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INTRODUCCION.

Una de las principales causas de haberme inclinado-~

a realizar este tema, fue el porcentaje de la poblacibn quc -~

padece enfermedades periodontales. Segln las estadisticas an

en un 95%, ocupando asf el segundo lugar de las enfermedadaes-

bucales. El primerxr lugar lo ocupa la caries en un 99% de la-

peblacidn.

Después de los 30 anos, la causa principal de la pé€r
dida de los dientes.es por enfermedad pericdontal que por ca- -
rics. o ) |

Aunque en algunos casos, se desconozcan algunos da-~
tos sonre cierxta enfermedad periocdontal, el lector observar§-
que los investigadores han puesto todo el empeifo posible para
tratar de esclarecer tal dato, asocidndolo a algn o algunos-
signos y sintomas de alguna enfermedad sistémica, ya gue cn -

muchas ocasiones €stas enfermedades generales & sistémicas, -

el primer signo y/o sintoma se reflejan en boca 6 forman par

te del cuadro clfnico.

0jaléd que el lector obtenga conocimientos para preve

nir una futura enfermedad periodontal y si la tiene &1 o algu



na persona que lo rodea, podr& detectarla 6 canalizarla al eg
pecialista.

Esta tesis tiene la finalidad de orientar al lector-
y estimularlo en alguna forma a que cuide su boca mediante me
dios preventivos mencionados y a saber valorar al aparato es-
tomatognitico, no como un conjuntc de dientes, sino como par-~

te del organismo gue requiere tantos cuidados como cualquier-~
Grgano.

Debemos de estar conscientes de la severidad de la -~
enfermedad periodontal, si no es tratada a tiempo y adecuada-
age. ' Puede ir desde una gingivitis simple hasta 1a pérdida
de los dientes. -




.PARODONCIA.

DEFINICIONES:

a) Es el Srea especializada de la Odontologia que -

se encarga del estudio de los tejidos que soportan al diente.

b) Es una rama de la Odontologia que se encarga de-

presexvar las estructuras gque. rodean y cubren al diente.

El parodonto es el conjunto de tejideos de soporte y-
revestimiento del diente.

El periodonto es el tejido de proteccibn y sostén

del diente y se comoone por 4 tejidos:

Encia

2 blandos

Ligamento Parodontal

Hueso alveolar

2 duros Cemen to




Bl parodonto se considera como una unidad funcional-
ya gue el ligamento parodontal y'la l8mina propia de la encia
ayudan a mantener la continuidad entre los tejidos duros y -

sus componentes.




ENCIA.

Definicibn.~ Es aguella que recubre

los procesos al
weolares y rocza a los dientes por su cuello.

-

Caracteristicas clinicas normales.- La encfa se 4i-
vide en:

a) Encia marginal 6 libre.
1) Encia insertada & adherida.

c) Encia alveolar.

de collar y se halla demarcada de la encfa insertada adyacen-
te por una depresit6n lineal poco profunda, el surco gingival-

gque forma las papilas interdentarias que son de forma pirami-

dal y se divide en dos papilas: Una vestibular y una lingual-~

6 palatina, las cuales se unen por una depresifn llamada Col-

6 Collado. Estas papilas se localizan por debajo del &reca de

contacto.

En ausencia de contacto dentario proximal, la encfa~
se halla firmemente unida al hueso interdentario y forma una-

superficie redondeada lisa sin papila interdentaria.

El surco gingiwval es la hendidura alrededor del dien




te limitada por la superficie dentéfia'y el epitelio que tapi

za el margen libre de la encia. Tiene forma de V, con un pro

medio de profundidad de 1.8 mm.

En la parte més profunda del surco se encuentra una-

estructura llamada Adherencia Epitelial. Sirve de unién de -

la encfa con el diente y va a dividir el medio ambiente exter
no con el interno.

La encfa insertada 6 adherida es un poco mas apical,

se encuentra firmemente adherida al hueso subyacente, hay

.gran cant;dad de fibras colagenas, tiene ‘una cazacteristlca

‘;'l

preaanta  un puntiwleo__;T ‘~m¢;

fJ

1fnea de demarcacién entre la cncia insertada y la alveolar

denominada Linea Mucogingival.

La encia alveolar permanece unida al hueso y si se -

quiere traccionar es bastante eldstica. El color es un poco-

mas rojiza por presentar mayor vascularizacifn. Presenta -—-

gran cantidad de fibras eldsticas ¥y menor cantidad de fibras
coldgenas.

La mucosa bucal censta de las tres zonas siguientes:

Mucosa Masticatoria.- Encia y el revestimicento del paldar du

ro.




Mucosa Especializada.- Dorso de la lengua.

Mucosa.~- Que recubre los carrillos.

Histologfa.~ El tejido conectivo de la encla, esta-

cubierto por epitelio escamoso estratificado. Este cpitelio-

va desde la papila hasta la lfnea mucogingival, reciben el --

nombre de Epitelic Masticatorio & Epitelio externo, presentan

do cuatro capas:

a) Basal
b) Espinosa 6 de Malpigioc
c} Granulosa

dﬁ7f?§inizadaiw

En la capa basal se encuentran melanccitos y gquera--—

tinocitos, &stas células son de forma cuboidal diferencidndo~

se el melanocito del queratinocito por tener largas prolonga-

ciones citoplasméticas.

L4 capa espinosa, ocupa mids de la mitad del grosor -
del epitelio y encontramos en la parte mds superficial de és-
ta capa una cflulas que tiemen similitud con los melanocitos,
por sus prolongaciones citoplasmiticas, €stas c€lulas son de-

forma poligonal y se denominan Células de Alto Nivel 6 de Lan
gerhans.




. @

En la capa granulosa, las c€lulas empiezan a aplanar
se y en su citoplasma presentan grinulos de queratohialina -

con nGcleo hipercrfmico y contrafdo.

En la capa gqueratinizada es donde se va a presentar-
la descamacibn.

A la capa basal y a la parte mas profenda del estra-

to espinoso, se le llaman capas germinativas, porgue ahfi se--

presenta la mitosis.

Fibras Gingivales.-

El tejido’ conectivo de la encfa contiene un’ sistema-

importante de haces de fibras col&genas. Las funciones de €
tas fibras son de mantener la encia mérginal adosada firmemen

te contra ¢l diente, para soportar las fuerzas de la mastica-

cidn sin ger separadas de la superficie dentaria; adem8s &e -

unir la encfa marginal libre con el cemento de la rafz y con-

la encfa insertada adyacente. Estas fibras se encuentran dig

puestas en cinco grupos:

1.- Dentogingivales
2.~ Crestogingivales
3.~ Circulares

4.~ Transeptales

5.- Dentoperiostales
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Las fibras dentogingivales van:del cemento a la pun-
ta de la papila & encfa.

Las Crestogingivales van de la cresta alveclar a la-
punta de la papila.

Las circulares rodean al diente a manera de collar y

no se insertan en ningGn lado.

Las transeptales van del cemento de un diente al ce-
mento del otro diente.

‘Las dgn;ope:iﬁséﬁlés*vaﬁ]ag;*céméqt¢$éi;§usg9;alveqﬁf;

La pared interna de la encia marginal forma la pared

blanda del surco 6 interxrsticio gingival y se encuentra unida-

al diente en su base por la adherencia epitelial.

Este intersaticio est& formado por dos capas que son-

la basal y espinosa. El epitelio del intersticio eg muy im -

portante debido a que actia como una membrana scemipermeable a
través de la cual pasan hacia la enclia los productos bacteria

nos lesivos y los liquidos tisularcs de la encfa se filtran -

en el intersticio.
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La adherencia epitelial se puede perder r&pidamente~
en una agresifn fuerte,

La unidn del diente con la encfa va a estar dada por

las siguientes estructuras:

a) Henidesmcsomas.- Se denomina asi, porgque sola-~

monte va a haber una célula @n el epitelio v el otro lado es~

ta” el diente.

b} Fuerzas de Van der Walls.- De un lado se presen

ta una carga negativa y del otro lade va a presentar una car-

ga positivai. .

c) Mucopolisacfridos.- Son sustancias altamente pe-

gajosas.

d) Puentes de Hidrbgenco y

a) Puentes tricdlcicos.- Ligan la adherencia eplte

lial al diente una capa muy adhesiva, e¢laborada por las cllu-

las epiteliales y la cual esti compuesta por prolina 6 hidro-

xiprolina & ambas y mucopolisaciridos neutros. Adem&s de la

ayuda de tres fuerzas ddbiles aditivas, son dipolos.

En el intersticio va a haber lfguido crevicular com-
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puesto por agua, iocnes de Na, Ca, K, Iga, igG, enzimas, muco-
polisac&ridos. Algunas veces puede haber algunos leucocitos,

1fquido considerado fisiolSgico y es producto del tejido con-

juntivo cuya funcidn es de servir como liquido defensivo o co

mo medio de proliferacidn bacteriana.
Caracteristicas clfnicas de la encfa:

1. Color.—- En condiciones normales es de un rosado

p3lido 6 rosado coral, hay variantes dependiendo del color de

la piel, concentracibn de melanina, queratinizacién del epite

1;q

el grosor del epitelio’y puade variar la tonalidad del -

color} el'grado;de'vascularlZacién lv:wnw

2. Consistencia.- ©Debe ser firme, no debe estar -~

inflamada, edematosa, no debe sangrar ni doler.

3. Textura.— Scbre todo en la encfa insertada s¢e--

cbserva, por presentar un puntilleo,

con una textura atercio-
pelada O cdscara de naranija.

El contorno o forma de la encfa varfa considerable--

mente y depende de la forma de los dicentes y su alineacibn cen

el arco, de la localizacifn y tamano del Area de contacto pro
ximal.
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El tamafio de la encfa corresponde a la suma del vo--
lumen de los elementos celulares e intercelulares, y su vascu

larizacibn. La alteracifn del tamafic es una carateristica co-

mGn de la enfermedad gingival.

FIBRAS GINGIVALES:

™

L

1. F. Dentogingivales ///

2. F. Crestogingivaler
3. F. Circulares
4. F Transeptales

o
5. F. Dentoperiostales 3080y
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LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento periodontal, es la estructura de tejido
conectivo que rodea a la raiz del diente y la une al hueso.--
Es una continuacidén del tejido conectivo de la encfa y se co-

munica con los espacios medulares a trav@és de canales vascula
res del hueso.

Al 1Lgamento parodontal se 1e conoce con varios _nom-

et Pe r:icenen to ’ membrana"“arodont al,

tal.

Las funciones del llgamento son las signientes-

Soporte, nutrici®dn, formacién y remosifn de tejido.

La principal funcibn del ligamsto parodontal es la de

mantener unido el diente con el huego.

Este ligamento estd constitufdo principalmente por--
las llamadas Fibras Principales de Soporte y por otras Fibras

Secundarias que son de menor importancia.

Las fibras principales scon:

1 igamen to alveolodentﬁf-' ;
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1.~ F. de la Cresta

6 Crestoalveolares

2.- F. Horizontales
3. F. Oblicuas
4. F. Apicales

5. F. Qe la bi & trifurcacibn

Las fibras de la cresta se dirijen inmediatamentg a-

bajo de la adherencia epitelial hacia la cresta (de cemento y

hueso) y su disposicifn es perpendicular al eje longitudinal-
del diente.

Lan flbras horizontales se dirljen de cﬂm,nto a hue-~

80 Y tienen la misma disposicl&n que las’ anteriores-,mn

Las fibras oblicuas son las m&s numerosas y las més-

importantes, se dirijen de cemento a hueso en sentido coronal

y diagonal y son las encargadas de transformar la presibn e
tensibn.

Las fibras apicales se dirijen de cemento a huesa y-

su disposicibén es en forma de abanico y son las encargadas de

amortiguar las fuerzas de la masticacibn en el alveolo.

Y hay un subgrupo: Las fibras de lag bifurcaciones-

y las trifurcaciones.- Tienen forma o disposicidn radical y-

act@an igual que las apicales.




Las fibras secundarias del ligamento son:

1.~ Fibras reticulares
2.~ Fibras eléasticas

3.~ Fibras de Oxitalén

Las reticulares son las que siguen al curso de los—-
vasos sanguineos.

Las fibras eldsticas con muy pocas.

Las fibras de " oxitalan se 1nsartan en el tercio cexr—

‘vical ya sea en‘el ladofdei dicnte:o‘en 1ado del hueso “pero~

nunca en ambos lados a la vez.

Estas Eibras gon Scido resig-
tentes y se desconoce su funcidn.

Las fibras secundarias 8 accesorias van en sentido -

paralelc al eje longitudinal del diente,

entre los elementos celulares del ligamento parodon-

tal estén los fibroblastos, cdélulas endoteliales, cementoclas
tos, cementcoblastos, osteoclastos, osteob:lzztosn, macr6fagos y

restos epiteliales de Malassez.

Los vasos sanguineos y las venas van en sentido para
lelo al eje del diente.




Las terminaciones

=3

nerviosas van en el mismo sentido-

Yy son capaces de transmitir por vfas trigéminas las sensacio-
nes tactiles.

Las terminaciones propioceptivas tienen la capacidad

de transmitir el sentido de localizacidbn & posicibn del dien-
te.

En el ligamento parodontal hay 1f{quido tisular que -

va a servir como amortiguador.

Todas las fib:aé son onduladas, y si bhay una presién

rtodoncia) ; '8é van.a ondular m&s:'

Las Fibras de Sharpey son la parte de la fibra del-

ligamento que estd inclufda en hueso y cemento. Es la que le

da mis sostlén y fijacidn del diente en el alveclo.

En condiciones normales, el espacio del ligamento pa

rodontal es de .25 a .10 m de groscr. &En dientes suijetos a -
una funcibén pesada sc¢ ha encontrado una anchura que va desde-

un promedio de 0.2mm a 0.3 mm. En dientes no erupcionados o-

fuera de funcionamiento, se ha encontrado un promedio de gro-

sor del ligamento, que pucde ser de 0.12 mm. La cantidad y -
calibre de fibras tambidn se ven afectadas en xus funciones.-~
Un aumento de la funcién de los ligamentos, produce un incre-
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mento en el desarrollo de las fibras y también un desuso por-
atrofia.

La vascularizacifn va a estar dada por:

1.- Arteriolas supraperidsticas a la altura de la punta de -
la cresta del hueso y van sobre &ste.

2.- Arteriolas que van sobre el ligamento parodontal.

3.-

Arteriolas que van dentro del hueso y despu€s van por a-

rriba de la cresta del hueso.

Fibras del Ligamento Parodontal:.

1. Fibras de la cresta alveolar.

2. Fibras horizontales,
3. Fibras oblicuas.

‘. Fibras apicales.
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HUESO O PROCESO ALVEOLAR

Se llama Proceso Alveolar a la parte integral de los

maxilares y de la mandfbula, sopoxrta a las rafces, se extien-
de extiende entre ellas, las rodea y las cubre en las superfi
cies wvestibular y lingual 6 palatina. El proceso alveolar o-

hueso alveolar es reconocido como una entidad, ya que su exis

tencia depende de los dientes erupcionados. Por lo tanto el~

desarxrollo del hueso alveolar depende de los dientes erupcio-

nados, al igual qua_la pérdida de dientea es anompanada de g3

absorcién.f se ha’ logrado comprdbar qﬁe ejexce algund influen"'

cia, en el desarrollo de 1los dle\tes, el hueso alveolar. Te-

niendo como base gue._es continuo con el hueso de la mandfbulsa,

el proceso alveolar se eleva para rodear las rafces de los —-
dientes.

La altura normal de la cresta del hueso, debe ser 11

geramente apical a la lfnea de unién cemento-esmalte, mas & -

menos de 1 a 1.22 =m hacia apical.

la forma de la cresta es angulada en dientes anterio-
ras y es plana en dientes posteriores. La forma y contomo --

del hueso las proporcionan, la forma, prominencia, angulacién-
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de las rafces 6 la angulacibdn de los dientes, también influ-

ye el grado de erupcibn. La encla como recubre al proceso -

alveolar, €sta va a seguir la forma y contorno del hueso.

En el hueso alveolar se insertan las fibras de Sha£
pey y el hueso de soporte, el cual estd formado por la ldmi-

na cortical externa y el hueso esponjoso intermedio. El1 hue

so esponjoso es perforado por los vasos interdentales, inte-~
rradiculares y nervios. M4s adelante, en su curss, &stos va

sos y nervios perforan el hueso alveoclar, lo cual sirve para

nutrir y dar sensibilidad a los tejidos conectivos suaves

del parodonto.

El espesor del hueso 6 proceso alveolar que se en--
cuentra revistiendo a los dientes, se encuentra variando con
siderablemente; por ejemplo el proceso alveolar wvestibular -

de los dientes del maxilar y mandibulares anteriores, por lo

regular tienden a ser muy delgados. Entre m&s posteriormen-~

te s¢ localizan en la mandfbula van a Ser mis gruesos, pero-
también el ancho 8 espesor de la placa cortical externa y la

cantidad esponjosa presente en la cresta y hueso alveolar es

también variable.

La principal funcibn del proceso es dar soporte y -

estabilidad a los dientes,



El 71% ‘del hueso estd formado por hidroxiapatita a-—

proximadamente, también por col&gena, mucopolisac8ridos,
aguo -

Por componentes inorgénicos como Ca, fosfatos, Mg, Na

K y poco ?.

Entre los componentoes celulares estfn los osteohlas
tos que son cé€lulas encargadas de la renovacién de hueso, =~
produciendo ciertas sustancias que se van a calcificar poste
riormente, tambi&n estdn los osteoclastos, las cuales son cé
lJulas gigantes, polinucleares, gque van a producir sustancias

quelantes para destruir hueso.

”

‘La*céhbéiﬁééiéﬁiéfééﬁiiibricﬁaéifﬂuégo va. a estar -’

dada” cuando predomina. la nueva formdcibh de hueso con iespeg

to a la absorcibn fisiol&gica. El osteccito en un momento -

dado, puede convertirse en cualguiera de los dos tipos de -~

celulas (osteoblizasto u osteoclasto).

IR
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CEMENTO RADICULAR

Es un teijido calcificado, de origen mesenquimatoso-

gue cubre la dentina radicular.

Estd formado por fosfato de calclio en 4€% aproxima-

damente. Este tejido junto con el hueso sirven para la in--

sercibn de las fibras de Sharpey. En la periferia del cemen

to encontramos los tEjidOS conectivos blnndos, que compren -

nn elAligamento:parodoﬁtal y la 1émina prOdia de la encia.

Existen dos tipos de cemento: Uno que es8 acelular -

que se encuentra como una capa delgada en el tercio cervical

y en ¢l tercio medio de la rafz, y otro que es cemento celu-

lar siendo menos calcificado que el acelular y se encuentra-

mé&s cominmente en la mitad apical de la rafz y en la zona de

las furcaciones

La importancia del cemento en Parodoncia estriba en
dos puntos:

- En el cemento se van a insertar las fibras del ligamento—-—-

(s0stén) .
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- Cuando hay enfermedad parodontal de tipo cr6nico, el cemen
t: presenta poco a poco descalcificacidn y €sto va a produ
cirx una necrosis y por lo tanto desinserxcifbn de las fibras

del ligémento y d la encfa.

Existen tres tipos de unidn entre el cemento v el -

&

esmalte:

Cuando el cemento cubre ligeramente al esmalte, &€sto ocu--

rre entre un 60 y 65%.

Cuando el cemento se une exactamente con el esmalte, ocu--

- .zriendo en un 30%.

Cuando el cemento no se une ¢on el esmalte, guedando wna -
porciéﬁ de_déntina\expuesta produciendo sensibilidad, énto
ocurre de un 5 a 10%.

El cemento presenta un color amarillo aunque es mis

transltcido que la dentina y mis oscuro que el esmalte.

Durante el transcurso <¢¢ la vida, el cemento se eg-

ti formando y absorbiendo constantemente, por lo tanto el --

grosor de &ste varfa. Por lo general ¢l grosor del cemento-
a nivel cervical de la rafz ez mids delgada (aproximadamente-
de 10 micras) y a nivel

apical lo podemos encontrar de un -
grosor mayor (aproximadamente 600 micras).
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a

A. Cuando el esmalte cubre al cemento.

B. Cuando el cemento se une con el esmalte exacta-
mente.

C.

Cuando el cemento no se une con el esmalte.
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GENESIS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Su origen es multifactorial. La enfermedad parodon

tal es consecuencia de un desequilibrio ¢ntre el huésped y ~

microorganismos presentes, porque en detcrminado momento, la
cantidad 6 virulencia de los microorganismos aumente & gque ~
i1a resistencia del hufsped disminuye 8 puedsen suceder lasg

dos cosas. También puede estar la virulencia de los microor

ganismos estab19 M el huésped dlsminuye au tesistancia, suce

diend@ ésto :sobre todo ;n,mujerea embarazaéas 6 cambiosffi-;;
szolégicos.

La primera barrera es el epitelio queratinizado y-—-
las fibras gingivales.

La placa bacteriana forma &cido sulfhidrico y ataca
al epitelio, ia hialuronidasa ataca ¢l acido hialurfnico cdal
epitelio, &sta act{ia como una sustancia que une a las c8ilu -

las epiteliales. EI1 cpiteiio se ulcera y va a haber penetra
cidn de microorganismos y restos alimenticios.

La sustancia agresiva que actfia sobre planos profun

don ng la colagenasa que ataca a la colfigena (componente da-



las fibras de la encfa, del ligamento parodontal y del hueso),
provocando inflamacibn que al principio es un mecanismo ae de~

fensa del organismo, después va a haber mayor produccibn de -~

<

col&éenasa.

Estas sustancias tienden a salir y el tejido conjunti
vo disgrega la colagenasa al tratar de salir y por lo tanto se

va a producliyr una inflamacibn mis severa.

La inflamacidn y la placa dentobacteriana estimula al

osteoclasto y por lo tanto va a haber destruccibn 6 sea (p&rdi
da de hueso).
T S

Dependiendo del tiempo, intensidad, va a ser la le---
sibn.

La hialuronidasa vy la colagenasa pueden atacar a la -

adherencia epitelial y al surco, entonces el dano pasa a pla--
nos mis profundos.

lL.a enfermedad parodontal es causada por factores de -

tipo local. Los productos do

la placa bacteriana al llegar a-

tejido conjuntivo va a producir una rcaccibn inflamatoria. Al
llegar al tejido conjuntivo, las proteasas y la colagenasa --
acthan sobre €1. La colagenasa ataca a las fibras de la en--
cfa, dot ligamento y al hueso,




Cuando llega la placa bacteriana a los vasos, se de

sarrolla el problema inflamatorio. Si se pierde el epite -~
1lio a la altura del surco gingival, proviene el sangrado ini

cial (en él epitelio éel surco). Si persisten los factores-

locales, se produce vasodilatacidn,

™

la pared de los vasos
plerden rigidez y el flujo circula lentamente y se empiezan-
a enganchar, se manifiesta clfnicamente creciendo ligeramen-

te el margen de la encia, perdiendo su forma afilada y se va

a observar muy reja (la punta de la papila principalmente}.

Es la primera indicadora de la enfermedad parodontal.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

1.- Factores Locales.

2.~ Factores Sistémicos & Generales.

El origen de la enfermcdad parodontal es multifacto

rial, esto significa que la enfermedad va aunada a dos & mis
factores.

' Bl factor local ‘provoca la enfermedad parodontal.

El factor gensral 6 sistémico infiuye, acelera d a-

grava a la enfermedad parodontal, pero no la origina.

Los factores locales.- Presentes on boca como la -

placa dentobacteriana que se congidera comn ol factor causal

nmrro 1 de la enfermedad parodontal, sarro, restauraciones-

defectuosas, posicfon anormal de los dientes {(maloclusidn), -
higiene bucal de fectuosa 6 deficiente, lesibn cariosa; acu-
muldndose placa bacteriana y ¢n éstas zonas es muy diffcil -
la remonsibn de la placa,

respiracién bucal, el tipo dr ali--

mentacibn; siendo blanda y rica en carbohidratos, dinciios de

prdtesis que no presentan autoclisisg, bandas ortoddnticas, -



contactos defectuosos de los dientes, anatomfa dental cdefec—

tuvosa, anatomfa defectuosa del margen gingival, la mastica--

cién unilateral; ne habiendo estimulacién en un lado,
a

se va-

formar la placa dentobacteriana, ausencia de dientes, la-

bromotostasis que son clispides impelentes que actGan como €m

bolo, empaguatando alimentos entre el diente y la encila.

Los factores sistdmicos 6 generales son trastornos a

nivel general y van a causar un debilitamicento en tejidos bu
cales., Por ejemplo las carencias vitaminicas, nutricionales
(especialmente en protefnas), discracias sangufneas como la-
anenia, hemofilia, leucemia, etc., trastornor hormonales mas

6. menos sevexos-'princ:palnente diabeteS'

.estudos ££s101691~"
cos como la pubertad,‘mﬂnstruaciﬁn embarazo,

ngnopaus;a;~~47
stress psiguico-emocional.
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PLACA DENTOBACTERIANA.

La placa dentobacteriana es un depdsito blando, amor

fo, granular, que se acumula sobre las superficies, restaura-

ciones y cilculos dentarios. En pequefias cantidades, la pla-~
ca no es vigible, solo gque se manche con pigmentos de la cavi

dad bucal, o por medio de sustancias reveladoras.

A medlda que qe acumula,

-

se convierte en una masa

2y

globular visible cén ggquenas ﬂuperficies nodulares, vari* ﬁoﬁ

de color gris al amarxllo.

La placa aparece supragingival a nivel éel tercio

-

cervical y subgingivalmente sobre todo en grietas,

defectos y
rugosidades,

también en mirgenes desbordantes de restauracio-

nes dentarias. Se presenta e¢n igual proporcifn en el maxilar

y en la mandfbula, pero mis en dientes posteriores que en

dientes anteriores, m&s en las superficies proximales, en me-

nor cantidad en vestibular y menos en lingual.

La boca en las primeras horas de vida es estéril,

despuls de 4 a 6 horas, se empieza a organizar la placa bacte
riana.




Hay 2 tipos de placa:

1.~ Placa bacteriana caricgénica.

2.~ Placa bacteriana parbddntogénica.

En loz nifios se presenta generalmante la placa caric

génica. En adultos se presenta la placa parodontogénica gene

ralmente. kn adolescentes se pueden presentar los dos tipos-

de placa.

La placa bacteriana est&d compuesta bisicamente por 2

N\

ot

1.~ Sustrato 6 Pelfcula adquirida

2.- Placa bacteriana..

lLa pelfcula adquirida 6 sustrato e¢s una sustancia --

muy delgada, pegajosa, incolora, translGcidz: vy poco a porno -

se va adhiriendo -+ la superficie de los dientes y a la muceosa.

La pelicula adquirida va a estar compuesta por muco-

pelisacirides, mucoides y proteinas, hidratos de carbone bas-
tante refinados.

ste sustrato se forma sobre una superxficie dentaria

limpia ¢n pocos minutos. Mide aproximadamente de 0.05 a 0.8-
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micrzones de espesor. La pelicula adquirida es un producto de

la.saliva y no tiene bacterias.

El sustrato va a tener varias fuentes de origen como

la alimentacidén; sin embargo sin haber ingerido alimentos por

varios dfas, puede presentarse la pelfcula adquirida (saliva)

también por el metabolismo bacteriano.

La placa bacteriana solamente se elimina por accidn-
mecanica.

{Una vez formada la pclicula adquirida, se empiezan a

agrégaribbéb;a;pb;bjlaéfbééﬁéfiéé}iqipébgjbééﬁériah05}5;¢

La segunda parte de que estid compuesta la placa bac

teriana son las bacterias & microorganismos. Después de pu--
lir perfectamente un diente, se empiezan a agregar a la peli~-
cula, los cocos y bacilos Gram* ¥ los cocos y bacilos Gram ;
estn ocurre en cl primer dfa, alcanzando su méximo desarrollo

en el sequndo 6 tercer dia de formacib6dn de placa dentobacte--
riana.

En el cuarto 6 g»r'.nto dfa aparccen los Fusobacterium

Actinomyces y Veillonella, todos anacrobjios puros, aumentan -
en cantidad,
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Después se presenta la madurez de la placa bacteria-

na, es decir, se empieza a organizar.

Al s€ptimo dfa, aparecen variedades de espirilos y--

espiroquetas, microorganismos de tipo filamentosc como el Ac-

tinomyces Naeslundi y se van a colocar en la superficie del-~
diente, organizando una trama que junto con los cocos van a -
calcificar la placa bacteriana (sarro) Eszto va a ocurrir en
tre el 7¢ ¥y el catorceavo dia.

A partir del dfa 14 al dfa 19, empieza a decrecer el

4porcentaje de 103 cocos y empxeza a pargcer un mirroorganismo
bastante agreoivo.“

Bacteromdes.Melaninogenicus‘»

Por Gltimo empiezan a predominar las Borrelias, &3--
tas actfian despu€s del vigésimo dfa.

Aproximadamentce a los 30 dfas, baja la actividad, es
decir, se cempieza a estabilizar la placa bacteriana y ya no -
va a crecaer mas.

La placa bactcriana se mantience organizada y unida--

entre sf por la Matriz Interbacteriana, gue e€s una sustancia
que va a unir la placa bagteriana y el diente, Otra forma -

de adhesifn i cuando Lo presenta cierta afinidad de lo

com
ponentes (palfcula adgui rida)

hacia el diunte.




La arquitectura de la placa bécte;iana va a estar da

da por 1la matriz adhesiva interbacteriano Y por el sustrato =~

6 pelfcula adquirida.

Geaneralmente en la parte adyacente al diente, predo-
minan microorganismos filamentosos y en la parte externa ge -

encuentran todas las variedades de los cocos.

Los alimontos favoritos de la placa bacteriana son--
los carbohidratos, principalmente la galactosa y la glucosa.-

Sin embargo, personas que ingieren mucha sacorosa, €sta se
desdobla en

‘azficares mis refinados y por lo tanto van a ser -
m&s agresives. .

Predominan en la placa bacteriana, dos tipos de azt-
cares: Dextran y Levan,

Cuando predomina el DBextran, se desarrollan mayor --
cantidad principalirente de streptococus mutans y streptococus

sangulig y van a producir lesién cariosza.

Si predomina el levan, se va a desarrollar el Odon--

tomyces viscosus y éste en combinacidn con todos los microor-

ganismos de la placa bacteriana van &

L ocasionar lesiones en
encla. 5i hay levan en la pelicula adqguirida,

s

g2 desarrollan-
los Bacteroides melaninaogenicus.




Cuando se habla de calidad de la placa bacteriana,--

los productos dados por ¢ésta, son muy refinados y van a provo

car enfermedad parodcntal.

La placa bacteriana va creciendo de tres maneras di-
ferentes:

1.~ Por agregado de nuevas bacterias.

2.~ Por multiplicacidn de las bacterias iniciales.
3.~ Los productos bacterianos se ven acumulando y van a cau-

sar dafio 6 enfermedad parodontal.

Bl tipo de irritac¢ibn de 14 placa'bacteriana es ayf~
mico-biol8gico.

La saliva s2 requiere que esté en la boca. Su compo

sicifn es de 95% de agua y 5% de compuestos orgénicos e inor-

génicos. Entre los compurstos orgdnicos estén algunas varie-
dades de anzimas de tipo dofensivo; gamma globulinas. Los ~-
compuecsitos inorganicos como sales de Ca, P, Mg, X, Ha.

Las enzimas (glucosidasas) producidas por las bactoe-

rias, descomponen los carbohidratos que utilizan como alimen-

to. La placa cont

1R

iene algo de protefnas pers muy de los car-

bohidratos de las qglucoprotefnas de la saliva.
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Una ée los glucosidasases la enzima neurominidasa,--

que separa el cido siflico de la glicoprotefna salival.

El 8cido sidlico y la fucosa, carbohidratos siempre-

presentes en la glucoproteina de la saliva, no existen en la-
placa.

La p&rdida de &dcido sidlicy tiene por consecuencia -~
menor viscosidad salival y formaci®fn de un precipitado que se
considera como un factor en la formacibn de la placa.

-

Las microorganismos fllamentosos forman tramas, a

trapando sales provenlentes devla’saliva ( Ca, oy Mg, Na, P
y de los alimentos formaudo el sarro & célculo.

Aproximadamente hasta los 9 afios no va ha haber sa -~

rro por no haber microorganismos filamentosos.

E) sarro que se encuentra por arriba del mirgen gin-

gival se le denomina Supragingival. El sarro gque se encuen-—-

tra por abajo se le llama Subgingival que es m8s agresive, o3

curo, muy duro y estd firmemente adherido al diente.

El sarro supragingival es mds claro, menos duxro y ar
cilloso. La placa bacteriana mis agresiva ¢s la que

cuentra cubriendo al sarro.
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Los productos de la placa bacteriana son varios y —--

especificos para determinadas estructuras. La colagernasa gue

ataca a la fibra de coldgena. Otra enzima es la hialuronidasa
que ataca al Acido hialurbniceo. La placa bacteriana produce-
Scido sulfhidrico y va a atacar y necrosar al epitelio.

Otra enzima; las proteasas gue van a atacar todo ti-

po de proteinas.

Materia Alba.- Es un irritante local, no estd tan -

organizada como la placa bacteriana, muchas veces es transpa-

rante 6 amarillenta.

Tiene gran cantidad de leucocitos y c&lulas epiteiia
les descamadas. Tiende a acumularse en el tercio gingival de

los dientes y scbre todo en dientes con malposicibédn. Consti-
tuye una causa ccmln de gingivitis.

g

pesible eliminar la materia alba mediante un cho-—
rro de aqua, pero se debe quitar por medio de limpieza mec&ni

ca para asegurarse de su completa remosidn.

Otros factores que favorecen ¢l desarrxollo de la for

macifn de la placa bacteriana:




6
7.~
8.~
9.~

16.~

11.-

12.-
i3.-

14,-

na.-

Una vez obtenido ésto,
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Higiene bucal defectuosa & deficiente.

Lesifn cariosa; se va a

acumular placa bacteriana y la-
eliminacidn en &sta zona es muy diffcil.

Respiracifn bucal; la boca se deshidrata y la formacibn-

de placa bacteriana es réapida; la saliva no cumple su --

funcibn en el aspecto defensivo.

Tipo de alimentacibn; siendo blanda y rica en carbohidra
tos.

Pestauraciones defectuosas; que no estén pulidas o que -
no hay adaptacidn en los mirgenes.

Dlsenos de prGtesxs que no presenten autoclisis.

Bandas ortod&nticas.‘;:

Ccntactos defectuosos de los dientes.

Anatomfa dental defectuosa.

Anatomfa defectuosa del margen gingival.

Masticacibn unilateral;

no habiendo estimulacibn en un -

lado, e va a formar placa bacteriana.

Ausencia de dientes.

Malpouici6n dentaria.

Bromotostasis: CGspides impelenten que actlan como €mbo-

lo, empagquetando alimentos entre ¢l diente y la encfa.

La Prxevencidn de la Formacibn de la Placa Bacteria--~
En primer término debe haber cooperacién del paciente.

procedemos a e¢fectuar y mantener un --

control personal de placa y €sto 10 logramos por medio de una
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técnica de cepillado adecuada, por medio de estimuladores den

tales, seda dental, palillos dentales etc.

Las funciones del cepillado son:

L.~ Eliminacidn de la placa bacteriana.

2.~ Estimulacién de la encfa.

Los cepillos son de diversos tamafios’, disefio, dureza
longitud vy distribuci®n de cerdas. Las cerdas

naturales o de
nylon conservan su firmeza mis tiempo.

Las cerdas se pueden-
agxupar en, penachos °eparauou uispuestos en hileras o distrl-

‘buirse pare;amente (mulfip‘.achos)..'

las cerdas son mis segurOs que los de corte plano
cortantes.

don~bbrdes

Los didmetros de las cerdas de uso com(in oscilan en-

tre los 0.17 mm (blandos), 0.30 mm (medianos) y 0.62 mm (du~-

ros).

Se recomienda un cepillo de mango recto, de cerdas -

de nylon de 0.17 mm de difmetro y de 10 mm de largo, con ex--
tremos redondeados, dispuestos en tres hileras de penachos, -

con seis penachos reqularmente espaciados por hileras de -

ochenta a cochenta y secis filamentos por penachos. Para ni--
fios ¢s mdis corto con cerdas mids blandas ( 0.12 mm ) y més cor
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tog { 7 mm ).

Las cerdas de dureza mediana pueden limpiar mejor --—

que las blandas y traumatizan menos la encfa y abrasionan me-

nos la sustancia dentaria y restauraciones. Las cerdas blan-—

das son mids flexibles, limpian por debajo del margen gingival

Yy alcanzan mayor superficie interdentaria proximal, perc no -

eliminan por completo los depGsitos grandes de placa.

Los cepillos deben ser reemplazados periddicamente, -~
antes de que las cerdas se deformen.

La frecusncia del cspillado y la lupieza se meguia-.

rén con la finalidad de prevenir la enfermedad gingival y la-

caries, recomendindose el cepillado tres wveces al dfa. Los -
microorganismos acidbgenos en presencia de un sustrato apro--

piado, reducen el p“ de la superficie dentaria en un tiempo -

muy breve. Los olores del aliento aparecen directamente deg-~

pufs de la ingestibn de alimentos.

Otro medio de control personal de placa es el uso do

seda dental para la limpieza de las 8reas proximales. Exis--
ten dos tipos de seda dental:

a) Encerada, ideal ‘en apifiamicentos severos.

b} No encerada, siendo la mas indicada.
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Se puede ir introduciendo en proximal, jalando los -

extremos del hilo con los dedos 6 por medio del portiseda'que
lo pueden presentar algunos cepillos dentales en un extremo.-
El hilo quita la placa de zonas en donde no lo puede hacer el

cepillo, o donde es ineficaz la limpieza por el cepillado
dentario.

Los estimuladores interdentales, asi como losz pali--
llos de dientes y cepillos interproximales se recomiendan pa-
ra removexr la placa interproximal en aquellos casos en gue de

bido a diversas circunstancias, existe un espacic entre los -
dtentes o cuan

caracteristicas n

1llo dental.

El ¢stimulador o palillo debe presionarse contra las-

superficies dentarias y no contra el centro del espacio inter

dentario. En pevsonas jdvenes, con buenos contactos proxima-

les y papila interdental normal, no se deben utilizar ni pali
l1los ni estimuladores porque pueden traumatizar la papilla --

interdentaria o forxzar la crecacibn de un espacio donde no

existia ninguno.

Otra indicaci®n decl palillo de dicntes es en aque ~-
llos casos en gue la existencia de belsas periodontales, alin-
despufs de haboer sido tratadas, exponen al medio bucal, nuper




ficies radiculares en el area interproximal o en la bifurca--

cibn radicular o en cualguier otra superficie dentaria, cuya-

placa no puede ser removida ni con la seda ni con el cepillo-
de dientes.

La punta de goma que tienen algunos cepillos denta--
les, son muy recomendables para la eliminacifn de restos de --

alimentos en &reas proximales y para estimular la papila.

los aparatos de irrxigacidn bucal propcrcionan un cho

rro_de aguawf13a56 intermltente, bajo prcsxén a través de una
boqullla.

Esta irrlgaciﬁn con‘agua ea un acceﬁorio eflcaz da
la higiene bucal..No desorende la’ placa dL los dientes, perc~

retarda la acumulacibn de piaca y c8lculos, reduce la infla--
macién gingival y la profundidad de la bolsa. Asimismo, au -

menta la queratinizacibn gingiwval y elimina bacterias de la -
cavidad bucal. Es particularmente Gtil para la limpieza alre-~

dedor de los aparatos de ortodoncia y prbtesis fija

En sintesis, el control de la placa es la prevencién

de la acumulacifn de la placa dentobacteriana y otros depbsi-

tos sobre los dientes y las superficies gingivales adyacente:
Es una manera mis cficaz para prevenir la gingivitis y en con

secuencia, una parte critica de los

muchos procedimientos que

intervienen en la prevencié6n de la enfermedad periodontal. -
El control de la placa es la mancra mis

cticaz de prevenir la
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formaciébn de cdlculos.

El modo m&s segquro de controlar la placa de gque se

digpone hasta ahora es la limpieza mecénica con cepillo de

diontes, no siendo necesario el dentffrico ya que su fnica

finalidad es la de deodorizar la cavidad bucal y sentir sens

ci6n de frescura y limpicza.

El Gnico medio con gue contamos para prevenir la en-—-

fermedad periodontal y la caries es el contrcl personal de

placa, el cual se puede dividir en tres fases:

¢En8eﬁaﬁzéféeifcéntroliﬁet§¢h§1{défplacaﬁﬂ

Valorar el control persconal de placa, antes y después --

del tratamiento gquirGrgico.

Revisiones periddicas del control personal de placa cada

3 6 4 neses.

Los elementes con gque contamos para llevar a cabo el

control pcrsonal de placa son:

l.- Cepillo dental.
2.- Punta de goma.
3.~

Seda 6 Hilo dental.

4.- Palillos redondo:s.



43

Sem EStimuladores dentales.

6,~ Irri§aci6n,de‘agua por presifn.
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DIFERENTES TECNICAS DE CEPILLADO DENTARIO:

La minuciosidad, y no la técnica, es el factor impor

tante que determina la eficacia del cepillado dentario.

En todos los métodos, la boca se divide en dJs sec--

ciones; se comienza por la zona molar superior derecha y se -

cepilla por orden hasta que queden limpias todas las superfi-
cies accesibles.”

METODO DE BASS (Limpieza del surco) .- Superficies-

vestibulares superiores y vestibuloproximales.~ Comenzando —

por las superficies vestibuloproximales en la zona molar dere

cha, se coloca la cabeza del cepillo paralela al vlano oclu--

sal con las cerdas hacia arriba, por detrds de la superficie-
distal del Gltimo molar.

Se colocan las cerdas a 45°respecto

del eje mayor de los dientes y se forzan los extremcs de las-—
cerdas dentro del surco gingival y sobre el margen gingival.-
Se ejerce una presifén suave en el sentido del eje mayor de —-

las cerdas y se activa el cepillo con un movimiento vibrato--

ri0o hacia adelante y atr8s contando hasta dicz.

Cuando se llega al canino superior derecho, se colo-
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ca el cepillo de modo gue la Gltima hilera de cerdas quede -~

distal a la prominencia canina.

Las- superficies palatinas superiores y proximopalati

nas. Comenzando por las superficies palatinas y proximal en-

la zona molar superior izgquierdo, se continfa a lo largo del-

arco hasta la zona molar derecha. Se coloca €l cepillo hori-

zontalmente en las &reas molar y premolar. Para alcanzar la-

superficie palatind de los dientes anteriores, se coloca el -

cepillo verticalmente. Se presionan las cerdas del extremo =~

dentro del surco gingival e interproximalmente alrededor de =~

5°respecto del eje mayor del diente y se activa el cepillo -

’con golpes cortos repetidos.~

Las superficies wvestibulares inferiores, vestibulo-=-

proximales, linguales y linguoproximales.- Ya terminado el =~

maxilar superior y las superficies proximales, se continfa en

las superficies vestibulares y proximales de la mandfbular, -

desde distal del segundo molar hasta distal del molar izquier

do. Despufs, se limpian las superficies linguales y linguo--
proximales, desde la zona molar izquierda hasta la zona molar
derecha. En la zona anterior inferior, el cepillo se coloca-

verticalmente con las cerdas de la punta anguladas hacia el =~

surco gingival.

Las superficies oclusales. 5S¢ presionan firmemente
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las cerdas sobre las superficies oclusales, introduciendo los

extremos en surcos y fisuras. Se activa el cepillo con movi-

mientos cortos hacia atrds y adelante,

contando hasta diez y-

avanzando sector por sector hasta limpiar todos los dientes -

posteriores.

METODO DE STILLIMAN. El cepillo se coloca do¢ modoc -

que las puntas de las cerdas queden en parte sobre Jla encfa,-

y en parte sobre la porcibn cervical de los dientes. Las cer

das deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orientadas -

en sentido apical. Se ejerce presién lateralmente contra el-
margen gingiva

:ﬁié

hasta producir.u

lidecimiento percepti--

e 'separa el cepillc pafa permitir que la sangre vuelva
la encié;dAsé apliqa presién‘varias ﬁecés;>y se imprime al-
cepillo un movimiento rotativo suave, con los extremos de las
cerdas en posicidn. Se repite el proceso en todas las super-

ficies dentarias, comenzando en la zona molar superior, Para
alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores —-

superior ¢ inferior, el mango del cepillo estari paralelo al-
rlano oclusal. Las superficies oclusales de los molares

< -—

premolares se limpian colocando las cerdas perpendicularmente

al plano oclusal y penetrando en profundidad en los surcos y-

espacios interproximales.

METODO DE STILLMAN MODIFICADO. Este mStodo o3 unag -
accibn vibratoria combinada

de las cerdai con el movimiento -
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del cepillo en el sentido del eje mayor del diente. EL cepi-
llc se coloca en la lfnea mucogingival, con las cerdas dirigi
das hacia afuera de la corona, y se activa con movimientos de

frotamiento en la encfa insertada, en el margen gingival y en

la superficie dentaria. Se gira el mango hacia la corona y -

sc vibra mientras se mueve el cepillo.

METODO DE CHARTERS. El1 cepillo se coloca sobre el--

diente, con una angulacifn ée 45°, con las cerdas orientadas-

hacia la corona. Después, se mueve ¢l cepillo a lo largo de-

la superficie dentaria hasta que los costados de las cerdas -
abarguen

1 ‘margen gingival: conservando 2l &n

gira.

.veiéhtéféiféébilidg"fiekibhahd¢flés'cérdés“aé modo que
los costados presionen el margen gingival, los extremos to --

quen los dientes y algunas cerdas penetren interproximalmente

Sin quitar las cerdas de ése lugar, se gira la cabeza del ce-

pillo, manteniendo la posicibn doblada de las cerdas. Se lle

va el cepillo hasta la zona adyacente y se repite el procedi-

miento &reca por &rca sobre toda la superficie vestibular, pa-

sando posteriormente a la superficie lingual. Para limpiar--

las superficies oclusales,

se forzan suavemente las puntas de

las cerdas dentro de ios surcos y fisuras, se activa el cepi-
1llo con un movimiento de rotacidn, sin cambiar la posicibn de

las cerdas.

METODO DE FONES. El cepillo se presiona firmenente-
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ralelo a la lfnea de oclusidn y las cerdas perpendiculares a-

las superficiés dentarias vestibulares. Después se mueve el-

cepilio en sentido rotatorio, con los maxilares oclufdos y la

trayectoria esférica del‘cepillo confinada dentro de los limi

tes del pliegue mucovestibular.

METODO FISIOLOGICO. Smith y Bell describen un m€todo
en el cual se hace un esfuerzo por cepillar la encfa de mane-
ra comparable a la trayectoria de los alimentos en la mastica

cién. Esto comprende movimientos suaves de barrido, que co -

N

mienzan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y la

mucosa’ gingi

METODOS DE CEPILLADO CON CEPILLOS ELECTRICOS. La ac -

cidn mecénica incluida en el cepillo afecta a la manera como-

se usa. En los del tipo de movimiento en arco, el cepillo se

mueve desde la corona hacia el margen gingival y encfa inser-

tada y da vuelta. Los cepillos con movimiento recfproco (gol

pes cortos hacia atrfis y adelante),o las diversas combinacio-
nes de movimientos elipticos y recfprocos se pueden usar de -
rmuchas maneras: con las puntas de las cerdas en el surco gin-
gival y en ¢l margen gingival, con las cerdas dirigidas hacia

la corona o con un movimiento vertical de barrido, desde la -

encfa ingsertada hacia la corona.
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DIETA.- Dentro de las medidas de prevencidn para la

formacidn de placa dentobacterxiana y por consecuencia la en -

fermedad parodontal, contamos con la dieta.

El odontdlogo debe tener un conocimiento s&lido so--
bre nutricién y habilidad de promover en sus pacientes, habi-

tos dietéticos apropiados tanto en relaciln con problemas den

tales como también con la salud generxal.

Los elementos nutricios se¢ dividen en seis grupos:

1.~ Protefnas.

. Lipiadé:'
3.- Carbohidratos.
4.~ Vitaminas.
5.~ Minerales.

6.- Agua.

Las tres primeras categorfas porporcionan calorfas,-

las vitaminas y los minerales cumplen varias funciones muy -~

importantes en el metabolismo, son componentes importantes de
los tejidos. El agua constituye alrededor del 70% del cuerpo
y es esencial para transportar 1los alimentos nutricios a las-

cdlulas y remover de ellas los materiales de desecho.

Los alimentos esenciales s¢ clasifican en cuatro gru
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pos:

1.~ Leche y derivados.
2.~ Carne y derivados.
3.- vVvVerduras y frutas

4.- Pan y cereales.

La Lechc y sus derivados.- 1Incluye leche, queso y~-

crema. La leche es prouatlemente el alimento d4e m8s alto va-~

lor nutritivo de todos los existentes, la leche fo*tificada -

con’ vitaminas D suministxa la mayor parte de nuestros requeri

. “como’ una canridad apreciable de protei .

nas, vitaminas del.grupo B (principalmente riboflavina, niaci

na), vitamina D, f6sforo y vitamina A. la leche descremada --

brinda b&sicamente los mismos elementos nutricios, excepto la

vitamina A, lipidos y la mitad de las calorfas de la leche en
tera.

La carne y sus derivados.- Incluye carne, pescados.
aves, huevos y quesos, frijoles, habas, nueces y manteca de -
manf. Estos alimentos constituyen una fuente de proteinas,

hierro, Adcido nicotfnico,vitamina A,

tiamina y rivoflavina., -

Se deben ingerir dos porciones diarias; como las proteinas de

los frijoles & porotos, habas, y manfes no son complotas, os-

tos alimentos deben formar parte de comidas que incluyan pro-




51

tefnas de mds alto valor bioldgicu, cciio la leche, huevos, etc.

Las verduras y su3 derivados.- Incluye este grupo, =--

los vegetales verdes y amarillos, papas, tomates y frutas de to
das clases. Estos alimentos son ricos en vitaminas A y C, asi-
como en otras vitaminas y minerales, la recomendacidn es comer-

la tres o cuatro veces por semana para asegurar el suministro -

de la vitamina A. Se recomienda comer fruta citrica, tomate, -

melén u otra adecuada fuente de la vitamina C, por lo menos una

vez al dfa. Las frutas derecadas, aungue ricas en azficar y por

lo tanto, cariocgfnicas son una buena fuente de hierro.

Las verduras deben hervirse r&pidamente en la menor -

cantidad‘posible de agua, a fin de conservar el miximo valor nu
tritivo.

Pan y cereales.- Incluyc los distintos cereales: tri-

go, avena, arroz, mafz, centeno, ctc.

Entre sus componentes

pueden citarse el pan, en sus diversas variedades, los cereiales

cocidos o listos para comer, sémola, pantas y fideos, galletag-

secas y toda otra comida preparada con granos enteros o harinas

enriquecidas. Estos alimentos contienen buena fuente de hierro

y ademis, de varios componentes del complejo vitaminico B y pro

tefnan. Los cereales 6 pan deben ser consumidos simultlneancn-

te con otros alimentos que contengan protefnas de mayor valar -

biol8gico, como carne, leche, queso 4 huevos. Los alimentos de
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este grupo son los que con mis frecuencia se reemplazan con-

productos similares, pero sobrecargados de azficar, como ma -
sas, bollos, galletas, dulces,

churros y tortas. Estcs sus-~

titutos proveen muy poca protefna, minerales y vitaminas a -

la dieta y solo proporcionan las llamadas calorfas vacfas y-~

producen caries, su uso debe ser restringido en lo posible.

INFLUGENCIAS NUTRICIONALE» EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL:

DEFICIENCIA DE VITAMINA A,~ La deficiencila de vita

mina A produce metaplasia queratinizante del epitelio, aumen
to de la susceptibilldgd a las infecciones, perturbaciones
del crecimiento,

forma y textuxa del hueso, anormalldades
del sistema nervioso central V4 manifestac1ones oculares que-

incluyen ceguera nocturna ( nictalopfa ), xerosis de la con-

juntiva, xerosis de la c6rnea con la consiguiente turbidez -~

c6rnea, ulceracifn y queratomalacia.

Por la poca informacibdbn que se refiere al efecto de
la deficiencia de la vitamina A, se asocid la ingesta dlaria~

baja de vitamina A con la enfermedad parodontal

La hipervitaminosis es cuando el indiwviduo consume-
grandes cantidades de vitamina A; presenta pigmentaciones de
aspecto melénico ¢n la piel, dermatosis escamosa, menstrua ~
cibén alterada, prurits y exoftalmia.
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DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAMINA B: El com -

+io de vitamina B incluye las siguientes sustancias:

Tiamina ( vitamina v, )
Riboflavina ( vitamiuaz B, )
acido Nicotinic.o {

niacina )

6

Amida de Acido nicotinico ( niacinamida )

Acido Pantoténico
P%Eidqxina' ( vitamina B¢ )
Biotina

Acido Paraaminobenzéico
Inositol

Colina

Acido £8lico ( folacina )

Vitamina 8B (

12 cianocobalamina )

Por lo general la enfermedad bucal se debe a una de
ficiencia miltipic y no de un solo componente del complejo B.

Las manifestaciones gue presenta son gingivitis, glo
sitis, glosodinia, queilosis e inflamacién de toda la mucosa -~

bucal, estomatitis y alteraciones neurélgicas leves, con o =
clorhidria 6 sin e¢lla vy sin ancmia, responden al tratamiento-
con complejo B.
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DEFICIENCIA DE TIAMINA ( VITAMINA Bl): El Beriberi--

gue se caracteriza por pardlisis, sintomas cardiovasculares y
p8rdida del apetito.

Las alteraciones bucales son: hipersensibilidad de la
nucosa bucal, vesiculas pequefias en la mucosa bucal, debajo -

de la lengua & en el paladar y erosibn de la mucosa bucal.

DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA ( VITAMINA Bz): Se carac-

teriza por presentar glositis con coloracibdn magenta y atro -

fia de papilas,queilosis, dexmatitis seborreica y una querati

_t;ﬁ;yasculari?antefsqurficial.

DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO NIACINA }: La defi
ciencia va a producir Pelagra gque se caracteriza por dermati-
tis, trastornos gastrointestinales, trastornos neuroldgicos y
mentales ( dermatitis, diarrea, demencia ), glositis, gingivi
tis y estomatitis generalizada.

Las alteraciones bucales como glesitis y estomatitis,

hiperemia de la lengua, agrandamiento de las papilas e inden-

tacidn del mérgen, seguidos de cambios atr6ficos y una supcer-

ficie lisa resultante. La lengua es la deficiencia aguda do-
dcido nicotinico vy ¢s de color “"rojo carne", dolorosa con ar-
dor ( glosopirosis ). En la deficiencia crbnica del 8&cido ni
cotinfco, la lengua estd adelgazada y fisurada, cen surcos gu
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perficiales, rugosidades marginales y atrofia de las papilas-

fungiformes y filifoxrmes,

DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO: Desde el punto de-

vista radiografico, se observi angostamiento del espacio del-

ligamento periodontal, pérdida 6sea alveolar y rarefaccibn
del hueso.

La mucosa bucal y los labios son de color rojo bri --

ilante con Glceras, aumenta el flujo de saliva y hay babeo, -

pexo la deshidratacién gue se produce con el avance de la en-

fermedad lleva a la reduccidn del flujo salival y a la seque-
‘dad;;

DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA ( VITAMINA BG): Aanemia, --
trastormos cardiovasculares,

convulsicnes, retardo del creci-

miento y atrofia por zonas del dorso de la lengua, queilosis-
angular, glositis con hinchazén,

atrofia de las papilas, co -
lor magenta y malestar.

DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO ( ACIDO PTEROILGLUTAMICO)
Origina anemia macrocftica con critropoyesis megalobléstica,-~

alteraciocnes bucales como estomatitis generalizada, glositis-~
ulcerada, queilitis y queilosis; diarrea, lesiones gastroin--

testinales y mala absorcibn intestinal.
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DEFICIENCIA DE VITAMINA C ( ACIDO ASCORBICO') Si es
grave va a producir Escorbuto, una enfermedad que se caracte-
riza por didtesis hemorragica y retardo de la cicatrizacibn -

de heridas.

Las caracteristicas clinicas del escorbuto son: fati-

ga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, dolores -
fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la piel, -

epistaxis, equimosis, hemorragias dentro de los mfisculos y te

jidos profundos,. hematuria, edema de tobilles y anemia.

Como sxgno clasico de la deficiencia de
da ginngitia ‘

vitamina C'esr
v el-agrandamiento hemo régico tojo azulado de~“

la encfia, pero la deficiencia de vitamina €, por sf misma, no

causa gingivitis. Si hay un paciente con gingivitis y tiene-

deficiencia de vitamina C, ésta esgs originada por irritantes -
locales.

DITFICIENCLA DE VITAMINA D ( CALCIO Y FOSFCRC ): La -

vitamina D, liposoluble, es esencial para la asimilacibn del-

Ca del tubc gastrointestinal y para el mantenimiento del equi

librio Ca-P y la formacidn de dientes y huesos.

La deficicncia de vitamina D provoca raquitisme en 3O
venes y Osteomalacia en adultos.




57

a Hipervitaminosis D se caracteriza por haber n&u---
seas, vbmitos, diarrea, plétora epig&strica, poliuria, poli -

dipsia, albuminuria, deficiencia renal, hipercalcemia & hiper

fosfatemia. Piede terminar en la muerte.

pPuede producir calcificacibn patolfgica del ligamento

parodontal, andquilosis de muchos diente

5, osteoporosis y re--
sorcibn Gsea.

DEFICIENCIA DE VITAMINA E: La deficiencia de la vita

mina E no se demostrd que haya relacién entre las deficien --

'cias de la,vitamina B y la. enfezuedad bucal.

En personas se-
registr6 wa. respuesta favorable a 1a terapdutlca con vitaml—

na E en pacientes con enfermedad.periodontal severa, con un -

minimo de factores irritantes locales.

DEFICIENCIA DE VITAMINA K: La vitamina K es necesa--~

ria para la produccibn de protrombina en el higado.

La defi-
ciencia s

Ja vitamina X origina una tendesncia hemorrdgica.

Puede causar hemorragia gingival excesiva después del cepilla

do de los dientes 6 espontineamente.

DEFICIENCIA DE VITAMINA P ( CITRICA ): La vitamina P
participa en el mantenimiento d¢ la integridad capilar y la -
prevencidén de la fragilidad capilar Kl uso de citrina en el
tratamicnto éde la enfermedad gingival, @e¢ encuentra todavia -~
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DEFICIENCIA DE PROTEINAS: La depauperizacibn protei-

ca, origina hipoproteinemia con muchas alteraciones patol&gi-

cas, que incluyen atrofia muscular, debilidad, pérdida de pe-

40, anemia, leucopenia, edema, lactancia anormal, disminuci®n
de la capacldad generadora de anticuerpos,

descenso de la re~
sistencia a afecciones, clcatrizacién lenta de heridas, agota

miento linfoide y reduccidn de la capacidad de secretar deter

minados sistemas de hormonas y enzimas.

La deficienCLa de. protefnas acentﬁa los efectos des-—

txuctivos de los lrritantes 1ocales y el trauma oclusal ‘én -—'
los tejidos perlodgntales, pero el comienzo de la inflamacién

gingival y su intensidad dependen de los irritantes locales.-

Por lo comtn, la deficiencia de proteinas produce anemia.

DEFICIENCIA DE HIEHKRO: La palidez de la cavidad bu -

cal y la lengua son las manifestaciones bucales m8s com@nes

de la anemia por deficiencia de hierro.

Lea lengua puede estar
hinchada.

INFLUENCIAS ENDOCRILOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD PARODON

TAL.~ Las hormonas son sustancias orginicas producidas por -
las gldndulas ondGcrinas. Son secretadas directamente hacla-
el torrente sangufineo y ejercen una influencia fisiollgica -
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importante en las funciones de determinadas células y siste~—
mas .

HIPOTIROIDISMO.~ Los efectos del hipotiroidismo va -

rfan con la edad que se produce. El ritmo del metabolismo ba

sal decrece Yy el crecimientoc se retrasa. Cretinismo,mixede-

ma juvenil y mixedema del adulto, son los tres sintomas gue

resultan del hipotiroidismo.

El cretinismo es cong€nito, el retraso flsico y men

ftal es caracteristxco dc la cnfermedad, la estatura es infe -
rior a la normal, crecimiento Gseo :etrasado, el dPsarrcllo

craneofac1al es anormal.

f,:fi

El cr&neo =8 desproporcionadamente-”
grande y el rostro infantil y tosco, los maxilares son peque-—

fios, el ritmo de la erupcidn dentaria estd retrasado.

¥l mixedema juvenil se presenta entre logs 6 y 12 afios

y puede astar relacionado con deficiencia de yodo.

Hay inacti
vidad fisica,

obnubilacifn mental e incapacidad de concentra-

ciofi 1los tejidos presentan un aspecto seudoedematoso, los

dientes se forman mal, retraso de la formacidn de dentina y -
por consecuencia el desarrollo incompleto de las rafces y lo

conductos dentarios grandes.

El mixedema de adulto.- El pacicente se fatiga fécil-

mente y por le general aurenta de peso a pesar de la falta de
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apetito, presenta edema no depresible de los tejidos subcuti-

neos. El fitmo del metabolismo basal y la presibn sanguinea-—

son bajos, el pulso lento y el colesterol sangufneo esti ele-
vado.

HIPERTIROIDISMO.~ Es una hiperfuncitn de la glidndula -

com@in en jévenes y adultos de mediana edad. Presentan sinto-

mas como efectos cardiovasculares ( pulso acelerado, hiperten

si6n y agrandamiento del corazfn ) ,nerviosidad e inestabili--

dad emocional, pérdida de peso y exoftalmia.

;‘:los dientes.y la mandibula‘ eat&n:bien forma-

dos, el hueso alveolar presenta cierta rarEfacci6nvy parcxal—
mente descalcxficado Y hay erupcidn adelantada de los dientes

En adultos aumenta el flujo de saliva por la hiperestimulacitn
simp&tica.

HIPOPITUITARISMO.~- Es

una deficiencia en la secrecibn-
del 1l6bulo

pituitario anterior, hay un retardo de crecimiento

de todos los tejidos. El hipopituitarismo en ninos determina

el enaniomo, desarrollfndose con gran lentitud el cr&neo y la

cara, pero mentalmente superan a la ¢dad de desarrollo. Hay-

retardo ¢n desarrollo de dientes y maxilares, resorcifén demo-

rada de los dientes temporales v un notable retrasc en la for

macién y erupcidn de los dientes permanentes
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HIPERPITUITARISMO .~ Es un aumento de la secrecién

del 16bulo anterior de la pituitaria,

da lugar al gigantismo-
& la acromegalia. El hiperpituitarismo antes de los 6 afos--

genera gigantismo que se caracteriza por una altura poco co--

mfin y desproporcifn. Cuande el hiperpituitarismo ocurre des-

pués de los 6 afios, el resultado es la acromegalia juvenil -~

con altura anormal, manos y pies grandes, rostro largo y man-

dfbula prognitica.

En adultos, el hiperpitulitarismo produce acromegalia

habiendo un Lrec1m1ento desproporCLOnado de los huesoa £acia~

les, el rostro es 1argo c0n rasgos toscos, labios“agrandados,

hiperplgmentaciGn en 103 pliegues nasolabiales. El gran cre-

cimiento de la ap6fisis alveolar causa un aumento del tamafio-

&1 arco dentario y por lo tanto hay espacio entre los dien--

tes, presenta también hipercementosis.

HIPOPARATIROIDISMO.- Es consecuencia de la extirpa-

cidn accidental de las gidndulas en la tiroidectomfa & de du-

ficiencias que se producen tempranco en la vida.

Hay hipocal-
cemia y un aumento resultante de la excitabilidad del sistema

nervicso.

Si la lesibn se produce en infantes, causa hipopla--

sia del esmalte y trastornos en la calcificacidn de la denti-~
na.
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HIPERPARATIROIDISMO.~ Produce desmineralizacibn ge-

neralizada del esqgueleto, formacibn de quistes 6seos y tumo--

res de c€lulas gigantes,

aumento de la osteoclasia, formacibn

ocasional de osteoide y proliferacidn del tejido concectivo -

on los espacios medulares y canales haversianos.

L.as alteraciones bucales incluyen maloclusibn y movi

lidad dentaria, ensanchamientc del ligamento parodontal, os--—
teoporosis alvealar, ausencia de la cortical alveolar y espa-

cios radiolGcidos de aspecto quistico.

DIABETES. SC describen cambios bucalea, ~_omo seque

'dad de la ooca, eri tema dzfuso de/la mucosa bucal, len,gua sa—'-'
burral ¥ roja, con indentaciones margxnales Yy tendencia a for

macidén de abscesos periodontales, encfia angrandada, papilas -
gingivales gensiblesg, hinchadas que sangran profusamente, pro

liferaciones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes-—

y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con destruc~-

cidn alveolar tanto vertical como horizontal.

En frecuente gque haya gingivitis, bolsas periocdonta-

les profund~s y abscesos periodontales en pacientes con mala-

higiene bucal y acumulacibn de cllculos. También retarda la-
cicatrizacibn postoper

PRl

atoria de los tejidos pericdontales.

INFLUENCIAS HEMATOLOGICAS EN LA ENFERMEDAD PARODOHN--

TAL ,~
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Con frecuencia, las alteraciones bucales son las primeras se-

fiales de una afeccibdn hematolfgica, como una hemorragia anor-

mal de la encfa 8 en la mucosa.

LEUCEMIA.- LoOs pacientes leucémicos pueden no tener

cambios periodontales clfnicos en ausencia de irritantes loca
les.

En la leucemia aguda y subaguda, los cambios clini -

cos son de color rojo azulado difuso, cianbtico de toda la mu

cosa gingival, redondeamicnto de las papilaa interdentarias,

distinfos grados de inflamaci&n gingivalqcon ulceracién.\ne-—

croais~” ‘o*maci6n de una seudomembzana.

En la leucemia crénica puede haber agrandamiento de-

tipo tumoral de la mucosa bucal, como respuesta a irritacidn-
local, resorcibn alveolar generalizada, ausencia de cortical-~

alveolar, espacios periodontales difusos ¢ irregulares, ostco

woresis, clevacibn subperifstica en la reqifn mentoniana.

ANEMIA.- En la anemia hay disminuci®n de gl&bulos -~

rojos ¥ de la cantidad de homoglobina,

En la anemia perniciosa hipercrfmica macrocftica &6--

anemia de Addiscn es mis frecuente en personas mayores de 40—
anos. La triada comGn de

sintomas, comsrende entumecimiento

LAV
e
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y hormigueo de las extremidades, debilidad y lengua sensible.
Hay cambios en 1la encfa; en labios y lengua. La lengua esté-
lisa, roja y brillante por la atrofia de las papilas fungifor

mes y filiformes, se encuentra sensible a alimentos calientes

6 condimentados y la deglucidn es dolorosa. Hay palidez in-

tensa de la encfa.

PURPURA TROMEBOCITOPENICA.— Hay sangrado esponténeo-

en la piel 6 de las membranas mucogas. En la cavidad bucal -~

nay petequias y vesiculas hemorr@gicas sobre todo en paladar-
y mucosa bucal, la cncia estd inflamada, blanda y friable, el

sangrado es equntaneg y su control es diffcil..

La pﬁrpura tromboditopéniéé puede ser idiopatica 6 -
secundaria a alqufi factor etiolfgico que causa disminucidn de

la cantidad de médula funcionante y reduccifbn de plaguetas =--
circulantes.

HHEMOFILIA.~ Es una enfermedad hereditaria, ligada -

al sexo gque ataca a los hombres y es transmitida por las mu--
jeres. Se caracteriza por hemorragia prolongada de heridas,-
incluso leves y por sangrado esponténco de la piel. El1 tiem-~
po de coagulacibn es muy largo, pero el tiempo de sangrado per
manece normal.

ENFERMEDADES DEBILITANTES.~ Como la sffilis, nefri-
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tis cr6nica y la tuberculosis pueden predisponer a la enfer--

medad periodontél al reducir la resistencia tisular a irritan

tes locales y al crear tendencia a la resorcibdn del hueso -~

alveolar.

Se describe una clase de estomatitis membranosa aso~

ciada con la debilitacibn en la uremia y en la enfermedad re~

nal primaria, se obsevd boca seca, sensible, edema, inflama--

ci6n purulenta y sangrado de la encfa.

En pactentes tuberculonos se registrd una mayor fre-

‘cuencia de gingivitis y enférmedad periodcntal destructiva -

'crénica al igunl que de cambios en’ el hueso alveolar.

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS .~ Los efactos lesivos de-~

ia influencia psicosomdtica en el control orgdnico d2 los te-

jidos, se conocen como trastornos psicosomiticos.

Hay dos £formas en dque pueden ser inducidos trastor-

nos psicosomiticos en la cavidad bucal:

1.~ Por h&bites lesivos para ¢l periodonto.

2.~ Por efecto directo del sistema autfnomo en el equilibrio

fisiol6gicc de los tejidos.

Desde el punto de vista psicolbdqico, la cavidad bu--
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cal estd relacionada dirsctamente & simbéiicamente con los ~-

instintos y pasiocnes mas grandes del ser humano.

Las satisfacciocnes derivan de hébitos neurdticos, co

me el rechinamiento y el apretamiento de los dientes, mordis-~

queo de objetos O de ufas.

E1l trastorno psicolfgico provoca deterioro funcional

causando enfermedad celular y a su vez va a provocar una alte

racibn estructural.
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INFLUENCIA DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Las fuerzas oclusales afectan al estado y a la ag-—-—

tructura del parodonto. La salud del periocdonto depends del-

equilibrio entre un medio interno controlado orgénicamente gque

gobierna el metabolismo periodontal y el medio externo del
diente.

Paga*eétar“sano en‘elisgntiaa metabﬁiiéo y estructu-
ral, el iigameﬁto periodontal y el hueso alveolar requieren--
de la astimulacién mecanica de las fuerzas cclusales. Sin --~
embargo cuando la funcifn es insuficiente, el periodonto se -
atrofia y cuando las fuerzas oclusales exceden de la capaci ~
dad de adaptacidén de los tejidos, €stos se lesionan.

A &sta-
lesibn gc¢ le denomina Trauma de la Oclusi6n.

Relacidn entre Oclusidn y Salud Periodontal,- Co --

mienza con el desarrollo del diente cuando la corona gueda

completada, estd dentro de una cripta dsea del maxilar, prote

gida de los factores del medio extermo., A medida de que el -

diente crupeiona en la cavidad bucal, la presifn de Yoy la --

bios y lengua, los carrillos, los dedos del nifo, el chupcte-
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¥ los.alimentos, ejercen un .empuje sobre ella. Para que la -

corona pueda scportar estas fuerzas, se va formando la rafz a

medida que el diente va erupcionando.

Los tejidos periodontales dependen de la actividad -

funcional del diente para conservar su salud. En la salud -

periodontal, proporciona la estimulacién mec8nica que ordena-

los mecanismos biolfSgicus complejos productores del bienestar
del periodonto.

Cuando hay aumento de las demandas funcionales, el ~

periodontovtrata de ,acomodarse a éBdS demandas.;‘ﬁl{efécto_—;

Go - las iuerzau oclusales sobre el periodcnt estﬁ influido SRy
por su 1ntensida

4, dlreccién, frecuencia y duracibn. Cuando-

la intensidad de las fuerzas oclusales aumenta, el periodonto
responde mediante un engrosamiento y aumento de las fibra

del ligamento periodontal y aumento de la densidad del hucso-

alveolar. La modificacifn

de la direccidn de las fuerzas

oclusalesn genera la oricntacibn de las fuerzas y tensioneg ---

dentro del periodonto.

Cuando aumentan las fuerzas axiales, hay una de forma

¢idn viscoel&stica del ligamento periodeontal, compresidn de -~
las fibras periodontales y resorcib6n OGsea en las 8reas apica-
les, Las fuerzas laterales u horizontales son compensadas me

diante la resorcibn 6sea en Arcas de presibn y formacién de -




hueso en &reas de tensién. El punto mis ventajosc de aplica-
cibn de.una fuerza lateral es cerca de la lfnea cervical. A
medida gque el punto de aplicacibn es desplazado coronariamen-

te, la distancia desde el centro de rotaci6n o brazo de palan

ca se alarga y la fuerza sobre el ligamento periodontal aumen
ta.

Las fuerzas de torque o de rotacifn generan tensibn-

Y presi6n, que conducen a la formacidn y resorcibén 6sea. Las

fuerzas de rotacibén son las que probablemente lesionen mis el
pericdonto.

La duracibn y frecuencia afectan a la respuesta del~

hueso alveolar a las fuerzas oclusales. La presidn copstaitte

sobre el hueso origina resorcibn, mientras que la fuerza in--
~ 1

termitente favorece la formacibn Gsea. Fuerzas que se repi--

ten a intervalos cortos producen el mismo efecto de resorcidn

gque la presibn constante.

El trauma de la oclusifn se define como la lesién -
del tejido periodontal causada por fuerzas oclusales. El  ~--
trauma de la oclusibn es la lesién del tejido, no la fuerza -
oclusal. Una oclusién gue produce ¢sta lesidn se llama Oclu~

sibn Trauwnitica.
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El trauma de la oclusidn puede ser agudo 6 crénico.-

El trauma agudo de la oclusibn es la consecuencia de un cam—-
bio brusco en la fuerza oclusal, como el producido por una -
vrestauracién & aparato de prbtesis que interfiere en la cclu-

3idn & altera la direccibén de las fuerzas oclusales sobre

los
dientes.

Los efectos son dolor, sensibilidad a la percusitn-

y aumento de la movilidad dentaria. Si la fuerza deosaparece-

por modificaciébn de la posicién 'del diente 6 por desgaste de-

la restauracibn, los sintomas remiten. Si no es asf, la le--

21i6n periodontal empeora y evoluciona hacia la necrosis, con-

formacién Qe abscesos periodontales, ¢ persiste en estado crf
nico.

El traumd de la oclusibn crbnico es maf ¢

a8 conln que el
agudo y de mayor importancia desde el punto de vista clfnico.
Generalmente se produce por la atricién dentaria, desplaza ~-

miento y extrusién de los dientes, combinados con h&bitos

pa-
rafuncionales como bruxismo y apretamiento,

o como secuelas--—
del trauma periodontal agudo.

El trauma de la oclusiln sc produce en tres etapas.-

La primera es la lesifn, la sequnda es la reparacifn y la ter

cera cs un cambio en la morfologfa del periodonto.

La lesibn del tejido tiene como origen las fuerzas -

oclusales excesivas. La naturaleza trata de reparar la lesién
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y restaurar el periodonto, pero si la fuerza agresiva es cx6-
nica, el periodonto se remodela para neutralizar su impacto.
El ligamento se ensancha a expensas del hueso, aparecen defec

tos b6seos verticales sin bolsas periodontales y @l diente se-
afloja.

Lesibn.- La intensidad, localizacifn y forma de la-

lesi6n del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y di-

reccifin de las fuerzas lesivas. La presibn levemente excesi-

va estimula el aumento de la resorcibn osteocl8stica del hue~

so' alveolar, y hay ensanchamiento del espacio del ligamento--

periodonta;.m‘La tensién llgeramente excesiva alarga 1as fi -

’bras déliligamento periodontal y produce aposici&n'de hueao “
alveolar.

La mayor presidn produce diversos cambios en el liga
mento periodontal, que va desde la compresidn de las fibras,

trombosis de los vasos sanquineos y hemorragia hasta la hiali

nizacién y necrosis del ligamento. La presifén intensa sufi--

ciente para forzar la rafz contra el hueso produce necrosis -

del ligamento pericdontal y el hueso.

La bifurcacién y la trifurcacién son las &reas del -

periodonto m3ds susceptibles a la lesidn por fuerzas oclusales

excesivas.
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Reparacién.— En el periodonto sano hay reparacibén -

constante. En el trauma de la oclusibn, los tejidos lesiona-

dos estimulan el incremento de la actividad reparadora. Los-
tojidos dafiados son eliminados, y se forman nuevas fibraa y--
cflulas de tejido conectivo, hueso y cemento para restaurar -

¢l periodonto lesionado.

L.a formaci&n de hueso de refuerzo es cuando el hueso

as resorbido por fuerzas oclusales excesivas,

la naturaleza -
trata de reforzar las trabdculas &scas adelgazadas con hueso-

rafﬁéizé'éeUprodﬁcefdéhérd del maxilar o en 1

.
ésea periférica ( superficies vestibulares y linguales de
tabla Ssea ).

Remodelado de adaptaci6n del periodonto.- Si la re-

paracifn no va aparejada con la destruccifn causada por la -

oclusidn, el periodonto se remodela tratando de crear una re-
lacifn estructural en la cual las fuerzas dejen de ser lesi--

vas para los tejidos. Para amortiguar el impacto de las fuer

zas lesivas, el ligamento periodontal se ensancha y 21 hueso-

adyacente es resorbido.

El trauma de la oclusidn es reversible, pero no siem

pre se corrige, es preciso que las fuerzas lesivas se climi--
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nen para que haya reparacidn.

La inflamacifn del periodonto no lo puede apartar de
1a influencia de la oclusifn ya que lo mds importante en la -

vida del periodonto sano, su influencia continta en la enfer-
medad periodontal.

Para el mejor entendimiento del trauma de la oclu --
8i6n en la gilngivitis y la periodontitis, vamos a dividir al-

pericdonto en dos zonas: Zona de irritacibn y la zona de co -
destruccibn.

La zona de irritacibn.- Est3d compuesta por la encfa

marginal e interdentaria con sus limites formados por las fi-

bras gingivales. Aguf es donde se orxigina la gingivitis y

las bolsas periodontales.

Son producidas por la irritacibn -

local de la placa, bacterias, cdlculos y retencién de alimen-
tos.

Los irritantes locales que generan la gingivitis y -

las bolsas periodontales afectan a la encfa marginal, pero el

trauma éde la oclusidn se presenta en los tejidos de soporte y

no afecta a la encfa. Mientras la inflamacién se limite a la

encfa, no seri afecctada por las fuerzas oclusales. Cuando la
gingivitis se convierte en periodontitis, la inflamacion entra



2n la zona de codestruccidn.

.

Zona de codestruccifn.- Comienza en las fibras tran

septales por interproximal y las fibras de la cresta alveolar

por vestibular y lingual. Est8 compuesta por tejidos perio -

dontales de soporte, el ligamento periodontal, hueso alveolar

y cemento. Cuando la inflamacifn alcanza los teiidos perioc =~

dontales de soporte, sus vfifas y la destruccidn que produce —-

esti&n bajo la influencia de la oclusidn. Si la oclusidén es--

favorable, es decir, si proporciona la estimulacidn funcional
que el tejxdc perxodontal requxere, la LnflamaCLGn es el tni-

‘co factor dfstructivo 1ocal en la periodontitie.f

S’Jlaaoclu~*

siér es desfavorable{ es decir,

si es excesiva o inadecuadu,

altera el medio y las vias de la inflamacxén, produce lesibn-—
del periodonto y se torna un factor codestructivo gque afecta-

al patrdn y la intensidad de la destruccién de tejidos en la-

enfermedad periodontal.

En ausencia de agentes irritantes locales de intensi

dad suficiente para producir bolsas periodontales, el trauma-

de la oclusidn puede causar el aflojamiento excesivo de 1lo
dientes, ensanchamiento del ligamento pericdontal y defectos-

angulares ( verticales ) en ¢l hueso alveolar sin bolsas.

Radiogr&ficamente el trauma de la oclusibn se man{ -

fieata con diversas caracteristicas como:
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a) Ensanchamiento del espacio periodontal, a veces-—

con espeBamiento de la cortical alveolar sobre todo en el sec
tor lateral de la rafz, en la regibn apical y en las &reas de
bifurcacibn y trifurcacibn.

p) Destruccibn vertical, en lugar de horizontal,
del tabigue interdentario, con

formacibn de defectos infrad -
3603 .

c) Radiolucidez y condensacidn del hueso alveolar.

d) Resorcidn radicular.

Haﬁﬁotros'ca@biﬁs@ciiﬁidoﬂ}qnéfsénfgtr;bﬁidds a
trauma de la oclusién, como:.

1.~ Retencibn de alimentos
2.~ H&bitos anormales
3.~

Dolor facial difuso

4.~ Erxrosidn

5.- PRecesibn

6.- Hemorragia gingival

7.~ Mordisqueo de carrillos

8.~ Sensibilidad dé las superficies oclugales ¢ incisales.
9. -

Gingivitis ulceronecrotizante aguda.




7€

Hiperplasia de la encia

11~ Pericemtitis

12.-  Bruxismo.

13.- Masticacibén unilateral.

14,- Excursibn limitada de la mandfbula ( atricidn insufi -
ciente )

15.~-

Excursiones ilimitadas de la mandibula ( atricidn axce
siva ).

A

Los efectos de las fuerzas oclunalan excesivas en la’

pulpa dentaria no han sido estabecidas cl!nicamente;

Se han-
registrado desapar1c16n de la sintomatologfa pulpar despuds -

de la correccidbn de las fuerzas oclusales.

El trauma de la oclusifn ticne su origen en: la alte

racidén de las fuerzas oclusales y en la disminucién de la ca-

pacidad del periodonto para soportar fuerzas oclusales, © una
combinacifn de ambas.

Se detcrmina si la oclusifn es traumitica cuando pro

duce lesidn y no como ocluyen los dientes, es decir, toda -
oclusifin que produce lesifn periodontal c¢s traumitica. La ma
loclusidn no necesariamente produce trauma.
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IMPACCION DE ALIMENTOS Y HABITOS COMO FACTO -

RES QUE INFLUYEN EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL:

La impaccidn de alimentos es la acufiacidn forzada de
alimentos en el periodonto, por las fuerzas oclusales. Se -
produce en las &reas interproximales & en las superficies ves

tibulares y linguales. Es un factor muy importante en 1la

etiologfa de la enfermedad gingival vy periodontal.

EL ‘acufianfento’forzado ds: 1os ‘alimentos es. impedida)
en casos ndtmaiéﬁ;:ébfiidbihﬁegfiaéét&figééiizééiéﬁ debios

contactos proximales, por ¢l contorno de los bordes margina--
les y surcos de desarrollo, y por @l contomo de las caras =--

vestibulares y linguales. El contorno de la superficie oclu-

sal establecido por los bordes marginales y los surcos de ge-
sarrollo correspondientes, por lo general sirve para desviar-

los alimentos de las &areas interpioximales. Las cGspides que

acufian forzadamente los alimentos en las zonas interproxima--—
les se conocen como Clspides Impelentes & CGspides Embolos, y
son producto de la atricién & pueden ser consecuencia de un -

desplazamiento de la posicifn dentaria por la no sustitucifn-
de dientes ausentes.
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El entrecruzamiento anterior excesivo es una causa ~

muy com@n de impaccidn de alimentos y se detecta con facili -
dad. El acufiamiento forzado de alimentos dentro de la encia-
y de 1las superficiéé vestibulares de los dientes anteriores -

inferiores y las superficies linguales de los dientes superio

res produce diversos grados de lesién periodontal,

Hirschfeld presentd una clasificacibn de factores --

etioldgicos de la impaccibén de alimentos:

Clase I. Desgaate oclusal

“(;Acclén de acunamiento'prnducida par»la'transforma'~~

i clén,de'las convexidades oclusales en facetas obli=w "
cuas.

Tipo B. Cispide remanente de un diente superiox gque desborda
la superficie distal de su antagonista funcional

Tipo C. Diente inferior desgastado oblicuamente, que se su--
perpone a la superficie distal del antagenista fun -
clonal.
Clase II. P&rdida de soporte proximal.

Tipo A.

P&rdida del soporte distal por la extraccidn de un -

diente contiguo.




Tipo B. pérdida de soporte mesial por extraccidn.

T{po C. Inclinacidn por falta de reemplazo de un diente au--
sente.

Tipo D.

Aberturas oclusales permanentes cen los espacios in--~

terdentarios.

}.~ Desplazamiento despu®s de la extraccibn.

2.~ H&bitos gque apartan los dientes de su posicidén.

- Enfermedad ‘periodontal.

4.~ Caries.

Clase XXX, Extrusi&n mis 2ll3 del plano oclusal.

Tipo A. FExtrusidn de un diente, con retenci8n de la conti ~--

guiidad de los dientes wvecinos mesial y distal.

Clase IV. Malformaciones morfol&gicas congénitas.

Tipo A. Torsidn en la posicibdn de un diente.
Tipo B. HNichos exagerados entre dientes de cuellos anchos,
Tipo C.

Inclinacibn vestibulolingual.
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Tipo D. Posicibn lingual 6 vestibular de un diente.
Clase V. Restauraciones confeccionadas inadecuada--
mente.
Tipo A. Omisifn de puntos de contacto.
Tipo B.

Localizacién inadecuada de los puntos de contacto.
Tipo C. Contorno oclusal inadecuado.

Tipo D. Restauraciones a extensién inadecuadas.

Tipc;g;:gaiseles cervicales escalonados en areas mucoaoporta—

das’ de zestauraciones protéticas.

Las consecuencias que produce la impaccifn de alimen

tos, aparte de producir enfermedad gingival y periodontal,

-

agrava la intensidad de las alteraciones patolBgicas preexis-
tentes,

Junto con la impaccibn de alimentos presenta los si-
guientes signos y sintomas:

a) Sensacibn de presifn y urgencia por quitar el ma

terial gque hay entre los dientes.

b) Dolor vago, gue se irvadia en la profundidad de-

los maxilares.
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c} Inflamacidn gingival con sangrado Y gusto desa-~

gradable en la zona afectada.

~d) Recesidn gingival.

e) Formacifn de abscesos periodontales.

f} Diversos grados de inflamacibn del ligamento pe~

riodontal, junto con elevacifn del diente en su alveolo, con--

tactos orematuros y sensibilidad a la percusifbn.

q) Destruccidn del hueso alveolar.

h) Caries radicular.

El no reemplazo de dientes extraldos produce una se--

rie de cambios que producen enfermedad pcriddontal en distin -
tos grados.. Por ejemplo: cuando falta el primer molar infe--
rior, el primer cambio es un desplazamiento mesial y la incli-

nacién del sequndo y tercer molares y la extrusién del molar -
superior. Las cGspides distales del sequndo molar se elevan y
act@an como €émbolos gue acufan alimentos en el espacio inter--

proximal e¢ntre el primer melar extrufdo y el segundo molar su-

periores. Si no nay tercer molar superior, las clGspides dis~-

tales del segundo molaxr inferior funcionan como una cufa gue -

aavesn ead o

R TLO -

sbre el contacto entre el primero y scguado molares s

res y desvia el sequndo molar superior hacia distal. Eato oca
sicna la retencién de alimentos, inflamacibn gingival y pdrdi-
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da 6sea en el &rea interproximal entre el primero y segundo -
molares.

La inclinacibn de los molarxes inferiores y la extru-

aidén de los molares superiores alteran las respectivas rela -

ciones de contacto de estos dientes, favoreciendo asi la re-

roncidn de alimentos. Al haber dientes extrufdos e inclina -

dos, es comGn ver pérdida Gsea y formacifn de bolsa.

Al haber inclinacién de los dientes posteriorés, hay

disminuci®n de la dimensidén vertical y acentuaci6n del entre-
cruzamuento

SN

,§g92d1enéesjaﬁtériotes in-,

jantetior~(dveibite:)

”féiio:esusé:desiiiéh gingi

~.ra<1';\'»;ern:e‘1;‘>t:::,r,3,::1;‘3-em;ua_!;:‘_:'f.i.';:‘:Le‘l'ssf‘pa?.».aq:‘:“"c
nas de. los dientés Entériores éuperioreé, originando un‘deé;«

plazanmiento distal de la posicidn mandibular. Ademfs, hay xi2
tencifn de alimentos y formacibn de bolsa en los dientes ante

riores y una tendencia a la migracién vestibular y formacidn-

de diastemas en el maxilar superior. Otras complicaciones -

son el dosplazamiento distal del sequndo premolar con reten--

citn de alimentos y formacidn de bolsa en el espacio interpro

ximal abin2rto entre los premolares.

Otro factor muy importante en la etiologfia de la cn-
fe rmedad parodontal son les h@bitos. Sorrin clasific6 a los-
hibitos:




1. HNeurosis, como el mordisqueo de labios y carrillos, con--

duciendo a posiciocnes extrafuncionales de la mandfbula; mordis-

¢queoc del palillo dental y acufiaminto entre los dientes, el

morderse las unas, morder lipices, plumas, y neuvurosis oclusa-
las.

2
.

Higbitos ocupacionales, como sostener claves an la boca, -

cortar hilos o la presidn de un lengueta al tocar determina -

dos instrumentes musicales.

3. varios, como el fumar pipa, o cigarrillos, mascar tabaco,

’mééqdbsﬂinpbrtqﬁgosJdé*cepillaﬁé;déqﬁario}féﬁapixaqsén.b@éélf

G

ilé,suécign‘déiwﬁﬁiéaf.“




HISTORIA CLINICA

La primera visita: Se debe de hacer una apreciacidén-
QQneral del paciente: facies, habito orgﬁniqo { obesidad o =~
delgadez )} gue sugieren la posibilidad de alteraciones hormo-
nales o nutricionales, se observd tamﬁién la marcha, postura,

respiracifn, temperatura, piel, ojos, narfz, ofdos, cuello, -~

zonas submaxilar y parotfdea.

Una historia sistemdtica nos ayuda para el diagnGuti

A5 7

&%

co - de las manifestaciones bucalcs de enfermedades generale
para la deteccién de estados sistemiticos que pueden estar -

afectando a la respuesta de icos tejidos periodontales a fac—-

tores lociles y para la deteccidn de estados sistémicos ague

demanden precauciones y modificaciones en los procedimientos -
teraptuticos

.

Posteriormente sco procede & hacer la historia dontal

v el motivo de la consulta.

$erie radiogrifica intrabucal (mfnimo 14 pelfcul.
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periapicales y radiograffas de aleta mordible para

posterio--
res ).

Si es necesario radiograffias panoramicas.

Modelos de estudio.
Fotograffas clinicas.

Estado nutricional.

Agquf termina la primera visita.

En la segunda visita se hace el ex&men bucal: Higie~

ne bucal, saliva {consistencia, secrecidn, etc.), Labios, mu~

cosa bucal, piso de la boca,

1engua,‘paladar, regx&n bucofa-—

'Qaries "malformacxones

lesiones por desgaste de los dlentes, hipexsensibilidad, :elgﬁ
ciones de contacto proximal,

movilidad dentaria, sensibilidad

a la percusibn, migracibn patoldgica de los dientes, dentadu~

ra con los dientes en oclusidn, ex&men de las relaciones oclu

. N o 4
sales funcionales, articulacibdn temporomandibular, examen del

periodonte, placa y cilculos, encfa, bolsas pcriodontales, su

puracidn, mucosa en relacifn con los dpices, formacibn de fisg

tulas,pdfrdida dsea alveolar.

Posteriormcnte del diagnbstico, se hace el prondsti-

o qque es la prediccibn de la duracidn, evolucifn, y conclu--
si6én de una enfermedad y la posible respuesta al tratamiento

El diagnbstico de enfermedad gingival y periodontal depende
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de mancra decisiva del paciente como su actiltud, deseo de ---

conservar sus dientes naturales y su voluntad y capacidad de-

mantener una buena higiene bucal. 8Si no existe esto, el tra-
tamiento no sera exitoso.

El tratamiento debe ser tctal, es decir, la coordina

cibn de todos lcs procedimientos terapéuticos con la finali -

dad de crear una dentadura gque funcione bien en un medio am--

biente periodontal sano. Después sigue el Plan Maestro que -

dlvide el tratamiento en cuatro fases:

Fase_de”tejidos blandos. (1ncluye la_eliminacién de la.in~

’flamacxén-ging;val,fbolsas'per;odontales Y factorES'que ia -?‘

originan) .

2. Fase funcional.- Una relacifn oclusal Optima es aquella-

que proporciona la estimulacibén funcional necesaria para pre

servar la salud periodontal (ajuste oclusal, procedimientos -

restauradoraes, protéticos y ortodbnticos, ferulizacifbn y co--

rrecclifn de habitos de bruxismo, etc.)

3. Fase sistemftica.- Estas situaciones se manejardn junto-

con el mfdico del paciente.

4. Fase de mantenimiento.- Son todos los procedimientos pa-

ra mantener la salud periodontal,

una vaz que se obtuvo. Con
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siste on la ensenanza de la higiene bﬁcal, citar al paciente-
a intervalos regulares para el,control del estado del perio -

donto, el estado de la operatoria dental yﬂfadiografias de -~
control.

En la hoja clfinica dental se anota el nombre del pa-

ciente, edad, sexo y fecha.

En el odontograma:

a) Dientes faltantes, se encierran en un cfrculo.

b)- Altura del mirgen:

ingival, e’ contornea con el-:

;plumdﬁggzla»éifﬁrgyenfﬁpe seﬂencueﬁﬁgefiahéﬁéigé

c) Movilidad, con nGroeros romanos, en la corona se-
escribe el grado de movilidad.

d) Insercitn de los frenillos, se pone una V inver-
tida.

¢} Si un diente esta gitado, s¢ indica con una fle-
cha hacia donde esti la rotacidn.

£)

Si no ha hecho erupcidn total se coloca una fle-

cha hacia apical ({(intrufdo). Si estd extrufdo,-

se pone una flecha hacia oclusal.

) Si el diente se va a extracr se tacha con wma X,
g




h)

i)

3}

k)

1

n)

o)

- emaan S oot
premsesss B Smcenad

Lesiones cariosas, se marcan las trayectorias de

la caries (surcos y fisuras, etc.)

Una ? si todavfa no se sabe si se va a extraer -

un diente.

Si hay diastema,; se colocan dos lIineas paralelas

entre dichos dientes.

Si hay un crater gingival (Gingivitis ulcerosa -~

necrosante) se pone un circulo punteado.

Prhtesis, si falta un diente se pone una linea -

horizontal.

'éiyhayflesiﬁﬁfpériapicaL;lSQ pone un cfrculo en-

el Spice)

Si hay sensibilidad a la percusifn se pone un -~

cuadrito.

CGspides impelentes.- Una V alrededor de las --

cuspides y en dende va a ocluir sec pone una fle-

cha y en la terminacibn de éste se pone una V.

Si hay un diente inclufdo, se encierra en un cir

culo.

Dientes supernumerariosn, oo anotan en los ¢ua

dros.
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En los cuadros que tiene cada diente, se anctan 3---

cifras que corresponden a la profundidad ée las bolsas en su-

parte distal, media y mesial.;

en la cara vestibular.

tanto de la cara lingual como-

Esta profundidad se anota antes y deg

pués del tratamiento para que comparemos.
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES.

I. GINGIVITIS 1) G. de tipo crbnico
2) G. de tipo agudo a) G. Ulcerosa HNug
crosante.
b) G. Viral & Her
pética.

c) G. estreptociu
cica.

d) Absceso Paro ~
dontal agudo.

G. Godocécpiéyu

3) Problemas Inflama~

ot

torios de tipo hoxr

monal. a) G. de la Puber
tad.
b) G. del Embara-~
zo.
5

Tumor del Emba
razo.
6
Tumer de la -
Prenez.
c} G. de la M:no-

pausia.
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4) Praoblemas de ciex

ta reaccidn fibro

sa. a)

b)

c)

IT. PARODONTITIS,

III. PROBLEMAS DE TIPO DEGENERATIVO
2 PADECIMIENTOS:

G. Hiperpléstica,—
de tipo hereditario
o]

Fibromatosis gingi-
val hereditaria.

G. Hiperplastica -
medicamentosa.

G. Hiperpldstica =
de tipo simple.

.a) Parodontosis.
b) 6L

‘Descamativa crfni.

ca.




GINGIVITIS AGUDA Y CRONICA:

La forma mas comin de enfermedad gingival es la in-
flamacidn crbnica, gque por lo general se extiende hacia log=

tejidos de soporte y genera la enfermedad periodontal. La =

gingivitis crbénica es causada por factores de tipo local. [

t4 la inflamacidn a la altura del margen, el localizada don-~

de los factores locales son mds intensos y también puede secr
generalizada. Se puede corregir conociendo cudl es la causa

y elimin&ndola inmediatamente,

principalmente placa bacteriana, sarro 6 restauraciones de--

fectuosas.

Al llegar la placa bacteriana a los vasos se va a -
desarrollar el problema inflamatorio. Si se pierde el epitg

lio a la altura del surco gingival, s¢ presenta el sangradc-
inicial. Si persisten los factores locales, se produce vaso
dilatacifn, la pared de los vasos pierden su rigidez y cl

flujo circula 1lentamente y se empiezan a ensanchar, y la

forma de la papila pierde su forma de filo de cuchillo, con-

una coloracidn mas rojiza de la normal.

La gingivitis puede sor solamente un procesoc patcld
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gico, puede estar scobreagredada a la enfermedad gingival ---
proliferativa o degeherativa subyacente de origen genefal &~

puede desencadenar la enfermedad c¢lfnica en pacientes con es’

tados generales que por sf mismos no produzcan cambios gingi

vales detectables en el sentido clinico.

S5i persisten lous factores causales, la inflamacidin-

tiende a diseminarse a planos profundos y se va a producir -

la Periodontitis,




PERIODONTITIS:

Es una enfermedad de tipo inflamatorio, caracteriza

da por la migracidn de la adherencia epitelial hacia apical
hay desinsercidn de las fibras de la encfa, del ligamento pa

rodontal, hay pé&rdida de hueso y por lo tanto va a presentar
novilidad dentariz, h

ia, hay

forimacidn de bolsas parodontales (ks
la profundizacibn patol6gica del surco gingival)‘y va a te -
ner como caracteristicas por el lado do la rafz que es la -

pared dura de 1la bolsa formada por el cemanto, :esca]cifica

cién Y necrosis de»é te,

.va a4bstar tapxzada pDr placa deneg
1 lado de ia»

blanda de 1a bOlSd parodontal,

“Por e‘-‘

bact»rlana, sarr0.‘ cia que es’ 1a par@d~

va a estar constitulda por te

jido granulomatoso (tejido enfermo, infectado, presenta cier

ta cantidad y productos de la placa bacteriana) y éste teji-

do granulomatoso va a estar formado por fibras de coldgena -
desinsertadas, atacadas; descrganizadas y ha perdido su equi
librio. Va a presentar nuevos vasos muy congestionados, in-
flamacidn, la sangre corre muy lentamente y la oxigenacién -

no es normal.

Clinicamente la inflamacidn sc¢ obsorva mis oscura -

(azulosa) .

5i el pll se vuelwe mas deide v los productos de la-
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placa bacteriana smiguen entrando, va a provocar absorcién de

hueso, los osteoclastos son estimulados por 8s3te desequili--

brio y va a ver movilidad.

~

La periodontitls simple puede ser indolora, aungque-

pueden manifestarse sintomas como sensibilidad a cambios tér

micos, a alimentos y a la estimulacidn tdctil, como conse --

cuencia de la denudacidn de las rafces, dolor irradiado pro=-

fundo y sordo durante la masticacién y dedspués de ella, cau~
sado por el acufiamiento forzado de alimentos dentro do las -
bolsas periodontales, sintomas agudos como dolor punzante y-

sensibilidad a la porcusxén, provenlenre de abscesos perio ~

;dont les & gingivitis'ulcexonecrosante aguda scb e agrug aQJ

sintomaq pulpaxesacomo sensibilldad a los dulces, cambios’J—

td4rmicos 6 dolores punzantes como consecuencxa de pulpitis,

que se origina en la destruccibn de la superficie radicular—

por la accibén de la caries.

LLa llamada periodontitis compuesta se origina por -

los efectos combinados de la irritacidn local mas el

1 trauma-
de la oclunfdbn. Los cambios de degenerativos en el trauma -

de la ocluaifbn agravan los efectos destructores de la infla-
macibdn. Hay m3s frecuencia de las bolsas Infrafscas y p8rdi

da Osca angular (vertical) mds que horizontal, ensanchamien—
to del espacio del ligamento periodontal,

la movilidad denta
ria tiendc

a ser mads intensa que en la llamada perfodontitis
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simple.

BOLSA PARODONTAL.- Es la migracibn de la adheren--

cia epitelial hacia apical como respuesta a una injuria.

CLASIFICACION DE LAS

BOLSAS PARODONTALES .~ B.P. Simple: Cuando la bolsa-~

afecta una pared

del diente.

B.P. Compuesnt
La bolsa afecta~’

das?§a¥éﬁesié—f

mis.

B.P. Comple~
ja: Cuando 1la bolsa-
tiene un contor-
no en espiral --
{Abscego parodon

tali) .
OTRA CLASIFICACION.=- B.P. Infrabsea.

B.P. Suprabsea.
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Esta clasificacién se¢ basa en la posici6n de la adhe

rencia epitelial con respecto a la cresta del hueso. Infra -

6sea, la adherencia se encuentra mAs apical a la cresta.

Su~
prabsea,

la adherencia se encuentra mis coronal a la cresta.

La profundidad de la bolsa y el nlmero de afectacibn
do las paredes, no est8 en relacidn al grado de inflamacibn.

El exudado inflamatorio es la cantidad de leucocitos
salidos de losg vasos y sigue varios trayectos: que el exudads
los leucocitos en 3

s¢ va a corcnal, s3u trayecto produce cola-.

genasa.

netrar a la pulpa por el periaplce cauSando enfermedad paro——

dontal y trastomo pulpar. Cuando la pérdida dc hueso ha lie
gado a la mitad de la rafz, se recomienda tratamiento endodén
tico porque a veces el exudado se regresa a apical y provoca-
un absceso pulpar.

Por la pérdida de husso, el diente va cambiando de -
posicifn, las fuerzas masticatorias fisiol6gicas normales es-

t&n recayendo en un parodonto dafiado y va a producir fuerzas
masticatorias traumiticas. Esto sc¢ climina mediante el trata

miento parodontal y un equilibrio oclugal

Como la encfa contornca al hueso, y al haber retrac-

,vaya a apical y puede pe—;ﬂ_
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cibn do¢ &ste, y hay retraccidn de encila, exponi€éndose la rafz

pudiendo haber caries en cemento.

Su tratamiento es eliminar los irritantes locales, -
como ¢l sarro, se debe hacer un control personal de placs bac
teriana y un curetaje d legrado parodontal, gue posteriormari-

te 1o vamos a explicar detalladamente.
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA: (GUNA) .

Es una enfermedad inflamatoria destructiva de la en-

cfa. Tambidn se le denomina: Infec:ibn de Vincent, Gingivi -

tis ulceromembranosa aguda, Boca d=2 Trinchera, Encfa de Trin-

chera, Gingivitis Fagedénica, Gingivitis ulcerativa, Estoma~~

titis ulcerativa, Estomatitis de Vincent,

Estomatitis ulcero-

mmbrancsa, Gingivitis Fusospirilar, Gingivitis harginal Fu -

,sospirilax, G ngivitis Periodontal Fusospirilar, Ginglvutis 3

perioental Fusospxrilar;.Periodontitis‘Fusosp r1‘ar, EsLoma -

titis fétmda, Boca dolorosa pﬁtrida. bstomatocacia, Eatomaca—

cia, Gingivitis Séptica Agquda, Angina seudomembrancsa ¥ Esto-
matitis espirogquetal.

Ceneralmente ésta enfermedad se presenta en forma
aguda. &¢

caracteriza por la aparicifn repentina, frecuente~
mente despuds de una enfermedad debilitante 6 infecci&n respi

ratoria aguda, también cuando ¢l paciente tienc trabaijo inten

so sin el descanso adecuado y la tensibn psicolégica, son ele

mentos frecuentes de la historia del paciente ( strees ).

Los signos bucales gue presenta désta enfermada! son-

las lesiones caracteristicas como las depresiones crateri for-
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mes socavadas én la cresta de la encfa que abarcan la papila-

interdentaria, la encfa marginal & ambas. La superficie de -

los crfteres gingivales est& cubierta por una pseudomembrana-

yris, separada del resto de la mucosa gingival por una linea-
critematosa definida.

En algunas ocasiones, quedan sin la pseudomembrana--

i
nuperficial y exponen el margen gingival que es rojo, brillan

te y hemorr&gico. Las lesiones caracterfsticas destruyen po-

co a poco la encfa y los tejidos periodontales subyacentes. -
1 olor fétido, el aumento de la salivacifn y la hemorragia -
gipg}Va;gespdﬁténea_QGhémotrag%ax bundanﬁg ante el estimnlo -~
~mééfié§é;f$§ﬁ{5§¥0§>'. . R ;

signos ‘clilicos caracterfsticos. '

4

;

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se produce en

bocas sanas o superpuestas a la gingivitis crfnica o a la boj

sas periodontales. Se puede presentar en un solo diente &

puede abarcar toda la boca.

-

Las lesiones son muy sensibles al tacto y presenta -
un dolor censtante, irradiado, corrosivo, gue aumenta con la-
ingestidn de alimentos condimentados o calientes y con la masg

ticacidbn. Presenta un sabor metdlico muy desagradable.

Como signos extrabucales, los pacientes pueden pre -

centar pérdida del apetite, fiebre, decaimiento general. Esg-
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frecuente que insomio, estrefiimiento, alteraciones gastroin-

testinales, cefalea y depresidn mental acompafien al cuadro —-—
clinico.

La enfermedad puede remitir espont@neamente sin tra-

tamieﬁto.

Muegtras tomadas de

las lesiones, presentan bacte

rias diseminadas, con predominic de espirogquetas y bacilos

fusiformes, cflulas epiteliales descamadas y algunos leucoci-~
tos polimorfenucleares. En la placa bacteriana, predominan -
dos tipos de\mictoorganLSﬁég;

&) Borrelia Vincentii.

b) Fusobacterium Fusiforme.

Edta enfermedad no es contagiosa, si no se trata in-

mediatamente avanza répido, dejando huellas en encfa y hueso-

lleganda a perder los dientes.

Su tratamiento es por medio de f£isiotexapia oral con

cepiliado, utilizando un cepillo muy suave. Se eliminan {rri

tantes lccales.

En la primera cita, se lavan las heridas y adminia -
trar antibidtico inyectado.

Ya climinado el estado agudo, 1=~

e b A um ey
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8 2 semanas después, se hace la gingivplastfa y algunas veces

se¢ dan tranquilizantes temporalmente. En algunos casos se ca

naliza al paciente con el psiquiatra {cuando presenta un

stross emocional muy severo) . Se le refuerza con complejo B-

¥ vitamina C (ayuda a la cicatrizacién)

Los colutorios con agua oxigenada, calman un poco el
dolor.

Se le indica al paciente rue cvite el tabaco,

el al-
cochol y los condimentos.

Enjuaaar con una mc?cla por parte

'iguales de agua oxigenada ¥ agua:tibia cada dos horas.v Pro~~

seguir 1as actlvldades habituales,“pero evitar ‘el ejercicic -

fIsico prolongado o exposiciones prolongadas al sol. Limitar

el cepillado a la eliminacidn de los residuos superficiales.

Para la eliminacifbn de la seudomembrana, el trata
miento Sse limita a las zonas m8s atacadas, aisl&ndose con ro-
llos de algyodén y ge secan. Se aplica la anestesia t&pica, y
después de dos o tres minutos se limpian las zonas suavemente
con torundas de algodSn y los residuos

superficiales no adhe-
ridos.

Estlin contraindicados el raspaje y curetaje, por la -
posibilidad de extender la infeccibn hacia tejidos mas profun

dos y provocar una bacteremia.

Aungue es muy raro, se pueden presentar secuslas co-
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me el Noma G estomatitis gangrenosa, meningiti.s y pex:itonitis

Eusospiroquetal, 1nfecc1cnes pulmonares, tox:emia y absceso -

cerebg:al mortals




GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA:
También llamada Gingivitis viral 8 herpética.

Es una infecci®n de la cavidad bucal causada por ei-

virus herpes simplex. UEsta enfermedad aparece con mayor fre-

cuencia en lactantes y nifios menores de 6 afos, pero también-

se ve en adolescentes y adultos mis en mujeres que en homobres

‘Aparece como una lesiln-difusa,. eritematosa

llante de la encfa y la mucosa bucal adyacenta, .con grados va
riables de edema y hemorragia gingival., Bn la primera fasoe -
aparccen vesfculas circunscritas esféricas grises, que se lo-

calizan en la encifa, mucosa labial 6 bucal, paladar blando, -
faringe, mucosa sublingual vy lengua. Aproximadamente a las -

24 horas, las wvesfculas sc rompen y dan lugar a2 pequeifas Glce
ras dolerogsas con un margen rojo elevado a modo ¢e halo y una

porcibn central hundida, amarillenta & gris&cea. El cuadro -

=linico comprende una coloracién eritematosa difusa brillante

y agrzndamicntos edematoscs de la encfa con tendencia a la he
morragia.

La enfermcdad dura entre 7 y 10 dfas. El eritema -~
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gingival difuso y ¢l edema, que,aparecen primero en la enfer-

meduad, persisten algunos dfas despuds que las flceras han cu-

rado, no quedan cicatrices.

Es altamente contagiosa, el vi~--
rus llega al paciente, se instala principalmente cuando éste-

presenta estados de tensién emocional, debilitamiento, enfer-

medades febriles, baio gran exposicibn solax, & puede presen-

tarse unos dias antes 6 durante la monstruaciébn, Es decir -~

que se necesita estado de predisposiciébn del organismo, ya --

que mis de un 90% de la poblacifn, porta éste virus.

Praosenta una 1rritac16n genuralizada de la cavidad--
bucal que impide '

focosfdevdclor,

riaciones tézmicas b4 condlmentos, jugos de trutas y al mévx-—

miento de alimentos &spercs.

Para su tratamiento, se han utilizado diversos medi-

camentes;s, como aplicacicnes locales de cloruro de cinc al 8%

fenol alcanforado,

alcanfor, solucién de yodo de Talbot,

de sulfonamidas,

fo--
nol, soluciones

veneno de serpiente mécaszn,
levadura por via general, ribeoflavina, complejo B,tiamina y -
radiacifOn. Se ha usado con &€xito Aurcomicina ceomo enjuagato-
ria, aplicada tSpicamente en pomada al 3t 6 en cépsulas de ~--
250 mg para una dosis total de 3 g. El tratamiento consisto-

on merdidas paliativas para gue ¢l paciente s sienta comodo -
mientras

la enfermedad sigue su evolucifn gque es de 7 a 10 --




1906

dlas.

.Se eliminan la placa bacteriana, los residuos de a-—-
limentos y lox calculos superficiales para reducir la inflama

¢ibén que complica la lesifn herp€tica aguda.

Se consigue alivic del dolor, para que ¢l paciente -~

pueda alimentarse, mediante la aplicacifn de clorhidrato de

diclonina, buches anesté&sicos en solucidn al 0.5% que puede

ger diluida en agua por partes iguales. Se mantiene en la bo

ca durante dos minutos, moviéndola para producir un efecto

anestésico que dura 40 minutos.

-

Las medidas de soporte incluyen la ingesta abundante
de lfguidos y tratamiento antibibtico Sistemitico. Para el -
alivio del dolor, es suficiente la aspirina, con una dosis

de
640 mg.

Il antibidtico sistemitico en el tratamiento de Gsta

enfermedad ¢ principalmente para evitar infecciones agrega -
das.
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GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA:

Esta inflamacifn gingival es causada principalmente-
por dos estreptococos:

a) Streptococus Viridans,

b) Streptococus B hemolitico.

Se presenta generalmente ‘en nifics éntre los 6 y 12

cuando aparace, puede estar precedido por debilidad,
amigdalitis & insolacidn.

AN
Cunndo los 2 estreptococos se instalan en la boca, -

causan daho, el Streptochcus B hémolftico produce hialuronida

sa que disgyrega al Acido hialurdnico del epitelio.

Clinicamente se obscrva la zona mas afectada con un-

intenso enrojecimiento. Esta enfermedad presenta mucha debi-

lidad gencral, fiecbre, inflamcidn de los ganglios regionales.

No deja huellas, no sangra; el sfintoma mis importante es cl-
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dolor intenso en 1la zona mis enrojecida es decir la zona mas-

afectada. Debido al intenso dolor, el paciente no se cepilla

y no se alimenta, agravando mds la enfermedad.

Esta enfermedad es altamente corntagiosa, debiendo
aislarse de los ninos.

El tratamiento es principalmente mediante la adminis

tracifn de antibidticos (penicilina inyectada y en el caso de

que el paciente es alfirgico a €sta, entonces se administra la

eritromicina), si estid en periodo avanzado se necesita mis --

anptibibtico.

Se deben evitar los contégios, instruyendo a los pa-~

dres, para que tomen todas las medidas convenientes, como ==

aparténdoles sus utensilios para comer, ctc.
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ABSCESO PERIODONTAL AGUDO:

El absceso periodontal es una inflamacifn purulenta-
localizada en los tejidcs periodontales.

Es también denomina
do Absceso lateral o parietal.

Empieza ésta enfermedad con una penetracibn en pla -

nos profundos de la infeccibn proveniente de una bolsa perio-

dontal en ‘los tejidos periodontules, ¥ localizacién del.procu

o nflamat rio upurativ _junto _l'sector 1atera1 de la raiz;

La extengidn 1atera1 de la inflamacién ‘proveniente de la gsu~~

perficie interna de una bolsa periocdontal en el tejido conec=-
tivo de la pared de la bolsa. El absceso se localiza cuando-

estd obstruido el drenaje hacia la luz de la bolsa En una -

bolsa compeja ( tiene un trayectc tortuoso alrededor de la --

rafz ), zo puede establecer un absceso pericdontal, en el fon

do, extremo profundo cuya comunicacifn con la superficie se -
cierra.

La eliminacitn incompleta de cfilculos durante el tra

tamiento dce la bolsa periodontal, en este caso,

sival ce

la pared gin-
retrae y ocluye cl orificio de la bolsa; ¢l absceso-

periodontal e origina en la porcidn cerrada de la bolsa.
Tambifn se

pusde presentar cl absceso periodontal en ausencia
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de la enfermedad perio@qptdl, después de un traumatismo del -~

diente o perforacién de la pared lateral de la rafz durante -

el tratamiento endodéntico.

Se puede definir al absceso parodontal como una bol-

sa periodontal que ha perdido su via de salida, puede ser por

un intento de cicatrizacifn del tejido, particula de sarro 6
alimento y empieza a drenar, generalmente en la parte media--
de la ratiz,

va a presentar un intenso dolor, movilidad denta-

ria, cambiando al diente de posicidn llevindolo al 8rea des-~-

El. dolor’del absceso agﬁ&o“eS'iftd&iéﬁc;ﬂpuié5til)~—
sensibilidad de la encfa a la palpacibn, sensibilidad del --

diente a la percusi®n y manifestaciones generales como fiebre

leucocitesis y malestar general.

El absceso periodontal agudo aparece como una eleva-
cidn ovoide de la encia,

en la zona lateral éde la raiz, la --

encfa cyg edemltica y roia, con una superficie lisa y brillan-

te. La forma y la consistencia de la zona elevada varfan,

puede tener forma de ctipula mis o menos firme o puntiaguda y-

blanda. Generalmente es posible expulsar el pus del margen -

gingival mediante presidn digital suave,

El absceso periodontal crbnico ac presenta como una-
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f{stula que se abre en la mucosa gingival en alguna parte de-

la rafz. La fistula puede estar cubierta por una masa peque-

fia, rosada, esférica de tejido de granulacibn, por lo general

cuando el abscesco periodontal es crénico

ro a veces puede presentar dolor sordo, mordicante, leve gle-

vacién del diente y el deseo de morder y frotar el diente,

Su tratamicento e5 mediante la administraci®n de anti

bidticos y se realiza el legrado parxodontal.

Cuando el absceso periocdontal es muy grande, se va a

.penetrar por los - canaleb accesorios a lq pulpa, en el caso de

N

que se vea afectada lu pulpa, me procede a hacer e‘ tratamxen" i

to endodéntxco.' Se puede hacez p:imeramente el leqrado paro~

dontal v despuds el tratamiento endodfntico 6 vicevetsa, de~-

pendiendo de cudl es el mas urgente 6 necesario,

. €S asintomitico, pe
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GINGIVITIS GONOCOCCICA:

La estomatitis gonorreica es extremadamente rara, Es

mis comGn en el recién nacido, causada por infeccibn de log -

pasaies maternos; pero se han descritos casos en adultos por-

contacto directo.

Los frotis demuestran la presencia de numerosos d4i

{p cucos gramnvgativos.&"Nelsseriaibonorrhoeae ),

1ocalizados~

extta ‘e 1ntrac-lulatmente ‘en. 1os neutréfilos polimorfonuclea—
xes.

La lesi6n en boca se presenta generalmente en la mu-
cosa que va a estar totalmente enrojecida, una sensacidn pru-

riginosa y quemante junto con lesiones erosionadas de aspecto

lineal - apianado recubiertas por una seudomembrana amarillen
ta.

La mucosa oral en su conjunto ofrece una coloraci&n-

rojo vivo y el flujo salival va a estar disminufdo.

El diagn6stico diferencial hay que establecerlo con-
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el liquen plano erosivo Y la gingivoestomatitis herpética
primitiva.

Se cdebe manejar al paciente, con mucho cuidado ya

gue es altamente contagiosa.

El problema bucal cede por medio del tratamiento tra

dicional general a base de antibibticos y moediante un control

nedico estricto.
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PROBLEMAS QUE SE PRESENTAN EN CIERTOS ESTADOS FISIOLOGICOS

1) Pubertad
2) Menstruacidn
3) Embarazo

4) Menopausia

Se presentan ciesrtos cambios hormonales combinados-

con los factores locales.

En la pubertad, el paciente presonta diversos came-
;b*os de tlpo hormonal,

influyendo el factmr emocional en que~

encuentra eI paciente en ésta época de,subvida; Descuida-—'

el cepll;ado, provocando problemas de tipo inflamatorio como—
la gingivitis, parodontitis, etc.

La sintomatologfa conocida varfa scqgGn la causa gue-
lo

estéd ovanrionando.

El tamano del agrandamiento es mucho mayor del gue -
se observa habitualmwente e¢n presencia de factores locales com
parables. &3

marginal ¢ interdentario y 3¢ caracteriza por

tener papilas interproximaloes abultadas. Generalmente solo -

se agranda la enclfa vestibular y las superficies linguales
queda relativamente sanas.  Lsto ocurre cuando la accidn me/
nica de la Jengua v las excwrsiones de fas alimentos impiden-
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la acumulacibén de irritantes locales abundantes en la super--
ficie lingual. ‘

El agrandamiento gingival de la pubertad presenta to

das las caracteristicas propias de la enfermedad gingival in-~

flamatoria cr6nica. Es el grado de agrandamiento y la tenden

cia a la repeticibn masiva en presencia de una irritaci®n lo~-
cal relativamente pequefa lo que establece la diferencia en--

tre el agrandamiento gingival en la pubertad y el agrandamien

to gingival inflamatorio cr&nico. Después de la pubertad, el

agrandamiento sufre una reduccibn espontinea, pero no desapa-

rece hasta que no se guitan los irritantes: locales.

El tratamiento del‘agrandamiénto'ginéivﬁl en’ la pu--
bertad es por raspaje y curetaje, y eliminacisn de todas las-

frventes de irritacibn, y mediante el control personal de pla-

ca. El problema en estos pacientes lo constituven la recidi-~

va a causa de la mala higiene bucal.

La menstruacibn.- Especi{ficanmente no va a ccasionar
problemas gingivales &6 parodontales, sino la descamacibn epi~

telial es mayor y por lo tanto estén mds débiles la encfa y -~

el parodonto. En los dfas de menstruacibn habicando placa bac
teriana e5 md8s propable que se presenten problemas parcdonta-
les.

También influenciado por el cambio hormonal, vsta in

tluenciada la fragilidad capilar y va a producir la llamada -




. PR S

@ s

Menogingivitis transitoria perifdica.

i no hay factores locales, no hay ningfin cambio no-
table.

Por lo general, el ciclo menstrual no produce cam --

bios gingivales notables, pero aparecen trastormos menores,

-

como encias que sangran perifédicamente 0 una gensacibn de con

gestibén de las encias en los dias que preceden al periodo ~-=~

menstrual. Esto se produce en zonas de inflamacibn crbnica,

donde la congestién circulatoria estd agravada por la ingurgi

taci&n vascular inmcdlatdmente antorior &l periﬁdo menstrual.

ra: ﬂlimlnacién du los 1rr1tantes 1ocales y A e or higiene

bucal antes del perido menstrual sigulente suele gor la ma -

voria de las veces suficiente para solucionar los problemas.

I'n ocasiones, ¢s posible correlacionar la reapari

cidn de la gingivitis ulceronecrcsant2 con el comienzo del --

perifdo wenstrual. El tratamiento del primer plano, trata --
miento qgur no ge limita al alivio de los sintomas agudos, si-
no que incluye la comploeta restauracidn de la salud pericdon-

tal, reduce la posibilidad de las recidivau Las pacientes -

bajo tratamicnto activo para la gingivitisn ulcoronecrosante -
pucaen Lufrir una recafda al comienzo doee la menstruacidn. -
Se teman medidas paliat.vas mientras dure ol periddo mens
trual, despu®s del cual se continGa el curso normal del trata
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niento.

En ocasiones, después de raspaje y curetaje extensos
haya'hemotragia gingival excesiva y se evitarin durante el pe

ri6ddo menstrual o el dia inmediatamente antorior a €1. Las -

éacicntes gue sufren problemas gingivales durante el perxiddo-
de menstruacién no precisan de tratamiento hormonal; la elimi

nacli6n de los irritantes locales y mejorar la higiene bucal -~

resunlven ¢l problema. 5in embargo, las pacicentes con hemo -~

rragia ciclica persistente a pesar del tratamiento local, o -

con Glceras recurrentes o lesiones aftosas apsocliadas al ciclo

menstrual, deben someterse a un'examen mddico,

La gingivoestomatitis menop%usica.~ Los problemas -

principales de estos pacientes son dolor, sequedad, ardor y =~

sensibilidad a los cambios de temperatura; ademis, algunos pa

cientes presentan f£isuras dolorosas, erosidbn o vesiculas.

El tratamiento consiste en la administracidn de es

trbgeno, para calmar el dolor, por via bucal, 1 mg de estil--

pestrol diariamente,o por vfa parecnteral como dipropionato de

estradiol, 10 000 R.U. en 1 ml de aceite de sésamo, diariamen

te. Por lo comGn, los sintomas remiten dentro de 10 dias, mo
mento en quie gse suspende el tratamiento, noe puede continuarxr -
si es proecino, pero en dosis mds peqguenai. N ocasiones, lLas
pacientcs pregsentan menstruacidén durante ol tratamicento con -
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estrSgenos.

El corticoesteroide t&pico ( Kenalog en Orabase ) -
se aplica sobre las erosiones superficiales y fisuras tres -

veces al dia después de las comidas para aliviar el dolor.

La inflamacibn gingival marginal se trata por raspaje y cure
taje.

En pacientes portadores de pr&tesis parciales removi
bles 6 prétesis completas pueden sentir dolor debajo de las -

sillas o de las dentaduras completas. Hay gue revisar las -~

prﬁtesis para controlar 1as fuentes de irritacién,‘oclusién,

extensi&n periférica y adaptacxén a‘lasvmucosas.

fSi todc es-A
to se dascarta como fuente de problemas, se recubre la zona -

de las sillas o la base de las prbtesis completas con crema -

de Premarin, 1.25 mg de estrbgeno conjugado por gramo, tres -

veces al dfa después de las comidas. El efecto protector de-
la pomada produce un alivio que dura alrededor de 30 minutos
incluso ¢n ¢l momento inicial

del tratamiento. La finalidad-

a largo plazo de los estrfgenos es estimular la hiperplasia ~

epitelial para que la mucosa pueda soportar la presién ds la-

prdtesis, €sto requiers: de varios meses. Los estrigenos tépi

cos se deben usar con precaucifén, porgue son absorbidos y pro

ducen e fectos sistem&ticos. La absorcifn se reduce usando do
8is inferiores al umbral de la accifn sistemitica afectiva.
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La gingivoestomatitis menop&@usica fue tratada con

€xito con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el ~-

~

pliegue mucovestibular ( 1 mg en aceite de sé&samo una o dos~

veces por semana, luego se disminuye a una vez cada dos o

trog semanas ). Este tratamiento como todos, debe ser lleva~

do a cabo con la precisibdn y congstancia que se requiere.
vacas, los

A ~
sintomas se allvian mediante el tratamiento inten-

givo con el complejo de vitamina B 6 tratamiento con estrfge-
nos solamente o combinados, y con tratamiento t&Spico diario--
on estrbfgenos durante un largo perifdo. La terap€utica hormo

nal no siempre es eficaz en el tratam.ento de la g;nngoesto-

vmatitisfmenopausica.vOtroa faatores etlolégicos}posibles de —
los_sintpmas,"

son deficiencia de vitam;nas) anemia, diabetes-
y trastornos psiquicos.

Antes de buscar causas remotas de los sfntomas de la
lengua, hay gue descartar Ja irritacién local proveniente de-
dientes irrcgulares, bordes incilgsales filosos, mirgenes aspe-

ros de resstauraciones o dep6sitos de c8lculos.

En el embarazo. Hay cambics mis notables y éstos sc

deben a los factores o irritantes locales influenciado por el

facter general y hormonal.

itay cambios hormonales como el aumento de progeutero




na y estrbdgenos, principalmente la progesterona aumenta la -
microcirculacién de los. vasos gingivales, es més lenta, la -

fragilidad capilar y la descamacifn epitelial est& aumentada.

Si la paciente no tiene factores locales no va a pre
sentar ningln problema, pero si tiene é€stos irrxitantes loca--

les va a presentarse la inflamacién gingival y/o parodontal.-

Esto ocurre principalnente en el 2o. mes, conforme pasen los-
meses va a aumentar hasta e¢l Bo. mes. En el 90. mes se detie
ne, sin embargo los tejidos después del parto, se deben aten-

der. Eliminar focos potenciales de enfermadad parodontal.

‘Los~ﬁ?oblémas;dglﬁéﬁﬁéfézd:;é;}pi&ﬁqipa;F93?1¢ 9;99£‘.
vitis aguda y crénica, ésto se presenta en un 90%. A partir-

del 20, 6 3er.. mes y va aumentando de intensidad, si no se -~

controla va a ocasionar parodontitis.

Teubifn sc puede presentar el llamado Tumor del Emba

razo, tumor de la przfiez 6 gingivitis dol embarazo en donde -~
es una concentracidn de tejido inflamado, las papilas se in-

flaman tantn que parece tumor, se presenta scbre todo en los-
incisivos centrales inferiores, se observa muy agrandado, muy

enrrojecido, con una superficie lisa, brillante, sangra inten

desarrolla a partir del 3er. mes del embarazo y-
va aumentando,

samente., 5o

generalmente sin dolor hasta gque llegue a pre-

sionar alguna terminacibn nerviosa. Eo ¢l 8o. mes se detiene
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y después del parto disminuye, si no se interviene quirdrgica

mante, nho va a sanar el tejido; el hueso no va a estar afecta
do.

Su aspecto histolfgico es de presentar el epitelio~~
engrosado, cierto edema intra y extracelular, tejido coenjunti
vo como una porcibn especfficamente inflamada localizada 6 ~-

sea que los vasos sanguineos estén agrandados, inflamados, --
hay nueva formacifn de vasos. Las caractoristicas histopato-
l6gicas son iguales al Granuloma Pibgeno, también llamado An-
giogranuloma.

En el embarazo, hay gque’ insmstir en la prevencién dg“
la enfermedad antes de que se produzca y el. tratamlento de la
enfermedad gingival existente antes de gque empcore. Todas =~
las pacientes deben ser vistas en el perifdo més temprano po-
sible de su embarazo. Las pacientes que no tienen enfermedad

periocdontal deben ser examinadas para descartar fuentes poten

ciales de frritacifn local y se les debe ansenar el control -
personal ¢ placa. Las gue no presentan anfermedad gingival

deben ser tratadas lo m&s pronto posible,

antes 4= que se ma-
nifiesten

los efectos condicionantes del embarazo sobre la --
encla.

ada paciente embarazada debe hacer visitas regula--—

res de control y es preciso destacar su importancia para la -
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prevencidén de trastornos periodontales avanzados.

El tratamiento de agrandamientos de aspecto tumoral-

en el embarazo es guirfirgico, otros trastornos periodontalas-

se tratan por raspaje y curetaje. La cirugfia periodontal ag-

t8 contraindicada, excepto en lesiones que no puedan ser tra-

tadas de otra manera.
i

El tratamiento quirfrgico s¢ puede hacer después dal

parto, sin embargo se puede realizar en cualgquier fase del cm

barazo. Las pacientes gque no sc trataron durante el embara-s~

Z0, o'que.se trataron con nedidas‘

aliativexs_., persxstirén can( :
R ERER “\,\ S
.-No reulizar el tratamien

to necesario o no eliminar los factores cauaales hace que la-~

‘menor intensxdad después del’parto.

enfermedad se agrave 6 empeore. ES un error decir a las pa—-

cientes embarazadas que su lesidn periodontal e¢s transitoria-

¥ que desaparecerd despuis del parto.
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HEPBERPLASIA GINGIVAL HEREDITARIA O FIBROMATOSIS GINCIVAL'

Ocasiona una excesiva formacifn de las fibras gingi~
vales que se manifiesta clinicamente como un agrandamiento -«

gingival de tipo fibroso, bastante notable.

La fibrosis puede ser ligera 6 intensa, cubriendo to

tal 6 parcialmente la corona de varios dientes. Gunoralmentc

8o pzpsenta en una forma generalizaoa, pexo ésta tipo.de pxo—
‘ﬁlém§$a~ ‘

superiores e xnferioreu_ nmE

Es una enfermdad bastante anti

estftica, no presenta
sangrado, ni halitosis.

Puede interxferir con la oclusién nor

mal causando problemas de masticacidn y por lo tanto de ali -
mentacibn.

Su tratamiento es quirtrgico: la Gingivectomfa con -
Gingivoplastfa. La gingivectomfa puede ser mediante dos téc-
nicas: a bisel interno & la clasica a 452 posteriormente lo -
vamos a explicar detalladamente.

Este tipo de agrandamiento gingdival ¢i hereditario,

se'observa con mayor fnecuencia en_dientas antario:ea"



Histolbgicamente se cbserva como una excesiva canti-
dad de fibras colfigenas y fibroblastos, el epitelio puede 6 ~

no estar ligeramente engrosado debido a la estimulacibn inten

na de la masticacibn.

HIPERPLASIA GINGIVAL DE TIFPO MEDICAMENTOSA:

La causa de &sta hiperplasia gingival es por 2 facto

res.- Locales y por un tipo de flrmaco que se le administra-

a personas que sufren epilepsia, llamado Epamfn sbdico y el -

pilantin sbdico, en ¢g2neral son los Difenilhidantoinatos.

El mecanismo del agrandamiente gingival se destonoce
%1 el paciente no presenta factores locales, es mis diffcil -

que se presente el agrandamiento gingival.

S5u tratamiento requicre de un control personal de -~
placa, eliminar los factores locales y la gingivectomfa com--—

binada con la gingivoplastfa.
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HIPERPLASIA GINGIVAL DE TIPO SIMPLE

Generalmente es causada por factores locales, inflg
yendo mucho la respiracién bucal, en etapas de tratamicnto -

ortodéntico (dientes muy apihados)

Pre=enta una fibrosxs en encia, nc hay cambio de -~

co]or pero hay aumento de volumen y cambio de conststencia,

el margen glngival es poco fisiolﬁgico y por 1o tanto hay -

mayoyr acumulacibn de sarro.

su tratamiento requiere de un control personal de -

placa, eliminar los irritantes locales, principalmente el --

sarro y proceder a hacer la gingivectomia clésica 6 a bisel-
interno.

La respiracifin bucal se debe de corregir, para eli-
minar un factor local mas.

Una caracteristica muy importante de “duta hiperpla
sia gingival es que el agrandamiento tiende a ser mids parejo,

que en los otros tipos de hiperplasia gingival.
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La recidiva que sigue al tratamiento es el problema

m&s comfin en los casos de agrandamiento gingival. La irrita

cisdn local residual y los estados sistem&ticos 6 heredita—--—

rios que originan hiperplasia gingival no inflamatoria son -

los factores causales.

Si el agrandamiento inflamatorio crbnico recidiva -

inmediatamente después del tratamiento, significa que no se-
eliminaron todos los irritantes. Estados locales concomi--

tantes, como el empaquetamiento de alimentos y mérgenes des-

bordantes de restauraciones, son factores gue por lo generxal

se pasan 1nadvert1dos.‘

Si ellagrandamionto recxdiva después

que se completa 1a cicatrizacién y se consigue el contorno -

noxrmal, la causa m&s comGn de ello es el control inadecuado-

de la placa por parte del paciente.

La recidiva durante el periodo de cicatrizacifn se-

presenta como una masa roja, granulomatosa, que sangra a la-
menor provocacién. Esto es una respuesta inflamatoria vascu
lar y proliferativa a la irritacién local, que por lo gene--—

ral, es un fragmento de cdlculo en la rafz. Esta afeccibn -

se corrige eliminando todo c¢l tejido de granulacibén y alisan

do por medio de leqras la superficie raaicular.

ElL agrandamiemto gingival familiar, herediratio 6 -

idiopitico recidiva después de su climinacién quirGrgica,
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incluso si se eliminan todos los irritantes locales, E1 -~

agrandamiento se mantiene en su tamafio minimo previniendo la

lesi6n inflamatoria secundaria.

El agrandamiento gingival se puede reducir con dro-~
gas escarbticas, pero este no es el tratamiento m&s recomen-
dable., La accién destructora de las drogas es de diffcil --
control; la lesién de lecs tejidos sanos y superficies radicu
lares, cicatrizacidén retardada y dolor postoperatorio exces i
vo son complicaciones que se¢ evitan cuando se elimina encfa-
con bisturfes periodontales, escalpelos 6 electrocirugfa. La
eliminacifn de la encfa agrandanda por cualquier método debe

ir ‘acompafiada de eliminacién’de los‘irritantes locales.
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN NIROS

La encia de la dentadura temporal 6 decidua es rosa

p&lido, firme y lisa o punteada.

La encia interdentaria es-

ancha en sentido ves;ibulolingual Yy angosta en sentido mesio

distal. La profundidad promedio de surco gingival es de

- —

2.1 mm.

Duranta el periodo de transxcién del_desarrollo de~

la dentlcién. ‘en 1a encia se’ producen cambios correspondienv

tes a la erupcifn de los dientes permanentes. Los cambios -

fisiolbgicos que se producen por la eruvpcién son:

a) Abultamiento previo a la erupcién. Antes de -

gue la corona aparezca en la cavidad bucal, la encfa presen-

ta un abultamiento que es firme, p&lido y se adapta al con--
terno de la corona.

b) Formacién del margen gingival. El margen gingi
val vy el surco se desarrollan cuando la corona perfora la myu

cosa bucal. Durante la erupcibén, el margen gingival es ede-

mitico, redondeado y levemente enrojecido.
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¢c) Prominencia normal del margen gingival. Duran-

te el pericodo de la denticién mixta, es normal‘que la encfa-

marginal que rodea los dientes permanentes sea bastante pro-

minente, principalmente en la regibn anterior superior.

csta fase de la erupcibn,

En-

la encia todavia est& unida a la-

corona y hace prominencia cuando se superpone al volumen del
esmalte subyacente.

Enfermedad Gingival:

Gingivitis marginal crfnica: La concfa presenta to-

dos los cambiqslde colox, tamaﬁo, consistencia v textura su-
‘perficial caracteristicos.

i

déflavinfiamaéiéﬁéqiénical”'

La causa mis com@n de gingivitis es la irritaci6n--

local, vy condiciones locales que conducen a la acumulacidbn -

de irritantes locales. La principal causa de la gingivitis-

en nifos es la higiene bucal deficiente, placa bacteriana y-
materia alba.

Otra irritacién gingival son los c8lculos, aparecen

aproximadamente en un 9% de ninos entre logs 4 y 6 anos, en -

un 18% entre los 7 y 9 anos, y en 33 a 4%% entre los 10 y 15

ninos, en lactantes no son comunes ios cfilculos. En nihos -
con fibrosis guistica, 1os cilculos son mbs comunes, y es --—
mds intensa, relacionado con el aumento de las concentracin-

nes de fosfatasa, calcio y proteinas en la saliva.
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Gingivitis asociada a la erupcibn dentaria.- La ~-

erupcién dentaria no causa, por si misma, la gingivitis. La

inflamacién es consecuencia de los irritantes locales gne se
acu:mulan alrededor del diente en erupcién. Las alteraciones
inflamatorias acentfian la prominencia normal del margen gin-

gival observ&ndose un agrandamiento gingival acentuado.

Dientes flojos y cariados.- Es muy comGn que los -
dientes primarios flojos,

préximamente a caerse, sean causan

te de gingivitis. La irritaci6n producida por los mirgenes-

erosionados de dientes en partes resorbidos causa cambios ~--

que van entre un cambic de color y edema y la formacifn de -~

abscesos con supuracién.’

Otras causas de irritacidn gingival son la reten-~--

cidn de alimentos y las acumulaciones de placa bacteriana y-

materia alba en dientes destrufdos por caries.

Los nifios desarrollan h8bitos de masticacidén unila-

teral para cvitar los dicntes flojos o cariados y agravan

asf la aculacidn de irritantes del lado que no mastican.

Dientes en malposizifn y maloclusifn.~- Con frecuen
cia la gingivitis sc¢ instala alrededor de dientes on malposi
cién por la acumulaciédn de placa y materia alba. 3o  produ-

cen agrandamientos qingivales, coloracidn rojo azulada,
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Glceras y formacibn de bolsas profundas con pus.

La gingivitis aumenta en nifios con entrecruzamiento
(overbite) y resalte (overjet) excesivos, con obstruccibn na
sal y respiracibn bucal.

Enfermedad Perfodontal:

De vez en cuando se produce periodontitis en la den

ticidén temporal, y en un 5% en los adolescentes. Asimismo-
hay enfermedades degenerativas del periodonto como la des---

truccién periodontal qrave, r&pida y pCrdida temprana de -~~~

Et_:f ‘\r,m;yA poqo ,frévcu‘en‘te_ las-

'periodontosis y se clasifican en:

1. Periodontosis (péidida fsea alveolar avanzada -

en la adolescencia). La destruccién periodontal aparece en

varios dientes, pero no necesariamente en toda la dentadura.

Los primeros dientes afectados son los primeros molares per-
manente:s

y los dientes anteriores, con destruccién 6sea ver-

tical (angular), habiendo migracién de los dientes anterio--
res.

La pé&rdida 6sea es severa., pero pucde ser posible con-

servar los dientes mediante un tratamiento parodontal.

2. niperéueratosis palmoplantar con destruccidén -

riodontal temprana (periodontitis) (sfndrome de Papilldn Le-
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fevre) . Este sindrome se caracteriza por hiperxrqueratosis de

palmas y plantas, destruccifn temprana grave del periodonto-

(periodontosis) y en algunos casos calcificacién de la corti

cal. Las alteraciones de la piel y los trastornos parodonta

les generalmente aparecen juntas antes de los 4 afios, per--=-

diéndose asi la dentici6n temporal a los 5 anos de edad apro

ximadamente. La dentici6n permanente erupcicna normalmente,

pero al haber destrucci6n periodontal activa, los dientes se

exfolian dos o tres afnos despufs. Este sind:iome es heredita

rio. Se puedec presentar tanto en hombres como en mujeres.

3. Destrucci6n periodontal idiopatica severa en ni-

‘nos.f Es nuy raro.«La destrucciGn periodontal ea intnnsa‘—-

generallzada,hay novxlidad dentaria y migracién patol6gica

concomitante. Hay inflamacifin gingival, agrandamiento gingi

val y bolsas periodontales purulentes.
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PERIODONTOSIS

Esuna enfermedadde tipo lejenerativo y quicre declir,

la destruccitn progresiva degenerativa del parodonto. La ~-

destruccifn en sus primeras fases no e3 inflamatoria Se ca

racteriza por la migracifén y aflojamiento tempranos del dien
te en presencia de inflamacién ginjival secundaria y forma--

cién de bolsas o sin ellas. Si se deja que avence la enfer-

nedad, los tcjxdos perxodontales se destruyen y los dientes—

e pierden;ffESMa en;ermedad también¢_ecibe el nombre de

Atrofia leUJa del Hueso alveolar. Puede presontarse en la-

la. 6 2a. denticifn, y con mas frecuencia en la pubertad

sobre todo en las mujeres. Las 8reas de los incisivos supe-

riores e inferiores y de primerces molares son atacadas prime

ro. La destruccifén mencor se produce en la zona de premola--

res inferiores.

Esta enfermedad presenta tres etapas:

1) En la primera etapa hay deqecneracién de fibras-

del ligamento, no da sintomatologia clinica, cn &sta etapa -
los cambios ocurren a nivel microscépicon. tlay cierta degene
racién del cemento, pérdida de hueso. La migracién dentaria
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flamatorias detectables.

2) Presenta una ripida proliferacibtn de la adheren-

cia epitelial a2 lo laryo ‘le 1a rafz. Se presenta una lesidn

inflamatoria causada por irritacidén local. La pérdida de «~-
hueso sigue avanzando notablemente e involucra otros dientos

y cmpieza haber formacién de bolsas parodontales.

3) Hay inflamaci6n ginqgival progresiva, trauma de la

oclusién, profundizacidn de bolsas parodontales y mayor pér-
dida &sea.

Radiogréficémente se observa la p&rdida Ssea, sobre

todo en los incisivos superiores y primeros molares. La des

truccién de los tabiques interdentarios es vertical y no

horizontal,

ensanchamiento del espacio periodontal, trabécu-

las borrosas y aumento de los espacios medulares debido a --

una alteracidn generalizada del patr6n 6Hsco trabecular.

Entre los estados generales que podrfan ser la cau-

sa de é&sta enfermedad, estin el desequilibric metabblico, al

teraciones hormonales heredadas, c¢nfermedades debilitantes, -

deficiencia nutricional, diabetes, sfifilis, hipertensibn ¢n-

fermedades de la coldgena e inferioridad heredada del Grga--

no dentario.
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sindrome de Papillon-Lefevre.- Es esta una enferme
dad rara, que se caracteriza por una combinacifn de perio--
dontosis y engrosamiento de la epidermis de manos y pies. -

No hay tratamiento y no es contagiosa.
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Sindrome de Papil}dﬁ—Lefevre.- Es esta una enferme
dad rara, que se caracteriza por una combinaci6n de perio--
dontosis y engrosamiento de la epidermis de manos y pies.

No hay tratamiento y no es contagiosa.
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GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA O GINGIVOSIS

Es una enfermedad en la cual no se sabe exactamentoe

la causa de &ste padecimiento, sin embarqgo gse le atribuyen de

sequilibrios hormanales severos, deficiencias vitaminicas v -

nutricicnales. Se presenta con mayor frecuencia en mujeres -

después de los 30 anos, se le ve tantc en bocas desdentadas -

como en las que conservan los dientes naturales.

pa,ging;9$tis,d§scaméﬁiva c;&nica[se,presentafeﬁ d§ :~

versos grados:

1. Forma leve.- Presenta eritema difusoc de la en--~

cfa marginal, interdentaria e insertada, generalmente es indo

loro, presenta un cambio de color generalizado,

En la forma-
leve, e@s mis

comGn ~n mujeres centre 18 v 25 ares.

Y. Forma moderada.- Presenta mauchas rojo brillaﬁ
te y 4rcas qgrises cue abarca la encfa marginal y la encfa in-
sertada. La superficie s lisa v brillante v la encfa normal
mente resilento e vuelwe blanda. Se

doprirme lewrmente a la presifn y -~

el epitelio no ve adhicre con fimeza a los tejldns subyacentes. Al masa-
jear la encfa con o1 diente el epitelio se deooara o queda expuesto el te
jido congecutivn subyvaoonte sangrante. “ensacifn Jdy ardor y seasibili
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dad a los cambios térmicos,.la inhalacifn de aire es doloro-

sa.

3. Forma severa.-~ La superficie lingual se halla -

menos afectada que la labial, porque la lengua y la friccibn

de las excursiones de log alimuentos reducen la acumulacidn -

de irritantes locales ¢y limitan la inflamacifn. La lesibn -

es en extremo dolmrcoaa, cun sensacibn constante de ardor -

seco en toda la cavidad bucal.

Tal. vez se deba 6sta enfermedad a desequilibrios —

fhormonales, la deflciencia de estrd@enos en. la mu]er Y. tes--

‘tosterona'en'el hombre,

1 doficienﬁias nutricionales.

El tratamiento de la gingivitis descamativa crénica
se divide en dos fases:

1. - Control personal de placa bacteriana, elimina-

cibébn de sarro y dem&s factores locales ~ausales de enferme--

dad parondotal.

2. - Administraci6n de medicamentos a base de corti

coesteroides. Como no s¢ sabe la causa, se desconoce como -

van a cvolucionar los paclentes. La administraci6n de corti

coesteroides es a doils bajas y cuando mucho un mes.



138

TERAPIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

La terapia de las enfermedades periodentales sc di-

vide en tres fases (Triada Terpéutica de laParodoncia):

1. Fase Prequirfrgica.
2. Fase Quirfirgica.

3. Fase Postquirfirgica.

Esto es ¢on el objeto de llevar un orden y obtener-
mejores resultados.

La Fase Prequir@irgica.- Preparacifn técnica y bio-

l6gica de los dientes y del parodonto del paciente, es tam--

bidh una preparacién educacional del enfermo con el objeto -

de cbtener resultados positivos de las técnicas quirGrgicas.

Esta faso -

serd para obtener el fracaso o el €xito del trata-

miento. Pucde durar de 1 semana a 2 anos.

Esta fase sigue c¢ierta secucncia:

a) Alivio o erradicacibtn de los sintomas agudos, --

por medio de¢ medicaci6bn).
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b) Elaboracib6n de la Historia Clinica, ficha perio-
dontal.

c) Puede tomarse una serie radiogr&fica, modelos de
eatudio.

d) Ensefianza del control personal de placa, cepilla

do, uso de seéa dental, palillo dental, etc.

e) Eliminacif6n de sarro y observar al paciente si -
est& cooperando.

£) Eliminacién de lesiones cariosas.
g) Se realizan las extracciones estratégicas.

h) Terapia endod6ntica.

1) Correccién de malposicifn dentaria (Ortodoncia).

j) Eliminacién del trauma de la oclusibn.

La Fase QuirGrgica es cuandc se realiza la interven
cidn quirGrgica.
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La Fage Postquirfirgica.- Debemos de llevar a cabo-
los cuidados postoperotaorios necesarios, para obtener mejo-

res resultados.
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RECESION GINGIVAL

Definicifn.- Es una exposicidn progresivi de la ;3
per ficie radicular producida por el desplazamiento ipical 1:

la posicién de la e¢ncia.

Para definir lo (que¢ os recesién, es preciso diferen

clar entre las posicicnes real v aparente de la encfa. La ==

posicidén real es el nivel de la adherencia epitelial scbre

el diente; en tanto que la ppsicifn aparente-es el nivel de
lafcfésta'de1 mét§éhf§ih§ivai,'MLa‘pdsici6h real as la que -
determina. el grado de recesidn.

La recesidn puede producirse fisiol&gicamente con

la edad o en condicones anormales. Las causas de la reco---

si6n gingival son el cepillado dentario inadecuado, malposi-

cifn dentaria, gingivitis y bolsas periodontales

Tiene una importancia clinica muy impertante desde-

el punto de vista de varios aspectos: Las ralices expuestas-

son susceptibles a la carinrs y a la hipersensibilidad.

El -
desgaste del cemento expuesto dejando a la superficie denti-
naria al descubicrto. La recesién interproximal crea espa--
cios en log cuales se acumulan residuos de alimentos, placa-

y bacterias.
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Hay pérdida de la tabla vestibular, emigrando la en

cfa. Para el tratamiento hay una técnica de cortes vertica-

les {(Injerto deslizante), cuando hay recesién gingival y po-

ca encia insertada: Se necesita que la zona donadora quede=

abajo de la lesién, dejando la base amplia para ia irriga---

ci3n Jdel tejido, se pule, se elimina la placa bacteriana.

3e sutura, se tracciona ol labio y se observa si no se ten--

siona la sutura; generalmente se hace 1a sutura mediante pun

tos suspensorios. Se coloca apdsito quirGrgico y se retira-

1 los 8 dfas, y también se quitan los puntos de sutura.
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LESIONES DE LAS FURCACIONES

Clasificaif6n: Se basa en la magnitud de la destruc

cién, el tipo de bolsa y la presencia o ausencia de defectos

6secos. El1 pronSstico de dientes con lesiones de furcacio--

nesg se rige por los mismos factores que determinam el pronés

tico de los dientes unirradiculares con destruccibn periodon

tal comparable, pero los dientes multirradiculares tienen la

'ventaja de poseer una mayor °stabilidad prOporcionada por -

:anclaje radiculax suplementario.

iesifn de grado I (incipiente). =-

mento periodontal en la furcacibén y radiogr&ficamente se ob

serva poca pérdida de hueso.

El tratamiento de ésta lesi6n cs mediante raspaje y
curetaje.

Lesiébn de grado 1I.—- El heso esti destrufilo en un -

sector o m&s de la furcacibn, pero una porcibn del hueso al-

veolar y del ligamento periodontal qucedan intactos. El tra-

tamicnto es bajo anestesia local, se sondea cada cara del --

diante, on direceibn al hueso Una parte de la furcacién --

cstfi intacta; ol tratamiento va desde la zona m8s afectada y

Afeccibn del 1liga
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generalmente sonsiste en una gingivectomia y cuando se quita
el apb6sito, se limpia la zona y se observan las rafces para-

detectax pequefias particulas de cilculos y el grado de puli-

do,’ Se instruye al paciente el control de la placa, princi-

palmente a la limpieza de la furcacibn. Los limpiadores in-

" terdentarios, como los conos de goma,
ds,

Stimudents y Perio-ai-
se colocarin sobre el &ngulo agudo para evitar la forma-
cibdbn de defectos gingivales crateriformes que aparocen cuan-

do se colocan perpendicularmente al diente.

Lesidn de grado III.‘ La: furcaciﬁn puede estar

-
;ocluida por la encia, pero el hueso ha sido destruido hasta-
el punto de permitir el paso completo de una sonda, en sonti

do vestibulolingual o mesiodistal.

Lesibén de grade IV.- El periodonto ha sido destrui

do hasta el grado en que la furcacidén estd abierta y expues-

ta, permitiendo el paso de la sonda libremente.

El tratamiento de la lesidn de grado III y IV es —--

que la encia se corta en un nivel inmediatamente coronario -

al hueso, para porporcionar visibilidad y acceso desde tcdas

las direcciones, para quc sca posible pulir y alisar a fondo

la rafz afectada sin perturbar el hueso. Se coloca apbGsito-

quirGrgico durante una semana o mis si el paciente lo requic

re.
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En el tratamiento de las lesiones de las furcacio--

nes incipientes, a veces se elimina el surco vestibular me--

diante el remodelado del diente (odontoplastia) o por medio-
de la cdontoseccidn, para reducir la acumulacidn de la placa

irritante y residuos despufs del tratamicnto.
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RASPAJE Y CURETAJE

La técnica del raspaje y curetaje es el procedimieg

to m&8s usadou para la eliminacidn de las bolsas periodonta--

les. El raspaje consiste en eliminar cllculos, placa y

otros depbsitos, el alisado de la raiz para eliminar sustan-
cia dentaria necrosada y el curetaje de la superficic inter~-

na de la pared gingival de las bolisas periodontales para des

prender el tejido blanco enfermo.
El raspaje y curetaje, se utiliza para:
a) Eliminacién de bolsas suprabdseas en las cualeg-
la profundidad de 1la bolsa es tal que los cllculos que estdn

sobre la rafz se pueden observar mediante la separacibn de -~

la pared de la bolsa con una sonda.

b) En las periodontitis.

¢) Para el tratamiento de las bolsas infrabscas.

El raspaje elimina la placa bacteriana, cllculos y-

pigmentaciones. Se debe cobservar la extensibébn de los cilcu-

los subgingivales antes de tratar de retirarlos, csto ey
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deslizando un instrumento {(explorador o raspador) a lo lar--

go de los cllculos con direcciédn al &pice, hasta sentir la--

terminacién de los cilculos sobre la rafz. Generalmente la-

distancia entre el borde de los c&lculos y la placa y el fon

do de la bolsa varfa entre 0.2 y 1.0 mnm.

Ademis de la eliminacifn de los cdlculos, se debe -
alisar la raiz hasta que quede suave. En ocasiones, hay zo-

naz de la rafz que estin blandas

(cemento con cambios necr8~
ticos)

y debe ser eliminado hasta que lleguemos a sustancia-—
dentaria firme.

El raspaje y cufeﬁaje consiste en un movimiento de-

traccidn, con excepcidn en las superficies proximales de

-

dientes anteriores muy juntos, donde se utilizan cinceles ~-

delgados con un movimiento de empuje o impulsidn. En el mo-

vimiento de traccidn, el instrumento toma el borde apical --

del cllculo y lo desprende con un movimiento firme en direc-

cién a la corona. El arrastre brusco sobre el diente deja -

nuescas que pueden originar sensibilidad postoperatoria. El
movimiento de raspado comienza en ¢l antebrazo y es transmi-~

tido desde la mufieca hacia la mano mediante una leve flexibén

de los dedos. En el movimiento de empuje, los dedos activan
el instrumento, el cual se apoya en los bordes laterales del

cadlculo y los dedes hacen un movimiento de empuje que des--

prende el cdlculo. )
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El curetaje consiste en la remocién del tejido dege

nerado'y necr6tico que cubre la pared gingiva; de las bolsas

periodontales. El curetaje acelera la cicatrizacifn median-

te la reduccibn de la tarea de las enzimas orglnicas y fago-

citos, quienes eliminan los residuos tisulares durante la ci-

‘catrizacibn. Ademds, el curetaje suprime una barrera a la-

reinsercién del ligamento periodontal en la superficie radi-
cular.

Para el tratamiento, las bosasg periodontales se pue

den. dividir enutrés*anas“fund;mentaieS'de‘eliminac;énvde,la

ZONA 1.- rared blanda de la bolsa y adherencia ~-

epitelial:
La pared blanda de la bolsa estd inflamada y presen
ta diversos grados de degeneracidn y ulceraciln.

Se debe --
de determinar lo siguiente en esta zona:

Si la pared de la bolsa se extiende en linea recta-

desde ¢l margen gingival o si sigue un trayecte tertuoso al-
rededor del diente.

La cantidad de superficies dentarias que abarcea la-
bolsa.
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La localizacidén del fondo de la bolsa sobre la su--

perficie dentaria y la profundidad de é&sta.

Ia relacién de la pared de la bolsa con el hueso --
alveolar

ZONA 2.- Supexficie dentaria:

Por lo general, el cllculo superficial es de consis

tencia arcillosa, visible y se desprende ficilmente mediante

una instrumentacidén. Sin embargo. en la produndidad de la -

bolsa, el cdlculo es duro, pétreo y muy adherido a la super-
Eicie.

En esta zona se determina 1o siguiente:

Extengidén y localizacidn de los depbsitos.

Estado de la superficie dentaria; presencia de zo--

nas ablandadas, erosionadas.

Accesibilidad de la superficie dontaria para la —--

instrumentacién necesaria.

ZONA 3.- Tejido conectivo cntre la pared de la bol

sa y ¢l hueso:

En &sta zona, se determina si ¢l tejido concctivo -

es blando y friable, o firme y unido al hueso.
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Los pasos a seguir para el raspaje y curetaje son -
los aigﬁientes:

1.—- 2Anestesia local infiltrativa o troncular.

2.~

Raspaje de cada diente del sector a tratar,

con raspadores. Se deben raspar las cuatro caras y los cuatro

dngulos que tiene cada diente.

3.- Curetaje del 4rea a tratar, eliminando con cu-

retas el tejido granulomatoso, que sale f&cilmente como una-
masa.- gan antg,pcqmpac;a,vﬁ;iab}ef Simultineamente se elimi
na el epitelioc de la bolsa.'. o B )

4.- Cohibida por compresidn la leve hemorragia ---

provocada, si fuera necesario, se cubrird el &xea con un apé

sito de cemento quirfirgico.

Los raspadores se deben usar con un punto de apoyo-

preferentemente en la misma arcada y lo m8s cerca posible --

del diente a tratar. Se lleva la hoja del instrumento a den

tro de la bolsa, hasta el punto mis profundo de la misma.

Se hace un movimiento hacia afuera y presionando al migmo --

tiempo contra el diente. Este procedimiento sc hace en cada

cara de cada diente.
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GINGIVECTCMIA Y GINGIVOPLASTIA

Definicién de Gingivectomfa.- Es la excisién de la-

pared blanda de la bolsa gingival 6 seudobolsa. La f£inalidad

de la gingivectomfa es la eliminacifn de éstas bolsas.

Definicifn de Gingivoplastfa.- Es la remodelacibn -

de la encfa que ha perdido su forma externa fisiol6g1ca. La~

‘finalldad de la gingivoplastia es 1a creacién de la forma gin'*’
gival flSlolﬁqica y no la eliminacxén de las bolsas.

La gingivectomfa ¥ la gingivoplastfa constituyen una

sola técnica, siendo &stas mismas las finalidades del mismo

procedimicnto.

Requisitos para realizar la gingivectomfa:

1. La zona de encfa insertada debe ser suficientemente ancha
para que la excisidn de parte de ella deje una zona ade--
cuada desde el punto de vista funcional.

2.

La forma de la cresta alveolar subyacente debe ser normal

Si se ha producido pérdida 6sca, debe ser horizontal, de-

iando cresta 6sea de forma relativamente regular en el --

nuevo nivel mis inferior.
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No debe haber defectos‘o bolsas infrabseas.

Indicaciones:

£liminaci6n de bolsas supradseas y bolsas falsas.

Eliminacién de agrandamientos fibrosos o edematosos de

la encta.

Pransformacién de mirgencs redondeados o engrosados en la

forma ideal (en f[ils de cuchillo).

Creaci6n d» una forma mds estética on casos de gque no S0~

ha‘pioducido‘la¢gxppsici¢§.p§ﬁ§l§t&”d§f;gﬁqégdhéfa45ﬁbﬁi;“

Creacif6n de simetrfa bilateral, donde el margen gingival-

de un incisivo se ha retrafido algo m&s que el del incigi-
vo vecino.

Exposicién mayor de la corona clfnica para ganar reten- -

ci6n con finalidad protética, pavra permitir el acceso a -

caries subgingivales, o para permitir la colocacién de un

clamp durante el tratamiento endodbntico.

Correccibén de criteres gingivales.
Contraindicaciones:

Presencia de rebordes alveolares vestibulares y oralea
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gruesos, criteres interdentarios o cresta 6sea de forma

caprichosa.

2. En presencia de bolsas infralseas.

3. Si la excisi6én de la encia dejara una zona inadecuada do-
enci{a insertada.

4. Cuando la higicne bucal es mala 6 deficiente.

5.

Si la relaci6bn del profesional y el paciente es diffcil o

51 el manejo del pac¢iente es un problema.

Cuando cxxst 2 determinadas enfermedades y afocciones co~-

mo en pac;entes con enfermedadtde Addxaon o diabetes no ~-

controlada, pacientes con tratamiento anticoaqulant sl
biles, debilitados, o que por lo general responden mal a-

la cirugfa.

Cuando el pacicnte se queja de sensibilidad dentaria an--

tes de la cirugfa.

Técnica de la Gingivectomfa vy Gingivoplastfa:

S5e debe anesgtesiar al paciente con inyecciones regio

nales e infiltrativas, tratindose por cuadrante

5e deben marcar las bolsas con una sonda periodontal

o con una pinza marcadora de bolsas, introduci€éndola con o1
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extremo recto hasta el fondo de la bolsa y se marca la profun

didad con el extremo para punzar.

La incisidn se hace por apical hacia los puntos ya ~

marcados anteriormente. Se ondula la incisi®én mesiodistal

imitando la forma festoneada ideal

"

La inclsi6n se hace de
un #0lo intento y con la profundidad requerida.

o

En la zona =
interdentaria, la incisifn se extenderd a mayor profundidad =~

en los tejidos. Se recomienda hacer la

ineisibn inicial con~
un bisturf{ arrifionando, como el de Orban para incidir la en--

cia 1nterdentar1a y para, unir laa 1ncisionas entre los diefi-~

ites{\ El tejido glngival xncidido sp elimina tomando ‘un’ extre

mo del tejido parc1a1mente ‘desprendido con una pinza para te-

jidos y cortando su uniln remanente con un bistur{ o escalpe~-
lo.

La incisibn elimina las bolsas y deja una superficie

convertiente hacia la corona (bisel) terminando éste, en un -~

margen en filo de cuchillo quedando ¢l tejido restante festo-~

neado alredcedor de cada diente.

La gingivoplastfa se pucde hacer ¢n un bisturf{ perio
dontal, oscaipelo, piledras rotatoriag de diamente de grano =~

grueso 6 por medic de electrocirugia.

Antes de colocar ol ap@zito qufrdrgfico, se observa -



cadavsuperficie'de cada diente para de;gctar/restOSAde ﬁejido
blahao,éjaﬁgﬁn'cﬁlculo de sarro. Después se lava la zoma va-

rias veces con agua tibia y se cubre con un trozo de gaga. An

tes de colocar el ap6sito, la superficie cortada debe estar -

cubierta por el codgulo. El apbsito consiste en un polvo vy -

un lfquideo que se mezclan sobre un papel encerado, con una es

patula de madera. El polvo se va incorporando gradualmente -

al ligquido hasta que se forma una pasta de consistencia de ~-

mastique. El ap6sito se modela en dos cilindros de longitud-

aproximada del cuadrante tratado. £l extremo de un cilindro-

s¢ dobla en forma de gancho y se adapta alrededor de la super”
ficie distal del Gltimo diente, desde la superficie vestibu--
lar. El resto del cilindro se lleva hacia adelante, sobre la

superficie vestibular a la linea media, presion&ndolo suave--

mente en posicibn, a lo largo del margen gingival incidido e-

interproximalmente. El sequndo cilindro sc aplica desds la -
superficia lingual. El apfeits o debe interferir en la nclu

sidn, para evitar que so caiga.

Los propSsitos del apbsito as controlar la hemorra--

gia postoporatoria, da cicorxta ferulizacion de dientes mdyie--
les, facilita la cicatrizacifn. El apfzito se debe reticar -

1 semana dospués y sl ¢s necesario se vuelve a colocar 1 ascma

na mas {cuando el tejido no ha oicatvizado lo suficionte), Se
debo administrar analg@sicos, vitamina ¢ para ayudar o ia of-

catvizacién y antibibticos si ou necesario.




La Gingivectomfa a bisel
la otra técnica expone mucha rafz

sando sensibilidad. Esta té€cnica

legrado. Es de una angulacitn de

pecto al eje longitudinal del diente.

interno se utiliza cuando -
cquedando expuesta é4sta cau-
se combina generalmente con
30° aproximadamente con reg

En &sta técnica se ald

sa y raspa la raiz para la eliminacibén de la belsa gingival -

{no hay migracifén de la adherencia epitelial), se sutura la -~

papila con la corrvespondiente v a la vez adhiriendo la encfa-

con el diente.
guirGrgico y se siguen lag mismas

rias.,

Una ve¢z hecha la sutura,

se coloca el apSsito

indicaciones postoperato- =«
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FRENILLECTOMIA

Definicibn.~ Es la eliminacidn completa del freni--~

l1lo ¥y su insercifn al hueso subyacente, como se requiere en -

la correccifén de un diastcma entre los incisivos centrales su

periores.

Un frenillu es. un pllegue de membrana.mucosa, que ge

neralmente encierra fibras musculares que unen ‘ol labio y las

mejillas a la mucosa alveolar o a la encia y el peri

riogtio sub
yacente.

Para diagnosticar inserciones defectuosas de los fre
nilles:

1. Traccionarx el labio y observar la posicifbn, si estd muy -

cerca del mdrgen gingival se debe eliminar.

Si el frenillo es muy corto y en la base se produce isque

mia, se tendrd quo eliminar.

Técnica con fenestracidn periGstica 6 Técnica del

Dr. Robinson:
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anestesiar a los lados del frenillo.

Se hace una incisién horizontal en la base del frenillo

con un bisturf, tratando de que sea una incisi6n de un s0

lo intento y gque llegue a hueso.

Con una curcta pesada (CK6) un poco mids hacia apical se
hace la fenestracifn peridstica (canal horizontal en el

hueso) para que se establezca ahf la cicatrizacién.
Cohibir la hemorragia con gasas y lavar con agua tibia.

Colocar apSsito quirlirgico, retirdndelo a los 8 dfas.

Cuando .se "recisa profundizaf el vestibulo para dar-

espacio para la reposicién dGel frenillo sec sigue &€sta técni--

ca:

[¥;}

Anestesiar la zona.

Tomar el frenillo con una pinza hemostitica introducida -

hasta la profundidad del vestibulo.

Se incide a lo largo de la superficie supcrior del hemos~

tato, extendiéndose mds alld del extremo,

Se hace una i1ncisif6n similar a lo ltargo de la superficie-

inferior del hemostato,

Se retira ta poreifn trianqular incidida del freniilo.
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6. Se hace una incisifn horizontal, separando las fibras y -
se diseca en forma roma hacia el hueso.

7. El vestibule se profundiza mediante la extensifén de la di
seccibn hacia los costados a una distancia de tres dien--
tes en cada direccifn.

8. Se limpia el campo operatorio, se cohibe la hemorragia --
con gasas.

3.

Se coloca apdsito quirGrgico y se retira a los 8 dfas, y-

si es necesario volverlo a colocar a intervalos semanales.

Después de la intervencién, se admiﬁistran analgési-

cos, antibibticos si es necesario, vitamina cC,.
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PROFUNDIZACION DE VESTIBULO

Los procedimientos para alterar la forma del vestfbu

lo bucal se le denominan vestibuloplastfas. Su principal fi-

nalidad es aumentar la profundidad del vestfbhulo para propor-

cionar espacio para una zona aumentada de encia insertada.

ambién favorece una mejor higiene bucal y salud gingival

Hay diferentes técnxcas para la. profundizacién ve»ti?

bular; una de las més empleadas es la operacién de Edlan-Mej~

char. Esta té&cnica se utiliza principalmente en la zona del-

maxilar inferior.

1. Decterminacifn del campo operatorio. Se comienza desde la
unién del margen gingival y la encfa insertada, se hace -
una incisibn vertical en cada extremo del campo opcrato--
rio, extendiéndola alrededor de 12 mm desde el margen al-
veolar hacia el vestfibulo. Se unen las incisiones verti-
calca con una incisi6n horizontal.

2.  &Se rechaza uncoleajode mucosa ¥y se continGa hasta crzponer-

cl periostio del huecuso.




161

Comenzando desde la cresta del hueso vestibular, inmedia~

tamente debajo del colgajo rechazado, separindose del - -

hueso el periostio y las fibras musculares insertadas y -~

se transponen al labio.

Se vuelve a colocar cl colgajo mucoso sobre el hueso y so¢

sutura a la superficie interna del periostio.

Se sutura la mucosa del labio o vestibulo al periostio -~

donde se hizo la primera incisifn horizontal.
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INSTRUMENTAL

Clasificacibn:

Sondas periodontales

Pinzas marcadoras de bolsas
Exploradores

Raspadores superficiales

- Raspadores profundos

Azadas

Cinceles

Curetas

Limas
Instrumentos guirfirgicos:
Azadas quirGrgicas

Bisturfes periodontales

El interdent

PERIODONTAL

Instrumentos quirfrgicos de Kirkland

Elcvador perifstico

Tijoras

Aapiradores

Instrumentos para limpieza y pulido

Instrumontos ultrasénicos

Electrocirugia
Criocirugfa
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Las sondas pericdontales y pinzas marcadoras de bol-
sas, se utilizan para la localizacidn y marcado de bolsas y ég

terminacién de su curso sobre superficies dentarias individua
les.

Los exploradores, para la localizacibn de dep6sitos-
aobre los dientes.

Raspadores superficiales (pesados), para la remocibn

de cdlculos supragingivales.

Réﬁéé&grgsﬁb#qfunééé?(fiﬁqéf,upara.léuremé&iﬁn de -
c8lculos subgingivales. v

Azadas, para la eliminacién de cAlculos gubgingiva--

les y alisamiento de superficies radiculares.

Curetas, para la remosifn de la nuperficie interna -

de la pared de la bolsa y la adherencia epitelial y para ali-

sar superficies radiculares.

Instrumentos ultras®nicos, para ¢l raspadje y limpie-

za de superficies dentarias.

Inptrumentos periodontales auirlrglecos.
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Instrumentos para limpieza y pulido.~ Tazas de goma,

cepillos de cerda, portapulidores y tiras de papel para lim——

piar y pulir las superficies dentarias.

El afilado de instrumentos periodontales es princi--

palmente con piedras de afilar de tipo rubi, que es relativa-
nente gruesa y de corte rdpido y la piedra de Arkansas, gue -

es una piedra fina para la obtencidén de un borde terminado.

Las piedras de afilar se pueden agrupar segln los métodos de-

uso, comao sigue:

piedras montadas.-  Las piedras montadas se usan .en-

una pieza de mano, son de forma cilindrica, de varios tamafios

ya sea del tipo rubf o srkansas.

Piedras no montadas.

1.~ Piedras planas. Son rectangulares de diferen—-—

tes tamanos y granos, son planas o tienen una superficie aca-

nalada longitudinalmente, con cuatro canales de diferentes ta
manos.

2.~ Piedras de mano. Estas piedras se sostiocnen ¢n
la mano y se activan manualmente durante ol afilado.  Puedon-
ser cilindricas o pframidal como la picdra # 309 de carborun-
do.
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CONCLUSIONES

Las conclusiones a que llegamos, se puacden resumir -

y analizar de la siguiente manera.

Se debe visitar al dentista con cierta reqularidad,-

cuando menos dos veces anualmente. El clinico nos indicaré -

la, técnica de. cepillado adecuad para el control personal deﬂ
placa bacteriana,

eliminara factores 1ocales irritantes para-'
evitar una posible enfermedad periodontal.

Llevar una dieta balanceada, reduciendo principalmen

te el consumo de carbohidratos que son los alimentos preferi-

dca de la flora bacteriana.

51 se detecta alguna anomalfa en su boca, recurrir -
lo m8s pronto posible al dentista.

Cooperacién del paciente para soquir ficlmente las -

instrucciones del profesional y obtener el &xito que se persi
gue.

No deasmoralizarse al no obtener resultados positivos
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de determinadas enfermedades periodontales en las primeras ci

tas, sino continuar el tratamiento.

Pero si se ha eliminado-
el dolor 6 la molestia,

que no sirva de pretexto para no con-

tinuar la terapia que se establecil previamente.

Si el dentista canaliza al paciente con su médico --

por alguna circunstancia, &ste tendri que acudir de inmediato

y cocoperar con ambos conjuntamente para obtener mejores resul
tados.

Las técniras quirﬁ:gicas empleadas en la Parodoncia-
van -a detener 1a enfarmedad periadontal siempre y cuandc sp-

sigan las lnstruccionec precisas del profesianal.
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