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1. INTRODUCCION

EL periodonto se conforma de encia, ligamento priodontal, hueso y cemento,
todas estas estructuras en conjunto son los tejidos de soporte del diente,
cuidarlos indica la permanencia de los 6rganos dentarios en la cavidad bucal.
Es de suma importancia el conocimiento de cada una de estas estructuras,
su conformacién microscépicamente como macroscopicamente, ya que,
como cirujanos dentistas sera util para la practica clinica.

El tratamiento ortodoncico es utilizado para alinear los dientes de forma
funcional y estética, tratamiento que lleva al cabo de dos afios como minimo,
lo que indica que los tejidos duros como los blandos estaran sujetos, a
factores fisicos, quimicos y bacterianos, que generaran lesiones tanto en el
esmalte por el &cido fosférico que contiene la odontologia adhesiva; resina
utilizada en la fijacion de los aparatos ortodocicos, como también en la encia
por los padecimientos que pudieran presentarse a lo largo del tratamiento,
ocasionados por el exceso de placa bacteriana y la deficiencia de la higiene
bucal; en especifico el cepillado dental.

Una ligera inflamacion se presenta en los primeros dos meses de haber
colocado los aparatos ortodéncicos, su avance pudiera evolucionar a
hiperplasia gingivales ocasionado cambios estéticos y sintomas clinicos
como alteraciones del habla, movimientos anormales de los dientes,
sensibilidad, sangrado, problemas en la oclusion dental, desarrollo de caries
y enfermedad periodonal.

Las enfermedades gingivales y peridontales estan influenciadas por factores
como la resistencia del huésped, resistencia sistémica, o predisposicion
sistémica, apiiamiento dental y composicion de la placa dental en el margen
gingival.

Su pronto diagnostico y tratamiento restara efectos irreversibles en el

periodonto.
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2. OBJETIVOS

¢ Identificar los tejidos blandos y duros del aparato masticatorio

e Diferenciar los microorganismos patdégenos de los microorganismos

primarios.
e Conocer los problemas periodontales que se presentan en la cavidad
oral al colocar aparatos de ortodoncia, factor que contribuye a la

retencion de placa bacteriana.

e Describir los procedimientos quirargicos para la eliminacion del

agrandamiento gingival.

¢ I|dentificar la etiologia de la formacion de la placa bacteriana.
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3. ANTECEDENTES HISTORICOS

Civilizaciones antiguas
Sumerios - (3000 a.C.), tenian practicas dentales, palillos de oro con

decoraciones elaboradas.

Babilonios, Asirios y Sumerios - Sugiere tratamiento con masaje gingival

combinado con diversos medicamentos.

Papiro de Ebers - Fortalecimiento de los dientes y las encias, aplicadas con

una masa de miel, goma vegetal o residuos de cerveza como vehiculo.

Hipécrates de Cos - (460-337 a. C), padre de la medicina moderna,
importancia de la funcion y erupcibn de los dientes, etiologia de la
enfermedad periodontal, consideraba que la inflamacion de las encias podia

deberse a la acumulacion de calculo.?

Pablo de Egina — (625-690 d. C.), diferenci6 el "épulis” excrecencia carnosa
de las encias en un area de un diente, de la “fistula”, a la que se describid
como un absceso de las encias, escribié sobre la necesidad de retirar el
calculo mediante raspadores o con una pequefia lima, y sobre la necesidad

de limpiar los dientes después de la tltima comida.?

Edad media
Las contribuciones de Albucasis (936-1013), describieron la técnica para
raspar dientes, empleando una serie de instrumentos que él habia

desarrollado.?

Renacimiento
Paracelso (1493- 1541), entendia que la calcificacion patologica se daba en

diferentes, Organos dentarios y se consideraba como resultado de
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alteraciones en que el cuerpo absorbe nutrientes de los alimentos y rechaza
el material que no puede degradarse como el célculo, siendo la materia final;
reconocio la formacion extensa de célculo en los dientes y la relaciono con el
dolor dentario. Por ello, era comparable con el dolor producido por los

calculos en otros 6rganos, como los rifiones.

Eustaquio - sugirio el raspado de los célculos y el curetaje del tejido de
granulacion para que pudiera darse una reinsercion real de los tejidos

periodontales.?

Ambroise Paré- Gingivectomia para los tejidos hiperplasicos de la encia.

Girolamo Cardano (1501-1530), fisico matematico y filosofo italiano, primero
en diferenciar los tipos de enfermedad periodontal. En una publicacion de
1562, menciona un tipo de enfermedad que se presenta en la edad avanzada
y lleva a la movilidad progresiva de los dientes, y un segundo tipo muy

agresivo que se presenta en pacientes mas jovenes.?

Anton van Leeuwenhoek (1632-1723), inventor del microscopio, describe por
primera vez la flora bacteriana bucal, y sus dibujos ofrecieron una

representacion razonable de las espiroquetas y los bacilos bucales. 2

Siglo XVIII
Fauchard describi6 con detalle sus instrumentos periodontales y la técnica de

raspado para usarlos.?

Siglo XIX

Leonard Koecker (1785-1850), en un articulo que publicé en 1821 describid
los cambios inflamatorios en la encia y la presencia de calculos en los
dientes, que llevaban a la movilidad y exfoliacibn. Menciond el retiro

cuidadoso del calculo y la necesidad de higiene bucal por parte del paciente

10
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recomendando que se realizara en la mafiana y después de cada comida
usando un polvo astringente y un cepillo de dientes, colocando “las cerdas en

los espacios entre los dientes”.

Se opuso al entablillado por que aflojaban los dientes firmes, y recomendo
que el tratamiento de la caries se pospusiera hasta después de completar el
tratamiento gingival y se evitara la colocacion de dientes artificiales; partidario
de la teoria de la “Infeccidon focal odontogénica” recomendo la extraccion de
todos los dientes y las raices afectadas seriamente, incluidos todos lo

molares sin antagonista, para evitar las infecciones sistémicas.

J. Leon Williams (1852 — 1932), describe la placa bacteriana, acumulacién
gelatinosa de bacterias adherida a la superficie del esmalte relacionada con
la caries.

Levi Spear Parmly (1790-1859), inventor del hilo dental.

Salomon Robicsek (1845-1928), desarrollé una técnica quirdrgica que
consistia en gingivectomia festoneada continua, lo que exponia el hueso

marginal para la remodelacion y el curetaje posteriores.

Siglo XX Viena

Bernhard Gott-lieb (1885-1950), sus principales contribuciones aparecieron
en la literatura alemana en la década de 1920 y describi6 la insercion del
epitelio gingival en el diente, la histopatologia de la enfermedad periodontal
inflamatoria y degenerativa, la biologia del cemento, erupcion activa y pasiva

del diente y la oclusion traumatica.

11
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Weski (1879-1952), conceptualizdé que el periodonto se formaba a partir del
cemento, encia, ligamento periodontal y hueso, y le dio nombre de
periodonto.

Neumann (1882-1958), Describio los principios de la cirugia y del contorno

dseo.

Ward introdujo el apdsito quirdrgico bajo el nombre comercial de
Wonder-Pak.?

12
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4. PERIODONTO EN SALUD

Aparato de soporte de los dientes en la funcion y relaciones oclusales,
formado por la encia, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.®
La mucosa bucal se continda con la piel de los labios y con las mucosas del
paladar blando y faringe.' 2
Consta

a. Mucosa masticatoria: Encia y Mucosa masticatoria

b. Mucosa especializada: cubre la cara dorsal de la lengua

c. Mucosa de revestimiento

4.1 Anatomia macroscopica de la encia

Recubre la apdfisis alveolar y rodea la porcion cervical de los dientes,
compuesta de epitelio y tejido conjuntivo subyacente.

Adquiere su forma y textura definitivas con la erupcion de los dientes.®

Se une firmemente al hueso subyacente y se continda con la mucosa
alveolar, estos tejidos estan claramente delimitados por la linea de unién

mucogingival; se pueden distinguir dos partes: *

Surco gingival
Encia libre o marginal
= Surco marginal

Encia insertada

Unién mucogingival

J Mucosa alveolar
Fig. 1 Puntos de referencia anatomicos de la encia’

4.1.1 Encia marginal
También llamada encia no insertada, corresponde al margen terminal o
borde de la encia que rodea a los dientes a modo de collar?, es color rosado

coralino, con superficie opaca y consistencia firme®, en casi el 50% de los

13



casos; una depresion lineal superficial (surco marginal) la separa de la encia

insertada.t

Fig. 2 Encia Marginal™®

4.1.2 Encia insertada

Se extiende en sentido apical hasta la union mucogingival, donde se
continda con la mucosa alveolar, es de textura firme, color rosado pélido
debido al aporte vascular, grosor y queratinizacién®, presenta pequefias
depresiones llamadas “puntilleo”, que le dan aspecto de cascara de naranja.’
No aparece en la infancia, aumenta hasta la edad adulta y suele desaparecer

con la edad*

Es firme, resiliente y esta fijada firmemente al periostio subyacente del hueso
alveolar, el ancho de modo vestibular varia en distintas zonas de la boca, es
mayor en la regidén de los incisivos (3.5 a 4.5 mm en el maxilar y 3.3 a 3.9
mm en la mandibula) y menor en los segmentos posteriores. ElI ancho
minimo aparece en el area del primer premolar (1.9 mm en el maxilary a 1.8
mm en la mandibula). Ainamo y Talari 1976)*2

En la zona lingual de la mandibula, la encia insertada termina en la linea
mucogingival, que se continda con el revestimiento de mucosa del piso de
boca. En el maxilar, la superficie palatina de la encia insertada se une de

manera imperceptible con la mucosa del paladar, asimismo firme y resiliente®
2

14



Fig.3 Encia insertada™

4.1.3 Encia interdental

Ocupa el nicho gingival, espacio interproximal por debajo del area de
contacto, puede ser piramidal o tener forma de “col o collado”. En el primer
caso, la punta de una papila se encuentra inmediatamente por debajo del
punto de contacto (a). La segunda forma presenta una depresion a modo de
valle que conecta una papila vestibular y otra lingual y se adapta a la

morfologia del contacto interproximal (b). *2

Su forma depende del punto de contacto entre los dientes contiguos y de la

presencia o ausencia de cierto grado de recesion.’ 2

A A BB ()
el 4 B Q

/
/

Fig.3 Variaciones anatdmicas de la encia interdental®

4.1.4 Mucosa alveolar

Es roja, uniforme y brillante, su epitelio es mas delgado, no queratinizado y

carece de proyecciones epiteliales interpupilares; el tejido conectivo es laxo y

15
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los vasos sanguineos son mas numerosos.  La pigmentacion fisioldgica
(melanina) es color pardo no deriva de la hemoglobina, se debe a la

tonalidad normal de la piel, la encia y el resto de las mucosas bucales.* 2

4.2 Anatomia microscopica de la encia
La encia esté constituida por epitelio escamoso estratificado suprayacente y

el nucleo central subyacente de tejido conectivo.

Epitelio gingival

Constituye un revestimiento continuo de epitelio escamoso estratificado, se
definen tres areas diferentes en términos morfologicos y funcionales: epitelio
bucal o externo, epitelio del surco y epitelio de union.

El tipo celular principal es el queratinocito, células claras o no queratinocitos
qgue incluyen células de Langerhans, células de Merkel y melanocitos, hay
cuatro capas distintas, el estrato basal, estrato espinoso, estrato granuloso y
estrato corneo.>

Su funcion principal es proteger las estructuras profundas y permitir un

intercambio selectivo con el medio bucal. 2

4.2.1 Epitelio bucal o externo

Cubre la cresta, superficie exterior de la encia marginal y la superficie de la
encia insertada. En promedio mide 0.2 a 0.3 mm de grosor. Esta
queratinizado o paraqueratinizado, en la mucosa la paraqueratinizacion varia:
paladar mas queratinizado, encia, lengua y carrillos menos queratinizado.
Compuesto por cuatro estratos capa basal, capa de células espinosas, capa

granular y capa cornificada.*?

Estrato basal
Se compone de una o dos capas de células cubicas, serviran para reponer

las células, ya que se desprenden durante su maduracion y exfoliacion. Son

16
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inmediatamente adyacentes al tejido conectivo separado por una membrana

basal y formada por dos zonas: lamina ldcida y lamina densa.

La lamina lacida de la superficie celular, tiene muchos hemidesmosomas;
son estructuras especializadas que se conectan al epitelio de la membrana
basal.

En la lamina densa hay fibrillas de anclaje formados por colageno tipo VI

unido al tipo 1 y Il de la matriz extracelular.’ 2

Estrato espinoso
Formado por células grandes con procesos citoplasmaticos que asemejan
espinas, hay 10-20 capas de células de este estrato. Se unen a cada uno por

desmosomas.

Las células contienen muchos haces de filamentos de queratina conocida
como tonofibrillas.

Otras células que se encuentran son:

e Melanocitos: Produce el pigmento melanina contenida en los granulos.

e Células de Langerhans: Parte del sistema inmune, sirven como
células presentadoras de antigeno, se localizan en el epitelio bucal de

la encia normal, y en cantidades menores en el epitelio del surco.

e Células de Merkel: Responsable de la percepcién de la sensacion. Se

ubican en las capas mas profundas del epitelio.*?

Estrato granuloso

Cuerpos de queratohialina y tonofilamentos

17
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Capa cornea

Se compone de capas de células aplanadas que pueden presentar diferentes
patrones de queratinizacion dependiendo de la ubicacién y estimulos
externos. El lugar mas queratinizado es el paladar, seguido de la encia
insertada y la lengua, por dltimo la mucosa bucal. (Miller 1951)*°

Gota
E,Strego de lipido
cérneo
Queratohialina
Estrato Granulos
granuloso laminados
Tonofibrillas
Estr'ato Complejo de Golgi
espinoso
Espacio intercelular
i\/— Desmosoma
g Mitocondria
strato
basal

Reticulo endoplasmico
granular

Membrana basal

Fig. 4 Capas del epitelio escamoso estratificado®

5.2.2 Epitelio del surco

Recubre el surco gingival, epitelio escamoso estratificado delgado, no
gueratinizado y sin proyecciones interpupilares, se extiende desde el limite
coronal del epitelio de unién hasta la cresta del margen gingival, la
profundidad es inferior a 3 mm." 2

Actia como membrana semipermeable a través de la cual pasan productos
bacterianos dafiinos hacia la encia y se filtra el liquido del tejido gingival

hacia el surco.

18
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4.2.3 Epitelio de union

Consta de una banda que rodea al diente a modo de collar constituida, por
epitelio escamoso estratificado no queratinizado. La longitud varia, de 0.25
hasta 1.35 mm."?

Presenta caracteristicas estructurales y funcionales Unicas ayudando a evitar
que la flora bacteriana patogénica colonice la superficie subgingival del
diente; se inserta en la superficie dental formando una barrera epitelial contra
la placa bacteriana, permite el acceso del liquido gingival, las células
inflamatorias y los componentes de la defensa inmunoldgica del huésped al
margen gingival, las células epiteliales muestran una velocidad de reposicion
rapida, que contribuye al equilibrio huésped-parasito y una reparacion rapida

de tejido dafado.

Surco gingival

Se forma cuando el diente erupciona en la cavidad bucal. En éste momento
el epitelio de union y el epitelio reducido del esmalte forman una banda
ancha que se fija a la superficie dentaria desde la proximidad del vértice de la
corona hasta la union amelocementaria.

Espacio o surco poco profundo, con forma de V, entre el diente y la encia,
gue rodea la punta recién erupcionada de la corona. Consta de un espacio
superficial coronal a la insercion del epitelio de unién. Esta limitado por el
diente en un lado y por el epitelio del surco en el otro. El margen gingival es
la extension coronal del surco gingival, clinicamente la medida normal es de

2a3mm.t?

Liquido Gingival (liquido de surco)
Contiene componentes de tejido conectivo, epitelio, células inflamatorias,
suero y flora microbiana que habitan el margen gingival o el surco (bolsa); en

salud la cantidad de liquido gingival es pequefia.

19
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Durante la inflamacion aumenta su flujo y su composicion comienza a
parecerse a la de un exudado inflamatorio, su principal ruta de evolucién es
la membrana basal, a través de espacios intracelulares.
Funciones:

e Limpia el material del surco

e Contiene proteinas plasmaticas que mejoran la adherencia del epitelio

al diente
e Posee propiedades antimicrobianas

e Ejerce una actividad de anticuerpo para defender la encia

4.2.4 Tejido conjuntivo o lamina propia de la encia
Los principales componentes son: fibras de colageno (60%), fibroblastos
(5%), vasos, nervios y matriz extracelular (35%); se le conoce también como
lamina propia y consta de dos capas:
e Estrato papilar- debajo del epitelio integrado por dos proyecciones
papilares entre las proliferaciones epiteliales interpupilares.

e Capa reticular — contigua al periostio del hueso alveolar.

Los tres tipos de fibras de tejido conectivo son colagenas, reticulares y
elastica; el colageno tipo 1 integra casi toda la lamina propia y le confiere al
tejido gingival resistencia a la tensién, el colageno tipo 1V, se ramifican entre
los haces colagenos tipo | y continGia con las fibras en la membrana basal y
las paredes de los vasos sanguineos.

El sistema de fibras elasticas estd compuesto por oxitalan, elaunina y
elastina, distribuidas entre las fibras colagenas; los haces densos de
colageno anclados en el cemento de fibras extrinsecas acelular, justo debajo
del punto terminal del epitelio de unién, forma la unién del tejido conectivo, la
estabilidad de esta unién es un factor clave en la limitacion de la migracion

del epitelio de union.

20
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Fibras gingivales
Tejido conectivo de la encia marginal es de naturaleza densamente colagena
tipo I; sus funciones son:
a. Asegurar firmemente la encia marginal contra el diente.
b. Proveer la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la
masticacion, sin separarse de la superficie dentaria.
c. Unen la encia marginal libre con el cemento de la raiz y la encia

insertada contigua.

Gingivodental

Se encuentran en las zonas interproximales, linguales y vestibulares, se
insertan en el cemento, debajo del epitelio, en la base del surco gingival.' En
superficies vestibular y lingual, se proyectan desde el cemento en forma de
abanico hacia la cresta y la superficie externa de la encia marginal, para
terminar a poca distancia del epitelio. Se extiende por fuera del periostio de
los huesos alveolares vestibular y lingual, y terminan en la encia insertada o

se mezclan con el periostio del hueso.?

Circulares
Atraviesan el tejido conectivo de la encia marginal e interdental y rodean al

diente a manera de anillo.}

Transeptales

Localizados en el espacio interproximal, las fibras de este grupo forman
haces horizontales que se extienden entre el cemento de dientes adyacentes
en los cuales se insertan, se ubican entre el epitelio de la base del surco
gingival y la cresta del hueso interdental, clasificadas entre las fibras

principales del ligamento periodontal.
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Fig. 5 Fibras Gingivales®
El aparato de insercion se compone del ligamento periodontal, cemento y

hueso alveolar.!

4.3 Ligamento periodontal

Tejido blando altamente vascularizado y celular que rodea las raices de los
dientes, conecta el cemento radicular con la pared del alveolo. En sentido
coronal, el ligamento periodontal se continua con la lamina propia de la
encia y esta delimitado respecto de ella por los haces de fibras de colageno

que conectan la cresta ésea alveolar con la raiz.

Se ubica entre las raices dentales y la lamina dura o el hueso alveolar, su
espesor es de 0,25 mm; permitiendo que la fuerza generada durante la
funcidbn masticatoria y otros contactos dentarios se distribuyan sobre la
apofisis alveolar y sean absorbidas por esta.

Sus funciones son fisicas, formativas de remodelacion, nutricionales y

1.3 se conforma de odontoblastos, cementoblastos, osteoclastos,

1,23

sensitivas;
células multipotentes, restos epiteliales y fibroblastos.
Las fibras principales en sus porciones terminales se insertan en el cemento

y el hueso recibiendo el nombre de “Fibras de Sharphey™
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1. Fibras crestoalveolares: Emergen al hueso alveolar y apical de la

union cemento-esmalte. Evitan la extrusibn, se opone a los
movimientos laterales.?

Fibras horizontales: Se encuentran del cemento a la cresta alveolar
y perpendicular a las superficies radiculares y alveolares. ?

Fibras oblicuas: Emergen del cemento de la raiz al hueso alveolar,
proporcionan el apoyo de fuerzas intrusivas de la masticacién.?

Fibras apicales: Emergen desde el cemento cerca del apice de la
raiz y se conectan al hueso alveolar.?

Fibras interradiculares: Se encuentran en dientes multirradiculares

cerca de la furca y conecta el cemento de esa zona al hueso vecino.*

Fig. 6 Fibras de ligamento periodontal®

4.4 Cemento radicular

Tejido mineralizado especializado que recubre las superficies radiculares y

en ocasiones, pequefas porciones de la corona de los dientes, no contiene
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vasos sanguineos ni linfaticos, carece de innervacion, no experimenta
remodelacion o resorcion fisiolégica y se caracteriza porque se deposita
durante toda la vida, contiene fibras de colagenas incluidas en la matriz

organica; su principal mineral es la hidroxiapatita (Cal0 (PO4)6(0OH)2)**

Cemento acelular
Se encuentra en las porciones coronal y media de la raiz y contiene

principalmente haces de fibras de Sharpey.™®

Cemento celular mixto estratificado
Se sitda en el tercio apical de las raices en las furcaciones, contiene fibras

extrinsecas e intrinsecas y cementocitos.*

Cemento celular

Se encuentran en lagunas de resorcidbn contiene fibras intrinsecas y

cementocitos. 3

4.5 Hueso alveolar

Porcion del maxilar y la mandibula que forma y sostiene a los alvéolos
dentarios, esta compuesta por hueso; su principal funcién es distribuir y
absorber las fuerzas generadas por la masticacion y otros contactos
dentarios.?

El hueso interdental es 1,0 mm desde la unién cemento-esmalte y aumenta
con la edad 2.8 mm (Gargiulo 1961)*° El hueso maxilar tiene mas hueso
esponjoso en comparacion con la mandibula.

Se forma gracias a los osteoblastos durante el desarrollo y es remodelado
constantemente, producen colageno, glicoproteinas y proteoglicanos para

producir la matriz 6sea mineralizada.* °
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Fig.7 Estructuras del ligamento periodontal®
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5. CAUSAS, TIPOS Y CARACTERISTICAS DEL
AGRANDAMIENTO GINGIVAL.

5.1 Saliva

Las secreciones salivales tienen naturaleza protectora, al

mantienen los

tejidos bucales en un estado fisiol6gico. Ejerce una gran influencia sobre la

placa por medio de la limpieza mecanica de las superficies bucales

expuestas, la neutralizacion de &cidos producidos por las bacterias y el

control de la actividad bacteriana. 2

Funcién

Lubricacion

Proteccién Fisica

Limpieza

Amortiguamiento

Mantenimiento de la

integridad del diente

Accion antibacteriana

Componentes
salivales
Glucoproteinas

mucoides

Glucoproteinas
mucoides

Flujo fisico

Bicarbonato y
fosfato

Minerales
Pelicula de
glicoproteina

Inmunoglobulina A

Lisozima

Mecanismo probable

Cubierta similar a la mucina

gastrica

Cubierta similar a la mucina
gastrica

Despeje de residuos y
bacterias

Antiacidos

Maduracion,
remineralizacion

Proteccién mecanica

Control de la colonizaciéon
bacteriana
Ruptura de las paredes

celulares de las bacterias
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5.2 Formacion de la placa dental
Se define clinicamente como una sustancia estructurada resistente, de color
amarillo-grisaceo que se adhiere vigorosamente a las superficies duras

intrabucales, incluidas las restauraciones fijas y removibles.

Se integra por bacterias en una matriz de glicoproteinas salivales y
polisacéaridos extracelulares, entre los microorganismos no bacterianos se

encuentra: Mycoplasma, levaduras, protozoarios y virus.

Se clasifica:
Subgingival: Se encuentra debajo del margen gingival, entre el diente y el
epitelio de la bolsa gingival.

Supragingival: Se encuentra en el margen gingival.

e Formacion de la pelicula adquirida. Pocos minutos después de la
erupcion de los dientes o después de la limpieza profesional de los
dientes, la superficie se recubre de una variedad de constituyentes
salivales, incluyendo albumina, glicoproteinas; proteinas ricas en
prolina &cidas, mucinas, restos celulares, exoproductos tales como
amilasa y lisozima proporcionando variedad de receptores que son

reconocidos por la colonizacion de bacterias.

e Transporte de los microorganismos a la pelicula. Los colonizadores
primarios de los microorganismos se unen a estos receptores, en su
mayoria son cocos gram- y gram+, algunas barras y filamentos gram —

y positivos:
Entre los cocos Gram negativos participan:

Streptococcus Mutans

Streptococus Mitis
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Streptococuus Sanguis
Streptococcus Oralis
Rothia dentocariosa

Staphylococcus Epidermidis

Especie de Varilla y Filametos Gram positivas
Viscosus Actinomyces

Actinomyces Isaraelies

Actinomyces Gerencseriae

Especies de Corynebacterium

Parvula Veilloneta

Neisseria

Estos primeros colonizadores son capaces de soportar muchos de los
mecanismos frecuentes de la cavidad oral que contribuyen a la
eliminacién bacteriana como la deglucién, la masticacion y el flujo salival,
sobreviven en las condiciones aerébicas presentes en la cavidad oral.

Este biofilm esta casi siempre presente en la superficie del diente, ya que

se forma inmediatamente después de la limpieza.

e De largo alcance, interacciones débiles fisicoquimicas entre los
microbios y la pelicula de los dientes. A consecuencia de la unién
bacteriana se produce un cambio en la expresion genética, en
consecuencia los colonizadores primarios alteran la superficie no soélo
por su presencia fisica, también mediante el desarrollo de un nuevo
fenotipo unido a la superficie, modificando su entorno y creando
nuevos nichos para las otras bacterias de colonizacion, que implica la,
adhesion débil reversible; los microorganismos pueden desprenderse

facilmente de la superficie del diente.
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e Interacciones fuertes de corto alcance entre las adherencias de las
bacterias (adhesinas) y los receptores en la pelicula (proteinas
receptoras). Las células pueden expresar multiples tipos de adhesina,
de modo que si una adhesina es blogueada, otros mecanismos de

accion pueden activarse.*

e Co- Agregacion

Adherencia de Célula a Célula

Socransky (1988) examindé mas de 13,000 muestras de placa subgingival.
Estos incluyen:
Actinomyces
Streptococcus
Capnocytophaga
Actinobacillus
Actinomycetemcomitans serotipo A
Eikenella Corrodens
Campylobacter
Parvula Veillonella

Actinomyces Adontolyticus

e Finalmente las células bacterianas contintan dividiéndose hasta que
un cultivo mixto forma una biopelicula funcionalmente organizada; a
medida que esta se espesa y madura las bacterias anaerobias migran
a la profundidad. La biopelicula se compone de microcolonias de
células (15%-20% en volumen), que se distribuyen de forma no
aleatoria en una matriz o glucocalyx (75-80% en volumen).® Tiene un

espesor de 0,5 mm*?3 4
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5.3 Inflamacion gingival

Los microorganismos se insertan en el surco, realizando cambios patolégicos
como la gingivitis, pueden sintetizar productos (colagenasa, hialuronidasa,
proteasa, sulfatasa de condroitina o endotoxina) produciendo dafio a las
células epiteliales, tejido conectivo, colageno, sustancia fundamental y el
glucocaliz.

Los productos microbianos activan a monocitos/macrofagos para producir
sustancias vasoactivas como prostanglandina E, (PGE,), interferén (INF),
factor de necrosis tumoral (TNF) e interleucina-1 (IL-1).2

Fig.8 Inflamacion Gingival™®

La gingivitis sélo progresa a periodontitis en individuos susceptibles. Sin
embargo, se desconoce en este momento si la periodontistis puede darse sin

una gingivitis.?
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6. AGRANDAMIENTO GINGIVAL

Se puede definir como un crecimiento anormal, del tejido periodontal; el
término “Hiperplasia Gingival” es un término mal empleado ya que la
ampliacion no es el resultado de un aumento en el numero de células, sino
mas bien un aumento de volumen de tejido extracelular.

Produce cambios estéticos y sintomas clinicos como, sensibilidad, sangrado,
alteraciones del habla, movimientos anormales de los dientes, problemas de

oclusién dental, desarrollo de caries y enfermedad periodontal.”

Fig. 9 Cortesia Dra. Selene Alanis Residente 3er afio de Peridodoncia

Los principales tipos de agrandamiento gingival se clasifican deacuerdo con
los factores etiolégicos y los cambios fisiologicos de la siguiente manera:
e Agrandamiento inflamatorio
a) cronico
b) agudo
e Agrandamiento inducido por farmacos
e Agrandamientos relacionados con enfermedades o padecimientos
sistémicos
e Agrandamiento condicionado
a) embarazo
b) pubertad

C) deficiencia de vitamina C
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d) gingivitis de células Plasmatica
Agrandamiento condicionado no especifico (granuloma piégeno)
Enfermedades sistémicas que provocan agrandamiento gingival
a) leucemia
b) enfermedades granulomatosas (granulomatosis de
Weger, sarcoidosis)
Agrandamiento neoplasico (tumores gingivales)
a) tumores benignos
b) tumores malignos

C) agrandamiento falso?

Cuando se aplican parametros de localizacion y distribucién, se clasifican de

la siguiente manera:

Localizado: se limitan a la encia marginal de un solo diente o grupo de
dientes.

Generalizado: Afecta la encia de toda la boca

Marginal: Se limita a esa zona

Papilar: Se confina a la papila interdental

Difuso: Afecta la encia marginal e insertada, y las papilas

Discreto: Agrandamiento aislado, sésil o pedunculado de aspecto

tumoral.

Grado de agrandamiento gingival:

Grado 0: No hay signos de agrandamiento
Grado I: Agrandamiento confinado a la papila interdental
Grado IlI: El agrandamiento abarca la papila y la encia marginal

Grado Ill: El agrandamiento cubre tres cuartos o mas de la corona.?
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6.1 Agrandamiento inflamatorio crénico

Se origina como una tumefaccion leve de la papila interdental, la encia
marginal o las dos. En las primeras fases produce un abultamiento con
aspecto de salvavidas en torno a los dientes afectados, este aumenta de
tamafio hasta que cubre parte de las coronas, puede ser localizado o
generalizado, su evolucion es lenta e indolora a menos que lo complique un
trauma o una infeccién aguda.

Causa trastornos del habla, hemorragia gingival, alteraciones periodontales y
dafios estéticos.®

6.1.1 Etiologia

Se produce por la exposicion prolongada a la placa dental. Los factores que
favorecen la acumulacién y retencion de la placa incluyen la mala higiene
bucal, la irritacion por anomalias anatomicas y los aparatos de ortodoncia
inadecuados, respiradores bucales donde la encia se muestra roja y
edematosa con un brillo difuso en la superficie del area expuesta; no se
atribuye los cambios gingivales a el echo de respirar por la boca, si no por la

irritacion por deshidratacion de las superficies." 2

6.1.2 Histopatologia

Presentan exudado y proliferacion caracteristicos de la inflacién crénica, las
lesiones aparecen clinicamente de color rojo intenso o rojo azulado, son
blandas y friables con superficie lisa y brillante, experimentan hemorragia con
facilidad.

Contiene células inflamatorias, neoformacién de capilares y cambios
degenerativos concomitantes. Las lesiones son firmes, resilientes y locales
poseen mayor componente fibrético, con abundancia de fibroblastos y fibras

de colagena. % " 8°
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6.2 Agrandamiento gingival inducido por farmacos

Causado por farmacos como anticonvulsivantes (fenitoina),
inmunosupresores (ciclosporina A) y bloqueadores de calcio (nifedipino,
verapamil, diltiazem, nicardidipino, nitrendipino y valproato sédico). "® Afectan
directamente el metabolismo del calcio celular, dado que la produccion
celular de la colagenasa es modulada por la afluencia de calcio, los
fibroblastos de los pacientes tratados con estos farmacos pueden producir
una forma inactiva de la colagenasa, ser responsables de un aumento de la

matriz extracelular.”®®°

El inicio ocurre después del primer mes de tratamiento pero antes de los 3
meses siguientes.

Clinicamente inicia la ampliacién de los tejidos gingivales en la region de la
papila interdental, que aumenta gradualmente de tamafio y se extiende
lateralmente hasta que se unen papilas adyacentes. La extension del
agrandamiento puede estar relacionada con la dosis, la duracion y el nivel
plasmatico de la droga, el crecimiento es lento pero en casos severos puede

aumentar hasta cubrir la corona del diente.” 8°

6.2.1 Signos clinicos

Aumento de volumen, indoloro, en forma de mora, con minusculos l6bulos,
color rosado pdlido y resiliente, El sangrado gingival, no habitual en
agrandamientos, indica la existencia de un componente inflamatorio anexo

originado por el biofilm bacteriano. " &*°

6.2.2 Antiepilépticos: Fenitoina
1939- Kimball - reporta por primera vez el uso crénico de la fenitoina.
1959- Faurbye, Strean y Leoni- sugieren que la alcalinidad de la fenitoina

podria ser la causa del agrandamiento gingival.
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1948- Brandon - la fenitoina tiene accion directa sobre los tejidos gingivales.
1976- Larmas - la fenitoina tenia un efecto de proliferacion principalmente en
la capa de células basales del epitelio oral, aumentando asi el area de
interfaz de tejido- epitelio conjuntivo, confirmado por Hassel et.

1977- Vogel - especula que el agrandamiento gingival inducido por fenitoina
se debe a una deficiencia de &cido félico, que podria llevar a los tejidos
gingivales susceptibles a la inflamacion causando cambios degenerativos en
el epitelio del surco gingival, la principal barrera fisica contra los irritantes

locales’ ’

6.2.3 Inmunosupresores: ciclosporina

Actla suprimiendo la respuesta celular inmune, se prescribe de forma
frecuente para aumentar la supervivencia de pacientes sometidos a
transplante renal o de médula Osea, tratamiento de enfermedades

autoinmunes como la artritis reumatoide y enfermedades dermatolégicas.’

Terapia no quirdargica

Profilaxis, instrucciones de higiene oral con cepillado frecuente y correcto de
los dientes, el uso del hilo dental y enjuagues con clorhexidina 0,2 % han
demostrado ser un régimen de adyuvante altamente beneficioso para los

métodos de higiene oral.

La administracion de &cido fdlico (topica/ u oral), podria mejorar la
hiperplasia gingival en algunos casos, pero su papel especifico claramente
no se ha establecido.

Dahlléf - Encontré6 que el crecimiento excesivo buco-lingual disminuyé
significativamente el plazo de un mes de la retirada de fenitoina, y los 6
meses se redujo 30% después de una profilaxis profesional, no todos los
pacientes responden a este tipo de tratamiento.

Eliminacién quirdrgica mediante gingivectomia.” &°
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6.3 Agrandamiento gingival en el embarazo

Loe 1965 — relacion entre la placa dentobacteriana e inflamacion.

Durante la gestacion se presenta una importante inflamacién y sangrado
profuso, el embarazo por si mismo no causa gingivitis y los cambios
patologicos del tejido gingival en este periodo se relacionan con la presencia
de placa dentobacteriana, calculo dental y nivel deficiente de higiene bucal,
con la intervencion de factores hormonales que exageran la respuesta a los
irritantes, 1% 1412

Un cuadro de gingivitis se caracteriza por la presencia de edema, coloracion
rojo oscuro o azulada, superficie lisa y brillante, sangrado al cepillarse y a la
masticacion, indolora y no ocurre en todas las gestantes.

La secrecion de hormonas como estrogenos aumenta 30 veces mas de lo
normal y 10 veces la progesterona durante la gestacion; esta influencia
provoca una respuesta inflamatoria intensa caracterizada por aumento de la
permeabilidad vascular y exudacién, lo cual favorece la filtracion de liquidos

en los tejidos perivasculares.

Los estrogenos modifican la queratinizacion del epitelio gingival, provocan
hiperplasia en el estrato germinativo, alteran las elongaciones de tejido
conectivo y producen degeneracion nuclear de las células epiteliales con
discreta inflamacion en la ldmina propia. La progesterona, por su parte,
provoca dilatacién de los capilares gingivales, aumento de la permeabilidad y
exudacién gingival. Gracias a la influencia hormonal, se produce una
alteracion del equilibrio del sistema fibrinolitico, que influye en la aparicién de

la gingivitis del embarazo.'® 112

La placa dentobacteriana es el factor etioldgico fundamental en la génesis de
la gingivitis; los microorganismos anaerobios gram negativos como la
prevotella intermedia, se relaciona con la iniciacion de la inflamacién

gingival, aumenta partir del tercer mes de gestacion y utliza a la
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progesterona y el estrégeno presentes en el fluido gingival como fuente de

alimentos. % 1112

6.4 Agrandamiento gingival en la pubertad

En la primera fase de la adolescencia se producen las modificaciones que
caracteriza el paso de la nifiez a la edad adulta, los 6érganos genitales
alcanzan un grado suficiente de madurez que hace posible la reproduccion;
los cambios gingivales iniciales pueden no ser detectados clinicamente, pero
con el avance de la enfermedad los signos y sintomas se tornan mas
evidentes.™

Se caracteriza por papilas interproximales bulbosas prominentes, con
frecuencia, se inflama la encia vestibular, y las superficies linguales estan
relativamente intactas; por la accidn mecanica de la lengua evitando una
acumulacion densa de irritantes locales sobre la superficie lingual. Después
de la pubertad se somete a una reduccion espontanea pero no desaparece
hasta que se elimina la placa y los célculos. Las bacterias encontradas son

Capnocytophaga, Prevotella Internedia y Prevotella Nigrescens. 2

6.5 Agrandamiento gingival por deficiencia de vitamina C

La deficiencia aguda de la vitamina C, por si sola no causa inflamacién
gingival, pero causa hemorragia, degeneracién de colageno y edema del
tejido conectivo gingival. Estos cambios modifican la respuesta de la encia a
la placa, al grado de que se inhibe la reaccién defensiva delimitadamente
normal, y se exagera el grado de la infamacién, lo que lleva al agrandamiento

gingival.
La encia tiene un color rojo azulado, suave Yy fragil, superficie lisa y brillosa.

Presenta infiltracion celular inflamatoria crénica con una respuesta aguda

superficial. Hay areas diseminadas de hemorragia, con capilares engrosados.
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Algunos hallazgos, edema difuso marcado, degeneracion de coladgeno y
escasez de fibrillas de colageno o fibroblastos.

6.6 Agrandamiento gingival hereditario

Agrandamiento de los tejidos gingivales poco frecuente, asociado a un
componente genético, se hace evidente en el momento del recambio dentario,
puede generar diastemas, maloclusiones, caries dental, enfermedad
periodontal, retardo en la erupcién dental, complicaciones fonéticas, de

deglucién y un importante compromiso estético y psicolégico.

Muestra un aumento abultado en la cantidad de tejido conectivo que es
relativamente avascular y consta de haces de colageno ordenados de forma
densa y numerosos fibroblastos. 2

Afecta la encia insertada, ademas del margen gingival y las papilas
interdentales, las superficies vestibular y lingual superior e inferior, la encia

es rosa, firme y de consistencia fibrosa.> *3

6.7 Agrandamiento gingival inducido por leucemia

Enfermedad Hematologica que resulta de la proliferacion de un clon de
células hematopoyéticas anormales con diferenciacion alterada, la regulacién
y la muerte celular programada. Multiplicacién de las células leucémicas a
expensas de las lineas de células Hematopoyéticas normales provoca
insuficiencia de la médula, el recuento de glébulos deprimido, y la muerte
como resultado de una infeccién, sangrado o ambos. Las manifestaciones
orales incluyen agrandamiento gingival, Ulceras orales, sangrado gingival,
petequias y palidez de la mucosa. Las lesiones orales se producen en forma
aguda y crénica de todos los tipos de leucemias; mieloide, linfoide y
monocitica. Las manifestaciones orales son mas comunes en las fases

agudas de la enfermedad, en la leucemia monocitica.*
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El tratamiento periodontal siempre debe planearse después de la evaluacion
meédica y los médicos dar el consentimiento. Si la condicion sistémica permite
el desbridamiento periodontal (raspado y alisado radicular), debe realizarse
bajo cobertura antibidtica. Dos veces al dia enjuague con 0,12% de
gluconato de clorhexidina se recomienda después de los procedimientos de

higiene.*
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7. AGRANDAMIENTO GINGIVAL COMO CONSECUENCIA DEL
TRATAMIENTO ORTODONCICO

7.1 Enciay ortodoncia

La ortodoncia constituye una disciplina de la estomatologia que diagnostica y
da tratamiento a la maloclusion; estd se define como una alteracion del
crecimiento y desarrollo que compromete la oclusion dentaria, se considera
un problema de salud publica por su alta prevalencia, perjudicando la
interaccidn social y desenvolvimiento psicoldgico.

Pueden ser fijos o removibles y su principal funcién es realizar

desplazamientos dentales

Los aparatos de ortodoncia asi como procedimientos mecanicos, son
propensos a provocar respuestas de los tejidos blandos locales en la encia,
pueden ser de naturaleza positiva (remodelacion fisiologica) ayudando al

movimiento de los dientes, o los negativos que deben evitarse.

La factor etiologico de la enfermedad es el acumulo de placa dentobacteriana
por la deficiencia en los procedimientos de higiene bucal, en especifico el
cepillado dental.

No todas las enfermedades gingivales progresan a periodontitis. Debido a la
naturaleza imprescindible de la evolucion de la enfermedad, todos los
pacientes de ortodoncia con encia inflamada deben ser considerados en

riesgo de dafio periodontal.
Las enfermedades gingivales y periodontales estan influenciadas por una

gran variedad de factores, tales como la resistencia del huésped, resistencia

sistémica, predisposicion genética, apifiamiento dental y finalmente la
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composicién de la biopelicula bacteriana (placa dental) en el margen

ginginval.

Los efectos observados clinicamente después de la insercion de los aparatos
de ortodoncia en la cavidad oral pueden contribuir a la infeccién cronica,
hiperplasia inflamatoria, recesion gingival, pérdida irreversible de la union
(pérdida de hueso permanente), y la acumulacion excesiva de tejido.

La inflamacion se observa inmediatamente después de la colocacion de

aparatos fijos, que con frecuencia invaden el surco gingival.

Zarchrisson reportdé que aun manteniendo aparentemente excelente higiene
bucal, los pacientes suelen experimentar leve a moderada gingivitis en un
plazo de 1 a 2 meses de la colocacién de los aparatos ortodoncicos.

Estos cambios infecciosos no causan dafios permanentes a los tejidos a
excepcion de un 10% de los adolescentes que podrian mostrar una

destruccion irreversible al aparato de insercion periodontal.

Kouraki- reporta que el agrandamiento gingival es una condicibn comudn
durante el tratamiento ortodéncico con aparatologia fija, con prevalencia del
53.3%.

Los aparatos de ortodoncia actian como refugio de protecciéon para la
acumulacion de la placa bacteriana, proporcionando un estorbo a los

procedimientos de higiene oral.

7.2 Hiperplasia gingival

El tejido afectado es generalmente edematoso y puede sangrar cuando se
analiza. El primer caso de agrandamiento gingival aparece en 1933, Kloehn
Y Pfeifer evalian con detalle la naturaleza y grado de agrandamiento gingival

tras la colocacion de aparatos de ortodoncia, se informo que la incidencia
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promedio fue cuatro veces mayor en torno a los dientes posteriores en

comparacion con los incisivos y caninos.

Los factores influyentes, es la irritacion causada por las bandas, el efecto
necrético sobre los tejidos periodontales que generan las resinas utilizadas
como adhesivos, la impactacion de alimentos por la proximidad de los
alambres y la deficiencia de la higiene oral.

Existe una mayor incidencia de agrandamiento gingival en la regién

interdental respecto al margen gingival.

Zarchrisson- La region de los incisivos mandibulares alberga el mayor riesgo
para el desarrollo de la hiperplasia gingival. Existe una reduccion dramatica
en la hiperplasia gingival en las 48 horas posteriores al retiro de los aparatos,
pero no hay una prueba definitiva en donde los margenes gingivales
normales, vuelvan a una posicion fisiologicamente oOptima en la unién

esmalte cemento.

La aplicacion de las fuerzas de retraccion, asi como fuerzas de compresion
en los sitios de extraccion en los dientes, resulta en la acumulacién de tejido
gingival y la ampliacion de las papilas interdentales, la hiperplasia del epitelio

y los tejidos conectivos se asocia con una pérdida de colageno y un aumento

de glucosaminoglucanos.

Fig 10 Cortesia Dra. Selene Alanis Residente 3er afio de Peridodoncia
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Fig. 11 Cortesia Dra. Selene Alanis Residente 3er afio de Peridodoncia

7.3 Recesion gingival y pérdida de insercién

Es definida como la exposicion de la superficie de la raiz.

Geiger- La incidencia de la recesion gingival con aparatos ortodoncicos fijos
es de 1,3% a 10%.

Dorfman- Los incisivos inferiores pueden ser mas propensos a la recesion
qgue otros, atribuye esto a una placa delgada o inexistente de hueso labial,
encia queratinizada inadecuada o inexistente y la prominencia labial de los
dientes. Puede conducir a una mala estética, pérdida de soporte periodontal;
dificultades en el mantenimiento de la higiene oral, asi como, promover una
mayor susceptibilidad a la caries.

Zachrisson y Alnaes, demostraron la pérdida de la insercién en los pacientes
con tratamiento ortoddncico y lo atribuyeron a las variaciones en la condicién

gingival, el cepillado traumético.

7.4 Cambios microbiologicos
Las areas de retencion de placa creada por los aparatos de ortodoncia
aumentan la posibilidad de transformar la gingivitis reversible a la

periodontitis irreversible y perpetian a si mismos.
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Este proceso bioquimico exacto es debido a la produccion de endotoxinas y
lipopolisacéaridos de la pared celular de las bacterias Gram- negativas sobre
la muerte celular, se encuentran en la placa subgingival, asi como en el fluido
cervicular de pacientes con ortodoncia.

Los lipopolisacéridos son capaces de producir reacciones inflamatorias, que
parecen ser el mecanismo predominante de la destruccién del tejido, lo que
lleva a la pérdida de unidon periodontal, pérdida de hueso alveolar, y la
recesion gingival, inhiben la capacidad de cicatrizacion de los tejidos
gingivales.

Sinclair, demostr6 un aumento en el porcentaje de estreptococos y una
disminucién en el porcentaje de Actinomyces en la placa subgingival de

pacientes de ortodoncia.

Hagg, describe 8 especies de coliformes durante el tratamiento de
ortodoncia:

Klebsiella pneumoniae

Enterobacter zakazaki

Enterobacter cloacae

Enterobacter gergoviae

Pseudomonas aeruginosa

Enterobacter agglomerans

Acinetobacter

Thornberg- encuentra los siguientes patdogenos, incrementados después de
seis meses de la colocacion de la aparatologia.

Prevotella intermedia

Tannerella forsythia

Fusobacterium nucleatun

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Serratia marcescens
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Klebsiella pneumoniae

Klebsiella oxytoca

Trimpeneers- hace la comparacion de cepillo de dientes eléctricos y
manuales para su eficacia en la eliminacion de la placa, y llega a la

conclusién que los cepillos de cerdas manuales son mas efectivos en los
pacientes de ortodoncia. }"*®
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8. ELIMINACION DEL AGRANDAMIENTO GINGIVAL DESPUES
DEL TRATAMIENTO DE ORTODONCIA

8.1 Tratamiento farmacoldgico
Anderson- La clorhexidina, ademas de los habitos de higiene oral regulares
fue eficaz en la reduccion de la placa y la gingivitis en pacientes con

ortodoncia.

Othman- Combiné las resinas compuestas para ortodoncia con cloruro de
benzalconio, un agente antimicrobiano, para la unién de los brackets de
ortodoncia al diente. Los resultados demostraron accion antimicrobiana
eficaz por este compuesto, sin alterar las propiedades mecéanicas de la resina

compuesta.

Sallum- reduccidn significativa en el indice de placa, sangrado al sondaje y la
profundidad de sondaje, los tres parametros mas importantes que indica la
salud gingival clinica, una vez que se retiran los aparatos de ortodoncia. La
eliminacién de estos, junto con la atencién profesional y la instruccion

apropiada en la higiene bucal, conduce a una reduccion significativa.

El factor mas importante clinicamente, es la motivacion del paciente para
llevar a cabo la eliminacion eficiente y efectiva diaria de la placa dental,
proceso por el cual un esfuerzo en equipo es a menudo necesario y en la que

todos los pacientes deben ser instruidos cuidadosamente!’ 18

Técnica de bass

Coloca un cepillo suave a 45° del eje longitudinal del diente, cepilla
ejerciendo presion vibratoria ligera, con movimientos cortos de arriba abajo
en superiores y de abajo hacia arriba en inferiores; en caras vestibulares,

palatinas y linguales; sin despegar las cerdas
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El movimiento repetitivo limpia las superficies dentales. Si el cepillo es muy
grande para llegar a las superficies linguales de los dientes anteriores
inferiores gira verticalmente para presionar el extremo del cepillo hacia el

area del surco gingival.

Cepilla las superficies oclusivas de tres a cuatro dientes a la vez al presionar
las cerdas de forma firme hacia las fosas y fisuras, con varios movimientos

circulares.?

Hilo dental herramienta para eliminar la placa bacteriana de las superficies
interproximales, disponible como hilo de nylon multiflamento enroscado o no
enroscado, unido o no unido, encerado 0 no encerado, grueso o delegado.

El hilo debe entrar en contacto con la superficie proximal de arista a arista

para limpiar con eficacia.?

a. Corte hilo de 30 a 35 cm suficiente para ser sostenido.

b. Estire el hilo con firmeza entre el pulgar y el dedo medio pase con
delicadeza a través de cada &rea de contacto con movimiento firme
hacia adelante y atras.

c. Una vez que el hilo se encuentra en una posicion apical sobre el area
de contacto entre los dientes, se rodea la superficie proximal de un
diente con el hilo y se desliza debajo de la encia marginal. Mueva el
hilo con firmeza a lo largo del diente hacia arriba al area de contacto y
con todo cuidado, hacia abajo, hacia el surco, repitiendo este
movimiento de arriba a abajo dos o tres veces. Entonces se mueve el
hilo a lo largo de la encia interdental, y se repite el procedimiento
sobre la superficie proximal del diente adyacente.

d. Continua por todos los dientes, si se ensucia la porcion de trabajo del

hilo 0 empieza a deshilacharse, se cambia a otra porcién nueva.?
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8.1 Gingivectomia a bisel externo

Incision de la encia

Se puede realizar en los siguientes casos:

a.

b.

C.

Eliminacibn de bolsas supradseas, sin importar cual sea su
profundidad, si la pared de la bolsa es fibrosa y firme.
Eliminacion de agrandamientos gingivales.

Remocion de abscesos periodontales supradseos

Contraindicaciones?

a.
b.

La necesidad de cirugia 6sea
Situaciones en las que el fondo de la bolsa esté en sentido apical
hacia la union mucogingival.

Consideraciones estéticas, sobre todo en el maxilar inferior.?

Procedimiento

a. Las bolsas de cada superficie se exploran con una sonda periodontal

y se delinean con un marcador de bolsa. Cada bolsa se marca en

varios puntos para sefialar su trayecto en cada superficie.'”

Se utilizan bisturis periodontales (Kirkland) paras las incisiones en las
superficies vestibular y lingual, y en aquellas distales al ultimo diente
del arco. Los bisturis periodontales de Orban se emplean para
incisiones interdentarias complementarias, si es necesario; las hojas
de Bard-Parker num. 12; las tijeras se usan como instrumentos
auxiliares. La incisibn empieza a nivel apical respecto de los puntos
gue se marcan el curso de las bolsas y se dirige en sentido coronario
a un punto entre la base de la bolsa y la cresta 0sea. Se debe
efectuar lo mas cerca posible al hueso sin exponerlo, para eliminar el
tejido blando coronario al hueso. No es conveniente exponer el hueso.

Si sucede, la cicatrizacion no es problematica si la zona esta cubierta
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de manera adecuada con un aposito quirdrgico. La incision se bisela
a 45° respecto de la superficie del diente y se debe delinear, lo mas

posible a la forma festoneada normal de la encia.'?

c. Debe eliminarse la pared cortada de la bolsa, limpiarse la zona y
examinar con atencion la superficie radicular. El tejido de granulacién

se identifica en el tejido blando eliminado.
d. Se practica con cuidado el cureteado del tejido de granulacién y se
elimina todo calculo remanente y cemento necrético, de tal manera

gue dejen una superficie radicular lisa y limpia.

e. Cubrir la zona con apésito quirdrgico®?

11 Cortesia Dra. Selene Alanis Residente 3er afio de Peridodoncia

8.3 Gingivoplastia

Se realiza para crear contornos gingivales fisioldgicos, con el Gnico propdésito
de redelinear la encia sin que haya bolsas.

Se lleva a cabo con un bisturi periodontal, bisturi desechable, piedras de

diamante rotatorias de grano grueso, o electrodos.
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Afinado del margen gingival, creacion de un contorno marginal festoneado,
adelgazamiento de la encia insertada y creacion de surcos interdentales
verticales y modelado de las papilas interdentales para dejar vias de escape

para el paso de los alimentos.?
Cicatrizacion

La respuesta inicial es la formacion de un coagulo protector en la
superficie, el tejido subyacente presenta inflamacion aguda, con cierta
necrosis, entonces se reemplaza el coagulo con tejido de granulacion,
a las 24 horas hay aumento en las células nuevas de tejido conectivo,
sobre todo angioblastos, debajo de la capa superficial de inflamacion y

necrosis.

Tercer dia — Numerosos fibroblastos jévenes en el area. El tejido de
granulacion con vascularidad alta crece en sentido coronal, creando un
nuevo margen y surco gingival libre. Los capilares derivados de los vasos
sanguineos del ligamento periodontal, migran hacia el tejido de granulacién,

y en dos semanas, se conectan con vasos gingivales.

12-24 horas - Migran las células epiteliales de los margenes de la herida
sobre el tejido de granulacion, separandolo de la capa superficial

contaminada del coagulo.

24 a 36 horas- Surgen nuevas células epiteliales de la capa basal y las capas
espinosas mas profundas del epitelio del borde de la herida y migran sobre la
herida sobre una capa de tejido conectivo. Las células epiteliales avanzan
por medio de una accion arrolladora, y las células se fijan al sustrato por

medio de hemidesmosomas y una lamina basal nueva.
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15-15 dias- Se completa la epitelizacion y vascularidad. Empieza a disminuir
la vasodilatacion y vascularizacion después del cuarto dia de cicatrizaciéon y
parece casi normal para el dia 16. La reparacion completa del tejido

conectivo toma alrededor de siete semanas.

El flujo méximo se alcanza después de una semana, lo que coincide con el

momento maximo de inflamacion.?
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9. CONCLUSIONES

El efecto clinico del tratamiento ortodoncico sobre los tejidos periodontales
puede estar constituido por un incremento del sangrado y profundidad al
sondeo, de acumulo de placa bacteriana, recesion de tejidos marginales y

agrandamiento gingivales.

El agrandamiento gingival puede tratarse con terapia farmacologica o
quirdrgica, como la gingivectomia y la gingivoplastia devolviendo estética y

funcionalidad al periodonto.

El efecto microbiologico del tratamiento ortoddncico sobre los tejidos
periodontales puede estar constituido por un incremento de los niveles de P.

intermedia, T. Forsythia, F. nucleatum, A. actonomycetemcomitans

La presencia de una microflora patégena no significa que el paciente tiene
enfermedad priodontal, ya que este depende de la interaccion bacteria-

huésped que controla la respuesta y conduce a la inflamacion.

Como medidas preventivas se pueden utilizar enjugues de clorhexidina al
0,2% (sustancia antiséptica), cloruro de benzalconio (agente microbiano) en
resinas adhesivas y una técnica de cepillado eficaz durante el tratamiento de

ortodoncia.
La colocacion de los aparatos de ortodoncia puede contribuir a la retencién
de placa bacteriana, ocasionado cambios no deseables en el ecosistema oral

de la flora normal de microorganismos marcados como periodontopatégenos.

El cepillado dental ser& el tratamiento ideal, durante el tiempo en que los

aparatos ortodéncicos estén en boca, evitando enfermedades del periodonto.
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