes quimicos para atrasar la formacion de sarro, son
compuestos que inhiben la formacidn de sales de fosfato de calcio en las
superficies dentales. Entre !os inhibidores mas efectivos se encuentran
pirofosfato, fosfonatos y policarbosilinatos. Y se observan menores
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concentraciones de pirofosfato en la saliva y placa dentai de formacicnes
con abundante sarro, que en aquellas sin sarro. En un analisis que incluye
los informes de estudios clinicos sobre el sarro de al menos dos meses de
duracion evaluaron la eficacia de un proeducto antisarro utllizado luego de
una profilaxis oral. Se ha descubierto que el pirofosfate indrganico (PPI), que
se encuentra naturalmente en la saliva , ha resuitado efectivo en la inhibicién
de formacion de sarro.

Utilizaron dentifricos con niveles de pirofosfato soluble desde
1.25% a 5.0%. En estudios clinicos realizados con grupos de adultos con
duracion de 2 a 6 semanas, todos los dentifricos antisarro inhibieron en
forma significativa la formacion del sarro  supragingival luego de una
profilaxis oral. Los individuos que utilizaron detifricos antisarro con
pirofosfato, presentaron mayor cantidad de espacios libres de sarro con un
porcentaje que vario desde un 25% a un 32%.

Los dentifricos antisarro de sales de pirofosfato en confinacién con un
copolimero {éter polivinilicometilo y &cido maléico) han demostrado que
proveen un alto nivel de inhibicion de formacidén del sarro supragingival. La
formacion del sarro supragingival y la incidencia de la recesién gingival en
los tejidos blandos tienen una correlacion importante."”

1.2 PLACA Y CARIES DENTAL.

L a2 idea de que la caries seria el resultado de la produccion colectiva
de acidos por la comunidad de bacterias acidogénicas de la placa, cuya
sustentacion cientifica derivé del siglo XEX comenzb a ser destruida a partir
de la década 60.

El estreptococo mutans, presenta un potencial de produccion de
caries infinitamente superior al de cualquier microorganismo acidogénico
de la placa supragingival. Estudios recientes demuestran que placas
provenientes de areas con caries presentan  proporciones
significativamente mayores de esireptococos del grupo mutans que las
piacas de areas sin caries. Los estreptococos del grupo mutans son los
principales productores de acido in vivo cuando el pH es taponado a nivel
de la acidez necesaria para iniciar la desmineralizacién del esmalte (pH
critico).

Se verificé que en un pH de 5.0 esos estreptococos y los lactobacilllus
Casei continlan convirtiendo la sacarosa en acido lactico, mientras que los
otros microorganismos de la placa son casi inoperantes."

La aposicion de |la placa con el esmalte suele ser el sitio del dafio reatl
del diente, ya que la placa mantiene a los acidos en contacto con el esmalte.
El pH de la solucion de la placa suele ser diferente al de la saliva ya que la
superficie de la placa no puede ser penetrada con facilidad.

El depdsito de placa funge como una membrana semipermeable
sobre el diente y se le identifica como el medio responsable por la iniciacion
de la caries. ' Para que el esmalte se descalcifique en forma relativamente
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rapida se requiere probablemente de un pH entre 4 y 5, sobre una superficie.
Sin embargo, fa saliva pronto amortigua los productos de los fermentos
bacterianos, salvo en el caso de que se forman en areas no inmunes o
peligrosas. Estas son las partes de! diente protegidas de la friccién de la
masticacién y de la accion limpiadora del alimenio y de |z saliva.

La placa dentaria se acumula mas facitmente aqui, y estos lugares son
los que, con frecuencia, se asocian con destruccion de la sustancia del diente
y con la iniciacién de la enfermedad pericementaria. Se ha comprobado que
el pH de la placa varia entre 4, 6 y 7 con un promedio de 5, 8, por lo que su
acidez aumenta cuando se afiaden azucares fermentables y, cuando esto
sucede, el pH suficientemente bajo para descalcificar el esmalte se mantiene
entre 30 y 90 minutos."

Los componentes fundamentales de una flora ecoldgica cariogénica,
requieren de una superficie donde multiplicarse. Asi, el medio ambiente en
contacto intimo con la superficie del diente y sus caracteristicas anatémicas,
influyen en la localizacién, desarrollo y marcha de la enfermedad. La placa
bacteriana se puede localizar en todas las superficies del diente, pero solo
se establece con potencialidad en aguellas zonas en donde no liega la
accion de los elementos fibrosos ni el cepillado, zonas donde la placa
bacteriana no es facilmente perturbada; superficies proximales y tercio
gingival de las caras libres de todos los dientes.

En la tercera edad, la disminucion de los mecanismos homeostaticos
trae aparejado la presencia de caries en el tercio gingival de la raiz por
retraccion  periodontal. Los principales formadores de &cidos son los
estreptococos, que son también los mas numerosos habitantes de fa placa.?

La caries que esta situada cerca del margen gingival, promueve la
acumulacion de placa. La caries es una enfermedad bacteriana causada por

la pla?g y carbohidratos, por lo tanto su presencia implica la existencia de
placa.

1.3.- GINGIVITIS.

Todas las enfermedades periodontales inducidas por la placa
bacteriana presentan uno o mas signos clinicos de inflamacion. Si no hay
alguna evidencia de la presencia de inflamacién no podemos hacer un
diagnoéstico correcto de gingivitis o periodontitis. Los antiguos griegos y
romanos fueron de los primeros en sistematizar una lista de las
manifestaciones clinicas de la inflamacion.

Todos los casos de gingivitis y periodontitis deben de prasentar uno o
mas de estos nueve signos clinicos de inflamacion :

- Enrojecimiento (rubar)
- Edema (tumor)

- Calor.

- Dolor

- Falta de funcién




Ademas de los signos cardinales de la inflamacion, los tejidos
pericdontales inflamados pueden presentar también;
- Sangrado al sondeo
- Supuracién
- Exudado (fluido gingival)
- Ulceraciones.

La deteccidn de la presencia de inflamacién indica que los tejidos
periodontales no estan sanos.'®

Las alteraciones inflamatorias de la encia se desarrollan en pocos
dias de crecimiento bacteriano sobre la porcién cervical de la superficie
dentaria. Clinicamente la inflamacién se ve al comienzo como discretos
cambios de color y de textura de los tejidos marginales. Al cabo de 10 o 20
dias de la acumulacién de placa, se estabiece una franca gingivitis en la
mayoria de ios casos, la cual se caracteriza por enrojecimiento de la encia,
la inflamacion y el aumento de la tendenc:a de los tejidos blandos a sangrar
cuando se le sondea suavemente.®

La gingivitis implica la presenc:a de inflamacidn gingival sin pérdida de
insercion de tejido conectivo.'®

La gingivitis es el proceso inflamatorio de [a encia, en el cual, el epitelio
de unién, aunque modificado por la enfermedad, se une al diente en su nivel
original; la percidn mas apical de epltello de unién se localiza en el esmalte
en o cerca de la union cemento-esmaite.® Involucra un aumento de volumen
que sufre la encia, como respuesta ante los irritantes locales y a los
trastornos generales o sistémicos.™

IRRITANTES GINGIVALES LOCALES.

a) Depésitos calcificados.

b) Placa de bacterias.

c) Materia alba.

d) Impacto de alimento.

e) Irritaciones por restauraciones defectuosas.
f} Higiene inadecuada.

g) Cepiliado defectuoso. **

La gingivitis es el padecimiento periodontal mas frecuente y puede
presentarse en cualquier sujeto debido a la excesiva acumulacion de placa
en el margen gingival. Esta enfermedad es la inflamacién de ia encia que se
caracteriza por:

1) Cambics en el color, de rosa coral a rojo y a rojo azulado.

2) Cambio en la forma, que en condiciones normales es delgada y con un
borde afifado, a edematosa, en ocasiones con papilas interdentales
abultadas.

3) Cambios en la posicién gingival con el margen gingival abultado cerca o
en {a protuberancia de la corona.

4} Cambios en la textura superficial, en ocasiones presenta superficie
satinada y la pérdida o reduccion del puntilec gingival y pérdida de las
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hendiduras interdentales y marginales libres.
5) Hemorragia espontanea bajo una leve presién, o, existencia de exudado
purulento proveniente del surco gingival. 3

La gingivitis es la forma mas frecuente de enfermedad gingival. En
todas sus formas estad presente la inflamacién por que la placa bacteriana
que lo produce y los factores irritantes que favorecen su acumulacion,
suelen presentarse en el medio gingival. Hay una tendencia que designa a
todas las formas de enfermedad gingival como gingivitis, como si la
inflamacion fuera el nico proceso de enfermedad. Sin embargo en la encia
ocurren procesos patolégicos que no se producen por irritacion local, tales
como atrofia, hiperplasia y neoplasia. La participacion de la inflamacién en
casos particulares varia por:

- La inflamacion puede ser el primer y Unico cambio patologico. Este es el
tipo de enfermedad gingival mas prevalente.

- La inflamacién puede ser un aspecto secundario agregado a la
enfermedad gingival por causas sistematicas.

- La inflamacién puede ser un factor precipitante que causa cambios clinicos
en pacientes con condiciones sistémicas que por si mismas, no producen
enfermedad gingival detectable a nivel clinico.

El tipo més frecuente de enfermedad gingival es la afeccion
inflamatoria simple que provoca la placa bacteriana al adherirse a la
superficie def diente. Este tipo de gingivitis, denominada gingivitis marginal,
cronica o gingivitis simple, permanece estacionaria por periodos indefinidos
0 avanza hacia la destruccion de las estructuras de soporte {periodontitis)

CURSO Y DURACION DE LA GINGIMITIS:

-La gingivitis aguda es una lesién dolorosa que se presenta de improviso y
es de corta duracion.

-La gingivitis subaguda es una fase menos grave que la lesion aguda .

-La gingivitis recurrente se presenta después de que se elimind por medio de
un tratamiento o desaparece de manera esponténea y vuelve a presentarse.
-La gingivitis cronica aparece con lentitud, es de larga duracién y es indolora
a menos que se complique con exacerbaciones agudas o subagudas. Es el
tipo mas frecuente. Rara vez el paciente recuerda algin sintoma agudo. Es
una enfermedad fluctuante en la cual la inflamacién persiste o se resuelve y
las &reas normales se inflaman.

DISTRIBUCION:

- La gingivitis localizada esta limitada a la encia en relacién a un diente Unico
0 a grupos dentales.

- La gingivitis generalizada afecta toda la boca.

- La gingivitis marginal afecta e! margen gingival pero puede incluir una
porcion de la encia insertada contigua.

- La gingivitis papilar ‘afecta la papila interdentat y con frecuencia se
extiende hacia la porcién adyacente al margen gingival. Las papilas se
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afectan con mayor frecuencia que el margen gingival y los primeros signos
de la gingivitis ocurren por lo general en |a papila.
- La gingivitis difusa afecta el margen gingival, la encia insertada y la papila
interdentat.

Los dos primeros sintomas de la inflamacién, que preceden la gingivitis
establecida son:

1) Aumento en la produccién de liguido gingival,
2) Hemorragia del surco gingival con un sondeo suave,

La hemorragia al sondeo es facil de detectar a nivel clinicoy, porlo
tanto, es de gran valor para el diagndstico tempranc y la prevencion de
gingivitis mas avanzada. Se demuestra que esta aparece antes que el
cambio de color u otros signos de inflamacion.

La causa mas usual de hemorragia gingival anormal es la inflamacién
crénica. La hemorragia es crénica y recurrente y puede ser por traumatismo
mecanico como el cepillo dental, palillos dentales o el impacto de alimentos.

El cambio de color es un signo clinico importante de la enfermedad
gingival. El color normal es rosa coral, debido a la vascularidad de! tejido y a
la modificacién por las capas epiteliales que estan encima. Por esta razén
la encia se torna rojiza cuando :

1} Hay aumento en la vascularizacion.
2) El grado de queratinizacion epitelial se reduce o desaparece.

La inflamacién crénica intensifica el color rojo o rojo azulado; esto es
causa de la proliferacién vascular y reduccién de la queratinizacidn
provocada por la compresién epitelial del tejido inflamado. La gingivitis es un
conflicto entre los cambios destructivos rapidos y la consistencia de la encia
se determina por medio del equilibrio relativo entre los dos. La pérdida de
puntileo de la superficie es de un signo temprano de gingivitis. En la
inflamacion crdnica la superficie es lisa y brillante o firme vy nodular,
dependiendo si los cambios dominantes son exudativos o fibréticos. La
textura lisa también se produce por atrofia en la gingivitis senii 0 atréfica. (4)

La gingivitis se relaciona con la acumulacién de placa en o cerca del
margen gingival, cast nunca causa dolor, aunque con frecuencia, et paciente
esta consciente de la tumefaccion, enrojecimiento y hemorragia de la encia.
La acumulacion de placa supragingival en el margen gingival, ocasiona la
gingivitgs mas frecuente; de aqui se le llama gingivitis marginal o inducida por
placa.

La densidad reducida de la encia relacionada con la inflamaciéon se
acompana de edema y destruccion de colageno. En la gingivitis la encia es
generalmente mas blanda y menos resilente que lo normal. La densidad
disminuida es un signo de gingivitis y no puede excluirse por la presencia de
una encia firme y densa.

El surco gingival puede tener una mayor profundidad en ta gingivitis
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debido a la tumefaccion de la encia; sin embargo la profundidad normal del
surco no descarta una gingivitis, ya que las mediciones de la profundldad
del surco son de valor limitado en el diagnéstico de esta entidad. La posicién
de la adherencia epitelial con relacion al fondo del surco gingival y de a
union amelocementaria es importante para diferenciar entre glngmtls ¥
periodontitis y para determinar el tipo de tratamiento y el pronédstico.




CAPITULO L.
ENFERMEDAD PERIODONTAL AVANZADA.

2 PERIODONTITIS.

Con el envejecimiento se producen cambios en la estructura de los
tejidos periodontales. El epitelio de la encia gue envejece tiende a
adelgazarse y presenta menor queratinizacion, aumenta el ancho de la encia
insertada mientras que la ubicacion de fa unién mucogingival permanece
inalterada. Para los pacientes geratricos con el total de dientes se espera
una disminucion en el tamafo del espacio del ligamento periodontal, por la
menor fuerza aplicada por los musculos masticatorios, pero si faltan muchos
dientes, los que perduran funcionando han de absorber fuerzas mayores, con
lo que ocurre ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

El cemento radicular es de dos clases. primario y secundario. La
acumulacion del secundario ocurre continuamente a través de la vida del
individuo y el espesor promedio del cemento puede duplicarse o trplicarse.
En el hueso alveolar del anciano es comin observar un menor trabeculado,
que pudiera vincularse con una estimulacion funcional méas reducida por la
pérdida dental o la presencia de cambios osteoporéticos .**

Ei periodonto del anciano puede wmostrar diversos estados
inflamatorios y degenerativos. La pérdida de los medios de fijacién de los
dientes tiene consecuencias clinicas trascendentales en términos de la
conservacién diaria de la higiene bucal. El incremento de la afeccion
periodontal en ancianos que descuidan su higiene depende en parte de una
mayor adherencia de la placa dentobacteriana a las superficies de cemento
¥9Ia mayor dificultad para efiminar los depdsitos en zonas de apoyo gingival.

En cuanto al problema de la etiologia de la enfermedad periodontal, el
principal factor es fa acumulacién de placa gingival, dependiendo de la
iniciacion y progresion de la presencia continua de infeccién dentogingival.
La pérdida de las fijaciones sucede cuando el control de placa es pobre y no
por que la encia pierda su profundidad o queratinizacion. 2

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria de los tejidos
pericdontales la cual es caracterizada por la perdida de soporte y de los
dientes afectados, especificamente las fibras del ligamento periodontal y en
hueso en el cual ellas estan insertadas. Clinicamente la lesion periodontal
puede estar asociada con varios grados de enrojecimiento gingival e
inflamacion. En caso de enfermedad de largo tiempo de duracién la encia
puede parecer clinicamente normal con minima tumefaccién vy
enrojecimiento, sin embargo, el dafio al tejido periodontal puede afectar los
tejidos mas profundos, produciendo una pérdida progresiva del ligamento
periodontal y el hueso alveolar. La inspeccion visual de los cambios
gingivales aun que sugestiva, puede ser engafnosa ya que la periodontitis no
siempre es acompafnada de cambios gingivales detectables, mientras la
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gingivitis es frecuentemente notada en ausencia de periodontitis, la afeccuon
periodontal es rapidamente detectada radiograficamente y por sondeo.?'

Los sectores con periodontitis presentan signos clinicos de
inflamacion gingival y pérdida de insercion conectiva. La pérdida de insercion
conectiva se refiere a |a desinsercion patologica de fas fibras conectivas de la
superficie del cemento, con la consiguiente migracidn apical del epitelio de
unién o de! epitelio de la bolsa sobre la superficie radicular. Los cambios
inflamatorios que conducen a la pérdida de insercién conectiva también se
deben a la reabsorcidn de la porcion coronaria del hueso alveolar. Para
distinguir clinicamente la gingivitis de la periodontitis, se necesita determinar
si ha habido dafio de los tejidos de soporte del diente o no.

Las tres formas tipicas en las cuales se evalla el dafio a los tejidos
periodontales son:

1) Deteccion radiografica de la pérdida dsea.
2) Medicion con la sonda periodontat del nivel clinico de insercion.
3) La deteccion visual de los signos clinicos de la destruccion tisular.'®

Las caracteristicas de la periodontitis incluyen movilidad y migracion
de los dientes, en presencia o ausencaa de proliferacién epitelial secundaria y
formacion de bolsas periodontales.

Las bolsas periodontales profundas son un problema, ya que son
sitios dificiles de limpiar por e} paciente. La medicién de la profundidad de
sondaje es importante por que localiza aquellas zonas que son un problema
potencial para el tratamiento periodontal.

En los sitios sanos que no tienen antecedentes de periodontitis, el
margen gingival se encuentra aproximadamente 1-3 mm coronario al limite
amelocementaric. Sin embargo cuando los tejidos gingivales estan
edematizados agrandados, el margen gingival se encuentra varios milimetros
por encima de su posicion normal. En estos casos la profundidad de sondaje
sera considerablemente mayor a la desinsercion rea! de los tejidos
periodontales. De igual forma, en aguellas situaciones en las que hubo una
marcada retraccién gingival, el margen gingival se encontrara ubicado varios
milimetros apicalmente a su posicién normal. La supuracién, es un haltazgo
frecuente en la inflamacion gingival, especialmente en los casos de
pertodontitis. Uno de los nombres antiguos de la periodontitis era “piorrea
alveolar”, ya que literalmente significa salida de pus por el alvéolo. Puede
detectarse simplemente aplicando una leve presidn con el dedo (en direccion
coronaria) hacia la superficie gingival. Conceptualmente, la supuracién puede
verse como una vanante del flujo gingival rica en neutrofilos. Parte de la
1mportanC|a clinica de la supuracién es que significa la presencia de
infeccion.® Degeneracion inflamatoria del parodonto caracterizada por
destruccion de las fibras del ligamento parodontal, reabsorcion dsea alveolar
que da por resultado movilidad y migraciones dentarias, desarrolio de bolsas
periodontales.

La periodontitis ocurre cuando hay migracion apical dei epitelic de
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union desde la union cemento esmalte con pérdida de inserclon de tejido
conectivo y por consiguiente pérdida de insercion periodontal y hueso
alveolar. La pérdida de insercién periodontal se detecta en la clinica al
sondear y en sus periodos avanzados, 1a pérdida de hueso alveolar en la
cresta se observa mediante radiografias. La migracién apical de la insercion
epitelial, presencia de bolsas periodontaies {(que con frecuencia muestran
supuracion y ulceracion del epitelio de la bolsa ), y pérdida ésea alveolar
asociadas son caracteristicas clinicas de la periodontitis de! adulto y es
posible que estos cambios se presenten en areas donde se llevd acabo la
resolucién de gingivitis y fibrosis de la encia. La periodontitis aparenta tener
lugares especificos y ciclos episddicos de destruccién activa y remision. No
obstante, su curso de largo tiempo es con frecuencia una destruccion total
progresiva de los medios de insercion del tejido conectivo, el ligamento
periodontal y el hueso alveclar. El progreso avanza de manera episadica
durarte meses o aflos y varia marcadamente en proporcién segun los
pacientes. En algunos se puede dirigir 2 una pérdida extensa de insercidn
periodontal, movilidad dentaria, migracién patolégica de los dientes con
espacios entre ellos y, al final, la exfoliacién del diente. También se pueden
observar, abscesos periodontales en las zonas de formacién de bolsas
periodontales graves. °

2.1 INFLAMACION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES.

La extension de la inflamacion desde el margen gingival hacia los tejidos
periodontales de soporte sefala la transicion entre la gingivitis y la
periodontitis. La periodontitis siempre va precedida por la gingivitis, aun que
no todas las gingivitis progresan a pericdontitis. Algunos casos nunca pasan
a periodontitis, y otros progresan con rapidez. Se desconocen los factores
causantes de la extension de la inflamacion hasta las estructuras de soporte
que convierten la gingivitis en periodontitis. Sin embargo, la transicion se
relaciona con cambios en la composicién del infiltrado celular .

En etapas avanzadas de la enfermedad aumenta el nimero de
organismos moviles y espiroquetas, en tanto que el nimero de cocos y
bacilos rectos disminuye. El infiitrado celular revela aumento en linfocitos y
células plasmaticas. La inflamacion gingival se extiende hacia las estructuras
de soporte a través de los tejidos laxos alrededor de los vasos sanguineos en
el hueso alveolar. La via de diseminacién de la inflamacion es muy
importante, ya que afecta al patron de destruccién dsea en la enfermedad
periodontal.

La placa bacteriana causa inflamacion en la encia marginal y papilar
interdentaria. La inflamacién penetra y destruye las fibras gingivales; esto
suele suceder a poca distancia de su insercidén al cemento. Después se
disemina hacia los tejidos de soporte alrededor de todas las superficies
dentarias. La inflamacion de la encia se disemina a lo largo de la superficie
externa del periostio del hueso y penetra en los espacios medulares de los
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conductos de los vasos en la corteza externa de la superficie facial y lingual.

La inflamacién se disemina en el &rea interproximal a través del tejido
conectivo laxo alrededor de los vasos sanguineos, a través de las fibras
transeptales, y de ahi al hueso a través de los conductos nutricionales que
perforan la cresta del tabique interdentario. Una vez que ha alcanzado los
espacios medulares, la inflamacién puede regresar del huesc hacia el
ligamento periodontal, o con menos frecuencia propagarse de la encia
directamente al ligamento periodontal y de ahi al tabique interdentario.

En su camino desde la encia hasta el hueso, la inflamacién convierte a
las fibras transeptales en fragmentos granulares desorganizados rodeadas
por céluias inflamatorias y edema. Siempre hay tendencia a la formacién de
nuevas fibras transeptales encima de la cresta del tabique interdentario
sobre la raiz al progresar la destruccion osea.Frecuentemente hay
inflamacion en el ligamento en la enfermedad periodontal, lo que contribuye a
la movilidad dentaria y al dofor. La inflamacién en et ligamento periodontal
suele ser cronica y asintomatica. La inflamacién aguda superpuesta con
frecuencia es causa de dolor considerable.’

2.2 RECESION GINGIVAL:

La recesion gingival es la forma de atrofia periodontal observada con
mayor frecuencia. En esta afeccién existe una pérdida de tejido periodontat
no inflamatoria con movimiento apical simultdneo de la insercion de tejidos
blandos al diente sin formacién de bolsas. 2

La exposicién de la raiz por la migracién apical de la encia se
denomina recesién gingival. Una cierta exposicién radicular se considera
normal con la edad y se conoce como recesion fisiologica.' Se debe
diferenciar entre posicion rea!l y aparente de la encia. La posicion rea! es el
nivel de la adherencia epitelial sobre el diente', la posicion aparente es el
nivel de la cresta del margen gingival *. Es la posicion real de ta encia, no
la posicién aparente, la que determina el grado de recesion. Hay dos clases
de recesion; visible, que es observable clinicamente; y oculta, que se halla
cubierta por encia y sélo puede ser medida mediante la introduccién de una
sonda hasta nivel de la adherencia epitelial. Es frecuente que la encia
recedida se halle inflamada, pero puede ser normal, excepto por su posicién.
La recesién puede limitarse a un diente o a un grupo de dientes, o ser
generalizada. Es probable que el desplazamiento apical gradual sea el
resultado del efecto acumulativo de lesiones pequefias o de traumatismos
directos de poca intensidad en la encia, ¢ de ambas causas.

Se ha atribuido la etiologia de Ia recesion gingival 2 los siguientes
factores; cepillado dental mal hecho, mal posicién de dientes, inflamacién
gingival, insercién alta de frenillos. La suceptibilidad a la recesién recibe la
influencia de la posicién de los dientes en el arco, la angulacion de la raiz en
el hueso. En dientes inclinados, girados o desplazados hacia vestibular 13
tabla Osea estd adelgazada o reducida en su altura. El efecto de ia
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angulacion de las raices en el hueso sobre la recesion se observa con
frecuencia en la zona de molares superiores. Las raices expuestas son
susceptibles a la caries. E! desgaste del cemento expuesto por la recesion
deja la superficie dentinal subyacente al descubierto, lo cual es en extremo
sensible. La recesion interproximal crea espacios en los cuales se acumulan
residuos de alimentos, placa y bacterias. *

Aunque el cepillado de los dientes es importante para la salud
gingival, el cepillado incorrecto puede causar recesién gingival. '

La recesion gingival es la pérdida total o parcial de la encia que cubre
la raiz, teniendo como resultado un margen gingival apical a la linea
amelocementaria presentandose mas frecuentemente en los caninos,
primeros premolares y primeros molares superiores e incisivos inferiores.
Puede aparecer como consecuencia de la enfermedad periodontal 2*

Al comienzo la destruccién inflamatoria de la parte coronaria del
ligamente periodontal permite la mlgraceon apical de la adherencia epitelial y
la formacion de una bolsa pericdontal ®®

Clasificacion de recesién gingival de Miller en 1985:

Clase |: Recesion del tejido marginal que no excede la linea mucogingival,
no existiendo afectacion del periodonto interproximal.

Clase II: Recesi6n de! tejido marginal que excede la linea mucogingival , no
existiendo afectacion del periodonto interproximal.

Clase IIIl: Recesion de! tejido marginal que alcanza a sobre pasar la linea
mucogingival, existe afectacion de! hueso interproximal o de la papila , o una
mal posicién det diente.

Clase IV: Recesion del tejido marginal que alcanza o sobrepasa la linea
mucogingival, existe una afectaclon del hueso interproximal, de la papila o
una mala posicién dentaria severa.?

Durante el examen periodontal, es importante notar la presencia de
recesion gingival y registrar la posicién del margen gingival en relacion con
algun elemento fijo, como el limite amelocementario. Esto es importante ya
que, en algunos sitios, no hay formacién de bolsas profundas durante la
progresion de la periodontitis. En estos sitios la recesién gingival ocurre con
una profundidad de sondaje practicamente invariable. Uno de los sitios en
los que mas se presenta este caso es en los dientes vestibularizados, en los
que la encia es bastante delgada. Las mediciones de la pérdida de insercion
clinica en estos sitios es Ia forma mas confiable para determinar si existe o
no deterioro periodomal.'®

2.3 PERDIDA DE HUESO :

El punto crucial de la enfermedad periodontal radica en los cambios
ocurridos en el mecanlsmo de insercion, en especial ios que producen en el
hueso de soporte.?®

El hueso alveolar contribuye al equilibrio de calcio en el cuerpo al
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igual que el resto del esqueleto. Constantemente se deposita o reabsorbe
calcio del hueso alveolar para preservar su homeostasia en el organismo.
La densidad del hueso alveolar, como la masa esquelética, declina con el
paso del tiempo 2. Las alteraciones en el cemento y tigamento periodontal
son importantes, pero secundarias en comparacidon a las producidas en
hueso, ya que en dltimos andlisis fa destruccion de huese alveolar es la
causa de pérdida de los dientes. La altura norma!l de! hueso alveolar se
mantiene por un equilibrio entre influencias osteoblasticas o de formacion
6sea, y osteoclasticas o destruccion. Cuando la resorcién supera a ia
formacion, la altura ésea disminuye.

La inflamacion cronica es Ja causa mas comin de destruccién Osea
en la enfermedad periodontal. La inflamacién periodontal alcanza al hueso
alveolar subyacente al extenderse desde la encia. Se extiende hacia los
espacios medulares y reemplaza a fa médula por células inflamatorias,
nuevos vasos sanguineos, fibroblastos y fagocitos mononucleares. La
resorcién se efectia produciendo un adelgazamiento de las trabéculas
circundantes y agrandamiento de los espacios medutares, produciendo
disminucién de la altura ésea. AI destruirse cada vez mas hueso, existe una
mayor movilidad de los dientes.?®

En la enfermedad periodontal, la inflamacion va acompaifiada de un
aumento de los osteoclastos y fagocitos mononucleares, que reabsorben
hueso mediante la eliminacion de cristales minerales y la disolucién de
colageno expuesto. El descenso de pH en el proceso inflamatorio también
puede afectar a la reabsorcién ésea. Las enzimas proteoliticas del tejido
periodontal producidas por las bacterias gingivales participan en esta
reabsorcidén. La colagenasa presente en el periodonto sano, se encuentra
elevada en la encia inflamada. La hialuronidasa generada por bacterias
influye en el proceso de reabsorcion. La pérdida dsea en la enfermedad
periodontal no es necesariamente un proceso continuo, aun que si
progresivo, donde se puede predecir su ritmo.

Lée y col. (1978) establecieron que la pérdida Gsea media en la
enfermedad periodontal no tratada era 0,2mm. por afio para las superficies
vestibulares y 0,3mm. para las zonas interproximales.

Existen dos tipos de destruccion ésea:

1) Pérdida 6sea horizontal.- En a que se presenta una reduccion en la altura
de la cresta, quedando el margen dseo horizontal y paralelo al eje mayor del
diente, siguiendo una linea paralela a la que uniria los limites
amelocementarios. Se relacionan con la existencia de bolsas supradseas.

2) Pérdida dsea vertical.- Esta sigue una direccién oblicua al eje mayor del
diente adyacente Se relaciona con la existencia de bolsas supradseas e
infradseas.?*

Puesto que la inflamacion crénica es una causa importante de
destruccion ésea, su via de penetracion en los tejidos de soporte es una

determmante importante de la morfologia dsea producida por la enfermedad
periodontal *
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Al comienzo, la destruccién inflamatoria de la parte coronaria deil
ligamento periodontal permite la migracion de la adherencia epitelial y la
formacion de una bolsa periodontal. Si se permite avanzar a la enfermedad
inflamatoria, la parte del reborde alveolar empieza a reabsorberse.

La resorcién puede continuar hacia apical manteniendo un nivel
horizontal, la cortical alveolar aparece normal y no hay ensanchamiento del
ligamento.

El patrdn de destruccion ésea puede avanzar en direccion vertical a
lo largo de la raiz y formar defectos intradseos (radiograficamente se observa
un descenso vertical o en forma de V), Cuando la pérdida désea alcanza un
nivel en que el sostén para los dientes ya no es suficiente, las fuerzas
laterales, aun las producidas por la funcidon normal, pueden provocar
alteraciones del hueso y aumentar la movilidad de los dientes. Se observa
ensanchamiento del ligamento periodontal.(25)

La causa de la pérdida 6sea en la enfermedad periodontal reside
basicamente en factores locales como lo es la inflamacion gingival o
inflamacién crénica. En la enfermedad periodontal, existe un aumento de la
vascularizacion concomitante con la inflamacidon que también produce
resorcion dsea at estimuiar el aumento de osteoclastos y al elevar la tensidn
local de oxigeno.

Hausmann hizo una lista de [as posibles maneras en que los
productos de la placa podrian causar pérdida ésea alveclar en la
enfermedad periodontal :

1) La acciéon directa de los productos de la placa sobre las células
progenitoras induce su diferenciacion en osteoclastos.

2) Los productos de la placa actian directamente sobre el hueso,
destruyéndolo mediante mecanismos no celulares.

3) Los productos de la placa estimulan las células gingivales haciendo que
liberen mediadores que a su vez inducen a las células ostedgenas a
diferenciarse en osteoclastos.

4) Los productos de la placa hacen liberar a las células gingivales
subsiancias que pueden actuar como cofactores de la resorcidn 6sea.

5) Los productos de la placa pueden hacer liberar a las c¢élulas gingivales
substancias que destruyen huesec  por accion quimica directa sin
osteoclastos.

La pérdida de hueso alveolar en la enfermedad es una causa
importante de movilidad dental, pero intervienen otros factores.

En la enfermedad periodontal el equilibrio se altera, de medo que la
resorcion 6sea supera a la formacion Osea. La pérdida de hueso puede ser
resultado de aumento de la resorcion en presencia de formacién normal,
formacion disminuida en presencia de resorcion normal, o aumento de
resorcion combinada con disminucién de 1a formacién.

La pérdida 6sea causada por extensidon de la inflamacion gingival es
motivo de la reduccion de altura del hueso alveolar. Este proceso no es de
necrosis 0sea; pero implica la actividad de células vivas en hueso viable.
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La inftamacion llega al hueso por extension desde la encia. Se disemina
hacia los espacios medulares y reemplaza a la médula ésea con un

exudado liquido vy leucocitos, nuevos vasos sanguineos vy fibroblastos en
proliferacién.

2.4 AFECCIONES DE FURCA .

A medida que progresa la pérdida ésea, la destruccion puede llegar a
afectar al hueso en las furcaciones de los dientes multirradiculares, creando
problemas en el tratamiento.?® El termino de afeccion de furca se refiere a la
sutuacién frecuente en que la bifurcacidn o trifurcacion de algan diente
multirradicular es denudada por enfermedad periodontal '. El diente puede o
no presentar movilidad y suele estar libre de sintomas, aun que el paciente
puede quejarse de sensibilidad a los cambios térmicos, causado por caries
o resorcién en la raiz en ei area de la furcacién; un dolor puisatil constante o
recurrente, causado por cambios pulpares. La afeccién de la furca puede dar
como resuitado ia formacién de abscesos periodontales o periapicales
agudos. '

La lesion de furca se trata de una fase de la extension de la bolsa
periodontal hacia la raiz. En estados primarios, presenta ensanchamiento
del espacio del ligamento periodontal con exudado inflamatorio celutar y
liquido. La propagacién de 1a inflamacién al hueso conduce a resorcidén y
reduccién de la altura ésea. La forma de destruccién 6sea puede ser
horizontal o producir defectos dseos angulares y bolsas intradseas. Placa,
calculo y residuos ocupan el espacio denudado de la furca.*

La reaccidén del hueso alveolar a la inflamacion da como resultado la
formacién de crateres interproximales. Los margenes sobreextendidos de las
restauraciones contribuyen al problema de la retencion de placa y alimentos.
Las furcaciones proximales de los molares superiores vy los primeros
premolares birradiculares pueden ser invadidas tempranamente al
progresar la periodontitis.

La invasion de la furca en los molares mandibulares se presenta
después debido a su posicion bucal y lingual; sin embargo, la invasion puede
ser antes si existen restauraciones gingivales con sobreextesion hacia la
invaginacién entre las raices.?’

El proceso de formacion y profundizacion de las bolsa parodontales
es similar en todas las piezas dentarias, pero en caso de los
multimadiculares, ef defecto tiene caracteristicas especiales por existir
relaciones anatdémicas diferentes y crearse espacios donde pueden
coleccionarse los irritantes, que agravan el caso, creando generalmente
deformidades en el hueso inter-radicular.

Estos trastornos inter-radiculares reciben el nombre de lesion de
bifurcacién cuando acontece en i0s molares inferiores © en los premolares

superiores y lesiones de la trifurcacién cuando se encuentra presente en los
molares superiores.
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E! proceso patolégico que ataca el drea donde se dividen las raices
puede estar acompaiiado de denudacion de la encia o bien estar cubierto
por tejido blando, aparentando que la insercion gingival se encuentra en un
nivel normal. La sintomatologia de esta condicion no difiere de la
sintomatologia de la bolsa periodonta), la localizacién sera siempre en el
espacio inter-radicular, presentandose en este lugar los signos posibles de
inflamacion, denudacion o supuracion. Los dientes pueden estar moéviles o
haber migrado de su posicion. Puede haber dolor sordo continuo a la
percgs:on Puede aumentar con los cambios térmicos, sobre todo con el
frio.

Los primeros molares inferiores son los sitios mas comunes y los
premolares superiores los menos comunes; el nimero de lesiones de
furcacién aumenta con la edad. *

LESIONES DE FURCA SEGUN GLICKMAN.

¢ Lesion grado 1.- Lesién incipiente del ligamento periodontal en la furca,
con una ligera evidencia radiografica de pérdida ésea, representada por
un ensanchamiento incipiente del espacio del ligamento periodontal

¢ Lesion grado 2.- Destruccion 6sea en uno o mas sectores de la furca,
pero permaneciendo intacta una porcién del hueso alveolar y del
ligamento periodontal.

+ Lesion grado 3.- La destruccion 6sea ha sido tal que puede pasarse una
sonda a través de la furca de vestibular a lingual o viceversa. En dientes
con lesiones de trifurcacion, ta sonda puede pasarse de un sector al otro.
En estos casos, la furcacién sigue estando cubierta por la encia

+ Lesion grado 4.- La destruccion del periodonto es tal, que la furcacion
esta abierta y expuesta, permitiendo el paso libre de una sonda. % la
patologia pulpar relativa a la invasion de furca es de gran importancia.
Pueden extenderse conductos accesorios hacia la zona de la furca
proporcionando acceso de esta zona a los productos de la necrosns
pulpar, dando como resuitado |a resorcidén dei hueso interradicular.?’
Durante el examen periodontal de Jos dientes multiradiculares, debe

tenerse en cuenta si hay lesion de furca. Para esto se utilizan exploradores

o sondas para furcaciones.

Si se accede a la furca, hay que considerar que hubo algin tipo de
dafio periodontal y que la furca tiene un riesgo elevado de continuar
perdiendo insercion. Es muy imporiante detectar una lesién en furca, ya que
se trata de un sitio muy dificil de mantener, tanto para el odontdlogo, como
para el paciente.'®

2.5 ENFERMEDAD PERIODONTAL Y DIABETES MELLITUS.
t.a Diabetes Mellitus actualmente se considera un problema de salud

publica en México, ocupa el noveno lugar como causa de muerte. La
Diabetes Mellitus es una enfermedad que se caracteriza por la elevacién en
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la sangre de un azicar llamado glucosa, esto se debe a la falla en la funcidn
de la insulina, hormona que se produce en el pancreas.

Un diabético presenta los siguientes sintomas:

Sed constante (polidipsia)

Pérdida de peso (adelgazamiento)

Deseos frecuentes de orinar (poliuria)

Deseos frecuentes de comer mucho (polifagia)

Cansancio y debilidad (astenia)

LNENENENES

La persona que es diabética, si no lleva un adecuado control dietético y
médico, corre el riesgo de varias complicaciones que pueden ser mortales.
Las complicaciones mas frecuentes son:

+ Gangrena: Debida a deficiencia circulatoria e infeccion

+ Ceguera: La glucosa danfa la vision y favorece la aparicién de cataratas.

*» Infecciones severas: El diabético es mas susceptible a las infecciones que
el no diabético.

* Coma diabético: Se debe a la elevacion brusca de la glucosa por no
llevar un tratamiento adecuado.

La diabetes mal controlada también dafa los rifiones, corazén y cerebro,
siendo en ocasiones causa de muerte.*!

Se han descrito dos tipos fundamentales de diabetes :

- Tipo | 6 dependiente de insulina: se conoce como diabetes juvenil aun que
también aparece a edad mayor.

- Tipo Il 6 no dependiente de insulina: se observa en Paceintes adultos cuya
aparicion suele ser después de los 45 afios de edad. **

Uno de los reportes mas comunes en la enfermedad periodontal es el
incremento de esta en relacion a la presencia de Diabetes Mellitus, aungue
en algunas zonas la apariencia clinica no se diferencia grandemente en el
paciente diabético y el no diabético con enfermedad periodontal. Esta
enfermedad metabdlica acelera los cambios destructivos en la enfermedad
periodontal. En estados no controlables, la diabetes se caracteriza por un
rompimiento proteinico, una resistencia baja a infecciones, con una alta
susceptibilidad a estas, un proceso cicatrizal muy pobre, deficiencias
vasculares y un aumento en la severidad de la reaccion inflamatoria. ®® Por
estas razones los tefidos bucales son mas susceptibles a los imitantes
locales. Investigaciones han demostrado que la diabetes puede acentuar la
resorcién ésea en la periodontitis, sin embargo no existe ningin estudio que
demuestre que la diabetes inicie por si sola la formacién de una bolsa
periodontal. Las opiniones de la diabetes y enfermedad periodontal no son
muy claras, se han registrado una cierta variedad de cambios periodontales
en pacientes diabéticos, como la tendencia a formacion de abscesos
(periodontoclasia-diabética), aumento del tamafio de la encia (pdlipos -
gingivales sésiles ), proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento de
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los dientes.®® Las manifestaciones orales en relacién a la diabetes pueden
comprender xerostomia, lengua irritada, mal sabory una predisposicion a
infecciones de candidiasis.

Cohen y col. en 1970 ya habian demostrado en un estudio que los
pacientes controlados diabéticos presentaron gingivitis y pérdida de insercion
epitelial en mayor porcentaje que los pacientes n¢ diabéticos. Estudios
recientes demuestran que la funcidén neutrofila puede ser responsable de
una destruccion rapida de los tejidos pericdontales en diabéticos con un
control inadecuado.

En refacion con la edad, alguncs estudios han intentado establecer
una relacion entre la enfermedad periodontal con ia diabetes en su
severidad y duracion.

El espacio crevicular de pacientes con diabetes mellitus puede ofrecer
un medio ambiente adecuado para el crecimiento de microorganismos
anaerchios asociados con enfermedad periodontal. En los pacientes
diabéticos no controlados la enfermedad periodontal es mas rapida en los
procescs que naturalmente estdn presentes, lo que ha servido en su
diagnostico, cuando el paciente se presenta al examen penodonta! por
primera vez sin saber que presenta esta enfermedad metabdtica. 2

Los signos y sintomas presentes en la cavidad bucal del diabético
pueden muy bien estar relacionados con esta enfermedad, una rapida
aparicion de lesiones gingivales, sequedad de ia boca con hiperemia de la
mucosa y tumefaccién, sensaciéon de quemazén en 1os labios, lengua y
paladar, y pérdida de las papilas filiformes de la lengua.?®

La severidad de las lesiones periodontales estara condicionada a la
higiene oral, los irritantes locales y la gravedad del padecimiento general, la
dieta del paciente, etc. *'®

La diabetes mellitus es un sindrome o transtorno crdnico del
metabolismo que se caracteriza por la secrecion insuficiente de insulina,
tolerancia reducida a la glucosa vy una tendencia a la generacion de
neuropatias y arterioesclerosis. Se ha demostrado en adultos que aun
pacientes con diabetes controlada tienen mas gingivitis y pérdida de
insercion epitelial que los no diabéticos. *

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos en pacientes
diabéticos. Es frecuente que haya inflamacién gingival de intensidad poco
comin, bolsas periodontales profundas y abscesos pericdontales en
pacientes con mala higiene bucal y acumulacién de sarro. En muchos
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, los cambios gingivales y la
pérdida dsea no son raros, aunque en otros la intensidad de fa pérdida dsea
es grande. En |a diabetes, la distribucion y la cantidad de imritantes locales
afectan a la intensidad de la enfermedad periodontal. Glavind y col. luego de
efectuar un detaltado analisis en 51 diabéticos y 51 controles, llegaron a la
conclusidon que hasta la edad de 30 afos, la velocidad de destruccion es la
misma en diabéticos que en no diabéticos ; entre los 30 y 40 afics, los
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diabéticos presentan un ligero incremento de la destruccion periodontal en
comparacion con no diabéticos, y los pacientes que padecen diabetes por
mas de 10 afos sufren una mayor pérdida de estructuras periodontales que
los enfermos durante menos de 10 afios. +2

La diabetes mellitus es un trastorno crénico del metabolismo de los
carbohidratos producidos por una deficiencia relativa o absoluta de insulina
y se caracteriza por hiperglucemia, glucosuria y alteraciones de!
metabolismo de grasas y proteinas. Entre los mecanismos que explican el
efecto de la edad sobre el metabolismo de los carbohidratos estan los
siguientes: dieta inadecuada, inactividad fisica, disminucién de la masa

magra coslaporal, deterioro de la secrecién de insulina y el antagonismo de la
insulina.
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CAPITULO I
CARIES Y AFECCIONES DENTALES.

3. CARIES CONCEPTO Y ETIOLOGIA.

Existe la tendencia de considerar la caries como un padecimiento de
la gente joven y sigue latente hasta que la recesion gingival o la cirugia
periodontal exponen la superficie de cemento y aparece la caries radicular.
Informacion reciente sugiere que ia naturaleza de! problema carioso, no
desaparece, sino que cambia con la edad. La necesidad. de restauraciones
en el anciano es una mezcla de caries previa y la incidencia de la
enfermedad periodontal, que generan cantidades importantes de
restauraciones dentales.

Entre los pacientes geridtricos, se considera baja la probabilidad de
que vuelva a ocurir caries rampante en una persona antes no susceptible,
excepto en casos de xerostomia prolongada, radiacion u otra complicacion
médica. En la revision bibliografica se sugiere un vincuio entre la enfermedad
periodontal y la caries radicular en adultos. Sin embargo, no hay una
relacion establecida entre la caries coronal y radicular. Las tendencias
epidemiolégicas proyectan un aumento de la caries radicular en la gente que
envejece. * .

La caries dental es una enfermedad multifactorial que conduce a la
destruccion localizada y progresiva de los tejidos duros dentarios . La caries
coronal se inicia en el esmalte y continua hacia dentina, la caries radicular se
inicia en el cemento para avanzar hacia la dentina radicular *. Se define a la
caries dental como una enfermedad infecciosa, ésta continua manteniéndose
como uno de los principales problemas de la salud publica a nivel mundial.
La caries denta! ha sido definida como la destruccion localizada de los tejidos
duros del diente, por la accién bacterial. Schuter en 1990 propone que la
caries dental se refiere a la enfermedad en la cual los tejidos duros del diente
son modificados y eventuaimente disueltos.

La formacién de cavidades cariosas comienza como pequefias areas
de desmineralizacién en la superficies del esmalte, pudiendo progresar a
través de la dentina y llegar hasta la pulpa dental. La desmineralizacion es
provocada por acidos, en particular acido iactico, producido por la
fermentacién de los carbohidratos de la dieta por los microorganismos
bucales.

El streptococo mutans es considerado el principal agente etioldgico de

caries dental. Esta bacteria es anaerobia, facultativa (puede usar para su
metabolismo oxigeno si se encuentra presente en el medio ambiente, pero
puede también sobrevivir cuando existe ausencia total de 02) pero su
crecimiento optimo ocurre bajo condiciones de anaerobiosis 8,

Los factores que influyen en ia produccién de caries son, el huésped,
la placa bacteriana, la saliva, substrato o dieta y el tiempo que transcurre.
Todos los factores se interrelacionan para poder desarrollar la canes.
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1. El huésped.- En el influyen factores generales inmunitarios. los pacientes
geriatricos en estado carencial o con enfermedades sistémicas, pueden
presentar disminucion de las defensas organicas que alteren la respuesta
inmune.

2.- La placa dentobacteriana.- Como factor local bucal, favorece que se
produzcan caries en superficies lisas en las que los agentes causales mas
frecuentes son streptococos acidégenos y en la superficie radicular se
encuentra con mas frecuencia el actinomices viscosus {gram positivo
anaerobio facuitativo)

La morfologia dentaria y la disminucion de la actividad muscular por
atrofia, pueden ser también factores locales coadyuvantes en el proceso
caricgenico.

3.- La saliva.- Su composicion quimica influye en la patologia cariogénica .
En el anciano, el factor salival es importante en numergsas ocasiones debido
a que la secrecidén puede estar disminuida por diversas causas primarias
salivales o secundarias o enfermedades organicas. El flujo salival inferior al
normal provoca mayor incidencia de caries.

4.- El substrato o dieta.- Influye en el mantenimiento de! equilibrio de los
hidratos de carbono ingeridos y su influencia como factor causal de caries,
especialmente la radicular, que se inicia a un pH mas elevado ® en
comparacion con la de! esmalte *°. Los ancianos al poseer el sentido del
gusto y olfato disminuido, parece ser que les induce a la ingesta excesiva de
hidratos de carbono *2

A medida que avanza ia edad , la frecuencia de caries adn persiste,
aunque después de la extraccion o restauracion disminuyen los sitios que
pueden ser afectados. En los ancianos que se vuelven descuidados de su
higiene bucal ia caries puede afectar las paries cervicales expuestas.

En algunos casos la placa produce cambios en la encia, esto es
comin en los ancianos con pocos dientes remanentes, en particular los
pacientes que permanecen en cama o estan hospitalizados. i

3.1 CARIES DE LA SUPERFICIE RADICULAR Y DISMINUCION DEL
FLUJO SALIVAL.

La caries corono-radicular es generalmente silenciosa : se cbserva sobre
todo en personas de edad avanzada asi como en toxicomanos, alcohélicos,
pacientes iradiados y en profesionales de la alimentacién con sucrosa
{pasteieros y obreros de ia industria del azlcar). Ei silencio ¢linico en los
ancianos es debido a ia aposicion fisiologica a lo largo de la vida que reduce
el volumen pulpar por atrofia.*?

La caries de la superficie radicular es una lesién que produce
cavitacion y suele encontrarse en pacientes de mayor edad o en quienes
padezcan alguna enfermedad debilitante **. Estas lesiones que comienzan
hacia apical del limite amelocementario, de! esmalte no comprometen et
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esmalte adyacente. Esta enfermedad aparece cuando la retraccién gingival a
denudado fas raices y a producido su exposicion al medio bucal. Esto se
asocia frecuentemente con estados que pueden promover una reduccion en
las practicas de higiene bucal adecuadas.

Entre ellas se pueden citar los problemas personales o familiares o las
enfermedades que inducen a una sensacion general de depresion, y asi a
dejar de lado a las précticas de cuidado bucal. También estén involucradas
las limitaciones asociadas con la edad (artritis), que dificultan al paciente
cepillarse y pasar el hilo por sus dientes. En ofros casos , la aparicion de
caries radicular se relaciona con un cambio en los habitos de la dieta,
asociados con la enfermedad u otros problemas personales. La flora
microbiana asociada con la caries radicular, muestra predominantes
filamentos, principalmente actinomices viscosus, actinomices naeslundii,
rothia dentocariosa y actinomices israelii 2 alos que se agregan S. mutans ,
S.sanguis y S. mitis .

En la actualidad, esta lesion se esta haciendo cada vez méas frecuente
debido al aumento de vida del ser humano y por 1a ineficacia de las medidas
preventivas contra la caries coronal. Esta caries comprende una fase inicial
semejante a la lesion temprana del esmalte donde se produciria una
desmineralizacién superficial. La gran porosidad del tejido radicular y su alto
contenido orgénico, conjuntamente con los remanentes de las fibras de
Sharphey hacen que el tejido ofrezca poca resistencia al avance de la lesion
, en respuesta a esta agresidn |a pulpa forma dentina esclerdtica intratubular,
fenomeno gue se ve comprometido en los pacientes de la tercera edad por la
disminucion de la capacidad de defensa del complejo dentino pulpar,
pudiendo establecer invasién microbiana de la dentina que pueda llevar a la
necrosis pufpar .

El aumento de nivel de riesgo de la caries radicular se debe a ;
1. Mayor frecuencia de cemento al descubierto.
2. Ausencia de medidas de mantenimiento
3. Presencia de dieta cariogenica.
4. Disminucién de flujo salival parcial o total
5. Presencia de placa dentogingival
6. Presencia de areas de abrasion con pérdida de la capa superficial y el
aumento de la solubilidad

Una lesién de cemento puede producirse en dos semanas ¥ B
problema adquiere particular gravedad en pacientes que posean
reconstrucciones oclusales extensas como prétesis fila o removibles, y
dientes pilares con tratamiento endodéntico. ¥

Cuando la caries se asienta en las zonas gingivales se debe
considerar que:

a) Se produce con mayor frecuencia en pacientes desaseados o que
realizan mal el cepiliado dental. También se puede deber a deficiencias
estructurales del esmalte o por mala posicion dentaria.

b) Aparecen como manchas blanquecinas en cuyo centro, al desmoronarse
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el esmalte, se forman pequeias cavidades que se van agrandando en
superficie y oscureciendo lentamente.

¢) Son muy sensibles por la ramificacion de los conductilllos dentinarios y
también por la vecindad de la pulpa en esta zona.

d} La vitalidad puipar no es atacable hasta que la caries ha avanzado
mucho, porque el cono de caries en la dentina sigue la direccién de los
conductilios dentinarios hacia apical .

e) Cuando sobrepasan el borde gingival y se insindan en el cemento
encuentran_la vecindad con la encia la cual puede estar hipertrofiada y
sangrante . ¥

DISMINUCION DE FLUJO SALIVAL

La disminucion de flujo salival y de los mecanismos de
remineralizacion conjuntamente con el estrés, diversos estados patoldgicos
de las glandulas salivales como atrofia, diabetes, enfermedad de Parkinson,
infecciones virales, congénitas o mal formativas y el uso de medicamentos
como anticolinérgicos, antihistaminicos, antiulcerosos y drogas psicoactivas
que como efecto secundario producen xerostomia, hacen que la incidencia
de caries sea significativa. >

La saliva contribuye con iones minerales y componentes inorganicos
al esmalte de los dientes. Esto hace que el esmalte este mas mineralizado y
sea impermeable, resultando asi mas resistente a la caries. La saliva
contribuye a la remocién de los residuos alimentarios de los dientes (efecto
limpiador), contiene buffers para la placa y ayuda asi a neutralizar los acidos
que se forman dentro de ella.?

El término xerostomia fue descrito por primera vez por Bartley en
1868 y se refiere a la sensacién de resequedad extrema de la boca. Los
componentes de la saliva facilitan la masticacion, la fonacién, la deglucién asi
como las sensaciones sensoriales de la cavidad bucal . Las razones por las
cuales muchas de las personas no reportan su xerostomia son variadas.

Algunos pueden pensar que es una sensacion normal, otros sufren de
problemas sistémicos y le restan importancia, otros piensan que se trata de
algo normal que viene con a edad.

La disminucién del flujo salival en pacientes de edad avanzada es de
orden sistémico y no local. La xerostomia es rara vez un sintoma solitario ,
por lo general se encuentra asociado con muchos otros sintomas bucales y
sistémicos. Los sintomas bucales mas frecuentes asociados con xerostomia
son : sed frecuente, use de recursos para mantener la boca hiimeda (gomas
de mascar , caramelos) dificultad en comer y tragar alimentos secos. Algunas
veces los pacientes se quejan de una sensacion de cosquileo o ardor en |a
lengua y la boca (sindrome de ia boca ardiente) infecciones bucales
frecuentes , dificultad en utilizar prétesis totales alteraciones en el sentido del
gusto. La mucosa bucal puede verse palida, sin brillo y sentirse seca, un
incremento acelerado de la incidencia de caries, la presencia de infecciones
{en especial candidiasis) , queilitis angular y aveces inflamacién de las
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glandulas salivaies .

Nuevas lesiones cariosas se hacen frecuentes desarrollandose muy
rapidamente, usualmente aparecen localizadas en zonas poco comunes
como los dientes antero inferiores, alrededor de restauraciones colocadas
recientemente o en los bordes incisales.

La sensacion de resequedad es percibida cuando el flujo salival de un
individuo disminuye en aproximadamente un 50% . Para que esta
disminucién ocurra, debe estar afectada mas de una glanduta salival, por ello
se considera que la xerostomia es el resultado de una hipofuncién
multiglandular inducida por enfermedades sistémicas o por sustancias
utilizadas en su tratamiento .

Las principales propiedades de la saliva que protegen al diente contra el
proceso de desmineralizacién son :
= La disolucién y el lavado de los azlcares de 1a dieta diaria
= La neutralizacion y amortiguacion de los acidos de la placa dental
= La provision de iones por el proceso de remineralizacién . 3

La xerostomia sintomatica se relaciona comunmente con la ansiedad vy
los estados emocionales asi como el efecto de varios medicamentos.

Los principales grupos de agentes que disminiyen la secrecion salival son
los medicamentos antihipertensives, anticolinérgicos, antiparkinsonianos,
psicotropicos y sedantes. Otros factores importantes vinculados con la
xerostomia son la deshidratacion por hemorragia, sudacion, diarrea, vomito,
poliuria o diabetes sacarina e insipida, varias deficiencias vitaminicas vy
hormonales al igua! que la anemia. Son varias las investigaciones que
comunican cambios atroficos vinculados con la edad en el aspecto
morfolégico de las glandulas salivales humanas sin embargo es poco
probable que la xerostomia surja como consecuencia del envejecimiento. z

Se conoce que alrededor de 200 medicamentos, muchos de ellos de uso
comun tienen la capacidad de causar una disminucién en los niveles de flujo
salival.

Los pacientes irradiados terapéuticamente por cancer de cabeza y cuello;
padecen de xerostomia. Estos son sintomas ocasionados por radiaciones
extensas concentradas ; sin embargo, también se puede observar en
pacientes irradiados en general. Los efectos de la irradiacion son
dependientes de la dosis como el tiempo de exposicién y de las gléndulas
iradiadas. La xerostomia puede ser permanente cuando existe irradiacion
bilaterat de las glandulas mayores.

3.2 CARIES RAMPANTE

Se conoce ampliamente que la saliva tiene propiedades protectoras
contra la caries dental. La evidencia mas directa de ello es la ocurrencia de
caries rampante en pacientes que sufren de xerostomia al ser tratados con
radioterapia de cabeza y cuello.
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La incidencia de caries en estos pacientes es tan exclusiva que en
pocas semanas las superficies dentales menos susceptibles son
desmineralizadas Hlegando inclusive a la pérdida de la porcién coronal del
diente. *

La caries rampante es un proceso rapido que entrafia un gran nimero
de dientes . Estas lesiones estan coloreadas de modo mas ligero que los
otros tipos, son color café claro o gris, y su consistencia caseosa hace mas
dificil su limpieza. La exposicion pulpar y sensibilidad dental aveces se
observan. '?

La dentina de la cavidad es blanda como resultado de la disolucién
répida y de la eliminacién de las sales minerales . Las superficies del esmalte
pueden estar cubiertas con manchas difusas de aspecto blanco y terroso, lo
que revela lesion en una superficie amplia. La dentina dentro de la cavidad
solo se decolora levemente, pues se pierde con rapidez y no logra
mancharse con café, jugo de frutas y otros alimentos. **

Los efectos de altas dosis de radiacion en la mucosa oral se
manifiestan primero por eritema, que empieza pocos dias después de la
radiacidn y que puede estar acompafada por descamacién de celular
epiteliales que dejan un area renovada de la superficie . Los pacientes con
xerostomia tienen una baja del pH salival, 1o que produce destruccion del
material del diente, fenomeno que ha sido llamado caries por radiacién. Si la
radiacién es mas intensa puede llagarse a producir osteoporosis o necrosis
en las areas expuestas. '

La caries rampante actia de forma fulminante, extremadamente
aguda, que afecta a los dientes, y a caras de los mismos que habituaimente
no son susceptibles a la caries. Este tipe de lesién avanza a tal velocidad que
generalmente no hay tiempo para que la pulpa reaccione e induzca a una
calcificacion secundaria. Las lesiones generalmente son blandas, se han
observado casos de caries rampante en todas las edades. ¥’ Las lesiones
cariosas son diseminadas y de desarrolio rapido que aparecen como
complicacién del tratamiento radiante empleado para los carcinomas de la
region buco-cérvico-facial . Estos pacientes adquieren no solo una
susceptibilidad a la caries espectacularmente aumentada, sino que también
el tiempo requerido para la emergencia de las lesiones clinicamente
evidentes se reduce tanto que se ha informado de la formacién de méas de
dos lesiones por mes con caracteristicas inusuales,

En un estudio publicado por Dreizen y col. las lesiones de caries por
radiacion que estudiaron comenzaron en los bordes incisales de los dientes
anteriores, las puntas de las cOspides de los posteriores y las caras linguales
de los dientes anteriores y posteriores que son sitios poco atacados en
pacientes no irradiados.

También es comin en las zonas cervicales de las caras vestibulares
de incisivos y caninos, las lesiones se extienden primero superficiaimente
alrededor del cuello del diente y posteriormente avanzan hacia adentro
llevando a la completa amputacién de la corona. En los molares se extiende
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sobre toda la superficie de la corona con cambios en la translucidez y el
color, que Hevan a una mayor friabilidad y a su colapso en su masticacion .
Las lesiones se caracterizan por un oscurecimiento marcado de toda la
corona que se acompana por un desgaste de ias caras incisales y oclusales.
También comienzan como descalcificaciones difusas punteadas y avanzan
hacia erosiones generalizadas e irregulares en las superficies de los dientes.

Los pacientes que sufren de caries por radiacion tienen un rasgo
comun que es la inclusién de las glandulas salivales principales en el campo
de radiacién, io que trae como resultado una disminucién drastica en el
volumen y un cambio en la calidad de la saliva que es segregada hacia la
boca . La gran propensién de estos pacientes a !a caries se origina en la
pérdida de la proteccion provista por la saliva y en los cambios en el estilo
de vida, particularmente en la dieta , directa o indirectamente atribuibles a la
reduccién salival, ¥

En los pacientes que presertan caries por radiacion existe un aumento
marcado de streptococo mutans, lactobacillus v actinomyces, 3

33 CARIES DE RESIDIVA EN DIENTES TRATADOS
ENDODONTICAMENTE

Un diente con tratamiento endodontico puede volver a desarrollar
caries sino se toman los cuidados necesarios. Ei problema radica en que no
existe la posibilidad de alarma que pudiera representar un dolor en el tejido
pulpar, y muchas veces esta residiva es diagnosticada solamente cuando la
pérdida de sustancia calcificada es tan extensa que se hace apreciable
radiograficamente.

En los dientes tratados endodonticamente las lesiones cariosas
pueden extenderse por debajo del margen gingival y causar destruccién de
los tejidos periodontales. Las zonas de bifurcacion y las interproximales son
las afectadas con mayor frecuencia, ya que resultan las mas dificiles de
mantener. El tratamiento de estos defectos dependera de su extension y
ubicacién.

Por lo general las lesiones cariosas situadas justamente debajo de la
cresta gingival en los dientes anteriores y premolares se pueden excavar y
restaurar mediante el contorno quinirgico de los tejidos adyacentes. Las
lesiones cariosas que se extienden varios milimetros por debajo de los
tejidos gingivales y hasta los contornos 6seos pueden tratarse por medio
quinirgico.

La lesion subgingival se convierten en una lesién supragingival que
se trata de manera ordinaria, esta lesién también puede invadir |2 bifurcacién
o trifurcacién de los molares. *°

La restauracion de los dientes tratados endodonticamente es muy
importante, ya que esta debe proporcionar un buen sellado coronal para
evitar la contaminacion con bacterias y debe proteger la estructura dental

29




remanente. La necesidad de una restauracion cuidadosa se refleja en el
hecho de que muchos dientes tratados con endodoncia presentan
problemas o se pierden debido a la dificultad de restauracién y no al fracaso
en el tratamiento endoddntico en si.

Una restauracion desajustada proporciona la acumulacién de placa
dentobacteriana, proliferéandose con el tiempo la caries . Durante la apertura
y el acceso a la camara pulpar es necesana la eliminacién de tejido careado
y del esmalte sin soporte dentinario. Cuando este tejido no es eliminado se

sigue proliferando {a caries, sobre todo cuando este tejido esta expuesto al
medio bucal.

3.4 ATRICION

El cambio mas evidente en los dientes de los pacientes genatricos es
la pérdida de sustancia dentana causada por atricién. El desgaste oclusat
reduce las cuspides y su inclinacién, aumentando asi el drea de masticacion
y perdiéndose a la vez los vertederos para el alimento. El grado de atricion
es afectado por la musculatura, consistencia de los alimentos, dureza de los
dientes, factores ocupacionales y habitos tales como el bruxismo.

La tasa de atricion puede coordinarse con otros cambios propios de la
edad, como erupcién dentaria continua y recesion gingival. La reduccién de
altura del hueso que ocurre con el envejecimiento no se relaciona por
necesidad con el desgaste oclusal. En fos casos en gue se reduce el soporte
6seo, la corona clinica tiende a hacerse demasiado larga, perdiéndose la
proporcién y creando una fuerza de palanca excesiva sobre el hueso. La
atricién parece conservar el equilibrio entre los dientes y sus tejidos de
soporte mediante la reduccién de tamafio de las coronas clinicas.

La atricion es el desgaste y destruccion causada por el contacto
funcional entre los dientes antagonistas (masticacién). Pueden presentarse
patrones fisicos de desgaste en las superficies incisales, oclusales y
proximales, cierta cantidad de desgaste dentario es fisiolégico. '

Existen ciertos factores que pueden producir una atricién mas rapida
y/o mas tempranamente en la vida del paciente. Estos factores son :

a) habitos masticatorios vigorosos

b) alimentos duros o abrasivos

c) esmalte débil o deficiente

d) habitos parafuncionales: artesanales {usar los dientes para morder cuero,
madera, hilo, alfileres, etc.), domésticos (morder Ia pipa, un lapiz).

e) contactos prematuros: por anomalias oclusales, sean espontaneas o
provocadas y por iatrogenia odontolégica.

f) restauraciones rigidas con superficies muy duras (prétesis fija y removible);
confeccionadas en metal muy duro, como e! cromoniquel, porcelana. etc.

Las consecuencias de la atrician son:

1- Desgaste del esmaite.
2- Desgaste de la dentina que es mas répido que en el esmaite.
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3- Fractura del esmalte sin soporte dentinario.
4- Exposicion pulpar .
5- Movilidad dentaria. ¥

La observacién mas comin de la denticién de los pacientes gerniatricos
es mostrar el desgaste de los molares, presentando un aplanamiento del
plano oclusal y existe una pérdida gradual del traslape de los incisivos. El
cierre de la relacién intermaxilar por desgaste, asociada con la pérdida
gradual del entrecruzamiento de los incisivos, llega a una relacion borde a
borde.

El desgaste no esta confinado a las superficies oclusales, ya que los
dientes son capaces de cierto movimiento independiente; durante la
masticacion hay una fraccion ligera de las superficies de contacto proxirnal, lo
cual produce fosetas de desgaste. La cantidad de desgaste proximal es
siempre proporcional al de las superficies oclusales.

En circunstancias normales, ¢! movimiento de los dientes en sus
alvéolos los mantiene en contacto proximal. La atricion mesial puede reducir
la longitud de cada arcada dental cuando mucho de ocho a diez milimetros.

A pesar de que los grados severos de atricién suelen ser daninos,
puede pensarse que el desgaste moderado de las cuspides de los dientes
resulta benéfico, puesto que permite libertad para la excursién mandibular
durante la funcién masticatoria y reduccidén de ia tension lateral en los
dientes. Dicha tensién puede ser particularmente importante cuando hay
alargamiento de las coronas clinicas , como un resultado de la retraccion
gingival. El proceso de resorcion mandibular tiende a permanecer constante,
de tal forma que cuando las superficies oclusales se desgastan mucho hay
un aumento del espacio interoclusal.

Ofro aspecto gque sugiere la descompensacion para el desgaste
oclusal es el movimiento axial de los dientes debido al crecimiento
oposicional de hueso en la superficie alveolar, es decir, la erupcién activa. *°

La atricién constituye un tipo de desgaste de las superficies dentarias
comun a todo el género humano. Se ha estudiado el grado de atricién y se
han establecido tablas donde se puede estimar la edad aproximada del
sujeto. Es dificil determinar la edad exacta porgue el des%aste de las
superficies dentarias esta relacionada con la dieta y los habitos. >

La atricion es muy coman en los ancianos en particular cuando faltan
algunos dientes. Después de este desgaste puede aparecer una disminucion
de la altura facial, aunque con frecuencia es suficiente un deposito
compensatorio de cemento alrededor de los apices dentarios para conservar
la altura de la parte inferior de la cara. Se ha informado que cuando existe
poco o ningun desgaste, la altura facial aumenta de manera continua con la
edad, esto se observa tanto al estar los dientes en oclusién, como al estar la
mandibula en posicién de descanso. Por lo cual parece conservarse
constante con la edad el espacio interoclusal en estos casos. Cuando el
desgaste es intenso; hay una reduccion notable de la altura facial con los
dientes en oclusion, pero dicha reduccién es menor en posicion de descanso,
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indicando que aumenta el espacio interoclusal. ¥

3.5 EROSION

Es la pérdida de sustancia dental por un proceso quimico que no
incluye la accion bacteriana conocida .Consiste en depresiones en forma
caracteristica (de V, L, y otras) con limites precisos, lisas y pulidas que
incluyen las superficies vestibulares de los dientes; se observa con gran
frecuencia en pacientes mayores de cuarenta afios. *°

Se ha observado que los incisivos tienen la mayor incidencia de
erosion, pero las cuspides, biclspides y molares también estan
frecuentemente  comprendidos. El  defecto puede ser una V
impresionantemente aguda labrada en el tejido dentario 0 una lesién poco
profunda que se extiende en una mayor superficie del diente.

Rara vez el proceso cubrira la cara vestibular del diente y se extendera hacia
oclusal.

La restauracidn puede hacerse necesaria por estética, sensibilidad,
cercania a la pulpa o perturbacién de la salud de los tejidos de soporte.

La lesion es sumamente sensible en su periodo inicial, haciéndose
cada vez menos sensible al tiempo que se deposita dentina secundaria. *°

La erosién es una depresion en forma de cufla bien definida, suele
afectar a grupos de dientes. En sus primeras etapas, puede limitarse al
esmalte, aunque suele extenderse para afectar la dentina subyacente, asi
como el cemento y la dentina de la raiz. La etiologia de fa erosion no es bien
conocida, se han sugerido causas como la descalcificacion por bebidas
acidas o frutas citricas, asi como el efecto combinado de secrecion salival
acida y friccion. ¥’

Los limones son particularmente daifiinos, aunque cualquiera de las
frutas (toronja, naranja, manzana y pera) o los jugos con pH bajo , pueden
ser destructivos durante el contacto prolongado con los dientes. Las
personas con menor flujo salival son especialmente susceptibles a la erosion
debido a que un auto tratamiento ordinaric para la resequedad bucal es el
empleo y abuso de golosinas que proveen un estimulo gustativo. %

Algunos pacientes pierden la sustancia dentaria por erosién, lo cual se
debe a la presencia de &cido en los alimentos, como la sustancia que
contienen acido citrico, o al contenido estomacal de pacientes que sufren de
regurgitacion recurrente. Esta fuente interna de acidos produce la tipica
lesion erosiva ancha y poco profunda que normalmente solo afecta la
superficie palatina de los dientes anteriores y premolares superiores. El
acido desmineraliza el esmalte, !o cual puede ocasionar un rapido desgaste
dentario o acentuar la abrasién del cepillado en la region cervical. 343

La contaminacion atmosférica industrial es otra causa de erosion.
Esta alteracion se da en los obreros de las industrias que producen humos
acidos. Este tipo de erosion afecta las superficies labiales de los dientes
anteriores, superiores e inferiores, que se hayan expuestas al hablar o
cuando los labios permanecen en descanso.
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CAPITULC WV .
ALTERACIONES EN EL REBORDE ALVEOLAR Y ODONTOLOGIA
PREVENTIVA

4.1 ALTERACIONES DEL REBORDE ALVEQLAR DESPUES DE LA
PERDIDA DE DIENTES

Cualquier extraccién dental determina una remodelacién dsea 2 la vez
que se reduce el reborde alveolar residual, El cuadro de esta reduccion es
notablemente unitario, siendo mas pronunciada en la mandibula que en el
maxilar. Asi mismo, existe una estrecha correlacién en el tiempo transcurrido
desde la extraccion.

Las variaciones individuales son muy grandes. La extraccién dental
normal, sin correccién adicional del reborde por medio de una alveoloplastia
fabial o interseptal, es la que provoca una reabsorcién menor.

Windecker (1976) ha demostrado que la reabsorcion del reborde
alveolar del maxilar, que afecta especialmente la zona vestibular, no puede
ser detenida por medio de un tratamiento protésico inmediato.

En comparacién con maxilares que no han recibido tratamiento
inmediato, las medidas protésicas ayudan a conservar la altura del reborde,
pero no la anchura.

Las investigaciones de Heath (1978) han puesto de manifiesto que, en
personas desdentadas, la fuerza mandibular esta estrechamente relacionada
con la altura del reborde mandibular, la eficacia masticatoria de los sujetos
con mas fuerza mandibutar revela una correlaciéon positiva con la altura total
de la mandibula y con la aitura intraoral de! rehorde alveolar.

El grado de reabsorcion de la mandibula constituye un factor decisivo
para el éxito funcionai del tratamiento protésico.

Después de la extraccion dentat, la pared 6sea labial es reabsorbida,
en gran parte fuera y en, aproximadamente 40 dias, por una reabsorcion
periostal osteoclastica. Simultaneamente se vuelve a formar el hueso desde
dentro por medio de una neoformacién; en unos tres meses, tanto los
alvéolos como la pared labial son sustituidos por hueso nuevo. Esta
reconstruccion ésea va unida a una reduccion del reborde alveolar.

La velocidad de reabsorcién alcanza sus valores mas altos durante los
tres primeros meses después de la insercidén de una protesis, mientras que la
reabsorcion del reborde es mas pronunciada inmediatamente después de la
extraccion (durante la cicatrizacion) Después de seis meses, la reabsorcién
del reborde alveolar deberia haberse detenido por completo: sin embargo en
algunos individuos, continua en parte hasta la muerte. Aunque la velocidad
de reabsorcion varia en las diversas secciones del reborde alveolar, existe,
no obstante, un cuadro general de reabsorcion, con los valores mas elevados
en los dientes anteriores, tanto de la mandibula como del maxilar. Las
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regiones situadas detras de la tuberosidad del maxilar y las de! trigono
retromolar, en la mandibula, apenas experimentan alteraciones
morfolégicas. La reabsorcion suele ser de tres a cuatro veces mayor en la
mandibula que en el maxilar.

La diferencia en la velocidad de reabsorcién en ambos maxilares se
debe, entre otros motivos, a que la base del maxilar es 1,8 veces mayor que
la del inferior, es posible que el hueso esponjoso del maxitar superior reiina
Xz distribuya mejor las fuerzas de la cresta cortical de la mandibula

.Después de extraer los dientes el reborde alveolar se reabsorbe
normalmente en diversas medidas hasta que al llegar a un determinado
punto se habla de atrofia alveolar, por lo general cuando se dificulta la
construccion de una dentadura completa es a causa de la extrema pérdida
de hueso.

Los problemas vinculados con la pérdida moderada de hueso
alveolar mandibular se acentia aun m&s por la presencia de muchas
inserciones musculares adyacentes. *

4.2 ODONTOLOGIA PREVENTIVA EN PACIENTES GERIATRICOS

El incremento de la poblacién mayor de 65 afios y sus necesidades
crecientes de tratamiento oral, estan modificando el desarrollo de una
filosofia preventiva odontoldgica para los pacientes de edad avanzada. Debe
prevenirse el edentulismo mediante un tratamiento integral y restaurador de
las enfermedades dentales mas frecuentes {caries, enfermedad pericdontal) .
Aspectos negativos de fa salud oral como la xerostomia deben valorarse
adecuadamente para su tratamiento. La promocién de la salud oral geriatrica
debe incluir medidas educacionales, econémicas, sanitarias y administrativas
con tendencia a lograr una mejor calidad de vida en los pacientes ancianos *'

En la boca ocurre atrofia y reduccién funcional, la boca participa en
muchas actividades de la vida diaria: comer, beber, cuidados del autoimagen,
comunicacion y relaciones interpersonales. EI 100 % de los adultos padecen
algun tipo de enfermedad bucal. Un aspecto que el personal de salud debe
considerar, es que casi todas las enfermedades bucales del anciano son
asintomaticas, indoloras y cronicas hasta llegar a etapas avanzadas.

La boca se abandona por mucho tiempo produciéndose devastacién
rapida funcional y anatémica. Es muy importante conservar limpia la boca y
la prétesis que el paciente pudiera aportar, asi como los tejidos blandos para
evitar enfermedades como la candidiasis e hiperplasia papilar.

La higiene bucal debe incluir el cepillado de la lengua de manera
rutinaria, ademas de remover los microorganismos del dorso de la lengua, lo
cual aumenta |la sensacion de gusto. Fumar no solo ensucia la cavidad bucal
sino que disminuye la capacidad gustativa,

La higiene oral es el mayor condicionante de cara a conseqguir la mejor
salud bucodental del anciano, pero para ello se deberia empezar su
promocién y cuidados desde edades tempranas. Cassidy, establece cinco
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fases para conseguir una comecta motivacion del paciente geriatrico en
cuanto a que tome conciencia de la necesidad de prevencién:

1. Informar correctamente

2. Crear un interés

3. Involucrar al paciente en el proceso.

4. Ejecutar con el paciente dichos procedimientos

5. Fomentar el habito continuo de las tareas preventivas.

No se debe pasar de un estadic a otro sin haber asumido el anterior:
de hecho, la principal causa de fracaso es la tendencia de concentrarse en
unos estadios, menospreciando otros o0 no cumpliéndolos. %

La odontologia preventiva en la vejez interesa tres niveles de
prevencion:

a} PRIMARIA. - Impedir el inicio o aparicion de las enfermedades orales

b} SECUNDARIA.- Evitar su desarrollo y progreso

¢) TERCIARIA.- Prevenir la pérdida de la funcion, impidiendo la capacidad
orat .

La conservacion de la denticién natural debe ser el fin primordial de la
practica odontol6gica. Para lograrse este objetivo debe combatirse el mito de
que la pérdida de dientes es consecuencia inevitable de la edad. *!

La profilaxis se basa en efiminar los factores causales de riesgo como
son : dietas caribgenicas, restauraciones desbordantes, higiene cral correcta
y aplicando soluciones fluoradas tépicas en forma de ibn en los casos de
alto riesgo. :

Los enjuagues con fluoruro de estafio al 0.2 % inhiben la produccion
acida de fa placa bacteriana en 24 horas y en las superficies de dentina
radicular, la estabifidad de fluoruro de estafio se consigue a los seis dias,
disminuyendo asi la hiperestesia dentaria y la aparicién de caries. ¥

La prevencién de la caries dental en el anciano se basa en principios
semejantes a los de cualquier edad, con algunas consideraciones especiales.
La estrategia mas eficaz es incrementar la resistencia dental utilizando
fluoruro, mediante via sistémica (agua, dieta) y la aplicacién topica {pastas
dentifricas, colutorios, geles, bamices). Sin embargo, el método preferente de
aplicar el filuoruro en las personas ancianas es de forma local o tépica.

Los geles y bamices fluorados proporcionan una buena proteccién en
los pacientes ancianos, con riesgo aumentado de caries radicular, son

* recomendables para pacientes con xerostomia. La desventaja para el
paciente es que deben ser aplicados por el personal dental en el consultorio
y deben realizarse aplicaciones periédicas (una vez por semana durante un
mes, dos veces al afno).

En pacientes ancianos con sobredentaduras es importante prevenir la
caries en los dientes que la soportan, en estos casos es mas Utif el gel de
clorhexidina que el gel fluorado.

La prevencién de fa caries del anciano debe incluir et asesoramiento
de la dieta para reducir el consumo de alimentos y bebidas ricos en
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carbohidratos cariogénicos.
El controt de las enfermedades periodontales requieren la mayoria de
las veces ademas de ensefianzas de higiene oral, un adecuado
mantenimiento periodontal por parte del personal dental. El control quimico
de la placa dentobacteriana, mediante el uso de enjuagues con ciorhexidina
constituye un método complementario para la prevencion del progreso de las
enfermedades periodontales.
Un tratamiento paliativo en los pacientes con xerostomia es un buen
aporte de agua, estimulantes salivales y finaimente saliva artificial. *'
El protocolo de tratamiento y cuidado de la enfermedad periodontal debe

incluir:

a) Diagndstico de proceso.

b) Planeamiento de la opcién terapéutica.

¢) Educacion del pacients.

d) Fino raspado encaminado a remover el sarro.

e) Reevaluacion y comeccion quinirgica de factores residuales que
ocasionen retencién de placa.

f} Construccion de prétesis permanente si es necesario.

g) Reexamen periddico.?

Los cepillos dentales son un instrumento para la higiene bucal que
permiten la extraccion mecéanica de la placa y los residuos de alimentos de
las superficies lisas de los dientes. Los cepillos dentales deben adaptarse a
las exigencias individuales de tamafio, forma y aspecto y deben ser
manejados con soltura y eficacia.*’ Muchas ocasiones los sistemas de uso
personat para el control de ia placa requieren modificaciones para el anciano,
pues la artritis y las paralisis disminuyen su capacidad para cepillarse y para
usar el hilo dental con eficiencia. En ciertos casos, el cepillo eléctrico o un
irrigador bucal pueden ser recursos eficaces. En los casos de incapacidad
parcial, se puede modificar el cepillo dental del paciente acoplando una
pelota grande de caucho blando, un mango para manubrio de bicicleta al
extremo del mango del cepillo dental, pegando un trozo de plastico al mango,
hasta alcanzar un grosor conveniente; doblando el mango del cepillo para
lograr la forma deseada; pegando una banda elastica al mango o usando una
empuiadura estandar, para permitir asi que la mano del paciente pase por
debajo del elastico y sostenga el cepillo con mayor firmeza; o alargando el
mango para los que tengan movimiento limitado de brazo.?

El hilo dental se usa como medida de control en espacios interdentales
estrechos y bajo los puentes. Para usar el hilo dental muchas veces resulta
atil un dispositivo para sostenerlo. Las extensiones o modificaciones pueden
ser similares a las empleadas para e! mango del cepilio.”® El fijador de la
seda facilita la utilizacién y adaptacién a !a seda dental. +7

Los aparatos de irrigacién no sustituyen la limpieza mecanica con el
cepillo y la pasta dental. Sin embargo, son (tiles como medios auxiliares
especiales. Estos aparatos eliminan los elementos disueltos o formados
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después de la limpieza dentaria, asi como los residuos de alimentos de
zonas de dificil acceso.

Los aparatos irrigadores son utiles en la limpieza oral y constituyen una
motivacién para una mayor higiene bucal, reduciendo significativamente ias
alteraciones inflamatorias de los margenes gingivales.
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CONCLUSIONES.

Ancianidad, vejez, tercera edad, senilidad son términos que se utitizan
para referirse a la dltima etapa de la vida, la cual se manifiesta
polifacéticamente y de manera variable en todas las areas de la vida del
individuo y que a la vez, es determinada por la interaccion de factores
biolégicos y sociales. La salud del anciano es un reflejo de las condiciones en
que ha desarroflado su vida, condiciones socicecondmicas, culturales,
hambientales, y estilos de vida. El adulto debera estar conciente de que su
actual estilo de vida es un elemento que determinara su estilo de vejez.

Cuando nos imaginames los problemas de salud en ia tercera edad,
pocas veces pensamos en los problemas dentales, ya que damos por hecho
que al llegar a esta etapa de la vida, muy pocas de nuestras piezas dentales
nos acompaiiaran, y es facil asociar el uso de placas totales con la tercera
edad. Es posible llegar a esta etapa de |la vida con nuestras piezas dentales,
a través de una adecuada prevencion y atencién dental, es aqui donde el
odontélogo interviene, educando a sus pacientes jévenes y adultos en el
cuidado de su salud dental, lo cual se vera recompensado en la tercera edad
al elevar su calidad de vida.

Los profesionistas en la salud dental de los ancianos son los
odontogeriatras, perc mientras ellos tratan los problemas  dentales
especificos de la tercera edad, los odontélogos deben aceptar su papel en la
educacién de la salud dental de sus pacientes, los cuales probablemente
fleguen a esta etapa de la vida.

Los seres humanos pierden sus piezas dentarias en primer lugar, por
falta de prevencion adecuada y en segundo lugar, por no atenderse a tiempo
la falta de esas piezas.

Es importante que los ancianos cuenten con su denticién completa ya
que ésta incide en lograr una mejor alimentacién compuesta de nutrientes,
vitaminas y minerales, con lo cual estan en mejores condiciones de resistir
las agresiones del medio, principalmente las infecciones.

Es necesario reemplazar con prétesis las piezas pérdidas a fin de
lograr la estabilidad adecuada y el acomodo normal en las piezas dentarias
restantes, a fin de conservar la funcion masticatoria aun en edades muy
avanzadas.

Se debe evitar la enfermedad periodontal pues al igual que la caries,
este proceso patolégico es el que causa una mayor pérdida de piezas
dentarias. Es evidente para cualquiera, que una persona en la tercera edad
tendra caracteristicas muy diferentes a un adulto, especialmente en lo que se
refiere a salud bucal. Asi y de manera lamentable, en la sociedad mexicana
ya sea por costumbre o simplemente por la poca evolucién e influencia que
ha tenido la practica odontoldgica en México en esta area, se piensa que el
Onico tratamiento que existe o que es factible que se lleve acabo en un
anciano, es la extraccién dental o en el mejor de los casos ponerle una
amalgama en los dientes que estan molestando o, simplemente, lo llevan con
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el dentista para que le hagan sus placas dentales, esto es, la rehabilitacion
bucal con prétesis totales sin considerar especialmente la opinién de los
mismos.

Actuaimente esto puede cambiar y no tendria que ser de esta
manera, aunque se tiene que admitir que es una tarea en extremo dificit v
con muy pocas posibilidades de lograrse en un futuro cercano. Conservar la
salud general, salud dental y mejorar su estilo de vida es un deber de todos.
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GLOSARIO.

Actinomices.- Hongo en forma de estrella, se caracteriza por poseer granos
actinomicdsicos.

Bolsa periodontal.- Aparece en el periodo inicial de la periodontitis se
produce como consecuencia del desprendimiento gingival y aumenta en
profundidad por la disminucién en aitura de ios tabiques interalveolares y de
la lamina 6sea extemna.

Bruxismo.- Habito de base emocional, de presionar las arcadas y el
rechinado y el movimiento de trituracién de los dientes sin propésitos
funcionales. Estas fuerzas pueden daiiar tanto a la superficie dentaria como
al soparte.

Carcinoma.- karkinos, cangrejo y oma, tumores. Sinénimo de cancer.
Cemento dentario.- Tejido duro calcificado, que en el diente humano
recubre la dentina en su porcion radicular, es mas calcificado que el hueso
pero menos que el esmalte y la dentina.

Cresta alveolar.- Reborde édseo que se parece a la cresta de fas aves.
Cresta dental.

Cuspide.- Eminencia en la corona de ciertos dientes, diente canino y
molares.

Dentifrico.- Preparacién sdlida o liguida que se emplea para la higiene
bucal, ya sea en enjuagatorios o para friccionar los dientes.

Dentina.- Tejido duro, calcificado del diente que presenta la misma forma
exterior de este. La dentina rodea una cavidad central que se denomina
camara pulpar, ia que aloja a la pulpa dentaria,

Descalcificacién.- Pérdida de sales de calcio en el érganismo, por
eliminacion exagerada de las mismas.

Edentulo.- Sin piezas dentarias. Desdentado.

Encia adherida.- Porcién de la encia que se extiende desde la encia
marginal hasta al mucosa alveolar. Es densa y firmemente unida al periostio,
al diente y ai hueso.

Encia libre- Parte de la encia que rodea al diente y que no esta
directamente unida a su superficie, forma la pared de tejido blando del surco
gingival,

Endodoncia.- Parte de la odontologia que trata de las enfermedades de la
pulpa dental, su diagndstico y tratamiento.

Epitelio.- Capa celular, superficial, que cubre las superficies del cuerpo vy de
ias membranas mucosas.

Epitelio crevicular.- El epitelic que cubre la pared interna de tejido blando
del surco gingival.

Esmalte.- Tejido duro calcificado que rodea por completo la corona del
diente humano, de aspecto vitreo y superficie brillante.

Estreptococo.- Microorganismo de forma esférica, agrupado en cadena,
puede encontrarse en cavidad bucal.

Exudado - Sustancia mas o menos liquida que sale de los vasos pequefios
en los procesos inflamatorios.
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Fagocito.- Célula que tiene la propiedad de apoderarse de microbios o
cuerpos extranos (leucocitos).

Fibroblasto.- Célula que da origen a una fibra. En tejidos dentarios el
odontoblasto da origen a la fibra de Tomes.

Frenillo.- Repliegues membranosos de los que existen varios en la cavidad
bucal, une los labios, los carrillo y la lengua con la mucesa oral.

Furcacién.- Porcidn de las piezas multirradiculares, donde se separan las
raices.

Glucosa.- Azlcar que se obtiene de las frutas y que se encuentra también
en la miel.

Grampositivo, Gramnegativo.- Dicese de las bacterias o tejidos que
conservan ¢ pierden respectivamente, el color por en método de Gram, al
tratarlos con el alcohol.

Hidratq.- Cuerpo quimico que esta formado por agua y oxido metalico, o por
agua y acido.

Hiperplasia gingival.- Agrandamiento de tejido gingival debido al aumento
del nimero de sus componentes como parte de |a respuesta inflamatoria de
la irritacién.

Hueso alveolar.- Porcion de huesc compacte que forma los alveolos
dentarios. Esta soportado por hueso trabecular y las fibras del ligamento
periodontal se insertan en él.

Insulina.- Hormona pancreatica, se emplea por via subcutdnea en el
tratamiento de la diabetes.

Leucocito.- Glébulo blanco de la sangre.

Macrofago.- Fagocito de gran tamano.

Necrosis.- Muerte de cualquier tejido del organismo, la que es seguida casi
siempre por gangrena.

Neutrdéfilo.- Que se tifie con los colores neutros.

Osteoporosis.- Formacion de cavidades anormales en el hueso.

Papila interdental.- Prolongacion de la encia que ocupa el espacio
interdental, a la altura del cuelle de los dientes.

Periodento.- Conjunto de tejidos que sostienen al diente.

Periostio.- Membrana fibrosa que rodea completamente e! hueso.

pH.- Simbolo con el cual se expresa la acidez, la alcalinidad o la neutralidad
de un liquido por la concentracién de iones Hidrogeno.

Prétesis dental.- La que reemplaza los dientes ausentes por otros
artificiales.

Radioterapia.- Tratamiento que utiliza rayos X para la curacién de ciertas
enfermedades, principalmente tumorales.

Reborde alveolar.- Faja saliente que se extiende a lo largo de los bordes del
maxilar y mandibula donde se insertan los dientes.

Subgingival.- Por debajo de la encia, espacio existente entre el borde de la
encia y los tejidos duros del diente.

Xerostomia.- Disminucion o ausencia de flujo salival.

4i




BIBLIOGRAFIA,

1- Camanza A. Fermin, Manual de Pericdontologia Clinica, Ed.
Interamericana. México D.F. 1986, pp 17 a 167.

2- Katz Simén, QOdontologia Preventiva en Accién, Ed. Panamericana, 3° ed,
Mexico D.F. 1983, pp81 a 182

3- Seif Tomas, Cariologia (Prevencién, Diagnostico y Tratamiento
contemporaneo de la caries Dental), Ed. Actualidades Meédico
Odontolagicas C,A. Colombia 1997, pp37 a 230.

4- Gtickman Irving, Periodontologia Clinica, Ed. Interamericana 5® ed, México
D.F. 1984, pp23 a 372.

5- Genco Robert, Periodoncia , ed Interamericana México D.F 1993,pp 66 a
196.

6.- Newbrum Emest, Cariologia, ed Limusa, México D.F. 1984, pp 229 a 235.
7.-Strahan Dermon.J., Atlas a color de Periodontologia, Ed. Year Book
Medical Publishers,Inc Chicago E.E.U.U. 1990, pp35.

8- Grant Daniel A., Pericdoncia de Orban (Teoria y Practica), Ed
Interamericana, 4% ed,

México D.F. 1975, pp 113

9- Lindhe Jan, Periodontologia Clinica, Ed. Panamericana, 2 ed, Argentina
1992, pp111 a 259.

10- Manson J.D., Manuai de Periodoncia, Ed. El manual Moderno, México
D.F. 1983, pp33,53.

11-Narciso Baratieri Luiz, Periodontologia, Ed. Quintenssence, Sao Paulo
Brasil 1193, pp6-7.

12-Gitmor William, Cdontologia Operatoria, Ed. Interamericana, México D.F
1983, pp20-23.

13- Hampson E.L, Odontologia Operatoria, Salvat Editores,S.A, Barcelona
Espaiia 1984, p.2

14- Legarreta Reynoso Luis, Clinica de Parodoncia, Ed. Prensa Medica
Mexicana, México D.F. pp6-62.

15- Ramfjord Sigurd P. Periodontologia y Pericdoncia, Ed. Panamericana,
Buenos Aires Argentina 1982, pp 91-359.

16- Rodriguez Figueroa Carlos, Parodoncia, Ed. Francisco Méndez Oteo, 3°
ed, México D.F. 1980, pp 104-310.

17- David Alexander DDS, Analisis de estudios sobre la eficacia clinica en el
tratamiento del sarro, Dental News, México D.F. No.4, Jul/Sep/1998, s/p.

18- Armitage C. Gary, Evaluacién Clinica de ta Enfermedad Periodontal,
Revista Europea, San Francisco E.EU.U, . X, No.1, Enero- Febrero 1998,
pp57-62.

19- Dublan Salgado Luis, Identificacién de los probiemas odontoldgicos en
Pacientes de la tercera edad, Revista ADM, Vol.18, No.5, Mayo 1997, PP 4-
7.

20- Garcillan lzquierdo Ma.Rosarip, Patologia Buco-Dental geriatrica,
Revista Europga de Odonto- Estomatologia , t il No.6,Noviembre-Diciembre

42




1991, pp 403-406.

21- Garcia Brisefio Mario, Gingivitis y Periodontitis, Revista ADM,
vol. XLVIi/6p, Noviembre- Diciembre 1990, pp343-347.

22- Schiugel D.D.S Saul, Enfermedad Periodontal (fendémenos basicos,
manejo clinico e interrelaciones oclusales y restauradoras, Ed. Continental,
México D.F. 1984, p 85.

23- Terezhalmy Geza T, Clinicas Odontologicas de Norteamérica, Ed.
Interamericana, vol.1, México D.F. 1989, pp37-123.

24- Bascones Martinez Antonio, Periodoncia Basica, Ed. Lerko Print, S,A
Espafia 1992, pp 250-258.

25- Stafne, Diagnéstico Radiologico, Ed. Panamericana, México D.F. 1992,
p-108.

26- Stone Stephen, Pericdontologia , Ed. Interamericana, México D.F 1978,
pp 78-79.

27- Ong Grace, Yeo Jinn-Fei, A suyvey of reasons for extraction of
permanent teeth in singapore, Community Dentistry and Oral Epidemiology,
Feb. 1996, Vol.24,No 1, pp 124-127.

28- Talamante C. Enrique, Enfermedad periodontal y Diabetes Mellitus,
Revista ADM, vol.XLIX No 1, Enero-Febrero 1992, pp35-40.

29- Franks A.S, Odontologia Geriatrica, Ed. Labora!, Barcelona Espafia 1976,
pp 84-111.

30- Robles C, Garcia S, Goémez P, E! envejecimiento y sus repercuciones
odontologicas, Separata de la Facuitad de Odontolegia, vol. 17, No 9,
Septiembre 1996, pp20-23.

31- P. Peggy Gragg, Dental Erosién Associated with the use of Imported ,
Low-pH Snaks, Texas Dental Jounal, March 1998, pp 7-13.

32- Esther Berastegui, Esteban Brau, Carlos Canalda, Patologia dental en la
tercera edad,Revista Europea, Tomo IV, No.4, Juiio-Agosto 1992, pp 205-
210.

33- Bates J.F, Traiamiento Odontolégico del paciente geriatrico, Ed. El
Manuat Modemo S.A, MéxicoD.F 1986, pp 54-66.

34- Uribe Echeverria Jorge, Operatoria Dental (Ciencia y Practica),
Ediciones Avances, Barcelona Espana 1990, pp 3-19.

35- Baum Lloyd, Tratado de Operateria Dental, Ed. Interamericana, 2* ed,
México D.F. 1987, pp 4-29.

36- Garg Aran K, Malo Mauricio, Manifestations and treatmen of xerostomia
and associated oral effects secondary to head and neck radiation therapy,
JADA, August 1997, vol. 128, pp1128-1132.

37- Barrancoa Mooney Julio, Operatoria Dental (restauraciones), Ed.
Panamericana, Buenos Aires Argentina 1988, pp 102- 189.

38- Ritacco Araldo Angel, Operatoria Dental (Modemas Cavidades), Ed.
Mundi, Buenos Aires Argentina 1982, pp 405-406.

39- Ozawa Deguchi José Y, Estomatologia Genatrica, Ed Trillas, México D.F
1994, pp175-180,

40- Ghabeneau Gerald T, Operatoria Dental Principios y Practica, Ed.

43




Panamericana, 22 ed, Buenos Aires Argentina 1984, pp 36-38.

41- Velasco E, Martinez- Sahuquillo A, Odontologia Preventiva en el
Paciente Geriatrico, Revista Europea de Odonto-Estomatologia , vol. VII,
No.3, Mayo-Junio 1995, pp139-144.

42- Geering Alfred H, Kundert Martin, Atlas de Protesis Totales y
Sobredentaduras, Ed Salvat, 2® ed, Barcelona Espafia 1993, pp 8-9.

43- Eccles J.D, Greern R.M, La Coservacion de los Dientes, Salvat Editores,
Barcelona Esparia 1978, pp 9-10.

44- Laskin Daniel M, Cirugia Bucal y Maxilofacial, Ed. Panamericana,
Buenos Aires Argentina 1987, p 316.

45- ingle John Ide, Endodoncia, Ed. Interamericana, 4% ed, México D.F. 1994,
pp 951-955. .

46- Walton Richard E, Endodoncia Principios y Préactica, Ed. Interamericana,
2° ed, México D.F 1996, pp 280-285.

47- Riethe Peter, Giinter Rau, Atlas de Profilaxis de fa Caries y Tratamiento
Conservador, Salvat Editores, Barcelona Espafia 1990, pp17- 32,

44




