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INTRODUCCIOR

Datos epidemioldgicos indican que la caries dental y la enfermedad
poriodont-i son las causas principales de la pérdida de dientes --

por su extrasordinaris frecuencia y difusién.

En la snfermedad periodontal se incluyen todas las afecciones que
atacan a2 los tejidos que rodean al diente y que forman un sosatén,

desde la mis leve gingivitis a la destruccién &see mds avanszada.

E1l dolor es un sintoms de enfermedad péricdontal s0lo cuando el -~

pacliente sufre una enfermedad gingival o un sbsceso periodontal --

agudo,

Cuando 1la enfermadad afecta a la encia el trastorno recibe al nom-
bre de gingivitis. El1 término ginglivitis indica inflamacién y nos

refarimos a ella como enfermedad inflamatoria.

Sin embargeo la inflamacién asociada a la gingivitis no es espescifi
ca; la inflamacién es la reaccidn defensiva natural ants la agre -

sién celular.

La enfermedad no es la inflamacién, si bien algunos slementos del_
proceso inflamatorio pusden causar nuevas destrucciones del tejido

periodontal.



Hay fmctores predisponentes que favorece a la snfermedad gingival,
ol principal factor que la desencadena os la placa dento bacteria-

Dentro de 1la eotiologfa de la enfermedad gingival y periodontal, el
factor microbiano juegs un papel fundamental. Sin embargeo existen,
ademds de éste, miltiplas factores que pueden coadyuvar al cuadro

patolégico sgraveandc las lesiones.

Es necesario que lm prsvencién y el tratamiento de la enformedad -

pariodental se e jerciten como psrte de la Odcntologia Genaral, para

pressrver la sslud bucal.
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CAPITULO I

Bl PERIODONTOQ

Bl pariodonte eaté formado por 1a encis y sl sistema de insercisng
éate consiste on hueso alveolar, ligamente pericdontal y cemente,-~

todo 6a§o constituys La unided anatémica que sestiens a 1os dientes

en sus alvesclos.

Loz tejidos que constituyen el pericdents difieren en origen y fi
nalidad, pere se combinan pars formar una unidad bielédgicas y fun-

cional. Y para comprender come se inicia tuna snfermedad &3 nece-~

saris cenocey su estructurs y funclienamienta.

Al inlclarse a8l exéman periodontal, sl Odentéloge obssrvs las co-

ronas clinicas de los dientss, que son las porciones visiblas de

los wismos en la cavidad bucal; dichas corenas pusdsen sar mayorass
o menores que la corana snatémica, la cual censiste en la percién
del disnte cubisrts por esmalte.

S2 1a encia se encusntrs agrandads, la cerens clinica sers menor -
que 1s anstdmica; si se ha producide slguns destruccign dsl periodon
to, 1l cersna clinice puede ser mayor que la anatémica.

Ls caridad oral es una entidad compussta por los dientes y sus es

tructuras de soporte, de tejidos duros y blandos. La caridad oral

ha ovolucionado principalmente para el processmiento de los slimen

tosy sin smharge tambidén desempe®s un papel fundamentsl an la de -
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glucidén, fonacibén, prepiocepcién, seporte de la musculatura y =
articulacién temporomandibular. Asf como sl mantenimiente de un

estade de bienestar del individuo.

Los tejidos de soporte del disnte conocidos gsnor-lqante ceme -
periodonto {del griego "peri® que significa alrededer: %“cdontes®,
diente), estén cempusastos por la encia, ligamente periodontal, -
comento ¥y hueso alveolar, que 3 lo que constituye el sistema de

insercién, come ya se mencioné.

Estes tejides y cltructur-f se encuentran orgsnigadas de una -
nera definida para las siguientes funcienes:
A) Insercién del diente a su alvaolo.
B} Resistir las fuerszas generadss psr la masticacidn el habia
y la deglucién.

c

Mantener ls integridad corporal separsande los medios am-
bisrtes, interne y externs.

D)} Cempenssr los camblos estructuralas relacionades con el -
desgeste y enve jocimiento a través de la remedelacién y -

regsncracidén continda.

E) Defensa contra las influencias nocirvas del ambients externs

El periodonto se origina on el seco dentario, que es la condenss -

£ién merenguimitica formada en torno al foliculo dentaris. El sace
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dentarie se difsrencia en tres partes bien definidaes: interns, me~

dia y externa, que respsctivements dan origen al cements, ligamen-

to periocdontal y parte del huese alveolar (ldmina dura s certicel).

1 periedente de protesccién (encia) corresponde a 1la adaptacién -~
de la nucesa bucal, Que se preduce durante la erupcién de les dien

tes.

£1 psriocdente se divide para su estudie en des partes blandas; la-
encia ¥y el ligsments periodental; y des partas durss que sen: sl -

cemente radicular y el huese slveelsr.

ENCIA

LIGAMENTO
PERIODONTAL

HUESO
ALVEOLAR

CEMENTO

TEJIDOS QUY DAY SOPORTE AL DIENTE



CAPITULG IT

ESTRUCTURAS BLANDAS QUE DAN FIJACION AL DIEBNTE

Existe una membrans mucosa gue se encuentra cubriendo la cavidad
bucal, que se continda hacfa adelante hasts 1la piel del 1labio y

hacfa atrés con la mucosa del paladar blando y la faringe.
La membrana mucose bucal esti integrada por:

a) La mucosa masticatoria.- Esta mucosa cubre paladar dure

y hueso alveolar.

b) Mucosa especializada.- La cual cubre ol dorso de la len

gua.
c) Mucosa de revestimiento.- Esta cubre el resto de la cavi
dad bucal.

La encfia es una porcién de la meumbrana mucosa bucal, que se encuen
tra adherida al hueso alveolar ¥ rodes la regién cervical de los -

dientes.

La encia en condiciones clinicamente normales posce un aspecto -~ -
aterciopelada ¥y un puntilleo escaso o abundante, como "cédscara de
naranja®, Por 1o general el color da 1la encia se describe como_
rosa coral y es producide pcr el aporte sangufueo, el espesor -
Yy grado de queratinizacién del epitelio, asi como de su pigmen

tacibn.



E1l coler varia segilin las persenas, ésts de acuerdo a la pigmente-

clén cutinea. Es decir sn individuos rubios y de tez blanca es -

més clara la encia, que en los trigueiios de tez worena.

La consistencia de 1la encia debe ser firme y resistente.

PARTES DE LA ENCIA.

le-

3.~

MARGEN GINGIVAL LIBRE.- BRs aquella percién de la encia inme
diatamente adyacente a la superficie dentari-:_genar-lmonto_
toermina en "file de cuchillo” adaptindese estrechamente sl -
cuallo de los dientes. ELl mirgen gingival 1ibre astd festo-
neado (deno;: la forma ondulada de la encias marginal y papi-
la interdentaria, la cual se vuelve progresivamente més pla-

na a medida que avanxa hacia la xons pesterior en ambas arca

des ),

SURCO MARGINAL LIBRE.~ El surce marginal libre se encuentra

generalmente de 1 a 1.5 mu., @n dirsccién apical cen rela --

cién al mirzgen gingival libre y sigue la configuracién festé

‘neada del mérgen gingival. Se presenta regularmente de un -

33 a 50% de los paclentes y corre paralslo al mérgen gingi -

val libre.

ENCIA LIBRE O ENCIA MARGIKAL.~ Se divide en tres senas dife



rentes; a) vertisnts marginal, b) pared del surco gingival,

y ¢} zens de centacte dentegingival.

La encia libre también as responsable de 1la forma de 1la papila in-

terdentaria.

La vertiente marginol estf delimitacda de la encia insertada, sun -
que no siempre, por sl surco marginal y se extiende hasta sl berde
1ibre de la encia marginal, donde se inicia la pared del surceo gin
gival, que se sxtionde hasta donde comienza la porcién epiteliasl -
dentogingival. Este corresponde a teda la extensidn en que el epi
telio se halla en contacto Intimo con las superficies dei esmalte_

y/o del cemante..

En condiciones idealas, la pared del surco gingival no dobe exis -

tir, pero normalmente su extension tiene entre 0.5 y 2 mm.

La papila interdentaria, localixada por debajo del punto de contagc
to de dientes vecinos, también presenta epitelie de unién en las -
caras mesial y distal; en su parte superior muestrs, en sentido --

vestibulolingual, uns concavidad denomidada "col e collado¥.

Con excepcién del spitelio de uniin, el 2pitelilo de la sncis libre
experimenta modificaciones estructurales de su superficie segun --

som su localizscién. Puede ser queratinizade o parsqueratinisede -

en la vertiente marginal y en las caras vetibular y lingual de 1la
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paplila interdentaria, pero se halla desprovista de tales preteccip

nes en ia parte del surce gingival, asi como el col de la papila -

interdentaria.

La encia marginsl libre y la encfa interdentaria son de sspecial -
interés, ya que componen la regidén de unioén entre les tejidos blan
dos ¥y 1la superficie ds la corona o de 1a rafzr y son sl sitio en --

donde se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal.

La superficie bucal de la encia esti qusratinizada y protegida per

las crastas linguales y vestibulares del conternc de los dientes.
‘" La encia interdentaTria se encusntra protegida, su forms y tamaiie -
son determinados por los dhgulos de las lineas meslobucal, mesio -7
lingual, distobucal y distolingual, y por las fress de contacto de
los disntes. En los segmentos anterieres de la denticién, depen -
diendo de la anchura delleSp-cio interdentario, la encia interden-
taria toma una forma piramidsal o cénica y se denomina papila inter
dentaria.

Ca=xl siempre la superficie papilar se encuentra queratinirzada, s =
diferoncia de 1la regién de los molares y premolares; el vértice de
1ln encia interdentaria e3 rome en sentido bucolingual, la exten ~-
816n de aste achatamiento gue puede tomar la forme de un col, estd

determinada por la anchura de los dientes adyacentes y sus relacipg
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nes de econtacto. La superficis del drea del col ane sstd queratini
sada y puede, per lo tanto, ser mayornents susceptible a las in- -

flusncias nocivas, tales come la placa dentsbacterians.

La encia marginal libre se adhiere intimsmente a las superficies de
les dientes y su periferia poce redondeada forma la pared lateral o

pared de tejido blando del surco gingival.

Los te jides que forman la encia marginal libre incluyen, el epite-
1%¢ bucal en sentido coronario sl surco gingival, el epitelio bu -
cal del surco, el epitelie de unién denominado también epitelio de
insercién y los tojidos conectivos subyacentes. La encia marginal
1ibre y la porcién coronaria de la aﬁcia interdentaria no se en -=
cuentran adheridas al hueso, pero se hallan unidas ergénicsmentes -

através del epitalio de unidén cen la superficis dantarila.

El término epitelio de unién se refiere al tejido gque se encuentra
unido al diente por un lado Yy al epitelio por sl otro. Fl epita -
140 de unidén forma la base de la hendidura o surce gingival. Su -~
sstructura y funcién difieren bastante de las del epitelie gingi -
val. EKl epitelio de unién se une s la superficie 4de 1la cerons

la rafz mediante una limina basal, tenlendo como superficie de des
camacién la base del surco gingival hasta ls crests de la encia 13

bre y la sncia interdentaria.
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ENCIA INSERTADA.- También denominads mucesa masticateria, -
se encuentra unida con firmeca mediante el periostio al hue-
se alveolar y pesr las fibras ds colégens gingiveles al cemen
to, lo que da como resultade su carscterfstica movilidad; sl
tejide esti expueste al alimente measticado que es desviado -
desde las superficlies oclusales hacis les centornos de los -
dientes, no estd protegide por les contornes anatémices de -

los diontes.

La encia insertada varia en su anchura entre un individuo y
otro, y de un sitio a etre. La‘.nchur- de 1ls encia inserta-
da puade ser tan grande como de 9 mm., ¢ més en el aspecto -
facial de 108 disntes anterieres superiores e inferieres, ¥y
tan reducida como de 1 mm., an la regién de l1les premolares y
caninos. La anchure de la banda de la encia insertada no va
ria con la edad, sungque en presencia de alteraciones patalé-

gicas puede reducirss ¢ desaparecer totalmente.

La encfa insertads se extiende del surce marginal libre & la
unién mucegingival, la cual se puedo ebservar ceme una ifinea
de demarcacién ubicada entre 1a encia insertads 'y ls mucosa_
alveclar, en dlrocc;dn apical a esta unién. En la regién --
iingual del maxilar inferioer, la encia insertada termina en
el tejido laxe que forma el piso de la boca. La cara palati

na de l1a encia insertada se centinua cen la mucosa zasticato
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SURCO GINGXVAL

ENCIA LTISRE 0 MARGXNAL

SURCO MARGINAL

-L, ENCIA INSERTADA

LTMITE O DWION
MUCOGINGIVAL

? MUCCSA ALVEOLA}
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ria del reste del paladar y ne se ebserva unién mucegingi-

val.

Un epitelie sscapose estratificads queratinisante cubre la

superficie de la encfs libre ¢ insertada.

MUCOSA ALVEOLAR,- Se encuentra exactamente en sentide epi-~
cal a 1la unién mucogingival. Este tejido se mueve 1ibresme;
te ¥y o3 de naturmlexa eléstica. Rl coler de la mucesa sl -
veolar es rejizec porque los vases sanguinecs subyacsntes —-
sen visibles a través de la delgads superficlie epitelial. -
Este tejide ?- puede soportar eficazsmente las fuersas masti

catoriss directas.,

En la lfnea mucogingival, la encfa insertads se fusiena - -
con la mucosa ds revestimients bucal. La mucoss de Tevesti
misnts o3 deslizable, elfstica y unida selamente al mdisculo

subyacente.

Debido a que la mucess de revestimisnto no es un tejido ca-
pax de soportar presién, presenta cambies inflamatories y -~

d ratives d0 Se te a tensiones bruscas.

PAPILA INTERDENTARIA.- X3 ol tejide en forma triangulsar -
que ooupa sl espacio sntre dientes sdyacentes, llamsda por_

slgunes papile interproximal, términes iguslmente aceptados.
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La formi de la papila dentaria depende de 1lo siguients:

Ubicecién.~ Las papilas se vuelven cada vesz més planss

a)

al avansar hacis stras.
B) Ubicacién del puntc de contacto.
c)

Localizmwcién en la arceda.- Bs decir si ol diente se -

encusntra en sentide vestibuler o lingual.

Cusndo existen relacionss de contacto nermales 1la forma de
1las papilas interdentariss es la de un "collado®™ o "depre-

stén®.

Los conternos de los dientes adyacentes crean espacios in
terpreximanles y forman un dosel que alberga s la papilla in

terdentaria. Estas superficies ason apls Yy en al

cases céncavaes. Los contorrnas aplanados permiten :uficlog
te enpacio pars que la psplla interdentaris se conserve -=
nermal, y al mismo tiempo protegen a osta drea contrs im -
pacelién y retencién de deséchos slimenticios. E1 especio_
interproximal cresdo por contactos interproximales adyacen
tes deberé poseer las siguientes caracteristicas:
&) Laz éreas de contacto drberan encontrarse en la cuarta_
parte oclusal y estar ligeramente més prézimas a supsr-

ficies vestibulares en dientes posteriores.
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b) Las superfilcies proximales de dientes adyscentes tien -
den a poseer imagenss de “espejo” de sus antagonistes,-
creandose un dosel simétrico.

c) Los rebordes marginales se deben encontrar a la misma -
alturs.

a

El contacto debe ser suficientemente {ntimo come para -

evitar la retensién de alimentes.

Por lo tanto la forms de la papila interdentaris varim de_
acuerdo con la relacién proximal de les di.nﬁes- Cuande -
existen diestemas la papila es aplanada en sentido mesio -

distal y redondeada en sentido bucolingual.

FUNCIONES DE LA BRCIA

La encia desempeiis una funcién indispensable, os ol primer te ji-
do blando Que hace contacto con el bolo slimenticio, una masa 38
miliquida que e¢jercen clertas presiones hidréulicas. No selo de
berd resistir la abrasién sino nque también deberé desviar las -~
fuerzas que tienden s separarla de los tejldos duros subyacentes.
Bl tejido gingival es resistente y cuanén se encuentra en busn -
estado de salud estd flrmemente anclado s ls rafs ¥ al hueso que

envuelve y cubre. S5Su inssrcién es auxiliada por una disposicién

complicada de fibras especificas, sin embargo las ancles nunca -



- 16 -

son més resistentes que los tojido-‘qu. deberdén fijar y mevili -

EAr.

Es interesante observer lo estable gue es 1l zona gingival a tra
vex de la vida de un individuo. La snchura de la encia se esta-
Blece on un recién nacido cuando todo el proceso alvsolar estéd -
cubriendo este tsjido. Al cracer y agrandarse ol procesc alveo-
lar, la bands orizinal de encis ya no es suficiente para cubrir_
el proceso solo, de tal forma que ol vestibulo de adulto esté cu
bierto con mucosa alvedlar y el tejide més resistente y duroc se
encuentra en direccisdn coronaris y linguml hasta una distancia -

variable, comenzando en ls linea de unién mucegingivel.

LIGAMERTO PSRICDONTAL

Ligamento periodontazl.~- E» la estructura de te jido conectivo -

que rodea a la supesrficis radicular y la inssrta al hueso alveo-
lar de sosten, graciss a un sistema de fibras principalss coldpe
nas, el ligamento periodontal es en realidad semejante & un pe -
riostlo doble; es el recubrimiento de tejido conectivo inmedisto
a lia superficie del cemento ¥y del huesco alveolar propismente di-
che.

Bl ligamento periodontal esti compuesto de haces de fibras colé-

genas, sustancia fundesmental mycopolisacirida: y muchas células_
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que incluyen fibroblastos, macrifagos, ostecblastos, osteocclastos

cementoblestos, vasos sanguineos y nervios.

Durante el proceso de erupclén, las fibras del ligamento perio -
dontal se sncusntran paralelas al diente, pero cuande los disn -
tes entran en oclusidn, estas adquieren una relacién funcional.

E1 elemento estructural funcional principal del ligamento perio-
dontal son fibras principales y haces coligenos que siguen un ~-

curso ondulado a través del espacio del ligamento psriodontal.

Las porciones terminales de las fibras principales se insertan ~
en el cemento y en el hueso alveoclar y se denominan fibras de ==
Sharpey, y las fibras secundarias, haces formadoa por fibrillas_
coldgenas mas O menos ;rientndns en forma desordenada y localiza

das entre los haces de fibras principalses.

En zonas en las que ha habido un movimiento dentario mesiodistal

extenso, las fibras de Sharpsy pueden ser continuas a través del

hueso interproximal desde un diente hasta otro.

El1 aporte sangufneo al ligamento periodontal emana principalmen-
te de los vasos que penetran desde el hueso alveolar # traves de
conductos nutricios de la placa cribiforme, de ramas de las arte
rias que hutren s los dientes, y de los vasos del margen libre -
de 1la encfa. Los vasos sangufneos forman una red s manera de ca

nasta a trasvés del espaclo del ligamento periodontal. La mayor_

parte de los vesos corren entre los haces de fibras principales_
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on direccién paralels al eje mayor de Ia raizx y peseen anastomosis

horizontales.

Algunos vasos I;nfitlcoa clogos surgen sn ol ligamanto periodontal
y toman uno de tres cursos. Pueden pasar sobre 1a cresta alveclar
hacis la sutmucosa de la sncias o sl psladar, perforar el hueso sl-~
veolar y pasar haclm el tejido Sweo saponjoso, o pasar en direc -~
cién apical dirsctasmente al ligamento periocdontal, El1 ligsmento ~
slrededor de 103 diantes que ys han hecho erupcién ssté inervedo -
por fibras gus nacen de 108 rames denterios de 1los nervios slveols
res, terminando como prolongsciones de formes ligeramente alargs -
dos, &n dientes sun incluidos, el ligamento periodontal es inerva-
do por pequefias fibras no mielinizadas que siempre estén asociasdss

con ios wvasos sanguinecs y jue sop considersdosz autonomss.

Las fibras principales del ligamentc periocdeontal pueden dividirse
on los sigulientes grupos:

Tranceaptales

Tie la» cresta alveoclar

Horizontales oblicuas

Apicales

Interradiculares [

51 grupo de fibras tranceptales se oxtiende ds un diente a otro --
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en sentido coronario s la cresta slveolar, y se insertan en el ce-

meanto de dientes adyacentes.

Las fibras tranceptales constituyen un hallazgo notablements cons-
tante & incluso durante la enfermedad periodontal se vuelven a for

mar aunque a un nivel mas apical.

Las fibras de la cresta alveolar se extienden oblicuamente desde -
1la cresta alveolar hasta al cemento inmedistamente debajo de la --
mdherencia epitelial. Su funcién 63 equilibrar las fuerszas oclusa
les que actuan sobre las fibras mas apicales y rosiaéir los movi -~

mientos laterales.

Las fibras horlzortsles se extienden en £nguls recto respecto al -

eje longitudinal del dienteo, desde el cemento al hueso alveolar, y

su funcién es jgualmente resistir las fuersas laterales.

Las fibras oblicuas constituyen el grupo mayor y son el principal_
sosten contra las fuerxzes de la masticacién, ys que resisten el im

pacto de las fuersas verticales,

Las fibras apicales se irradian del cemento al hueso, en el fondo_

del alveole.

Las fibres interradiculares se extienden del cemento en las furca-
ciones de diantes multirradiculares al hueso dentro de las furcscipo

nes mistmas.
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Dentro del espacio del ligemento periodontal también se encuentran
fibroblastos, células mesenquimstossas, cementoblastos, osteeblas -
tes, ostesclastos ademés de los macrofagos de los tejidos y cordo-
nes de células epitelinles denominadas resatos epiteliales de Mala-

sses comenticulos, vascs sanguineos y ¢l aporte nervioso.

Los restos epitsliales de Malaessex forman un enrejadoc en el ligamen
to periodontal y aparecen ya sea como racimos celulares aislados -

e como cordones entrelaszados, segun el plano del corte.

E1l espesor promedio del espacio del ligamento periodontal es de -
0.2 mm, ¥y dicho ligamento os mas delgado en el eapacis comprendido
entre el tercio apical de 1la rafiz. El ligamento periodontal tien-
de a ser mis delgado en dientes no funcionales con fibras principa

les mal definidas.

El ligamento periodontal permite movimientos dentarios bajo fuer -
sas oclussles no detectables clinicamente. Este movimiento ss muy
importante pars poder absorber tensiones aplicadas a los dientss.

Eate movimiento se lleve a cabo de la siguionte manera:

1.- Las fTibras principales se distienden ¥ se enderuszan permi- -

tiendo msvimiento.

2.- Los vasos sanguineos se comprimen dentro del ligamente perio-

dontal, su lfquido sale hacia otras dreas y permite cierto me

vimisnto.
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3o li 1fquido tisulsar dentre del ligamento poriodontai puede mo

. verse através de orificios en ol hueso alveolar pPropiamente_

dicho o placa cribiforme.

4.~ I1 hueso alvesslar en st permite cierta distoroidén y flexibi-

lidad.

Ciinicamente 1loas dientes no deberian presentar movilidad alguna -

excepto un ligero movimiento de los incisivoes laterales y centra-

les del maxilar inferior. La movilidad dental clinica eos patold

gica ¥ podria ser causada por una o varias de las siguientes cau-

a8
a)
b)
c)
a)

o)

f)

[3}

Pérdida de hueso slveolar.

Trauma de la oclusién o habitos de bruxzismo.
Inflamacién periodontal.
Embararo{cambios en la sustancis fundamental)

Movimientos ortoddnticos.

Aditamantcs removibles.

Mediante el perfodo de :;icatrizacién posquirdrgica {edema)

Las funciones del ligamento periodontal son:

1.~ Yormativa.- Eg ejecutadsa por los cementoblastos y osteoblas-

tos elaborar principalmente cemento y hueso alveolar, y tam -

bién existen fibroblastos que forman las fibras del 1ligamento

perlodontal.
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Sostén e ssporte.- s la funcién de mantener la relacién del
disnte con los tejidos duros y bLlandos que lo rodean {inser -

cién de los dientss en el hueso alveolar).

Protectora o dafensive.- BEsts ests dada por las fibres obli-
tuas, protege contras las fuersas 43 la mssticacion, su funcidén
68 absorber y disipar las fuerzas oclusales (tiende s amorti-
guar ol impacto de las fuersas eclusales ejercidas sobro el -

huese).

Propilocepcién sensorial.- Ests dada por medio del aporte --

nervioso.

Kutritiva.- For medio del aports de vasos sanguineos.

ESQUEMA DE FIBHRAS GINGIVODENTALES

1) del cemento hacia la cresta
de la encia

2) dol cemento hacia 1ls super-
ficle externs

3) del cemento hacia la parte -
externs del periostio

4) fibras circulmres vistas en -
corses tranaversmles
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CAPITULO III

TRJIDO3 DUROS QUE DAN FIJACION AL DIENTE

Cemento Radicular.- El cemento forma 1la interfase entre la denti
na radicular y los tejidos conectivos blandos del ligamento perio

dontal es el tejido cmlcificado que forma la caps externa de la -

rafs anatomica.

Existen dos tipos principales de cemento: el acelular y el celu -
lar ambos consisten en una matris calcificads y fibrillas colége-

nas., El cemento adulte consiste aproximadamente de un 45 a 50% -

de sustancias inorgénices y de un 50% de materlal orgénico y agus.

Los constituyentes del material orgénico son; fibras colégenas y
mucopolisaciridos al igual gque en la mayorfa de las tejidos calcl

ficados.

Bn ol cemento existen dos tipos de fibras colégenas; las fibras -~
de Sharpey, 1as cusles entran en el cements perpendicularmente a
31a superficie radicular desde el ligsmento periodontal, y fibras_
colégenas del cemento mismo que corren pavalelas s sus superfi --
cie. Los cementoblastos (formacién de cemento) estén siempre pre
sentes en la superficis del cemento. Las celulas que destruyen =

o temodelan el cemento se llaman cementoclastos.

£1 cemento carece de inarvacién, aporte sanguineo directsc y drens

je 1infdtico. Cubre la totalidad de la superficie radicular, y,-
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en ocasiones parte de la corena de lss dientes.

La deposicién de cemento no cess cuando termina la fermacién re-
dicular ni cusndo el diente hace srupcion, adsmes la formacién -
de cemento no se limita a la superficie radicular; puede deposti-
tarse también en el esmalte. Las carscteristicas morfolégicas -
del cemente pueden varisr significativamente segun el tiempo y -

sitio de depesicién.

La composicidén gquimica del cemento es similar al huese, sunque -
axisten diferencias importantes. FEl cemento es una estructurs -

ral-t}vamenta quebradixa. Pueden presentarss fracturas debido a

lesiones trauméticas.

Los pigmentos ¥y las sustancims radiactivas pueden difundirse des
de 1a pulpa a través del cemento llegando a los tejidos conacti-

vos adyscentes.

El cemonto desempeila tres funciones principales: inserta las fi-
bras del 1ligsmento pericdontal a la superficie radicular: ayuds_
& conservar y a controlar la archura del espacio del ligemento -
periocdontal y sirve como medio a traves del cual se repars el da
fic a ls superficie radicular. La deposicion de cemento continua,
al menos sn forma intermitents, a través de toda la vida del ~ -
d}ent.. En disntes normales, el grosor del cemento aumenta mas_
o menos en ferma lineal con el sumento de la edad, per? en dien-

tes con enfermedac periodontal, este nuncntoko incremanta,cesm.
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La deposicién centinus de cemento se considera indispensable para
ol desplazramiento mesial y ls erupcidnm compensatoris de los dien-
tes, ya que permite la reorientacibn de las fibras del ligamento_
periodontal y conserva la insercidén de las fibras durante el movi
miento dentario. También puede ser gue 1la deposicién conptinua de
cemento sea indispensable para el mantenimiente de un periodonto_
sano, y que los defectos en la deposicién del cemento pvaden ser

la causa de la formacién de bolsas.

E1 tejido cementaric puede reabsorberse, neofnrmarse, © necrosar-
se, la reabsorcidén de cemento es més rara y dificil de desencade-

nar, que la reabsorcién 6sea.

A nivel microscépico no es raro encontrar en la superficie cemen-
taria, pequefios focos de reabsorcién que, seguramente, son el pro
ducto de presiones locallizadas. La reabsorcién cementaris se ca-
-acteriza, al igual que la 6sea, por una superficie erosiva y 1la
eventual presencia de células gigantes multinucleadas, iguales en
un todo a los osteoclastcs, pero que per su localiracién se les -
denomina cementoclastos. S:ﬁos focos de reabsorcitn, del miamo =
modoc que las microﬂhcturas cementarias son hallaggos de laborato-
rio y no tienen habitualmente repressntacién clinics ni radiogré-
Tica.

Procesos muy importantes como 103 cuadros inflamatorios muy acti-

vos, vecindad de quistss, tumores de crecimiento agresivoes, pue =
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den desencsdenar una importante reabsorcién cementarias, gque suele

llegar a involucrar también la deniina.

54 la reabsorcién se detiene por haberse eliminado los factores -
que la desencadenaron, se inicia un proceso de reparacién que in-
tenta devolver al diente su control anatémico. Las dreas peque -
flas de reabsorcién se rellenan (reabsorcidén compensada), cuando -
el &rea (reabsorbida) es mayor, llegando inclusc a la dentina, se
forma inicialmente una capa de cemento que sella la superficle -~
reabsorbida y posibilita 1l» reinsercién de fibras asunque gqueda -—-

una depresién, no habiendo reparacién anatémica total.
81 drea de dentina reabsorbida es reemplazada por cemento.

£l descenso de la insercién gingival puede exponer sl medio bucal
dreas, més o menos importantes de cemento, que pueden iniciar un_

proceso de necroblosis con descanlificacién y pérdida de la matriz

col&gena.

ia exposicién del cemento al medio bucal puede también posibili -

tar la iniciacién de ur proceso carioso como ®caries de cemento'.

HUESD ALVEOLAR.~ Este tejido es importante porgue properciona 1la
mayor parte del sosten de los dlentes. Los raices de 1cs dientes

se encuentran incrustados en los procescs alveolares del maxilar_

y 1a mandfbuln.
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Estas procesos son estructuras dependientes de los,diantal. 21 --
hueso alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de revesti --
miento y elimina la fuerzas generadas por el contacto intermiten-
vto de los dientes, masticacién, deglucion y fonacibn. El objeto_
principal de la periodoncia preventiva y de 1a t.r.padtlc- perio-

dontal es la conservacién y wmantenimiento del hueso alveolar.

El hueso alveolar consta de dos léminas limftrofes de hueso corti
cal entre las cuales se sncuentrs una red de husso radicular; en_
ésta se encuentrs medula é3ea, vesos sanguineos y fibras nervio -
sas. El procesoc alveclar e3 el hueso que forme y sostiene = los_
érganos dentaries y se desarrolla Gnicamente durante la srupcién_
dentaria. En pacientes con snodoncia (ausencia de dientes) no se
forma hueso alveolar. Desde el punto ds vista morfolégico el pro

ceso alveolar puede clasificarse en:

a) Hueso alveolar proplamente dicho (lémine dura o cribifor-

ma )

t) Hueso mlveolar de sosten

-

¢) Liminas éseas vestibularss y lingual de maxilar y mandi =

bula .

Bl hueso alvsolar propiamente dicho se encuentra inmediatamente -
adyacente al ligumento periodontal y se denomina ldmine dura. Las

fibras principales del ligmmento periodontal se insertan en esta_
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area contigua.

Bl hueso alveolar de sosten consiste en hueso travecular ¢ reticu-
1lar que sostiene a3l hueso alveolar propiamente dicho, e incluye la
masa desl proceso alveolar. Por fuera del huesc de sosten se encuen
tran las placas corticsles labial y lingual, de naturaleza compac-
ta. Son mds delgadas en el maxilar superior que en el inferior. -
ESs en la cara vestibular de 1los molares inferiores donde las pls -

cas corticales tienen su mayor grosor.

A 1o largo de ambos arcos, el hueso alveolar esté presente en &i -
versas proporciones del hueso compacto y reticuler. Existe poco ©
ningdn hueso sspon joso an las caras vestibular y labial de dientes
anteriores, inferiores y superiores, y en la cars veatibular de --
premolares y molares superiores. S5S1 no hay hueso en lss superfl -
cies vestibular y labial de las raices, de maners que estén cubler
tas dnicamente por encia, se observarcn fenestraciones o dehiscen-—

cias.

Una fenestraclén es la presencis de una pequefia ventanilla é6ses -
en la porcién de la rafeg, con el resto de la superficie redicular

cubierta por hueso.

Una dehiscencis es la ausencia de lueso, de tamsiio varisble, que

se extiende desde 1la cresta 6sea hacis el £pice radicular.
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Prosiguiendo hacia stris, los alveoles se vuelven cade ves mas an-

chos para dar luger a las miltiples rafces de los molares, y por -

10 tanto existe cads ves mayor volimen de hueso reticular entre =-
las plscas corticales, a excepcién deo las caras bucales de premola

T3 y moles superiorss.

Clinicamente el hueso tiende a segulr la forms de la rals, ¥y por le

tanto existirén protubsranciss Sseas labiaslas y vestibulares direc-

tamente en las rafces, con depresiones interdentales entre ellas,

1la encis también tiende a segulr eses contornos.

Radiogréficamente, la cresta del hueso alveolar sigue las uniones_

cpmengo - samalte adyscentes, y por lo tanto podré estar inclinada
a) dos dientes estuviersn al mismo nivel en sus uniones amelodenti-
naries.

Generalmente la cresta del hueso alveolar esté lmm. en sen

tido apical a la unién entre cemento y esmalte.

La forma festoneada de la papila interdsntaria cambis de contorno_
junto con el hueso; estéi muy festoneads en sona anterior y se vuel

ve progresivamente més plana hacia la parte posterior, la oncim -~

tiende a seguir la misma configuracién.

En unm radiograffs, el hunsoc slveolar propiamente dicho (Léminas du
ra) esté adyacente en un sitin el ligamento periodontal, y posee -
muchas perforaciones pars permitir la entrads de vasos sanguineos_

y nervios sl hueso, provenisntes del ligamento periodontal. Bl -—-



-28-~

hueso esté sufriendo continuos cambios yremodeladoe. Esto se refie-
re a la llamada labilidad del huesc sn general, y del hueso alvee-
lar particulerments. Dentro de cliertos limites, a mayor funcién -~
habrd mayor formacién 6sea, mientras que con menor funcién existi-

rd& una tendencia s disminuir el voldmen o la densided del hueso.

La labilidad del hueso se mantiene siempre por madioc de un equili
brio finoc entre formacién y resorcién Ssea. Lss células Ssems es
tén trabs jando constantemente pars mantener el volGmen uniforme ~

de hueso.

La etapa inicial en la formacién de hueso slveolar se caracteri-
s por lm deposicién de sales de calcio en las zonas locallizadas
de la metrir del tejido conectivo ce-ca del foliculo dentario en
desarrollo. Estr deposicién da como resultsdo la formscién de rzo
nas 0 islas de hueso inmaduro seperadas una de otra por una ms =

triz de tejido connectivo no calcificadas.

Una ves establecidos, estos focos continusn agrandandosa, se fu-
sionan y experimentan uns remodelacion extsnsa,. Ls reso-cién ac
tiva del hueso y la deposicién se suceden en forma simulténea. -
La superficie de la masa externa de hueso esté cubierta por una -
delgeda caps de matrir 6sea no calcificeada denominsda "osteoide™,
v dsta a su ver, se sncuontra cublierta por une condsnsscién de -

fibras colégenas finas y celulas, constituyerdo el “periocstioe®. -~

eve
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Esénn capss contienen osteoblastos, que poseen la capacidad de de-
positesr matriz Ssea e inducen a la calcificacién, Y ostsoclastos,-
células multinucleares que participan en la resorcién 6sea, sdemss
t.mb}én existen células progenitoras. Bajo la influencia de estas
células, el hueso alveolar experiments crecimiento por aposiocién -
y remodelacién para ajustarse s les exigencias des 1los dientes en -

desarrollo ¥y erupcién, evolucionando hasta una sstructura madurs,

Al conﬁ}nu-r el crecimiento, se bace adn més complicado el proceso.
‘Ln- células existentes en el periostio se incrustan dentro de 1a -
matriz cmlcificada y son transformadas en osteocitos. Estas célu-
las residen en pegueilas cavidades llsmadas lagunas, y producen pro
longaclonea a través de conductos 6seos llamados canalfculos. Es-
tos se orlentan generalmente en direccién del sporte sangufneo y -
1os osteocitos pueden comunicaerse entre si a través de prolongucio
nes citoplasméticas dentro de esos conductos. Los vasos sangul --
necs encontrados por la masa 4sea en desarrollo, son incorporsdos_
& la estructura. Estos vasos se rodean de lamelas concedtricas de
huaso danomin-dls osteonea., 103 vasos corron & través de conduc -
tos en los osteones denominadcs conductos haversianos. El creci -
miento periférico continuo por aposicién da como resultado la for-
maclén de Gna caps superficial densa de hueso cortical, mientras -

que 1la resorcién interna y la remodelacién dan lugar a los espa =--

cios medulares y & las traveculas Sseas caracteristicas del hueso_
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espon joso o diploe.

El tamalo, forma y grosor de las traveculas dseas, varian extensa-
mente de un individuo a otro y de un sitio a otro en un individuo_
determinado. Algunas traveculas son capas irregulares diasparejas,
otras son bastones cilindricos. Todes lsas traveculas se encuen --
tran unidas entre si y lo hacen a su vex, directa o indirectamente

con lss placas corticales y las paredes de los alveolos.

Al hacer erupcidn los dientes y formarse la rafix, se produce una -
densa capa cortical de “iueso adyacente al espacio periodontal. Ba-
ta capa os denominada *limina dura o placa cribiforme~. El hueso_
adyacente a las superficie rsdicular en el cual se insertan fibrass_
del ligamento periodontal tambien ha sido denominado huesoc alveo-—
lar propioc pars diferenciarlo del hueso de soporte que asté com --
pussto por las placas corticales periféricas y por el huesoc espon-

Joso..

Remodelacién.- Urs de las caracterfisticas funcionales importantes

del hueso alveolar es su capacidad psars la remodelacién conti-
nua en respuasta a las exlgencias funcionales. Bajo condiciones -
normales, los dientes se desplarean en direccién mesisl y n;con - -
erupcidn continua para compensar la reduccién por atricion en sus
dimensiones mesiodistales y en su alturs oclusal, Estos movimien—
tos inducen a la renovacién del hueso alveolar circuadsnte. La rs

sorcién ésea puede observarase generalmente en el lade de la presién
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Y le deposicién en el lado de la tensién de 1la rsis dentaria en mo

vimiento.

.Lll superificies que experimentan remodelacidén exhiben caracteris-
ticas anatémicas e histolégicas definidas. Las sonas de resorcién
presentan superficies asperas y disparejas, con numerosas cavida ~
des y espiculas. Histolégicamente, las superificiles pueden pare -
cer destruidas por sl comegen y estar cublertas por osteoblastos -
multinucleados. Las superficiess sobre las cuales se realiza la dg
posicién, presenta capas de hueso denso que no contienen espacios
medulares ni osteones. Con &l paso del tiempo este hueso denso --
puede presentar regndelacién Yy hacerse idéntico al huesoc alveolar_
original. Este husso denso, o tejido, con frecusncia contisne fi-
bras de colfgeno incrustadas, provenientes del ligamento periodon-
tal que corre en fénguleo recto con respecto a la superficie Ssea, -
La posicién del hueso se absorbe con mayor frecuencia en el tercio
apical y en sspecto distal del alveolo, mientras que la resorcidn_

ésem ocurrs con mayor frecuencia en el aspecto mesial.

MORFOLOGIA.~ La estructurs alveolar varia considerablemente y es
indispensable conocer la gama de variaciones que existen para rea-
lisar un diagndstico de los defactos 8seos, Casi siempre, la fore
ma del hueso alveolsr puede predecirse en base a tres principios -

¢-n;rnlelc
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a) la. posicién, staps de erupcién, tamafio y forma de los L5
sntzs que determinen en gran medida, 1s forma del hueso -
alveolar.

B) Cuando es sometido a fuerzas dentro de los 1imites fisio-
16gicos normales, el hueso expsrimenta remodeslscion para_
formar una estructura que elimine mejor las fuerzas apli-
cadas.

¢} Existe un grouﬁr finito, menos del cual, el hueso no so -

brevive y es reabsorbido.

El mérgen alveolar sucle segulr ol coentorno de la 1fnea cemento -
adamantina. Por $sto el festoneado del mérgen 4seo es més promi-
nente en el aspsecto faciasl de los dientes anteriores que en loa -
molares, ¥ el hueso interprcximal entre Zos dientes anteriores eos
pPirsmidal, mientras que entre los molares es plana en sentido bu-

colingual.

£l huegso interproximal sntre los dientes adyscentes gque han necho
erupcidn hasta alcanzar diferentes planos de oclusisn esturén in-
clinsdos hacia la raiz del diente con menor grado de arupcién. -
Los dientes en giroversién presentarén ﬁn wmérgen 6s+o localizado
més en suntido coronario y menos festoneado que el de los dientes
adyacentes con posicién normal. El tamafio, .posicidn y forma de
ias refces ejercon una influencis decisiva sobre la forma del hug

S50,
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Los dientes en posiciones bucolinguales anormales presentan varia-

ciones significativas en cuanto a formas $3eas. Por el lado promy

nente, la superficie radicular puede estar cubierta por una peque-

fila ¥y delgada capas de hueso cortical con poco o ningun tejido espon

Joso y con un miérgen &seo con polici&n apical, dehiscencias, o fe-
nestraciones; por la superficie contralatersl el hueso serd grueso
y.tendri un escalén colocado més en direccién coronaria, con mayor
ff.cucnqll, las dehiscencias y fenestraciones sén v-ri-cioéol de -
la estructura normal resultamtes de la posicién dentarim y no cong
fituyan necesariamente una consecuencia de la enfermedad periodon-

tal inflamatoris.

DEHISCENCIA

bierta por periostio

bueso marginal.

-
FENESTRACTGS

Arca aislada de la rafr de_
nudada de hueso y soclo cu =
bierta por periostio y en -
cfa, ¥ el hueso margiral se
hrlla intacto.

encia, con pérdida de -

Area’ de la raiz de.-
nudada de huesc soio cu

¥
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CAPITULO IV
PLACA DENTOBACTERIANA,

CALCULOS DENTARIOS Y SARRO

OBJETIVOC DEL CONTROL DE LA PLACA

Control de placa o3 1a eliminmcién de la placa microbisna y la ——
prevencién de su scumulacién en 1los dientes y las superficies gin
givales adyacentes. El contrel de la placs tambien retrass la -=-
formecién de célculos, asimismo conduce a la resolucién de 1a in-
flamacién ginglival en sus etapas inicisles, E1 control de la plas
cs es uns manera eficaz de tratar y prevenir 1la gingivitis, por -
1o tanto es uns parte muy importante de todos los procedimientos

de prevencidn de la enfermaded gingival.

Hesta la fecha, el modo msis segurc de controlar la placa de que -
se dispone hasta ahors es las limpiesa mecénica con cepillo de -~ -
dientes y otros auxiliares de la higiene. Asimismo, hay un aven-
ce considerable con inhibidores quimicos de la placa incorporados

s enjusgatorios o dentrificos.

El control de la piaca es una parte clave para conseguir y preser
var la salud bucal. Pars un paciente con periodoncio sano, ol --
control de Ia placa significa la preservacién de 1la sslud; pars -
un pacients con enfermadad periodontal, significa uns cicatriza -

c16n Sptima después del tratamisnto; y nara el paciente con snfer
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medad periodontal tratada, significa la prevencién de la recurren

cia de la enfermedad.

Los objetivos inmediatos de la higiene bucal casera son los si -

gulentes:

1) Reducir la cantidad de microorganismos sobre los disntes.

Se eliminars toda placa dentaria y residuss accesibles del -=
mirgen gingival, !up;rflclaa dentarias proximales y (cuando -
sea posible) del surco gingival. Al hacerloe el cirujano den-
tista elimina los factores etiolégicos gque producen irrita -=-
cton o intl-maclon. También una de las causas de 1a halito ~

sls desaparece con estos procedimientos,

2) Favorecsr la circulacién.
3) Favorecer la cornificacidén del epitslio y hacer que los tejie

dos gingiveles sean més resistentss a la irritacién mecénica.

PLACA DENTOBACTERIANA

Uno de los principales factorea eF 1a iniciacién y el avance de =~
1z snfermadad periodontal es la placa microbiana, el célculo dan-
tario y el ssrro. Una de la enfermedades més comunes por la pre=
sencia de ellos es 1la gingiwitis. El proceso de la formacidn de_
la placs y ciélculos aupragingiveles tienen tres etepas; a) depési
tos de una cuticnle o peliculs b} colonizacién bacteriana y madu
_r:ctdn de la placa, y ¢) mineralisacién. Aunque también las bac-

tertas se pusden depositar sin intermediarie cuticular.
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Stmultinesmente con le formacidn de ls pelfcula, ypoco después --
1os microorganismos comiensan a colanisar sobre ells, y en sole -
unas horas se forma una deéelgada placa bacteriana. Alrededor des -
1as 24 horas, las superficies dentarias presentan un depésito - -
blando observable clfnicamente, en la interfase diente mérgen gin
gival. La formacién de la placa es relativemente independiente -

del pasaje de alimentos por la cavidad bucsl.

Normalmante la placa se compone da diversoss microorganismos bacts

rianos y fungales, leucocitos, macréfagos y células epiteliales -

descamadas, contenidas en una matriz de sustancia fundamental amor
fa. La métriz se compone de mucopolisacéridos, sulfkidricos y di~
sulfurocs que proporcionan una base protefnicus pars la formacién de
cristales de apatita. La fuente de mucopolisacéridos para la fov-
macién de la placa podria ser ls saliva, las bacteries, una secre-
e¢ién de célulam epitelimles o el lfquido que fluye del surco gingl
val. B1 1fquido gingivel scompaila siempre a la inflamacion y el -
flujo aumenta con sl grado de inflamacién. El exudado gingival --
contiens todos los componentes necesarios pars formar la placa y -~
los mineralea para trasnsformarla en célculo.

Gomo ys se mencioné con antarioridad, la saliva influye en la depo
sicidn y en la actividad de la placa supragingival de difersnies -
maneras. Primordislmente ayude a la formacidn de placa, por medio

del siguiente mecanismo:
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a)  Los lfquidos salivales baiisn a las superficies dentarias,

los_
cuales contienen muchos componentes proteinicos.
b) Absorcién selectiva de algunas glucoproteinas.
c) Pérdida de la solubilidad de las protefnas absorbidas por des~

naturslizacién superficial y precipltacién 4icida.

d) Alteracién de las glucoprotefnas por entimas que provienen de_

las bacteriss y las secreciones bucales.

Po:tariofmente, 1s pelicula es colonizada por bacterias, y se forma

la verdadera placs bacterisna. La seliva sigue proyectando sustan-
cias aglutinantes y otras proteinas para la adhesién intercecular_

bacteériana = la matyig intercecular. Las proteinas y los carbohidras

tos de la saliva sirven de sustrato para la actividad metabdlica de

las bacterias.

Bl calcio, fésforo, msgnesio, sodio y potssio salivales se convier-

ten en parte de los intersticios de aspecto gelatinoso de 1a placas_
e influyen e&n ls mineralizacién y desmineralizscion, adhesién de

células ¥y difusifn de productos bacteriancs, Los componentes neu -

tralieadores de 1a saliva afectan el Ph de 1la placa. La urea y el
amoniaco salivales ejercen un profundo efecto en la actividad bacts

riana y en el Ph final de la placa.

Ls placa microbimna es el comun denominador de caries y enfermeda =

des periodonuales. Se coupone de depésitos bacterianos blandos firx
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memente adheridos s los dientas, se pusden quitar mediante el ce~
pillade, pero no del todo, Yy se vuelve & formar cen repides después

de su remocién.

La placa no es alimento ni residucs de alimentos, ni tampoceo un;-
camente ciertas bacterias bucales, ya que 108 residuocs de slimen~
tos son diferentes de la place y de la materia slba, los residuos
so0lo son alimentos retenidos en deacomposieién en ls boce, frecusn
temente contaminados con bacterias. La placa en uns entidad es -=
tructursl especifics sunque altamente varisble, qus resultas de 1a
colontiyacién y crecimiento de microorganismos sobre la superfiein_

de los dientes, tejidos blandos, reatauraciones y aparatos bucales.

La placs presenta detalles estructurales y morfolégicos lo sufi --
clentements caractsristicos para distinguirla de ctros tipos de de
pésitos dentalea. Es una comunidad de microorganismos vivos y or-
ganizedos, formada habitualmente por numerosms especiss y cepas in
cluidas dentro de una matrix extracelular formada por productos --
del metabolismo bacteriano y sustancias del suero, saliva y dieta.
Por 1o tanto 1la placa es principalmente un producto del crecimien~

to bacteriano y no de la acumulscién.

La formacién de placa presenta la colonizacién microbiana de las -
superficies de las coronas clinices. Con el tiempo presenta crecl

miento y maduracién por adhesgiones scumulativas de microorganismos

gramnegativos snaerébicos y filamentosos. Si no existe ainguna in
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terferencia, la placa paulatinamente cubre toda la superficie den

taris.

En un diente que se encusntra limplo, el primer paso de 1la forma-
cién de placs vs la unién de microorganiamos a la peliculs seli -

val adquirida.

La colonizacién puede empezar a partir de los microorganismos de
1a saliva y los que quedan en los defectos microscdépicos del ;u -
malte y los surc;a gingivales, a pesar del minucioso cepillade de
los disntes. £l segundo paso en formacién de la placa es 1la proll
feracién de los microorganiamos sobre la superficls dentaria com-
binada con el agregado de més microorganismos de 1la smliva a los_
que ya estdén adheridos. Como tercer paso, las colonias de placas
se fusionan entre dos y cinco dias psra formar un depésito conti-
nuo, Después de unos diec dias 3in higine bucal, la placs alcan-

xa su extensidén y grosor méximo. En la placa nueva, las colonias

de estreptococos forman una parte importante de microbiota al -
avanzar el proceso de formacién de la placa, la microbiota se tor
na mis compleja, pues las diversas especies microbianas prolife -
ran cusndo el medio de la placa se vuelve favorable para sllas. -

Los microorganismos aerdbicos proliferan primerc sobre los dien-

tes, y ésto crem un medio de tensidn bejo de oxigeno, en ls cual

pusden proliferar los organismos anserdbicos.
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La placa es sbundarte en zonas protegidas de 1lm friccién de los -~
alimentos, lengua, labios ¥y carrilios. En la zona del surco gingi-
val ls placs se puede formar sin ser perturbada por influencia me-
cénica. . El tismpo que la placa de ias caras oclusales pueda perms
necer sobre 1os dientes depende de las fuerzas mecénicas que actuan

sobre cads una de las superficies.

CALCULO DENTARIO

21 cdlculo es rugosc e irrita la encia, es permeable, y puede al -
macenar productos téxicos, el cilculo esté cubierto de placa: po;_
1o tanto el célculo es lesivo deasde el punto de vista fisico y qui
mico, cuando se ancuentra en contacto con la oncia, ésta se infla-
ma. Se forma por la lmpregnacisén de la plsca dentaris con crista-
les de fosfato de calcio. En los pacientes considersdos formado -
res de cdlculos 1la calcificacidén se produce eon sproximedamente do-

ce dias.

Cuando is place dontarlia se calcifica, el depdsitc que resulta de

®llo ss denomina cilculo dentario.

Los célcules dentarios son masas duras calcificadas adberentes que
se forman sobre las superficies de dientes naturales, prétesis y -
otros aparatos bucales. El célculo es placa dental que has experi-

mentado calcificacién y mineralisacidn: de 4sta canera su formacién
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se inicia con la formacidn de la placa dental. La salive es la -
fuente de minerales de 1los cdlculos supragingivales, y es proba -

ble que el 1lfquido crevicular proporcione minerales para los cél-

c¢ulos subgingivales.

FLUIDO GINGIVAL

Los dos primeros sintomas de la inflamacion gingival que precede

al establecimiento de la gingivitis son:

" '
1) Aumento del flufdo gingival o({lfquido creviculer.)

2) Hemorragim del surco gingival al sondearse suavemente.

El surco gingival § 1{quido crevicular contiene un fluido que pa-
#s hacfa é1 desde ol tejido conactivo gingival a través de la del

feda pared surcal.

Bl flufdo gingival 8§ (1fquido crevicular):

a) Limpie por arrastre de substancis el surce.

b) Contiene proteinas plasméticas adhesivas que pueden me jorer -
la adhesisn del spitelio de unién al diente.

c) Posee propiedades antimicrobianas.

da) EJerce actividad inaunitaria en defenss de 1la encia. Asimismo
sirve de medio para la proliferaclén bacterians y contribuye a

1la formacién de place dental y célculos.

La cantidad ce flufdo gingival sumenta con ls inflamacién, a vecesa_
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en proporcién a su intensidad. Asimismo, aumenta el fluide gingi-

val con la masticacién de alimentor duros, el cepilladc de los ==

diente= y el masaje,con 1a ovulacién y anticonceptivos hormonales.

Bl cdlculo se adhiere s la superficile dental de diversas maneras,
creando asf{ diversos grados de dificuitad para retirarlo, ya sea

directamente por medio de la pelicula, por el contacto de 1a ma -

tris intercecular, del célculo y la matriz orgénica del diente,
por el tratedo mecénico en los socavados dentales causados por re
soreién dental anterior y separsciones de cemento anterior, y por

penetracién en esmalte y dentina, especialmente cuando han axisti
do fibras de Sharpey, y cuando el cemento ha sido sliminado total
mente hasta tubulos dentinarios. E1 ciélculo dental se presenta -
bajo dos formas clinicas: ciélcule supragingival (se deposita sobre
ol mérgen libre ¢» 1la encic), y el cilculo subgingival {acurulado
por dsbajo del miérgen libre de ls encfa). Esta clasificacidn se__
reflere a la localizacién de los ciélculos Gnicamente an el momen-
o del exdmen, porque la posicién del mirgen gingival puede cam -

biar.

Célcule supragingival.- Por lo eeneral los depositos supragingi-
vales son los més abundantes frente a los orificlos de las gléndp
las salivales, es decir en las superficies bucales ce los dientes
infeariores anteriores y las superficies vestibulaves de los prime
ros molares superiotres. Los elementos que favorscen la presencia
de aste material son: la higiene bucal inadecuada, malpoaiclén -

de los dientes, superficies dsperas o depésitos ya existentes.
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®1 cdlculo supragingival es blandc cremoso o amarillento, salvo,

que esté manchado por tabaco u otros pigmentos. La consistencia

es moderadamente dura, y 1la reaparicién después de su eliminacién

puede ser répida.

Cdlculo subgingival.~ Este se encuentra en todas las bolsas perip

Aontales, los depésitos subgingivales son mds densos que los céicg

los supraglngivales: .Los cdlculos subgingivales van del color pay

do obscuro al negro y aparecen como concreciones sobre el diente -

en los limites del surco gingival o en la bolsa periodontal. ia -

extensidn de su depésito puede indicar aproximadamente la profundi

dad de la bolsa., Z=stos depésitos siempre se extienden hasta el -~

fondo de la bolsa,

Los calculos suprapgingivales y los cédlculos subgingivalas, aunque_

similares an su histologia, quimica y microbiologiam, presentan al-

funas diferencias, y algunos de sus componentes probahlemente sean

de fuentes diferentes. <Como ya se menciond, es muy posible gue =1

cdlculo supragingival derive de la saliva, mientras que el calcula

subgingival derive del sxudado de la bolss "inrival ¥ posiblenente

también de la salliva.



CAPITULO V
ALTERACIONES PERIODONTALES POR DIFERENTES

CAUSAS YATROGENICAS

Las csusas yatrogenicas , se refieren a todos los problemas o ac-
cidentes ocasionados por el hombret an este caso especifice por -

8l Cirujane Tentists; ys que éstos pueden sucederse en diversas -

actividedes de la prdctica odontolégica, lesionando dirsctamente_

al parodonta.

A continuscibn se mencionnn algunas de estas situaciones.

A) OPERATORIA DEVTAL

Oebera procederse con cuidado para no lesionar los tejidos gingi-
vales indebidamente durante la preparscibém de una corona o de una
csvidad. [ms abrasiones leves suelen cicatrizar con rdpldez, aun
que atn los traumas de procedimientos menores deberin evitarse en
regiones donde la encia insertada es ninima. Tales lesiones pue-
den pravocar recesiones, acabando zon la zona de encia insertada__
y acelerar su recesién. 3i por asi, convanir, los mArgenes deben
ser colocados subglngivalmenta, el procedimiento debard & jecittar-
se con precaucién pars no trastornar la insercién epitelisl. =sta
es la mis vulnerable de todas las astructurss de asoporte, a la en
fermedad psriodontal, y el traumatismo provocado puede iniciar su

migracién apical y dar como resultado periodontitis o recesion.

La encia y su lncersién pueden protegerae durante la colocacion -
de los margenes subringivales usarndao el dique de caucho, o tam --
bién suele usarse ‘a retraccién de la ancia, antes de hacer la --

terminacidn subuingival, ya ses con electrucirugis o utilizando ~

4l
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un cordén para lograr la retraccién.

También la utilizacién de un instrumento delgado y romo para retra
er el mirgen gingival libre, durante la colocacifn subgingivel de_
la lines de terminado ayudamevitar dafiar la inserciédn epitelial, -

st el uso del dique de caucho no llegara a resultar prictico.

L.os mirpanes desbordantes de cualquier matarial dental causaran =-
irritacién fisica a la encia, pero lo que es més importante, provo
cardn la acumulaciédn ¢de placa bacteriana, ya qus éstos msirgenes ha
rén imnosihle lograr un buen aseo bucal, creando de esta manera -~-

una situacidn en donde no existe acceso para lograr un coantrol - -

apropiado de placa.

La localizacién del mérgen de una restauracion depende mucho de

rios factores, algunocs de los mds importantes son:

a) Satética

b) AGrado de higlene bucal personal

¢) “ecesidad de retencidén adiclional paras las restauraciones
A) Susceptibilidad del individuo a laé caries,

e) Susceptibiltdad dal mirgen gingival a los irritantes.

f) Caractari{sticas morfolégiras de la encfa marginal

g) Grado de receslén dental,

“stos factoreca suelen ser interdependientes, por lo que debersn -=

ser considerados en cada individuo antes de llegar a una decision.

La colocacién supragingival del mirgen reduce la posibilidad de -
irritacién de la encia por la restauracién, aunque parece resultar
antiestético, por &l contrario, la colocacién subgingival pone al

apltelio del surco gingival en contacto con el material de obtura-
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¢ién, lo que puede provocar inflamaclién, sin embargo, si la restau
racién es de un matsrial inerte, tersoc y correctaments contorneado,
y sus mérgenes se encuentran adaptados con precisidén, la irritecidn
serd mfnima y no seré probable que las bacterias se acumulen en for

ma peligrosa si se obsearva una adecuada higiene bucal.

Los mérgenes mal adaptados o el recubrimiento inadecuado de las co=-
ronss de oro o algun otro metal, pueden llevar a los cementos denta
lea, resina acrilica o porcelana, 2 entrar en contacto con sl epite
lio del surca, estos materiales pueden ser dsperos y porosos por 1o

que resultan ffsica o gquimicamente irritantes. .

Existen casos en donde las indicaclones para coleocar los mSrgenes -
subgingtivalmente sva evidentes. En los segmentos anteriores de 1la
boca las coronas deberdn terminar subgingivalinente por motivoas de -
estética. Deberd proceder=e con especial cuidado durante la reduc-
cifn dentaria para colocar la linea de terminacién con el menor = =
trauma posible, especlalmente donde la encfia sea delgada y delicada
o donde existe una zona ilnadscuada de sncia insertads. Bl trauma -
irnacesario provocaréd con seguridad recesidn gingival, exponiendo =
todo el mirgen y dando un aspecto sstético desapgradable, Thn algu -
nas ocasiones no obstante el ajustes perfecto, el cohtorno adecuado
y un buen pulido, los tejidos gingivales reaccionan adversamente a
las coronas anterliores con carilla de porcelana, y las coronas pro-
vocan una gingivitis marginal igual a la observada er. la reaccién a

ciertas hormonas relacionadas con el embarazo y la pubertad.

En conclusién diremos que; la eleccidn entre la cnlocaciédn suprugin
gival o subgingivel del mdrgen deberd Lasarse ~n la evcluacién de -
las necesidades de cada paciente y de cada diente. Esto debersé - -

considerarse antes de decidir cual serd ls mejor profundidsd margi-
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nal. 5% el surco puede mantenerse libre de irritantes mediante --
una sdaptacién precisa del mérgen, superficies lisas y contornos_
adecuados, la terminacién bajo el mérgen gingival, aunque libre de
1; insercidén epitelial es lo factible y deseable; sin embargo el -
mérgen no deberd terminar tan subgingivalmente como para imposibi-
litar la toma de una buena impresién o terminar adecuadamente la -

restauracién de esta regién.

Un surco sano y aceptable deberd presentar de 1 a 3 mm de. profundi
‘dad en la mayor parte de las regiones de la boca, y los mérgenes =»
subgingivales deberdn terminar a un minimo de 0.5 mm antes de la -
insercién epitelial. 1(na buena forma de calicular ésto, es colocar
el mérgen a 1a mitad de la profundided del surco si éste es de Pro
fuédidad normal. Si la profundidad del surco es superior a 3 mm,-
deberdé considerarse serliamente la reduccién de esta profundidad --
por medilos quirdrgicos antes de principiar la fase restauradors --
dﬁl tratamiento. Algunas excepciones a esta norma se aplican a 1a
tuberosidad y al cojinete retromolar, donde pueden considerarse co
mo normales, profundidades mayores. *n la mayor parte de los ca -
sos, mientras mis profunda sea la extensidén subgingival, mayor se-

rd el riesgo de Airritar la inserccién epitelial.

a) Colocacién de 1la llatriz.- Depués de la preparacién de una cavi
dad, deberd colocarse una matriz correctamente disefiada v con -
tornesda de tal forma que no lesione la insercidén epitelial, a
la ver Ggue pueda ser adaptada con precisién a 1os margenes. La
matriz deberd ser rigide y bien contorneada para asi reproducir
1a forma adecuada y avitar los desajustes subgingivales. Las -
‘restauraciones interproximales mal contorneadas como son las ~--

dreas de contacto oxcesivamente amplias, contactos iaterproxima
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les insuficientes o faltantes, sobrecontornec o falta de contor
neo interproximal en el tercic gingival y desajustes gingivales
son causantes de problemas tales como retencidn interproximal -
de alimento y acumulacidén y retencién exagerada de placa micro-
biana, que dardn como resultado caries recurrentes y/o destruc~

c¢ién periodontal.

Aunque las cuiias interproximsles suelen ser necesarias para pa-
ra separar los tejidos interdentarios, su colocacién deberd res
lizarse con cuicdado para evitar lesioner ls insercion en esta -

regién vulnerable.

La separacién descuidada de 1los dientes anteriores para las res
tauraciones de Clase JII también causarén lesiones similares a_
los ligamentos periodontales. E; hecesario recordar que la se-
paracién deberd siempre ser minima y nunca sobrepasar la anchura

del ligamento periodontal.

Cualguler aparato separador deberd ser retirado lo mds pronto -

posible.

Impresiones.~ Cuando los mérgenes se colocan subgingivalmente,
resulta mids difficil obtener Ampresiones de esatoa dientes ya que
es nocesario desplazar dec solguna forma los tejidos gingivales -
libres. El uso incorrecto de técnicas de vetraccién gingival =
a menudo lesionan loa tejidos blandos ¥ csusan alteraciones per
manentes, tales como recesiéng sin smbargo, si se conaideran ~--
cuidadosamente los tejidos durante la preparucién de 1la corona_
y la toma de impresién, cualquier lesidn pequedis inevitable de-

saparecers sin alteracién permanente al cabo de algunos dias.
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34 se hacen impresiones de tubeo, los tubos o bandas individums-
les deberdn ser adaptados cuidadosamente a la preparacién y su
longitud relacionarse con precisién a la linea gingival. No -
deberd emplearse la fuerza digital excesiva durante 1a toma de
las impresiones para evitar lesionar la insercién epitelial., -
Los hilos para retraccién gingival, amplismente usados en los_
procedimientos para impresiones, pueden emplearse con seguridad
relativa. Deberdn tomarse precauciones para no usar demasiado
hilo o hilo de un diémséro mayor al del espacio del ;urco. La
fuerza innecesaria al colocar el hilo causar4 dafio a la inser-
cién, Deberdn tomarse precauciones especiales para la retrac=-
cién del tejido gingival libre que es deligado y delicado, asfi_

como en 168 casos en los que la encisa insertada sea inadecuada.

La retraccidn.mediante electrocirugia es aceptable en la actua
1idad como unu forma de obtener una hendidura gue rodea la ii-
nea de terminacién subgingivall. 51 se emples con cuidado, es-
te método facilita considerablemente la toma correcta de impre
siones. 5Sip embargo, la retraccién con electrocirupgfa no estéd
indicada en regiones donde exista inflamacién o tejidos gingi-

vales muy delgados ya que suele provocar recesién.

¢} Coronas Temporales (Frovisioﬁales).- Cuando en forma precipi~-
tada y sin considerar el psriodonto hacemos la colocacién de co
ronas temporales o provisionales podemos provocar trastornos -
que dan como resultado dafic permanente. Algunos ejemplos de -

factores gue pueden afsctar el periodonto son:

1.; Coronas temporales sobresxtendidas que pueden dar como resul-

tado alteracionss gingivales permanentes en 1la regién inter -~
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dentaria y en las repiones marginales vestibulates y lingua -
les. %1 rasultado pumede ser hiperplasia gingival o resecién_

de la insercidén epitelial cuando ha sido severamente dariada.

Coronas temporales cortas que no stendo un factor tan grave -
como la sobreextensidén, pieden contribuir a 1la hipersenbili -

dad interfiriendo con las médidas de higienms bucal adecuadas.

Malas reslacisones de contacto interproximales que contribuyen_
a la retencidén ¢ inclusién de alimentos y al desplazamiento =

de dientes adyacentes.

Con la utilizacidn 2e provisionales o coronas tempcrales, el
objetivo es protezer a los dientmes oreparados y promover la -
cicatrizacién gingival. %l ajuste marrinal es importante. Es
te deberd ser tan preci=o como sea posible, especialmente si
axiste algun retraso en la colocacidén de la restauracion i -
nal. 3i el perfodo de espera os relativamente cortc (menos -
de una semana) es mejor proteger el diente preparado cen algun

apésito periodontal y no con coronss temporales mal a justadas,

Terminado de la restauracién.- Los peligros que debemos evi-
tar por todos los medios posiblea son las discrepancias mergl

nales entre la preparacidn y la restauracién, tales como defi
clencias o axcedentes y aspare:a superficial. Suele ser co —
mdn encontrar una destruccién leve y progrexiva del periodon-
to en la proximldand de obturacionas y coronas. #sto puede -~
iniciarse con los materiales empleados para la restauracisén.-
Nekamos proceder con mucho culdade para dar un tarminado co -

rrecto a la restauracidn particularmente bajo el mirgen gingd

val donde la eliminacidn de los excedentes os muctno més pro =
blematico.
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Una zona de cemento intermedio provocard irritacion fisica y quimi-
ca, ademés estard expussta a la erosién por los liguidos bucales ==
con. la cavitacidm consecuente y la creacién de zonas dsperas. Las
zonas fsperas y los deajustes no solo provocan irritacién subgingi-
val, sino que debido a que silempre estdn cublsrtos con placa micro-
biana se convierten pronto en zonas para 1la generacién y acumula

cién de microorganismos y sus secreciones destructivas.

B) EXODONCIA

Se llegan a presentar en Exodoncia, accidentes relacionados con el
tejido blando, entre otros, desprendimiento o desgarrahuras de la -
encfa, contusiones o heridas en los lablos, lengua, piso de la boca,

paladar, carrillos, etc.

Las extracciones son recomendadas debido a diversas causas; por ca=~
rfes severas, por afeccién periodontal, o por apifiamiento. La ex =~
traccién de dientes sin las precauclones necesarias, nos {rae conss
cuenriclas, ya sea la inlclacibn de una enfermsdad perisdontal, o - -
agravar la situacién patolégica de una snfermedad ya existente, en_
alpunos errores frecuentes con relacién a una mala técnica pusden -

dafiar al periodonto de una forma adversa y tal ver hasta irreversi-

ble.

Algunos de los accidentes mis comunes son:

1.- La forma en quoc se levanta el colgajo o colgajos, bucal y lin-
gual.

2.~ La forma en que los dientes son luxados y elevados.

o= .El grado de debridacién después e la extracclén.

4.~ La forms en que tierra la herida.
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Los colgajos en Bxodoncia sélo deberén usarse en casoa pnecepaarios, -
aunque slgunas veces se requieren los colgajos para exponer el hueso
de soporta alveclar ds un diente; también suele racurrirse a loas col
gsjos para corregir las aberraciones morfoldgicas o patolégicas de -
los telidos durcs y /o blandos, al miamo tiempo de realizar una a&x -

traccién.

Tanto an los casos de Txodoncia, como en los da Cirugia Periodontal,
se dube dedicar toda la atencidén en leos principlos y normas al mane—
Jo de los colgasjos, debridacién y Eierre de los mismos. La sutura -
de colgajos con demasisda firmera para lograr hemostésis sin conside
Tar la posicidn del colgajo puede dar como resultado que éste sea co

locado demasiasdo en direccién oclusal.

Como el te jido conectivo no adhiere m la superficie del ssmalte, no
s0lo se formara®i seudobolsas, sino gque la banda de la cnciaz mol colg
cada se tornaris afuncional, ys que habrén pérdido parte o toda inser

cién y se convertirid en un mérgen gingival exagerado.

%1 mal uso de loa forceps o elevadores durante la luxacién, elsvacibn
Yy axtraccién, puede provocar leaiones al hueso alveoclar por presion_
excesiva. Por ésto los elevadores deberin ecmplearse con sumo cuida-
do, procurando no causar aflojamlento en dientes adyacentes o fractu
rar el huesos radicular de ésatos dientes, Ui pese sl cuidado, e pre
senta una fracturs inadvertida de los segmentos del huesc alveolar -
cortical, los segmentos fracturados deherdn ser colocsdos cuidadosa=-
mente wn su lugar Yy éstabilizarloes con suturas adstusdamente realies
das. En muchos de 1o0s casos tales segmantos de hueso permanecerfn -

vivos y se reinsertardn.



- ORTODONCIA

Al realizar un tratamiento ortodéntico se persiguen dos objetivos,

Los camblos estéticos y los cambios funclonales, e &stos dos, lo

més importante es el funcional, ys que un tratamiento ortodéntico

que deja algun trastorno funclionsl nos reditugd un fracaso con el

tiempo.

En un trotamiento ortodéntico, los dientes son desplazados hacia

una nueva posicién y relacién, y loa tejidos blandos y huesos sub-

yacentes son alterados para acomodarse a los cambios estéticos y -

funcionales.

Los factores irritantes, tales como méirgenes y bandas mal ajusta -

das, las formas y dimensiones variables del nicho interproximal du

rante el movimientc mismo de los dientes resultan perjudiciales ps

ra nuestro periodonto.

Varios factores presentes durants un tratamiento ortodéntico, afec

tan el estado de salud de los tajidos en cuanto a la inflamascién.-

La colocacién de aparatos para separar loa dientes causa inflama -

cién de los tejidos Ainterdentarios y prediapons al movimiento de -

los dientes hacla posiciones suscgptiblas a la Ainterferencia cuspi

dea. La colocacién de bandas en .onas subgingivales alteran el me

dio ambiente dentro del surco. La colocaclén de materiaies dentro

del surco no provocan irritscién por si mismos salvo que proporcio

nan un medio para la amcumulacién de placa. 'L acero inoxidable es

una sustancia inerte. S5Sin embargo, los estudios relacionados con__

cemantos Tevelan que éstos ficilmente Tetlenen placa microbia-
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La higiens bucal es impedida por la cantidad de aparatos existentes
y ol uso convencional del hilo dental es evltado por los arcos de -
alambre. Las alteraciones oclusales que se presentan durante cual-
quier tipo de tratamiento dental punrden crear condiclones que afec-—

ten la salud del periodonta.

Durante el tratamiento ortodéntico se introducen inevitablements --
nuevos contactos prematuros. Si éstos son controlades cuidadosamen
te, pueden no provocar dafios irreversibles, aunque son capaces de -

producir tensién muscular.

La resorcidn radicular es un fendmeno que ss presenta frecuentemen-
te durante el tratamiento ortodéntico. Aunque se ha demostrado que
la predisposicién a la resorcién radicular puede presentarse en cual
quier individuo, el tratamiento ortodéntico parece acslerar este prg

c@es0.

La resorcién radicular puede no ser significativa, dependiendo del -
grado de trauma o de la enfermedad que padecers el individuo poste -
riormente en la vida, aunque un dienta, con una raiz corta, es me=
nos satisfactorio ¢cmo plara pilar pars un puente, ¥ya que proporcio-
na menos soporie si la enfermedad periodontal progresa hasta etapas_

muy avanzadas.

Al torminar la terapéutica ortodéntica pueden quedar estados morfold
gicos, que pueden resultar nocivos= para la resistencia del individuo
al troumatismo oclusal y a otras enfermedades periodontales. Tal co
mo realizar movimientos de las rafces fuera de los li{mites del procs
a0 alveolar. El efecto general del tratamiento ortodéntico sobra <=
las estructuras de soperte de los dientrs depende de varios factores.
£n algunca casos, las condiciones patolégicas provocadas por la ortgo

doncia pueden ser atribuidas a factores especificos.



TRAUMATISMO POR CEPILLADO DENTAL

Tste puede presentarse en forma aguda o crénica. El traumatismo -
agudo es cuando hay manifestaciones de abraciones de los tejidos -

blandos, 1incluyendo encfa insertada y mucosa alveolar.

Por lo general se debe a un cepillade enérgico u horizontal con un
cepillo duro o inadecuado. Los procedimientos de cepillados exage
rados o mal practicados por s3{ solos son capaces de provocar dehis

cenclas.

La cicatrizacién de estas lesiones se logra en aproximadamente una

semana.

tstos cambios pueden ubicarse en cualquier regidn, desde el borde_
libre de la encfa siguiendo por la encia adherida hasta la mucosa_
labial o vestibular, Las causas mds comunes del traumatismo por -
cepillado dental agudo se producen por aplicar presifén excesiva, -

golpear el tejidocon el mangoe pldatico del cepille, o perforar el

tejido con las extremidades de las cerdas, por usar mala angulacién

del cepillado.

Suando el paclents refliera el traumatismo por alguna de las causas

anteriores se le deberdn dar las siguientes indicaciones:

« Suspender las técnicas de higlenes bucal en esa regién durante =~ -
dos o tres dfas, usando unicamente onjuages salinos calientes -

{una cucharada de sal en 225 ml. de agua callente}, este procedi-
miento deberd repetirso idealmente a intervalos de una o dAos ho -
ras. PBajo ninguna circunstancia deberdn usarse enjuagues de agua

oxigennds o enjuagues bucales (astringentes), yo que estas sustan

clas dnicamente cavsar-sn desalojo o desplazamiento de la membrana
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fibrinosa que cubre 1la lesidn ulcerzda, prolongando a=f el tiem-
po de curacidn y agravando l» sintomatologia. Otro de los facto - -
res a corregir seri 1la técnica de ceplllado que fuera la causante del

traumatismo.

€1 traumatismo crénico puede provocar Tecesién gingival con pérdida

de encia y hueso subyacente, dando como resultado la exposicién de -
l1a superficie radicular. El1 cepillarse vigorosamente en direccién -
horisontal con un cepillo relativamente dureo, o con una pasta dental
muy abrasiva, puede originar un defecto en forma de copa en cemento_
y dentina, © sea una formacién de surcos o abrasiones de la estructyu
ra cervical dental pero ecpecialmente en la unién cemento adamantina,
ésto se conoce como desgaste cervical, ccasionado por lo pérdida de -

estructura dental.

Parece que la destruccién del hueso subyacente se produce antes de -
la retraccién gingival. Tata resorcién 6sea puede estar reclaclonada
con una atrofia por presién causads por las fuerzas ecjercidas a tra=
vés del cepillo dental. Este tejido éseoc radicular en las superii -
cles vestibular y lingual recubriendo las superficles radizuvlares, -
es condierablemente mds delgsdo que el hueso interceptal ubicado en~
tre los dientes, y posee menos capacidad degenerativa, no solo al --
traumatismo sino tambiéggla inflamacién periodontal y traumatismo --
oclusal. ©Esta pé;dtdl de huezo alveolar bajo el tejido gingival sub
yacente pone a la superficie radicular en contacto directo con el --

surco subgingival {dehiscencia).

Los factores que participan en el traumatismo crénico por cepillado_
dental incluyen aplicacién de presién excesiva, consistencia dura =n
las cerdas, uso de agentes limpiaderes abrasivos, sngulc de apiiclciﬁn
de las cerdas al Srwa cervical del diente y direccidén cel movimiento_

del cepillo dental durante el cepillado,
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Tambied se llegan a localizar traumatismos en pacientes excesiva-
mente escrupulosos o compulsivos, quienes en su afén por realizar
higiene bucal minucliosa, provocan dafios irreporables y pérdidas -

considerables en el sistema de insercién.

Los ceplllos dentales automdticos, son casi igualmente eflcaces -

para le ellminacidén de la placa dental,

E1l cepillo es eflicar para eliminar placa, materia alba y desechos

alimenticios de la superficie vestibulolingual;linguopalattna Yy -

oclusal,

“xisten en nl mercado muchos tamadios, formas, tipos, colores, tex
turas y disefios de cepillos dentales. £l tiempo de cepillado, 1la
deatrera del paciente, 1la motividad y dedicaclén, la accesibili -

dad a los dientes en una boca determinoda ¥ a la anatomia dental,

son los factores que influirdn en 1los resultados finalas del ce -

pillado.

tos cepillos manuales son bidsicamente de dos tipos: de cerdas de
nylén y de cerdas naturales. Las eapecificaciones para cepillaos
adecuados incluyen dimensiones para longitud y ancho del cepillo,
tamafio de la cerda en diametro, longitud de la cerda y.nﬁmero de

hileras de cerdas.

Los cepillos movidos por motor varidén en disefios, modo de activa-
cién y patrén de movimiento. Aunque es aceptado que el cepillo -
dantal es un coadyuvante teraphutico valioso para mantener la hi-
glene hucal, serfa exagerado creer gue ¢l cepille por si sclo pudie

ra evitar la caries y 1la enfermecad periodontal.

La tapdencia a usar cepilios de cerdas blandas puede atribuirse a
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sus ventajas; puede adaptarse meior al srea marginal gingival, 1o
que parmite una limpieza de surco y de la xzona interproximal més_
efectiva, las puntas de cerdas suaves penetran al surco gingival
y defectos de las suparficies de los dientes con mayor facilidad_
gque las cerdas duras. Existen, como ya mencionamos en el pArrsfo
anterior, varios disefios acaptables de cepillos. E=n ls mayoria -
ds las parsonas normales, el cepillo de tres hileras y mechones -
sencillos o3 quizd el que pucde colocarse y utilizerse con mayor
facilidad. Para las personas que hayan sido tratadas con recons-—
truccién total de la boce y en 103 que todos los esfuerzos de iim
pieza daberén estar encaminados hacis 1la zona del mirgen gingival,
los cepillos de dos hileras y mechones sencillos parecen ser los
més eficaces. Cuando las .irregularidades en la posicién dentaria
son prominentas, los cepillos de mechones sencillos suelen ser —-
fos més indicados, en lugar de los cepilles con multitud de mecho

nes.

Las técnicas de cepillado recomendadas para un paclente especifico
dependen del estado dental y periodonta) del paciente individual -~

mente.

Ls seleccidén de una técnica de cepillado dental particular para -
un paciente espec{fico no &s una decisién arbitraria, tampoco se
1es debwe ensefiar a todos los pacientes el misimno método para lograr
una higiane bucsl 6ptima. Nuestro criterio es 1o que nos daré la
pauta para seleccionar un régimen especifico de culdados para ca-
da pacients, para ello es necesario que se conozcan blen todus -~
los mAtodos, sus indicaciones ¥y contraindicaciones y los tipos --
apropiados de cepillos que estén mejor diseiados para llevar a ca

bo el me jor cuidado pars la boca.
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TECNICAS DE CEPILLADO DENTAL

a) Técnics de cepillado dental manual, éstas se clasifican de va-

rios grupos:
I.~ Téenica de movimiento,
a) ds giro y golpe
b) fisiolégica

1I.- Técnicas de presién y vibracién.
a) método de Stiliman

b) método de Charters

IIT.- Técnicas de movimisnto vibracién-presién.

a) método de Stillman modificado

b) método de Charters modificado

i IV.- Técnicas de movimiento presién.

a) técnicec de cepillado horizontal
b) técnica de frote vertical

c} método de Fones

V.- ' Técnica de surco

a} técnica de Duss

VvI.- Técnica vibretoria y de surco

a) técnica do Bass modificada

I.- a) Técnica de giro y golpe.- Se coloca el cepillo con las -

cerdas paralelas al ejJe vertical del diente =n las super-

ficlies vestibulares y faclal, ol contacto de la cerda se



~50-

extiende desde una posicién ligeramente coronaria hasta -
la unién mucogingival. Primerc se cepilla lentamentes en
direccién vartical hacia el borde oclusal o incisivo del
diente, hasta quedar aproximaaamente 2 63 mm., apical al_
mérgen gingival 1libre, en ese momento el cepillo se gira_
en sentido coronario usando movimientos de barrido provo-
cado con la muiieca, mientras se mueve continuamente y ver
ticalmente sobre la corona. Esta accién proporciona movd
mientos de barridoc o de giro que funclona desalojando los
desechos del mirgen gingival cervical, asfi como de la su-
perficie corcnaria del diente. 52 le indica al paclente_
que debe barrer més allé de cada &rea de cuatro a cinco_
veces antes de pasar a la siguiente reszién, superponiéndo
se hasta cierto punto al &reoa anterior. ©tn la mayoria de
las bocas se pueden limpiar tres dientes simultsneamente_
con esta técnica. La accién de barrido seria hacia arri-
ba en los dientes inferiorass, y hacia abajo en los dien -
tes superiores. Se lleva a cabo la misma colocacién y mo

vimiento en las superficies pakatinas y linguales de am -~

bos arcos.

I.- b) Técnica fisiolégica (de 3Smith-iiell).- Esta es muy paraci
da a la antarior, con las diferencias de que las cerdas -
se barren desde la posicién coronaria y en direccién api-
cal, o sea en diraccién opuesta al movimiento efectuado -

en la téenica de giro y golpe, y la aplicacién de fuerza

es considerablemente mejor en la técnics fislolégica que

an la técnica anterior. Este métodn ex uno de los menos_

usuales, y su realizacidén deberi ser con cepillo de textu

ra blanda.
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Método de Stillman.- Se coloca el cepillo de manera que_
las cerdas queden en Angulo oblicuc apuntando hacia los -
Apices de los dientes, las cerdas descansardn en esta di-
reccidn ap;cnl abarcando algo de encia insertada, asi co-
mo el tercio cervical de la corona, se aplica presidon y -
se mueve lentamente el cepillo para erear un ligero movi-
miento vibratorio o giratorio alrededor del aje de las —-—
cardas.

Los segmentos anteriores superior e inferior en las super
ficles palatinas y linguales se limpian usando las dos o
tres primeras hileras se cerdas, colocadas é=xtas de mane-
ra que el tallo del cepillo se encuentre ca;l perpendicu=
lar a los bordes incisivos de los dientes anteriores, pa-
sando poy encima de ellos. Se aplica presién en lingual_

y palatiio con ligero movimiento vibratorio o giratorio.

Técnica de Tharters.~ Se coloca el capillo en el mdrgen_
gingival a un angulo aproximado de 45° hacia la superfi -
cie oclusal. Las cerdas se colocan en la superficie corpg
naria y se llevan apicalmente, hasta descansar sobre la -
superficie cervical de la corona clfnica asf comoc sobre -
los tejidos pgingivales. La aplicaciédn de presién a las -
estructuras gingivales v cerdas provocaréd la conformacién
de las extremldades de las cerdas al contorno de la coro-
na clfnica. Alpunas de las cerdas se moverdn hacla las -
regiones interproximales. Se aplica movimiento rotatorio
al ceplllo usando las cerdas como aje central. La suberi
cie oclusal se limpia aplicando ;as cerdas pesralelas al

eje largo del alente y girando ligeramente o wvibrando 1as_

cerdas hacia ilas auperficies oclusales.
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1TY.- a) Método de Stillimen modificsdo.- Los movimientos son igua-
les a la técnica normel de Stillman sélo con el aumento de
dos wovimisntos. 21 primer wmnvimiento es vertical ¥ con -
siste en pasar el cepillo desde su posicidén originel hacias
1a superficie sclusal, cusndo se llegs a 2 6 3 mm., en .p£
cal a la unién dentogingivael, se gira el cepiilo de la mis
ma maners que en la técnica de presién y giro. Con este -
movimiento lograremos el cambio de direccidn de las cerdas,

de direccién apical s coronaria.

Con este método estimulamos los tejidos marginales e in -~
sertsdos, as{ como activar 1la circulacién de los lechos ca
pilares dentro del tejido por medio de ia presién aplice -
da. 3Se logra el de:plunamienfc de los desechos alimenti -
cios y placa bacteriana por medio del movimiento rotatorio,

¥ la accién de barrido.

III.- b) Método ds Charters modificado.~ Unicamente el cambio radi
ca en que las cerdas se coloqguen verticalmente en direccién

apical, al aplicsr accién y vibracién.

Fara limpiar y estimular las superficies linguales y palati
nas de los segmentos snteriorcs, se introduce el cepillo pa
ralelo al eje largo del diente, aplicando presién por medio
de las primeras hileras de cerdas nue entren en contacto -=
con el mArgen gingivsl libre en 1la superficie palstino lin-
fual de la corona clinica. ¥E1 tipo de cenillo més recomen-
dable para la realiracioén de ésta es el de nyibn, de toxtu

ra blands y miltiplas machones.
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Técnica de cepillado horizontal.- FPor la poca dificultad
para su desempefio, posiblemente ésta sea la técnica mis em-
pleada. Es eficidz para la eliminacién de desechos alimenta
rios y placa bacteriana, peroc también es la técnics que mds
traumatiza el periodonte, ocasiona traumatismo por cepillado
dental tanto apudos como crénicos. Esta es una de las tée-
nicas con mayor aceptacién por los pucientesvy también es -
frecuente encontrar abrasiones importantes por cepillo den-
tal a nivel de la unién cemento adamantina especialmente en

pacientes que durante muchos afios han practicado ésta técni

Ca.

E1 movimiento del cepllle se hace en direccién mesiodistal,
empezando en el terclo coronariec de la corona, y avanzando_
apicalmenté al mérgen gingival., Las cerdas se dirigen per~
pendicularmente a3l eje largo de los dientes. Asi como se -
def'ine a esta técnica como una de las més sencillas y con -
mayor adaptacién del paciente, también es menos eficdz que

1a técnica de Charters.

Técnlca de frote vertical.~ El frote simple se debe rsali-
zar en direccién verticaX, moviendo las cerdas apicoronaria
ments (En este método no hay accién de barrido). Bl cepillo
se pasa de una arcada a 1la otra, colocando las cerdas en 42
gulo recto con relacién al eje largo del diente. Los dien-
tes se deben colovar en oclusién céntrica, de manera que am
bas earcadas puedan cepillarse simuitdneamsnte en vestibular

y labial. El objeto do estos movimientos es alcanzar e in~-

‘cluir el borde libre de la encia, la incapacided para in --

clulr esta drea limitara consideratlemente el control de la
placa. Un contacto excesivo er el mérgen gingival puede --
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dar por resultado un traumatismo agudo por cepillado dental

y retraccién gingival.

Técnica de Fones.- Fl1 método de Fones comprende limpleza -
bimaxilar simultdneamente, con las cerdas colocadas perpen-
dicularmente al eje larco de los dientes y los dientes se -
colocan en oclusién céntrica. Zn este caso, ¢l frote es en
movimiento amplio giratoric o eliptico, incluyendo dlentes_

y encia.

Las superficles linpguales y palatinas se limpian con el mis
mo movimiento giratorio, pero naturslmente, cada arcada con
su respectivo tiempo de ceplllado. Sste método es especial
mente recomandado para 1los nifies y pacientes con poca das -
trezrxa manual, ademds son pocos los riesgos de.daﬁar el paro

donto con este método.

Técnicva de Bass.- T1 objetivo dn esta técnice es eliminar_
los descchos alimenticios y placa bacteriana acumulada en -
el mirgen singival, asf{ como bajo vl tejido marginal dentro
del surcoe. El cepillo se coloca en dngulo de 45°, de tal -
manera que las puntas de las cerdas se dirijan hacfa el sur
co gingival. Se aplica presién leve, ligeramente presionan
do las cerdas, posteriormente se mueve el cepillo con movi-
mientos cortos rotatorios o frotantes hacfa atrds y hacfa -
adelante, y se lleva sistemdticamente por toda la boca, per
mitiendo que las cerdas eliminen la placa de las superficies
dentarias expuestas, surco y porciones de las superficies -
proximales. En la porcién lingual de los dientes anterio -

res el cepillo puede colccarse en posicién vertical para --
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permitir mejor adaptacién de las cerdas aunque los movimien

tos sean los mismos.

Esta técnica limpia adecuadamente las superficies linguales
y faciales, aungque no lo hace igualmente an los espacios in

terproximales.

Los errores mds comunas observados al ejecutar dicha técni-
ca se deben a la aplicacidn excesiva de presién, mala angu-
lacldén del cepillo, mala colecacién del mismo en rel‘clén a
1a unién dentogingival, y al uso de un cepillo no indicado_,

para esta técnica.

vI.- a) Técnicas vibratoria y de surco.- =sta es bisicamente el mis
mo métndo qua el descrito para la técnica original de Zass,
solamente que con un movimiento més. Después de colocarlas
y de aplicar ligero movimiento de vibracién y presién, las_
cerdas se barren hacia abajo, sobre la corona, hacia la su-

perficie incisiva u osclusal.

VI.- b} Cepillado electrénico.- Los cepillos movidos por motor va-
rfan en disefio, modo de activacidén y patrén de maovimiento.-
Este tipo de ceplllo estd especialmente indicado para los =
impedidos, y para los paciantes sin destreza para menejar -
en forma appopiada el cepillo comin. E1 uso del cepillo --
eléctrico es asimismo valioso en pacientes con puentes fi -
Jos complicados y en los que tienen aparatos ortodénticos -

que retienen residuos de alimentos.

En la actualidad hay tres tipos d= movimientos en los cepi-

1los eléctricos. Los tres tipos tlenen partes activas remo
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vibles de fibras sintéticas, las cerdas son suaves y 1la le-—
si6n de los tej)idos raramente se llega a presentar, porgue el

ceplllo se detienc de inmedisto al aplicar presién excesiva.

Movimientos de cepillos eléctricos.-

1.=

Arco oscilatorio.~ Las cerdas vibran intensamente en un arco
de unos 60°. Se debe sostener el cepillo levemente contra ==
los dientes para que las cerdas se muevan con un movimiento -
de barrido arciforme suave desde de borde incissl hacia la en

cia insertada y de vuelta.

Horizrontal reciproco.- 3=n ésate los movimientos del cepillic -

van de adelante hacia atriés.

Elfiptico.~ ZIZste movimiento consicte en la combinacién de los
dos movimientos anteriores {oscilatorio con el movimientoe re-

ciproceo).
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CAPITULO VI

GINGIVITIS

DEFINICION GE GINGIVITIS

‘El periodonto estd sujeto a variaciones morfélogicas y funciona -

les normales, asf como a camblos con la edad.

La enfermedad periodontal se refiers a todas las alteraciones pato
1églcas a que estd sujeto el periodonto. En diferentes formas la
enfermedad periodontal produce una gran variedad de signos y =intg
mas clinicos y la pérdida de dientes. Para tratar andecuadamente -

los problemas clinicas de la enfermedad periodontal es necesario -~

comprender las caracteristicas clinicas normales de 1;5 tejidos del
periodonto y las alteraciones patolégicas a que ellos sstdn sujetos.

Caracterfsticas Clinicas Normales.

la encia es aguella parte de la membrana mucosa bucal que cubre =
10s procesos alveolares de los maxilares y rodea los cuellos de -

los dientes.

La encfa se divide en: Encia Marginal, Encia Insertada y Encia_

Interdentaria,

Sncia Merginal o Lidbre.~ Es la que rodea los dientes, a modo de_
collar y se halla demarcada de 1la ancia insertads por el surco -=

marginal. Forma la pared blanda del surco gingival.

Enc{a Insertada.~ 35e cantinda con la encifa marginal, Es firme, -
resistente y estrechamente undlda al cemente y hueso alveclar sube
yacoentes. El aspecto vestibular de la esncfa insertada se extien-

de hasta la mucosa slvaolar relativamente laxa y movible, de 1la -
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que la separa la linea mucogingival. En la ceara lingusl del maxi
lar inferior, la encia insertada termina en la unién con la mam =
brana mucosa que tapiza el surco sublingual en el plso de la boca.
La superficie palatina de la encia insertada en el maxilar supe -
rior se une imperceptiblemente con la mucosa palatina igualmente_

firme y resistente.

Encia Interdentaria.- Ocupa sl espacio interproximal situado de-
bajo del drea de contacto dentario. Consta de dos papilass, una -
vestibular y una lingual y el col; este fltimo &3 una depresidn_
parecida a un valle gue conecta las papilas y se adapta a la for-

‘ma del drea de contacto interproximal.

Color.—- Por lo general, el color de la encia marginal e inserta-
da se describe como rosado coral, producido por el aporte sangul-
neo, el sapesor y grado de queratinizacién del epitello y la pre-
sencia de células que contienen pigmentaciones. E1l color vardia -
segin las personas y se eucuentra relacionado cvon 1la pigm?ntaci&n

cuténea.

La mucesa alveolar es roja, lisa y brillante.

Tamafio de la Encia.- Corresponde a la suma del volumen do los -
elomentos celulares e intercelulares y su vascularizacién. La -
alteracién del tamaiio es una caracterfastica comin de la enferme-

dad gingival.

Contornoc o Forma de la Encia.- Varia considerablemente, y depen~



de de 1la forma de los dientes y su alineacidén en el arco, de la =
localizacién y tamafio del dyrea de contacto proximal y de las d1i -

mensiones de los espacios interproximales.

Consistencia.~ La encia es firme y resistante y estf fusrtemente

unida el hueso subyacente con excepcién del mdrgen libre movible.

Textura Superficial.- <Ta encis presenta una superficie finamente
lobulads, como una céscars de naranja, y se dice que ‘es punteada,
la encia marginal no lo es. Las parte central de las papilas in -
terdentarias es, por lo comun, punteada, pero los bordes margina-
les son lisos. La extensidn y punteado varian ds una persona a -
otra; el punteado varia con la edad. Es una caracteristica de 1la
encia sans y la reduceién o pérdida del punteado es un- signo c¢o -

min de enfermedad gingival.

Posicién.~ Se rafiere al nivael en que la sncia marginal se une -
al diente. Hay dos posiciones de la encis: real y aparente. La_
posiclén real es el nivel de 1s adherencia spitelial sobre el - -
diente; mientras que la posicién aparente es el nivel de la cres-

ta del margen gingival.

El exdmen es la valoracién de la observacién y el registro de los

signos y sintomas clinicos de la enfermedad.
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INFLAMACION

Caracteristicas de la inflamacidn.

La inflemacién es la respuesta normal de los tejidos vivos a la -
lesifn., Se caractericza por una evolucién especifice de alteracio
nes ristiologicas y bioquimicas. El proceso infl-matorin retne to
dos los recursos del organismo y los presenta en el lugar de la -
lesidén como defensa contra invasores microbimnos y substancias o

estimulos nocivos inanimados.

Los signos cardinales de inflamecién son: tumor, rubor, calor, do

lor y pérdida de la funcién.

Las grandss fases del proceso inflsmatorio son las siguientes:

1) Lealén de tejidos, que genera la resccién inflamatoria.

2) Hiperemim causada per dilatacidén de capilares y vénulas.

3) Aumento de la permeabilidad vascular y acumulacién de exudado
inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonucleares, macré
fagos y linfocitos.

4) Neuiralizacién, dilucidén, destruccidn del irritante.

5) Limitacién de la inflamacidén y circunseripcién de la zona con
tejido conectivo fibreso joven.

6) Iniciacidén de la reparacién.

La cicatrizacidn y la reparacidn se hacen mediante la respuesta -
del tejido conectivo. Uno de lLos primeros signos de cicatriza --
cién es la aparicién de macréragos, que digleren la fibrina preci
pitnda y engloban los residuos. B£Es entonces cusndo los captlmies

invaden la zona. Con é3to aparccen lcs fibrohlastos, que deposi-

.o



tan tejido fibroso. Los linfdticos siguen el curso de los vasos
sanguineos. La zons Se vasculariza entre 3 6 4 semanas y comien-

za la maduracidén del coldgeno.

La lesién celular csusada por estimulos nocivos esxternos provoea_
inflamacién. Por otra parte, la inflamacién genareda por la acti
vacién de diversos sistemas endSgenos puede conducir a sutolesidn
celular. De este modo, la defensa puede tornarse més daiilna al -

osrganismo que el estf{mulo nocivo que originé la remccién.

E]l episodio inflamatorio agudo puede evoluclonar hacia una reac -
€16n inflamatoria crénica, 1o cual desemboca en un dailo permanen-
te a los tejidos afectados. Es probable que la cronicidad se de-

ba el desencadenamiento extendido de la respuesta inflamatoria.

Segin sea le intansfdad y duracién, y en cierte grado el tipo de
la agreaidén tisular. la inflamaclén resultante va de lsve,. grave
y de aguda a crénica. Es evidente que los tejidos reaccionan de_
una manera gque no cambia a tods agresiém ¢ agente leaivo. Esta -
reaccién comprende dos fendmenos bdsicos: Alteraciones vasculas -

res y fendmenos celulares, en ese orden.

Alteraciones Vasculares.

Los cambios iniclales ase producen en la microcirculacién y prosen
tan tres grandes caracterf{sticas: vasodilatscidén y fluje sanguf -
neo aumentado, mayor permeablilided vescular, y mds tarde, migra -
cidén de leucocitos neutréfilos. Cada una de estas caracteristi -
cas estd controlads por factores especfficos, y cada uns de ellas

as provocada por diferentos compuestos endégenos.

-71-
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La microecirculacisn se compone de arteriolas y vénulas, y sus in -
tercomunicaciones directss, las metarteriolas. Los capilares na-
cen de las metarteriolas y de las erteriolas terminales. Un ani-

110 de misculo liso. el esfinter precapilar, que se halla en 1l

unién de un capilar con una metarteriola, interviene en la rogu1=

cién local del flujo senguineo capilar.

Las paredes de los capilares y vénulas estén compuestas de un mo-
saico de células endotelisles aplanadas. Aunque estas células es
tén muy juntas, entre ellas hay uniones intercelulares. Un mate-
rial mucoproteinico preseéente en estas uniones actda como cemento
intercelular y como filtro diferencial para diversas substancias.

L.a células endoteliales también contienesn vacuolas pinocitdticas.
Durante la funcién fisiolbgica corriente de 1» microvasculatura,-

las substancias abandonan los vasos por dos mecanismos:

1) Difusién de substancims de bsjo pesoc molecular a través de -~
las uniones intercelulares, y
2) Paso de moléculas mis grandes a través de lss células endote~

1iales, por las vesiculas pinocitdéticas..

Alteracisn de la nicrocirculacidén en la inflamacién.- Aunque pre
cedidas de numerosos cambios bioqu{micos-calulnras en los vasos y
te jido conectivo, las primeras alteracioes visibles de 1la reaccidn
Anflamatoria aguda afectan a la microcirculacidén. Primero, se ob-
serva una constriccién arteriolar trensitoria gue dura de 10 seg, -~
a variocs minutos y a la cual répidamente sigue 1a vasodilatacién -

prolongada de arteriolas, metarteriolas y vénulas. Segundec, los -

esfinteres capllares se relajan Yy se produce ingurgitacién capilar.
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Al principio, el flujo sanguineo a través de las metarteriolas au
menta muchoji la dilatacidn venosa queda atris de la dilatacién ay
teriolsr y se produce aumento de la presiSn hidrostitica en el le
cho vascular. Las células endoteliales de las vénulas se tornan_
esféricas, permitiendo que se formen grandes espacios entre las -
células en las uniones intercelulares {aumento de la permeabilidad
vascular). La perdida de liquido desde el compartimients vascular
ocurre principalmente mediante eate aumento de la permeabilidad de
las vénulas a las protefnas y el liguido plasmético. . También el
aumento de la presién hidrostética contribuye secundariamente a la
pérdida de liquido del compartimiento vascular. Ahora, el flujo -
sanguineo, que al principio fue acelsrado por la vesodilatacién, -
se vuelve lento y finalmente queda estdtico debide al aumento de -~
1a viscosidad de la sangre como consecuencia de la pérdida de 1{ -
qu!do<de1 compartiniento vascular. En este momento, se ;e clierta =
marpginacién de lecucocitos polimorfonucleares {(PMN), pero la migra
cién se produce principelmente durante la prolongada dltima fase -

de las alteraciones vasculares.

Fendmonos Celulares.

E_n la zona de la lesidén, los glébulos blancos se ldhl‘erojn a las pa
redes de las vénulas y se produce diapédesis de los glébulos blan-
cos {a veces acompaifiada de algunos glébulos rojos) durante 1la pro-
longads tiltima fase de permeabilidad vascular aumentada. Los pri-
meros leucocitos que pasan entre las células endoteliales de ids -
vasos y que s; acumulan en el tejido de 1la zona de la lesién son -~

los leucocitos polim&rfonuclearas. 54n embarge, todas las células
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granulociticas, al igual que los monocitos y las plaquetas, emi -

gran a través de la pared vascular. Los leucocitos polimorfonu -

cleares estdn dotados de 1la facultad de fagocitar y también con -

tienen slgunas enrimas protsoliticas y, otras, en organelos deno-

minados lisosomas.

l.=

Monocitos.= La migracion de monocitos de la corrientes san -
guinea comienta més o menos al mismo tiempo que la migra --
cién de los leucccitos polimorfonucleares. Estas células mp
nonucleares, fagociticas y grandes se mueven con mayor lenti
tud que los leucocitos PMN. Los exudedos inflamatorios de —
las primeras fases tardias de la inflamacidn aguda y de la 12
flamacidn crénica contlienen células mononucleares més gran -
des: 1os macréfagoa. La funclén del macréfags es la fagocei
tesls de bacterias y residuus §elu1ares. Cuando los polimor
fonucleares mueren, sus fragmentos y su ccntenido son fagoci
tados por macréfagos. Un grupo de anticuerpos, las opscninas
se unen a la superficie de las bacterias y ayvudan a gue los"
PMN y los macrifagoes hagan la ingestidén de estos microorgas -~

nismos. Cuando e}l material se halla dentro del leucocito ~-=~

(ya sea PMN o macréfago}, queds en una vacuola fsgocitica. -

Las enzimas de limosomas se descarpgan dentro de estas vacuo-

las parm digerir las bacterias, sin embargo sstas enzimas --

pueden ser liberadas con la muerte ¥ 1fsis de los leucocitos

y son capaces de fomentar y prolongar la reaccién inflamato-

rie.

Sosinéfilos.~ Eata célula que se halla presente en la san -

gra en cantidades meuores que el leucocito FPMN, actia en -

reacciones de hipersensibilidsd.
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Linfocitos.- Eata célula tipifica la reaccién inflamatoria_
crénica. Sin embargo, se puéde ver sn los tejidos conecti--
vos, en fases tempranas de la rteaccién inflamatoria. La --
funcién esonclial de los linfocitos es la de mediador en la -
respuasta inmune.

Plasmocitos.- Son caracteristicos de la inflamacidn crénica,
como regla, se ve en los tejidos y no sn la sangre circulan-
te. Los plasmacitos praducen anticuerpos y se hallan an 1la

encia cerca de la bolsa.

Mastocitos o Células Cebadas.- Estin distribuidos por todo_
el organismo, son numerosos en el tejido conect;vn de la mu-
coss bucal y la encia. Contienen una varisdad de substancias
biolégicamente activaas como Histamina, ensimas proteoliticas-
esterolfticas, substancias de roaccién lenta y lipolecitinas_
que pueden lntarvanir en la generacidén y evoluciédn de la in -
flamacién gingival.

Los mastocitos aumontan en la inflamacidn gingival crénics, -
excapto en dréas de infilltracién leucocitaria densa y dléeras.
Las substancias quimicas activas son liberadas por desgranula
¢i6én de los mastocitos, posiblemente mediante productos enzi-
métices de la placa dental bacteriana, o mediante una reaccién
local de antigeno-anticuerpo. Al ostimular jia respuesta in -
flamatoria, las substancias quimicas de 1lo0s mastocitos puedan

alevar la resistencis local a agentsas lesivos.

pH.~ Los cambios del pH intracelular y extraceluar hacia 1a
acidexs y utros cambios en la actividad metabélica intracelu -
lar, influyen en la actividad de los leucocitos polimorfonu =
cleares, macrffagos y compuestos endégenos, actuands como me-

diadores inflamatories.
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7.~ TFibrinélisis.- En la prolongada fase tard{s de la resccion _
inflamatorias sguda, la alteracidn de la actiwvidad fibrinolfiti
ca en los tejidos y vasos afectados tiene comoe consecusncia -
el espesamiento y la formacisn de trombos mediante 1la acumula

cién de plaquetas y 1z formacién de fibrins.

8.~ HResolucidn.— 5% la reaccién de defensa de los te jidos en 1la
fase sguda de la respuesta inflamstoria es adecuada, la infla
macién sgudm remite y se produce la curacifn. La alternativa
es que se Origine una rescclén inflamatoria crénica y, posi -

blemente lesién permeanente del tejido.

Linféticos.

Los linfiticos desempeiian una parte importante en 1l» inflamacion.-~
Los capilares linfdticos, a causa de sus espacios endoteliales in-
terculares anchos, permiten la entrada de proteinas de gran peso -
molecular, células sanguinsas y macréfagos. E1l flujo linfético au

menta cuando hay inflamacidn.

Mediadores Endégenos de la Inflamacidn.

Los fendmenos vasculares y celulares que hemos mencionado, se de -
ben & lz accién de estimulos nocivos. En mayor parte tisnem su -
origen en la liberascidén y activacién de substanclas denominadas me
disdores, como tonsecuencia de una agresibn subletal. En la actus

1idad, 3e considera qus los siguientes grupes aon wediadores quimi

cos de 1la inflamacién.

1) Amines con accién vascular.- Histamina y 5-hidroxitriptamina,

al igual que sus liberadores y enzimas naturales, gue inacti -

vee
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van las substancias vasoconatrictoras normales.

2) : Proteasas.~ Plasmine, calicrefns y diversos factores de per
meabilidad.
) Polipéptidcs.- Bradicinina, calidinas, otros péptidos de ci-

nina, y otros polipéptidos bésicos y écidos.

&) Acidos Nuclélcos y derivados.- Factor de permesbilided del
nédulo linfdtico (FPNL o L NPTF),

5) Acidos Liposolubles.- Lisolecitina, substancia de reaccion -
lenta de la nafilaxia (SR L -A o SRS -~ A), y prostaglan

dinas.

6) Contenido de Lisosomas.- Enzimas de lisosou--,‘proteasns y ~
otros componentes.

Aminss con Accidl.. Vascular.

La histamina s un mediador de la fase inmediata de la respuesta_
de permeabilidad de la reaccién inflamatoria aguda. La histamina
se libera de células cutdéneas por estimulos agresi-os o por cier-

.tas reacciones inmunes.

La histamina se forma por la accion de la enzima descarboxilasa -
de la histidina. Los sitios de mayor almacenamiento de histamins
son los mastocitos de divarsos tejidos y las plaquetas y basdfilos
de la circulaclén. La histamina de los mastocitos 3e libera cuan

do se lesionan los tejidos.

El aumento de la permeabilidad vascular se produce por accién di-
recta de la histamina sobre las células endoteliales de las vénu-

las. En presancia de histamina, aparecen espacios en las uniones
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intercelulares e las células endoteliales; el resultado es la

filtracién vascular de protefnas y lfiquidos plasméticas.

Protessas y Productos Polipéptidos.

La reaceifn inflamatoris aguda se puede describir come una secuen
cia de fenémenos que hacen de la liberscién inicial de sistemas -
de proteasas y esterasss intracelulares ¢ intravasculares hacia -
los compartimientos sxtracelulares y extravasculares. Entonces,-
estas entimas actdan sobre diversos substratos qus producen subs-
tanclias mediadoras de los aspectcs observables de 1la reaccidn in-
flamatoria. El sistemc de calicrefns-cininm, ss un excelente can
‘didato para uno de los mediadorses de la fase tardfa de la inflama
cidn aguda. Por 1o menos cuatro polipéptidos conocidos como cingt
nas, son producidos por las callcrein-s a partir de diversas fuer
tes. Se hallan entre los compuestos mds potantes gue ss conocen_
para producir slaunos de los signos clésicos de la inflamscidén -~
aguda. Pequefias cantidades de estos compuestos producen vasodila
tacidn, aumento de la permsabilidad capilar, dolor, y en d6sis ==

més elevadas, migracién de leucocitos.

Algunas de las enzimas cinipasas altamente activas son inhibidas_
por el pH levemente dcido zlcanzado an algunas zonas de inflama =

Por eso, o3 probable gue la actividad de eatos compusstos_
L -

cién.
aumente por ia scidosis presente on loa tejidos inflamados.

inhibicién de la actividad de la calicreina impide el aumento de

la permeabilidad vascular que se ve oén la fase tardia de la infls

macién aguda.
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Engimas de Lisosomas.

Los 1lisosomas son pequeilas vacuolas celulsres que contienen numero
sas substancias dotsdas ds accién sobre los tejidos, sntre las cus

1es se hallan las proteasas y otras entimas. Los lisosomas de los

leucocitos FMN, macréfagos y posiblemente otras células son impor-
tantes en la produccién de determinados tamblios que se cbservan en
la inflamacién aguda porgus liberan mediadores de 1la inflamacién.-
Ademss las entimas hidroliticas de los lisosomas pueden causar da-
fio tisular, porqus degradan protefnas y carbohidratos,

e incluyen

colagenass, hialurcenidasa, esterasas, fosfatasas y otras enzcimas.

La inflamacién se clasifics segln su:

a) Duracién:t Aguda, Subaguda, o Granulomatosa, Crénica.

b) Tipo de Exudadd: Fibrinosa, Catarrsl, Supurativa, Hemorrégica,

Flemonosa.

¢) De acuardo a su localiracién se pueds clasificar en forma de:
Ulcera, Celulitis, Pseudomembranas y Absceso, Granuloma y Quis

te.

DEFINICION DE GINGIVITIS

Casl todas las enfermedsdes gue producen la destruccién del paro -
donto presentan como alteracién principal la inflamaclén. Al exa-
minar la encia, &» preciso tener presente el cuadro de 1o que es -
1a encis normal, pues partiendo de sate aspecto, es fécil observar
1s extansién de la reaccién inflematoria {(localizada o generaliza-
ds), la distribucidén do las lesiones (sl afectan a la encia papi -

lar, marginsl o insertada) y el estad> de la inflamacién. Al tra-
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tar de distinguir y clasificar las snfermedad del periodonto debemos
tomar enconsideracidn varios factores importantes; entre los de mayor

importancia se ancuentra:

1.~ Localizaclén, duracién, historia y extensién de la lasién

2.~ Manifestacién clinica.

3.- =tiologia

4.~ Caracterfisticas patoldgicas.

5.- CGomportamientc biclénico de la lesién, especialmente via y velo
cided de progreso.

6.~ WNaturaleza de la reaccidn al tratamiento.

7.- FEstado del huésped especialmente edad, sexo,cohdicién fisica y -

dental.

lLas enfermedades inflamatorias que causan ia destruccién del parodon-—

to se clasifican en dos grupos:

A} cinglivitis

n) Periodontitis

A.- La Gingivitis.- <=sta es la inflamacién de la encia y designa a
aquellas enfermedades que afaectan Unicamente los tejidos gingi -~
vales, y no han causado la destruccidn del ligamento pcriodontal

cemento o hueso alveolar.

F.~ La Porlodontitis.- Es la inflamaclién del periodonto bajc la for

ma de gingivitis o periodontitis,es extremadamente comidn, y afec
ta al 70™ de la poblacién adulta o mds. %stas enfermedades peri®
dontales inflamatorias se deben a 1a presencia permanents de --

flora bacteriana en los surcos gingivales someros o profundos.

Las bacterias o sus productos incitan a una reac~ién irflsmatoria en_
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el tejido conectivo como mecanisamo de defensa.

Antes de la erupcidn da los dientes, los futuros tejidos gingivales
"no estdn inflamados ¥ es posible verlos come almohadillas de ancila_
fibrosa de color rosa pdlido cublertas por epitelio escamoso estrnti
ficado. <Cuando los dientes erupcionan se forma el surco gingival, -
los tejidos ginpivales y el periodonto an evolucidén sa unen para for
mar una unidad funclional destinada a sostener los dientes. Al mismo
tiempo el tejido conectivo del periocdonto se dispone de tal manera -
que las fibras coldgenas se organizan en grupos funcionales de fibras
que caracterizan al pericdonto. La adherencia epitelial {cpitelio de
_hnién) y el epitelio del surco se forman por la fusidén del epitelio -
bucal ¥ el opitelio reducido del esmalte y ésto da por resultado una_
barrera epitelial o sello entre el te}ido conectivo y la cavidad bu -
cal. Turante la erubciéo dontarla, leos tejidos ginpivalea se hallan_
generalmente inflamados o puaden estar rojos, y colorosos, sin embar-
go con la orpanizacién de un surco gingival ¥ un sello eficir la en -

cin se torna de color rosa pdlido y no presenta signos clinicos de in

flamacidn.

®n conclusidn, la enfermedad periodontal puede describirse brevemen -
te como un proceso medlante el cual se pierde el soporte dentario co-
mo resultado de la resorcifn ésea y desplazamientc apical del mecanis

mo de insercién.
le= GINGIVITIS MARGIVAL.-
La gingivitis marginal puede ser aguda o crénica.

Gingivitis marginal eguda.- La gingivitis aguda presentarid una en
cia rojn brillante, qu2 suele estar ulcerada, hemorragica y posi

‘blemente dolcross. El hallazgo mis importante es 1a hemorragia --
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con el mids minimo roce, como resultado de la ulceracion del epite
1io0 del surco. Eata enfermedad se inicia por una inflamacién gin
gival peneralmente asintomdétics e imperceptible, que posteriormen

te es causa de la gingivitis marginal crdnica.

Gingivitils Marginal Srénica.- =1 camblo clinico de la gingivitis
marginal crénica es, por 10 general,ls hemorragia pingival, ésta_
se debe a la ulceraciédn, inicialmente aguds, o provocada por esti
mulos menores al epitelio lateral del surco. Debemos recordar -~-
que una encia sana no debe sapngrar ni atGn ante estimulos vigoro -
s0s como puede ser el cepillado de dientes, 1la masticac ién de co-
midas duras o el sondaje clinico, solamente la hardn sangrar algu
‘nas lesiones provocadas accidentalmente por medioc d¢l manejo de -
algun tipo de instrumental. La sparicidn de dreas de pequefias he

morragias indica la presencia de cambios patoldgicos subyacantes.

Al presentarse una respuesta de inflamacién del corién gingival -
produce posteriormente camvios cde forma y tamafio de la encia. I3
tas alteraciones se manifiestan principalmente por un aumento de
volGimen coronario del mérgen glngival creado de la llamada pseudo

bolsa o boelsa gingival falsa.

%n las etapos iniciales de la enfermedad el proceso inflamatorio
se localiza en‘las zonas adyacentes a la pared lateral del surco_

¥ lueso de la bolsa.

£l primer tejido periodontal atacado en el proceso inflamatorio -
de la gingivitis marginal crénica es el revestimieonto epitelial -
del surco gingival. iHay una ruptura en los complejos de uni‘n en
tre estas célulns y el epitello sc hace mds permeable, ésto gene=~
ra el mayor mevimiento de los productos bacterianos hacis el teji
do conectivo gingival y el aumento de flujn del fluido gingival

hacia el surco gingival. Aas{ el primer signo de la gingivitis
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. marginal crénica es el aumento del flujo de fluido gingivsl, Eatos
_ primeros cambios en el epitello determinan una mayor inflamacién_
¥ la destruccidn de la fibras gingivales. Por Gltimo se produce_
1a ulceracifn del revestimiento epitelial del surco gingival y en
tonces, el tejido conectivo queda desprotegido, sin ninguna capa_

epitelial que la proteja.

Las diferencios de color entre la encfa sana normal y la de la gin
givitis crénica incipiente, pueden ser muy sutiles. La inflama --
cién gingival comienza en la zona marginal y uno de los primeros -
signos que se observan es el cambio de coloracién. 21 color rosa
pilido de la encfa sana serd reemplazado por un color rojo mds os-
curo de la encis inflamada. En la encia inflamada también puede -
haber un tono més azulado debido a la estasis del flujo sanguineo_
y la coleccidn de hemoglobina reducida en los vasos. En algunos -
pacientes, los tejidos gingi&ales pueden tener como caracteristica
;onas‘ds acumulacién de pigmento melénico y eatas zonas gingivales
apareceran como de color marrén en casos sanos. #n estas zonas --
" pigmentadas puede ser que los cambios sutiles de color producidos_

por ls ginsivitis no ae manifiesten clinicamente.

Los cambios de color en la aingivitilis dependen mucho de los cam --
bios gue se producen en los vasos sanguineos, y por eso la gingivi
tis de tipo vascular es la que prasenta cambios de color mds nota-

“bles.

La gingivitis marginal crdnlca cauxa una modificacién en el contor
‘no normal de los tejidoa gingivales; estos cambios de contorno_
se manifiestan conto la hinchazén de te jidos cuya consecuencia -
;: la deformacién dm la oncfa. GCn 1las etapas posteriores se in-

flaman las papllas interdentarias y sobresalen por vestibular y -



T

lingual. Esta deformacidn de la papila da lugar a agrandamion ~e
tos exagerados de las papilas vestibular y lingual, de modo queée -
el color gingival normal o depresién que hay por debajo de el pun
to de contacto aumenta. E1 tipo de encia deformada ha sido denomil
nada "papila separada®™ por las partes vestibular y lingual estén_
compuestas por tejide gingival blando que no se adhiere con firme

za al diente, de manerz quepuade moverse independientemente.

La gingivitis marginal erénica fibroso genora cambios menos Ylama
tivos en el contorno y ésto redunda en el aumento del espesor de_

1a encia.

2.,=- GINGIVITIS ESCORBUTICA

La deficlencia grave de vitamina *C" causa el escorbuto, una en -
farmedad manifestada por anomalias en la sustancia fundamental -~
del te jido conectivo asi come en los pequeiios vasos. £l escorbu-
to me caracteriza por una encfa hiperplésica, hemorrigica, de co-
lor rojo'-zuladc. la gingivitis puede ser papilar y marginal gense

ralizada, extendiéndose levemente hacia 1s encia insertada.

Tl aspecto microscépico de los tejidos presents = una encia 1uy -
sdematizada, con inflamacién aguda, con ulceracién de 1la totali -
dad de la superficie de la bolsa, los vasos s;ngulneos estén dila
tados y en toda la enc{a las hemorraglas microscdpicas son eviden
tes. Una de las caracteristicas més notablos de la gingivitis es
corbltica es la desaparicién de las fibras de colégenc del tejidn
conectivo. La gingivitis escorbitice es extremadamente rara y po

co frecusite.
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Y.~ GINGIVITIS DEL EMBARAZO.-

. La gingivitis del embarazo pertenece conjuntamente con la gingivi-
ttis de ls menopausia ¥y de la pubertad, al grupo de alteraciones in
flamatorias llamadas xené{lclmente gingivitis hormonales. Estos -
tres estados inflamatorios tienen en comins la aparicién en momen-
tos de la vida asociados a desajustes hormonales fisiolégicos de -
importancia ¥y se caracterizran por intensas hemurragilas en relacidn
con un estado Anflamatoric en el que predominan los fendmenos 1ines
pecificos que por més sxhuberantes qua sesn son en principio indis

tinguibles de una ginglivitis crénica simple.

Las caracteristices especisles de este tipo de gingivitis parece -
estar {ntimamente 1igadas a las variaciones hormonales que se pre-
sentan dursnte el embarazo Y que potenciarian a los procesos infls

matorios "normalss® en la encia.

Durente ls produccidén y el nivel sérico de estrégenos y de la pro-
gesteronas sumentan gradualmente para crecer abruptamente después -
del parto. Existen tesjidos marcadsmente sensibles a ls accién de_
astes hormones como, el epitelio vaginal y en menor grado el epite

110 de 1a mucosa oral.

Desde sste punto de vista clinico, los tejidos marginal y papilar
muestran un cambio de coior que puede variar desde eritema leve o
grave hasta tono magenta. Existe una pérdida considerable de tono
tisular y agrandamiento papilar que llegs a llenar en exceso los -
espacios  interdentales. Por lo general 1ls inflamacién clinica se

dirige e las papilas, que »on prominentes y se demarcan verdsderas-
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mente de la encfa insertada. Los mérgenes son irregulares y poco
consistentes, La hiperplasia de la gingivitis en al embarazo se -
1imita a varias zonas localizada. Esta encia es en extremo delica

da y sangra con el més leve contacto.

Las papilas individualmente se pueden lleger » agrandar mucho més
y sntonces se les denomina tumores del embarago. Besde el punto -
de vista hiastolégico, ss imposible distinguir astos tumores de los
granulomas piégencs-. A veces producen considerables resorciones -

del hueso subyacente.

Los tumores del embarazo y sl sstado deé gingivitis agravado tien--
Aan a desaparscer esponténeamente después del parto, pero pusden -
producirse durante smbarazos posteriores. Las lesiones suelen apa
recer entre el segundo y tercsr mes de embarazo con un aumento. pro
gresivo hasta el octavo mes y reducirse después del parto a los ni

veles gingivales lnflamatorios previos al embaraszo.

Durante sl embarazo se aprecia la presencia de un sumento de la mo
vilidad dentaria la cual ha sido relscionada con alteraciones bio-
fi{sicas en las fibras coligen-nvdel ligamento periodontal. También
asta movilidad dssaparece gradualuente hasta llegar a sus limites

normales después del parto.

4.~ GINGIVITIS DE LA PUBERTAD.-

Eate tipo de gingivitis sparece durante la pubertad, es una infla-
macién no especifica iniciada por factores locales y modifiesda --
por los cambios hormonales que acompaiian a 1la pubertad. Los sig -
nos clinicos se caracterizan por un agrandamiento inflamatorio de

1s encia marginal, con distencién pronunciadae de tejldos interden-
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tales. E1 color tisular va de eritematosoc al pardo rojiso, con -
una gran pérdida simultdnea en el tono tisular. Con frecuencis -
se observa que dnicamente la encia vestibular estd involucrsda, -
debido a la limpieza mecénice de la lengua sobre las superficies
1inguales y palatinas. Al 1gual que en la gingivitis del embara-
zo, los cambios inflamatorios sufren una considerable reduccién -

después de que pasa la etapa de la pubsrtad.

5.~ GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA.=-

La gingivitis descamativa crénica m»s una afeccién rara que ataca
a las encias papilar, marginal o insertada. Se presenta como go-
nas irregulares en toda la encia de color rojo vivo, lisas y bri-
llantes, al frotar la encifa con el dedo, con un rollo de algoddén
o con un chorro de aire puede desprenderse del epitelio superfi -

cial, dejando una superflcie sangrante y dolorosa de tejido conec

tivo expuesto.

En casos més graves, la encim se cubre de mdltiples zonas vivas -

sangrantes sobre un fondo de eritema intenso.

Estas lesiones se inician como erupclones vesiculares y posterior
mente se rompen. 31 paciente experimenta una sensacién de arder,
que se agrava con lo= condimentus, alimentos dcldes y bebldas car
bonatadas, sienten sabor salado y en raras ocasiones sufren dolor

esponténeo.

Microscdpicamento se observa una intensa inflamacién crénica subs
opitelial; separaclén del epitelio del tejido conectivo a nivel -
de 1a membrans basali alteraciones 2n el epitelio que pueden pre-

sentar trastornos en la queratinizacién, variaciones en el espe -



-38-

sor, disminucibn o desaparicidn de los brotes epiteliales; muchas
veces 3se observa proliferacién de >apllares y de fibroblastos en

el tejido conectivo.

Desde el punto de vista histolégico del epitelio escamoso estra =

tificada estd bastante atrofico en las dress no ulceradas.

Las proyecciones epiteliales son cortass o ausentes y es frecuente
encontrar edema interepitelial, puede haber células inflamatorias
en la capa basal, el epitelio puede encontrarse totalmente separs

do de 1s membrana basal subyacente.

Esta afeccién, se encuentra principalmente, pero no siempre en --—
mujeres, pues la patogenia de esta lesidén fué atribuidoe 2 una al-
teracién del metahbolismo de la sustancia fundamentai de la membrs

na basal. %s poco comin que afecte sectores desdentados.

6.- GINGIVITIS JLCERONECAUSANTR. - (Infeccibn de Vincent o bo-
ca de trinchera}

Las mayores diferencias entre esta enfermedad y la gi@?;yitis mar
ginal crénica consisten en que la caracteristica clinica de la ==
gingivitis ulcercvnecrotizante es la nucrosis de los tejidos y una
capa necrbtica de tejido que cubre 1los mérgenes gingivales Lnfll—l

mados y las papilas.

La forma de ia snci{a se sltera, las papilas se apianan y el mér--

&on gingival libre presenta un contorno irregular desgarrado.

lLos cambios inflamatorios més importzntes de la ginglwitis ulcero
necrotisante aguda son los de tipo sgudo, de modo que el enrojeci
miento y la hinchmzén de la encia son muy obvios. Hay una gran -

tendencia a la hemorragia gingival incluso sa se sondes con susvi
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dad y la mayor molestia del paciente es el dolor agudo. Ls hali-
tosis de la gingivitis ulceronecrotizante aguda es caracteristica

y tiene olor ofensivo.

Es una gingivitis infecciosa y destructiva que por 1o regular apa

rece rspentinamente después de una enfermedad sistemética, "ten -

si6n® mental o fisica "stress™, o une combinacién de ambos facto-

res.

Se sabe que el agente atiolégsco es la combinacién de espiroque -
tas y bacllos fusiformes junto con una menor resistencis tisular.
Las bacterias sdlas no se considerdén la causa de la afeccién, ya

que son hablitantes normales de la cavidad bucal.

Loa signos y sintomas clésicos a partir de los cuales se hace un

diagndstico incluyen:

l.- Ulceracién de las puntas de las papilas interdentarias.

2.- Hemorragia.
3.- Instslaciédn repentina.
b.- Dolor.

5.— Olor desagradable.

L enfermedad se ha clasificado en las formas agudas, subaguda y

crénica. Eate diferencia clinica se basa en la intensidad, durs-

¢18n e instalacién de la Ainfeccién, ¥ no en el tipo de inflama- -

¢ién.

£l disgnéstico nace del aspecto clinico de las lesiones.
Las papilas Ainterdontariss se presentan eroclonadas, carcomidas o

f
recortadas por efecto de la destrucciédn ulcerativa. Las ulceras -
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avenzan hasta incluir la encfa marginal; miés raramente, 1s encfa ~
inszertada. lLas lesiones se encuent.an cubiertas por una pseudomem
brana blanquscina, amarillents o gris. La encia que rodea a las -
dlceras es de color rojo subido, y cuando se» le toca sangra 1os -«

ganglios 1inféticos regionales pueden estar agrandados y dolorosos.

La localizacidn de ata lesisén es en las puntas de las papilas in-~
terdentarias, que son las primeras en ser atacadas, aungque puedern_
ser atacadas cualquieras de las z0nhas de la hoca, no es obligatorio
que ello suceda. La destruccién de la enfermedad no sigue ninguna
norma fija y es diferente de una boca a otra. Al inicio, parece -
que la afeccién se instala con mayor frecuencia en las zonas de in

sicivos y capuchones de terceros molares, y también la tnfeccién_
puede difundirse a otras partes de 1, mucosa, peroc ésto es menos -

frecuente. El contacto directo produce ﬁlcarna en labios y lengua,

¥ a la infeccién gingival puede unirse la feringes. Por lo gene -
ral el dolor os la molestia mas grande que el paciente atribuye, y
a veces es tan intenso que impide la masticacién y el cepillado --—
dental. Los pacientes suslen referir que sienten sus dientes como
separados o de madera, o en otras ocsalcnes se queja principalmen—

te de un dolor de naturalezs muy particular, sabor metdélico en la__

boca y hemorragia gingival provocada por presién minima.

Ls safeccién se localiza generalmente en personas jévenes de 18 a -
30 afios ¥y no se localiza en nifios menores de 12 aiios,y no es conta

giosa de una persona a otra.

L1 cuadro clinico muestra cambios bhdszicos en lc papila interdenta-
ria en donde aparece aplanamiento, sezuildo por necresis claramente

de la cresta papilar.
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Bl érea interdental socavada es sustitufda por un créter en donde
se encuentran altoa picos tisulares bucales y linguales. E1 cra~
tey e;tl rodeado por un borde necrdtico cubiarts poer una pseudo -
membrana gris QfIEQfl‘ﬂF- Una banda lineal de aritema periférico
separms a los cnﬁ£iou patoléglicos de la encia no involucrada, si -
se elimina la membrana fibrosa, aparecerd tejido conectivo de as-
'éocto sangriento, el nimero y 1a ubicacién de las papilas afecta-
das varfa, pero cuando esté generalizado, el proceso necrético pue
de unirse a lo largo del tejids marginal aproximado a las Areas -
interdentales. iLas regiones involucradas presentan hemorragia ex
ponténea y se detecta halitosis. Puede existir linfadenopatia ==

asociada, flebre y malestar.

Y Ehad GIHGIYOESTOHATITIS‘VIRAL HERPETICA. -

La estomatitis herpética representa un contacto primario con el -
virus herpes simplex. Después de 1la pérdida de los anticusrpos -
maternos contra el virus herpes, el nifio o el adulto jéven se in-
fecta al quedar expuesta, ¥ entonces hay dos posibilidades 1la in-
facciédn es subclinica (conformacién de anticuerpos), o se desarro

11a una de las muchas formas que representan la respuesta prima -

Tia al virus.

La enfermedad hérpetica primaria por lo general se presenta en ni

fies, pero no eés rara que se encuentre algunas veces en adultos j§

vanes.

La inflamacién sguda afocta tanto a la encia marginal como a la -
encia insertada, 1ia lengu- se presenta saburral y hay erupcién --—

vesicular, lss encias presentan notable eritema y edema, en parti



-92-
cular cuando se trata de nifios pequedos la respuesta gingival sue-
le ser de menor intensidad en adultos jévenes, la necrosis del mér
gen gingival no es un rasgo carscteristico, y su aussncia permite_
1a diferenciacién de la gingivitis necrosante. La capa que cubre_
el dorso de la lengua es una carscteristica inespecifica, pero se
halle invariablementsa presente en la estomatitis herpética y ayuds
sl diagnéstico. ’

Lay vesfculas pueden aparecer sn cualquisr parte de la boca pueden
ser vocas y diseminadas o numercsas y coalescer para formar lesio-
nes ampollares grandes. Por lo general, las vesiculas se rompran_
a las 24 hrs., aproximaiamente de formadas, dejando pequedas ilce-
ras rodeadas por eritema. Las vesiculas pueden ssguir apasraciendo
hasts el final de la primera semana, y las lesiones tienden a desa
parecer entre los dler y catorce di{as y la mucosa bucal vuelve a -
su normalidad y como las dlceras son més bien peguefias y relativa-

mente superficiales, no producs cicatrices.

Los sintomas inicialas son semejantss a los de otras infecciones -
agudasi el paciente presenta fiebre,malastar general y dolor loca-
lizado en la boca; el paciente pegueiioc en particular experimenta -
dificultad para comer en raxén de la inflamaciéa y el dolor de 1la
encia y las numerosas lceras chicas. En nifios al principis la --
temperatura oscila entre los 37.6°C y 40°C, temperatura gue vuelve
a 1a normalidad entre los cinco y siete dias de comenzada la enfer
medad, en adultos jévenes las manifestaciones sistemdticas son de_

menor intensidad, y las temperaturas raras veces excede da 103 ~ =

37°C.

También pueden observarse leslones cutdnesa en las comisuras de 1lae

boca o en la unién mucocuténes o borde hermellén del labic. FEstas
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lesiones que también ss iniclan con la formacidén de vesiculas, se

rompsn y el exudado forma una costrs. El eximen del paciente puse

de mostrar grietas en la superifice labial como resultado de la -
deshidratacifn. A esta lesién se le conoce como herpes labial ra

currente.

8.~ GINGIVITS 8N RESPIRADORES BUCALES.-

Frecuentemente se asocia la gingivitis y la periodontitis con 1a
respiracién bucal. La resplracién bucal es muy frecusnte en ni -
fios, en todos 103 casos de hiperplastia gingival en rsspirsdores -
bucaless es precilso tratar, con ayuda del otorrionolaringologo y -
el alergista, de determinar la presencia ds cualquier obstruccion
de la respiraciéq nasal y eliminarla. Algunas veces hay casos de
respiracidén bucal) en los cuales las vi{as nasales y faringea estin
libres pero el paciente persiste en su hidbito lesivo. Algunos pa
cientes solo respiran por ls boca durante el sueiio, otros tlenen_
cierre incompleto de los labios, sin respiracién bucal. Al tra

tar estos trastornos es necesario aplicar clertas medidas:

1.- Aplicar sobre los labios y la encia vaselina antes de dormir.

2.- Confecclonar un aparato protector bucal, que evite este pro-

blema.

E1l agrandamiento ginvival crénico localizado en la parte anterior
supsrior vestibular suele asociarse a 1la respiracién bucal. Zste

agrandamisnto aparece netamente delimitacdo de le encia vecina,

presents un color rojiro brillante y un caracterfstico abultamien

to redondsado regular.

Histoléglcamente ha7y inflsmacidén gingival con edems, infilltrado -
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celular crénico y una marcada hiperplasis de las papilas epitelia-~

les con atrofia suprapapilar.

la respiracién bucal an nifios se puede atribuir a la presencia de
smigdalas agrandadas, mal oclusién, lablo superior corto o por hé~
bito, y éstos presentan gingivitis marginal crénica, especialmente
en &1 sector anterior. El pasaje continuo del aire inspirado pro-
duce 1la desecacién de la encfa y a2l modificarse su ambiente natu -
ralmente himedo disminuirie su resistencis s los agentes deleté --
reos de la placa, lo que provoca la gingivitis. Por otra parte 1la
placa, al estar sometida a 1la desecacidén se haré més resistente a_

la remocién por el cepiilads..

9.=- BRUXISMO Y ENTERMEDAD PERIODONTAL.-

La actividad mandibular que no correapohde a la masticacidén, de
glucién o fonacidn, especialmente si se produce con contacto denta

rio se denomina "parsfuncién o bruxismo®.

Dos factores principales se encuentran intimamente relacionados —-
con el mecanismo del bruxismo; el factor emocional o psicolégicon y
el factor oclussl. Los factores emocionales implicados varfian des
de la agresién reprimida, tensidén emocional, ansisdad, célera, otc.
Los factores ocius-los incluyen puntos= de contacto prematuros cén-
tricos e interferenclas citspides dentro de los movimientos exclusi
vos ds la mandfbula. E1 bruxismo se encuentra relacionado con un_
estado de hipertonicidad de los musculos masticatorios, gques son ~-
alesctados sn forma independiente por ls oclusién, emocidén, dolcr o
molestia. Los dafios son el resvitado de las fuerzas excosiy?s del

bruxismo. Como nl origen de las fuergas =e¢ encuentra sn los mdscu
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los de los maxilares, los trastornos nourumusculnris que provocan

hipertonicidad son considerados factores importantes, ya sea en -

1a iniciscién de la compulsién 0 como una secusla de la misma.

La importancis del bruxismo como un factor etlolégico en la perig
dontitis depende de gque el bruxismoe provoque traumstismo oclusal,

51 es asi, desempeilard el mismo papel que el traumatismo oclusal.

Debido a la alta frecuencia del bruxismo, debemos sospachar su --

existencia en la mayor pnfCe de 103 casos de enfermedad periodon-
tal. La importancia periodontal del bruxismo aumenta al disminuir
el soporte perilodontal, provocado por periocdontitia destructiva -
crénica o por la pérdida dé los dlentes posteriores debido a caries
0 severa resorcién radicular, en tales casos, la situacién puede -

originar el traumatismo oclusal.

Los signos y sintomas esenciales del bruxismo ubservables clinica-
mente son:

A.= Alteraciones en las estructuras periodontales, como en el - -
traumatismo oclusal primaric, gque se manifiesta en el aumento

de los valores de la movilidad dentarias.

Abrasisén anormal de facetas dentarias que producen alteracio-
nes de las relaciones de contacto entre dientes vecinos, frac
turas dentarias ¢ radiculares, etc.

C,- Dolores desfuncionalss de la articulacién temporomandibular,

1a musculatura masticatoria o algunos otros mdsculos de 1la -

cabeza.

Los signos y sfntomas dul bruxismo incluyen desgaste oclusal, ex -
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posicién de dentina subyacente, fractura de los dientes, movili-
dad dental sumentada en especial por la mafluns, misculos adolori
dos, mandfbula cansada, dificultad pars abrir la boca al desper-
tar, trastorno en 1la articulacién temporomandibular, sonidos de_
trituracién engrosamiento de la limina durm y ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal. El desgaste excesivo con pér
dids subsecuente de contactes dentarlos, contornos y anatomia ~-

oclusal, pueden provocar impaccién de alimentos.

La presién excesiva aplicada al perlodonto durante el bruxismo -
puede sctuar también como factor condestructor em la enfermedad

periodontal, provocando la formscién de bolsas infracseas.
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CAPITULO VII

DEFINICION DE PERIODONTITITS

La periodontitis es la inflamacién del periocdonto e involucra a -
agquellas onfermedades donde se ha producido la destruccidn del --
.hueso alveolar, cemento y ligamento periodontal, al igual que 1la
de los tejidos gingivales, o ses es la enfermedad inflamatoria de
los tejidos periodontales m&s profundos, es dezir aquellos que

comprenden el mecanismo de insercién (involucra al cemento, hueso

alveolar y lipamento periodontal). La inflamacién del mecanismo_
de insercién generalmente es indolora y progresiva, dando por re-
sultado la destruccién del mismo, La periodontitis es considera-
da como la extensién directa de 1la gingivitis avanzada y de:cuidl'
da, la cual se ds?e generalmente a irritantes locales (en sspecial

placa bacteriana) abarcando posteriormente la inflamacién de ia_

encia y tejidos blandos y también las estructuras subyacentes.

Al destrulrse progresivamente el mecanismo de incerciédn habra cada
momento menos soporte dentario Yy el resultado final serd 1la sxfo =

liacién de los dientes, debido a 1la pérdida de soporte periodontal.

La periodontitis se encunetrs cuando la inflamaclién de la encfa se
extiende hacia los tejidos de soporte mds profundos (mecanismo de
insarcidén). Interproximalmante, la inflamacién sipue sl curso del
tejido conective laxo circundante, extendiéndose después hacila el
tiweso alveolar. En las sonas bucal y lingual, la inflamacidén aigue
an curso dal tejido cenectivo peribstico, causando asf{ adelgazamien
to da las léminas éseas vestibular ¥y lingual. Esta extensién de 1la
inflamacidén hacfa el mecanismo de insercidén prevocs la destruccibn

de 16s tejides de sostén al sumentar ls resorcién 6asea y trastornar
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al squilibrio entre actividad osteoblédstica y ostecclastica.

La gingivitis y la enfermedad periodontal tienden a iniciarse y =
presentar una mayor gravedad en la zona interproximal debido a gue
el collado tiane un revestimiento muy delgcodo de epitelio reducido
del esmalts, y también porgue es mads diffcil para loz pacieantes el
limpiar totalmente las dreas interproximales, por ello la placa =~

tiends a acumularse principalments an sstas ronas,

Tanto en la periodontitis como en la gingivitia se presentan mani-
festaciones similares en color, forma, tamafio, contorno, consisten
cia y textura de la encia, asi como hemorragia gingival y exudado_
purulento del mdrgen gingival, que algunas veces fluye al hacer --

presién digital =sobre la superficie externa de la encia.

Signos y sintomas caracteristicos de l2 periodentitis

1) Deatruccién del hueso de soporte,

2} Formacibn de bolasss periocdontales las cuales causan migracién -
apical de la adherencia epitelial.

3) Rece3ién gingival que indics pérdida de la insercidén tanto de -
tejidaos blandas como duros.

&) 3lovilidad dental progresiva.

5) Presentia de uns gena rojiza extendiéndose dal mérgen gingival_
a 1a mucosa alveolar

6) txtrusién y migracidén de los dientes.

7) DPresencia y desarrollc de diastemas.

8 ) Inflamacién da la unién mucogingival.

Puede haber también susencia total de sintomas, ¥ debido a que la pe
riodontitis es indolora hasts sus etapas finales, el pacients puede

no estar consclente del problema y la enfermedad puede liegar a com
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Plicarse.

A) BOLSAS PERIODONTALES

Es la profundizacién patolégica del surco gingival, es un proceso -
inflamatorio crénico caracterizado por un infiltrado celular con --
cambios epitsliales degenerativos y concomltantes. Tste proceso in
flamatorio se presenta como una masa de tejido granulomatoso infla-
matorio crSnico an el Arem gingival inmediatamente acdyacente a ia =

pared lateral y a la base de 1a bolsa.

La bolsa perjodontal se encuentra limitada, por un lado por la su -
perficie del diente, con su cemento expuesto, cubierto por depési
tos calcarlios y placa, y por el otro lado por la encia, se presen =
tan diversos grados de inflamacién. La formacién de bolsas verdade
ras reguieren migrezién o proliferacién apical de la adherencia epi
telial con 1la porcién coronaria do ésta, separada del dients, credn
dose un espacio entre la encfa y el diente m&s profundo que el sur-
co normal. De esta manera la bolsa periodontal se profundiza por -
1a mipracibn apical de la adherencia apitelial, y separacidn do 1a

porcién cervical aslejdndose del diente.

Las bolsas periodontales contienen numerosos microorganismos y sus

productos téxicos, onzimas de orifen microbiano, leucocitos de todo
tipe, ¢flculos, desechos alimenticios, desschos celularas y mucina_
salival, células descamadas, y todos los componentes del liquido --

crevicular.

Los edlculos que se encuentran dentro de la bolsa son muy adheren -
tos » las superficles radiculares y siempre estin cubiertos de pla-

ca.
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A medida que progresa la inflemacién periodontal y la destruccién -
6ana, se oxpone cada ver més la superficie radicular y por lo tanto,
una mayor cantidad de células latersles. Al estar involucrado un -
canal lsteral, pueden presentarse sintomas dolorosos, o una reaccién
adverss de 1ls pulpa 2 luos diversos materiales de restauracién. La =
lesién pulpar debida s la enfarmedad periodontal se produce ya sea -
.a través del agujero apical debido a la pérdida fsea, ¢ » través de

los canales laterales dentro de las bolsas periocdontales.

Classficacién de bolsas periodontales:

a) Bolsa glngival o rela%tiva.- Esta bolsa se presenta iinicaments -
en la gingivitis y no en la periodontitis. En éstala adherencia -
apitelial no ha emigrado en direccidén apical, sino que ha habido
agrandamiento coronario del mérgen gingival, originando hiperpla

sia gingival, y formacién de bolsas.

b) Nolsas absolutas.- Donde se localicen este tipo de tolsas, serd
porgue se habré producido ys la pérdida Ssea aiveolar, ¥ la pre-
sencia de periodontitis. Las bolsas absolutas se dividan en su-

pradseas e infradseas.

Las bolsas supradseas 30n aquellas en donde la perdida dses se pre -
senta hotizontllménte, la profundidad patolégica del surco, donde 1la
adherencia epitelial bha emigrado zpicalmente, pero se ercuentra coro

naria a la cresta del hueso alveolar.

Las bolsas infraéseas don aquellas eun donde la pérdida bssn se wrodu
ca en forma vertical o angular y puede por lo tanto formar parte de_

la pared externa de la bolsa.
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Las bolsas periodontales se pueden identificar por mediv de los si-

guientes sintomas clinicos:

1,= ﬁamorragia gingival,

2.~ Encia agrandada asociada con superficies radiculares espuestas,

-.3.~ Exudado purulento en el mirgen gingival.

4,- Mérgenes gingivales separados de la superficie dentaria.

5.~ Localizacién de una zona rojiza que se aextiende desde 8l nérgen
gingival hasta la encfa insertada, y algunas veces més alls de_
la unidn mucogingival hasta 1la mucosa alveolar.
6.- Papilas 51nglvn1es.reblnndecidas.

7.- Novilidad, extrusién y migracién de los dientes (especialmentse
los incisivos superiores e inferiores.

8.~ Aﬁaricién de diastema.

T)  ABSGES0 PERIONOMTAL

Estos suelsn manifestarse en ausencis o presencia de 1la

tis.

peTricdonti-~
£1 absceso se forma en los tejidos de soporte més profundos, -
puede producirse cuando la infeccifén pasa a los tejidus a través --

del epitelioc de 1z bolsa. Los abscesos son conmsecusncia de 1a oclu

sién de las salidas angostas de holsas tortuosas especialmente del_

tipo intra alveolar.

La causa m&s coriin del absceso perindontal agudo se asocia con una

bolsa periodontal profunda preexistente. En ésts situacién en par-

ticular ha existido cierta cantidad de supuracién drenando continua

ments desde la profundidad de 1s bolsa. Si la porcién cervical de

1n bolsa sella o clerra al daptarse los tejidos marginnlea al dien-

te, el exuda-do subyacente se¢ acumula, y busca otra via de saalida.
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Se forma una coleccidn de 1lfiquido purulento. E1 exudado purulento
trata de abrirse camino a través del tejido 6seo y periéstico subya
cente hacia los tejidos gingivales con 1la subsecuenta perforacién a

través de l1la encia, y algunas veces a través de la bolsas.

Puede producirse también un absceso periodontal en donde no existan
bolsas periocdontales., La impaccién de cuerpos extraios dentro del_
surco gingival puede provocar exacerbacién bacteriana aguda, violen
ta y rdpida, muchos objetos extrafios pueden ocasionar ésta reaccién,
tales como las cerdas del cepillo dental, mondadientes, astillas de
dispositivos de maders para limpleza interdental, o alimentos impagc

tados.

£l absceso psriodontal presenta todos los signos clinicos de una in
feccidn aguda. E1 desarrollo de 1la exacerbaciédn aguda ocurre debi-
do a l1la alteracifn de los tejidos adyacentes al diente afectado. La
oclusién del orificio de una bolsa perlodontal, la diabétes y el --

bruxismo, son factores que pueden dar origen a esta alteracién.

€) ABSCLS50 GINGIVAL

s5on los que aparecen an la vertiente externa de la encia msrginal -
provocados por un agente irritativo bacteriano introducido escciden-
talmente en el t;jido gingival. Tstes se producen por la rédpida ent
gracidn de laucocitos hacfa los bacterias de la bolsa, en ausencia_
de drenaje suficiente. El absceso gingival no es muy frecuente y so
lamente aparece cuando las bacverias invaden por alguna ruptura la

superficie gingival, lo cual és factible que acurra por una lesién
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proveniente de 1la masticacidn, procedimientos de higiene bucal o tra

tamientos dentales. Aunque 2l principio el surco gingival quede in -

tacto, el abasceso se extiende a la profundidad del tejido conectivo,

ataca al hueso alveolar y se comunica con el surco. £l absceso gin-

gival es una infeccidn que se produce por una solucién de eontinui -

dad en la superficie ginglival, aunque este tiypo de absceso se oripgi-

ne en un lugar, puede extenderse y lesionar otras zonas.
D)} ANSCESC PERIAPICAL (O DENTOALVEOLAR)

%a el resultado de la infeccién pulpar que ss oxtiende a través del -

agujero apical a los tejidos periapicales. Estos abscesos generan —-

trayectos fistulosos que comunican con la cavidad bucal, asimismo nca
sionalmente pueden establecer una comunicacién con ia bolsa periocdon-

tal o el surc¢o gingival. *%s posible que la infrccidn pulpar llegue a

los tejidos periodontales por canales equivocados, fracturas radicula

res o una perforacién.

Los abscesos dentarios tlenen gran semejanza desde el punto de vista_

clinico, pero se ciferencian por su origen.

Como ya lo mencionamos, el absceso perlaplical proviene'da la infec ==~

cién pulpar.

El absceso perlodontal se forma por la presencia de uns bolsa, o por

la impaccifn de cuerpos axtrados.

1 absceso gingival es ocasionado por algun eslemento irritante y de-

sencadena eon una infeccién, 9 por las lesiones mecénicas a los teji-

dos éinglvales.



CONCLUSTIONTES

Al estudiar la etiologia se procura descubrir las causas o facto-

res que contribuyen a la snfsrmedad.

Los factores stiolégicos que originan ls enfermedad gingival for-

man parte de un intrincado comple jo, influyéndose mutusmente.

Es de suma importancia que el Cirujano Dentista poses un conoci -
miento & fondo de la etiologfia de 1m enfermedad gingival, para -~
los fines précticos de la prevencién y del tratamiento de esta en

fermedad.

Para determinar la enfermedad gingival y periodontal debemos conve
air sn que la aptitud para reconccer las carscteristicas clinicas_
del periodonto sano es esencial; como tambien lo ss la capacidad -
de distinguir los grandes y pequeiios cambios que acompafian a la en
fermedad y ¢on la comprensién de los procesos patolégicos subyacen

tes y su etiologfia, se reslizard un diagnéstico correcto y por con-

siguiente ol tratamiento adocuado.

Bs indispensable el comocimiento de la enfermedad periodontal y su
prevencién y tratamiento para conservsr la salud bucal y evitar 1la

pérdida de los dientes.



Al prevenir las snfermedades que afectan a los tejidos periodonta
les, se estdé prestando sl mejor y mayor servicio al pacienter una
parte muy importante de todos los procedimientos de prevencidén de

la snfermedad gingival, es el control de la placa dentobacteria -

na.
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