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INTRODUCCION

La practlca operatoria durante nuestra pre-
para01on académica, nos motivd a tomar concien--
cia de la importancia y observancia de las técni
cas empleadas en operatorla dental y su relacién
directa con la préctica clinica y de consulta -
diaria. Por lo que el presente trabajo tiene co
mo principal objetivo, realizar un conjunto de -
observaciones validas para todo profesional o es
tudiante de la Odontologia, que procure la maxi-
mizacibén de las técnicas y reglas de la operato-
ria dental.

Dentro del desarrollo del capitulado que -
compone esta tesis, cabe resaltar que el primero
y segundo capitulos obedecen a premlsas fundamen
tales, como son: el conocimiento meclnico desde
el punto de vista anatdmico y fisioldgico del pa
rodonto y a su vez, el examen sucinto del proce-
so inflamatorio, como respuesta a un estado pato
16gico determinado y a su origen.

En el capitulo tres desarrollamos una serie
de observaciones que deben tomarse en cuenta pa-
ra evitar fracasos en nuestra practica diaria de
la operatoria dental.

El cuarto capitulo se conforma por un anali
sis de las enfermedades y lesiones que tienen su
origen en un deficiente trabajo operatorio o --
bien, por una exacerbacidn o traumatismo deriva-
dos de éste.

Para el desarrollo de este trabajo, utiliza
mos la bibliografia bdsica, misma que se agrega-
rd al final.

Queremos agradecer al C.D. José T. Escami--



lla Pérez, el haber aceptado la asesoria de este
modesto trabajo, del cual somos ‘las directamente
responsables.

Las Sustentantes.



CAPITULO I

PARODONTO

(Funcién y Estructura)



PARODONTO

El parodonto es la unidad anatdmica y fun--

cional constituida por los tejidos que rodean y
soportan al diente. Los tejidos que forman al -
parodonto son cuatro:

ra

Encia

Ligémxﬂn parodontal o
Periodontal

Dos tejidos blandos

r'CamaﬂD radicular
Hueso alveolar

Dos tejidos duros

Estos tejidos se encuentran organizados pa-

realizar las siguientes funciones:

Insercidn del diente a su alvéolo Oseo.

Resistir y resolver las fuerzas generadas -
por la masticacidon, habla y deglucidn.

Mantener la integridad de la superficie cor
poral, separando los medios ambientes exter
no e interno.

ComEensar por los cambios estructurales re-

lacionados con el desgaste y envejecimiento
a través de la remodelacidn continua y rege
neracidn.

Defensa contra las influencias nocivas del

amblente externo que se presentan en la ca-

vidad bucal.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA

Se conoce con el nombre de encia a la por--



cidn de la membrana mucosa bucal que cubre y que
se encuentra adherida al hueso alveolar y regidn
cervical de los dientes.

La encia normal es de coloracidn rosa coral
palido, posee un puntilleo que puede ser escaso
o abundante y no presenta ni exudado ni acumula-
cidn de placa. En el adulto el tejido es denso,
firme al tacto e insensible a la presidn modera-
da y no sangra facilmente.

La encia suele terminar en sentido corona--
rio a manera de filo de cuchillo con respecto a
la superficie del diente.

" E1 color de la encia estéd dado por cuatro -
factores:
- Melénicos
- Color de la piel de los individuos
- Grosor del epitelio vy

- Por el grado de queratinizacidn

La encia se encuentra dividida en tres par-

tes

1.- Encia marginal libre o no adherida
2.- Encia insertada o masticatoria

3.~ Mucosa alveolar

1.- Encia marginal libre o no adherida:

Es la parte de encia mds coronal que rodea
el cuello de los dientes. Se encuentra separada
de la encia adherida adyacente por una suave de-
presibén lineal, y mide aproximadamente 1 mm de -
ancho.



La encia marginal se adhiere Intimamente
las superficies de los dientes y su periferia po
co redondeada forma la pared lateral o pared de
tejido blando del surco gingival.

La encia puede separarse fédcilmente del --
diente por medio de una sonda o con un chorro de
aire de una jeringa, pero volverd répidamente a
su lugar.

Los tejidos que forman la encia marginal 1i
bre incluyen el epitelio bucal en sentido corona
rio al surco glnglval, el epltello bucal del sur
co, el epltello de unidn o crev1cular, y los te-
jidos conectivos subyacentes. La encla marginal
libre no se encuentra adherida al hueso, pero se
hallan unidas orgénicamente a través del epite--
lio de unidn con la superficie dentaria.

La encia marginal libre es de sumo interés,
ya que se encuentra en la regidn de unidn entre
los tejidos blandos y la superficie de la corona
o de la raiz, sitio donde se inicia la enferme--
dad inflamatoria gingival y periodontal.

La profundidad del surco gingival en estado
de salud es de 0.3 a 0.5 mm en promedio.

2.- Encia insertada:

Es la parte de encia que se encuentra firme
mente unida a hueso alveolar mediante el perios-
tio y por las fibras de coldgeno gingivales al -
cemento.

La encia insertada normalmente es de color

, . .
rosa palido y puede presentar textura con punti-
lleo aspero.

El ancho de la encia insertada varia de 9 -



mm a 1 mm, correspondiendo a la zona de anterio-
res la parte mds ancha y la mas angosta a la zo-
na de posteriores. La anchura de la encia inser
tada no varia con la edad, aunque puede reducir-
se y en alteraciones patoldgicas desaparecer.

3.~ Mucosa alveolar:

Es la parte de encla mds apical, movil, fli
cida y laxa, debido a que tiene gran cantidad de
fibras eldsticas.

Est& cubierta por epitelio queratinizante,
a través del cual pueden observarse gran canti--
dad de vasos sangulneos, que le dan una colora--
cidn roja brillante. Estd limitada por la linea
mucogingival en direccidn incisal, continuindose
con la encia insertada y en direccidn apical con
el fondo de saco vestibular.

Por lo que se refiere a las caras palatina
y lingual, la encia no tiene sus limites tan mar
cados como por la cara vestibular, al grado de -
que en ocasiones hace casi imperceptible su des-

cripcidn topogréfica.

Debido a que la mucosa no es un tejido ca--
paz de soportar presidn, presenta cambios infla-
matorios y degerativos cuando es sometida a ten-

.
sidén.

Otro elemento de importancia que cabe hacer
notar son las papilas interdentarias. Estas tie
nen forma triangular con base hacia apical y vér
tice hacia coronal, por debajo de los puntos de
contacto en anteriores, y son de consistencia -
firme.

En dientes posteriores en sentido vestibulo’
lingual o palatino, vamos a encontrar dos papi--



las unidas por una depresidn que se localiza por
debajo del area de contacto, se le denomina col

o collado. Esta superficie no estd queratiniza-
da y por lo tanto puede ser muy susceptible a in
fluencias nocivas, tales como la placa. -

Las fibras gingivales comprenden un sistema
definido de haces de fibras coligenas, contenido
en el tejido conectivo de la encla marginal que
se extiende a la encia adherida contigua. Estas
fibras contribuyen a la firmeza del margen glngl
val que ayuda a soportar las fuerzas de la masti
cacidn. También unen el margen gingival a las -
estructuras subyacentes y lo mantienen en estre-
cho contacto con el diente.

Las fibras gingivales estan dispuestas en -
tres grupos:

1. Grupo de fibras gingivodentales.- Ocu--
pan las superflcles vestibular, lingual e inter-
prox1mal insertdndose en el cemento por abajo -
del epltello dlstrlbuyendose en forma de abani-
“co hacia la cresta de la encia marginal terminan
do cerca del epitelio, otras de estas fibras se
dlrlgen ‘apicalmente sobre la cara externa del pe
riostio. En la zona interproximal las fibras se
dirigen hacia la cresta de las papilas interden-
tarias.

2., Grupo de fibras circulares.- Se encuen-
tran rodeando al diente en la forma en que su -
nombre 1o indica, corriendo a través del tejido
conectivo de la encia marginal.

3. Grupo de fibras transeptales.- Forman -
haces horizontales, y van dirigidas del cemento
de la raiz de un diente al cemento radicular del
diente contiguo. Se sitllan entre el epitelio de
la base del surco gingival y la cresta del hueso
interdentario.



El tamafio de la encia es igual a la suma -
del Volumen de elementos celulares, y la vascula
rizacidén de éstos, por lo tanto cuando el tamafio
se encuentra aumentado, es posible asegurar que
se trata de una enfermedad gingival.

La consistencia de la encia debe ser firme
y re51stente, a excepcidn del margen libre que -
es mbvil y estd en estrecha relacidn con el hue—
so. Los bordes gingivales son lisos y la encla
insertada presenta un puntilleo rosado semejante
al de la cascara de la naranja, siendo més visi-
ble este punteado en la encia .seca. La forma -
del punteado y su extensidn varia de una persona
a otra y en diferentes zonas dentro de una misma
boca, llegando a no existir en algunos indivi---
duos, la reduccidn o pérdida de este punteado es
un signo caracteristico de la enfermedad gingi--
val.

Hay diferentes formas de encia, dependiendo
de la forma del proceso alveolar, incluyendo la
forma y alineacidén de los dientes en el arco den
tario, la localizacibn y el tamafio del &rea de -
contacto proximal, y de las dimensiones de los -
nichos gingivales; estas caracterlstlcas nos pro
porcionan inclusive la altura de la encia.

LIGAMENTO PARODONTAL

Se describe como un elemento parodontal que
rodea a la raiz en todas sus superficies y que -
une firmemente al cemento radicular con el hueso
alveolar, manteniendo asi al diente en el alveo-
lo.

Es de origen mesodérmico proveniente de la
capa media del saco dentario, consta de numero--
sos haces de fibras col&genas dispuestas en gru-
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pos. Los extremos de estas fibras que se inser-
tan en hueso y en el cemento, se denominan con -
el nombre de fibras de Sharpey.

Las fibras del ligamento son las que se en-
cuentran entre hueso y cemento, y son:

A) TFibras transeptales.- Se extienden in--
terproximalmente sobre la cresta alveolar, inclu
yendo el cemento del dlente vecino. Su funcibn™
es la de mantener el &drea de contacto, 1legando—
se a reconstruir cuando ha habido destruccidn de
hueso alveolar, debido a la presencia de la en--
fermedad parodontal.

B) Fibras de la cresta alveolar.- Estas fi
bras se insertan en el vértice de la cresta al--
veolar y se dirigen hacia el cemento, en su posi
cidn cervical inmediatamente debajo de la adhe--
rencia epitelial. Estas fibras evitan el desalo
jamiento del diente en sentido incisal, ayudando
a resistir los movimientos laterales del diente
durante la masticacidn.

C) Fibras oblicuas.- Es el grupo de fibras
mids numeroso y mds fuerte, se dirigen desde el -
cemento en sentido coronario y oblicuo respecto
al hueso alveolar, su funcidn es la de soportar
el grueso de las fuerzas masticatorias y trans--
formarlas en tensidn sobre el hueso alveolar.

D) Fibras aplcales.- Estas fibras se encuen
tran solamente en las railces completamente forma
das, se dirigen en forma de abanico del &pice al
hueso alveolar y sirven para proteger el paquete
neuromuscular, que entra a la pulpa, evitando -
que el Apice dentario no se acerque al hueso.

E) Fibras horizontales.- Este grupo de fi--
bras se extienden perpendicularmente a la ralz -
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del diente y estén situadas un poco més apical--
mente que las fibras de la cresta que van de hue
so a cemento. Su funcidn es soportar las presio
nes laterales del diente.

Las funciones de la membrana o ligamento pa
rodontal, las podemos resumir en las siguientes:

1. TFormativas.- Se lleva a cabo por medio de -
cementoblastos y fibroblastos.

2. Nutritiva.- Estld dada por los vasos sangui-
neos.

3. Sensitiva.- Estd dada por las terminaciones

nerviosas, que son de tipo propioceptivo y
que no tienen mielina.

4., TFisicas.- Comprende la transmisidn de fuer-
zas oclusales que llegan al hueso en forma
de presidn y son desviadas al hueso en for-
ma de tensidn, haciendo que los choques de
la masticacidén en lugar de lesionar, estimu
len los tejidos, especialmente a hueso.

5. Sostén.

CEMENTO

El cemento es el tejido mesenquimatoso cal-
cificado, de origen mesodérmico proveniente de -
la capa externa del saco dentario. Se encuentra
formando la capa externa de la raiz anatdmica. -
Es de un color amarillo claro y esté constituido
por un 45 a un 50% de sustancias inorganicas, vy
de un 50 a un 55% de sustancia orginica (princi-
palmente mucopolisacaridos, colesterol y agua);
las sustancias inorgadnicas se encuentran como -
cristales de hidroxiapatita.

Microscdpicamente se observan dos tipos de
cemento:
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A.- Un cemento celular; en la porcidn apical de
la raiz. L A
B.- Un cemento acelular; en la porcidn coronal

de la raiz.

Ambos constan de una matriz interfibrilar -
calcificada, ademé&s de fibras coligenas.

El cemento celular contiene cementocitos en
espacios aislados o lagunas que se comunican en-
tre si. Se dlsponen en laminas separadas por 11
neas de crecimiento, paralelas al eje mayor del
diente. Conforme avanza la edad se acumula ma--
yor cantidad de cemento celular en la mitad api-
cal de la raiz y en la zona de las bifurcaciones.

El cemento acelular es de importancia espe-
cial para el sostén del diente, ademis de cubrir
la mitad coronaria de la raiz del mismo.

Las funciones del cemento se describen de -
la siguiente forma:

1.- Compensa el movimiento de erupcidn activa y
mesializacidédn fisioldgica, por medio de apo
siciones de cemento que se efectllan durante
toda la vida activa de la pieza dentaria.

2.- Se caracteriza por formar cemento joven dan
do apoyo e insercidn a las fibras principa-
les del ligamento parodontal.

HUESO ALVEOLAR

Se compone de una matriz calcificada con os
teocitos encerrados dentro de los espacios deno-
minados lagunas. Es producto de la capa externa
del saco dentarlo, de origen mesodermlco y se de
sarrolla al mismo tiempo que la raiz dentaria. -
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Existe un tipo de células llamadas osteocitos -
que se extienden dentro de pequefios canales for-
mando un sistema anastomosado dentro de la ma---
triz intercelular del hueso, que lleva oxigeno y
alimentos a los osteocitos, eliminando productos
metabdlicos y de desecho.

Existen el hueso alveolar propiamente dicho
y el hueso de soporte.

E1l hueso alveolar es un elemento dseo com--
pacto y delgado, con numerosas soluciones de con
tinuidad, por las cuales atraviesan vasos sangul
neos y linfaticos al igual que fibras nerviosas.

Recubre la raiz del diente y en &l, se in--
sertan las fibras de la membrana parodontal for
mando asi la pared interna del alvéolo. Estd -
formado exclusivamente para sostener al diente y
después de la extraccibn, tiene la tendencia de
reducirse, como ocurre con la apdfisis alveolar.

El hueso alveolar se une con las tablas cor
ticales de los lados bucal y lingual, en la cres
ta de la apdfisis alveolar. El hueso estd en -
contacto con el ligamento parodontal y se le de-
nomina con el nombre de ladmina dura, radiografi-
camente se muestra como una zona radiopaca. Se
le llama también hueso cribiforme, debido a 1los
miltiples orificios que presenta en la superfi--
cie y que dan paso a elementos nutritivos y ner-
viosos de la reglon alveolar, teniendo como teji
do de relleno al diploe o panal de abejas, cuyas
trabéculas se orientan seglin los requerimientos
funcionales que recibe el diente durante la mas-
ticacibn.

En direccidén del ligamento parodontal encon
tramos osteoblastos que son elementos mesenqulma
tosos encargados de la formacidn de hueso nuevo
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o joven, durante la vida activa del diente.

El hueso de soporte también se adapta a los
requerlmlentos fun01onales, reabsorbiéndose y ab
sorbiéndose segiin sea su necesidad.

La pérdida de la funcidn oclusal conduce a
osteoporosis, atrofia por falta de uso de hueso
de soporte, mientras que el aumento de las deman
das funcionales produce un hueso mas denso.

Por otro lado, las demandas que exceden la
tolerancia flslologlca de un tejido, dan como re
sultado su destruccidn.

En conclusidn, diremos que el hueso en la -
apbfisis alveolar se encuentra invariablemente -
en un constante estado de cambio.



CAPITULO I

INFLAMACION

(Aspectos Generales)
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INFLAMACION

La inflamacidn es un cambio reactivo locali
zado y en ocasiones generalizado que ocurre en -
los tejidos vivos, como respuesta a la lesidn. -
Implica respuestas vasculares, neuroldgicas, hu-
morales y celulares en el foco lesionado.

El proceso inflamatorio tiene el propdsito
til de destruir, diluir o tabicar al agente pa-
tégeno, y allana el camino para la reparacidn -
del sitio dafiado.

Por lo general, una enfermedad inflamatoria
se designa mencionando la porcidn lesionada més
el sufijo "itis". Ejems.: meningitis, dermati--
tis y periodontitis, para enunciar la inflama---
cidn de las meninges, la piel y el periodonto, -
respectivamente.

ETIOPATOGENIA.- Los agentes etioldgicos ca-
paces de desencadenar un proceso inflamatorio, -
se han dividido en tres grupos:

1.- Bioldgicos: a) Infecciones por bacterias,
virus y hongos.

b) Animales pardsitos.
c) Tejidos necrosados.

2.- TFisicos: a) Lesiones ocasionadas por -
traumatismos.

b) Irradiaciones: calor, radia
ciones ionizantes y rayos -
ultravioleta.

3.~ Quimicos: a) Acidos corrosivos, alecalis
y fenol.
b) Liquidos orgénicos: bilis y
orina, cuando se escapen e
invaden los tejidos.
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La lesidn de los tejidos va seguida 1nmed1a
tamente de reacc1on local aguda que se caracterl
za por una sucesidn de cambios vasculares, en -
los que hay salida de liquidos y proteinas plas-
mdticas seguidas de acumulacidn de leucocitos en
el foco lesionado. La salida de estos liquidos
constituye el exudado; por el cual las reaccio--
nes inflamatorias agudas son principalmente exu-
dativas.

La intensidad y la magnitud de la lesidn ti
sular dependen de la virulencia o la gravedad de
la lesidn y de la capacidad de reaccionar del -
huésped. Por lo que la inflamacién puede perma-
necer circunscrita al foco lesionado o desencade
nar signos y sintomas locales, o puede ser exten
sa y provocar manifestaciones generales y afec--
tar linféticos, tejido linfoide y sistema reticu
loendotelial.

Los fendmenos de reaccidn inflamatoria agu-
da pueden clasificarse en los siguientes:
1.- Cambios vasculares, que incluyen:

a) Adaptaciones hemodindmicas, y

b) Modificaciones de la permeabilidad vas-

cular.
2.- Cambios leucocitarios, ademas de
3.- Mediadores que participan en los fendmenos
vasculares.

1. Cambios vasculares.- La respuesta vascu
lar en el sitio lesionado es fundamental para la
reaccidn inflamatoria aguda, pues sin riego san-
guineo adecuado los tejidos no podrian presentar
reaccidén inflamatoria.

a) Adaptaciones hemodindmicas: Inmediata--
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mente después de que los tejidos experlmentan le
sidn o destruccidn, se desencadenan una serie de
modificaciones en la microcirculacién. Estas mo
dificaciones son:

1.- Dilatacidn arteriolar, a veces precedida de
vasoconstriccidn pasajera.

2.- Aumento del flujo por las arteriolas ensan-
chadas.

3.- Aumento del flujo por capilares y vénulas -

que antes funcionaban, al igual que por 1la
abertura de lechos capilares inactivos,

4.- Aumento de la permeabilidad de la microvas-
culatura, con salida de liquidos y protel--
nas del plasma.

5.~ Hemoconcentracidn local y lentitud del flu-
jo* de sangre por capilares y vénulas, en -
ocasiones al punto de estasis completa.

6.- Marginacidn, que consiste en desplazamlento
periférico de los leu0001tos en los microva
sos, seguida de una sucesidn de cambios leu
cocitarios.

CAMBIOS DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR Y EXUDACION

El aumento de la permeabilidad vascular con
el _escape de plasma y leucocitos se llama exuda-
cidn. Explica el aumento de volumen del 1liquido
intersticial (edema) y la hinchazdn tisular (tu-
mefaccidn) en el foco lesionado. La mayor per--
meabilidad afecta inicialmente las vénulas, pero
rédpidamente se extiende a los capilares.

La permeabilidad denota la rapldez de pene-
tracidn de una substancia a traves de una barre-
ral
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Al aumentar la gravedad de la lesidn, aumen
ta el ensanchamiento del espacio 1ntercelular en
dotellal lo cual permite se forme exudado mas -
rico en protelnas.

El orden y la rapidez de aparicidén del exu-
dado y el edema en el sitio de inflamacidn aguda,
tambi&n varian segln la gravedad de la lesidn.

Las lesiones benignas provocan reaccidn in-
mediata de permeabilidad, que comienza en térmi-
no de uno a dos minutos de la aplicacidn del ca-
lor y cesa transcurridos de 15 a 30 minutos. Es
ta respuesta inmediata parece ser mediada pr1n01
palmente por hlstamlna, porque puede ser bloquea
da por antihistaminicos.

Las lesiones un poco mas graves producen la
llamada reaccidn tardia; en este caso, el aumen-
to de la permeabilidad difiere por un periodo -
que varia de 30 minutos a 10 horas y alcanza su
nivel mis alto, segin la fecha de comienzo, en--
tre 4 y 24 horas después de la lesidn.

Se cree que el aumento tardio de la permea-
bilidad se debe al escape por vénulas y capila--
res, pues se ignora el cambio en la evolucidén -
del exudado, en las formas moderadas de lesidn,
por lo que se sospecha que el dafio lesiona célu-
las endoteliales, que sd0lo se tornan necrdticas
y permiten el escape después de un lapso determi
nado.

La lesidn grave produce reaccidn continuada
inmediata (temprana). En este caso, el aumento
de la permeabilidad alcanza su nivel mas alto al
1gua1 que la respuesta inmediata, pero a diferen
cia de éste permanece en este nivel un lapso tan
duradero como en el cuadro tardio. Por lo que -
se supone que el calor mas intenso ha causado no
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s6lo la muerte de las células endoteliales sino
desorganizacidn inmediata de las mismas, lo cual
produce escape excesivo en capilares y vénulas.

MEDIADORES DE LA REACCION VASCULAR

La lesidn o destruccidn de células liberan
substancias quimicas que desencadenan la reac---
cidn inflamatoria, produciendo su efecto dlrecto
o indirectamente en arteriolas, capilares y vénu
las, causando dos modificaciones vasculares: Va-
sodilatacidn y aumento de la permeabilidad capi-
lar.

Entre los mediadores de la reaccibdn vascu--.
lar se conocen los siguientes:

MECANISMOS NERVIOSOS

En las etapas tempranas de la reaccidn a la
lesidn participan mecanismos neurdgenos.

Lewis dijo que cuando se frota enérgicamen-
te la piel con un instrumento romo, aparece una
linea roja mate, rodeada por un halo rojo bri---
llante o eritema; mas tarde aparece la roncha -
edematosa (tumefaccidn), esto es lo que se cono-
ce como la triple respuesta de Lewis.

Lewis comprobd que el segundo componente de
la triple respuesta, el eritema, puede bloquear-
se por anestesia previa o por la interrupcidn de
las vias nerviosas que llegan a la regibén. Dedu
jo que este fendmeno era mediado por vasodilata-
cidn neurbgena de las arteriolas.

El primero y el tercer componente de la tri
ple respuesta no son modificados por el bloqueo
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de las vias nerviosas, Lewis atribuyd lo ante---
rior a la liberacidn en los tejidos lesionados,
de una substancia, a la que llamd histamina. La
razdn por la cual la fase pasajera de vasocons--
triccidn en la lesidén corriente, es neurdgena. -
Sin embargo, incluso sin conexiones nerviosas -
ocurren los aspectos principales de la respuesta
inflamatoria aguda, pues se descubrid que los me
diadores principales son quimicos.

MEDIADORES QUIMICOS

Lewis y Grant postularon la existencia de -
un factor humoral como la causa del aumento de -
la permeabilidad vascular. Pero hoy en dia se -
conoce que son camblos bioquimicos los que inter
v1enen, siendo los mds conocidos y aceptados los
siguientes grupos:

1.- Aminas, tales como la histamina la 5-hidro-
xitriptamina (serotonina), m&s la inactiva-
cidn de adrenalina y noradrenalina.

2.- Proteasas (esterasas), y polipéptidos plas-
méticos; como la callcreina, plasmina, este
rasas lisosdmicas, cininas y fracciones de
complemento.

3.- TFactores dlversos tales como substancias -
de reaccidn lenta (SRL), factor de permeabl
lidad de ganglios llnfatlcos (FPGL), protel
nas bédsicas lisosdmicas de neutrdfilos, --
prostaglandinas E y lisolecitinas.

Se considera a la histamina como el media--
dor principal en la primera etapa de adaptacio--
nes vasculares de la respuesta inflamatoria agu-
da. Se encuentra distribuida en el organismo en
tres formas: libre, 1abil y conjugada (en plaque
tas, basbfilos y celulas cebadas). Encontréndo-
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se la fuente mids abundante de histamina en las -
células cebadas.

En el hombre, la histamina causa dilatacidn
de arteriolas y aumenta la permeabilidad de capi
lares y vénulas.

La S-hidroxitriptamina (serotonina) produce
dilatacidn y aumento de la permeabilidad de la -
microcirculacidn de roedores. Aunque no se ha -
comprobado que la serotonina afecte la permeabi-
lidad capilar en el ser humano, tampoco puede -
descartarse la posibilidad de que participe en -
la reaccidn 1nf1amator1a aguda, y es posible que
sea un mediador quimico mayor. :

La adrenalina y la noradrenalina, tienen -
efecto vasoconstrictor y contra la permeabilidad,
por lo que podrian jugar un papel importante en
la aparicidn de la reaccidn vascular inflamato--
ria.

Otro _grupo que ]uega un papel importante en
la reaccidn 1nflamator1a, es el de las proteasas
y polipéptidos plasmdticos. Que a su vez se en- .
cuentra integrado por tres sistemas:

1.- Cininas
2.- Sistema fibrinolitico
3.- Sistema del complemento.

Las cininas son los agentes inflamatorios -
conocidos, como los méds potentes; producen dila-
tacidn arteriolar, aumentan la permeabilidad de
capilares y vénulas, y la migracidn de leucoci--
tos a los sitios lesionados.

Las cininas son tan pasajeras, que a pesar
de provocar muchos de los cambios observados en
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la respuesta inflamatoria, es posible que no in-
tervengan en fendmenos ulteriores y limiten su -
efecto principal a la etapa temprana de la reac-
cidn aguda.

El sistema fibrinolitico contribuye en los
fendmenos vasculares de la inflamacidn por el -
sistema de las cininas. Este sistema puede lo--
grarse de tres formas:

~ Al liberar activador de precalicreina, que
a su vez libera cininas.

-~ Por accidn directa sobre los cinindgenos -
que liberan cininas.

-~ Al desdoblar el tercer componente del com--
plemento.

El sistema del complemento puede participar
en todas las reacciones inflamatorias, pero es -
mas probable participe en aquellas que tienen re
lacidn directa con reacciones inmunitarias.

El grupo de mediadores diversos estd forma-
do por factores cuyo papel en el ser humano no -
se ha comprobado.

FENOMENOS LEUCOCITARIOS

La conglomeracidn de leucocitos (neutrdfi--

>, . .
los y macrofagos principalmente), en el foco le-
sionado puede considerarse como uno de los fend-

menos mias importantes de la reaccidn inflamato--
ria.

Se puede describir el orden en el cual los
» ” . .
leucocitos se conglomeran y actlan de la sigulen
te manera:
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MARGINACION Y PAVIMENTACION

La marginacidn de leucocitos en el foco in-
flamatorio se origina por el estancamiento en la
microcirculacidn, que hace se formen agrupamien-
tos de eritrocitos mayores que los leucocitos. -
De esta forma las masas eritrociticas se colocan
en el centro de la corriente axial y desplazan a
los leucocitos hacia la periferia (marginacidn).
Donde continfan rodando, siguiendo la superf1c1e
endotelial en los mérgenes de la circulacibén ca-
da vez mis lenta, hasta que terminan por adherlr
se a las superflcles endoteliales y las pavimen-
tan.

MIGRACION

Es el fendmeno por el cual los leucocitos -
mbviles emigran al exterior de los vasos sangui-
neos; éste es un fendmeno amiboide activo.

QUIMIOTAXIA (LEUCOTAXIA)

Se plensa que la direccidn que los leucoci-
tos mlgratorlos toman, estd dada por substancias
quimicas liberadas en el sitio lesionado; mlsmas
que crean un gradlente por medio del cual las cé&
lulas se dirigen hacia el foco de lesidn. Tam-—
bién se ha comprobado que algunos agentes qulmlo
tdcticos aislados de los tejidos inflamados {ni-
camente sobre neutrdfilos, otros exclusivamente
sobre monocitos, y algunos afectan a ambos. Asl
tenemos que las substancias son:

- Para neutréfilos: fracciones del complemen
to, de flbrlna, de mem--
brana de eritrocitos, -
factores linfociticos, -

.
productos de degradacidn
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de la coligena, componen
tes del sistema de cini-
na.

- Para macrdfagos: bacterias, fracciones de
neutrdfilos y factores -
. rd .
linfoeciticos.

Aunque no se ha comprobado que los factores
quimiotdcticos sean clinicamente eficaces, se -
han publicado informes que describen pacientes -
en qulenes el trastorno de la defensa se atribu-
ye a deficiencia de la quimiotaxia para neutrdfi
los o mononucleares.

También se han identificado defectos leuco-
citarios adqulrldos en diabéticos y en pa01entes
con tumores e infecciones bacterianas y virbsi--
cas, ete. Por lo que se cree que los defectos -
de la quimiotaxia, bien pueden trastornar la res
puesta inflamatoria al retardar la conglomera---
cidn de leucocitos en el sitio lesionado.

CONGLOMERACION DE LEUCOCITOS

La conglomeracidén de leucocitos en el foco
lesionado sirve para calcular la edad aproximada
de una respuesta inflamatoria aguda; pues en las
reacciones mas agudas, las primeras células que
aparecen son los neutrdfilos, pero si son los ma
crofagos las células que exceden en niimero a los
neutrofllos, la lesidn probablemente tenga ya va
rios dias.

FAGOCITOSIS

La reaccidbn inflamatoria desencadena un pro
ceso que contribuye de manera importante a la -
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limpieza en los sitios lesionados. Este proceso
consiste en la fagocitosis de bacterias y demis
restos indeseables y en liberacidn de enzimas ca
taliticas. potentes por los lisosomas de neutrofl
los y macrdfagos.

Estudios realizados describen como la prime
ra etapa en la fagocitosis a la unibén del leuco-
cito a la particula; donde la célula forma una -
bolsa que engloba a la partlcula en un saco limi
tado por membrana plasmatica del fagocito, acto
seguido los lisosomas se fusionan al saco y se -
efectlia la destruccidn enzimtica de la particu-
la atacante. La energia empleada en este proce-
so proviene de vias glucoliticas.

Cabe sefialar que los neutrdfilos y los ma--
crofagos son activamente fag001tarlos, pero que
estos ltimos son menos exigentes y pueden englo
bar substancias rechazadas por neutrbfilos. AsT
pues, el macrdofago realiza la actividad de lim--
pileza en el posinflamatorio.

Existen otras causas que modifican la acti-
vidad fagocitaria de los 1eucocitos, siendo la -
més 1mportante de ellas la presen01a de anticuer
pos u opsoninas, mismas que hacen mds suscepti--
bles las bacterias al proceso fagocitario.

Después de la fagocitosis, los neutréfilos
aumentan su actividad metabdlica, aumentando la
captacidn de oxigeno, la glucdlisis y la produc-
cidn de &cido lidctico y la disminucidn del P.H.
del medio.

PAPEL DE LINFATICOS, TEJIDOS LINFOIDES
Y SISTEMA RETICULO-ENDOTELIAL

Como componentes principales del mecanismo
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de defensa, los linfaticos y los tejidos linfoi-
des participan en toda reaccidn inflamatoria im-
portante, llevando a cabo el desaglie del liquido
y exudado celular de la zona de reaccidn. Sin -
embargo, puede haber ataque inflamatorio de 1los
conductos linfaticos y de los ganglios linfati--
cos, provocando linfagitis y linfadenitis reacti
va respectivamente.

Si los ganglios son drenados por gran nime-
ro de bacterias, se pueden formar sitios secunda
rios de necrosis inflamatoria y puede causar des
trucecidn del gangllo linfatico y acumula01on de”
exudado, y por consiguiente la reaccidn inflama-
toria puede extenderse y afectar bazo e higado.

El sistema reticulo endotelial tiene la ca-
pacidad de captar colorantes vitales y de fagoci
tar particulas que circulen en la sangre, mante-
niendo limpia la corriente circulatoria.

El sistema reticulo-endotelial, no obstante
ser un medio de defensa para el organismo, puede
ser bloqueado y de esta forma eliminar la Gltima
linea de defensa del organismo y exponer todos -
los tejidos al agente lesivo.

TIPOS DE INFLAMACION

La inflamacidn puede clasificarse macroscd-
picamente segln el tipo de exudado, por otro la-
do; el tiempo que dura la inflamacidn modifica -
su morfologia de manera fundamental, 1o mismo ha
cen otros factores como la naturaleza del agente
etioldgico, la respuesta inmunoldgica, etc.

La inflamacidn puede ser muy breve, como -

reaccidén inmediata temporal, o persistir meses o
o~ . . . . .

afios. La inflamacidn habitualmente se divide en:
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aguda, crdnica y subaguda. No existe una linea
divisoria precisa entre estos grupos.

INFLAMACION AGUDA

Cuando un agente agresivo afecta a los teji
dos durante un periodo relativamente breve de =
tiempo, se da lugar a una reaccidn que se carac-
teriza por ser de principio rapido y evolucidn -
corta. A dicha reaccidn se le conoce con el nom
nre de inflamacidn aguda.

En términos de patologla, inflamacibdn aguda
denota reaccidn inflamatoria en la cual las modi
ficaciones anatdémicas principales son vasculares
y exudativas, desencadenando algunas reacciones,
principalmente hiperemia local pasajera.

Los neutrdfilos y macrdfagos son los leuco-
citos que participan en la reaccidn inflamatoria
aguda,

INFLAMACION CRONICA

Varios factores pueden prolongar el proceso
inflamatorio durante un periodo de semanas, me--
ses o afios. A este tipo de reaccidn se le cono-
ce con el nombre de inflamacidn crdnica.

Los factores etioldgicos que dan origen a -
una inflamacidn crdénica bdsicamente son los mis-
mos que dan origen a la inflamacidn aguda; sin -
embargo, para inducir un proceso inflamatorio -
crdnico, el agente agresivo debe dar lugar a una
lesidn tisular prolongada o repetida.

La inflamacidn crdnica se caracteriza por -
reaccidn proliferativa, no exudativa, con predo-
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minio de mononucleares en el infiltrado celular
(macrdfagos, linfocitos y células plasméticas).

La proliferacidén es principalmente fibro---
blastica y vascular (aunque el exudado celular -
predominante es mononuclear, también pueden ob--
servarse leucocitos polimorfonucleares). Estos
neutrdfilos suelen aparecer en la zona central -
de la reaccibn crbnica, rodeados de prolifera---
cidn fibrobléstica vascular y reaccidn de célu--
las mononucleares que incluyen linfocitos, cé&lu-
las plasmaticas y macrofagos.

Si la inflamacidn persiste largo tiempo, la
proliferacidn constante de fibroblastos origina
cicatriz importante y deformidad, estrechamiento,
adherencias y fibrosis.

INFLAMACION SUBAGUDA

Este adjetivo se usa poco en patologia por
su vaguedad, se describe por considerar que re--
presenta un grado intermedio entre las formas -
aguda y crbnica. Cuando se aplica el nombre de
"inflamacidn subaguda", indica que tiene compo--
nentes exudativos, y parte de los caracteres fi-
brobldsticos y mononucleares de la reaccidn crd-
nica.

TIPOS DESCRIPTIVOS DE INFLAMACION

Las siguientes observaciones se limitaréan a
algunas de las reacciones inflamatorias mds ca--
racteristicas.

En lesiones muy benignas, la produccidn de
exudado acuoso es pobre en proteinas. A este -
fendmeno inflamatorio se le llama: inflamacidn
serosa.
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INFLAMACION SEROSA.- Reaccidn, en la cual -
el exudado consiste en una gran cantidad de ede-
ma inflamatorio con un niimero escaso de leucoci-
tos y escasa fibrina.

Se observa con mayor frecuencia a nivel de
los limites tisulares superficiales tales como -
piel, en cavidades serosas o bien, en el tejido
conjuntivo, donde la pre81on externa abatida no
se opone a la extravasacidn de abundante fluido.

En lesiones mls graves, y con mayor permea-
bilidad vascular, la barrera vascular es atrave-
sada por moleculas progresivamente mayores, y so
breviene exudado inflamatorio fibrinoso, que da
lugar a una inflamacibén fibrinosa.

INFLAMACION FIBRINOSA.- Se caracteriza por-
que el exudado es abundante en fibrina, se obser
va por lo comin sobre las superflcles serosas, -
tales como pleura, pericardio y peritoneo.

La superficie serosa invadida por un proce-
so inflamatorio fibrinoso, pierde su humedad, vy
su aspecto liso y brillante, volviéndose opaca y
ligeramente &spera. A simple vista aparece como
una capa de fibrina granular grisicea, que puede
desprenderse con facilidad. El exudado fibrino-
so con frecuencia forma adherencias que facilmen
te sufren rupturas entre las superficies serosas
adyacentes.

Las respuestas inflamatorias més graves, -
particularmente causadas por agentes microbianos,
se caracterizan por migracidn de abundantes leu-
cocitos, mismos que provocan una reaccidn infla-
matoria purulenta o supurada.
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INFLAMACION PURULENTA O SUPURADA.- Se carac
teriza por su exudado purulento. En realidad la
inflamacidn purulenta es una forma de necrosis -
de licuefaccidn ocasionada por enzimas proteoli-
ticas que forman parte de leucocitos localizados
en la lesidn.

La causa mas comin se atribuye a bacterias
piogénicas, tales como el staphylococus, los co-
cos se multiplican activamente en los tejidos, -
dando lugar a una reaccidn inflamatoria que se -
caracteriza por la emigracidn de gran nlmero de
leucocitos que se necrosan con rapidez, debido a
los efectos tdxicos de las bacterias que fagoci-
tan.

Se conocen tres tipos de inflamacidn puru--
lenta: absceso, empiema y celulitis o flemdn di-
fuso.

Se observan reacciones inflamatorias hemo--
” . . .
rragicas en las lesiones intensas que causan ro-
tura y necrosis de las paredes vasculares.

INFLAMACION HEMORRAGICA.- Se caracteriza -
porque el exudado es francamente sanguineo y pue
de presentarse en organos laxos muy vasculariza-
dos y en lesiones tistlares severas. Los exuda-
dos hemorrigicos también pueden organizarse y -
calcificarse, pero es menos que en las reaccio--
nes supuradas.

INFLAMACION MEMBRANOSA.~ Es el nombre que -
se da a las reaociones inflamatorias que afectan
la superficie de un 6rgano o un tejido, se carac
terizan por formacidén de una capa membranosa su-
perficial de exudado que contiene los agentes -
etioldgicos: fibrina precipitada, células nati--



32

vas necrdticas y leucocitos inflamatorios. Este
cuadro se observa mlds a menudo en bucofaringe, -
traquea, bronquios y aparato gastrointestinalj; -
la difteria y la moniliasis son ejemplos caracte
risticos de inflamacidn membranosa.

INFLAMACION GRANULOMATOSA.- Actualmente, la
inflamacidn granulOmatosa se define como una for
ma de inflamacidén crdnica en la que las células
reaccionales predominantes son los macrbfagos.

La tuberculosis es el arquetipo de las en--
fermedades granulomatosas, pero también se inclu
yen sifilis, sarcoidosis, enfermedad por arafiazo
de gato, llnfogranuloma inguinal, lepra y algu--
nas micosis originan un cuadro inflamatorio pecu
liar. Estas enfermedades se caracterizan por -
una reaccidn morfoldgica llamada granuloma (gra-
nuloma denota masa semejante a tumor de tejido -
de granulacidn - fibroblastos y yemas capilares
en crecimiento activo).

Hlstologlcamente, el granuloma es muy carac
teristico, consiste en conglomerados mlcroscopl—
cos, focales y vascularizados de histiocitos y -
fibroblastos hipertrdéficos de forma redonda u -
ovalada, ocupando una situacidn central en el -
granuloma, que estd rodeado de proliferacidn fi-
brobléastica, 01rcunscr1ta por un anillo de infil
trado inflamatorio crdnico de linfocitos y célu-
las plasmiticas.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INFLAMA-
CION AGUDA Y CRONICA

Las manlfesta01ones clinicas locales de la
inflamacidn aguda y crdnica se conocen como 1os
signos cardinales de la inflamacidn: rubor (enro
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jecimiento), calor, tumor (tumefaccidén), dolor y
pérdida de la funcidn. '

El calor y el enrojecimiento locales resul-. -
tan del aumento de riego sanguineo de la micro--
circulacidén en el foco lesionado.

La tumefaccidn o hinchazdn es consecuencia
del exudado y del aumento de liquido intersti---
cial.

El dolor se atribuye a la compresibn sobre
terminaciones nerviosas, causado por la acumula-
cién de exudado y a la participacién de mediado-
res quimicos. Las causas de pérdida de la fun--
cidn son vagas.

La bacteremia suele producir fiebre alta -
(39 a 40°C), que es una de las manifestaciones -
generales en estados inflamatorios con propaga--
cién de organismos hacia la sangre. Por lo regu
lar los pacientes con fiebre sufren escalofrios
violentos, ademds de otras manifestaciones gene-
rales vagas e inconstantes, como son: cefalalgia,
indiferencia, malestar, anorexia y debilidad ge-
neral.

Al disminuir la reaccidn inflamatoria, 1los
signos cardinales también lo hacen hasta que de-
saparecen, y quizad sdlo quede algo de endureci--
miento, como signo de la fibroplasia proliferati
va de la inflamacidn crdnica.



CAPITULO I1II

OPERATORIA DENTAL Y PERIODONCIA
(Factores que provocan inflamacidn)
I. Relacidn de contacto. II. Contorno. III.

Margen cervical. IV. Instrumental operatorio.
V. Materiales de obturacidn.
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OPERATORIA DENTAL Y PERIODONCIA

Los dientes en particular la pulpa dental,
pueden ser lesionados no sdlo por carles, sino -
también por procedlmlentos necesarios para la re
paracidn de procesos cariosos y traumatismos den
tales. Cuyo origen estd en la aplicacidn negll—
gente de las reglas elementales de la operatoria
dental, asi como por no tener presente los prin-
cipios bioldgicos que rigen toda labor técnica -
en la boca.

FACTORES QUE PRODUCEN INFLAMACION

I. Relacidn de contacto

La relacidn de contacto es el vinculo de -
contigliidad que existe entre las caras proxima--
les de dos dientes vecinos en un mismo arco, per
mitiendo de esta forma que los dlentes se pres--
ten mutuo apoyo (cuando la arcada estd completa),
a excepcidn de la cara distal del Gltimo molar.
Esta relacidn se conserva por la tensidn de un -
grupo de fibras conjuntivas llamadas transepta--
les que se insertan en el cemento de ambos dien-
tes vecinos.

La relacidn de contacto ayuda a mantener la
integridad del arco dentario, a evitar cambios -
de posicidn de los dientes y al mantenimiento de
la estabilidad oclusal. Por otra parte, tenemos
que la funcidén mé&s importante de la relacidn de
contacto es la proteccidn de la lenglieta inter--
dentaria del trauma alimenticio.

La naturaleza ha provisto ese contacto en--
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tre los dientes para que junto con los rebordes
marginales, dividan los alimentos y los orienten
a través de los nichos en direccidn a las caras
vestibulares, linguales o palatinas para que al
deslizarse por las lenglietas proximales y con la
accidn conjunta de labios, lengua y carillos los
alimentos vuelvan a las superficies triturantes
y se efectlle el bolo alimenticio. Debido a que
la relacidn de contacto resguarda a la encia pro
teglendo el puente gingival 1nterdentar10, cual=
quier alteracidn repercute sobre la lenglieta, al
permitir el apresamiento y acumulacidn de los -
alimentos en esa zona, originando una serie de -
trastornos que van desde la pequefia y persisten-
te sensacidn de cuerpo extrafio a una inflamacidn,
pudiendo llegar a una verdadera paradent051s o -
llegar a la perdlda del diente por complicacio--
nes pulpares o periodontales.

De la misma manera actlla cualquier elemento
irritativo alojado en el espacio interdentario,
provocado por obturaciones desbordantes, marge-—
nes lesivos; de ahl el valor en la restauracidn
correcta de la relacidn de contacto.

La restauracidn de la relacidén de contacto
no es suficiente para resguardar la lengleta in-
terdentaria de la accidn del impacto alimenticio,
por 1o que se hace necesario restaurar también -
los nichos, rebordes marginales, surcos, fisuras
y ranuras de escape, ya que en caso contrario el
contacto se pierde répidamente.

A) UBICACION DEL CONTACTO

En condiciones normales, el contacto estd -
colocado prdximo al borde incisal o triturante,
més cerca de vestibular y otro palatino o lin---
gual més ancho, que permite el alojamiento de -
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una lenglieta gruesa y fibrosa, que tolera el fro
te de los alimentos y disminuye la accidn de las
fuerzas masticatorias sobre el periodonto.

Al variar la correcta ubicacidn de la rela-
cidén de contacto por mala reconstruccidn, talla-
do o terminado deficiente del contorno proximal
de una amalgama prdximo oclusal, se cambia la -
forma de los nichos y la lenglieta vestibular que
da desprotegida y expuesta al trauma o el diente
es empujado fuera de la arcada, se favorece el -
apresamiento de los alimentos o se reduce el es-
pacio correspondiente a la lenglieta interdenta--
ria, por lo que la libre circulacidn sanguinea -
se dificulta lo mismo que la higiene en esa zona,
trayendo como consecuencia la inflamacidn de la
encia y su aumento de volumen, el paciente expe-
rimenta una sensacidn de molestia, incomodidad y
prurito; que lo obliga a llevar cuerpos extrafios
a esa zona (palillos) provocando que la encia se
retraiga y agravando el cuadro, porque facilita
la acumulacidn horizontal de alimentos.

B) FORMA DE CONTACTO

Al erupcionar los dientes se relacionan -~-
entre si al ponerse en contacto dos superfi-----
cies convexas en un area pequefia, constituyendo
el llamado punto de contacto.

La forma de la relacidn de contacto varia -
con el tipo de diente y est& condicionada al an-
cho de la lenglieta interdentaria. En los incisi
vos y caninos, la superficie es pequefia, pero en
los dientes posteriores (premolares y molares),
la relacidn de contacto se extiende en sentido -
horizontal, no sdlo porque aumenta el ancho in--
terproximal, sino también porque el movimiento -
del diente es mayor en sentido vestibulo-lingual.
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Estas consideraciones deben tomarse en cuen
ta al reconstruir una relacidn de contacto. Lo
mismo que la edad del paciente, pues a medida -
que esas zonas entran en funcidn durante la mas-
ticacidn se van aplanando, transformandose en -
una superficie de contacto, que serd mayor en -
tanto mds edad tenga el sujeto y mayor sea la -
abrasidn fisioldgica.

Ya antes mencionamos que la lenglieta inter-
proximal llena completamente el espacio interden
tario normal y que los alimentos al dirigirse -
sin 1mped1mento hacia vestlbular y lingual, favo
recen por masaje y limpieza meclnica el metabo--—
lismo de los tejidos gingivales.

Pero cuando la papila ha sufrido retraccidn,
debemos aumentar la extensidn del contacto para
compensar esa retraccidn, a fin de facilitar la
limpieza mecénica por medio de buches y cepilla-
do.

II. Contorno

Estd dado por las curvas que presentan las
coronas de los dientes, cuya funcidn es proteger
a los tejidos blandos vecinos durante el acto -
masticatorio. Razdn por la cual en la restaura-
cidén debemos respetar esas formas, pues su omi--
sidn ocasiona una serie de trastornos gingivales
que llevan a lesiones inflamatorias de caricter
crdnico en la encia libre.

Para la reconstruccidn de las curvaturas de

los dientes, vamos a considerar los contornos -
vestibular o lingual y los contornos proximales.

A.- Los contornos vestibular y lingual pro-
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tegen la encia marginal. El tercio gingival de -
la cara vestibular de todos los dientes y el ter
cio oclusal de la cara palatina o lingual de los
dientes posteriores, presentan un reborde de es-
malte cuya misidn es proteger a la encia libre -
de la presibén de los alimentos durante el acto -
masticatorio.

La omisidn de esta convexidad en las restau
raciones deja a la encia marginal expuesta a --
traumatismos alimentarios, cuya consecuencia es
una retraccidn gingival en direccidn apical, con
la consiguiente exposicidn radicular y la apari-
cidén de dolor a los cambios térmicos y a los ali
mentos dulces o &acidos.

Pero si por cualquier circunstancia en ese
margen gingival se produce una reaccibdn inflama-
toria antes o después de la retraccidn, hay un -
agrandamiento de volumen del borde marginal, cam
bio de color debido al traumatismo que oca31onan
los alimentos al ser forzados contra la encia ya
inflamada.

La exageracidon de las curvaturas o rebordes
también resulta perjudicial, debido a la sobre--
proteccidn gingival que impide el estimulo ali--
mentario y la llmpleza normales, ocasionando acu
mulacidn de restos alimenticios, descamaciones y
placa, etc. que constituyen un medio de cultivo
que favorece el desarrollo de microorganismos, -
provocando gingivitis rebeldes.

Otra convexidad que debe tenerse en cuenta
es la mesio-vestibular de los molares, especial-
mente los superiores, cuya alteracidn ocasiona -
empaquetamiento vestibular. Esto se da en las -
obturaciones con amalgamas, con deficiente colo-
cacién de la matriz, quedando aplanada la conve-
xidad, reducida la obturacidn y modificado el -
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nicho bucal. En condiciones normales, el &ngulo
agudo gula a los alimentos. Por esto, cuando el
contorno no se restaura adecuadamente, resulta -
tan peligrosa como una falsa relacidn de contac-
to.

B.- Contornos proximales: Las caras prox1ma
les de los dientes deben conservar su convexidad
natural para relacionarse con el vecino contiguo,
por medio de la relacidn de contacto, a fin de -
mantener el espacio necesario para el alojamien-
to de la lenglieta interdentaria. La relacidn de
contacto vista por oclusal, divide a la cara pro
ximal en dos nichos, vestlbular y lingual o pala
tino; y observada desde bucal o lingual, en ---
otros dos, oclusal y gingival. Los contornos de
estos nichos deberdn conservar las curvaturas -
propias del diente, a fin de no producir altera-
ciones tisulares.

C.- Contornos proximales vestibular y lin--
gual o palatino: Cuando la reconstruccidn con -
amalgama de una cavidad prdximo-oclusal ya sea -
MO o DO y la matriz queda demasiado ajustada, se
modifica la forma original proximal, dejando ex-
puesta una parte de encia al trauma alimentario,
aun cuando la relacidn de contacto sea normal y
si la lenglieta no llena el espacio, se depositan
alimentos y se produce impacto alimentario. Lo
mismo ocurre cuando se restauran con amalgama ca
vidades proximo-oclusales en dientes rotados, de
bido a que no es facil normalizar el contorno; -
en estos casos, debe sustituirse la amalgama por
otro material mds s6lido, como la incrustacidn -
metédlica.

cuando el contorno queda plano o cdncavo, -
aparte de que hay agresidn continua en esa zona,
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hay cambio de posicidén de los dientes.

Por otra parte, cuando la convexidad de los
contornos proximales es exagerada se reducen los
nichos y se acumulan los alimentos fibrosos, es-
te problema se presenta con mds frecuencia cuan-
do se encuentran dos obturaciones proximo-oclusa
les, especialmente en premolares. Debido a que
estos dientes tienen la clispide palatina o lin--
gual mids angosta que la vestibular y sus caras -
proximales convergen desde la relacidn de contac
to hacia lingual o palatino, formando un nicho -
mas amplio ocupado por la papila gingival.

En los premolares los nichos linguales ali-
vian la presidn de la fuerza masticatoria.

D.- Contorno proximal gingival: Las caras -
proximales por debajo de la relacidn de contacto
deben conservar sus curvaturas normales. Pues -
al restaurarlas en forma excesiva se comprime la
lengilieta interdentaria; en cambio si se reducen,
se facilita la acumulacidn lateral de alimentos.

El exceso proximal se produce cuando se ob-
turan cavidades proximo-oclusales, sin colocar -
la matriz. La lenglieta queda conprimida por 1la
masa metadlica, provocando inflamacidn por accidn
mecinica del material desbordante y agravada por
la acumulacidn bacteriana que se desarrolla en -
esa zona irregular y aspera.

Lo mismo sucede cuando la matriz queda flo-
ja, grande, rugosa o muy ajustada. O0tro defecto
del contorno proximal es el ocasionado por una -
matriz demasiado tensa, o cuando se ubica la cu-
fla por encima de la pared gingival de la cavidad.
En este caso, en la amalgama endurecida queda -
una zona cdncava, quedando la lenglieta floja fa-
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voreciendo la acumulacidn lateral de alimentos.

La incorrecta obturacidn en dientes anterio
res se debe a insuficiencia del contorno por una
matriz tirante, cufia mal ubicada, al manejo inco
rrecto del material de obturac10n, al deficiente
o escaso pulido del mismo. Todo esto se hace -
mis notorio .en las restauraciones de las caras -
proximales de los dientes anteriores, pues aun--
que el color del material usado armonice con el
del diente, todas las alteraciones antes mencio-
nadas més la irritacidn crdémica de la encfa por
el aumento proximal, la hipertrofia de la papila
interdentaria y las hemorragias que se producen
al menor rozamlento, hacen a la restauracidén muy
antiestética y visible.

III. Margen cervical

E1l margen cervical de las restaura01ones re
presenta la fuente de irritacidn mis frecuente -
en operatoria dental, debido a que la adaptacidn
del material en esta zona es deficiente, dando -
como resultado una obturacidn desbordante que -
ocasiona irritaciones crdnicas parecidas a las -
que produce el tértaro dentario subgingival, la
lenglieta gingival estd aumentada de volumen, ro-
jiza y sangra al menor contacto. Radiogridfica--
mente se observa una reabsorcidn bsea.

Para la prevencidn de estas lesiones, estu-
diaremos las causas principales:

Cavidad.- Desde el punto de vista perlodon—
tal sb6lo interesa la pared cervical de la cavi--
dad. Existen diferentes opiniones entre los au-
tores acerca de dbénde deba terminar una restaura
cidn, unos dicen que la restauracidén debe termi-
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nar en el fondo de la bolsa o hendidura gingival.
Otros son partidarios de llevar el margen cervi-
cal a la mitad de la distancia entre el fondo de
la bolsa y el borde libre de la encia. El autor
opina que si la caries no ha invadido la pared -
subgingival, la cav1dad debe llegar hasta el bor
de libre de la encia. Pero que, si la caries o
el proceso técnico necesita llevar la pared cer-
vical por debajo del borde libre de la encia, -
hay que eliminar toda la encia que se encuentre
sobre la pared cariada.

Restauracidn (Terminado del borde cervi----
cal).- El borde cervical no debe ofrecer solu---
cidén de continuidad entre la obturacidn y el te-
jido dentario, para ello se debe repasar este -
borde con instrumentos adecuados como los de Dar
by o exploradores, evitando no lesionar la papi-
la y tener cuidado durante el pulido de la res--
tauracidn.

Radiogréficamente se puede observar exceso
marginal, debido al material o al factor denomi-
nado "flow", que muchas veces es imposible evi--
tar.

Oclusidn.- Debe ser funcional para que no -
dafie a los tejldos de sustentac1on del diente, -
durante la masticacidén y serd més eficaz cuanto
mejor forma anatdmica posea la cara oclusal de -
los dientes, cuando se reconstruya con el mate--
rial de restaurador.

La superficie oclusal en todas las restaura
ciones es de gran valor desde el punto de vista
periodontal, ya que las lesiones que se originan
dependen del tallado y de su relacidn con los an
tagonistas.
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Cuando no se reconstruyen las clispides, los
rebordes marginales mesial y distal; los surcos
y el ancho oclusal, son capaces de perjudicar a
los tejidos de soporte.

Chspides.- Sirven para dividir, aplastar y
desgarrar los alimentos interpuestos entre las -
superficies masticatorias de los dientes, con -
ayuda de los rebordes marglnales. La fuerza em-
pleada para ese trabajo, estd dada por los mﬁscu
los masticatorios, transmitida por los dientes y
absorbida por el periodonto.

Cuando las clispides son pronunciadas, agu--
das y convexas, la funcibén de la masticacidn es
mids efectiva, ya que favorecen la trituracibn, y
realizan el trabajo con menor cantidad de fuerza.

Este incremento de fuerza es tolerado y con
dicionado por el organismo normal al mismo tiem-—
po que avanza la edad del sujeto, pues el hueso
de soporte se condensa esperando su cortical, -
progresan los haces fibrosos del periodonto y se
refuerza el cemento.

Pero si por cualquier causa el organismo no
provoca esta compensacidn, el diente carecerid -
del soporte necesario; la abrasidn no se produce
y el diente en consecuencia se mueve, transmi---
tiendo fuerzas mayores a las que pueden tolerar
sus tejidos de soporte.

Reborde marginal.- Los rebordes marginales
ademéds de actuar junto con los planos inclinados
de las clispides para confinar los alimentos den-
tro de la superficie oclusal, contribuye con la
relacidén de contacto a la proteccidn del tejido
fibroso interdentario, haciendo deslizar los ali
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mentos hacia vestibular y lingual y mandandolos
a los nichos respectivos. Por lo que deben es--
tar siempre blen marcados y definidos en las res
tauraciones prdoximo-oclusales, y cuando sean dos
amalgamas las que se encuentren en contacto, es
conveniente exagerarlos.

En caso contrario, cuando los rebordes no -
estén delineados y se ubica una clspide antago--
nista, al cerrarse la boca, contacta con ambos -
rebordes marginales y separa ligeramente los --
dientes, permitiendo la entrada de alimentos al
espacio interdentario, mismos que al cesar la agc
cidn masticatoria, quedan atrapados en el espa--
cio interdentario; una vez que los dientes vuel-
ven a su posicidn normal de contacto, comprimien
do 1la lenglieta y provocando lesiones parodonta--
les, pudiendo presentarse los siguientes casos:

— Cuando los rebordes marginales se constru--
yen en forma amplia o plana, desciende el contac
to y las fuerzas masticatorias tienden a separar
los dientes, permitiendo el impacto alimentario.

— 81 el reborde marginal se reconstruye a di-
ferente altura, las fuerzas separan los dientes
posibilitando la acumulacidn de alimentos en el
espacio interdentario en forma permanente.

Surcos y fosas.- Estos guian la direccidn -
de los allmentos, asegurando su correcta tritura
cibén, al mismo tlempo que protegen los tejidos -
de soporte y alivian la carga oclusal. Pues los
alimentos, al ser interpuestos en la cara oclu--
sal y acumularse en las fosas, desarrollan fuer-
zas que "hundir&n" al diente en su alvéolo si no
existieran los surcos y fisuras, que permiten la
disipacidn de esas fuerzas, por deslizamiento -
del alimento hacia las caras vestibular y lin---
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gual del diente, facilitando el masaje de los te
jidos blandos para mantener su tono flSlOlOglCO,
por 1o que su reconstruccidn en las restauracio-
nes dan el mdximo de funcidn a las fuerzas apli-.
cadas, disminuyendo el peligro de lesiones a las
estructuras periodontales.

Una vez terminada la reconstruccidn oclusal,
es necesario controlar las relaciones intermaxi-
lares, pues de ello dependeré la eliminacidén de
cualquler punto prematuro de contacto. Estable-
ciendo de esta forma la armonia entre oclusidn y
relacidn céntrica, factor importante para la es-
tabilidad de la oclusidn.

Si no tenemos cuidado de eliminar los pun--
tos prematuros de contacto, &stos pueden ocasio-
nar desarmonias oclusales (abrasiones en los --
dientes afectados o en zonas ale]adas, en posi--
ciones no fun01onales, le31ones traumdticas en -
el periodontium de insercibén de los dientes invo
lucrados o en otras zonas y en algunos casos, -
sindrome témporomandibular).

Pulido.- Para conservar tanto la encia mar-
glnal como la proximal firmes y sanas, es necesa
rio que todas las restauraciones queden pulidas,
lisas y brillantes y que sus bordes se mantengan
sin interrupcidn de continuidad con el tejido -
dentario.

Pulir en la operatoria dental, no significa
alisar y abrillantar las obturaciones, sino tam-
bién eliminar los excesos de material. Pues los
mérgenes sobresalientes act@ian como medios de -
irritacidn gingival, ocasionando disminucidn de
la resistencia tisular, por la inversidn bacte--
riana.
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El pulido de la cara oclusal, con frecuen--
cia elimina contactos prematuros o interferen---
cias, manteniendo de esta forma la armonia oclu-
sal en relacidén céntrica y en los distintos movi
mientos mandibulares.

IV. Instrumental operatorio y periodoncia

Ademds de los factores periodontales que se
han estudiado y que el operador debe tener en -
cuenta cuando restaura un diente, existen otros
que también pueden provocar procesos inflamato--
rios en la encia, lesiones en los tejidos de so-
porte del diente (instrumental operatorio y 1los
elementos accesorios para la preparacidn de la -
cavidad y su obturacidn).

Para el estudio de estos factores, vamos a
considerar las distintas maniobras operatorias -
que pueden lesionar la encia, para esto seguire-
mos el orden de trabajo indicado:

1.- Goma para dique

La goma para dique brinda proteccidn a los
tejidos gingivales, contra el instrumental y ma-
niobras operatorias, cubriendo los tejidos blan-
dos y dejando libre todo el contorno del diente,
permltlendo de esta forma reallzar el trabajo re
querido sin lastimar la encia y en un campo li--
bre de elementos extrafios, facilita la coloca---
cidn del material para obturacidn o la cementa--
cidn de una incrustacidn con ausencia de saliva,
sangre coagulada o detritus, entre el material y
el diente. Que puede dar lugar a la formacidn -
de placa bacteriana favoreciendo la profundiza--
cidén de la bolsa.
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Aun cuando la goma para dique sirve de pro-
teccidn al periodonto, éste puede ser dafiado por
las ligaduras que se colocan para retener la go-
ma en su lugar. LEsto ocurre cuando por la anato.
mia dentaria las ligaduras se escapan bruscamen-
te hacia el fondo de la bolsa, lesionando la ad-~
herencia epitelial.

También podemos lesionar la lenglieta inter-
dentaria cuando se ajustan demasiado las ligadu-
ras, provocando su estrangulacidn.

2.- "Clamps" o grapas

También con las grapas debemos tener cuida-
do, debiendo elegir la que corresponda a la pie-
za a tratar y procurando que al colocarlas en el
cuello de un dlente no queden sobre el reborde -
marginal de la encia (estranguldndola), ni se -
muevan.

Cuando por la forma del diente se dificulta
la colocacidn de las grapas, es conveniente re--
cortar la encia para poder colocar la grapa.

, La cirugia gingival producirid menos proble-
mas que los que ocasiona la reparacidn de la en-
cia mutilada por la grapa.

Se debe tener mucho cuidado al colocar 1los
bocados de las grapas en el cuello de un diente,
pues debido a la tensidn del metal, es facil que
ésta resbale y empuje la encila hac1a aplcal de--
sinsertidndola y provocando una retra001on glngl—
val que dejaréd expuesta parte de la raiz oca51o—
nando un efecto antiestético ev1dente, y mis afin
si hay que colocar una corona. Asi como moles--
tias con los cambios térmicos, por lo que es re-
comendable que una vez terminado el trabajo ope-
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ratorio se dé un masaje ligero sobre los tejidos
gingivales, espe01almente en las lenguetas inter
dentarias para activar la 01rcula01on y estimu-—
lar la reparacidn. .

3.- Separadores

Debido a que la intervencidn en las caras -
prox1males de los dientes, sblo es p031ble me---
diante el empleo de separadores, estudiaremos la
accidn que éstos ejercen en el periodontium y la
forma de evitar su lesidn.

Segln Gabel, cuando una fuerza mecénica ho-
rizontal (en este caso el separador) actla sobre
un diente, el movimiento dentro del alvéolo es -
muy lentamente debido al obsticulo que le oponen
las fibras, la viscosidad de la sangre, el cali-
bre de los capilares, la cribosidad de la pared
alveolar, etc. Este desplazamiento lento permi-
te "la transferencia gradual de las fuerzas a fi
bras, que soportan la presidén" impidiendo a las
fibras distenderse bruscamente y romperse.

Cuando el aparato actua, se produce la sepa
racidn de la raiz del alvéolo a nivel de los cue
llos de los dientes y un acercamiento del lado -
opuesto, provocando estiramiento y compresidn de
las fibras del periodonto, respectivamente. A -
nivel del &pice, sucede lo contrario. Todo esto
ocurre en los dos dientes que se estan separando,
pues la fuerza que las cuflas ejercen al aproxi--
marse se transmite por igual a ambas raices. Al
mismo tiempo que las fibras dentales sufren un -
estiramiento proporcional a la fuerza aplicada.

Para no sobrepasar el limite de resistencia,
el separador debe actuar con fuerzas de poca in-
tensidad, graduadas e interrumpidas, para que el
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desplazamiento de los liquidos del periodonto se
efectlle lentamente y se transfiera la fuerza a -
las fibras. De este modo, el movimiento de los
dientes se produce sin dolor y sin dafiar al pe--
riodonto. '

Para que los tejidos periodontales retornen
a su posicidn primitiva, el separador debe reti-
rarse empleando un tiempo igual o mayor que el -
usado para separar los dientes. La reabsorcidn
que se produce, debido a la compresidn provocada
por el separador, se repara ficilmente pues el
periodonto comprimido, realiza su funcidn normal,
ya& que no ha sido necrosado. Pero si la fuerza
de separac1on fue brusca, répida y de larga dura
cidn, el periodonto puede necrosarse.

Para evitar la necrosis, la separacidn debe
ser menor de medio milimetro. También se debe -
tomar en cuenta la edad y el estado de los teji-
dos periodontales. El periodonto de las perso--
nas jdvenes es mis ancho y mis eldstico que el
de las personas en edad avanzadaj; por lo tanto,
_se puede conseguir una separacidn mayor mientras
'mds joven sea la persona.

La separacidn en los dientes afectados por
lesidn parodontal puede ser mayor, debido a 1la
reabsorcidn bsea y a la alteracidn del periodon-
to, pero la capacidad de recuperacidn es mucho -
menor.

En casos de movilidad, la capa01dad de reac
cidn esta muy disminuida y la accidn del separa-
dor, alin sin pasar de los limites de la recupera
01on puede ocasionar en los dientes una separa-
cidn permanente, es fécil encontrar astillamien-
tos y en ocasiones fracturas por el uso indebido
del instrumento.
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Otro factor que debemos tomar en cuenta, es
el tiempo que debe durar la separacidn, que al -
igual que la medida de separacidn, deben ser las
minimas posibles.

Para evitar la compresidn de las lenglietas
interdentarias, es necesario interponer entre el
separador y los dientes vecinos donde se apoyan
los brazos, pasta de modelar ablandada. Fijando
de esta forma el separador y evitando su despla-
zamiento hacia apical.

Por otro lado, tenemos el retractor del mar
gen gingival. Elemento indispensable en operato
ria dental, pero su aplicacidn incontrolada pue-
de provocar lesiones en el periodontium de pro--
teccidn.

4.- Matrices

La colocacidn de matrices debe ser cuidado-
sa, pues de ello depende la correcta terminacidn
del borde cervical y del contorno proximal. Debe
recortarse y adaptarse para cada caso en particu
lar.

Es importante evitar su exagerada profundi-
zacidn para no lesionar la adherencia epitelial.

Debido a que la forma convexa de la cara -
proximal y la concavidad cervical hacenimposible
la adaptacidn de la matriz en la pared gingival,
es necesario recurrir a un medio adicional (la -
cufia), con ella se impide el rebalsamiento del -
material de obturacidn, especialmente de la amal
gama, puesto que la matriz sola no tiene sufi---
ciente resistencia para soportar la presidn del
condensado.
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V. Materiales de obturacidn

Existen en el mercado gran cantidad de mate
riales de insercidn, con la finalidad de restau-
rar el contorno original de los dientes atacados
por caries.

Por lo que el odontdlogo debe conocer las -
ventajas y desventajas, tanto como los efectos -
bioldgicos del material de obturacidn, sobre el
diente. Es obvio que un material de obturacidn
insertado en una cavidad preparada se pone en -
contacto con los tejidos dentales, en especial,
la pulpa; y si ese material es irritante, es ca-
paz de originar un dafio severo.

— Cemento de fosfato de zinc (oxifosfato):

Este medicamento es muy empleado en Odonto-
logia tanto como base protectora, en cavidades -
profundas, antes de la colocacidn de la restaura
cidn, como para el cementado de incrustaciones,
coronas y para otras restauraciones similares.

Los investigadores han reportado efectos de
letéreos significativos sobre la pulpa cuando. se
coloca este material en las cavidades, y se cree
que el agente nocivo es el &cido fosfdrico.

Estudios realizados en dientes humanos, in-
dican que la hiperemia y la hemorragia con infil
trado celular inflamatorio de la pulpa, junto -
con disminucibén de tamafio y cantidad de los odon
toblastos ocurre después de que se coloca este -
medicamento como base en cavidades profundas, -
particularmente en vollmenes grandes. Este medi
camento es relativamente inocuo cuando se coloca
en cavidades pronunciadas y presta una funcidn -
itil en la estimulacidn de formacidn de dentina
secundaria.
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— Cemento de silicato:

Generalmente se considera que el cemento de
silicato es un material extremadamente lesivo, a
pesar de esto se sigue usando mucho por los den-
tistas en la obturacidn de cavidades de dientes
anteriores principalmente. El inconveniente se-
rio radica en la muerte pulpar y el obscureci---
miento posterior del diente.

Estudios realizados en seres humanos con---
cuerdan principalmente en la lesidn pulpar grave,
desencadenada por la colocacidn de cemento de si
licato en una cavidad. En estas investigaciones
se observd una pulpitis entre leve e intensa, -
con grados variables de degeneracidn, necrosis y
destruccidén de odontoblastos, y que el grado de
lesidn era proporcional a la profundidad de la -
cavidad.

Por otra parte, otros autores informaron -
que para que el cemento de silicato sea menos le
sivo, en lugar de emplear barniz cavitario como
protector, sea aplicada tOpicamente en la cavi--
dad prednisolona, antes de la insercidn del ce--
mento de silicato, pues reduce la sensibilidad -
térmica.

Se considera que el &cido fosfdrico es el -
agente lesivo del cemento de silicato, y que di-
fiere con el del oxifosfato en que el primero de
ja més &acido libre.

— Cemento de cobre:

Este cemento se usa principalmente'como ma-
terial de obturacidén en dientes temporales en ni
nos, por su propiedad germicida, pero también -
origina lesiones pulpares graves.
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Fish, Manley, Gurley y Van Huysen hicieron
pruebas en animales y seres humanos, y llegaron
a la conclusidén de que en cavidades profundas -
producia infiltrado celular inflamatorio, hemo--
rragia y necrosis con destruccidén de odontoblas-
tos.

Los efectos del cemento de cobre tanto del
rojo como del negro sobre la pulpa podrian deber
se a iones solubles de cobre disueltos en el dci
do, ya que los metales pesados son nocivos para
los tejidos.

— Amalgama:

Pese a que la amalgama es el material de ob
turacién més empleado en Odontologia, existen po
cos estudios en los que se trate del efecto de -
ésta sobre la pulpa dental.

Entre las investigaciones realizadas se en-
cuentran las de Manley y Shroff, hechas en pe---
rros y seres humanos, en las que se suglere que
la amalgama es un material inocuo en cavidades -
poco profundas, pero que en cavidades profundas
se encontrd disminucidn de odontoblastos, asi co
mo infiltrado celular inflamatorio leve de la -
pulpa, en las que el choque térmico transmitido
por la restauracidn es una fuente de dafio poten- -
cial.

Swerdlow y Stanley, hicieron estudios compa
rativos en dientes humanos con cavidades obtura-
das con amalgama u dxido de zinc y eugenol, y -
afirmaron que la primera aumentaba la intensidad
de las reacciones pulpares leves y que se debe a
aspectos mecénicos de condensacibén de la amalga-
ma. Por otra parte, Brdnnstr¥m llegd a la con--
clusidn de que toda lesidn pulpar se debia a la
filtracidn en torno a la obturacidn, no al mate-
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rial de obturacidén propiamente dicho.

Dachi y Col., encontraron que la aplicacidn
tOpica de prednisolona a cavidades preparadas, -
previas a la colocacidn de la amalgama reduce la
sensibilidad térmica, produciendo una reaccidn -
inflamatoria mds leve en la pulpa, que cuando se
utiliza directamente sobre la cavidad o sobre un
barniz.

- Gutapercha'

La gutapercha se&'usa como material de obtu-
racidn temporal, por su facil manipulacidn y es-
tabilidad. Pero Gurley y Van Huysen, comproba--
ron que la colocacidn de gutapercha en cavidades
talladas en dlentes de animales producia inflama
cidn productiva crdnica, a la misma conclusidn -
llegaron los 1nvest1gadores que hicieron este es
tudio en seres humanos.

Se desconoce el modo de accidn de la guta--
percha, pero se cree que la reaccidn pulpar sea
una reaccidn térmica, ya que para colocarla se -
tiene que calentar. Ademds de que proporciona -
un sellado inadecuado de los margenes cavitarios
y la filtracidn de saliva y bacterias. contribu--
yen a la irritacidn pulpar, por lo que la guta--
percha no es un material de obturacidn temporal
satisfactorio.

— Oxido de Zinc y Eugenol:

Experimentos realizados por investigadores
interesados en la materia, han comprobado que de
todos los materiales empleados en cavidades ta--
lladas, el 6xido de zinc y eugenol, no sblo no -
produce irritacidn alguna, sino que también sir-
ve como paliativo y sedante sobre la pulpa, leve
mente lesionada y la protege contra la acecidn -
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'11rr1tante del cemento de 51llcato y re51nas de -
f;autocurado.

- ReSinas Acrilicas de Autopolimerizacidn:

Las resinas acrilicas de autopolimerizacidn,
al 1gual que la mayor parte de los materiales de
obturacidn utilizados en Odontologia, son peli--
grosos por los efectos que suelen provocar sobre
la pulpa.. .A pesar de estos efectos, las resinas
son sustancias muy usadas como material de obtu-
racidn principalmente en dientes anteriores, por
sus propledades fundamentalmente fisicas que los
hacen superlores a los cementos de silicato.

Aunque los trabajos realizados dan como re-
sultado que estas resinas provocan lesidn odonto
bléstica e 1nf11trado celular 1nflamatorlo de la
pulpa, que es méds abundante mientras mds profun-
da sea la cavidad, pudiendo llegar a presentarse
necrosis pulpar.

Grossman reportd que clinicamente la necro-
sis pulpar bajo restauraciones de resina acrili-
ca, es cuatro veces mayor que bajo los cementos
de silicato.

Se cree que el agente lesivo de las resinas
sea el mondmero. Estas como todas las demis re-
sinas, tienden a contraerse permitiendo la fil--
tracidn de saliva y bacterias por los defectos -
marginales, pudiendo ser ésta la causa que gene-
ra la reaccidn pulpar.

Por otra parte, se encontrd que las resinas
acrilicas que contienen &dcido metacrilico origi-
nan la formacidn de vesiculas edemiaticas de la -
pulpa. Por lo que la mayoria de los investigado
res han llegado a la conclusidn de que es conve-
niente colocar un material protector en la cavi-
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dad antes de insertar la resina acrilica’ de auto
pollmerlzac1on para prevenir las posibles" reac—,
clones pulpares.

— Barnices cavitarios:

Son soluciones de una o més resinas deriva-
das de gomas naturales, resinas sintéticas y re-
sinas en solventes organicos.

Se estd de acuerdo en que los barnices cavi
tarios pueden ayudar a reducir la sensibilidad -
posoperatorla, pero no tienen el espesor necesa-
rio para proporcionar aislamiento térmico.

Los barnices cavitarios también act@an como
membrana semipermeable, reducen la microfiltra--
cidn de liquidos alrededor de los mirgenes de -
restauraciones.

Aunque los barnices cavitarios no afectan -
gravemente a la pulpa dental, es recomendable -
utilizar primero cementos de hidrdxido de calcio
o de 6xido de zinc y eugenol y después aplicar -
el barniz sobre estas bases.

— Agentes de esterilizacidn de cavidades:

Los agentes de esterilizacidn de cavidades
con frecuencia son usadas como paso final en la
preparacidén de la cavidad con la finalidad de es
terilizar la dentina pigmentada e infectada de -
la base de caries profundas cuando es imposible
eliminarla del todo, sin el riesgo de exponer la
pulpa.

Estudios realizados sobre el efecto de agen
tes antibacterianos (entre los que se encuentra
el alcohol, fenol, nitrato de plata, metafén, -
creosota, timol, clorofenol, etc.) utilizados en



58

la esterlllza01on de cavidades dieron como resul
tado, que cuando estas substancias eran aplica--
das al piso de una cavidad durante el tiempo co-
minmente aceptado (de 2 a 3 minutos), sb0lo este-
rilizaban la superficie dentinal, por su bajo po
der de penetracidn tubular. Pues su efecto de--
pende de su penetracidn en los tlUbulos dentina--
les para poder destruir los mlcroorganlsmos y pa
ra que esterilicen la dentlna, es necesario que
los agentes de esterilizacidn permanezcan sella—
dos en la cavidad de 24 a 48 horas.

Por todo lo anterior, puede decirse que 1la
pulpa dental por lo general escapara al trauma--
tismo ocasionado por el uso.de estos materiales.

Sin embargo, cabe seflalar que cualqulera de es--" -

tas sustancias quimicas esterilizantes aplicadas
en cavidades profundas, pueden lesionar la pulpa
si hay poca dentina entre el piso de la cavidad
y ésta, mas alin, si la dentina estuviera cariada
y tan cerca de la pulpa. En este caso, el uso -
de estas substancias se hard innecesario, pues -
es casi seguro que el tejido pulpar ya hubiera -
sido infectado.



CAPITULO IV

REACCIONES INFLAMATORIAS MAS FRECUENTES

Pulpitis, Gingivitis, Inflamacidn generalizada,
Hiperplasia inflamatoria, Hiperplasia papilar
inflamatoria, y Periodontitis.
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA PULPAR

Debido a que la pulpa dental es un tejido -
conectlvo intercalado con min{isculos vasos san--
guineos, llnfatlcos, nervios mielinizados y amie
linizados y células conectivas 1nd1feren01adas,
al igual que otros tejidos del organismo, reac--
cionan a la infeccidn bacteriana o a otros esti-
mulos mediante la inflamacidn.

Las enfermedades de la pulpa que considera-
remos, son las que se dan fundamentalmente como
secuelas en el tratamiento de la caries.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PULPAR
(INFLAMATORTIA)

La enfermedad pulpar de naturaleza inflama-
toria ha 51do clasificada de diversas maneras; -
siendo la mds simple la divisidn en pulpltls agu
da y crdnica. Por otra parte, algunos investiga
dores clasifican tanto a la pulpitis aguda como
a la crdnica de varias maneras.

Algunos dicen que puede haber una pulpitis
parcial o total, segln la magnitud de la lesidn
pulpar. Si el _broceso inflamatorio estd confina
do a una porcidn de la pulpa, por lo comin un -
cuerno pulpar, la lesidn lleva el nombre de pul-
pitis parcial o focal. Si la mayor parte de la
pulpa estd enferma, se usa el término de pulpi--
tis total o generalizada.

Otra cla51ficacion de la forma de pulpitis
aguda y crdonica, se basa en la presencia o ausen
cia de una comunicacidn directa entre pulpa y me
dio bucal. El té&rmino de pulpitis abierta ha 51
do usado para describir la forma en la cual hay
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una comunicacidn obvia entre pulpa y cavidad bu-

cal, en tanto que la que carece de tal comunica-
cidn es denominada pulpitis cerrada. o

Dadas las dificultades para establecer dlfe
rencias entre las diferentes cla51flca01ones, so
lo haremos la clasificacidn clinica entre pulpi-
tis aguda y crdnica.

Se pueden reconocer dos tipos de inflama---
cidén aguda pulpar: Pulpitis aguda serosa y pulpi
tis aguda supurada.

También pueden identificarse clinicamente -
dos tipos de inflamacidn crdnica: Pulpitis ulce-
rosa y pulpitis hiperpléastica.

Las formas de inflamacidn aguda generalmen-
te tienen una evolucidn répida, corta y dolorosa.

Las formas de inflamacidén crbnica son gene-
ralmente asintomlticas o ligeramente dolorosas y
.. -

normalmente de evolucidn mas larga.

Estas formas de inflamacidn pulpar pueden -
considerarse como una reaccidn de defensa natu--
ral del diente ante agentes lesivos, aunque la -
pulpa muy rara vez vuelve a su normalidad. Por
lo que se considera a la inflamacidn pulpar como
una lesidn irreversible.

PULPITIS AGUDA SEROSA

Definicidn: La Pulpitis aguda serosa es una
inflamacidn aguda de la pulpa dental, secuela in
mediata muy frecuente de la hiperemia pulpar, -
aunque también puede ocurrir como una exacerba--
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cidn aguda de un proceso inflamatorio crdnico; -
se caracteriza por periodos intermitentes de do-
lor, mismo que puede hacerse continuo. Abandona
do a su propio curso, se transformara en una pul
pitis supurada o crdnica, que traerd como conse-
cuencia la muerte de la pulpa dental.

Etiologia: Las causas capaces de lesionar -
la pulpa dental son mltiples, se pueden agrupar
de la siguiente manera:

a) Mecéanicas
I.- Fisicas b) Térmicas
c) Eléctricas

II.- Quimicas

III.- Bacterianas

— Las lesiones fisicas de orden mecdnico, se
deben a: Un traumatismo (caida, golpe, bruxismo,
etc.), a intervenciones operatorias (la exposi--
cidén de la pulpa mientras se remueve la dentina
cariada, el movimiento demasiado répido de los -
dientes durante un tratamiento de ortodoncia, la
separacidn rapida de los dientes con separadores
mecénicos, etc.), fracturas en el cuerpo de los
dientes, y variaciones de la presidn atmosférica.

— La causa pr1n01pal de las lesiones pulpares
originadas por causas térmicas, es el oalor gene
rado por la fresa durante la preparacidn de una
cavidad, sin refrigerante ya sea a baja o alta -
velocidad, puede producir quemaduras en la denti
na y migra01on de odontoblastos. Por otra parte,
la apllca01on de agentes de esterilizacidn des--
pués de las preparaciones con alta velocidad pue
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den lesionar la pulpa, debido a que los t{ibulos
dentinarios permanecen abiertos. Tambi&n puede
producir una lesidn pulpar, el calor generado du
rante el pulido de una obturacidén o el originado
por el fraguado del cemento cuando se ha mezcla-
do muy rapidamente. Las obturaciones metdlicas
profundas, sin base intermedia de cemento, pue--
den transmitir rédpidamente a la pulpa los cam---
bios de temperatura, causando su destruccidn.

— E1 potencial eléctrico de una accidn galvé-
nica generada entre una obturacidn de plata y -~
otra de oro, puede ser causa suficiente para pro
ducir una reaccidn pulpar.

— Las lesiones pulpares de origen quimico son
menos frecuentes; ya que actualmente ningln ce--
mento de silicato contiene arsénico, pero si el
cemento no se mezcla correctamente y queda &cido
libre en la obturacidn puede haber mortificacidn
pulpar. Lo mismo ocurre cuando sdlo existe una
delgada capa de dentina recubriendo la pulpa y -
se aplica nitrato de plata a los agentes quimi--
cos irritantes o deshidratantes que se emplean -
para esterilizar o secar una cavidad (tales como
el alcohol, el cloroformo, etc.), o la aplica---
cidn de una solucidn de fluoruro de sodio para -
evitar la recidiva de caries.

Sin menospreciar el efecto que pueden provo
car en la pulpa, los factores ya mencionados, po
demos decir que la causa mas frecuente de lesio-
nes pulpares, es la invasidn bacteriana a través
de dientes con caries o restauraciones grandes,
y no pocas veces alrededor de una defectuosa (en
torno a la cual habia "caries re01d1vante" 0 acu
mu1a01on de placa), por propagacidn de una 1nfec
cidn glnglval exposicidén pulpar durante la pre-
paracidn de cavidades, etc.
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Los estreptococos y los estafilococos son -
los microorganismos que se encuentran con mayor
frecuencia en pulpas vitales infectadas.

Sintomas: En la pulpitis aguda serosa el pa
ciente puede referir dolor por cambios bruscos -
de temperatura, especialmente por bebidas frias,
por alimentos dulces y acidos, por la presidn de
los alimentos en una cavidad, etc. El paciente
puede 1nformar también que al acostarse o cam---
biar de posicidn, el dolor se exacerba.

El paciente puede describir el dolor como -
agudo, pulsétil y generalmente intenso. Puede -
ser intermitente o continuo; la severldad y dura
cién del dolor son proporcionales, seglin el gra-
do de afeccidn pulpar.

En la mayoria de los casos, el dolor conti-
nGa después de eliminada la causa y puede presen
tarse y desaparecer espontaneamente, y sin nlngu
na causa aparente.

Diagndstico: Para hacer un diagndstico de -
pulpitis aguda serosa, es necesario hacer antes
un examen clinico visual, radiogréafico, eléctri-
co y térmico.

Al examen visual, generalmente se observara
una cavidad profunda (hasta pulpa), o una caries
por debajo de una obturacidn desajustada.

El examen radiogridfico puede mostrar una ca
vidad cariosa interproximal, no observada en el
examen visual.

El test pulpar eléctrico puede ayudar al -
diagndstico, pues un diente con pulpitis respon-
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derd a una intensidad de corriente menor que una
con pulpa normal.

Con las pruebas térmicas, un diente con pul
pltlS revelard una marcada respuesta al frio, -~
mientras que con la aplicacidn de calor la reac-
cidn puede ser normal o casi normal.

Diagnbstico diferencial: El diagndstico di-
ferencial entre pulpitis aguda serosa e hipere--
mia, muestra c¢dmo en la epidemia el dolor gene--
ralmente es pasajero, mientras que en la pulpi--
tis‘aguda serosa puede persistir varios minutos
O mas.

Los sintomas pueden aproximarse a los patog
nomdnicos de una pulpitis aguda supurada, pues -
habra dolor ocasional y ligero que aumentard con
el calor, el dolor puede ser sordo en lugar de -
agudo, pero aunque los sintomas corresponden a -
los de una pulpitis aguda serosa, las pruebas -
eléctricas requieren mayor intensidad de corrien
te para que la respuesta sea igualmente dolorosa.
Esta respuesta generalmente indica un periodo de
transicidn entre una pulpitis serosa y una supu-
rada.

Hlstopatologla. En este examen, se observan
los signos caracteristicos de la inflamacidn -
(los leucocitos aparecen rodeando los vasos san-
guineos y los odontoblastos proximos a la zona -
afectada, muchas veces aparecen destruidos).

Prondstico: En la pulpitis aguda serosa, si
bien el prondstico es favorable para el diente,
es desfavorable para la pulpa.
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Tratamiento: Hasta el momento, el tratamien
to de la pulpitis aguda serosa consiste en la ex
tirpacidn pulpar.

Para eliminar el dolor provocado por una -
pulpitis aguda serosa, hay que extirpar inmedia-
tamente la pulpa dental, bajo anestesia local vy
remover todo el tejido cariado y colocar una cu-
racidn sedante (6xido de zinc y eugenol o creoso
ta de haya) en la cavidad durante unos dias, con
el fin de descongestionar la pulpa por la infla-
macidn existente. 8Si la cura01on sedante no pro
dujera el a11v1o deseado, serd necesario hacer -
una comunicacidn franca para provocar una hemo--
rragia pulpar y facilitar su descongestidn. La
hemorragia se puede estimular con lavados de -~
agua caliente. Una vez hecho esto, se procede a
secar la cavidad y a colocar O0xido de zinc y eu-
genol, para que pasados unos dias se realice la
extirpacidn pulpar.

PULPITIS AGUDA SUPURADA

Definicidn: La pulpitis aguda supurada, es
una inflamacidn dolorosa aguda, caracterizada -
por la formacidn de un absceso en la superficie
o en la intimidad de la pulpa.

Etiologia: La causa mds comln de pulpitis -
aguda supurada es la infeccidn bacteriana por ca
ries. Pues aun cuando no se observe exp08101on
pulpar a 31mple vista, siempre habréd dicha expo-
sicidn, estard cubierta por una capa de dentina
reblandecida, por una obturacidn, o por alimen--
tos encajados en una pequefia exposicidn, razon ~
por la que no habrid drenaje y el dolor serd in--
tenso.
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Sintomatologia: En la pulpitis supurada, el
dolor es intenso y se describe como lancinante,
tenebrante, pulsitil o como si existiera una pre.
sidn constante. -

Por las noches mantiene despierto al pacien
te y persiste hasta hacerse intolerable. En sus
comienzos el dolor no pasa de ser intermitente,
pero con el tiempo se torna constante, aumenta -
con el calor y en ocasiones se alivia con el --
frio, aunque también el frio continuo puede in--
tensificarlo.

Diagnbéstico: Este es el tipo de pulpitis cu
yo diagndstico casi se puede hacer por el aspec-
to y la actitud del paciente. Pues hace que aun
el paciente mds aprensivo vaya al consultorio -
dental en busca de alivio.

El paciente puede llegar con la cara palida
y contraida por dolor y con la mano apoyada en -
la regidn dolorida, con aspecto de agotamiento -
por la desvelada. También puede presentarse en
estado de sopor, ocasionado por las drogas o be-
bidas ingeridas para calmar el dolor.

Al examinar al paciente, con frecuencia ve-
remos los tejidos bucales quemados con tintura -
de iodo, o con cualquier otro remedio contra el
dolor de muelas.

El examen radiografico puede revelar una ca
ries profunda, una caries extensa por debajo de
una obturacidn, una obturacidn en contacto con -
un cuerno pulpar o una exposicidn muy prdxima a
la pulpa.

Si el estado de la pulpitis es avanzado, el
diente puede estar ligeramente sensible a la per
cusibn.
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Diagnbstico diferencial: El diagndstico di-
ferencial debe hacerse entre pulpitis supurada,
serosa y absceso alveolar agudo.

La pulpitis aguda supurada en sus inicios -
puede confundirse con la pulpitis serosaj pero -
la podemos dlferen01ar, porque en la primera el
dolor es mas intenso y sordo, la respuesta al ca
lor es dolorosa y hay ligera sensibilidad a la -
percusidn.

La pulpitis aguda supurada también puede -
confundirse con un absceso alveolar agudo por la
intensidad y el tipo de dolor, pero se podr& di-
ferenciar porque el absceso siempre presentaré -
por lo menos uno de los siguientes sintomas: Tu-
mefa001on, sensibilidad a la palpac1on y percu--
sidn, movilidad del diente y no habré respuesta
al probador pulpar eléctrico y en ocasiones ha--
bréd una fistula.

Histopatologia Se presenta una marcada in-
filtracidn de piocitos en la zona afectada, dila
tacidn de los vasos sangulneos con forma01on de
trombos y degeneracidn o destruccidn de odonto--
blastos. Conforme se van formando los trombos,
los tejidos adyacentes se mortifican y desinte-u.:
gran por accidn de toxinas bacterianas y libera-
cidn de enzimas.

El absceso o los abscesos, generalmente pe-
quefios pueden localizarse en una pequefia zona de
la pulpa o agrandarse hasta comprometerla casi -
en su totalidad. La reaccidn inflamatoria puede
extenderse al periodonto, lo que explica la sen-
sibilidad a la percusidn.

Prondstico: El prondstico pulpar es desfavo
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rable, pero el diente puede salvarse si se extir
pa la pulpa y se efectlla el tratamiento de con--
ductos. Los casos en los que se mantiene el dre
naje del pus a través de una apertura de la cama
ra y sin ningln tratamiento posterlor pueden -
evolucionar hacia una forma crdnica de pulpitis

0 necrosis.

Tratamiento: El tratamiento de la pulpitis
aguda supurada consiste en la eliminacidn (bajo
anestesia local) del techo de la cdmara pulpar -
para facilitar el drenaje, y lavar la cavidad -
con agua tibia para arrastrar el pus y la sangre.
Una vez hecho lo anterior, se debe de colocar -~
una curacidén de creosota de haya u 6xido de zinc
y eugenol para que después de transcurridas unas
24 6 48 horas se realice la extirpacidn pulpar.

En casos de emergencia, es conveniente ex--
tirpar la pulpa y dejar el conducto abierto para
permitir el drenaje, pues la instrumentacidn del
conducto en esta sesidn puede provocar una bacte
remia transitoria.

PULPITIS CRONICA ULCEROSA

Definicidn: La pulpitis crbénica ulcerosa es
una- inflamacidn que evoluciona con lentitud a -~
causa de la lucha defensiva de los tejidos ante
un agente lesivo. Se le caracteriza por la for-
macién de una ulceracidn en la superficie de una
pulpa expuesta, generalmente se observa en pul--
pas jdvenes o en pulpas vigorosas, de personas -
mayores, capaces de resistir un proceso infeccio
so de poca intensidad.
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Etiologia: La causa es la invasidn pulpar -
de microorganismos procedentes de la cavidad bu-
cal. Los gérmenes pueden llegar a la pulpa a -
través de una cavidad cariosa o como resultado -
en el tratamiento de una caries en el cual la -
restauracidn quedd mal ajustada.

Sintomatologia: Aunque los dientes con pul-
pitis crdnica ulcerosa pueden presentar dolor -
sordo, generalmente son asintomiticos (debido a
la degeneracidn de las fibras nerviosas superfi-
ciales) excepto cuando los alimentos hacen com-
pre51on en una cavidad o por deba]o de una obtu-
racidn defectuosa.

Dlagnostlco. Cuando se abre una cavidad o -
cuando se retira una obturacidn de amalgama, so-
bre la pulpa expuesta o sobre la dentlna adyacen
te, puede observarse una capa grlsacea, compues-
ta de leucocitos en degeneracidn y células san--
guineas. La superficie pulpar se presenta ero--
sionada y se percibe olor a descomposicidn. El
toque de la pulpa dental durante la exploracidn
de la dentina que la cubre generalmente no provo
ca dolor, sino hasta llegar a una capa mds pro--
funda de tejido pulpar. También puede haber he-
morragia.

El examen radiografico puede mostrar la -
ex1sten01a de una cavidad profunda, con o sin ex
p05101on pulpar, una caries por debajo de una ob
turacidn o una obturacidn profunda que amenaza -
la integridad pulpar.

La prueba eléctrica puede resultar Gtil pa-
ra el dlagnostlco, pero requiere mayor intensi--
dad de corriente que la normal para obtener res-
puesta.
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Diagndstico diferencial: E1 diagndstico di-
ferencial debe hacerse entre pulpitis crbnica ul
cerosa, pulpitis aguda serosa y necrosis parcial.

En la pulpitis crdnica ulcerosa puede o no
haber dolor, excepto por compresidn de alimentos
dentro de la cavidad, y requiere mas intensidad
de corriente para provocar una respuesta.

A diferencia de la pulpitis aguda serosa -
donde el dolor es agudo y mids frecuente o conti-
nuo, requiere menos intensidad de corriente que
la normal para dar respuesta.

En la necrosis parcial, no existe tejido -
con vitalidad en la camara pulpar, y el umbral -
de dolor a la corriente eléctrica es mas alto -
.que en la pulpitis ulcerosa.

Histopatologia: Hay evidente infiltracidn -
de células redondas. Puede haber tendencia a la
calcificacidn del tejido adyacente a la ulcera--
cidn, y en ocasiones presentarse pequefias zonas
con abscesos, la ulceracidn puede abarcar parte
de la pulpa coronaria, en este caso la pulpa ra-
dicular puede estar normal o con infiltracidn de
linfocitos que pueden extenderse al periodonto,
sin afectar el hueso periapical, y en algunocs ca
sos el tejido puede transformarse en tejido de -
granulaciodn.

Prondstico: Siempre y cuando la extirpacidn
de la pulpa y el tratamiento de conductos sean -
correctos, el prondstico para el diente seri fa-
vorable.

Tratamiento: El Gnico tratamiento indicado,



72

es la pulpectomia total inmediata o la remocidn
de la caries superficial y la excavacidn de la -
parte de pulpa ulcerada hasta obtener una res---
puesta dolorosa. Se debe estimular la hemorra--
gia pulpar con irrigaciones de agua tibia esté--
ril, secar la cavidad y colocar una curacidn de
creosota de haya, para que pasados tres dias, se
extirpe la pulpa bajo anestesia local.

Aun cuando el tratamiento indicado en esta
lesidn, es la pulpectomla total, puede intentar-
se la pulpotomla, en dientes jdvenes asintomiti-
cos.

PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA

Definicidn: La pulpitis crdnica hlperplastl
ca o pdlipo pulpar, es una inflamacidn de tlpo -
proliferativo de una pulpa expuesta, caracteriza
da por formacidn de tejidos de granulac1on, en -
ocasiones de epitelio, y aumento en el niimero de
células.

Etiologia: La causa de pulpitis crdnica hi-
perléstica es una irritacidn de baja intensidad
y larga duracidn, provocada por una exposicidn -
lenta y progresiva de la pulpa a consecuencia de
caries.

Para que se pueda presentar una pulpitis -
cronica hiperpléstica, es necesario que exista:
- Una cavidad grande y abierta
- Una pulpa joven y resistente

- Un estimulo suave y crdnico.
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Con frecuencia, el estimulo estd dado por -
la irritacidn mecénica provocada por la mastica-
cién y la infeccidn bacteriana.

Slnatomatologla Aunque generalmente la pul
pitis crdnica hiperpléstica es asintomitica, pue
de haber cierto dolor al momento de la mastica--
cidn de los alimentos.

Histopatologia: A menudo la superficie de -
la pulpa se encuentra cubierta por epltello pavi
mentoso estratlflcado (dicho epitelio puede pro-
venir de la encia, de células epiteliales de 1la
mucosa de la lengua o de cé&lulas mesenquimdti---
cas).

El tejido de la cémara pulpar con frecuen--
cia se transforma en te]ldO de granulacidn. Tam
bién pueden observarse células pulpares en proll
fera01on, poliblastos, fibras colédgenas y vasos
sanguineos dilatados. El tejido pulpar apical -
puede permanecer vital y normal.

Diagnostico El diagndstico de pulpitis crd
nica hiperpléstica no ofrece dificultad, es sufi
ciente el examen clinico.

Esta lesidn generalmente se presenta en --
dientes de nifios y de adultos jdvenes, se carac-
teriza por presentar una excrecencia carnosa y -
rojiza, que ocupa la mayor parte de la cémara -
pulpar o de la cavidad cariosa, puede llegar a -
ser tan grande que en ocasiones dificulta el cie
rre normal de los dientes, es menos sensible que
el tejido gingival y tiende a sangrar facilmente.

La radiografia generalmente muestra una ca-
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. vidad grande, abierta y en comunicacidn directa
“con la cédmara pulpar. El diente puede responder

“un poco a los cambios térmicos extremos y de ma-
‘yor intensidad.

Dlagnostlco diferencial: Su aspecto es ca--
racteristico y se reconoce fécilmente, excepto -
cuando en casos de hiperplasia del tejido gingi-
val que se extiende sobre los bordes gingivales
de una cavidad en que cabria confusidn con la -
pulpitis crdnica hiperpléstica.

Prondéstico: En los casos favorables puede -
intentarse primero una pulpotomla aunque gene--
ralmente tiene que realizarse una extirpacidén -
pulpar completa.

Tratamiento: El tratamiento consiste en eli
minar el tejido p011p01de y extlrpar la pulpa. -
Una vez hecho lo anterior, se lavard la cavidad
con agua y se cohibird la hemorragia con epine--
frina o con perdxido de hidrdgeno, se colocara -
una curacidn con creosota de haya en contacto -
con el tejido pulpar, para que en la siguiente -
sesidn se extirpe lo restante de la pulpa.

En casos seleccionados, puede intentarse -
una pulpotomia en lugar de la pulpectomia.
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GINGIVITIS

Definicidn: La gingivitis es la forma més -
com@in de inflamacidn en los tejidos gingivales.

Etiologia: La etiologia de la gingivitis es
variada y para su estudio la dividiremos en: Fac
tores locales y factores sistematicos.

FACTORES LOCALES

Microorganismos: Existen muchos microorga--
nismos bucales que crecen como una pelicula o --
placa, generalmente en las zonas dentales sin au
tolimpieza, debajo de la convexidad cervical de
la corona. Estudios del material tomado del sur
co gingival en casos de periodontitis marginal o
de la bolsa gingival en la enfermedad periodon--
tal avanzada revelan gran nimero de diferentes -
microorganismos, entre los que destacan los co--
cos, diversas clases de bacilos, microorganismos
fusiformes, espiroquetas, amibas y tricomonas.

Calculos: Se desconoce la forma en la que -
actla el cl@lculo subgingival para provocar la -
irritacidn del tejido subglnglval que estd en -
contacto con &€l, pero se piensa que esta irrita-
cidn puede ser generada por los productos derlva
dos de los microorganismos o por friccidn mecan1
ca de la superflcle dura e 1rregular del célculo.
Ademas de lo anterior, se sugirid que podria de-
berse a la falta de estimulacidn natural o del -
masaje de la encila por los alimentos durante 1la
masticacidn impedida por los cédlculos que predis
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ponen a la formacidn de un epitelio mal querati-
nizado que permite el ataque bacteriano.

Impaccién de alimentos: La 1mpa001on y acu
mulac1on de alimentos por negligencia bucal gene
ral, originan toxinas que producen irritacidn -
glnglval y dan como resultado una gingivitis al
igual que los productos de descomposicidn de re-
siduos alimentarios.

Restauraciones o prdtesis inadecuadas o --
irritantes: Las restauraciones inadecuadas ac---
tllan como irritantes de los tejidos gingivales -
al mismo tiempo que inducen a una gingivitis. Lo
mismo que los mérgenes desbordantes de restaura-
ciones proximales al irritar directamente la en-
cia y fomentar la acumulacidn de residuos alimen
tarios y microorganismos que empeoran la lesidn.
Asi como las restauraciones mal contorneadas, al
acufiar los alimentos y hacer excursiones anorma-
les de la comida contra la encia durante la mas-
ticacidn.

Las prdtesis o aparatos de ortodoncia que -
invaden los tejidos glnglvales tamblen producen
gingivitis tanto por la presidn en si por el --
atrapamiento de alimentos y microorganismos.

Respiracidn bucal: La resequedad de la muco
sa bucal por respirar con la boca abierta o por
fumar en exceso, causa irritacidn gingival con -
inflamacidn y en ocasiones hiperplasias agrega--
das.

Malposicidn dental: Los dientes fuera de su
posicidn normal y que reciben repetidamente gran
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parte de la fuerza oclusal, de uno o dos dientes
superiores son Susceptibles a la enféermedad pe--
riodontal v, mas ain cuando se combinan con el de
pdsito de cdlculos, donde las bacterias estén -
prontas a atacar el tejido que rodea estos dien-
tes, provocando que estos tejidos gingivales se
inflamen y en algunas ocasiones se retraigan.

Aplicacidn de substancias quimicas o drogas:
Existen muchas drogas capaces de producir gingi-
vitis (principalmente gingivitis aguda), por la
accidn irritante directa que poseen, ya sea lo--
cal o sistemdtica. Como ejemplo de estas subs--
tancias tenemos: al fenol, al nitrato de plata,
aceites volatiles o aspirinas, que colocadas so-
bre la encia provocardn una reaccidn inflamato--
ria.

Como ejemplo de medicamentos cuya accidn es
sistemdtica tenemos a la dilantina, que produce
alteraciones gingivales al ser administrada por
esta via.

FACTORES SISTEMATICOS

Factores nutricionales: Con frecuencia, los
trastornos del equilibrio nutricional de una per
sona se manifiestan por cambios en la encia y te
jidos periodontales.

Como ejemplo de estos desequilibrios nutri-
cionales tenemos la enfermedad de Hand-Schiiler--
Christian, cuyas manifestaciones bucales suelen
ser inespecificas e incluyen irritacidn y pueden
0 no presentar lesiones ulcerativas, halitosis,
glnglVltls y supurac1on con gusto desagradable,
aflojamiento y sensibilidad de dientes y caida -
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precoz y falta de cicatrizacidn de alveolos den-
tales después de la extraccidn. Tambié&n es ca--
racteristica la pérdida del hueso alveolar.

Embarazo: En la mujer embarazada el aspecto
clinico de la encia varia de una encia marginal
lisa, brillante, de color rojo intenso con fre--
cuente agrandamiento focal e intensa hiperemia -
de las papilas interdentales, todos estos cam---
bios son denominados "gingivitis del embarazo".

Diabetes: No se puede afirmar que la diabe-
tes sea un factor desencadenante de inflamacidn
gingival pero si un factor agravante. Hay dismi
nucidn de la resistencia tisular originada por -
la disociacidn de proteina y por la disminucidn
de su sintesis. Por lo general, la regeneracidn
de los tejidos es mis lenta y el proceso de des-
truceidn estd acelerado.

Otras disfunciones enddcrinas: En la puber-
tad se produce con cierta frecuencia una forma -
de gingivitis, denominada "gingivitis de la pu--
bertad", en la que la encia se presenta hiperémi
ca y edematosa.

Algunos autores mencionan un tipo de gingi-
vitis inespecifica con hemorragia gingival y la
relacionan con la menstruacidn. Esta lesidn es
muy rara.

La disfuncidn de las gléndulas enddcrinas -
(tiroides y ovarios) o las medicaciones (pildo--
ras anticonceptivas) provocan alteraciones en -
los procesos metabdlicos generales y actlan como
factor agravante de los trastornos irritantes lo
cales.
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‘

Otra de las enfermedades que pueden inducir
gingivitis clinicamente inespecifica, es la tu--
berculosis.

Caracteristicas clinicas: La gingivitis se
reconoce clinicamente por los signos comunes de
la inflamacidén. Como son los cambios de color -
(enrojecimiento), de forma (hinchazdn), hemorra-
gia, exudado y en ocasiones dolor.

Glng1v1tls aguda: La gingivitis aguda pre--
senta una encia r03a brillante, que suele estar
ulcerada, hemorrdgica y posiblemente dolorosa. -
El dolor, las Glceras y la hemorragia se presen-
tan en casos de abscesos gingivales, infecciones
de Vincent, gingivitis estreptocdccica, heridas
gingivales y en ocasiones en la gingivitis del -
embarazo, discracias sangulneas, deficiencias nu
tricionales, etc.

Es posible que la inflamacién aguda se su--
perponga a la gingivitis crbonica. Los episodios
agudos tienen su origen en factores extrinsecos
(impaccidn de alimentos, heridas con las cerdas
del cepillo de dientes, palillos dentales, en es
tados de mala higiene bucal), y factores intrin-
secos que actlian agravando o modlflcando la in--
flamacidn. Entre estos factores se incluyen: el
embarazo, deficiencias de la nutricidén (vitamina
Cc), etc.

GlnglVltls crénlca Unicamente desarrollare
mos la glng1v1tls crdonica por ser la més frecuen
te y de etiologia local.

Como primeras manifestaciones de gingivitis
crbnica, se presentan cambios leves de color en



80

la encia libre o marginal, que van de un rosado
pdlido a uno més intenso (rojo o rojo azulado) a
medida que la hiperemia y el infiltrado inflama-
torio se intensifican, hay salida de sangre del
surco gingival, después de una irritacidn aun --
cuando ésta sea leve. Hay edema que provoca tu-
mefaccidn leve de la encla y pérdida del puntea-
do normal caracteristico. Las papilas interden-
tales se observan abultadas por la tumefaccidn -
inflamatoria.

El aumento de tamafio de la encia favorece -
la acumulacidn de mayor cantidad de residuos y
bacterias, que a su vez generan mayor irritacidn
gingival, estableciéndose un ciclo continuo.

Cuando la hiperemia y la hlnchazon se confi
nan a una zona localizada de la encia, en oca31o
nes toma la forma de una media luna denominada -
"media luna traumitica".

En la gingivitis crdnica avanzada, puede -
presentarse por presidn, supuracidn del surco -
gingival.

Caracteristicas radiograficas: En la gingi-
vitis crdnica, no hay cambios en el hueso subya-
cente, pues la inflamacidn se limita a encia. -
Cuando estos cambios se manifiestan, la lesidn -
recibe el nombre de "periodontitis".

Caracteristicas histoldgicas: La encia pre-
sentard infiltracidn del tejido conectivo con -
cantidades variables de linfocitos, monocitos vy
plasmocitos. En ocasiones se observaran leucoci
tos polimorfonucleares debajo del epltello del -
surco, que suele ser no queratinizado e irregu--
lar, se encuentra infiltrado por células inflama
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torias y con frecuencia ulcerado. Los capilares
del tejido conectivo estan congestionados y su -
cantidad aumentada.

El edema del tejido conectivo es notable, y
en la unidén de la adherencia epitelial con el -
diente hay acumulacidn de leucocitos asociados -
con la inflamacidn crdnica.

Tratamiento y prondstico: El tratamiento de
la gingivitis crdnica generalmente es local. Por
lo que hay que eliminar los irritantes en esta -
fase, antes de que se produzca una periodontitis
verdadera con bolsas y pérdida osea. La inflama
cidn hiperémica, el edema y la infiltracidn leu-
cocitaria desaparecera en unas horas o dias sin
dejar lesidn permanente. Sin descartar la nece-
sidad de un cepillado adecuado por parte del pa-
ciente y una profilaxis frecuente por parte del
odontdlogo para mantener el periodontio normal. .

En los casos que no se presente una respues
ta favorable a un buen tratamiento local, serd -
necesario investigar los factores sistemidticos -
que puedan ser factores agravantes.
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INFLAMACION GENERALIZADA

‘ La inflamacidn generalizada (inflamacidn --
~por prdtesis): Es una lesidn rara y en algunas -
casos aparece por infeccidn con Candida alblcans,
aun cuando no se observen con frecuencia las ti-
picas zonas blancas de Muguet.

Newton, sugirid que esta inflamacidn bucal
se relaciona con el "sindrome de retencidn sudo-
ripara", en el que la formacidn de tapones de -
queratina en glandulas sudoriparas o salivales -
accesorias forza sudor o saliva hacia los teji--
dos adyacentes con la consiguiente inflamacidn.

Caracteristicas clinicas: La mucosa subya--
cente a la dentadura se torna roja (y estd bien
delimitada), hinchada y dolorosa y en ocasiones
se observan focos puntiformes miltiples de hipe-
remia en el maxilar y con frecuencia hay sensa--
cidn de dolor.

Tratamiento y prondstico: El tratamiento no
siempre es favorable, pero Bertran ha conseguido
efectos terapéuticos significativos mediante el
tratamiento antimicdtico, disolviendo tabletas -
de nistatina de 500 000 unidades en la boca, tres
veces al dia, durante 14 dias y con la confec---
cidn de nuevas prdtesis (en los casos de prote--
sis mal adaptadas), y con la ensefianza del cuida
do higiénico de éstas.

También se ha reportado que el rebase con -
acondicionadores de tejidos blandos junto con la
nistatina, dan resultados favorables.
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HIPERPLASIA INFLAMATORIA

La hiperplasia inflamatoria ("Tumor por --
traumatismo protético") del tejido que se encuen
tra en contacto con los bordes de la prdtesis; -
es una de las reacciones mds frecuentes provoca-
das por protesis mal adaptadas. Esta hiperpla--
sia no se limita a la mucosa bucal que estd en -
contacto con la protesis, sino que se extiende a
zonas donde se encuentre alglin tipo de irrita---
cidn crbnica, como en encia, mucosa vestibular y
comisuras bucales.

Caracteristicas clinicas: Esta lesidn se ca
racteriza por formacidn de agrandamientos alarga
dos de tejido en el pliegue mucovestibular a las
cuales se adapta el flanco de las prdotesis flo--
jas. Generalmente el pliegue de tejido exceden-
te no se observa inflamado, aunque puede haber -
irritacidn, en ocasiones hay {ilcera en la base -
del pliegue donde se adapta el flanco de la prd-
tesis.

Esta lesidn es firme a la palpacidn.

Caracteristicas hlstologlcas El te]ldO hi-
perplédstico estd formado por tejido conectivo fi
broso cubierto por una capa de epitelio escamoso
estratificado, en ocasiones hay paraqueratosis.

El tejido conectivo estd formado en gran -
parte por haces gruesos de fibras coldgenas con
algunos fibroblastos o vasos sanguineos, a menos
que haya una reaccidn inflamatoria activa.

Es frecuente ver esta reaccidn en la base -
de la fisura prdxima al flanco de la prdtesis, -
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especialmente si el tejido presenta ilceras su-- -
perficiales.

Tratamlento y prondstico: Se tiene que eli-
minar por cirugila la h1p1a81a fibrosa inflamato-
ria y confeccionar nuevas prote81s o rebasar las
que ya se tienen para dar retencidn y no haya re
01d1vas. Aun cuando el retroceso de la inflama-
cidn produce mejoria clinica, no se da una remi-
sidn completa.



85

HIPERPLASIA PAPILAR INFLAMATORIA

La hiperplasia papilar inflamatoria (papilo
mat051s palatina), es una lesidn rara, de etlolo
gia desconocida y afecta la mucosa del paladar.
Aunque es considerada como una lesidn de etiolo-
gia desconocida, se considera como una coinciden
cia con prétes1s mal adaptadas que permiten la -
irritacidn por friccidn, ademis de mala higiene
bucal.

También se cree que hay factores predispo--
nentes no identificados en las personas que pre-
sentan la lesidn. Pues otros con prote51s 1gual
mente desajustados nunca sufren papilomatosis.

Caracteristicas clinicas: Aun cuando la hi-
perpla81a papilar inflamatoria predomlna en pa--
cientes desdentados que usan protesis, tambigén -
puede presentarse en personas dentadas y sin apa
ratos. Se presenta en adultos, a cualquler edad.
La lesidn se observa en la base de la protesis,
en ocasiones {(nicamente en la clmara de succidn,
aunque se puede extender hacia la mucosa alveo--
lar, en ocasiones hasta la mucosa alveolar infe-
rior. La lesidn se forma por numerosas proyec--
ciones papilares rojas y edematosas, dispuestas
cerca una de otra, y en contadas ocasiones sobre
pasan su didmetro de 1 a 2 milimetros. El teji-
do presenta diversos grados de inflamacidén y la
ulceracidn no es frecuente,

Caracteristicas histoldgicas: Microscdpica-
mente en proyecciones verticales pequefias, com--
puestas de epitelio escamoso estratificado para-
queratdtico y en ocasiones ortoqueratdtico con -
un ‘nlicleo central de tejido conectivo.
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Generalmente se observa hiperplasia seudo--
epltellomatosa, que puede confundirse con un car
cinoma epidermoide. Casi siempre hay abundante
infiltrado celular inflamatorio en el tejido co-
nectivo.

Tratamiento y prondstico: El prondstico no
es muy favorable, pues se desconoce la terapéuti
ca exacta para esta lesidn.

La interrupcidn en el uso de prdtesis mal -
adaptadas y confeccidn de unas nuevas o el reba-
se de las que se tienen, mas la eliminacidn qui-
riirgica de la lesidn devolverd a la boca su esta
do normal. -
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PERIODONTITIS

La periodontitis a veces denominada perio--
dontitis marginal es muy comun en el adulto, aun
que a veces se encuentra en nifios, en espec1al ~
cuando falta una buena higiene bucal, o en cier-
tos casos de mal oclusidn. En el adulto la en--~
fermedad periodontal de este tipo es la causa de
mds del noventa por ciento de los trastornos pe-
riodontales y de una mortalidad dental mayor que
la producida por caries. La forma mis comin de
enfermedad periodontal es la relacionada con 1la
irritacidn local.

Definicidn: Se define a la perlodontltls co
mo una enfermedad inflamatoria de la encia y de
los tejidos mis profundos del periodonto (hueso
alveolar, cemento y ligamento periodontal).

Se dice que la periodontitis comienza como
una gingivitis no tratada o no tratada adecuada-
mente, que puede llegar a convertirse en una pe-
riodontitis crdnica grave.

La diferencia entre gingivitis y periodonti
tis es cuantificativa mis que cualitativa, por -
lo que resulta dificil distinguir un caso de gin
givitis que se ha extendido, de uno de periodon-
titis que se inicia.

Etiologia Los factores etlologlcos en gene
ral son los mismos que act@ian en la glng1v1tls,
aunque suelen ser de mayor magnitud o duracidn.

Los factores locales (extrinsecos), placa -
microbiana, cdlculos, impaccidn de alimentos y -
mirgenes irritantes de obturaciones, son el fac-
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tor etioldgico principal en la enfermedad perio-
dontal.

Estos factores extrinsecos no explican sa--
tisfactoriamente el desarrollo de determinadas -
formas de perlodontltls, lo que hace pensar que
factores sistematicos (intrinsecos) pueden desem
pefiar un papel mayor que en la etiologia de la -
gingivitis. Por otra parte, tenemos que hay en-
fermedades que predisponen a destrucciones tisu-
lares y reacciones inflamatorias. Como ejemplo
de ellas tenemos: A la diabetes sacarina: Que es
una perturbacidn en la funcidn de los islotes de
Langerhans en el pancreas y de la funcidn del hl
gado, en ocasiones combinado con trastornos de -
otras gladndulas enddcrinas, como la tiroides y -
las suprarrenales trae como consecuencia disocia

cidn de las protelnas, procesos degeneratlvos y
disminucidn de la resistencia a la infeccidn, al
teraciones vasculares y aumento de la intensidad
de las reacciones inflamatorias.

El aumento de la gravedad en la diabetes -
cuando hay inflamacidn, es el resultado de la -
glucosa que se forma en los lugares de inflama--
01on por la disociacidn de proteinas y la libera
cidn de exudados tdxicos en esas zonas. Esto ag
tla sobre el higado, elevando el nivel de gluco-
sa en sangre, aumentando los requerimientos de -
insulina.

Por otra parte, el autor reporta casos de -
pacientes diabéticos con periodontitis grave, en
los que despues de un tratamiento acertado a ba-
se de antibidticos se reduciradn las necesidades
de insulina.

Por lo tanto, podemos decir que el papel de
la diabetes en la periodontitis, constituye un -
factor agravante. Hay disminucidn de la resis--



89

tencia tisular originada por la disociacidn de -
proteina y por la disminucidn de su sintesis, -
que hace que la regeneracidn de los tejidos - sea
mds lenta y menos eficaz que lo normal, y el pro
ceso de destruccidn sea acelerado.

La diabetes predispone a la infeccidn y por
lo mismo, a la periodontitis, y a su vez, la in-
feccidn empeora la lesidn diabética, aumentando
los requerimientos de insulina.

Otra de las enfermedades que pueden tener -
manifestaciones parodontales graves es la tuber-
culosis, aunque en la actualidad y con el avance
que ha tenido la ciencia en este aspecto, puede
ser curada a tiempo, sin llegar a dar problemas
parodontales.

La disfuncidn de las glandulas enddcrinas -
(tiroides y ovarios) o las medicaciones (pildo--
ras anticonceptivas) provocan alteraciones en -
los procesos metabdlicos generales, y actlian co-
mo factor agravante de los trastornos irritantes
locales.

La debilidad orgénica congénita, tambié&n -
juega un papel importante en la transformacidn -
de gingivitis en periodontitis, pues se ha encon
trado que algunos individuos son resistentes a -
los efectos de la inflamacidn gingival crdnica,
y que a pesar de la presencia de placa y calcu--
los, sblo presentan inflamacidn gingival leve 'y
sin pérdida Osea. Mientras que en otros indivi-
duos se ha encontrado gran destruccidn dsea, aun
cuando la cantidad de placa y cdlculo es minima.

Las deficiencias dietéticas y otras altera-
ciones nutricionales pueden tener un papel simi-
lar a las anteriores, como también la anemia al
producir disminucidén de la resistencia a infec--
ciones.
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Caracteristicas clinicas: La periodontitis
comienza como una gingivitis marginal simple por
irritacidén local (placa o célculo). El signo pa
toldgico, puede ser una pequefia ulceracidn del -
epltello del surco. A menos que se eliminen los
1rr1tantes, se continuaréan dep051tando cdlculos
con‘el tiempo, y la gingivitis marginal se agra-
vara.

La encia se torna mas inflamada y tumefacta
y con la irritacidn, el epitelio del surco (bol-
sa) sufre una ulceracidén mids frecuente, de modo
que en este punto, la adherencia epitelial tien-
de a extenderse o "emigrar" aplcalmente sobre el
diente. Cuando sucede esto, la encia se separa
con facilidad en la porcidn coronaria. Debldo a
este proceso y por el agrandamlento de la encia
marginal, el surco gingival se va profundizando
gradualmente hasta formarse una bolsa periodon--
tal incipiente.

Otro factor que contribuye a la tumefaccidn
de la encia en esta fase, es el comienzo de pro-
liferacidn de fibroblastos como respuesta a la -
irritacidn crdnica, originando una hiperplasia -
inflamatoria leve.

En este momento se detecta clinicamente la
presencia del cadlculo, principalmente el subgin-
gival, si separamos la encla marginal libre del
diente mediante un chorro de aire comprimido. -
Ademés del agrandamiento y la hiperemia visibles,
las encias tienden a sangrar con facilidad; en -
la zona de las papilas interdentales y por lo ge
neral habrd halitosis.

Cuando la periodontitis se agrava, los dien
tes adquieren movilidad y cuando se golpean con
un instrumento de metal, emiten un sonido opaco.,
En ocasiones, se puede expulsar material supura-
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tivo y otros residuos de la bolsa adyacente al -
diente, mediante presidén leve de la encia.

Mediante la exploracidn con aire comprimido
o instrumentos, se podrd observar que la separa-
cidn o desprendimiento del tejido puede llegar a
ser grande. Los nichos pueden estar vaclos, por
que las papilas interdentales son deficientes.

No se observa el festoneado normal, y las -
encias estdn "flojas" a consecuencia de hipere--
mia y edema; no hay punteado y los tejldos glngl
vales son llSOS, brillantes y en ocasiones mas -
rojos o azulados que los normales.

El pac1ente puede no sentir 51ntomas subje-
tivos o quejarse de mal aliento, encias sangran-
tes e hipersensibilidad de los cuellos dentales,
por la exposicidn de cemento a medida que los te
jidos gingivales retroceden. Esta es la fase de
periodontitis avanzada, a la que suele aplicérse
le el término "Piorrea".

Una vez que se llega a este punto, el pa---
ciente no puede controlar con éxito su enferme--
dad periodontal y tiene que recurrir al Odontdlo
go para impedir que el dafio sea mayor.

Caracteristicas histoldgicas: Cuando la gin
givitis marginal comienza a transformarse en una
periodontitis incipiente, la encia marginal li--
bre agrandada se encuentra densamente infiltrada
con leucocitos, linfocitos y plasmocitos, y el -
limite apical de la zona inflamada se acerca a -
la cresta del hueso alveolar y fibras crestales
del ligamento periodontal. El epitelio del sur-
co o crevicular, deja ver diversos grados de pro
liferacidn y con frecuencia pequefias {ilceras.
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Uno de los signos microscdpicos tempranos -
de la invasidn del proceso inflamatorio sobre es
tos tejidos, es la aparicidn de células gigantes
osteoclastos, sobre la superficie del hueso de --
la cresta. Pronto se encuentran en las pequefias
bahias &seas de resorcidn (lagunas de Howship).
El proceso patoldgico afecta al hueso alveolar -
antes que al ligamento periodontal.

En la etapa siguiente del avance de la en--
fermedad, hay continuacidn de los factores des--
critos con anterioridad:

- Se depositan mds c&lculos en direccidn api-
cal sobre el diente.

- Hay mayor irritacidn de la encia libre.

- La adherencia epitelial prolifera apicalmen
te sobre el cemento dental y presenta mayor
ulceracidn.

- Las fibras principales del ligamento perio-
dontal se desorganizan y se desinsertan del
diente.

- Se forma una bolsa perlodontal (cuya profun
didad va desde los dos milimetros hasta el
mismo &pice) entre encia libre y diente.

Una vez que existe la bolsa profunda entre
la superf1c1e dental cubierta por cdlculo y el -
revestimiento epitelial de los tejidos gingiva--
les, se forma una trampa protectora para los mi-
croorganismos en prollfera01on y el exudado celu
lar leucocitario del tejido blando 1nf1amado, de
la pared de la bolsa. Y el circulo vicioso de -
la acumulacidén de irritantes, inflamacidn v, de--
sintegracidn continua, junto con la resorcidn -
del hueso periodontal en direccidn apical.
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Caracteristicas radiogrdficas: La altera---
cidn mds temprana que se observa radiogréficamen
te en el hueso periodontal, es desaparlclon de -
la cresta alveolar provocado por la resorcidn -
bsea incipiente. Conforme la resorcidn aumenta,
hay pérdida horizontal de mis huesos, con tenden
cia al ahuecamiento del hueso alveolar interden-
tal. También se pueden observar signos radlogra
ficos de alteraciones dseas alveolares, aun cuan
do no exista bolsa clinica.

Prondstico: En los estadlos incipientes mo-
derados e incluso en los avanzados, la parodonti
tis es curable, con tal que la patosis parodon--
tal pueda eliminarse por cualquiera de las dife-
rentes técnicas de que se dispone en la actuali-
dad para tratar esta enfermedad; por lo que pode
mos decir que:

- Si la pérdida Osea no ha sido excesiva.

- Si los irritantes son eliminados por desca-
macidn y raspado y las bolsas lo son median
te la recesidn glnglval o la eliminacidn -
quirGrgica de la encia (gingivectomia).

- 8i se corrigen los defectos Oseos y se de--
vuelve la arquitectura normal a los tejidos
de soporte del diente.

- Si se equilibran las fuerzas oclusales y se
. . -~ .
corrigen los factores sistematicos.

Es posible salvar los dientes afectados por
la enfermedad mediante el tratamiento periodon--
tal cuidadoso y completo.

Para hacer un prondstico mas preciso en un
caso de enfermedad parodontal, se deben con31de~
rar los siguientes factores:
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La aétitud del paciente

Solamente los pacientes sinceramente intere
sados en conservar sus dientes, permiten un
prondstico favorable.

Estado del hueso alveolar

A mayor cantidad de hueso alveolar presente,
mejor prondstico.

Profundidad media de la bolsa

El prondstico es menos favorable a mayor -
profundidad, extensidn y tortuosidad de 1la
bolsa. ‘

Relacidn de las bolsas con la unidn mucogin
gival

Cuando las bolsas se extienden méds allé de
la encia insertada hasta la mucosa alveolar,
se plantean problemas terapéuticos especia-
les y por lo tanto, el prondstico debe ser
reservado.

Carécter del tejido

Las diferentes caracteristicas del tejido -
como inflamacidn, edema, hiperemia, fibro--
sls y necrosis tienen influencia en el tra-
tamiento y prondstico.

Edad del paciente

El paciente de mayor edad con lesiones paro
dontales similares a uno més Joven tiene me
jor pronostlco El individuo més joven tle
ne que experlmentar una lesidn més grave a
una resistencia notablemente disminuida pa-
ra mostrar efectos de la enfermedad crdnica
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semejante a la del individuo de mds edad.

NGmero y distribucidn de los dientes rema--
nentes

Debe existir un nimero suficiente de dien--
..

tes para la funcidn adecuada y la restaura-

cibn.

Morfologia dental

Los pacientes con raices largas y fuertes y
aquellos con raices a manera de hueso, tie-
nen més probabilidades de conservar sus --
dientes en su 51t10, que los que tienen ral

ces cortas, cdnicas y puntiagudas.

Los pacientes con hipercementosis, general-
mente tienen buen prondstico.

Una bolsa de 5 mm. en un diente con raiz -
corta puede dar lugar a la caida del diente,
mientras que una bolsa de 8 mm. en un dien-
te con raiz larga puede ser poco importante.

Salud y enfermedad general

El prondstico es reservado en los pacientes
con enfermedad de posible importancia etio-
1ldgica en la lesidn parodontal, pues nues--
tra influencia es limitada por este aspecto
de la salud del paciente.

Haciendo un balance de todos estos factores,

podemos dar un prondstico mids preciso en cada -
uno de los casos a tratar.

Tratamiento: Por lo general, el tratamiento

de esta enfermedad periodontal, depende de la -
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eliminacidén de los factores etioldgicos, tanto -
locales como generales.

El mantenimiento de una buena higiene bucal
; s : 5
y de una articulacidn estable y armoniosa, libre
de interferencias traumiticas.

Para esto nos servimos de:

- Curetaje o detertraje radicular.
- Curetaje subgingival.
- Gingivectomia.
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CONCLUSIONES

El conocimiento de la anatomia y fisiologia
normal del parodonto, es uno de los temas que el
C.D. siempre debe tener presente en la préctica
diaria. Ya que el parodonto es un tejido vital
y de sostén para las piezas dentarias.

Siempre que se presente lesidn de los teji-
dos bucales (parodontales o pulpares) se observa
réd un proceso inflamatorio local, que nos estard
indicando la presencia de un cuadro anormal, pa-
toldgico o traumatico.

Para que tanto la encia marginal como la -
proximal se conserven firmes y sanas, todas las
restauraciones deben seguir la forma anatdmica -
original de la pieza o piezas dentarias a tratar,
hacer una oclusidn normal, quedar pulidas, lisas
y brillantes y en sus bordes tener continuidad -
con el tejido dentario.

Se debe tener mucho cuidado al emplear el -
instrumental operatorio y los elementos acceso--
rios para la preparacion de la cavidad o remo---
cidn de tejldo cariado y su obturacidn. Pues &s

tos también pueden provocar procesos inflamato--
rios, si los usamos incorrecta o arbitrariamente.

Un material de obturacidn insertado en una
cavidad preparada, se pone en contacto con los -
tbulos dentinales. Razdn por la cual el odontd
logo estd obligado a conocer las ventajas y des-
ventajas de cada uno de ellos, de sus propieda--
des fisicas y la capacidad que tienen para cum--
plir con la finalidad a la cual est& destinado.
Asl como también debe estar enterado de los efec
tos blologlcos del material de obturacidn sobre
el diente y en especial sobre la pulpa.
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Como conclusidn de las reacciones inflamato
rias tratadas en este trabajo, tenemos que en to
das ellas interviene el Odontdlogo ya sea direc—
ta o indirectamente, al no realizar un trabajo -
adecuado. En algunos casos no desencadenando el
problema, pero si agravandolo.
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