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INTRODUCCLIUN

Debido a la extraordinaria frecuencia con que se obser--
van en la clinica los pacientes de lesiones gingivales, creo -
que la prevencibtn de estos padecimientos estd en manos de to -
dos los Cirujanos Dentistas de prédctica general.

Desgraciadamente tenemos que admitir que a pesar de lo -
generalizado de estas infecciones no se le da aGn la importan-
cia que requiere el problema. A diario se observan bocas que a
pesar de haber sido restauradas odontolfgicamente, poca o nin-
guna atenci6n ha recibido en su aspecto gingival, a pesar de -
evidenciar estados francamente patolbgicos.

La mayorfa de los C. D. de préctica general no estdn muy
interesados en escuchar temas sobre Parodoncia ya que existe -
la Teorfa muy difundida de que siempre se tratar& sobre untemaen -
el cual se discutiran temas profundos: Histologfa, Encias In--
flamadas, Resorci6n Osea, Supuracibdn y Dientes Mbviles.

Esta enfermedad afecta a todos los grupos sociales, eco-
nbmicos y raciales en pafses civilizados. Es responsable de --
pérdida mayor de dientes, que la caries dental.

La raz6tn de esto es que no se ha puesto un poco mds de -
empefic en tratar de descubrir precoz y oportanamente las prime-
ras manifestaciones patolb6gicas de estos padecimientos, para -

asegurar un pronbéstico m8s efectivo.




Por tal motivo hemos tratado de concentrar en este escri-
to, una serie de datous con los que haremos la descripcidn de
um de las afecciones mis comunes, La Gingivitis, siendo ésta--
la primera fase para el desarrollo de la Enfermedad Periodon --

tal.




CAPITULO T
HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE

Periodonto es un término gque se refiere a la unidad fun-

cional de tejidos que sostienen el diente. Los tejidos son cua

tro fundamentales:

l.- Encia.

2.- Ligamento Periodontal.
3.~ Cemento.

4. - Hueso Alveolar.

Dichos elementos funcionan como un todo, ya que cuando--
uno de ellos sufre alguna alteracibdn, los otros resienten los-

estimulos afectantes de manera inmediata o mediata.

ENCIA:

Forma parte de la fibromucosa bucal, y ésta consta de --
tres zonas, encia y el revestimiento del paladar duro, conoci-
do como mucosa masticatoria; el dorso de la lengua y el resto-
de la mucosa bucal.

La encia ( mucosa masticatoria ) es la parte de la muco-

sa bucal que cubre los procesos alveolares y rodea el cuello -

de los dientes.

La podemos dividir en &reas:

a) Area marginal.




b) Area 1nsertada.
¢) Area interdentaria.

d) Area alveolar.

Encia Marginal.- Insertada hacia coronal por el margen -
gingival y apicalmente por vestibular por el surco gingival.--
Internamente limitada por el principio de la insercibn epite--
lial.

Entre sus caracter{sticas clfnicas normales les diremos-
que presenta un color rosa oscuro, superficie aterciopelada y-
consistencia suave. Su cara interna ( pared lateral ) se en---
cuentra adosada al diente.

La encfa marginal o encfia libre rodea a los dientes y se
encuentra limitada de la encia insertada por una depresibn li-
neal poco profunda denominada surco marginal que forma la pa--
red blanda del surco gingival. Este viene a ser la hendidura--
somera alrededor del diente, en contacto con la superficie ---

dentaria y el epitelio del margen de la encia.

Encia Insertada.- Se continua de lai.encia marginal; li--
mitada hacia coronal por el surco gingival y apicalmente por--
La 1fnea mucogingival adyacente a la encfa alveolar.

Clfnicamente se observa firme y resilente unida al cemen
to y hueso alveolar subyacentes, cuya superficie da el aspecto

de cascara de naranja.




Por lingual en el caso de la mandibula, termina en la --
unién con la membrana mucosa que cubre el surco sublingual en-
piso de boca.

En el maxilar, la superficie palatina de la encfa inser-
tada se une de manera imperceptible con la mucosa palatina.

A veces, se usan las denominaciones encia cementaria y -
encia alveolar para designar las diferentes porciones de la en
cia insertada, segGn sean sus &reas de insercién.

La encifa deaciende casi verticalmente desde la corona del
dtente; rasgo anatlmico esencial del mecanismo de deslizamien-
to de la masa alimenticia que junto con las secreciones orales

ha de asegurar la autolimpieza de la cavidad oral.,

Encia Interdentaria.- Se encuentra ocupando el nicho del

margen gingival o sea el espacio intreproximal gque se localiza

por debajo de las &reas de contacto de los aientes. Abarca las

papilas tanto véstibular como lingual, adem&s de la depresién-
o valle que conecta las papilas llamado col, adaptdndose a la~

forma del 4rea de contacto interproximal.

HISTOLOGIA GINGIVAL:

La encia est8 constituida por tejido epitelial y conec-~

tivo,




-6 -

Encia Marginal.- Presenta un nGcleo central de tejido
conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado.

En la porcién de la cresta y de la superficie externa de
la encfa marginal, el epitelio es queratinizado, paraqueratini
zado o bien de los dos tipos, presentando prolongaciones epi--
teliales prominentes que se continuan con el epitelio de la -~
encia insertada,

El epitelio de la superficie interna no posee prolonga--
ciones epiteliales, no es queratinizado ni paraqueratinizado.

El epitelio que forma el tapiz del surco o intersticio--
gingival no presenta prolongaciones epiteliales, no es quera--
tinizado ni paraqueratinizado.

En el tejido conectivo se encuentra un sistema de haces-
de fibras coligenas llamadas fibras gingivales, encargadas de-
mantener la encia marginal adosada al diente, proporcionéndole
la fuerza necesaria para soportar las fuerzas de la mastica---
cibn adem&s de unir la encia marginal libre con el cemento de-

la rafz y la encia insertada adyacente.

Estas fibras se encuentran dispuestas en tres grupos:
1.~ Grupo Gingivoden.ales.
2.~ Grupo Circulares.

3. - Grupo Transeptales.

Gingivodentales.- F.bras de la superficie vestibular, --




lingual e interproximal. Se encuentran incluidas en el cemento
por debajo del epitelio, en la base del surco gingival.

En la zona de la superficie vestibular se extienden des-
de el cemento en forma de abanico, hacia la cresta y la super-
ficie externa de la encfa marginal, terminando cerca del epi--
telio. Se proyectan también sobre la cara externa del perios--
tio, del hueso alveolar vestibular y lingual, terminando en la
zona de encfa insertada o uniéndose con el periostio, e inter-
proximalmente las fibras se proyectan hacia la cresta de la --

encia interdentaria.

Circulares.- Se proyectan a través del tejido conectivo-
de la encia marginal e interdentaria, rodeando al diente a ma-

nera de anillo.

Transeptales. - Se encuentran formando haces horizontales
interproximales, extendiéndose entre el cemento de los dientes
contiguos, se localizan en la zona entre el epitelio de la ba-
se del surco gingival y la cresta del hueso interdentario.

Algunos autores incluyen a este grupo en clasificacién -
de las fibras principales del ligamento periodontal.

gurco o intersticio gingival.- Cavidad virtual localiza-
da entre el diente y la pared interna de la encfa marginal, se

une al diente en la base del surco por la adherencia epite. —--=

lial, el surco se encuentra tapizado por epitelio escamoso es-




tratificado muy delgado, no queratinizado y sin prolongaciones
epiteliales. El epitelio del surco actua como una membrana se-
mipermeable, pues a través de ella, pasan hacia la encia pro--
ductos lesivos, filtrdndose a su vez liquidos tisulares de la-
encfa hacia el surco.

Adherencia o insercibn epitelial.- Unién fntima de la -~
encfia con el tejido dentario a nivel del cuello anatémico del-
diente.

Se presenta a manera de banda en forma de collar, de epi
telio estratificado.

Dicha unién se efect@Ga gracias a la la&mina basal a la --
que une el epitelio a los tejidos en cualquier parte del orga-
nismo.

Esta lamina basal consta de una l8mina dura adyacente al
esmalte, y una l8mina lucida, a la que se adhieren los hemideg
mosomas, que vienen a ser agrandamientos de la capa interna de
las células epiteliales llamadas placas de unién.

A su vez del esmalte se extienden ramificaciones hacia -
el interior de la l&8mina densa. De la misma manera liga a la -
adherencia epitelial al diente, una capa extremadamente adhesi
va producto de las células epiteliales.

La unién de la adherencia al diente se encuentra reforza
da por las fibras gingivales de la encfa marginal. Por tal mo-

tivo se ha considerado -juc la adherencia epitelial y las fi -~
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bras gingivales como una unidad funcional llamada unién dento-

gingival.

Encia Insertada.- Histol6gicamente presenta epitelio es-
camoso estratificado y un estroma de tejido conectivo subya---
cente. Este tejido conectivo, conocido como lédmina propia, es-
densamente coldgeno con pocas fibras elésticas, formada ademés
por dos capas, una papilar subyacente al epitelio y otra capa-

reticular contigua al periostio del hueso alveolar.

Encfia Interdentaria.- En la etapa eruptiva en el momento
que las superficies proximales hacen contacto, la mucosa bucal
entre los dientes queda separada en las papilas interdentarias
vestibulares y lingual, unidas por el col.

Las papilas constan de un nGcleo de tejido conectivo al-
tamente coligeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado,
a su vez el col presenta en su tejido conectivo fibras oxita--
l&micas.

En la fase prefuncional dentro de la etapa eruptiva y —-
durante un periodo posterior, el col estd cubierto por epite-~-
lio reduci del esmalte, &ste se destruye gradualmente y es ---
reemplazado por epitelio escamoso estratifivado de las papilas
interdentarias adyacentes.

En general el epitelio que cubre la superficie externa -

de toda la encia es altamente queratinizada o paraqueratiniza-




-10-

da, o bien presenta combinaciones, la queratinizacién viene a-
ser una adaptacibédn protectora de la funci6n.
La vascularizacién de la encia proviene de las ramas de-

vasos profundos de la l&mina propia.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

La forma de fijaci6n de tejidos conectivos que se encuen
tra rodeado a la rafz uniéndola al hueso alveolar, en su tabla
cortical, se continua del tejido conectivo de la encia comuni-
candose con los espacios medulares a través de canales vascu--
lares del hueso.

El ligamento periodontal de origen mesodérmico y provie-
ne de la capa media del saco dentario cuyos elementos celula--
res son:

a).- Fibroblastos.

b). - Cementoblastos.
c) .- Osteoblastos.
d). - Osteoclastos.

e) .- Células endoteliales.
f). - Restos epiteliales de Malassez o células epitelia--

les en reposo.

Fibroblastos. -~ Se presentan en forma de huso, con nficleo

central, se agrupan en haces formando fibras, las gue podemos-
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clasificar en Fibras Principales y fibras Secundarias,

Dichas fibras vienen a ser los elementos més importantes
del ligamento periodontal. Una fibra principal es la que intrg
duce su extremo en el cemento y hueso a expensas el cementoide
Y osteoide respectivamente, a estos extremos de la fibra se --
les llama fibras de Sharpey.

Los haces de las fibras principales est8n integradas por
fibras individuales que forman una red anastomosada continua -
entre el diente y el hueso.

Decimos gue, en lugar de ser fibras continuasg, &stas son
individuales, constan de dos partes separadas que se empalman-
a mitad del camino, entre cemento y hueso en el &rea denomina-
da Plexo Intermedio. Se ha comprobado la existencia de dicho -
plexo durante la erupcibén activa, pero no una vez que los dien
tes alcanzan el contacto oclusal.

Fibras Principales.- Son los elementos del Ligamento’ Pe-
riodontal, se disponen en haces siguiendo un recorrido ondula-
do, distribuyéndose en grupos:

1.- Grupo de Fibras Transeptales.- Fibras que se proyectan in-
terproximalmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el-
cemento de diente vecino. Estas fibras presentan un poder de -
regeneracién aGn cuando se produzca la destruccién del hueso -

alveolar.




2.- Grupo de Fibras Cresto-alveolares.- Se proyectan oblicua--
mente desde el cemento, por debajo de la adherencia epitelial-

la cresta alveolar.

Funcién. - Equilibrar el empuje coronario de las fibras -
mis apicales, ayudando a mantener a los dientes dentro de su -
alvéolo y resistir los movimientos laterales del diente.

Las fibras transeptales tienen la funci6én de mantener el
drea de contacto.

3.- Grupo de Fibras Horizontales.- Se extienden en &ngulo rec-
to con respeto al eje mayor de los dientes, partiendo del ce--
mento hacia el hueso alveolar, evitando los desplazamientos --
laterales del diente.

4. - Grupo de Fibras Oblfcuas. - Este grupo es el mds grande y -
el mis poderoso del ligamento periodontal, van desde el cemen-
to en direccibn coronaria y en sentido oblfcuo con respecto al
hueso.

Compensan los impulsos verticales axiales gue reciben --
los dientes durante la masticacibn, transformando las fuerzas-
masticatorias en tensibn sobre el hueso alveolar, manteniendo-
al diente en equilibrio fisiol&gico.

Lo anterior demuestra que todo estimulo que sigue el eje
mayor del diente es benéfico al periodonto, consider&ndolo co-

mo un factor estimulante para que se forme mayor cantidad de -
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ligamento.

5.~ Grupo de Fibras Apicales.- Se proyecta del cemento hacia -
el hueso, en el fordo del alvéolo evitando los desplazamientos
bruscos del &pice, tanto lateral como verticalmente, preservan
do la integridad anatfémica funcional del paquete neurovascular

del diente. No lo hay en rafces incompletas.

Fibras Secundarias.- Vienen a ser el conjunto de fibras-
que no presentan fibras de Sharpey. Son haces de fibras bien -
formadas que se unen en &8ngulos rectos o se proyectan sin re--
gularidad alrededor de 19s haces de fibras principales.

Encontramos fibras col&genas en el tejido conectivo in--
tersticial entre las fibras principales, que contienen vasog--
sanguineos, linf&ticos y nervios. También se localizan alrede-
dor de los vasos fibras eldsticas y fibras oxitaldmicas que se

ingertan en el cemento del tercio cervical de la rafz.

Cementoblastos. - Células derivadas del tejido conjuntivo
gue se localizan sobre la superficie del cemento; son células-
grandes y cuboidales, con n@cleos esféricos u ovalados, que --
presentan prolongaciones irreqgulares que se ajustan alrededor-
de las fibras cuando se extienden desde el cemento.

En la primera etapa de la formacifén del cemento se pue--

den observar dos elementos del tejido conjuntivo:;
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1.~ Las células del tejido conjuntivo ( células mesenguimato---
sas indeferenciadas ), que estdn dispuwst - Lt
perficie externa de la dentina.

Estas fibrag va adquiriendo card.tver N g

mar .parte de la substancia fundamental del '

Durante la primera fase del desarrol. . Tament ol
tos aparentemente por accién enzimltica elz o1 .na sabstarcia
homogénea, el tejido cementoide. Durante la ., j:rda tas- Ja -3

cificacién se realiza depositdndose las sale- d» ~alcio en el -
compuesto cementante de la substancia interc=lular.

Osteoblasto y Osteoclastos. - El1 hueso 1 encuentrarse en -
un congtante estado de transicibn, se reabsoibc y reconstraye -
localmente en forma constante.

La formacién del hueso se efectfia a trav“ s 12 lon osteo--
blastos, a lo largo de la superficie de la parecd de la cavidad-
6sea y las fibras de la membrana periodontal p.:1:. entre ellos.
Estas células son generalmente de forma cuboi- ! con crandes -
nGcleo Gnicos, que contienen grandes nucléolcs .nag particu-
las de cromatina.

Las fibras de la membrana periodontal se atianzan en el -
hueso mediante la formacién de hueso nuevo alrededor de lous ex-
tremos de las fibras.

Por otra parte, los osteoclastos son en su mayorfa multi--

nucleados, y se cree se originan de célunlas mesenquimatosas indi
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tencia . T omenmbt any poer i dont 1l ;. se les encuentra sola -

R P y waaloran 1 nivel de su citoplasma us
RIS DA PR T b (2 capas Jde disolver los componentes organi
dodo ., ¢ ontras que su conten:do mineral es eliminoack

fos harwore s wrgdndcoos o bien ingeridos por los macrciaco

Vas. ~  Mervios y Linfédticos.- La vasculari.oa.6m 21 T
ganaent o poricdontal es dada por las arterias alvedlar s v pe e
vior e intzrior Jlegando al ligamento fox msdio u

J.- Vasos apicales.

S waae s que peratran desce ol oue KOoa Vel

.~ Vasos anastomosados ¢ Lo e,

e

Los primeros entran ol ligaento pericdontal en i3 reqidn
apircal extendifudose by o1 o wrcfa 3y proyectando rames lateca-
les en direcceldn a!l CRLt L Y LS. s vases en el Ligament.
Poricdontal se i el eaL oLl Tulor gue recibe oporte prin--
cipal de las arterias perturantes «alveolares y de vasos que en-

tran por lJos canales del huesou alvaolar.

Linfdticos. - Complementan el sistema de drenaje venoso. -
Los que drenan la regién inferior a Ja adherencia epitelial pa-
san al ligamento periodontal siguiendo el mismo trayecto de los

vasos sangufineos hacia periapical. Del mismo modo se conlinuan,

a través del hueso alveolar, el conducto dentario inferior en--
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la mandibula, o bien en el conducto infraorbitario y al grupo -

submaxilar de n6dulos linféticos.

Inervacién.~- El ligamento periodontal se encuentra iner -
vado por fibras nerviosas sensoriales gque trasmiten sensaciones
de presién y dolor por medio de las vfas del trigémino.

Las fibras nerviosas se dirigen al ligamento periodontal-
desde el area periapical y por canales del hueso alveolar: siem
pre siguiendo el trayecto de los vasos sanguineos y dividiendo-
se en fibras mielinizadas independientes, que finalmente pier--
den su capa de mielina, quedando como terminaciones nerviosas -
libres en forma de huso.

También encontramos fibras receptoras propiceptivas encar
gadas del sentido de localizacién cuando los dientes entran en-

contacto.

Fisiologfa del ligamento periodontal:
a) Funcién Fisica.

b) Funcién formativa.

c) Funcidén nutritiva.

d) Funcidédn sensorial.

Funcibén Fisica:
lo. Transmisi6tn de fuerzas oclusales al hueso.
20. Inserci6tn del diente al hueso.

3o. Mantenimiento de los tejidos gingivales en relacibn
adecuada.
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40. Registencia al impacto de las fuerzas oclusales
( absorciébn del choque ).
50. Proteccién de vasos y nervios ante lesiones produci-

das por fuerzas mecé@nicas.

Funcién Formativa:

Las células del ligamento periodontal tienen gran activi
dad durante la formacibn y reabsorcifn de hueso y cenen-
to, que se produce durante los movimientos fisiol6gicos-
de los dientes.

Como toda estructura el ligamento también se remodela --
constantemente, las células y fibras van siendo reempla-

zadas mediante la actividad de los fibroblastos.

Funcién Nutritiva:
Mediante los vasos sangufineos y el drenaje linfético el-

ligamento periodontal nutre al cemento, hueso y encfa.

Funcifén Sensarial:

La inervaci6én va a proporcionar sensibilidad propicepti-
va detectando y localizando fuerzas extrafias, controlan-
do adem&s el mecanismo neuromuscular de la musculatura -

magticatoria.

Cemento: Tejido mesenquimatoso de origen mesodérmico, de

rivado de la capa interna del saco dentario, de color amarillo
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poco mds obscuro que la dentina y de superficie rugosa, siendo
mids grueso en la porciédn apical en comparacién con el resto de
la rafz, &sto para compensar la erupcibn activa, ya que al des
gaste de las 8reas masticatorias compensa més la pérdida de es
tructura mediante la migracidén vertical, a fin de mantener la-
distancia intermaxilar.

Pudiendo ejercer un papel muy importante en la evolucién
de la enfermedad periodontal.

Encontramos que existen dos tipos de cemento: acelular y
celular.

Estos se componen de una materia interfibrilar clacifi-
cada y fibrillas coldgenas. El celular presenta cementocitos -
aislados que se comunican por medio de canaliculos.

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estruc
tura del cemento acelular, cuyo tamafio, cantidad y distribu---
cidn aumentan con la funcién estimulante en este caso benéfi--
ca.

La distribucidén del cemento acelular y celular varia. En-
la mitad coronaria de la rafz se encuentra cubierta por el ace
lular, y el celular es comin encontrarlo a nivel del tercio -
apical.

Es de gran importancia clfinica el cemento encontrado por
debajo de la unién amelocementaria para los procedimientos de-

raspaje radicular ya que se encuentran tres tipos de relacién-
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en cuanto al cemento y esmalte:

lo. E1 cemento cubre el esmalte de 60 a 65 % de los casos.

20. En un 30 % existe una unidn de borde a borde.

30. En un 5 a 10 % de los casos el esmalte y el cemento no
esta en contacto, En este caso al implantarse la enfermedad de-
recesidn gingival se acompafia por lo general de sensibilidad -
acentuada ya que la dentina queda expuesta.

En general, en la enfermedad periodontal, el cemento adya-
cente al esmalte se desintegra, por lo que el esmalte forma en-
tonces un reborde saliente que suele ser confundido con cflcu--
los.

Se considera que la formacidn continua de cemento es bdsi-
ca para conservar el apoyo conveniente, manteniendo la estabili
dad del diente; siendo Bu principal funcidn la de generar cemen
to joven para dar apoyo e insercién a las fibras principales -

del ligamento periodontal.

Resorcidn cementaria.- Puede ser de orf{gen local o general,
puede presentar etiologfa evidente. Entre las causas locales po
demos mencionar el trauma de la oclusidn, movimientos ortodénti
cos, presién de dientes mal alineados en erupcién, quistes, tu-
mores, dientes que han perdido sus antagonistas, dientes incluf-
dos, reemplantados, lesiones periapicales y enfermedad periodon

tal.
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Entre los estimulos generales que predisponen o inducen -
la resorcién cementaria encontramos: infecciones debilitantes -
(tuberculosis y neumonfa), deficiencia de ca, vitamina D y A, -

hipotiroidismo, osteodistrofia fibrosa hereditaria, etc.

Hueso Alveolar.- La estructura &sea que sostiene y forma-
los alvéolos dentarios es el proceso alveolar, Se integra de la
pared interna del alvéolo, de hueso delgado compacto llamado -
hueso alveolar propiamente dicho (l&mina cribiforme), el hueso-
de sostén esponjoso presenta trab&fculas reticulares, y de hueso
compacto las tablas vestibulares y palatinas.

El tabique interdentario se encuentra formado por hueso -
esponjoso (de sostén) cubierto por un borde compacto.

las fuerzas trasmitidas desde el ligamento periodontal -~
hacia el alvéolo son soportadas por el hueso traveculado espon-
joso, que asi mismo es sostenido por las tablas corticales, ves
tibular y lingual.

La pared del alvéolo se encuentra formadc por el hueso -
laminado en comunicacidén, de hueso fasciculado que no es Sino -
el hueso que limita el ligamento periodontal por su contenido -
de fibras de Sharpey.

Esta pared 6sea es radiopaca y se le denomina también 14-
mina dura, se encuentra perforada por numerosos orificios que -

vienen a ser el conducto de vasos sanguineos, linfdticos y ner-
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vios,

El aporte sanguineo deriva de los vasos del ligamento pe-

riodontal y de ramas de vasos periféricos que se introducen en-

las tablas corticales,.

Tabique Interdentario.- Formado por hueso esponjoso y se-
encuentra limitado por las paredes alveolares de los dientes ve
cinos, y las tablas corticales vestibulares y lingual.

La integridad fisioldgica del hueso alveolar se mantiene-
mediante el equilibrio de formacidn y resorcién &sea, regulada-
por agentes locales y generales, reabsorviéndose en &reas de
presidn y formindose en &reas de tensidn.

adn, con su aparente rigidez el hueso alveolar no es muy-

estable, se encuentra en constante cambio.
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CAPITUILO 1I

HISTORIA CLINICA

1.~ Examen Clfnico odontolégico:
a) Pruebas de Movilidad.
b) Percusién.
c) Examen Periodontal (sondeo).
d) palpacidn.
e) Observacién.
f) Examen de Oclusidn.
g) Modelos de Estudio.
II.- Examen del S{ntoma Dolor.
a) Pruebas de vitalidad.
b) Percusidn.
III.- Estudio Radiogrdfico.
IV.- Pruebas de lLaboratorio.
a) Biopsias.
b) Estudios Bacterianos.

V.- Plan de Tratamiento.

I.- EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO:

a) Pruebas de movilidad.- Se examina la movilidad de cada
uno de los dientes de manera sistemdtica. El examinador ha de-

comprobar que la cabeza del paciente esté en posicién estable-
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sobre el cabezal del 8ill6n; de otro modo podrd confundirse el-
movimiento de la mandf{bula o el de la cabeza con el de los dien
tes,

Después de la prueba instrumental de los dientes indivi---
dualmente se indica al paciente que cierre en oclusién céntrica
y que les imprima un movimiento de vaivén.

Pueden localizarse dientes no movilizables manualmente gque
presentan amplio movimiento en direccidn hucal y lingual cuando

se aplica fuerza muscular.

b) Percusifn.- Con ésto obtenemos una informacidn precisa-
sobre la salud del periodonto, Cuando al golpear con instrumen-
to met&8lico la cara oclusal, vestibular o lingual de una pieza-
obtenemos un sonido claro el aparato de fijacidn estd integros-
s8i por el contrario se obtiene un ruido apagado el aparato de -

fijacién se halla lesionado.

c¢) Examen Periodontal (sondeo).- Con la ayuda de la sonda-
milimétrica se explora el surco gingival alrededor de cada dien

te para averiguar su profundidad, estado y contenido.

d) palpacidn.- En este caso nos ayudaremos del sentido del

tacto.

Con los dedos ejerceremos diversos grados de presién para-

determinar la consistencia y sensibilidad de los tejidos, lo -~
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cual nos ayuda a descubrir la existencia de 4reas de infeccidn-
profunda y sensibilidad dolorosa. La densidad de tejido la ob--

tendremos por medio de la palpacidn.

e) Observacidn de la forma anatémica.- Examinaremos cuida-
dosamente papilas interproximales y la encia marginal para des-
cubrir desviaciones de la forma anatémica ya sea por inflama---
cién, edema y ulceraciones.

Es importante el examen de frenillos y profundidad del ves
tfbulo. Se observarf la temsidn de la insercidn muscular en la-
encfa marginal a nivel de premolares y molares, se inspecciona=
rd la anchura de la encfa insertada en caso de bolsas en esta -
zona y que sobre pasen la zona de encfa insertada nos da proble

mas en el tratamiento.

f) Examen de Oclusién.- Examinaremos principalmente la ana
tomfa de la corona para descubrir signos de atricién, abrasién-
y erosidn. Se observard el tamafio y posicién de las &reas de -
contacto asi como falta de contacto adecuado, la normalidad de-
bordes marginales; que pueden haber sido destruidos por el uso-
o haberse colocado en ellos restauraciones que no han tenido en
cuenta este rasgo anatdmico. También tomaremos en cuenta a las-
cuispides que puedan actuar como pistones y que impulsan el ali-
mento entre los dientes,

En general a de anotarse cualquier alteracidn significati-
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va que impida una oclusién md&s o menos normal, y que sea motivo

de traumas.

g) Modelos de Estudio.- Como complemento para el examen -
oclusal; ya que muchas desarmonfas son mds evidentes en los mo-
delos de estudio, con lo que obtendremos datos de importancia -
como:

lo. Posicidn y direccidn axial;

20. Relaciones de la cresta marginal:

30. Huellas de desgaste;

Ademds de que son una guia para el ajuste oclusal y plan -

de tratamiento.

II.~- * AMEN DEL SINTOMA DOLOR:

a) Pruebas de vitalidad.- En caso de que la corona de un -
diente sea opaca o anormalmente obscura, o cuando el sintoma do
lor indique trastorno pulpar. para ésto nos valemos del vitald-

metro, pruebas de sensibilidad térmica.

b) Percusién.- El dolor a la pegcusidn puede constituir un-
indicio positivo de inflamacidn pulpar, sin embargo, el aparato
de fijacién lesionado no es doloroso a la percusién.

Ia percusién es la prueba mfs Gtil para determinar si el -
dolor es de orfgen pulpar o periodontal, solo hay dolor en ca--

sos agudos.
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III.~ ESTUDIO RADIOGRAFICO:

a) Relacién corona-raiz.

b) Posicién y forma de la rafz.

c) Grado de calcificacidn de hueso.
d) Resorcidn &sea.

e) Zonas de hipercementosis.

£f) Espacio del ligamento periodontal.

IV.- PRUEBAS DE LABORATORIO:
En ocasiones el aspecto de los tejidos pueden orientar so
bre la conveniencia de realizar algunas pruebas de laboratorio

a manera de complemento.

a) Biopsia.- Extirpacidén de tejido vivo para su examen mi
croscbdpico.
b) Estudio Bacteriano.- Extensiones y cultivos bacteria--

nos.

V.- PLAN DE TRATAMIENTO:
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Paciente

Lugar y fecha de nacimiento

Direccidn domicilio Teléfono
Direccién donde trabaja Teléfono
Ocupacidn

Motivo de la consulta:

RELACYION SISTEMICA

1 ( ) Tratamientos previos dentales.

2 ( ) Tratamientos parodontales.

3 ( ) Tratamientos ortoddncicos.

4 ( ) Extracciones dentarias.

5 ( ) Historia de Hemorragias en extracciones.

6 ( ) Otras hemorragias.

7 ( ) Experiencia a la anestesia local y general.

8 ( ) cepillado dental, cémo, cudntas veces.

9 ( ) Uso de palillos, hilo dental, estimuladores.

10 ( ) cingivorragia, espontinea, provocada.

11 ( ) Sensibilidad dental o gingival a la presién de la mas-
ticacién.

12 ( ) sensibilidad (frfo, calor, dulces, &cidos, al cepillar

se),
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13 ( ) Masticacidn, semiunilateral o bilateral.

14 ( ) Halitosis, mal sabor de boca.

15 ( ) Sialorrea, Xerostomia.

16 ( ) Bricomania, contracciones musculares.

17 ( ) Respiracién bucal.

18 ( ) Habitos de lengua, labios, carrillos, morder objetos: -~
lipices, pipas, asi como unas, dedos, etc.

19 ( ) Otros datos.

20 ( ) salud actual.

21 ( ) cambios recientes de su peso.

22 ( ) cudndo vio por idltima vez a su médico: por que, Nombre,
direcciédn, téléfono.

23 ( ) Tratamiento general y medicinas que estd tomando en la-
actualidad.

24 ( ) Menstruacidn, embarazo, lactancia menarca, menopausia,-
hijos, abortos y esperiencias bucales en estas épocas.

25 ( ) Diabetes.

26 ( ) Alegias.

27 ( ) cardiopatias.

28 ( ) Epilepsia.

29 ( ) riebre reumitica.

30 ( ) Gastrointestinal.

31 ( ) Hepatitis.

32 ( ) cripe, sinusitis, dolores de cabeza frecuentes.
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34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

54
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Discracias sanguineas.

cdncer, tuberculosis.

Otras enfermedades generales.

Enfermedades nerviosas, psiquicas, vitalidad, decaimien
to.

Estados de tensidn. Stress.

Suefio, siesta, necesidad de hipnéticos.

Tensidn durante sus citas dentales.

Dieta, consistencia, calorfas, protefnas, hidratos de -
carbono, grasas, sales minerales, vitaminas, agua.
Estado nutricional.

Otros datos.

Antecedentes familiares, padres, hermanos, etc.
NSdulos linfaticos.

Exostosis.

Encfa, dolor, consistencia punteada, lisa.

Pruebas térmicas y eléctricas.

Sensibilidad a la percusidn.

Dolor a la presidn en la regién periapical.
Impacto alimenticio.

Exudado.

Sarro supra y sub-gingival.

Sobre oclusién vertical, horizontal.

Traumatismo gingival por los antagonistas,
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56

57

58

59

60

6l

62

63

64

65

66
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Mordida abierta.

Mordida cruzada.

Malposiciones dentarias.

Dientes supernumerarios.

Dientes incluidos.

Oclusién traumdtica.

Ccontacto prematuros en céntrica.
Interferencias en los movimientos mandibulares.
Ooclusidn.

Anoclusién.

Abrasidn, erosidn,

Otros datos.
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APRECIACION RADIOGRAFICA

PRUEBAS DE LABORATORIO

DIAGNOSTICO

PLAN DE TRATAMIENTO

TRATAMIENTO FECHA TRATAMIENTD EFECTUADO

Técnica de cepillado

odontoxesis

Gingivectomia

Gingivoplastia

Balance oclusal

Exodoncia

Otros tratamientos
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CAPITULO III

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Se entiende que patogenia es la sucesién de fenfmenos --
que se producen durante el desarrollo de la enfermedad, inclu-
vendo a los factores que influyen de alguna manera en su evo--
lucién y que casi siempre suelen descubrirse antes que la cau-
sa egpecifica.

Encontramos factores perdisponentes que favorecen la ---
aparicién de la enfermedad, causa que estimulan el desarrollo-
de la misma y factores perpetuantes que tienden a prolongarla-
llevdndola a la cronicidad.

En estetema haremos un breve andlisis de los factores --

predisponentes en el desarrollo de la enfermedad periodontal.

FACTORBS ETIOLOGICOS: r
1.~ Bromatoestasis.
a) Medio Bucal}2.- Materia Alba.
‘3.— Placa Bacteriana.
4.~ C8lculo Dental.
A.~- Pactores Locales L
(1.- Caries.
b) Tejidos forma.
Dentarios 2.- Anomal:as
P Posicibn
Anoclusién.

3, - Disfunciones<4 Oclusién.
L Traumdtica.
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Esencialmente

del complejo B.
a) Insuficiencia =

vitaminica. vitamina a, ¢, D,
B.- Factores \
Generales
o Sistéma
ticos. b) Trastornos Hormonales.
rd
Anemia.
cY Discracias < Leucemia.
Sangufneas
tAgranulositosis
’
Hg.
d) Alergias Bi.
Firmacos PDb.

Dilantin S&dico.

1.- Malos HSbitos
C.- Factores - 2.- Alteraciones Nerviosas,

Psicoso- 3.- Bricomania o bruxismo.
midticos
D.- Factores yatrSgenos JMala odontologfa.

A.- FACTORES LOCALES: MEDIO BUCAL,

l.- Bromatoestasis:

Puede definirse como el impacto forzoso de alimentos-
contra la encfa, que hace presidn sobre el tejido, o el choque
directo de materias contra el margen gingival. La podemos divi
dir en Horizontal y vertical; el horigontal se produce cuando-
los carrillos o la lengua empuja el alimento a los espacios---

interproximales. El vertical, cuando el 4rea de contacto
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se ha perdido.

La cGspide en el momento de la oclusién actGa como empa--
quetados proyectando la comida en sentido vertical y es mds -~
traumdtico que el horizontal.

El impacto de alimento guarda relacién con la anatomfa --
del diente, con los contactos interproximales, con la posici6n-
de los margenes y los contactos con el antagonista.

El impacto de alimento puede estar asociado a los siguien

tes factores:

l.- Contorno labial plano de los dientes:;

2.~- Cingulos no desarrollados:;

3.- Contornos proximales planos:

4, -~ Contacto defectuoso, aristas marginales irregulares,
versibén y sobreproyeccién de los dientes:

5.~ Caries, que dan como resultado un contacto defectuo-

S0;

6. - Restauraciones incorrectas;

7. - Extracciones con cambios en las relaciones de los -
dientes.

8.~ Uso incorrecto de palillos, seda dental, etc.
Clf{nicamente, el empaquetamiento lo notaremos porque la-
papila interdentaria pierde su forma anatémica achatdndose, =~-

dejando abierto el espacio interproximal. Al cambiar la encia-
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los demds elementos periodontales sufrirén alteraciones inme--

diatas o mediatas.

2.- MATERIA ALBA:

Es una masa de residuos blanda, blanquecina que contiene
elementos histicos muertos, principalmente células epiteliales,
leucocitos y bacterias.

Se trata, en efecto, de un medio de cultivo y contiene -
una elevada concentracién de bacterias.

La Materia Alba es un agente irritante quimico y bacte--
riano grave que act@a sin cesar, a menos que sea eliminada me-
diante el cepillado de los dientes o la masticacibdn enérgica -
de alimento fibroso.

Sobre la superficie del diente se acumulan diferentes ti
pos de material. Bs necesario destinguir entre los que produ--
cen dafio del tejido blando, los que no son nocivos pero si an-

tiestéticos y que pueden en realidad proteger al esmalte.

PLACA BACTERIANA:

Esta formada b&sicamente por una variedad de microorga--
nismos, habitualmente formadores de filamento, leptotrix y es-
treptotrix.

Cuando gse adhieren a la superficie del esmalte forman --

una masa gris sarrosa, sucia, que se pigmenta con el tiempo.
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La placa bacteriana es sucia y antiestética; y es una --
fuente potencial de dafio al diente y al periodonto.
Por eso la eliminacién diaria de la placa es esencial pa

ra la salud bucal.

TARTARO:

Estd formado por el resultado de la calcificacién de ca-
pas sucesivas de bacterias muertas, que viven, se propagan y - |
mueren. El tdrtaro en un irritante, y debe de impedirse la for
macién de placa bacteriana blanda antes que se forma el tdrta-

ro para la prevencién de las enfermedades periodontales.

4. - CALCULO DENTAL:

El cdlculo dental y la materia alba constituyen estructy
ras que van a servir de soporte a las bacteriasg, las mantienen
en contacto con la encfa proporcionando asf mismo un medio fa-
vorable para la proliferacién de microorganismos.

El cdlculo suele depositarse con mayor frecuencia en las
caras linguales de los incisivos inferiores y caras vestibula-
res de molares superiores ya que Son zonas gque reciben la sali

va recién segregada debido a su proximidad con los conductos -

de las gldndulas salivales.
La formacifn de cdlculo se inicia con un dep6sito de ma-

terial org&nico blando sobre la superficie del diente, dicho -

e
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material est8& constituido por una pelfcula de mucina y bacte--
rias gque se impregnan.de sales de Ca, y asfi es como se calcifi
ca. Bl célculo se deposita dentro de la placa bacteriana adhi-
riendose firmemente al diente.

En la superficie y en el interior del cllculo pulula una
masa microbriana que elabora incensantemente productos t&6xicos
gque se infiltran en el epitelio adyacente, causando una res-—--
puesta inflametoria inesgpecifica.

Clinicamente hemos podido observar que se localiza cdl--
culo tanto por encima del margen gingival ( supragingival ); -~

como por debajo del margen gingival ( subgingival ).

b. - TEJIDOS DENTARIOS.

l.~- Qaries:

Por accifén destructiva lesiona a los elementos histol6--
gicos del diente, ocasionando algunas veces la pérdida del ---
drea de contacto que va a favorecer la retencién de alimento, -

con la consiguiente secuela de descomposicién y destruccién.

2.- Anomalfas de forma y Posicién.

A).- Anomalfas de forma:

Coronas grandes y rafces pequefias en donde las superfi-
cies masticatorias de las ooronas transmitir8n estfmulos in -

tensos que no van a ser tolerados por el periodonto.
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B) .- Anomalfas de Curvatura:

En la curvatura anormal, el bolo alimenticio, es recha--
zado y la encia no recibe la estimulacién mecdnica del alimen-
to, que podria compararse al masaje que se le proporciona a un
mGsculo, para activar la circulacién.

La ausencia de curvatura en la encia, produce un empa---
quetamiento y un &rea patolbgica en la encia marginal, en este
caso el alimento act@Ga como un irritante en lugar de ser un --

estimulo.

C).- Anomalfias de Posicién:

a) .- Versiones, cuando las piezas quedan fuera del arco-
dentario.

b) .- Anomalias de Frenillo.- La insercién normal del ---
frenillo es en encia alveolar, cuando traspasa esta zona y se-
fija en la encfia insertada estar& en una posicién aberrante y-
en los movimientos deglucién, fonacién y masticacién va a =----
ejercer una tensién constante sobre la encia insertada y la --
encia marginal, provocando una entidad patolégica denominada--

Fisura de Stillman.

3. - Disfunciones:

a.- Anoclusién. -~ Fen6meno en el cual) un diente 0o un nu--
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mero de dientes no se ponen en contacto con sus antagonistas -
en ninguno de los movimientos mandibulares.

b. - Oclusi6én traumdtica.~ Cuando uno © varios dientes re
ciben esti{mulos mayores para lo que estdn destinados durante -

la masticacién.
Factores Generales o Sistémicos

La importancita en la identificacién y el tratamiento -=--~
tempranos de las manifestaciones a nivel bucal por alteracio--
nes sistémicas es de gran importancia y la responsabilidad del
Odontélogo.

Las afecciones sistémicas afectan al campo dental por --

los siguientes mecanismos.

a) Por producir sintomas y signos bucales;

b) Por dar anormalidades en la estructura y funciona ---
miento de la cavidad oral;

¢) Por agravar lesiones bucales anteriores al disminuir-
la registencia del enfermo.

d) Por alterar el curso y el pron6stico del tratamiento-
de enfermedades dentales;

e) Por producir reacci6én local como consecuencia directa

del tratamiento que el paciente ha recibido.

Como resultado de las condiciones de la cavidad oral, --
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los cambios en la lengua, la mucosa y los tejidos de sostén de
los dientes sonm en ocaciones la primer indicacién de un proce-
so patolégico mids grave en otra regién de la economia.

En algunos casos nos podemos encontrar con alteraciones-
generales que actuan como factores modificantes, pero que si -
no son causas directa de la enfermedad oral, pero sin embargo-
aunados a los factores locales predisponentes nos dan como re-
sultado la aparicién de lesiones graves a nivel Periodontal.

Con base en &sto consideramos conveniente hacer una sub-

clasificacién dentro de estos factores Generales:

A.- FPactores Predisponentes: Relacionados directamente con el-~

medio bucal.

Factores Modificantes:
a) Insuficiencia Vitaminica;
b) Trastornos Hormonales;
c) Discracias Sanguineas;

d) Alergias.

Los factores Generales pueden modificar la alteracibn y

por lo tanto la reaccién inflamatoria por cuatro razones:

a) Alterando la defensa natural contra los irritantes -
de tipo local.
b) Evitando la capacidad de reparacibén del tejido:

c) Causando una respuesta histica anormal;
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d) Modificando la estabilidad nerviosa del paciente de -

modo que interviene la tensién,

INSUFICIENCIA VITAMINICA

Vitamina A.

Generalidades:

Suele presentarse en el organismo como un éster de &cido
graso; gran parte de esta vitamina proviene del aceite de pes-
cado. Indispensable para mantener la estructura y funcién de -

los epitelios y gladndulas, ademis para la sintesis de pGrpura-

visual en la retina.
Manifestaciones Bucales por Insuficiencia:

Hipoplasia del esmalte y trastornos de amelogénesis en -
nifios. Alteraciones mucosas de tipo hiperqueratosis ocasionan-

do también agrandamiento gingival.

COMPLEJO B.

Comprende cuando menos 15 factores biol6gicos distintos,
ain desconocemoS ]a composicién quimica exacta de algunos fac-
tores, asf como su impeortancia y significado en la nutricién--

humana.

En las deficiencias naturales en el hombre, es rara la -
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carencia de un factor aislado del Complejo B asf{ mencionaremos

de manera general las manifestaciones bucales ocasionadas por-

la carencia de vitamina B.

Vitamina B. Tiamina

Factor Antineurfitico:

Hipersengdibilidad de dientes y mucosa. Crecimiento e hi-
pertrofia de las papilas fungiformes. Vesiculas en la unién --

mucocutdnea del labio. Predisposicién a erupciones herpéticas.

Vitamina Bz—Riboflavina:

Queilosis angular, papilas hipertr6ficas y edematosas, --

Alteraciones inflamatorias en los bordes y punta de la lengua.

Acido Nicotinico

( factor P-P ).

Lengua y mucosas rojas y dolorosas con ulceraciones su--

perficiales. En ocaciones Gingivoestomatitis ulceronecrética.

Acido Folico.

Ardor en lengua y mucosas, crecimiento de papilas. En --
ocagsiones ulceraciones en lengua y mucosas, Queilosis, gingi--

vitis.
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Vitamina C.
Generalidades:

Las lesiones de encia y mucosa bucal debidas al escorbu-
to son ampliamente conocidas por su frecuencia.
Manifestaciones Bucales por Insuficiencia. Vit. C.

Hipertrofia de encia, congestionamiento, de color rojo -
azulados, que sangran a la menor presién. Los tejidos son es--
pecialmente sensibles a la infeccibn secundaria. Aliento pu--
trido. Los factores locales, mala higiene y mal oclusifn puede

agravar el cuadro.

Vitamina Bg

Piridoxina.
Labios fisurados, rojo y dolorosos, queilosis angular.
Vitamina D.

Regular el metabolismo del Ca y f6sforo, se forma a ni-
vel de los tegumentos. Es factor causal derecto de la forma--

ci6én de hueso.
Manifestaciones bucales por insuficiencia Vit. D.

Sabemos que la vitamina D es de gran importancia en el-

perfodo de formacién de los dientes. Parecen existir pruebas-




-44-

clinicas de que una alta ingestién de vitamina D puede prote--—
ger contra la caries durante la infancia, aunque intervienen --

muchos otros factores, como la alimentacién,

TRASTORNOS HORMONALES

La endocrinologia es una especialidad muy amplia e impor
tante dentro de la Medicina General y de sumo interés para le-
Cirujano Dentista, ya que interviene en la calcificacién de --
huesos y dientes, crecimiento de la cara y desarrollo dental.

Dichos trastornos end6crinos pueden actuar de manera pre
disponente o modificante en ciertas variedades de estomatitis-
Yy en general de la enfermedad periodontal, sin dejar de consi-

derar a los factores locales.

ASPECTOS GENERALES

GONADAS.

Las hormonas estrogénicas ejercen un efe«to notable so-
bre la mucosa bucal y el tejido de soporte.

Su deficiencia significa la falta de queratinizacibébn y -

aumento de restos celula:.es, leucocitos y bacterias.

MANIFESTACIONES BUCALES:

La deficiencia de estas hormonas provocan trastornos ---

bucales que pueden desencadenarse en Estomatitis Desgcamativa--




—- -
Crémne
MENSI'M"UIACTON,

Algunos investigadores opinan que las intecciones buca--
les son un factor agravante de los trastornos menstruales, se-
ha podidu observar que durante el ler. dfa aumenta la fragili-
dad capilar.

Conalderamos probable los cambios bucales durante la ---
menstruacidn pero asociados a factores locales existentes, Yy --
rara vez son lo suficientemente amplios como para requerir ---

atenci6tdn profesional.
MANIFESTACIONES BUCALES

Hiperemia gingival; dolor, hinchamiento y hemorragia a--
nivel de la encfa marginal y papilas interdentarias.

Herpes labial o lesiones aftosas de la boca Hiperemia de
tejidos parodontales y en ocasiones de pulpa.

Ulceras recurrentes de mucosa.

EMBARAZO

Antiguamente se crefa de que el embarazo trafa como con- |
secuencia serios dafios para los dientes de la madre, los estu-

dios y la experimentaciédn clfnica niegan rotundamente el anti-

guo adagio del " nifio viene diente va ". Claro que no negamos-




ciertas alteraciones hormonule.s proplas do embaras  anradas 2

los agentes locales directos

MANIFESTACTONES 8BUCALES

Las altcraciones de las encfas son mds frecuentes en mu
|- res ambarazadas con higiene bucal defecrtuosa.

E~*uaivus han demostrado que disminuve el glGoogens y los
-om] lejos carbohidratadas protcinicas en la substanci. hase --
rode acompafiado de menor queratinizacién y finalwmente Gintivi-

tis .&sica en contrade en un 30 a 40% de mujeres emhira=adas.

ME!NCiLIAUSIA

El signc mas notable eos l. amenorrea, tambidn so proser-

ter i+ .aciones vasomotorasg carac.erizadas por bochornosn. Brn-
ccass ~ omer.a ripidamente de peso con cambios esguelé --
ticos - ' '« cs ¢ *orosis. Se observai grados variablar de -
inestabil. 4 i1 con perindos prol:ngo’ der dapreoes .

MANIFESTACIONES BUC:

Bensacibn de arde los - . weipe mente o e

gua y consecuentemente aiw Tas e o ftia de pRpaias-

linguales y una variedad desc: at - die Lo P
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DIABETES

El Cirujano Dentista tiene una oportunidad excepcional -
para colaborar en le diagnéstico precoz de la diabetes, lo que
permite controlar la evoluciédn del padecimiento y evitar posi-
bles complicaciones como la celoacidosis paralelamente a la ~--
menor resistencia a las infecciones lo cual se manifiesta en ~
ocaciones tempranamente en la cavidad oral. Siendo capaz de mo

dificar el pronfstico de ciertas enfermedades bucales.

MANIFESTACIONES BUCALES

Debido a la menor resistencia a las infecciones encon---
tradas en los diabéticos es comGn encontrar cambios notables -
tempranamente. Las encias del diabé&ético no controlado suelen -
mostrar un color rojo obscuro, edematoso, a veces hipertr6fi--
cos.

Es tipico encontrar una supuracién dolorosa generalizada
en encifa marginal y papilas interdentarias. los dientes son --
sensibles a la percusiftn y son comunes los abcesos radiculares.

En poco tiempo gran pérdida de tejido de sostén con la -

subsecuente movilidad dentaria.

DISCRASIAS SANGUINEAS

Alteraciones patol6gicas no muy frecuentes, pero de --
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gran importancia desde el punto de vista odontolfgico, ya que-
en estos casos el paciente acude primeramente al Cirujano Den-

tista ".
ASPECTOS GENERALES
ANEMIA:

Reducci6bn por debajo de lo normal de la cantidad de he--

moglobina.
MANIFESTACIONES BUCALES:

Hemorragia espontdnea de la encia Petequias, palidez de-
la mucosa bucal. Ulceraciones, acompafiadas de fiebre infeccio-

nes que responden al tratamiento.
LEUCEMIA:
Aumento de Leucocitos.

Hipertrofia de la encfa, hemorragias frecuentes sin cau-
sa aparente, ulceraciones, movilidad dentaria, odontalgias y -

en casos graves necrosis de encfa y mucosa bucal.

AGRANULOSITOSIS

El nGmero de granulocitos se encuentra muy por debajo de

lo normal. Las manifestaciones iniciales suelen presentarse en
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boca.

MANIFESTACIONES BUCALES

Las lesiones tipicas las constituyen zonas necrb6ticas de
forma irregular, en ocasiones contiguas a los tejidos gingiva-
les y finalmente lesiones gingivales que afectan directamente-

al ligamento periodontal e incluso al hueso alveolar.

ALEBRGIAS

Alteracibn especifica, producida por exposicién previa -
de un agente, gue se manifiesta por una respuesta inmediata o-
tardfa. Muchas veces la mucosa bucal es asiento de manifesta--
ciones de hipersensibilidad o de verdadera alergia; por la ---
abundante circulacifén y elasticidad de los tejidos bucales, no
es raro que las manifestaciones alérgicas en boca den lugar a-
lesiones muy graves.

Ciertos f&rmacos pueden ger agentes dirc-los de lesiones

en boca.




ENFERMEDAD

Gingivitis
Fibrosa.

Bstomatitis
Arsenical

Estomatitis

PlGmbica

Bstomatitis
BismGtica.

Estomatitis
Mercurial.

Estomatitis
Fosfbrica
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ALERGIAS

FARMACO

Dilantin
s6dico.

Ingestién

de f4rmacos
que contie-
nen arsénica

Bxposicién a
sales de Plo
mo.

Ingesti6n de
FAdrmacos que
contienen --
Bismuto.

Ingestién de
fdrmacos que
contienen
mercurio.

Exposicién
a las sales
f6sforo.

MANIFESTACIONES BUCALES

Encfas lobuladas de color de -
rosa pdlido, que a veces lle--
gan a cubrir la corona del dig
te. Hipertrofia, degeneracién-
fibrosa,

Pigmentacién metab8lica de la-
mucosa bucal, gingivitis, estg
matitis, erosiones en los dien
tes y a veces necrosis de los-
maxilares.

Linea metdlica negra en la en-
cfa marginal.

Linea met&lica negra en la en-
cfa marginal. Lengua ennegre--
cida, dolorosa y con aumento -
de volumen.

Gingivitis ulcerativa, saliva-
cién profusa, pigmentacién ---
gris plateada.

Labios y lengua aumentados de-
volumen.

Produce periostitis y osteo---
mielitis.
Movilidad dentaria.
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FACTORES PSICOSOMATICOS

Los factores Psicosomdticos se clasifican en:
1) Malos H4bitos:
2) Alteraciones Nerviosas.

3) Bricomania o Bruxismo.

l) Entre éstos tenemos como el morderse las uflas, tensiones =—-
musculakes producidas por la contractura de los misculos mas--
ticadores, que trae como consecuencia zonas de destruccién, --
zonas de necré6sis y hemorragias en el Ligamento Periodontal --
por disminucién del espacio virtual.

La respiracién bucal se cree que ejerce accibén para la -
deshidratacién de la encfa, con pérdida de la resistencia del-
tejido, también pérdida de la accibén protectora de la saliva o
del equilibrio de la flora bacteriana.

Son muy numerosos y frecuentes los hdbitos como el uso -
incorrecto de palillos, l&pices, clavos, instr..uentos y muchos

otros, que suelen llegar a causar destrucci6bn gingival.

2) Los factores emocionales pueden ejercer accién directa so--
bre el Periodonto por la reaccién, contra la tensién, o una --
accién indirecta debida a uno o mids factores como dieta inade-
cuada, insomnio, higiene oral deficiente o el consumo excesivo

de tabaco.
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Ansiedad aguda.~ Caracteristicas predominantes en el de-
sencadenamiento de lesiones agudas ( Gingivitis Necrosante Ul-

cerosa ).

La fatiga y Nerviosidad. - En la precipitacién de la en--

fermedad.

La Ulcera Gastrica.- Que es el resultado de las tensio-~-
nes emocionales del individuo en relacibn con el medio ambien-

te.

3) Bruxismo.~- Suele descubrirse durante el interrogatorio y ---

por los cambios en la relacié corona clinica, rafz clinica.

D.~ FACTORES YATROGENOS.

Alteraciones y verdaderos problemas ocasionados por el -
propio Cirujano Dentista. Estos vienen a ser factores causales
primarios, convirtiéndose el C. D. en este caso en supervisor-
de la enfermedad en lugar de ser para el paciente prevencibn y

soluci6én a sus padecimientos.

a) Bxtensién excesiva de los bordes de las restauraciones.- --
van a originar una hendidura donde se acumulan los restos ali-

menticios conviertiéndose en una causa de irritacién m&s inten

sa.
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b) Extensibén excesiva de los bordes de las restauracion.- Van-
a causar lesiones de tipo mecdnico en los tejidos, facilita la

acumulacién de restos alimenticios.

c) Retenciétn de cemento dental.- El cemento de oxifosfato re--
tenido constituye un irritante mec8nico mds intenso ya que ‘--
actua de manera mac8nica y gquimica simultdneamente, y debido a
su porosidad proporciona un excelente refugio a los microorga-

nismos.

d) Restauraciones impropias de la anatomia de la corona.- Los-
contornos exagerados proporcionando un refigio a los restos --
alimenticios y a la materia alga, y los incorrectos permiten--
el trauma directo sobre la encfa libre a la cual dejan sin ===

proteccién.

e) Areas de Ccntacto.- Las &reas de contacto proximales dema--
siado grandes y planos crean una papila gingival cbncava con -
un pico en las caras bucal y lingual y una depresifn de tejido

blando entre ambos.

f) Penetraci6én del borde cervical de las coronas pordebajo de-
la encfa.- El material protético en posicién apical con respec
to al borde de la encfa libre hace diffcil la conservacibn de-

la salud gingival.
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CAPITULO 1V

GINGIVITIS

A). Sintomas y Signos clinicos.

B). Localizacién de la Gingivitis.

Antes de entrar de lleno al tema que nos ocupa conside~-
ramos conveniente hablar de la enfermedad periodontal en gene--

ral, para la cual damos la siguiente clasificaciGn.

Gingivitis.
I NF LAMACION
parodontitis.
Traumatismo Peridontal.
pistrofia. Gingivosis.

parodontosis.

Analizando esta clasificacidn diremos que la enfermedad-
periodontal puede afectar solamente a la encfa y papila o lle-
gar a invadir las formaciones m&s profundas, En el caso de que
la infeccidn sea a nivel dec encia al trastorno se le da el nom
bre de Gingivitis.

podemos decir también que @8 una alteracidén inflamatoria

y la mis comin de las enfermedades de la boca.

va mencionamos la marcadn frecuencia de la gingivitis -
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simple, este hecho, y las pocas manifestaciones sintomatoldgi--~
cas apreciadas por el paciente, hacen que los enfermos se preo-
cupen, poco, 8in saber de las posibles complicaciones de las -
gingivitis no tratadas.

1as encfas son zonas muy expuestas a causa de numerosos -
factores locales y generales de los que ya se hablé.

Pues bien la gran variedad de estimulos que actuan sobre-
estos tejidos, en general relacionados con las funciones de la-
boca y su contenido, as{ como 8sus relaciones anatSmicas y am---
bientales especiales, los hacen muy vulnerables,

a) Sintomas y Signos Clinicos.

b) Localizacidén de la Gingivitis.

Al hablar de sintomas y signos clfnicos, creemos necesa--

rio mencionar también la localizacidn de la enfermedad gingival.

Alteraciones que afectan la Superficie de la Encf{a.
A.- Inflamacidén sin destruccién de la superficie,
lo. Gingivitis marginal

20. Gingivitis difusa generalizada.

3o. Gingivitis difusa generalizada.

B.- Inflamacidn con destruccién de la superficie.
lo. Gingivitis ulcero-necrdtica.

20. Gingivoestomatitis Herpética.

Jo. Gingivitis Descamativa.
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Uceras orales,

A su vez podemos encontrar lesidén de manera localizada o-

generalizada; ademds de que puede ser marginal, papilar y difu-

sa segin las zonas afectadas:

1.- Marginal: Afectando al margen gingival y en ocasiones

20—

a una parte de la encfa adherida.
Papilar: Afectando limitadamente a la papila inter--

dental.

En el caso de la enfermedad gingival marginal, ademés de-

la lesidn

3.~

as{

papilar existe lesién a nivel del margen gingival.
Difusa: Afectando a la encfa marginal y adherida, has
ta una distancia correspondiente a lo largo de las -
rafces.

que podemos describir de manera mds completa:
Enfermedad marginal generalizada: Afecta a una o mis-
zonas de la encfa marginal.

Enfermedad difusa localizada: Del mfrgen al surco ves
tibular.

Enfermedad marginal generalizada: Encfa marginal de -
todos los dientes.

Enfermedad difusa generalizada: Afecta a toda la en--~
cfa y a 1la mucosa alveolar, desapareciendo la lfnea -

de separacién entre ambos.
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5.- Enfermedad papilar.

Inflamacién sin Destruccién de la Superficie.

clinicamente lo que observamos es la inflamacién, localiw
zada o generalizada, como 8igno primario también encontramos
jrritantes locales, pérdida del aspecto graneado de la encfa -
normal, la superficie se vuelve brillante, la coloracién puede-
ser roja en casos agudos o, si la inflamacidén data largo tiempo
puede adquirir color magenta.

Las papilas suelen tener forma roma, plana, invertida o -
hipertrofica. En el caso de que la inflamacidn esté lfimitada a-
nivel de papilas se le da el nombre de Gingivitis papilar; en -

ocasiones también al mdrgen gingival.

Inflamacidn con Destruccidén de la Superficie,

Reconocemos lesiones como la Gingivo-estomatitis Herpéti-
ca y Gingivitis ulcero-necrética.

La estomatitis herpética se caracteriza por la aparicién-
de un grupo de vesiculas sobre la base eritematosa. La gingivis=
tis ulcero-necrética nos muestra necrosis de las papilas inter-
dentarias.

Enresumen diremos que la inflamacién gingival se caracte-
riza por alteraciones de la encfa marginal y de las papilas.

Los cambios clfnicamente observados se reducen a lo& siguian-

tes:
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1l,- Cambios en la Coloracida.

2.- Cambios en la textura: pérdida del puntilleo, aspecto

brilloso y liso,

3.- Edema.

4.- cambios en el intersticio: ulceracién del epitelio, -

sangrado.

5.- cambios del mdrgen gingival: crecimiento, bolsa vir—-

tual.

6.- Presencia de irritante local.

El paciente con frecuencia se queja de sangrado al cepi--
llarse, o sin razdén aparente. El dolor y la sensibilidad son -
sintomas de proceso agudo.

El estudio radiogrdfico no nos da muestras de alteracidn-

de la cresta alveolar,

CLASIFICACION DE LA GINGIVITIS

El reconocimiento de esta afeccidn es de gran importan—--
cia, ya que tanto sus causas como sus signos y sintomas ¢lini--
cos estdn relativamente bien establecidos por lo que puede pres

cribirse el tratamiento con bastante éxito.

a) Gingivitis Marginal Cfénica.- Esta afeccién es debido-
a irritacién local, la evolucidén puede verse modificada o alte-

rada por la disminucibén de la resistencia histica o alteracio--
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nes de tipo general; la lesién se limita a la zona de encfa 1li-
bre pero encontramos casos en la que llega a afectar encia adhe
rida.

Las alteraciones inflamatorias del tejido lesionado mani-
fiestan enrojecimiento, cianosis, edema, agrandamiento fibréti-
co.

El edema va a ocasionar gue el surco se haga m&s profundo,
dando lugar a la formacién de la bolsa gingival o virtual.

En esta etapa la lesién no llega afectar la adherencia -

epitelial. El paciente suele quejarse de sangrados frecuentes
al cepillarse, al comer o bien sin causa aparente.

Raras ocasiones la lesidn queda estacionada, mis bien

avanza, en caso de no atender la lesién primaria adecuadamente,
lesionando encia gradualmente y subsecuente destruccidn de fi--
bras, formacidn de bolsa real y destruccién de hueso alveolar -

que dan lugar a la Parodontitis.

b) Gingivitis Escorbitica.- Debido a la deficiencia de Vi
tamina C que primeramente produce escorbuto que se caracteriza-
por Didfisis hemorrdgica y retardo en la cicatrizacidn de heri-
das.

Los signos clinicos de esta enfermedad son fatiga, letar-

gfa, anorexia, delgadez, petequias en la piel, epistaxis, edema

de tobillos, anemia, etc.
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La gingivitis puede preceder a las alteraciones antes men
cionadas pero en 8i la deficiencia de vitamina C no causa gingi
vitis a menos que actuen irritantes locales, Es decir 8i un pa-
ciente con deficiencia de vitamina C presenta gingivitis ésta -
es originada por irritantes locales, claro que la deficiencia -
de vitamina C agrava la respuesta gingival ante la irritacidén -
gingival.

Caracteristicas: Agrandamiento, edema, hemorragia, colo--

racién rojo azuloso de la encfia.

c) Gingivitis en el Embarazo.- Esta tiene su origen en -
los irritantes produciendo un cuadro clinico diferente del que-
produce en personas no embarazadas, por lo que podemos decir, -
que este estado es un factor modificante secundario con grado -
de afeccidén diferente seqgin el caso.

La intensidad de la lesidén se intensifica a partir del -
20. y 3er. mes del embarazo.

caracteristicas clinicas: vascularidad pronunciada, en---
cias inflamadas, color que varia de rojo azuleso al rojo bri=——-
llante, edema de eqpia marginal e interdentaria que se hunde a-
la presién, es de aspecto liso y brillante, blanda y friable, -
tendencia hemorrégica.

Estos cambios se presentan indoloros a excepcidn de que -

se encuentren complicados con infeccidn aguda, idlceras margina-

.
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les, etc.

La encia inflamada forma masas circunscritas de aspecto -
tumoral denominados tumores del embarazo que es identico al gra
nuloma pidgeno y parece ser una extensidn de la hiperplasfa in-
flamatoria, este tumor crece desde las papilas interdentarias y

su tamafio es variable,

d) cingivitis Menopdusica (Gingivitis AtrSfica Senil).- -
Lesidén que trae consigo signos y sintomas leves con los prime--
ros trastornos menopiusicos, aunque no es un estado comin.

La disminucidén de estrdgenos es un factor etioldgico im--
portante, pero asociado siempre a irritante local.

caracterisitcas Clinicas.- Disminucidén de la secrecién sa
lival y como consecuencia la encia y el resto de la mucosa bu--
cal son secas, brillantes y fdcilmente hemorrdgica, el color va
rfa entre la palidez o el enrojecimiento anormal.

Las sensaciones del gustco suelen estar alteradas como re-
sultado del cambio gue sufren los epitelios lo que indica atro-
fia de las papilas, los pacientes se quejan de una sensacién de
ardor.

Las prdtesis son casi intolerables para los tejidos, en--
contrdndose en ocasiones tejido necrosado en la zona de apoyo -

Dichas manifestaciones suelen intensificarse con el tiem-
po, llegando a presentar zonas con lesiones descamadas de forma

irregular y eritematosa, variedad de gingivitis descamativa.
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Generalmente las pacientes menopiusicas emocionalmente -
son muy sensibles debido al stress producto del légico cambio -

de vida que en algunos casos provoca cancerofobia.

e) gingivitis Herpética o viral.- Infeccién de la cavidad
oral ocasionada por el virus Herpes Simplex, con frecuencia el-
cuadro clinico se ve alterado por infecciones bacterianas secun
darias., Se encuentra con mayor frecuencia, estos casos en lac--
tantes y nifios menores de 6 afios, también se ve en adolescentes
y adultos tanto en hombres como en mujeres.

caracter{sisticas clinicas.~ La infeccidn aparece couo
una lesidn difusa eritematos y superficie brillante de la encfa,
la mucosa bucal adyacente en grados variables de edema y hemo--
rr8gia gingival.

En su primera etapa se presentan vesiculas circunscritas-
esféricas, grises localizadas en enfa, mucosa labial o bucal, -
paladar blando, faringe, mucosa sublingual y lengua. Aproximada
mente a las 24 horas las vesiculas se rompen dado lugar a peque
fias dlceraciones dolorosas.

En ocasiones nos encontramos que no presenta una etapa -
inicial definida variando el cuadro clinico en el que encontra-
mos coloracién eritematosa difusa brillante y agrandamiento ede
matoso de la encfa con tendencia a la hemorrdgia.

La enfermedad dura entre 7 y 10 dfas, el eritema gingival

difuso y el edema que aparece inicialmente persisten algunos -
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dias después que las dlceras han curado sin dejar cicatrices.

f) Gingivitis Descamativa Crénica.- Trastorno gingival po
co comin fué descrita por Tomes el que le dio el nombre de Gin-
givitis Descamativa Difusa Crénica. Esta enfermedad es mis fre-
cuentemente diagnéstica en mujeres, después de los 30 afios, pe-
ro en ocasiones se presenta a cualquier edad después de la pu--
bertad y asi mismo en hombres.

Se puede manifestar también en bocas desdentadas.

Aspecto Clinico.-~- Este tipo de Gingivitis se desencadena-
en diferentes grados, sigue su sintomatologia y apariencia cli-
nica cuya caracteristica es la falta de queratinizacidén del te-
jido.

En la forma leve clinicamente se observa eritema difusa -
de la encia marginmal, interdentaria e insertada, este estado es
indoloro, pero es detectable porgue existe cambio de color gene
ralizado. Esta forma es m&s comin en mujeres entre 17 y 23 afios
de edad generalmente sin sfintomas generales de desequilibrio -~
hormonal.

La forma moderada presenta manifestaciones mis marcadas y
es comin en personas de 30 a 40 afios, la encfa marginal o inser
tada presenta manchas rojo brillante y zonas grises. lLa superfi
cie de la encfa se torna lisa, brillante y blanda, que a la pre

s8ién se deprime levemente, observandose que el epitelio no se -
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adhiere a los tejidos subyacentes, ademds de que la mds leve es
timulacidn este epitelio se descama dejando expuesto tejido co-

nectivo que es sangrante.

Sintomatologia.- Los pacientes refieren una sensacién de-
ardor y sensibilidad a los cambios térmicos y que al inhalar -
aire por la boca sienten dolor, no soportan los alimentos condi
mentados ni el cepillo ya que éste ocasiona desnudacion de la -
superficie gingival lo que provoca dolor.

La forma severa se manifiesta con &reas irregulares en -
las cuales la encia se encuentra desnudada y de coloracién rojo
magenta. Al quedar expuesto el tejido epitelial se torna fria--
ble, fdcilmente desprendible, con lo que algunos vasos superfi-
ciales se rompen y liberan un liquido acuoso observdmdose una -

superficie roja.

Etiologia.- Se dice que trata de un estado degenerativo -
cuyas alteraciones inflamatorias son secundarias por tal motivo
3e ha dado en llamar gingivoeis.

Sin embargo se mencionan como factores etioldgicos el -
equilibrio hormonal, deficiencia de estrdgenos y testosterona -
en la mujer y en el hombre respectivamente, ademds de deficien-
cias nutricionales, todo ésto aunado a factores locales predis-

ponentes los que vienen a agravar el cuadro.
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g) Gimgivitis Necrosante Ulcerosa.- Podemos decir que es-
una lesién inflamatoria inespecifica aguda, necrosante encontra
da en el margen gingival y que abarca el epitelio escamoso esg--
tratificado y al tejido conectivo subyacente.

Al ser lesionado y destruido el epitelio superficial es -
reemplagado por una seudomembrana que consta de fibrina, célu--
las epiteliales necr&ticas, leucocitos polimorfonucleares y di-
ferentes clases de microorganismos. Existe hiperemia intensa en
el tejido conectivo subyacente, esta zona es la que clfnicamen-
te se observa como la lfnea eritematosa localizada por debajo ~
de la seudomembrana.

Todo este cuadro microscdpico es inespecifico ya que otro
tipo de lesiones traumdticas, por irritantes quimicos por dro--
gas escarificadoras presentan un cuadro microscédpico similar.

Diagndstico. ~ Es muy importante elaborar un buen estudio-
para lograr un diagndstico adecuado, que en ocasiones se puede-
uno encontrar con otras lesiones que presentan aspectos semejan
tes de la Gingivitis ulceronecrosante, como es el caso de la -
Gingivo-estomatitis Herpética, Bolsas periodontales crdnicas, -
Gingivitis Descamativa, Gingivitis Estreptocéccica y lesiones -~
diftéricas y sifilfticas ademids de otras,

Etiologfa: Las opiniones sobre la etiologfia bacteriana de

la Gingivitis necrosante ulcerosa se encuentran divididas. Al~-
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gunos autores respaldan el concepto de que en la etiologfa pri
maria se hallan siempre espiroquetas y bacilos fusiformes ade-
més de otros.

MacDonal, Rosebury y Dark describen el complejo fusoces--
pirogquelal que consta de: treponema microdentium, Borrelia bu-
ccalis y Borrelia Vicent, también se encuentra en discusibn el
hecho de que se produzca por contagio o no.

Por lo consiguiente decimos que no ha quedado estableci-
da. la etiologfa especifica de la gingivitis ulceronecrosante. -
Predominado el concepto de que es una enfermedad de tipo fuso-
espiroquetal que provoca combios en el tejido, facilitando de--
este modo la actividad pat&gena de las bacterias. o

Entre los factores predisponentes generales pueden ser:-
deficiencia nutricional, enfermedad debilitante, etc.

Etiol6gicamente los factores psicogsomidticos son de gran-
importancia -en esta enfermedad ya que es muy comGn que la hisg-
toria del paciante no revela datoe de tensién emociaonal, per--
turbaciones psicolbgicas, acompanadas de mayor aumento en la -
secrecidn cortico suprarrenal.

AGn no queda establecido a que grado los factores psico-
16gicos crean o predisponen a la lesifn, pero alteraciones en-
las respuestas capilares digitales y gingivales hacen pensar -

en la hipercativadad nerviosa aut&noma.

La gingivitis ulceronecrosante aguda puede aparecer a --




Ny

cualquier edad, pero es més frecuente entre los 20 y 30 afios y
entre los 15 y los 20 afios de edad.

La enfermedad aperece con brotes caracteristicos de epi-
demia, lo cual no significa que sea contagiosa. Pero en si es-
posible que los grupos afectados adquieran la enfermedad por -
la presencia de factores predisponenteés comunes, mds no porque

se propague de una persona a otra.
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CAPITULO V

TRATAMI ENTO

Se debe planear el tratamiento tomando en cuenta el es--
tado de salud general del paciente, ya que alteraciones org4--

nicas existentes vienen a modificar el tratamiento paliativo.

a) Gingivitis Marginal Cr6nica.

Como tratamiento debemos instituir medidas higienicas =-
adecuadas y eliminar la causa ( en este caso el irritante lo -

cal ).

b) Gingivitis Escorb(tica.

Tratamiento.~ Puede ser conveniente la terapéutica a ba-
se de Vitamina C ( de 300 a 500 mg. al dfa repetido en varias-
tomas ) una semana antes y una semana después de realizado el-
tratamiento local, que es en éste y en otros casos es primor--

dial para le éxito del tratamiento.

c) Gingivitis en el Embarazo.

Tratamiento.- Los cagsos leves de hipertrofia gingival --
durante el embarazo suelen responder a un tratamiento conser--
vador, observando una higiene bucal satisfactoria, puede ser -

de utilidad la aplicaci6n local de astringentes leves como son
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los ( colutorios orales ).
La mayor parte de las lesiones desaparecen esponténea --
mente algunos meses después del alumbramiento, por lo cual es-

td indicado un tratamiento expectante.

d) Gingivitis Menop8usica ( Gingivitis Atr6fica Senil ).

Tratamiento.~ Muchos de los sintomas desaparecen con una
terapéutica a base de estrb6genos y Vitaminas. Ademds del con--
trol adecuado por parte del Cirujano Dentista sobre la higiene

bucal de la paciente se obtendrdn resultados satisfactorios.

e) Gingivitis Herpétiea o Viral.

Tratamiento.~ En este caso debemos instituir un trata --
miento de sostén, podemos recomendar un lavado bucal suave pa-
ra mejorar la higiene bu@al y reducir la poblacibén microbiana.

Los anestésicos locales en forma de enjuague antes de~--
las comidas alivian moment&neamente el dolor j» mitiendo con--
servar una alimentacién satisfactoria.

Puede aplicarse microbianos locales, como terapéutica ge

neral de sostén Complejo B asociadocon Vitamina C.

f) Gingivitis Descamativa Crénica.

Tratamiento.- No se conoce un tratamiento especifico. La

terapéutica con estr6genos locales o generales no siempre ha--
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dado resultados positivos,

Segdn Older una combinacién de pomada anestésica adi--
cionada a concentraciones elevadas de vitamina A y D es eficaz-
y ayuda a restablecer el estado del epitelio.

Posteriormente Zegarelli y Col encontraron que una po-
mada con 0.5 % de prednisolona resulté eficaz en un caso de gin
givitis descamativa crénica.

Sin embargo puede ser Gtil el masaje de las encfas, -
primeramente con copas de caucho y poster iormente con cepillos-

blandos para favorecer la queratinizacién de los tejidos.
g) Gingivitis Necrosante Ulcerosa.

Tratamiento.- consiste en aislar las zonas mds ataca<s
das, limpiando suavemente con torundas de algéddn tratando de-
eliminar la seudomembrana y los residuos superficiales no adhe
ridos.

Por lo general el paciente acude a la tercera cita, -
sin molestia alguna, clinicamente podemos observar cierto eri-
tema en las zonas mids afectadas. En esta cita se repite el rag
pado y curetaje, se le ensefia al paciente técnica de cepillado
y los procedimientos para el control de placa esto es necesae=
rio para el éxito del tratamiento y el mantenimiento de la sa-

lud del periodonto.

Ie indicamos al paciente suspender los colutorios ci-
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tdndolo nuevamente para efectuar el raspado y alisado de las su
perficies dentarias.

Es comin que el tratamiento sea suspendido por el pa--
ciente ya que han cedido todas las molestias, pero en realidad-
es aquf cuando el tratamiento requiere mayor atencién, hecho -
que debe indicarse al paciente.

Al cicatrizar las lesiones caracterf{sticas como res---
puesta al tratamiento, suelen dejar un mirgen gingival en forma
de meseta, anfractuoso lo cual favorece la retencién de alimen-
to y por consiguiente a la recidiva de la inflamacién gingival.

Esta posibilidad se elimina mediante el tratamiento -
quirdrgico con este caso gingivectomfa y gingivoplastfa hecho -
ésto no estd por dem&s insistir en el control efectivo de la -
placa por parte del paciente.

por la relacién que existe entre las enfermedades gene

rales y el tratamiento, se describen a continuacidn:

i.— Enfermedades generales que pueden afuctar el curso
de la enfermedad periodontal.
2.~ Enfermedades que pueden limitar el tratamiento.
3.~ Enfermedades gque pueden contagiar al C,D.
Aunque haya desaparecido el dolor no es prudente hacer
raspaje y curetaje demasiado profundas pues cabe la posibilidad

de que se extienda la infeccidn hacia los tejidos m&s profundos.
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En general estin contraindicadas las extracciones o el
legrado, hasta después de 4 semanas, cuando el paciente se en--
cuentra sin sintomas y evitar asf{ la posibilidad de un exacerba
cién de la sintomatologfa aguda.

Una vez efectuado lo anterior se manda al paciente a

!

su casa recomendidndole no tomar bebidas alcohdlicas, no fumar,

evitar condimentos, ejercicios prolongados o exposiciones al

sol, deberd enjuagarsc cada 2 horas con una solucién a partes

iguales de agua tibia y agua oxigenada.

Efectuar su cepillado, el cual estari limitado a la -
eliminacié de residuos superficiales, mediante un cepillo sua-
ve. Se le recomienda también el uso del hilo dental e irriga--—-
cién a presién mediana.

Por lo general al siguiente dfa del tratamiento el pa-
ciente se encuentra en mejores condiciones, el dolor ha dismi--
nuido o desaparecido, las zonas atacadas estdn eritematosas ya-
sin la seudomembrana. Entonces procedemos a la eliminacién de -
factores predisponentes mediante el curetaje suave de la encfa.

Es importante la eliminacién completa de los irritan--
tes locales para el éxito del tratamiento en caso de que exis--
tan, eliminar zonas de contacto alterados, irregularidades en -
los bordes de las obturaciones, etc.

En general la oclusién debe ajustarse para evitar en -

lo m&s posible la impaccién de alimentos y los traumatismos por
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oclusidén. Se cita al paciente al siguiente dia d&ndole las mis-
mas instrucciones de la cita anterior, en caso de que el uso -
del agua oxfgenada provocara efectos molestos se usard solo el-

agua tibia para los enjuagatorios.
En el primer grupo cabe mencionar:

a) Diabetes Mellitus.- Que limita las defensas natura-
les contra los irritantes o bien limitando la capacidad restau-

radora.

b) Gestactdn.- Durante el embarazo la reaccién ante -
irritantes es exagerada. De no existir alteraciones durante el-
embarazo puede efectuarse el tratamiento completo, en este caso,
las intervenciones quiruirgicas han de quedar terminadas entre -

el 3er. y 60o. mes de gestacidn.

c) Menopausia.- Suele trastornar de tal grado a la pa-
ciente gue en esta circunstancia estdn indicadas las medidas pa
liativas hasta que se encuentre debidamente controlada y adap--

tada a este perfodo de modificaciones hormonales.

d) bDeficiencias nutricionales, stress y desequilibrios
endécrinos. - Disminuyen la resistencia y la capacidad de repara
cién de los tejidos. En estos casos se establecerd un tratamien

to periodontal paliativo hasta que se corrijan dichos estados.
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e) Afecciones pDermatolSgicas.~ Algunas alteraciones de
este tipo como el escleroderma difuso, hacen insegura la tera--
péutica periodontal ya que los efectos generales de dicha enfer

medad constituyen una contraindicacién.

En el segundo grupo, enfermedades guwe pueden limitar -

el tratamiento:

a) Afecciones cardiovasculares.- En pacientes con alte
raciones cardiovasculares es necesario obtener por parte del mé

dico tratante una autorizacidn para efectuar el tratamiento.

b) Discracias sanguineas y enfermedades hemorr&dgicas.-
El tratamiento clfnico de estos pacientes provoca algunas difi-

cultades,.
c) Trastornos Nerviosos.

En el tercer grupo enfermedades que pueden contagiar -
al c.B,
a) Enfermedades Infecciosas.- Lesiones orales producto

de enfermedades, tales como s{filis y tuberculosis.

b) Hepatitis virica.- para tal caso es recomendable el
uso de guantes durante el tratamiento del paciente afectado, de
berd separarse el instrumental con el que se traté al paciente-

para su especial esterilizacién,
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En general el tratamiento periodontal consiste, princi
palmente, en procedimientos locales, recordando que casi siem--
pre la enfermedad gingival producto de la accibén de factores lo
cales por lo tanto el tratamiento local es en ocasiones sufi---
ciente dando resultados satisfactorios; pero cuando se sospecha
alguna causa sistémica se aplica entonces una terapfutica siste

mitica, complemento del tratamiento local.
Tratamiento Bdsico Local:

l.- Tratamiento de Tejidos Blandos.- Eliminacién de la
inflamacidén gingival, bolsas y los factores causales. Estable--
ciendo asf{ el contorno gingival y las relaciones mucogingivales

que den como resultado la preservacidén de la salud periodontal.

2.- Tratamiento de la Fase Funcional.- Consiste en -
eliminacibn de caries, correccién de genes y restauraciones-
defectuosas; remodelado de superficies proximales que nos pro--
porcionardn el contacto proximal adecuado y &reas de escape pa-

ra los residuos alimenticios.

3.~ Tratamiento de la Fase Sistem&tica.- Efectuando en

coordinacién con el médico general y el C.D.

4.~ Tratamiento.- Consiste en la ensefianza al paciente

del control de placa y de los cuidados de higiene que deberi te
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ner a su bhoca.

Tratamiento a base de gingivectomia:

En algunos casos serd necesario efectuar procedimien--
tos mis extensos, como puede ser la eliminacién de bolsas'y gin

givectomfa y viene a ser la clave del tratamiento periodontal.
Elininacidn de bolsas:

Puede tratarse para su eliminacidn de dos formas:

1.~ Mediante raspado y curetaje: alizamdo la zona radi
cular a intervalos regulares y una buena higiene bucal nos dan-
resultados positivos; o bien:

2.- Mediante técnicas quirurgicas, que incluyen la Gin
givectomfa. En el primer caso estd indicado cuando existen bol-
sas supradseas, en el que la pared de la bolsa sea edematosa. -
Si la pared se presenta firme y fibrosa se pasard en recurrir a
procedimientos quirQrgicos sea cual sea la profi didad de la
bolsa.

Por lo tanto la 9ingivectomia estard indicada en pre--
sencia de bolsas supradseas profundas en el caso de que la pa--
red se presente fibrosa, y en Gingivitis que nos dejan encfas -
papilas irregulares que vienen a ser un factor decisivo de resi

divas (Gingivoplastia).




CONCLUSIONES

Debido a que las Gingivitis agudas no tratadas progresan
cas{ siempre hacia una gingivitis crénica y posteriormente a -
una Parocdontitis, es de vital importancia un diagnéstico pre--~
coz y oportuno.

Lo importante es procurar por todos los medios a nuestro
alcance el prevenir estas lesiones, que es un hecho perfecta--
mente establecido que podemos lograr esta prevencién en la ma-
yorfia de los casos, si el Cirujano Dentista pone més empefio en
ello. Para lograrlo debemos pensar gue tanto los tejidos sanos
como los enfermos requieren de atencién esmerada, recordando -
que es una obligacién conservar la salud de los tejidos paro--
dontales.

La mayoria esta de acuerdo que la enfermedad parodontal-
es un estado crbnico que ha tenido su principio mucho antes =--
que el Cirujano Dentista o el paciente lo descubra. Asf{ mismo-
se inicia en una forma incidiosa y de progreso muy lento. Los-
sintomas son ligeros y obscuros de tal manera que su presencia
es desconocida hasta que con el tiempo la afeccibdn se agudiza-~
y existiendo sintomas subjetivos y objetivos que son, princi--
palmente molestos.

Como el paciente no se da cuenta gque tiene algQn padeci.-
miento gingival, en los estados incipientes, es necesario in -
sistir en que se hagan los exdmenes orales m&s minuciosos para
poder advertir al paciente sobre el estado de su tejido paro--
dontal,

El tratamiento inmediato hace necesario el amplio cono--
cimiento por parte del C. D.: de estos padecimientos los cua--
les debe saber diferenciar y tratar correctamente asf como la-
cooperacibn del paciente.

Al mismo tiempo procurar eliminar todas las causas po~~-
tenciales en los pacientes, teniendo la precaucién de no ir a-
crear condiciones que favorezcan o provoquen las lesiones.
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