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INTRODUCCION
En algunos estudios sobre Ta etiologia de la pérdida de los di-
entes se indican que el 99 % de las extracciones se deben a la
caries dental y enfermedad periodontalide los 28 a 34 afos el

factor etjoldgico md&s importante de esta pérdida es la caries

dental,sin embargo,después de este perfodo la causa predominante
es la enfermedad periodontal.La incidencia y la gravedad de la
enfermedad perfodontal varfa inversamente con Tos ingresos fami-
liares y con la educacidni;cuanto mds bajos son los ingresos y 1o
mismo el nivel cultural,tanto mayor es la incidencia ,la grave-
dad de la enfermedad pefiodontal sin embargo,queda al margen de
los ingresos y de la educacién pués el factor mds importante en

1a presencia y ausencia de la misma estd bésicamente determinado

en el nivel de higiene oral.

Estos estudios epidemioldgicos han revelado uniformemente una in-
cidencia baja de esta enfermadad entre las personas con buena hi-
giene oral,independiente de 1a edc¢d,educacibén o ingresos y una _
incidencia elevada en las persconas que descuidan la higiene oral.
Por tales motivos es importante el cambio que ha orientado a la _

Odontologfa estrictamente terapéutica a terapéutica combinada con

prevencién.



Poder’prevenir:él inicio de la enfermedad periodontal y estable-
cer un pronGstico a largo plazo del caso periodontal tratado de~
pende parcialmente de la técnica especifica o fisioterapé&utica _
bucal que va a usarse.Probablemente,lo mi&s importante sea la edu~

cacifn y motivacién del paciente que tendrd que realizar dichas _
tareas.

La Parodoncia Preventiva es un programa da cooperacifn entre el _
odont8logo,su personal auxiliar y el paciente,para la preservacidn
de la dentadura natural previniendo el comienzo,el avance v la
repeticién de la gingivitis y la enfermedad periodontal.Consiste
en muchos procedimientos interrelacionados,pero el control de la
placa se considera clave de la prevencién de la enfermedad gingi-
val y periodontal.
Estos fundamentos de prevencifn,que considero forman el eje cen-
tral del trabajo de tesis que se pretende preseéntar s6lo tratan _
de acentuar en lo particular,la importancia y amplitud de la Paxo
doncia Preventiva en su aplicacién prictica y los resultados gue

se pueden esperar de la misma.



ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA PERIODONTOLOGIA

Ya desde &pocas prehistéricas el hombre ha padecido de la enfer-
medad periodontal,segflin se ha revelado en estudios paleontolfgi-
cos.Antiguos documentos histlricos demuestran el interés y la _
necesjdad de su tratamiento.

Enh los cuerpos embaisamados de los egipcios de hace 4000 afios,se
han encontrado sefiales de que el tipo de enfermedad mds comfin,en

esa época,era la enfermedad periodontal.

Chinos.-Hwang-Fi (2500 a.c.),divide 1a enfermedad bucal en los 3
tipos siguientes:

1)-Fong Ya o estados inflamatorios.

2)~Ya Kon o enfermedades de los tejidos blandos de revestimiento
de los dientes.

3)-Chong Ya o caries dental.

Los Chinos fueron de los primeros pueblos que usaron el palilio
y cepilloc dental en a l1impieza oral,asf como el masaje de 1; en-

cfa.

Fenicios.~Incluyeron una férula de alambre para la estabilizacién

de 1a movilidad dentaria.

Griegos.-Hipfcrates de Cos (460-335 a.c.),consideraba como causa
de la enfermedad parodontal,a Ta acumulacidn de pituita o c&lcu- >~

los.

Arabes.-Rhazes (850-923),escribié 7 capftulos sobre los dientes



relacionados con la enfermedad periodontal.

Albucasis (936-1013),fue de los primeros en utilizar como tratami-
‘ento de las parodontopatfas el raspaje de los dientes,hasta la e-

Timinacién completa de tédrtare.

Bartolomé de Eustaquio.-Atribufa la firmeza de los dientes a la _

presencia del ligamento parodontal.

Al comienzo del siglo XVIII,la Odontolbgfa empieza a tomar un ca-

rdcter cientifico,
Pierre Fauchard (1678-1761),padre de 1a Odontologfa Moderna ,des-

cribe 1a enfermedad periodontal como destructiva y crénfca.lLa te-
rapia que indicaba inclufa el raspaje de los dientes,dentrificos,

enjuagatorios y ferulizacidén de dientes flojos.

En el sigio XIX,Robiseck utiii{z6 1a operacidén por colgajo,siendo

uno de sus precursores.

John Riggs,describié la enfermedad pericdontal come destructiva y
crénica de los tejidos de soporte,de 1a cual su tratamiento debe-

rfa de consistir en el curetaje subgingival.



1.-L0S TEJIDOS DEL PERIODONTO

Es principifo elemental que al dintroducirnos al estudio y com-
prension de la enfermedad periodontal,en sus diversas manifesta-
ciones,primero debamos estudiar y conocer las caracterfsticas _
normales de los tejidos periodontales,es decir,de su constitucién
y funcionamiento normales,
La palabra perfodonto deriva de los vocablos griegos:peri="al~
rededor”;odonto="diente",
E1 periodonto,constitufdo por tejidos que difieren en orfgen y _
carficter,que integrados forman upa unidad bioidgica y funcional
conjunta,es el tejido que da proteccifn y sostén al diente.
Estos tejidos comprendidos en el periodonto son:encfa,ligamento
periodontal,cemento y hueso alveolar.Los tres Gltimos tejidos _

forman el sistema de insercibn.

MUCOSA BUCAL-ENCIA

fLa mucosa bucal se clasifica en tres tipos diferentes:la encia y
1a mucosa que reviste el paladar duro (mucosa masticateria),el _
dorso de Ta lengua,cubierto de mucosa especiaiizada y el resto _
de la mucosa bucal.

Por tanto,la encia es aquella parte de la membrana mucosa bucal
que cubre los procesos alvealares de los maxilares,redeando a la

vez el cuello de los dientes.

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES

Morfolb6gicamente, la encfa se divide en las &reas marginal o _

libre,insgrtada e interdentaria.



Encfa marginal o Tibre.-La encfa marginal o libre es la que ro-
dea a los dientes a modo de collar,limiténdose de la encfa inser-
tada adyacente por una depresidn lineal poco profunda,el surco _
~gingiva1.

Surco Gingival.-Es el espacio o hendidura somera alrededor del _
diente que se Timita entre la suparficie dentaria y la encfa mar-
ginal,cuya profundidad promedio minima es de 1.8 mm en condicio~
nes normales,variando entre 0,3 y 6 mm su profundidad.

Encfa Insertada.-De consistencia firme y rési11ente se epcuen-
tra estrechamente unida al cemento y hueso alveolar subyacentes
después de continuarse con l1a encfa libre,extendiéndose apical-
mente hasta la unidn mucogingival.En sf.e1 ancho o 1fmites de 1la
encifa fnsertada va desde la 1fnea del surco gingival hasta la u-
n16n mucogingival,la cual Ya demarca de 1a mucosa alveolar.Su _
ancho por vestibular y en distintas zonas de la boca,varfa de _
menos de I mm a 9 mm.Generalmente 1a zona de encfa insertada es
m8s ancha en el maxilar superior que en el inferior.Por el pala-
dar,12 encfa insertada se une imperceptiblemente con 1a mucosa _
palatina y por lingual del maxilar inferior termina en la unidn
con la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el pi-
so de la boca.

Encfa Interdentaria.-Es el tejido gingival que ocupa el espacio _
interproximal situado debajo del &rea de ﬁontacto dentario.Tam-
bién denominada encfa interproximaf se constituye de dos papilas
gingivales,una vestibular y una lingual,y el col,las cuaies son
de especial importancia cifnica y patol6gica,y$ que son las pri-
meras y mis exactas indicadoras de enfermedad perijodontal.El col

es,a su vez,una depresidn central que conecta las papilas adap-



tdndose a la forma del &rea de contacto interproximal.
Las papilas interdentarias son de forma piramidal;su superficie
exterior se afila hacia el drea de contacto interproximal,sien~-

do las superficies mesial y distal ligeramente c6ncavas.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

Encfa Marginal o Libre.-La encia marginal consta de un centro _
de tejido conectivo cubierto por epitelio escamoso estratifi=-
cado.El epitelio de la cresta y la superficie externa de la _
encia marginal es queratinizado,paraqueratinade o ambos,pro-
porcionindole asf resistencia a las fuerzas masticatorias,sus
prolongaciones epiteliales son prominentes y se continGan con
el epitelio de la encfa insertada.El epitelio de la superficie
interna carece de prolongaciones,ni es queratinizado o para-

queratinizado y forma el tapiz del surco gingival.

FIBRAS GINGIVALES

Dentrc del tejido conectivo de la encfa libre se encuentran_
haces de fibras coligenas denominados fibras gingivales.

Las funciones de las fibras gingivales son las de mantener _
la encia marginal firmemente adosada al diente,proporcionando
rigidez y evitando que la encfa marginal sea ficilmente separa-~
da durante la masticacién y unir la encfa marginal libre con el
cemento de la rafz y la encia insertada adyacente.

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos:gingivodenta-
les,circular y transeptal.

Grupo Gingivodental.-lLas fibras gingivodentales se encuentran _

en las superficies vestibular,lingual e interproximal.Se inser-
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tan en el ccmento,inmediatamente debajo del epitelio,en la base
del surco gingival,y se extiende en forma de abanico desde el _

cemento hacia la cresta y superficie externa de la encfa margi-
*nal terminando cerca de la insexci6én epitelial.

La extensibn de estas fibras,recorre la cara externa del perios-
tio del hueso alveolar vestibular y lingual,para terminar en la

encia insertada o unirse al periostio;y por proximal, las fibras
gingivodentales se dirigen hacia la cresta de la encia interden-

taria.

Grupo Circular.~El trayecto de estas fibras es circular a través
del tejido conectivo de la encia marginal e interdentaria y ro~

dean al diente a modo de collar.

Grupo Transeptal.-Grupo de fibras que se extienden interproximal
mente en haces horizontales entre el cemento de dientes vecinos,
en los cuales se incluyen.Generalmente se clasifican como parte
del mecanismo de insercién.

surco Giﬁgival-zpitelic del Surco~Adherencia Epitelial

La encfa marginal forma la pared blanda del surco gingival y se
encuentra unida al diente en la base del surco por la adherencia
epitelial.El surco estd cubierto de epitelio escamoso estratifi-
cado,no gueratinizado,sin prolongaciones epiteliales.Su extensioén
va desde el 1lfmite coronario de la adherenciaepitelial en la bage
del surco hasta la cresta del margen gingival.El epitelio del sur~-
co es de gran impotidncia clfnica,ya que actla como membrana semi-
permeable a través de la cual pasan hacia la encfa los productos _
bacterianos lesivos y los liquidos tisulares de la encia se £il-
tran en el surco.

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de epitelic



escamoso estratificado.Es la insercifén inmedi&;a de la encia a la
superficie del diente,ya sea esmalte o cemento,por lo cual también
- recibe el nombre de epitelio de unién o de insercidn.

-La adherencia epitelial se une al esmalte por unallamina basal _
{(membrana basal),é%ta a su vez estd compuesta por una lidmina den-
sa (adyacente al esmalte) y una l&mina ldcida.

La unién dentogival es una unidad funcional que se compeone de la
adherencia epitelial,la cual es reforzada.por las fibras gingiva-

les que aseguran la encfa marginal contra el diente.

Formacién de la Adherencia Epitelial y del Surco Gingival

Para comprender la formacién de la adherencia epitelial y su re-

lacifn con el diente,conviene comenzar por el diente no erupcio-

nado.

Al concluir la formacién del esmalte,dste es cubierto por el epi-

telio reducido del esmalte y se encuentra unido al diehte por la

lamina basal;cuando el diente perfora la mucosa bucal el estrato

intermedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite-

lio bucal,formando lo que Gottlieb denomind adherencia epitelial.

El surco gingival se forma por la unisn de la adherencia epitelial
y el esmalte cuando el diente erupciona en la cavidad bucal,y

se profundiza al separarse la encfa y el epitelio reducido del _

esmalte,de la superficie del esmalte.

Liquido Gingival (lfquido crevicular)

El surco gingival contiene un liquido que se filtra dentro de &1

desde el tejido conectivo gingival,a través de su delgada pared;

es considerado un producto de filtracién fisiolSgico de los vasos

sanguineos que se modifica a medida que se filtra a través del epi-
AN



telio del surco.Sin embargo,prevalece la opinitn de que el ligquido
es un exudado inflamatorio,pués se conoce que dicho liquido au~-
menta con la inflamacién y a veces en proporcién a su intensidad,

o bien,durante la masticacifén o el cepillado dental,es decir, cuan-
do existe estimulaci6n mecédnica.

El lfquide gingival tiene las siguientes influencias:

A} -BENEFICAS

1)-Limpia el surco de desechos.

2)~Incrementa la adhesividad de la c&lulas epiteliales al diente.
3)~Posee propiedades antimicrobianas por su contenido de diversos
leucocitos,gammaglobulinas y fibrinclisinas.

B) ~NOCIVAS

1)-Sirve de medio para la proliferaci6én bacteriana,y

2)-Contribuye a la formacifn de placa dental y cdlculos debido _

a la presencia de protefnas,calcio y fosfatos.

Encia Insertada.-La encia ingertada estd compuesta de epitelic es~-
camoso estratificado y un estroma de tejido conectivo subyacente.El
epitelio se une al tejido conectivo subyacente por una l&mina o mem-
brana basal,que se compone de la lamina l@cida y la ldmina densa.
El tejido conectivo de la encfa es conocido como l&mina propia,la
cual se forma de dos capas:1l)-una capa papilar subyacente al epite~
lio,y 2)- una capa reticular contigua al periostio del huaso alveo-
lar.

Vascularizacién e Inervacién

Tres fuentes de vascularizacidn recibe la encia:l)-Artericlas su=
supraperibsticas;2)-Vasos del ligamento periodontal;y 3)-Arterioclas

de la cresta del tabique interdentario.



Las arteriolas supraperidsticas corren a lo largo de la superfi-
¢cie vestibular y Tingual del hueso alveolar.

La inervacidn gingival proviene de fibras del ligamento perio-

‘ dontal y de los nervios labial,bucal y palatino.

Encfa Interdentaria y el Col

La encfa interdentaria consta de un nicleo central de tejido _
conectivo densamente coldgeno,cubierto de epitelio escamoso es-

tratificado,To mismo que el col.

CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS

NORMALES

La interpretacidn de Tas caracterfsticas normales de la encfa

precisa de 1a capacidad del odontSlogo para interpretarlas en
las estructuras micrds;dpicas que representan.

Color

Generalmente,el color de 1a encia insertada y marginal es rosa-

do coral,que varfa seg(n el grado de irrigacidn,queratinizacién

epitelial,pigmentacifn celular y espesor del epitelio.

La pigmentacibén fisiolbégica normal de 1a encfa produce la %ela-

nina,la cual no deriva de la hemoglobina.

Tamafio

E1 tamafio de 1a encfa corresponde a la suma del voldmen de los

elementos celulares e intercelulares y su vascularizacién.El _

agrandamiento de la encia es sefial de enfermedad gingival.

Contorno

E1 contorno o forma de la encfa varfa de acuerdo a la forma de
los dientes y su alineacién en el arco,la ubicacién y el tama-

fio de Tos puntos de contacto proximal o espacios  interproxima-
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les.

La encfa debe afinarse hacia la corona para terminar en un borde
delgado.De mesial a distal,los mdrgenes gingivales deben tener _
forma festoneada.

Consistencia

La encfa suele ser firme y resiliente,esti fuertemente unida al
hueso subyaéente a excepcidn del mdrgen gingival Iibre movible.La
flaccidez de 1a encfa es sefial de enfermedad gingival.

Textura ‘

La superficie de la encfa es finamente lobulada,tiene un aspecto
punteado en diversos grados,el cual se le describe como de “cas~
cara de naranja.La encfa insertada es punteada,lia encfa marginal
no lo es.

Desde al punto de vista microscdpico,el punteado Jo producen pro-
tuberancias redondeadas y depresiones alternadas en la superficie
gingival y se considera una forma de adaptacifn por especializa-
ci6n o refuerzo ante la funci6n masticatoria;es una caracterfs-.
tica de 1a encfa sana,y su reduccién ; pérdida es un signo co-
miin de enfermedad gingival.

Profundidad del surco

Es importante sefialar que la profundidad minima normal del surco
{alrededor de 1 mm en estado de salud),no debe exceder mis de 3

mm de profundidad al realizar el sondeo del mismo.

-0=
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EL LIGAMENTO PERIODONTAL

E1 ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo
que rodea a la rafz y la une al hueso.Es una continuacién del
tejido conectivo de 1a encfa y se comunica con los espacios _

medulares a través de canales vasculares del hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES
Fibras Principales.-E1 ligamento periodontal contiene fibras
coldgenas que se insertan de un lado en el cemento y hueso al-
veolar por el otro.Los extremos de las fibras principales,que _
se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de Sharpey.
Un rasgo predominante del ligamento periodontal es la disposicién
uniforme de las fibras principales como respuesta a las fuer-
zas de la oclusidn.
Las fibras principales del ligamento periodontal se dividen en
los siguientes grupos.
Grupo Transeptal.-Estas fibras se extienden interproximalmente _
sobre la cresta alveolar y se incluyem en el cemento de] diente
vecino.
Grupo de Cresta AIVeolar.—Estas fibras se extienden oblicuamente
desde Tla cresta alveolar hasta el cemento del diente,inmediata-
mente debajo de la adherencia epitelial.Su funcifn es equilibrar
las fuerzas oclusales que actidan sobre las fibras mds apicales y
resistir los movimientos laterales.
Grupo Horizontal,-Estas fibras se extienden en &ngulo recto res-
pecto al eje mayor del diente,desde el cemento al hueso alveolar,
y su funcibén es similar a las del grupo de la cresta alveolar.

Grupo Oblfcun.~Estas fibras constituyen el grupo mayor del liga-
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mento,y son el principal sostén contra las fuerzas de la masti-
cacidén,ya que resisten el impacto de las fuerzas oclusales.Van
desde el cemento,en direccién coronaria y oblifcua respecto al _

hueso.
Grupo Apical.-E1 grupo apical se irradia de] cemento al hueso,en

e1~fondolde1 alveolo.

Otras Fibras.-Las fib;as interradiculares se extienden del cemen-
to en las furcaciones de dientes multirradiculares al hueso den-

tro de las mismas furcaciones.

Elementos Celulares.-Los elementos celulares del ligamentc perio-
dontal son los fibroblastos,célulaskmesenquimatosas,oszeoblastos,
osteoclasggs,macrﬁfagos de los tejidos y cordones de células epi

teliales llamados "restoé épiteliales de Malassez”,siendo mds a~-

bundantes en &rea apical y cervical del ligamento.Los restos epi

teliales proliferan al ser estimulados y participan en la forma-

cién de qnistés laterales o en la profundizacién de bolsas perio

dontales al fusionarse con el epitelio gingival en proliferacitn.
Vascularizacidn.-El aporté sanguineo que proviene de las arterias

alveolares superior e inferior,llega al ligamento periodontal des

de tres fuentes:
i) vasos apic;fes
2) vasos que penetran desde el hueso alveolar,y
3) vasos anastomosados de la encfa. .
Inervacidn.-La inervacién del Tigamento periodénta] proviene de
las fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensapié-
.nes tdctiles,de presién y dolor por via trigémina.

E1 espesor promedio del espacio del 1igamento periodontal es de

»

0.2 mm. s
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Funciones del Ligamento Periodontal.-Las funciones del Tigamento
periodontal son:

1) Formativa.-Formacidén de cemento,hueso alveolar y ligamento pe-
riodontal.

2) De sostén.-Insercifn del diente al huesb.

3) Protectora.-Absorcibn y disipaci6n de fuerzas oclusales {ab-
sorcifén de choque),

4) Propiocepcibn sensorial.-Por medio del aporte nervioso,y

5) Nutritiva.- Por medio del aporte sangufineo.



EL. CEMENTO
E1 cemento es tejido conective especializado,calcificado que

‘forma 1a capa externa de 1a rafz anatémica del diente.

Existen dos tipos de cemento:acelular (primario) y celular _
(secundario).Los dos se componen de una matriz interfibrilar _
calcificada y fibrillas coldgenas.E]l cemento celular contiene
cementocitos.

En el cemento existen dos tipos de fibras coldgenas:las fibras
de Sharpey,que son haces de fibras de coldgeno del 1igamento _
periodontal inclufdas en el cemento y hueso alveolar y fibras
que corren dentro del cemento mismo.

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del
cemento acelular,que desempefia un papel principal en el sostén_
del diente,

E1 cemento celular es menos calcificado que el acelular;el pri-

mero ocupa la mitad apical de 1a rafz y el segundo 1a mitad co-

ronaria.

Unién Amelocementaria

E1 cemento que se encuentra debajo de 71a unidn amelocamantaria
es de especial fmportancia clfnica en procedimientos de raspaje
radicular.En Tg unién amelocementaria,el cemento se relaciona _
en tres clases:l) el cemento cubre el esmalte en 60 a 65 X de —
las casos;2) en 30 % hay una unidn de borde a borde,y 3) en 5 a
10 £ el esmalte y el cemento no se ponen en contacto,En este _
G1timo caso,ia dentina queda expuesta siendo sensible esta zo-
na.

Funciones del Cemento.-Las funciones del cemento son:1) anclar

los dientes por medio del ligamento periodontal ;1 hueso alveo-

[}
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lar, y 2) compensar parcialmente el desgaste oclusal y la erup-

cién dental.
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HUESO ALVEOLAR
E1 proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene los alveg~

tos dentarios.Como consecuencia de la adaptacidén funcional,se
&1st1nguen dos partes en el proceso alveolar:el hueso #lveolar
propiamente dicho (ldmina dura o cribiforme),el hueso de sostén
(hueso esponjoso) y las tablas vestibular y palatina de hueso
compacto.El tabique interdentario consta de hueso de sostén en-
cerrado en un borde compacto.'

E1 hueso alveolar propiamente dicho es una delgada 14mina de
hueso que rodea a las rafces.El hueso de soporte se compone de:
1) placas corticales compactas vestibular y palatina,y 2) el
hueso esponjoso (reticular o medular).

élulas y Matriz Intercelular.-El hueso se compone de una matriz
calcificada con osteocitos encerrados dentro de espacios denomi-
nados lagunas.

Pared del Alveolo.-La pared del alveolo estd formada por hueso _
laminado,parte del cual se organiza en sistemas haversianos y
"hueso fascicuiado” {denominacidn que se da al hueso que limita
el ligamento per}udqntal por su contenido de fibras de Sharpey).
Morfologfa Externa.-El contorno dseo se adapta a la prominencia
de las rafces y a las depresiones verticales intermedias que se
afinan hacia el margen.
La altura y el espesor de las tablas Gseas vestibulares y lin-
guales dependen de l1a alineacién de los dientes y la angulacidn
de las rafices respecto al hueso y las fuerzas oclusales.Por lo
.general las placas corticales son mis gruesa en el maxilar infe-

rior.

Fenestraciones y Dehiscencias.-Una fenestracidén ®s una zona ais-



lada donde la rafz queda denudada de hueso,quedando solamente cu-
bierta de periostio y encfa,con el margen intacto;y dehiscencia_
si la denudacidn se extiende hasta el margen.Estos defectos ocu-
‘ rren con mayor frecuencia en el hueso vestibular que en el pala-
tino y son mds comunes en J1os dientes anteriores que en los pos-
teriores.
Labilidad del Hueso Alveolar.-El1 hueso estd sufriendo continuos
cambjos y remodelados,esto se refiere a Ta 1lamada labilidad del
hueso alveolar.Dentro de ciertos Timites,a mayor funcifn habrd _
mayor. formacidn Gsea,mientras que con menor funcidén tenderd a
dismimuir el voldmen o su densidad el propio hueso alveolar.Es-
ta labilidad del hueso se mantiene siempre por medio de un equi-
1ibrio fino entre resorcidn y formacién Ssea.lLas demandas funci-
onales que exceden su tolerancia generardn lesidén del hueso.
Defecto de Furcacién.-Cuando el hueso de una zona interradicular
de un diente multirradicular se resorbe se denmomina defecto de _
furcacién o trifurcacién.
Migracidn mesial de los dientes y Reconstruccifn del Hueso Alveo-
Tar.-En condiciones fisioldgicas,Tos dientes emjgran continua-
mente en direccién mesial (migraci6n mesial fisiolfgica).La mi-
gracidén produce la resorcidn de la pared interna del alveolo en
el lado mesial del diente y la neoformacién en la superficie _
distal. Esta migracifn fisiol6gica de los dientes es producida
hacia mesial y oclusal,
Sistema Haversiano.-E! hueso se deposita en 1iminas concéntricas
en torno a un vaso sanguineo central.Esta dispésicidn se denomi-

na sistema haversiano.

A1 hueso alveolar lo recubre un tejido conectivo modificado 1lam
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mado periostio.
Vascularizacién.-E1 aporte sanguineo del hueso alveolar provie-

ne de ramas de la arteria alveolar.El aporte mayor viene de los

vasos alveolares.

-0~



11.EL MEDIQ BUCAL
a)-Saliva y Microbiologfa

Micraobiota Natural.-Dentro del cuerpo humano y sobre el mismo,
existen poblaciones caracteristicas,pero diversa,que son natu-
rales de un determinado Tugar del organismo {v.g.,piel,intes-
tinos,boca).

Transitoria,-Los microorganismos de los alrededores aparecen _
en la boca con capacidad transitoria,que por 1o tanto no influ-

yen en el huésped,

LA MICROBIOTA

Localizacidn.-la microbiota bucal crece sobre las superficies
de los dientes y membranas mucosas a las cuales se adhiere.El
surco gingival,las superficies lisas y las fisuras de las coro-
nas y el dorso de 1a lengua,son los lugares comunes de la colo-
nizaci6n microbiana.5f la relacidn hudsped-par&sito es equili-
brada,la microbiota natural no afecta al huésped a Ta vez que
constituye una parte normal del medio bucal.Pero si disminuyen
la resistencia general del huésped o la resistencia local de _
tejidos gingivales,la misma flora normal puede producir enfer-

medad periodontal.

Microbiota Salival.-Cuando 1a saliva hace contacto con las super-
ficies dentarias y mucosa colonizada de bacterias se contamina de
microorganismos debido a aque su microflora se subordina a los _
mismos presentando por tanto una gran variacién en cantidad y _
composicién.La microbiota salival también es influfda por facto-

res tales como la ausencia o0 presencia de dientes,y a la eficacia
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de la higiene bucal.

Adquisici6n.-La adquisici6n de la microbiota bucal comienza al
nacer suponiendo que en gran medida esos microorganismos deri-
van de la flora bucal de la madre.

En los primeros meses de vida,la microbiota estd dominada por
estreptococos y pequeiias cantidades de estafilococos,lactoba-
cilos,Neisseria,Veillonella y Candida.Esta primera microbiota
es de tipo aerobia,con cierta tendencia a crear un medio anae-
robjo.Al hacer erupcidn,los dientes son colonizados por micro-
organismos en la zona del surco gingival,Se encuentran nuevos
grupos bacterianos,incluso Bacteroides,Fusobacterium,Leptothri

Selenomonas y espiroquetas.

Depdsitos Dentarios Blandos
Los depGsitos adquiridos se clasifican como:1l) pelfcula adqui-
rida,2) pigmentaciones,3) placa dentaria,4)} cédlcule dentario,

5) materia alba y 6} residuos de alimentos.

Pelfcula Adquirida.-Es una membrana delgada,acelular y esencial
mente sin bacterias.Compuesta de protefnas salivales absor-
bidas al esmalte o cemento,se vuelve a formar en pocos minutos

después de pulidos los dientes.

Pigmentaciones.-Extrfns%cas:se forman por pigmentos de alimen-
tos o tabaco,asf como por sales metilicas (v.g.,nitrato de pla-
ta) cuando se la usa como medicacidn;Intrinsecas:la pigmentaci ér

intrinseca mds importante es la causada por la fluorfsis,de
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color parduzca o blanquecina opaca.lLa administracién prolonga-
da de tetraciclina a nifios durante el desarrollo de los dientes
puede producir una pigmentacidn grisdcea.Otro tipo de pigmenta-

cién intrfnseca es la provocada por la necrésis pulpar.

Placa Dentarja.~Estd compuesta de depésitos bacterianos blandos
firmemente adheridos a los dientes.Enconcentracién suficiente y
con desarrollo metabdlico,puede producir caries y enfermedad

periodontal.

Cdlculo Dentario.-Es Ta placa dentaria ya mineralizada.lLa pla-

ca se halla regularmente sobre la superficie del cdlculo.

Materia Alba.-Es 1a mezcla de bacterias y productos bacterianos
con algunas células epiteliales exfoliadas y substancias inge~

ridas que formardn depésitos blandos.

Residuos de Alimentos.-SG61o son alimentos retenidos y en des-

composicién en la boca,frecuentemente contaminados con bacterias.

Placa Bacterijana

E1 primer paso en la formacién de la placa en un diente limpio

es Ta unidn de microorganismos a la peifcula salival adquirida.El
segundo paso es la proliferacifn de los microorganismos sobre la
superficie dentaria que se combina con 1a sobreagregacién de mi-
croorganismos salivales a los que ya estdn adheridos,Al suspen-
derse el cepillado dentario se forman pequefias colonias de placas
aisladas sobre los dientgs.entre uno y cuatro dfas,pero principal-
mente en el margen gingival.fomo tercer paso,las colonias de pla-

ca se fusijonan entre los dos y cinco dias formando un depbsito
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continuo.En la placa nueva,los estreptococos forman una parte im-
portante de la microbiota.Los microorganismos aerobios proliferan
primero sobre los dientes,y esto crea un medio de tensidn baja de

oxfgeno en el cual pueden proliferar Tos microorganismos anaero-
bios.

Localizacidn.~La placa es abundante en zonas protegidas de la _
friccidn de los alimentos,lengua,labios y carrillos.En la zona del
surco gingival 1a placa se puede formar sin ser perturbada por in-

fluencias mecdnicas.

Concentracién.-Recuento microdc6pico total:el recuento de microor-
ganismos de la placa dentaria del surco gingival ha registrado 1la

presencia de unos 10 microorganismos por mg. de placa.

Frotis tefiidos con colaracidén de Gram.~La microbiota de la placa
segfin revelan los frotis con Ta celoracidn de Gram incluye micro-
organismos grampositivos y gramnegativos,al igual que diversos _

tipos morfoldgicos (cocos,bacilos fusiformes,filamentos,espiriloes,

+

espiroquetas).
Las bacterias grampositivas forman exotoxinas,que son sensibles a
Ta peniciiina y antibidticos reiacionados,mientras que las bacte-
rias gramnegativas forman toxinas ligadas a la célula (endotoxi~
nas) y por 1o general son sensibles a la estreptomicipa y antibis-

ticos relacionados.

Cocos facultativos Grampositivos.-Pertenecen a Y0s géneros Strep-
tococcus y Staphylococcus.lLos estafilococos comprenden no mids de

ia2 % de la microbiota del surce gingival y los estrepto-
cocos comprenden de 25 a 30 %.E1 Streptococcus mutans y el Strep-

tococcus sanguis colonizan en grandes cantidades en las primeras
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etapas de la formacién de placas en los dientes.

Microorganismos facultativos Gramnegativos.-Estos microorganismos
comprenden miembros del género Corynebacterium,Nocardia,Actinomy-
ces,Bacterionema y lactobacillus que constituyen casi 1a cuarta _

parte de la microbiota de 1a placa.

Microorganismos anaerobios Grampositivos.-Pertenecen al género Co-
rynebacterium,Propionibacterium y Actinomyces,constituyen cerca

del 20 % de 1a microbiota.

Cocos Gramnegativos.~Los pertenecientes al género Veiilonella cons-
tituyen mds del 10 % de los microorganismos cultivables predominan~
tes en la placa gingival,mientras que los pertenecientes al gé&nero

Neisseria colonizan activamente 1a lengua.

Microorganismos anaerobios Gramnegativos.-Pertenecen a Jos géneros
Bacteroides,Fusobacterium,Vibrio,Selenomonas y Leptothrix que se _
encuentran en el surco gingival.Los anaerobios gramnegativos cons-
tituyen 1a mayoria de todos los géneros en el surco gingival,sobre

todo cuando la higiene bucal es mala,

Espiroquetas:-En estado de enfermedad periodontal las espiroquetas
aunentan mids del 10 % de la microbiota total.Se conocen cuatro es-
pecies:Treponema macrodentium,Treponema oralis,Treponema dentfcola

y Berrelia vincenti.

La Matriz
Come requisito previo.a 1a formacién de 1a placa,los microorganis-
mos deben adherirse al diente y a la pelfcula y aglutinarse en ma-

sas densas mediante una matriz orgdnica,la substancia intermicrob®s
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na,que se compone de protefnas y glucoprotefnas que derivan de la

saliva y el exudado gingival.

Polisacdridos.-0tro componente importante de la placa es el poli-
sacdrido,producido extracelularmente por numerosas especies de la
microbiota;de estos productos extracelulares estd&n Tos dextranos y
glucanos,polimeros de la glucosa.Los dextranos funcionan como adhe-
sivos para unir Tos estreptococos a 1a superficie dentaria,mientras
los levanos constituyen una importante reserva de carbohidratos pa-

ra los mismos microorganismos.

Placa y Enfermedad Periodontal

Epidemiologfa.-tLos estudios epidemiolfgicosrealizados a Ta actuali-
dad han demostrado que hay correlacidn directa entre l1a cantidad de
placa dentaria,determinada por diversos {ndices de higiene bucal,y
~la intensidad de 1a gingivitis.

Durante los primeros uno ¢ dos dfas 1a zona del surco gingival es
colonizada por cocos y bacilos grampositivos.De ahf en adelante se
produce un contfnuo aumento de diversas formas morfolfgicasien pri-
mer lugar aumentan las bacterias filamentosas,después los vibrios
y espiroquetas,y finalmente Jos cocos gramnegativos.Después de 10

a 21 dfas sin higiene bucal,se diagnostica clfnicamente gingivitis
muy leve.

Falta de Agresividad.-Se considera que la microbiota de la placa pa-
rece carecer de agresividad,ya que en la enfermedad periodontal cré-

nica los microorganismos residen fundamentalmente fuera de los teji-

dos.
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Puesto que los microorganismos estdn situados fuera de los tejidos,

no son eliminados por fagositésis.Por ello,la irritaci6n de los te-
jidos gingfvales continia hasta que no se elimina la placa por hi-
giene bucal o se inhiba su actividad mediante antibidticos o quimi-
oterapia.

Por ser extremadamente compleja la microbiota de la placa afin no se

ha identificado especie alguna como agente causal de la inflamacién,
pero es evidente que varios de los microorganismos presentes produ-
cen diversos irritantes (enzimas,metabolitos citotdxicos,endotoxinas
1ipopolisacdridas,.mucopéptidos,antfgenos)que contribuyen a la respues=z

ta inflamatoria.

Enzimas.~Un posible mecanismo de destruccién de los tejidos perio-
dontales es la accidon de las enzimas producidas por la microbiota

gingival sobre la substancia intercelular del epitelio del surco y
las fibras y 1a substancia fundamental del tejido conectivo.Desta-
can las enzimas proteoliticas y especialmente hialuronidasa que es

un mucopolisacdrido.

Productoes Finales del Metabolismo.-Durante el metebolismo de Tos _|
microorganismos se utilizan carbohidratos,aminodcidos y protefnas,

y en 1a placa se acumulan una serie de productos finales del metabo-
Tismo.En la placa se produce amoniaco,que provoca efegcto t6xico en
el epitelio.

Los metabolitos microbianos,junto con algunas otras causas,son res-

ponsables de la halitésis.

Otro Agentes

Virus.-De vez en cuando se encuentran en la boca otros agentes de
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infecci6n,aparte de los microorganismos ya mencionados anteriormen-
te.Un ejemplo 1o constituye el virus herpético,agente etiolfgico de
la gingivostomatitis herpética y el herpes ltabial.la caracterfstica
;senciai de este virus es que no tiene mecanismo metab6élico propio.
Son fundamentalmente,un ncleo de &cido nucleico {RNA o DNA)} cubier-

to de una capa protéica.

Protozoos.-lLos protozoos se clasifican segidn su medio de locomgcidn
;en bolsas gingivales supurantes se puede observar con frecuencia
Ta amiba Entamoeba gingivalis,que se supone es habitante inofensivo

de 1a boca.

Levaduras y Mohos.-E1 miembro de este grupo que con mayor frecuencia

se identifica en la boca es Candida albicans.En infecciones se repro-

ducen predominantemente con formas filamentosas y pueden producir
un micelic.Tales infecciones bucales y de otros 6rganos son fre-
cuentres en pacientes sometidos a tratamientos prolongados con

antibisSticos,en especial de penicilina.
En sfntesis,los microorganismos de la microbiota bucal lesionan el

perfodontic de diferentes maneras:directamente,por la produccién de
substancias nocivas (toxinas y enzimas),o indirectamente,inducien-

do posibles efectos Tesivos a través de Ta respuesta inmune,
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IIT.-ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

a).-Fac?ores Locales (extrinsecos)

b) .~Factores Generales (intrinsecos)
Lﬁs causas de la enfermedad gingival y periodontal son las mismas,
con una excepcién.Las lesiones producidas por las fuerzas oclusa-
les excesivas (trauma de la oclusién) no originan gingivitis,pero
muchas contribuyen a la destruccién de los tejidos de soporte en _
la enfermedad periodontal.
La gingivitis~o0 la periodontitis-es una enfermedad inflamatoria y
su pricipal agente etiolégico en 9C¢ a 95 % de los casos es la pla-

ca bacteriana.

a) .~Factores Locales (extrinsecos)

Los factores locales procducen inflamacifn,que es el proceso patol$
gico principal en la enfermedad peiodontal.Schwartz-Massler clasi-
fican estos irritantes locales como acumulados en el dientejestos

materiales son:pelicula adgquirida,placa dentaria,materia alba,cdlcu

los dentarios y pigmentaciones dentarias.

Pelfcula Adquirida

La pelicula adgquirida es una delgada capa,lisa,incolora,translicida,
difusamente distribuida sobre la corona en cantidades algo mayores_

cerca de la encfa.La pelicula adquirida es de orfgen salival y de _

naturaleza glucoprotefnica.

Placa Dentaria

La placa dentarja es un depdsito blando amorfo granular que se acu-~

mula sobre las superficies dentarias, restauraciones y cdlculos den-
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tarios.Se adhiere firmemente a la superficie adyacente.

A} irse acumhlando,gradua]mente se convierte en una masa globular
visible con pequefias superficies nodulares cuyo color varfa del
gris y gris amarillento al amarillo.

Aparece en sectores supragingivales,principaimente sobre el tercio
gingival de los dientes,y subgingivalmente conuwpredileccibn por _
grietaﬁ;defectos Y rugosidades,y mérgenes desbordantes de restau-
raciones dentarias.

Es indispensable 1a presencia de la pelfcula adquirida sobre las

superficies antes mencionadas para que 13 placa dentaria se adhie-

ra firmemente a ellas.

Papel peioibgico de 1a Placa en 1a Emfermedad Perjodontal

La importancia fundamental de la placa dentaria (o bacteriana) en
1a etiologfa de l1a enfermedad gingival y periodontal reside en la
concentracién de bacterias y sus productos.

En experiencias con seres humanos,cuando se interrumpe la higiene
bucal,se acumula placa y la gingivitis aparece entre los 10 y 21
dfas;la severidad de la inflamacifn gingival estd en relacidn con

la velocidad de formacién de 1a placa.

Materia Alba

Irritante Tocal que constituye una causa comfin de gingivitis.Es un
depésito amarillo o blanco grisdceo,blando y pegajoso,algo menos _
adhesivo que 1a placa dentaria.Tiende a acumularse en el tercio
gingival de los dientes y sobre dientes en malposicién.

E1 efecto irritativo de 1a materia alba sobre la encfa probable-
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mente nace de las bacterias y sus productos.

Residuos de Alimentos
Nunca se ha medido su potencial patolégico en relacifn con la infla-
macién gingival.

Cidlculos ,
EL cédlculo es una masa adherente,calcificada o en calcificacién que

se forma sobre la superficie de dientes naturales y pr6tesis denta-
les. N

En relacibn con el margen gingival se clasifica en cdlculo supragin-
gival y subgingival.

Cdlculo supragingival (cdlculo vigible).~Yace en posicién coronaria
a la cresta del margen gingival y que es visible en la cavidad bucal;
generalmente es blanco o blanco amarillento,de consistencia dura,ar~
cillosa.El color es modificado por factores como el tabaco o0 pigmen-
tos alimenticios;Los dep6sitos m&s abundantes de cilculos supragin-—
givales se producen con mayor frecuencia en las superficies vestibu~-
lareg de molares superiores,y en la superficie lingual de incisivos

inferiores.

Cdlculo subgingival.-Se ubican debajo de la cresta de la encfa margi
nal,por lo comfin en relacifn a las bolsas peiodontales,y no es visi~
ble al examen bucal ordinario.

El determinar su ubicacifn y extensién de los c¢dlculos subgingiva-
les requiere del sondeo cuidadoso con un explorador. Es denso vy duro,

pardo obscuro o verde negruzco, de consistencia pé&trea y unido con,
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firmeza a Ta superficie radicular.

Generalmente los dos tipos de cilculos se presentan juntos,pero
Puede estar uno sin el otro.

Lbs cdlculos supragingivales y subgingivales por 1o general apa-~

recen en la adolescencia y aumentan con la edad.El tipo supragin-

gival es mis comin.

Adherencia del Cdlculo
E1l c8lculo se adhiere a 1a superficie dental de diversas maneras,

provocando diversos grados de dificuitad en su remocién.Sus modos

de unidén son los siguientes :

1).~ Por medio de la pelfcula adquirida.

2).- Por penetracidn en el cemento y 1a dentina.

3).~ En dreas de resorcién cementaria y dentinaria no reparada
que quedan expuestas por la recesién gingival.

4).- Por la trabazdn de cristales inorginicos del c&lculo con Jos
de 1a estructura dentaria.

5).- En espacios creados por la separacifn cementaria.

Formaci6n del Cédlculo
E1 cdlculo es la placa dentaria mineralizada, de modo que Ta forma

ci6n del cdlculo comienza con la placa dentaria. La placa blapda _
ehdurece por la precipitacifn de sales minerales {entre el segundo
y catorceavo dfa de‘formacidn de 1a placa).

No todas las placas necesariamente se calcifican.

La saliva es Ta fuente de minerales de los cé&lculos supragigivales
y es probable que el 1fquido gingival provea los minerales para el

célculo subgingival, por 1o cual a uno se ie refiere como cdlculo
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salival y al otro como cdlculo sérico por sus derivaciones respec-

tivas.

Velocidad de Formacidn y Acumulacidn

La formacidn de cdlculos continfa hasta que se alcanza el mdximo,

a partir de To cual puede decrecer. E1 tiempo que tarda en alcan-

zar el nivel miximo ha sido registrado como de 10, 18 y 6 sema- «_

nas. La declinacibn a partir de 1a acumulacidén méxima {fenémeno de
inversién) se puede explicar por la vulnerabilidad de los c&lculos
abultados al desgaste mecdnico por accién de los alimentos y carri-

1los, lTabios y lengua.

ImportanciaEfiolégica Relativa de la Placa y el Cdlcule

La gingivitis se produce en ausencia de cdlculos y la formacidn de
Ta placa genera gingivitis, 1a cual desaparece cuando se quita la_
placa.En personas j6venes,el estado periodontal tiene mids que ver
con 1a acumulacién de placa que de cdlculos,pero la situacién se _
invierte con la edad.

Los c&lculos,la gingivitis y 1a enfermedad periodontal aumentan con
la edad.

La placa no mineralizada sobre la superficie del cdlculo es el
jrritante principal,pero la porcién calcificada subyacente es un
factor contribuyente significativo.No irrita directamente la en-
cia,pero da nido fijo para la acumulacidn de placa superficial _
irritante y mantiene Ta placa contra 1a encfa.Por tanto,ya Sea su
relaci6n primaria o secundaria en la formacién de la bolsa y aun-
que la caracterfstica irritante principal del cdlculo sea 1a pla-

ca superficial,el cdlculo un factor patfigeno importante en la en-
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fermedad periodontal.Perpetia Ta inflamacidén,la cual es una causa
de la profundizacién de las bolsas periodontales y Ta destruccidn

de los tejidos periodontales de soporte.

Pigmentaciones Dentarias

Son depésitos de color sobre las superficies dentales,de caracte-
risticas antiestéticas,pero que también pueden generar irritacién
gingival.Son causadas por bacterfas cromligenas,alimentos,tabaco,
fdrmacos,siendo también el resultado de la pigmentacion de Ta pe-~
1fecula adquirida,de ordinario incolora.

Las pigmentaciones dentarias pueden ser pardas,negras,verdes ¢ _

verdes amarillentas,anaranjadas o las de tipo metdlicas.

TRAUMA.DE LA OCLUSION

Toda enfermedad tiene un componente funcional-la oclusidn-que pue-
de o no modificar su curso.Cuando l1a oclusibén es insuficiente,el _
periodonto se atrofia,y cuando las fuerzas oclusales exceden de la
capacidad de adaptaci6n de los tejidos,estos se lesionan.la lesién
se denomina trauma de la oclusién.El traumatismo por oclusidn es
una agresidn al mecanismo de insercién.

Resumiendo entonces,el trauma de la oclusién se origina de:

1)~ La alteracidn de las fuerzas oclusales.

2)- Disminucién de l1a capacidad del peribdonto para soportar fuer-

zas oclusales,o 1a combinacidn de ambas cosas.

Capacidad de Adaptacidn Fisfolégica del Periodonto a las Fuerzas

Oclusales
La respuesta del periodonto depende de la intensidad,direccién, _
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frecuencia y duracién de la fuerza aplicada al tejido en contrapo-
sicifn de la capacidad de adaptacién del periodonto.

A la intensidad aumentada de las fuerzas.oclusales el periodonto res
ponde mediante un engrosamiento y aumento de las fibras del liga-
mento periodontal y aumento de la densidad del hueso alveolar.La _
modificacién de la direcciSn de las fuerzas oclusales generan la re-
orientacién de las fuerzas y tensiones dentro del pericdonto.

La duracibn y frecuencia afectan 1a respuesta del hueso alveolar

a las fuerzas oclusales.la presién constante sobre el hueso origi-
nan resorcién,mientras que la fuerza intermitente favorece la for-

macidén Ssea.

El Trauma de la Oclusibén puede ser Agudo o Crdénico

Agudo.~Es la consecuencia de un cambio brusco a la fuerza oclusal
gue Se genera por una restauracién o aparato de prétesis,alterando
la direccitn de las fuerzas oclusales sobre los dientes.los sinto-
mas resultantes son dolor,sensibilidad a la percusifn y aumento de
la movilidad dentaria. 7
Crénico.~Es m&s comn que el trauma agudo.Es el resultado de la a-
triccifn dentaria,desplazamiento y extrusién de los dientes combina-
do con parafunciones como el bruxismo y apretamiento.

El trauma de la oclusidén se presenta en tres etapas que son:lesién,
reparacifn y cambio en la morfologfadel periodonto.

Etapa I.-En esta primera etapa la presién excesiva estimula el au-
mento de la resorcién osteocldstica del hueso alveolar,resultando un
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

La tensif6n levemente excesiva alarga las fibras del ligamento perio-

dontal y produce aposicién del hueso alveolar.
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La mayor presién produce cambios en el ligamentp periodontal que se
inician con compresidn de las fibras ,trombosis de los vasos san-
gufneos y hemorragia y sigue hasta la hfalinizacién y Ya necréfsis

ael ligamento y resorcidn excesiva del hueso alveolar.

A la tensidn intensa se produce ensanchamiento y desgarro del liga-
mento periodontal,y a 1a presién intensa suficiente como para forzar
1a rafz contra el hueso el ligamento periodontal Jjunto con el hueso '

se necrosan.
Las dreas mds afectadas a Ta lesi6n oclusal son las de bifurcacibn y

trifurcacifn.

Etapa II.~-Los tejidos Tesionados estimulan la actividad reparadora

en forma incrementada.los tejidos dafiados son eliminados y se forman
nuevas fibras y células de tejido conectivo,hueso y cemento para res-
taurar el periodonto. ‘
Etapa IIl.- Remodelado de adaptacidén del perjodonto,.Para amortiguar
1a lesi6n oclusal,el ligamento periodontal se ensancha en forma de _

embudo en la cresta y el hueso es resorbido,creindose en &1 defectos

angulares.

En el papel del trauma de 1a oclusién y en relaci6n a la gingivitis

y perijodontitis,el periodonto se compone de dos zonas:la zona de frri_
tacion y la zona.de codestruccidn.

Zona de Irritacidn.-Localizada en la encfa marginal e interdentaria

y Vimitada por las fibras gingivales.Con la presencia de irritantes
locales (placa,bacterias,cdlculos y alimentos retenidos) en combina-

cién con el trauma oclusal,es aquf donde comienzan la gingivitis y
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bolsas periodontales.

Zona de Codestruccifn.-La inflamacifn se extiende hasta los tejidos
de soporte,inicidndose en las fibras transeptales y las fibras de la
cresta alveolar.Este hecho refleja la influencia de la oclusidén so-
bre la inflamacifn en esta zona,

Signos Radiogrdficos del Trauma de la Oclusién

1) .~Ensanchamiento del esgpacio del ligamento periodontal.

2).-En ocasiones engrosamiento de la l&mina dura.

3).~Pérdida 6sea angular y formacién de bolsas infradseas.

»

4) .~Resorcifn radicular.

RETENCION DE ALIMENTOS

Es la acufiacién forzada de alimentos en el pericdonte,por las fuer-
zas oclusales.Se produce en sectores interproximales,vestibular o _
lingual.Es un factor muy comGn de enfermedad gingival y periodontal

si su permanencia es crénica y frecuente en la cavidad oral.

Secuélas de la Retencién de Alimentos

l)-Sensacién y urgencia por guitar el material de entre los dientes.
2} .~Dolor vago y difusc.

3)-Inflamacidn gingival con sangrado y sabor desagradable.
4)-Recesidn gingival.

5)-Formacién de abscesos gingivales.

6)-Diversos grados de inflamacién del ligamento periodontal,junto con
elevacitn del diente en su alveolo.

7)~Destruccidn del hueso alveolar.

8) ~Caries radicular.
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Otros factores etibldgicos locales de l1a enfermedad periodontal son

los siguientes:

a)-H&bitas lesivos (bruxismo,apretamiénto,golpeteo,empuje lingual,

' etc.).

b)}-Respiracifn bucal.

c)-Irritantes quimicos.

d)-Maloclusidn.

e)-Restauraciones dentarias inadecuadas.

f)-Traumatisme por el cepillado.

b).-FACTORES GENERALES (intrinsecos)

Es necesarioc observar,que en cualquier proceso patoldgico oral,inter-
vienen de alguna manera las influencias sistémicas en forma modifica-

dora,ya sean de tipo hormonales,nutricionales o hematoldgicas.

Influencias Rutricionales
Ninguna deficiencia nutricional causa por si misma gingivitis o bol-

sas periodontales;es precisoc que haya irritantes locales para que
esas lesjones se produzcan.

peficiencia de Vitamina A

Especfficamente no se han registrado cambios bucales en el hombre a

Ta deficiencia de esta vitamina.
Se ha registrado metaplasia queratinizante del epitelio,aumento de la
susceptibilidad a las infecciones,perturbaciones del crecimiento,for-

ma y textura del hueso,ceguera nocturna,xerosis de la conjuntiva y de

Ta cdrnea,queratomalacia y ulceracibn.

Deficiencias del Complejo de Vitaminas B
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Las alteraciones bucales comunes a deficiencia del complejo B son gin-
givitis,glositis,glosodinia,queildsis e inflamacién de la totalidad

de la mucosa bucal,

Los componentes del complejo B son las siguientes substancias:

Tiamina (vitamina Bl).-Su deficiencia produce beri beri,ademds se le

- atribuye hipersensibilidad y erosi6n de la mucosa bucal.

Riboflavina (vitamina B2).-Su deficiencia es particular de nifios que
no son alimentados con leche.Las erosiones caracterfsticas de 1a arri-
boflavinosis se limitan a la boca y zonas peribucales.Los sfntomas de
deficiencia leve incluyen glositis,caracterizada por atrofia de las _
papilas filiformes y las fungiformes permanecen normales o se tornan
tumefactas.

En casos avanzados de deficiencia se produce queilosis,de aspecto rojo
y dolorosa,que se caracteriza por la maceracifn y fisuramiento de los
dngulos de la boca,que avanza hasta la mejilla.

Acido Nicotinico (niacina):-ta deficiencia de &cido nicot{nico pro-
duce pelagra.las alteraciones bucales de esta deficiencia se manifi-
estan por hiperemia de Ta lengua,agrandamiento de las papilas e in-
dentacidn del midrgen.La lengua en la deficiencia aguda de &cido nico-
tinico es de color "rojo carne™ y delorosa,con “ardor* {glosopirosis).
E1 hallazgo mds frecuente es la GUNA,por lo general en &reas de jrri-
tacién.

Acido Pantoténico.~Se desconoce la importancia de la presencia o ausen-
cia de esta vitamina en el hombre,.

Piridoxina (vitamina B6).-Las deficiencias de esta vitamina se presen-

tan en forma de queflosis angular,glositis con hinchazén,atrofia papi-
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lar,color magenta y malestar.

.

Acido F6lico.(8cido pteroilglutdmico).-La deficiencia de dcido f6lico
origina anemia macrocitica,diarrea,lesiones gastrointestinales y alte-
raéiones bucales.En este filtimo caso se presentan pequefias Glceras do-
lorosas en el dorso de 1a lengua,desaparecen las papilas filiforhes y
fungiformes,la lengqua se.atrofia'y se alisa con coloracién roja inten-
5a.
Vitamina B12 (cfanocobolamina).-Factor antipernicioso de 1a apemia,es
ta Onica que contiene cobalto.la anemia perniciosa,es la forma més
grave de la deficfencia de esta vitamina.
Deficiencia de vitamina C (4cido ascérbico).-Su deficiencia en persond”
produce escorbuto,que se caracteriza por didtesis hemorrdgica y cica-
trizacifn retardada de heridas;a 1a vez se produce ura mayor cusceptif
1idad a infecciones.El flujo sangufneo se torna lento,existe mayor per
meabilidad capilar e hiperactividad de los elementos contrdctiles de _
Tos vasos sangufneos periféricos.
Deficiencia de vitamina D {calcio y fésforo).-Es esencial para la a-
similacién dei calcio del tubec gastrointestinal,y para el mantenimien~
to del equilibrio calcio-f6soro y 1a formacidén de dientes y huesos,

En 1a deficiencia de esta vitamina existe resorcifn fsea generaliza-
da en Tos maxilares,destruccidn del ligamento perfodontal y altera-
ciones raqufticas.’

INFLUENCIAS HORMONALES

Las hormonas son substancias odrgédnicas producidas-por las gléndulas
endbcrinas.Son secretadas directamente hacia el torrente sangufneo

y ejercen una influencia fisiolSgica importante en las funciones de
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determinadas células y sistemas.
Los trastornos hormonales se manifiestan oralmente a través de

los siguientes padecimientos.

“Hipotiroidismo

Cretinismo,mixedema juvenil y mixedema del adulto son Tos tres .
sintomas resultantes del hipotiroidismo.

Las caracterfsticas clfnicas més notableslson el retraso ffsico

y mental del individuo,estatura inferior de Ta normal asf como

desproporcidn y desarrollo cridneofacial anormadl.

Manifestaciones Orales.-Macroglosia,posibilidad de protrusi&n, _
malformacibn dentaria,cafda prematura de los dientes primarios y

erupcibfn dentaria retrasada.

Hipertiroidismeo

Manifestaciones Orales .-En contraste con el hipotiroidismo se
produce erupcidn adelantada de los dientes permanentes en rela-
cién con cafda prematura de 1os temporales y se manifiesta atro-

fia alveolar en casos avanzados.

Hipopituitarismo

Manifestaciones 6ra1es.-Este trastorno en nifios determina el ena-
nismo,en quienes el ritmo de brote dental estd retardado,la cro-
nologfa de 1a exfoliacifn y erupcifn dental estd alterada,las co-
ronas clfinicas son menores que las normales.lLa interrupcién total
del crecimiento de los maxilares reduce el espacio de los arcos

dentales con lo cual genera maloclusién (apifamiento de d1entes);

Hiperpituitarismo
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Manifestaciones Orales.=~El gigantismo en nifios,consecuencia de _

este trastorno,se caracteriza por un crecimiento excesivo general

y simétrico del cuerpo,hay proporcifn entre dientes y maxi;ares,

;on tendencia al alargamiento anormal de las rafces.

En la acromegalia (adultos) los labios se tornan gruesos,el rog-

tro se alarga y la mandfbula es progn&tica;el arco dentario sufre

un aumento de tamafio,y en consecuencia,hay espacios entre los dien-
tes,de los cuales los inferiores suelen inclinarse hacia Ve de-

bido al agrandamiento de la lengua que presenta indentaciones en _

sus costados al ejercer presifén contra ellos.

Hiperparatiroidismo

Manifestaciones Orales.-Las alteraciones orales incluyen maloclu-
8idn y movilidad dentaria,pruebaa radiogr&ficas demuestran osteo-
porosis alveolar con trabdculas muy juntas,ensanchamiento del 1i~
gamento periodontal,ausencia de la cortical alveolar y espacios ra-

dioltcidos de aspecto quistico.

Diabetes
Manifestacionas Orales.-la diabetes no causa gingivitis o bolsas _

periodontales,pero hay signos de que altera la respuesta de los te-
jidos periodontales a los irritantes locales y las fuerzas oclusa-
les,que acelera la pérdida 6sea en la enfermedad periodontal y re~

tarda la cicatrizacibn posoperatoria de los tejidos periodontales.

AFECCIONES HEMATOLOGICAS

No siempre es posible confiar en que las alteraciones bucales nos se-

fialen una afeccién hematol6gica, es imprescindible realizar un -
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exdmen fisico general complementado con estudios hematolibgicos
minuciosos. .
En m&s de una discrasia sanguinea se presentan cambios inflamato-
rios secundarios produciendo una amplia gama de signos bucales.En
base a ello,Jos trastornos gingivales y periodontales correspon-
dientes a discrasias sanguineas serd&n considerados en funcidn de
interrelaciones fundamentales entre los tejidos bucales y la san-
gre y drganos hematopoy&ticos,y no como una simple asociaci6n de
cambios bucales llamativos,con la enfermedad hematoifgica.
La tendencia hemorrfgica anormal de la encifa u otras zonas de la
mucosa bucal,de diffcil control,es un signo clinico importante que
sefiala Ta presencia de una afecci6n hematolfgica.
En tadas las formas de leucemia,la irritacifn local es el factor
desencadenante de los cambios bucales y pueden no tener cambios _
periodontales c¢l1inicos en ausencia de irritantes Tlocales.
En la anemia se presentan cambios bucales como encfa y mucosas
p8lidas y amarillentas,susceptibles a Ta ulceracidn.La lengua es-
téd roja;1isa y brillante por Ta atrofia uniforme de las papilas _
fungiformes y filiformes.La lengua es sensible a alimentos calien-
tes y condimentados aunada a sensacifn de entumecimiento y ar-

.dorsla deqlucidn es dolorosa.

[

En la pGrpura trombocitopé&nica hay sangrado espont&neo en la piel

0 en las membranas mucosas.

-0-
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IV.-INFLAMACION
La mayorfa de las enfermedades periodontales son inflamatorias,
como lo prueba el infiltrado celular denso en el corion gingiva’
adyacente a l1a bolsa,y el exudado que contiene leucocitos poli-

morfonucleares y componentes séricos.

CARACTERISTICAS DE LA INFLAMACION

Definicién.-La inflamacién es considerada como la respuesta nor
mal de los tejidos vivos a la lesidn.Se caracteriza por una evo
lucién especffica de alteraciones fisiol6gicas y bioquimicas.El
proceso inflamatorio reline todos los recursos del organismo y
substancias o estimulos nocivos inanimados.

Los signos cardinales de Ta inflamacién son enrojecimiento e _

hinchaz6n,con calor y dolor y pérdida de la funcidn.

Grandes Fases.-Las grandes Tases del proceso inflamatorio son

Tas siguientes:

l.-Lesfén de los tejidos,que genera la reaccidn inflamatoria.

2.~Hiperemia causada por dilatacidn de capilares y vénulas.

3.-Aumento de l1a permeabilidad vascular y acumulacién de exu-
dado inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonuclea-
res,macr6fagos y lTinfocitos.

4.,-Neutralizacidn,dilucién y destruccién del irritante.

5.-Limitacidéh de Ta inflamacifn y circunscripcidn de la zona
con tejido conectivo fibroso joven.

6.-Iniciaci6n de 1a reparacién.

La cicatrizacifn y 1a reparaciSn se hacen mediante la respues-

ta del tejido conective.
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A modo de resumen:la respuesta inflamatoria es un sistema de de-
fensa bdsico del animal,que funciona para diluir y eliminar o i-
nactivar el agente incitante (estimulo) al igual que para prepa-
rar la zona para la respuesta;la lesifn tisular es uno de esas
estimulos;otros estfmulos,que por sf mismos no lesionan direc-
tamente el tejido,pueden 1levar indirectamente a la lesidén ti-
sular mediante la activacidn del mecanismo inflamatorio;sin _
tomar en cuenta la naturaleza del estfmulo,los sintomas o fe-
némenos caracterfsticos de la respuesta inflamatoria son pro-
ducidos por compuestos enddgenos especfficos denominados media—

dores.

HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION

Segfin sea la intensidad y duracifn,y en cierto grado,el tipo de
Ta agresidn tisular,la inflamacidn resultante va de leve a grave
y de aguda a cré6nica.Esta reaccidn comprende dos fenbémenos b&si-

cos:alteraciones vasculares y fenGmenos celulares.

Alteraciones Vasculares

Los cambios iniciales se producen en 1a microcirculacidn y pre-
sentan tres grandes caracterfsticas:vasodilatacidn y _flujo san-
gufneo aumentado,mayor permeabilidad vascular,y (algo m&s tar-

de) migracidn de leucocitos neutréfilos.

Histologfa y Fisiologfa de la Microcirculacién en 1a Inflama-
cidn.-La microcirculacidén se compone de arterjolas y vénulas,
y sus intercomunicaciones directas,las metaarteriolas.Los capi-

lares nacen de las metaarteriolas y de las arteriolas terminales.
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Esfinter Precapilar.-El1 esffnter precapilar,que se halla en 1la
unién de un capilar con una metaarteriola,interviene en la regu-
lacién local del flujo sanguineo capilar.

En circunstancias normales,el 1fquido deja el vaso en el extre-
mo precapilar del lecho vascular terminal y penetra en los espa-
cios intersticiales.La disminucién de presién de la luz de los
vasos postcapilares favorece el retorno del 1iquido a los vasos
desde los espacios intersticiales.En la inflamacidn,el aumento
de 1a presidn de 1a Tuz dentro de los postcapilares produce un
desplazamiento del equilibrio,de modo que el 1{fquido queda fue-
ra de los vasos y permanece en el tejido;el efecto que esto gene-
ra es edema o exceso de 1fquido intersticial,

Durante 1a funcibn fisioldgica corriente de la microvasculatu-
ra,las subdstancias abandonan los vasos por dos mecanismos:_

1) difusién de substancias de bajo peso molecular a través de
las uniones intercelulares,y 2) paso de moléculas mis grandes a

travds de las c&lulas endoteliales,por Tas vesfculas pinccfticas.

Alteraciones de la Microcirculacidn en 1a Inflamacién.-Las prime-
ras alteraciones visibles de la reaccidn inflamatoria aguda afec-
tan a la microcirculaci6n.Primero,se observa una constricci6n ar-
terfolar trgnsitoria que dura de 10 segundos a varios minutos y
a la cual sigue rdpidamente la vasodilatacién prolongada de ar-
teriolas,metaarteriolas y vénulas.Segundo,los esfinteres capila-
res se relajan y se produce ingurgitacidn capilar.Al principio,
el flujo sangufneo a través de las metaarteriolas aumenta mucho.
Las células endoteliales de las vé&nulas se tornan esféricas,per-

mitiendo que se formen grandes espacios entre Tas células en las
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uniones intercelulares (aumento de la permeabilidad vascular).la
la pérdida de 1fquido desde el compartimiento vascular ocurre _
principa]mente mediante este aumento de la permeabilidad de las
vénulas a las Qrotefnas y el 1iquido plasmdtico.También el au-
mento de la presién hidrostdtica contribuye secundariamente a

la pérdida de 1fquido del compartimiento vascular.El flujo san-
guineo,que al principio fue acelerado por la vasodilatacibn,se
vuelve lento y finalmente estdtico debido al aumento de la vis-.
cosidad de 1a sangre como consecuencia de la pérdida de 1fqui-

do del compartimiento vascular.

Fenbmenos Celulares

En la zona de la lesibn,los gl6bulos blancos se adhieren a las _
paredes de las vénulas y se produce diapédesis de los gl6bulos _
blancos durante la prolongada Gltima fase de permeabilidad vas-
cular ,aumentada.Los primeros leucocitos que pasan entre las cé-
lulas endoteliales de los vasos y qué?icumuian en el tejido de
Ja zona de 1a lesién son los leucocitos polimorfonucleares.Es~
tos leucocitos PMN estdn dotados de 1a facultad de fagositar y
también contienen algunas enzimas protenlfticas,y otras en or-
ganelos denominados 1isosomas.Las bacterias,los complejbs an-
tigeno-anticuerpo,y otras substancias que atraen leucocitos

poseen quimiotaxis.

Monocitos.-La migracidn de monocitos de la corriente sangufnea
ocurre al tiempo de 1a migracidén de los leucocitos PMN.
Los exudados inflamatorios de las primeras fases de la reaccidn

inflamatoria aguda contienen principalmente leucocitos PMN,mien-
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tras que Tos exudados que se obtienen de las fases tardfas de la
inflamacidn crdnica contienen células mononuéleares mis grandes
v.g.,nacr6fagos).Lo mismo es v&Tido para la aparicidén de estas
‘ células en tejidos inflamados,lo cual es posible explicar sobre
la base de 1a corta vida de'1os leucocitos PHMN (alrededor de seis
horas).El PMN.es una célula final y no se divide.En contraste
con ello,el macr6fago,al que se cree con capacidad para experi-
mentar mitdsis,tiene upa vida mucho m&s prolongado.Cuando los _
PMN mueren,sus fragmentos y su contenido son fagositados por
macrdfagos.
Los leucocitos PMN también tienen capacidad para producir un pép-
tido semejante a 1a cinina,que funciona como mediador inf]amatq—

rio end8geno durante la fase tardfa de la reaccidn inflamatoria
aguda,

EosinGfilos.~Este tipo de c&lulas presentes en la sangre,actda
en reacciones de hipersensibilidad.

Linfocitos.-Este tipo de células tipifica la reaccién inflamato-
ria crdnica.Su funcién esencial es la de mediador en 1a respues-
ta inmune.

Plasmacitos.-Como regla,este tipo se ve en los tejidos y no en
Ta sangre circulante.Producen anticuerpos y se hallan en la en-
cfa cerca de la bolsa.

pH.-E1 pH intracelular y extracelular en sus cambios hacia 1la
acidez influyen en la actividad de los leucocitos PMN,macrifagos

y compuestos endfgenos,actuando como mediadores inflamatorios.
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Fibrin6lisis.-La alteracidn de 1a actividad fibrinolftica en los
tejidos y vasos afectados tiene como consecuencia el espesamien~
to y 1a formacid6n de trombos mediante Ta acumulacién de plaque-
tas y la formaci6n de fibrina.Si estas alteraciones son graves

sobreviene isquemia,anoxia tisu1ar.acidosjs y finalmente necré-

sis de vasos y tejidos afectados.

Resolucidn.-S$1 1a reaccidn de defensa de los tejidos en la fase
aguda de la respuesta inflamatoria es adecuada,la inflamaci6n
aguda remite y se produce la curacifn.lLs alternativa es que se
origine una reaccibn inflamatoria crénica y posiblemente,lesifn

permanente del tejido.

Linfdticos.-E1- flujo linf&tico aumenta cuando hay inflamacién;
en casos de inflamacifn grave se produce inflamacifn de los gran-

des vasos linfaticos (linfangitis).

Conclusidn.-La inflamacidn es una reaccidn de defensa que debe
ser considerado como requisito previo para 1a reparacidn y cura-
ci6n del tejido.Por ello es preciso no inhibirla por completo;
por otra parte,hay que interceptaria lo suficientemente tempra-
no como para para impedir que se vuelva crénicay cause lesién

permanente del tejido.

MEDIADORES ENDOGENOS DE LA INFLAMACION

Se considera que los siguientes son mediadores quimicos de 1la
lesibn:

Aminas con Accibn Vascular

a)-Histamina,es un mediador de la fase inmediata de la respuesta
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de permeabilidad de 1a reaccidn inflamatoria aguda en el hom-
bre.La histamina se libera de células cut&neas por estimulos _
agresivos o por ciertas reacciones inmunes.El aumento de per-
"meabilidad vascular se produce por accién directa de 1a hista-

mina sobre las células endoteliales de las vénulas.

b).~Proteasas-Plasmina,calicreina y diversos factores de permea-
bjlidad.Con pequefas cantidades de estos componentes se produ-
duce vasodilataci6n,aumento de la permeabilidad gapilar,dolor,y

en dosis mids elevadas migracitmde leucocitos.

Enzimas de lisosomas.-Pueden causar dafio tisular porque degradan
protefnas y carbohidratos.Contribuyen a la migracidn de leuco~
citos a la zona inflamada,ademds a la formacién y destruccitén

de mediadores de 1a inflamacién sonde particular importancia en
el orfgen de cambios inflamatorios y lesién tisular que apare-
cen en determinadas reacciones inmunolégicas;probablementg son

el requisito para la lesifn tisular y necrfsis que ocUrren en
i

la reaccidn de Arthus* y Shwartzman. J
LIBERACION Y ACTIVACION DE MEDIADORES POR MEDIO DE REACCIONES

INMUNES .
E1 potencial inmune del hombre se activa por medio de dos gran-
des sistemas interconectados:1) reacciones debidag a anticuerpos
humorales,y 2) reacciones debidas a células.En uno,el sistema
efector de Ta respuesta adquirida {defensa,o¢ inflamacidén alér-
gica) es el anticuerpo;en el otro,el sistema efector es el lin-
focito sensibilizado. ‘

*Reaccidn de Arthus.-Arthus mediante una serie de experimentos

realizados por &1,demostrd que Ta intensidad de lﬁ reaccidn ,co-



49

nocida con el nombre de fen@Gmeno de Arthus,estd relacionada con
" el nivel de antiéuerpos circulantes.El fen6meno demuestra como
una reaccifn inmune puede engendrar una resptuesta inflamatoria

y causar destruccidn local de tejido.

CONCLUSION
Las respuestas inmunes solamente sirven en parte para neutrali-
zar antfgenos.Se considera una capacidad adquirida del animal,

dirigida hacia el desencadenamiento_de resptestas inflamatorias.

~0-
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V.-GINGIVITIS

Gingivitis es 1a inflamacién de la encfa producida comidnmente por

irritantes locales presentes en el surco somero o profundo.

EL CARACTER EVOLUTIVO DE LA GINGIVITIS ES EL SIGUIENTE:

Aguda.~Dolorosa,de instalacidn repentina y de corta duracidn,

Subaguda.~Una fase menos grave que la aguda.

Recurrente.-De reaparicifn espontinea posterior al tratamiento o _
que aparece esponténeamente y desaparece.

Crénica,.-Como regla es indolora,se instala con lentitud y es de

targa duraciébn.

De acuerdo a su evolucidn se clasifica en:

Localizada: se limita a2 uno o mis dientes.

Generalizada: abarca toda la boca.

Marginal: afecta al margen gingival,llegando a incluir a veces a la
encfa insertada.

Papilar: abarca las papilas interdentarias incjuyendo la zona adya-
cente del margen gingival.lLos primeros signos de gingivitis

aparecen en la papila.
Difusa: abarca la encfa marginal,insertada y papila interdentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS
En la encfa se presentan cambios d color desde rosado hasta tono _

rojo y magentajcambios en su contextura,asf comoc un aspecto liso y
brillante,con pérdida del punteado.La presencia de edema altera su
forma normai.

Zxiste ulceracién del epitelio del surco,junto con sangrado y exuda-

2e3el margen gingival sufre retraccifn con crecimiento excesivo.

.
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Presencia de hendiduras y festones.

Generalmente ataca la zona marginal.

ﬁxisten diversos tipos de gingivitis,tales como:
1.-Gingivitis marginal simple.
2.-Gingivitis atrffica.
3.-Gingivitis ulceronecrosante aguda.
4.-Gingivitis descamativa crénica.
5.-Gingivitis modificada por factores intrfsecos.
a)- gingivitis en el embarazo.
b)- gingivitis durante la pubertad.
6.-Agrandamientos gingivales.
a)- agrandamiento gingival inflamatorio.
b)- hiperplasia gingival asociada al tratamiento con Dilantina.

c)- Fibromatosis gingival hereditaria.

Gingivitis marginal simple.-De naturaleza aguda o crénica,debida a
acumulacién de desechos bacterianos.lLos cambios gingivales pueden
ser Tocalizados v generalizados,pero casi siempre comprenden {nica-
mente tejidos marginales y papilares.Se observa un ligero cambio

de rosado (leve) a eritematoso (moderado).El comtorno normal se _
altera ligeramente,con "enrollamiento” del margen gingival libre.
E1 hallazgo mds importante es la hemorragia gingival al mis mini-

mo contacto,como resultado de la ulceracién del epitelio del surco.

Gingivitis atréfica.-Esta afecci6n se caracteriza por recesibn gin-
gival con pérdida &sea alveolar correspondiente.Se encuentran cam-
bics papilares y marginales leves en relacién con la acumulacién

de desechos alimenticios y bacterianos alrededor de los contornos
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irregulares.E1 hallazgo c¢1ifnico predominante es la recesifn.Existe
pérdida del tono tisular con margenes eritematosos.

La etiologfa de la recesidn gingival puede incluir todos o algunos
componentes como el traumatismo oclusal,mala posicifn dentaria,tra-

matismo por el cepillado o periodontitis previa.

Gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA).-Esta entidad se denomina
cominmente Infeccitn de Vincent,boca de trinchera,gingivitis ulce~
raﬁiva aguda,estomatitis ulceromembranosa,etc.

Es una gingivitis infecciosa y destructiva de la encfa que por lo
regular aparece repentinamente después de una enfermedad debilitan~
te o infeccifn respiratoria aguda,tensifn mental o f¥sica (stress),

o la combinaci6n de ambos. —

Caracterfisticas Clinicas Diagnfsticas

Los signos y sintomas cldsicos a partir de los cuales se hace el
diagnGstico incluyen:

1.-Ulceracifn de las puntas de las papilas interdentarias y encfia
marginal.

2.-Tendencia a la hemorragia gingival provocada y esponténea.
3.-Instalacidn repentina,

4.-Dolor.

5.-0lor desagradable {fetor oris).

6.-Aumento de salivacién.

La GUNA se produce en bocas sanas o superpuestas a gingivitis crbé-—

)

nica o a bolsas periodontales.La lesidn se circunscribe a un solo -

diente,a un grupo de dientes o a la boca en total.Es rara en bocas —

desdentadas.
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Las lesiones son depresiones crateriformes socavadas,cubiertas por

una pseudomembrana gris,limitada por una 1inea eritematosa.Al caer-
se la pseudomembrana deja descubierta una superficie roja,brillante
y hemorrdgica,tornéndose sumamente dolorosa para el paciente.

Las lesiones son muy sensibles al tacto,dolor constante,{rradiado,

que aumenta al comeralimentos condimentados y calientes.

ET paciente manifiesta sabor metdlico y sensacidn caracterfstica de
dientes como "estacas de madera”.

La GUNA es una infeccién endégena y no contagiosa.

Gingivitis descamativa crénica.~-Es una afeccidn rara,que en su form
ma Severa presentacaracterfticas clfnicas 1lamativas.
Es mds frecuente en mujeres,por 1o comiin mayores de 30 afios,se pre-

senta en bocas dentadas como desdentadas.

Caracterfsticas Clinicas

En su forma Teve se observa eritema difuso en encfa marginal,inter-
dentaria e insertadas;el estado es por lo general indoloro con un _
cambio de color generalizado.

En su forma moderada presenta manchas rojo brillante vy dreas orises,
que abarcan la encia marginal e insertada.la superficie es l1isa y _
brillante tornindose blanda,se deprime levemente a la presién y el
epitelio no se adhiere con firmeza a los tejidos subyacentes;al ma-
sajear la encfa el epitelio se descama y queda expuesto al tejido _
conectivo sangrante.El resto de 1a mucosa es en extremo lisa y bri-
Tiante.

Los pacientes se quejan de sensaci6n de ardor a alimentos condimen-

tados,el cepillado le produce Ta denudacifdn dolorosa de la superfi=



cie gingival y Ta inhalaci6n de aire es dolorosa.

En su forma severa la superficie lingual estd menos afectada que la
]abiaI,debido a 1a accidn friccionadora de 1a lengua que limpia la
zona de irritantes locaies.E1 aspecto general de la encfa es motea-
do;la superficie epitelial estd desmenuzada y es posible desprender
pequefios parches.la mucosa es lisa y brillante,torndndose en extre-
mo dolorosa,el paciente no tolera alimentos &speros,condimentados _

y refiere una sensacibn constante de ardor seco.

Gingivitis modificada por factores intrfnsecos
a).-Gingivitis en el embarazo- El1 embarazo por s{ mismo no produce
gingivitis,el cual en s acentfia 1a respuesta gingival a los irpi-

tantes locales en 1a cavidad dral.

Caracterfisticas Clfnicas
La vascularidad pronunciada de la encfa,inflamacién y cambios varia-

"bles de color rojo brillante al rojo azulado son las caracterfisti-

cas clfnicas mis salientes.La encfa marginal e interdentaria se ha-

1la edematizada,se hunde a la presidén,es de aspecto 11;0 y brilian-

te,blanda y friable,y a veces es de aspecto aframbuesado;la hemorra-
gia gingival estd aumentada.Los cambios gingivales generalmente son

indoloros,salvo que se compliquen con una infeccidn aguda,ilceras _

marginales o Ta.formacién de una pseudomembrana.

Cuando l1a encfa inflamada forma masas circunscritas de "aspecto tu-

moral”,entonces se les denomina “tumores del embarazo".

b).-Gingivitis durante la pubertad-En esta etapa se manifiesta una
respuesta exagerada de la encfa a los irritantes locales,la cual es

modificada por los cambios hormonales que acompafian a Ta pubertad.
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Inflamacién pronunciada,coloracidén rojo azulada,edema y agrandamien-
to son las manifestaciones clinicas caracterfsticas.La hemorragia _
gingival es un hallazgo constante.Al igual que en la gingivitis en

el embarazo,los cambios inflamatorios sufren una reducci6n conside-

rable después de la pubertad.

Agrandamientos Gingivales

a).-Agrandamiento gingival inflamatorio- La causa de este agrandamien~
to se debe a Ta presencia de irritantes locales;puede ser consecuen-
cia de alteraciones inflamatorias c¢r6nicas o agudas.Por 10 general,

el agrandamiento c¢rfénico es papilar o marginal y puede ser locali-

zado o generalizado.De crecimiento lento e indoloro,salvo que se

complique con infeccidn aguda o trauma.

E1 agrandamiento inflamatorio agudo (absceso gingival) es una lesién

localjzada,dolorosa;de expansidn répida e instalacién espontinea;

se limita al margen gingival o papila interdentaria.

b).-Hiperplasia gingival asocifada al tratamiento con Dflantina-Esta
afeccibn es una reaccibn de proliferacién progresiva de la encfa,_
relacionada con ei uso de Dilantine S&Sdica (difenil hidantoinato de
sodio),medicamento usado para controlar trastornos convulsivos en _

pacientes epilépticos.

Caracterfsticas Clfnicas

Es un agrandamiento crénico indoloro,periférico,em el margen gingi-
val vestibular y lingual y en las papilas interdentarias.Al progre-
so gradual de la lesién,los agrandaminetos marginales y papilares _
se unen formando un repliegue macizo de tejido que cubre una parte

considerable de las coronas y puede interponerse en la oclusién.
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En ausencia de inflamacidén sobreagregada,la lesién tiene forma de
mora,es firme,de color rosado pdlido y resiliente y es de superficie

finamente lobulada gue no tiende a sangrar.

.

Esta hiperplasia se pregenta en bocas carentes de irritantes locqles
Y puede estar ausente en bocas con grandes cantidades de irritantes
locales.

La hiperplasia por Dilantina es generalizada,de mayor intensidad en
las regiones anteriores superior & inferior,no se presenta en espa-
cios desdentados.Desaparece allf donde se hace una extracci6n,asf _
como cuando se interrumpe la ingestifn de esta droga,c bién se la _
elimina quirdgicamente.

¢) .~Fibromatosis gingival hereditaria.También recibe el nombre de _
Agrandamiento hiperpl&stico idiop&tico hereditario o familiar,Rle-

fantiasis familiar,Fibroma difuso,etc.

Caracteristicas Clinicas

La lesién afecta a la encia insertada,encia marginal y papilas in-
terdentarias.Abarca las superficies Ve,Li y palatina.La encfa agran-
dada es rosada,firme,de consistencia semejante a la del cuerpo y su-
perficie lisa y redondeada.El agrandamiento avanzado cubre casi to-
talmente los dientes y se proyecta hacia la cavidad bucal.Los maxi-
lares se deforman por el abultamiento agrandado de la encifa.Las al-

teraciones inflamatorias secundariag son comunes en el margen gingi-

val.
La etiologia &5 desconocida,por tal se denomina idiopé&tica.El agran-

damiento comienza con la erupcién de la dentici6én temporal o la per-

manente,y puede involucionar después de la extraccifn, lo cual indi-
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caria que los dientes son factores desencadenantes.

La irritacidn local es un factor sobreagregrado.
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VI.-PARODONTITIS Y BOLSAS PARODONTALES

E1 término parodontitis se refiere a 1a extensién de 1a inflamacidn
desde el margen gingival hacia los tejidos periodontales de soporte.
La inflamacifn del mecanismo de 4nsercifn implica 1a destruccifn de
este,la cual es por lo general progresiva e indolora.Al destruirse
progresivamente el mecanismo de insercidn,habrd cada vez menos so-
porte para los dientes y el resuitado final serd la exfoliacifn de
de estos.E1 tejido m&s importante,involucrado en el soporte del dien-
te es el hueso alveolar;es esencialmente 1a pérdida de altura dsea

la que da por resultado un aumento en la movilidad y pérdida futura

de los dientes.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Por 1o regular,los signos y sintomas de la parodontitis son los mis-
mos que los de Ta gingivitis.Se producen alteraciones en el color, _
forma,tamaﬁo,contorno,consistencia y textura de la encfa,asf como he-
morragia gingival y exudadoc purulento del margen gingival.Ademds de
que existen las siguientes manifestaciones clinicas importantes que
son: |

1.-Bolsas parodontales.

2.-Exudado.

3.~Resorcién del ﬁueso alveolar.

4,-Recesidn gingival (pérdida de Ta insercidn de tejidos blandos y
duros del diente).

5.-Movilidad dentaria.

6.-Extrusidn y migracién de los dientes.

7.-Desarrollo de diastemas.

8.~-Inflamacién de la unidn mucogingival.



BOLSAS PARODONTALES

La parodontitis se caracteriza por la formacién de bolsas parodonta-
Tes. .

Definicidn.-Una bolsa parodontal es la profundizacidén patolfgica del
surco gingival.

El finico método seguro de localizar bolsas parodontalés y determinar
su extensibn es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara
del diente. i

Los signos clinicos siguientes indican 1a presencia de bolsas parodon-
tales:

1.-Encfa marginal rojo-azulada,agrandada,con un borde "enrrollado"” se-
parado de Tla superficie dentaria.

2.-Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingival,y a veces,
hasta 1a mucosa alveolar,

. 3.-Una rotura de 1a continuidad vestfbulo-lingual de 1a encfa inter-
dentaria,

4.-Encia briliante,hinchada y con cambios de color asociada a super-
ficies radiculares expuestas.

§5.-Sangrado gingival. v

§,-Exudado purulento en el margen gingival o su aparicidén al hacer _
presidén digital sobre la superficie lateral del! margen gingival,
7.-Movilidad,extrusidn y migracién del diente.

B.-Aparicifn de diastemas donde no los habfa,

Generalmente las bolsas parodontales son indoloras,pero pueden gene-
rar Jos siguientes sintomas:

1.-Dolor localizado o sensacién de presidn después de comer.
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2.~Sabor desagradable en dreas localizadas.

3.-Dolor irradiado en la profundidad del hueso.

4.-Sensaci6én de comezén en las encfas.

5:-Sensib111dad al frfo y al calor.

6.-Los pacientes refieren que los alimentos se "atascan entre Tos _
dientes". '

7.-Los pacientes “sienten flojos los dientes™.

8.-La necesidad de introducir un instrumento puntfaqudo en Tas encfias,

con ativio por el sangrado subsecuente.

CLASIFICACION
Las bolsas parodontales se clasifican segin la morfologfa y su rela-

cidn con las estructuras adyacentes como sigue}

a).-Bolsa gingival relativa-Existe agrandamiento gingival con profun-
dizacién del surco,sin destruccién de los tejidos parodontales subya-
centes.

b).-Bolsa parodontal (absoluta)-lLa encfa enferma y el surco se pro- _
fundiza;hay destruccifn de los tejidos parodontales de soporte.lLas
boisas absolutas sen de dos clases:

1.-Supradsea (supracrestal),en la cual el fondo de la bolsa es coronal
al hueso alvieolar subyacente

2.-Infra6sea (intradsea,subcrestal o intraalveolar),en 1a cual el fon-

do de la bolsa es.apical al nivel del hueso alveolar adyacente.

Clasificacidn por el niimero de caras afectadas.-Se clasifican de la _

siguiente manera:
Simple-una cara del diente.

Compuesta-dos caras del diente o0 mds. ___



61

Compleja-Es una bolsa espiralada que nace en una superficie dentaria,
y da vueltas alrededor del diente y afecta a una cara adicional mds.L,
inica comunicacién con el margen gingival es 1a cara donde nace la

bolsa.

ETIOLOGIA

Las bolsas parodontales son originadas por los irritantes Tocales,que
producen alteraciones patolfgicas en los tejidos y profundizan el sur-
co gingival.No hay enfermedades generales que ltas produzcan.

La profundizacién del surco puede ocurrir por: '

1.-E1 movimiento del margen gingival en direccifn a la corona.

2.-La migraci6n de Ta adherencia epiteiial y su separacién de la su~
perficie dentaria,o

3.-La combinacidén de ambos procesos.

CONTENIDO

E1 contenido de Tas bolsas parodontales es el siguiente:
a).-Microorganismos y sus productos t6xicos (enzimas,endotoxinas y o-
tros productos metabélicos).

b).-Placa dentaria.

¢).-tfquido gingival.

d).-Restos de alimentos.

e).-Mucina salijval.

f).-C&lulas epiteliales descamadas.

g).-Leucocitos.

PARED RADICULAR
En la superficie radicular pueden producirse Jos cambios sigquientes:

1.-Descalcificacidn y remineralizacifn del cemento.
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2.-Caries radicular

3.~-Regorcidén radicular.

Los cuales pueden generar dolor y complicar el tratamiento periodontal

CARACTERISTICAS DE BOLSAS SUPRAOSEAS Y BOLSAS INFRAOSEAS (*).

A0 S TR T S 08 TR BT D S WM DLIT DI

BOLSA SUPRAOSENA-A

BOLSA INFRAOSER

1.~E1 fondo de la bolsa es co~-
ronario al nivel del huesoc al-

veolar.

2.-El patrfn de destruccidn
del hueso subyacentees hori-

zontal.

3.-Bxiste una disposicién ho-
rizontal normal de las fibras
transeptales en la zona inter=-
proximal,perc a un nivel mis a=
pical.
4.~En las superficies Ve y Li,
las fibras del ligamento perio-
dontal debajo de la bolsa si-
guen su curso normal horizon-
tal-oblfcuo entre el diente y

el hueso.

i

1.-El1 fondo de la bolsa es apical
a la cresta del hueso alveolar,

de modo gue el hyeso es adyacente
a parte de la pared blanda.

2.~El patr6n de destruccibn Ssea
es angulado verticalmente,creando
una deformidad invertida en el hue-
s0.

3.-En la zona interproximal,las‘
fibras transeptales son oblicuas

en vez de horizontales.

4.-En las superficies Ve y Li,las
fibras del ligamento periodontal
siguen el patrén angular del hue-

so adyacente.

N g

{*} .~Tomado del Libro Periodontologia Clfnica,de Irving Glickman.
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Las diferencias principales entre bolsas infralseas y suprafseas son
las relaciones de 1a pared blanda con el hueso alveolar,el patrén
de destruccifn 6sea y 1a direccitn de las fibras transeptales del 11-

gaﬁento periodontal.

Clasificacidn de las bolsas infradseas.-Se clasifican por el niimero de
paredes del defecto y su profundfdad y anchs.Prichard denominé "bolsa
intrafsea” al defecto de tres paredes.

Segtn su profundidad y ancho se clasifican en:

Tipo 1.-Somera angosta.

Tipo 2.-Sdmera ancha.

Tipo 3.-Profunda angosta.

Tipe 4.-Profunda ancha.
La importancia de 1a clasificacidn de las bolsas infraéseas estriba en

el tipo de terapéutica empleada para erradicarlas y la posibilidad de
que los diversos defectos se 1lenen con hueso despuds de la terapéu-
tica. .
ETIOLOGIA DE LAS BOLSAS INFRAOSEAS

A1 defegto causal de bolsas infrafseas por los mismos irritantes lo-
cales,se suma el trauma de Ta oclusidn.

E1 trauma se suma al efecto de la inflamacién de las siguientes mane-

ras:
1.-Mediante la altéracidn de 1a orientacién de las fibras transepta-
les;desvfa l1a inflamacién directamente hacia el espaeio del ligamento -
periodontal y no hacia el tabique interdentario.

2.-Lesiona las fibras del ligamento periodontal y agrava ia destruc=

cidn producida por 1a inflamacién,reduciendo adn mds la barrera al _
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epitelio proliferante de la bolsa.En vez de permanecer coronarfo al _
hueso,el epitelio se extiende entre la rafz y el hueso,creando una
bolsa jnfralsea.

3.-Produce resorcidn Gsea lateral al ligamento periodontal,lo que a-
centda la pé&rdida 6sea causada Gnicamente por la inflamacién,y condu-
ce a la creacidn de defectos fseos asociados a bolsas infradseas,

En el tratamiento parodontal,especialmente en el de bolsas infralseas,

es preciso la correccién del trauma oclusal existente.
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- VII.-PARODONCIA PREVENTIVA

La Parodoncia Preventiva consiste en muchos procidimientos interrela:
cionados,pero el control de 1a placa se considera ¢lave de la preven~
cién de la enfermedad gingival y periodontal.Es fuﬂhamental para la _
prdctica de la Odontologia:sin &1 no es posible alcanzar la salud bu-
cal ni prevenirla.

E1 control de la placa es la prevencién de Ta acumulacidn de 1a placa
dentaria y otros depfsitos sobre los dientes y §uperf1cies gingivales
adyacentes,asimismo,es la manera mids eficaz de prevenir la formacidn
de cdlculos.

La limpieza mecdnica con cepillo dental,dentrffico y otros auxiliares
son los madios mis seguros hasta ahora para lograr tales abjetivos.
Los cepillos dentales son de diversos tamafios,disefio,dureza,longitud
y distribucién de cerdas.La manipulacién fdcil por parte del pacien-
te es un factor importante en su eleccidn.La eficacia o el potencial
Tesivo de los diferentes tipos de cepillos depende en gran medida de
como se los usa,pero el disefio ha de cumplir los requisitos de utili-
dad,eficiencia y limpieza.

No es posible Timpiar completamente los dientes solo mediante el ce-
pillo debido a que sus cerdas no alcanzan la totalidad de la super-
ficie proximal,en donde es esencial la remoci6n de 1a placa allf a-
cumulada,ya que la mayoria de las enfermedades gingivales comienzan
en la papila interdentaria.Ante esto,el cepillo se complementa con
otros auxiliares de 1a limpieza como son:

a).-Hilo Dental.

b).-Limpiadores Interdentariocs.

c).-Aparatos de Irrigacién Bucal.

d).-Enjuagatorios.
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METODOS DE CEPILLADO DENTARIO

Con excepcién de los métodos totalmente traumdticos,es la minuciosi-
dad,y no la técnica,el factor importante que determina la eficacia del
ceﬁi]!ado dentario.

En todos los métodos,la boca se divide en dos secciones;se comienzan
por la zona molar superior derecha y se cepilla por orden hasta que _

queden todas Tas superficies accesibles.

METODO DE BASS (Limpieza del surco)

1.-Se comienzan por las superficies vestibulo proximales,en la zona _
molar superior derecha,terminando el recorrido en la zona distal del
G1timo molar izquierdo.

2.-Col6quese la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal,en la _
zona distal del dltimo mo1ar,esfando las cerdas a 45° respecto del

eje mayor de los dientes y fuérzence los extremos de las cerdas den-
tro del surco gingival y sobre el margen gingival.

3.-Ejérzace una presidn suave en el sentido del eje mayor de las cer-
das y actfvese el cepillo con un movimiento vibratorio hacia adelante
y atrds,contando hasta diez,sin descolocar las puntas de las cerdas.
4.-A1 1legar al canino superior derecho,colfquese el cepillo de modo
que Ta dltima hilera de cerdas quede distal a la prominencia,no sobre
ella.Una vez activado el cepillo,eléveselo y muévaselo mesial a la pro-
minencia canina;enc}ma de Yos incisivos superiores.

5.-Comenzando por las superficies palatina y proximal en la zopa molar
superior izquierda,continfiese a 1o largo del arco hasta la zona molar
derecha.En las &reas molar y premolar se coloca el cepillo horizontal-
mente y en las superficies palatinas de anteriores se coloca vertical-

mente,o0 si la forma del arco lo permite se coloca horizontalmente en-
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tre los caninos en posici6n angulada.

6.-En las superficies vestibulares y proximales de la mandfbula,el
cepillado comienza desde distal del segundo molar derecho hasta dis-
tal del molar izquierdo.

7.-Las superficies linguales y linguoproximales el cepillado comien-
za desde la zona molar jzquierda hasta la zona molar derecha,

8.-En la regi6n anterior inferior,el cepillo se coloca verticalmente,
y si el espacio lo permite puede colocarse en posicién horizontal con

las cerdas anguladas hacia los surcos de los dientes.

METODO DE STILLMAN

1.-E1 cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas queden en
parte sobre la encfa,y en parte sobre la posicién cervicii de los dien-
tes.Las cerdas deben ser oblfcuas al eje mayor del diente y orientadas
en sentido apfcal.

2.-Se ejerce presidn lateral contra el margen gingival para producir
un empalidecimiento perceptible.Se separa el cepillo para permitir que
la sangre vuelva a l1a encfa y se imprime al cepillio un movimiento ro-
tativo suave.Estos movimientos se efectdan varias veces con presifn y
separacitn del cepillio en todas las superficies dentarias.

3.-Se inicia a nivel de la zona molar superior,procediendo sistemdti-
camente en toda Ja boca.

4.-Para el cepillado de las superficies linguales superior e inferior
el mango del cepillo estard paralelo al plano oclusal.

5.-Las superficies oclusales superior e inferior se limpian colocando .
las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y penetrando en profun-

didad en los surcos y espacios interproximales.
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METODG DE STILLMAN MODIFICADO

Consiste en una accibén vibratoria combinada de las cerdas conla ac~
cidén del cepillo en el sentido del eje mayor del diente.Se coloca el _
ceﬁi]lo en Ta 1fnea mucogingival,con las cerdas hacia afuera de la co-
rona y se activa con movimientos de frotamiento en la encfa insertada,
en el margen gingival y en la superficie dentaria.Se gira el mango ha-

cia la corona y se vibra mientras se mueve el cepillo.

METODO DE CHARTERS
1.-E1 cepillo se coloca sobre el diente,con una angulacidn de 45° ha-

cia la corona.Se mueve el cepillo sobre la superficie dentaria hasta
que los costados de las cerdas abarquen el margen gingival.

2.-Se gira levemente el cepillo,de modo que los costados presionen el
margen gingival y algunas cerdas penetren interproximalmente.

3.-Sin descolocar las cerdas,gfrese l1a cabeza del cepillo,manteniendo
la posici6n doblada de las cerdas.La accidn rotatoria se continda has-
ta 1a cuenta de diez.

4.-En la zona adyacente se repite el procedimiento,primero por Ve y _
debpués por 1ingual.

5.~A1 limpdar las superficies oclusales,fuérzence suavemente las pun-

tas de las cerdas dentro de los surcos y fisuras,activando el cepillo
con movimiento rotatorio.

METODO DE FONES

1.-E1 cepillo se presiona contra los dientes y la encfa,el mango debe
quedar paralelo al plano de oclusibén y las cerdas perpendiculares a _

las Superficies vestibulares.

2.-Se mueve el cepillo en sentido rotatorio con los maxilares oclufdos
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sin que rebase los 1imites del pliegue mucovestibular.

METODO FISIOLOGICO

Smith y Bell describen este método el cual consiste en cepillar
1a encfa,.Esto comprende movimientos suaves de barrido,que comien-
zan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y la mucosa

gingival.

HILO DENTAL
Es un medio eficaz para limpiar las superficies dentarias proxt=

males.Su finalidad es eliminar Ja placa.

Mods de Usarse

1.-Se corta un trozo de 90 cm. de longitud.

2.-Sus extremos se enrrollan en el dedo medio de cada mano.
3.-Se pasa el hilo sobre el pulgar derecho y el fndice fzquierdo.
4.-E1 hilo se hace pasar suavemente a través del &rea de contac-
to y se introduce en la base del surco gingival,por 1a superfi-
cie distal del G1timo diente en el lado derecho del maxilar su-
perior,

5.-Con un movimiento vestibulo lingual firme,hacia atris y ade-
tante,lleve el hilo hacia oclusal para desprender toda acumula-
cién superficial blanda.Repftase varias veces y pisese al espa-.
cio interproximal mesial;el procedimiento es el mismo en las si-

guientes superficies.

LIMPIADORES INTERDENTARIOS
Los hay de caucho,madera y pldstico,también reciben el nombre de
conos interdentarios.Son eficaces en 1a limpieza de superficies_

proximales inaccesibles;de gran utilidad cuando se han creado es-
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pacios interdentarios por la pérdida de tejido gingival.

E1 cono se coloca con una angulacidén de 45° apréximadamente

_ con respacto al eje mayor del diente,se desplaza siguiendo la _
base del surco hasta el &réa de contacto.Se repite el procedi-

miento en la superficie proximal adyacente,por vestibular y 1in-

gual.

APARATOS DE IRRIGACION BUCAL

Lta jrrigacifn con agua es un accesorio eficaz de Ya higiene bu-
cal,retarda l1a acumulacién de placa y c&lculos,reduce 1a infla-
maci6én gingival y la profundidad de la bolsa,aumenta la querati-
nizacidn gingival y elimina bacterfas de la cavidad bugal con _
mayor eficacia que el cepillado y los enjuagatorios.

La irrigacién con agua reduce la inflamacién en la regién crestal
de las bolsas parodontales y se suma a la eficacia del raspado _
en la raduccidn de 1a inflamacién gingival.Es muy Gtil para Ta _

Timpieza alrededor de Tos aparatos de, Ortodoncia y Prétesis fija.

ENJUAGATORIOS
-Son por 1o general de gusto agradable,hacen sentir la boca limpia

y eliminan parcialmente los restos de alimentos.No son substitu-

tos del cepillo o de otros accesorios de 1a limpieza oral.

DEBERES DEL OUDONTOLOGO CON EL PACIENTE

I.-Motivacitn del paciente.-Es preciso que el paciente comprenda
qué es la enfermedad periodontal,sus efectos causales,que &1 es
propenso a ella y que debe hacer para protegerse.Debe ser motiva~

do para que desee mantener limpia su boca para beneficio propio ¥

no para agradar al dentista.
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11.-Educacidn del paciente.-Explicarle 1a importancia que el cepi-
110 tiene no s6lo en relaci6n a 1a limpieza oral,sino en la pre-_
vencidn de la enfermedad parodontal complementado con los otros _
elementos accesorios de 1a higiene bucal,

II1.-Demostrarle como limpiar los dientes.-Con instruccitn y su-
pervisifn,es posible que los pacientes reduzcan la frecuencia de
la gingivitis mucho mis eficazmente que con sus h&bitos usuales

de higiene bucal.

El uso de tabletas reveladoras de placa (fucsina bdsica),demostra_
cién de cepillado en tipodonto,aparatos de ensefianza con pelfculas
y diapositivas son auxiliares bdsicos para el odont6logo en la en_

sefianza de persona a persona.
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VII.-PROCEDIMIENTOS QUIRURGICES

Es m8s sencillo tratar una gingivitis simple gque una gingivitis
severa,eliminar bolsas someras que bolsas profundas y prevenir la

destruccibn y :los defectos Sseos que corregirlos.

ELIMINACION DE LA BOLSA

La eliminaci6n de la bolsa consiste en reducir la profundidad de
las bolsas periodontales a l1a del surco fisfoldégico ¥y restaurar _
1a salud gingival.Es importante en eltratamiento general de la
enfermedad periodontal,pero no es el tratamfento total.

La eliminacién de l1a bolsa periodontal es la clave del tratamien-
to total.Es unfactor decisivo en 1a restauracidn de la salud perio
dontal y la detencidn de la destruccibén de los tejidos periodon-

tales de soporte.

En el tratamiento de las bolsas periodontales,ia meta es la eli-
minaci6n total;Ta reduccién parcial de la profundidad de la bolsa
es una transaccidn no compatible con el periodonto sano.

La no eliminacién de las bolsas impone al paciente el riesgo de
perder los dfentes.La propagacién de la inflamacidn a partir de _
las bolsas periodontales es la causa més importante de destruc- _
cion 6sea en la enfermedad periodontal.

Los métodos de- eliminacidn de las bolsas se clasifican en dos
grupos principales:1) la técnica de raspaje y curetaje y 2} las _

técnicas quirlrgicas,de las cuales se inciuyen la gingivectomfa y

Ta gingivopiastfa.

RASPAJE Y CURETAJE

La técnica de raspaje y curetaje es el procedimients bdsico mids _
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comiinmente empleado para la eliminacién de las bolsas periodonta-

"les y el tratamiento de la enfermedad gingival.

»

Raspaje y curetaje se realiza en una zona limjtada;debe ser suave
y minuciosoc y producir el mfnimo trauma a los tejidos infectados y
y Ta superficie dentaria.Cada instrumento debe cumplir su finalidat
la primera vez que se use,para evitar repeticiones innecesarias.
Raspaje y curetaje es la tdcnica de eleccidn para lo siguiente:
1.-Eliminacidn de bolsas supradseas en las cuales la profundidaq -
de la bolsa es tal que los cdlculos que est&n sobre 1a raiz se pues
den examinar por completo mediante la separacitn de la pared de _
la bolsa con un chorro de aire tibio o una sonda.Para el éxito de
esta té&cnica,la pared de la bolsa debe ser edematosa para que se
contraiga hasta la profundidad del surco normal.
2.-En Ta mayorfa de las gingivitis,excepto el agrandamiento gingi-
val.
3.-Tambi&n es una de las diversas técnicas del tratamiento de bol-

sas infradseas.

Principios del Raspaje y Curetaje

Raspaje.-Quita 1d placa dentaria y cdlculos y pigmentaciones,y asf
elimina los factores gue provocan inflamacibn.Hay que apreciar 1la
extensidn de los c&lculos subgingivales antes de tratar retirarlos;
para ello se utiliza un explorador o raspador fino que se desliza _
apicalmente a 1o largo de los cé&lculos hasta sentir su terminacién
sobre la rafz.

Durante el procedimiento de raspaje,se controla la lisura de la

rafz hasta que quede suave y emparejada y eliminar la substancia _
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dentaria necritica.
E1 raspaje y curataje consiste en un movimiento de "traccién",excep-

to en superficies proximales de dientes anteriores muy juntos,donde

se\usan cinceles delgados,con un movimiento de "empuje" o “impulsidn*
En el movimiento de "traccidn" el instrumento toma el borde api-

cal del cdlculo y 1o desprende con un movimiento firme en direccidn

a la corona.El *arrastre" brusco sobre el diente deja "muescas" en

la superficie radicular que originan sensibilidad posoperatoria.

E1 movimiento de raspado comienza en el antebrazo y es transmitido _

desde la mufieca hacia la mano mediante una leve flexién de los dedos.

La remocidn de cdlculos no es una operacidn de reduccién paulatina.g]

cdlculo se desprende en su totalidad,comenzando por dehajo.de su bor-

de;no se "va adelgazando" hasta alcanzar 1a superficie dentaria.

ET raspaje se Timita a una pequefia zona del diente a los lados de la
unén amelocementaria,donde se localizan los c&lculos y otros dep6si-

tos.Esta es la "zona de instrumentacidn®.

Curetaje.-Consiste en 1a remocifn del tejido degenerado y necrético
que tapiza la pared gingival de las bolsas periodontales.

E1 curetaje acelera Ta cicatrizacidn mediante la reduccidn de la ta-
rea de las enzimas orgdnicas y fagocitos,quienes de ordinario elimi-
nan los residuos tisulares durante la cicatrizacién.Ademds,al elimi-
nar el revestimiento epitelial de 1a bolsa periodontal,el curetaje
suprime una barrera a la reinsercién del ligamento periodontal en la

superficie radicuiar.

Es preciso tener un plan de procedimiento antes de comenzar la ope-

racién.Como gufa para el tratamiento,las bolsas periodontales se di-

-



75

viden en tres zonas fundamentales:
Zona 1. Pared blanda de l1a bolsa y adherencia epitelial.
a)-La pared de la bolsa se extiende en 1fnea recta desde el
margen gingival o es de trayecto tortuoso alrededor del _
diente.
b)-Fondo de 1a bolsa (localizacifn). .

c)-Cantidad de superficies dentarias gque abarca 1a bolsa.

Zona 2. Superficie dentaria.
a)-Estado de 1a superficie dentaria:zonas ablandadas o erosio-

nadas.

b)-Accesibilidad para 1a instrumentacién.
Zona 3. Tejido conectivo entre 1a pared de Ta bolsa y el hueso,.

a)-Tejido conectivo blando y friable,o firme y unido al hue~

S0.

Eliminacibén de bolsas supradseas por raspaje y curetaje:

1.-Aislar y anestesiar la zona

Por 1o general,el tratamiento comienza en 1a zona molar superior de-
recha.El campo se afsla con rollos de algodén y se pincela con anti-
séptico suave,como Merthiolate o Metaphen. .

En 1a eliminaci6én de bolsas someras,es suficiente usar anestésicos _
t6picos,en bolsas profundas se aconseja una anestesia m&s profunda,
por inyeccifn.

2.-Eliminacidn de cdiculos supragiangivales.

Elimfnense los c&lculos y residuos visibles con raspadores superficia-

les.La presencia de hemorragia tendrd como consecuencia la retraccién

de Ta encfa.



3.-Eliminacidn de cdlculos subgingivales.

Se introduce un raspador profundo hasta el fondo de Ta bolsa,por de-
bajo del borde inferior del cdlculo,el cual se desprende.

4.-Alisado de la superficie dentaria

Se utilizan azadas para asegurar la eliminacifn de depfsiftos profun-
dos,de cemento necrdtico y el alisamiento de las superficies radicu-
lares.Finalmente se usan curetas que producen superficies adn mds _

suaves.

En el curso de Ta cicatrizacifn,es mds factible que se deposite ce-
mento nuevo sobre la superficie dentinaria 1impia que sobre el cemen-
to necrético.

§.~Curetaje de la pared blanda

E1 curetaje se emplea para eliminar el tejido degenerado,brotes epi-
teliaTes enproliferaciény tejidos de granulacién,lo cual en su con~
junto forma la parte interna de la pared blanda de la bolsa,y crea _
‘una superficie de tejido comectivo cortado y sangrante.la hemorragia
origina la contraccidén de 1a encfa y 1a reduccifn de Ta profundidad
de la bolsa,y facilita la cicatrizacibn al eliminar residuos tisula-

res.

Si se deja la adherencia epitelial,el epitelio prolifera a 1o largo
de'la pared cureteada para unfrsele,impidiendo 1a reinsercidén del _
tejido conectivo a la superficie radicular.Con esta finalidad,se u-
san curetas con bordes cortantes en los dos lados de la hoja,de mo-

do que en la misma operacidn se alise ta rafz.

Se introduce la cureta de modo que tome ei tapiz interno des la pa-

red de 1a bolsa y se 1a desliza por el tejido blando hacia Ta cres-
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ta gingival.Después,se coloca la cureta por debajp(del borde cortado
de la adherencia epitelial,como para socavarla.Se separa la adheren-
cia epiteliial con un movimiento de pala o de cuchara hacia la super-
ficie del diente.

6.-Pllase la superficie dentaria.

Las superficies radiculares y coronarias adyacentes se pulen con ta-
zas pulidoras de goma con Zircate mejorado o una pasta de piedra pé-
mez fina con agqua.Una vez pulfdas estas superficies,el campo se lim-

pla con agua tibia y se ejerce presidn suave para adaptar 1a encfa _

al diente.

GINGIVECTOMIA

4

La denominacifn gingivectomfa significa excisibn de 1a encfa.Es una

operacifn en dos tiempos que consiste en la eliminacidn de la encfa

enferma y el raspaje y el alisado de la superficie radicular,

La ef1ca£ia de ta gingivectomfa se basa de lo siguiente:

a).-Al eliminar 1a pared enferma de la bolsa,proporciona 1a accesi-
bilidad y visibjlidad fundamentales para Ta remocidn completa de
los depbsitos superficiales irritantes y el alisado a fondo de _
las rafces.

b).-A1 eliminar EI tejido enfermo e irritantes locales,crea un medio
ambiente favorable para l1a cicatrizacifn gingival y restauracién

del contorno gingival fisjoldgice.

INDICACIONES
1.-En 1a eliminaci6n de bolsas supralseas profundas,

2.-Para eliminar bolsas supradseas con paredes fibrosas.
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3.-Agrandamientos gingivales.

4.-Lesiones de furcacién.

5.-Abscesos periodonfales.

6.~Capuchones pericoronarios.

7.-Correccifn de determinados c¢rdteres interdentarios,y

8.-Determinadas bolsas infralseas.

PROCEDIMIENTOS POR PASOS EN LA GINGIVECTOMIA

1.-Premedicacidn del paciente aprensivo

E1 paciente aprensivo se premedica con Nembutal (100 mg.),u otros ;
sedantes,con 30 minutos de anticipacidn al procedimiento quirdrgi-
co.

2.~Anestesia

Las técnicas de anestesia por inyeccifn regional e infiltrativa son
las uswuales,

3.-E1 tratamiento es por cuadrantes,el cual se modifica en caso de _
prioridad urgente en unpa zona determinada.

4.~-M&rquense las bolsas

Se exploran con una sonda periodontal y se marcan con una pinza mar- -
cadora de bolsas # 27 G.Se marcan sistem&ticamente comenzando por
distal del ditimo diente,por vestibular y lingual,hasta 1legar a la
T1inea media.

5,-Cértese 1a encfa

Se utiiizan bisturfes periodontales,escalpelos o tijeras.Los bistu-
rfes periodontales # 20 G y 21 G se usan para las incisiones en Ve y
Li,y distal al dltimo diente del arco.Los bisturfes periodontales in-

terdentales # 22 G y 23 G compiementan las incisiones interdentales_
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donde se precise y los Bard-Parker # 11 y # 12 y las tijeras son _

instrumentos auxiliares.

La incisidn puede ser de dos tipos:

1).-Continua
2).-biscontinua

La incisibn discontinha se comienza en la superficie Ve del &ngulo _
distal del Gltimo diente y se avanza hacia el sector anterior,siguien-
do el curso de las bolsas,extendiéndose a través de la encfa inter-
dentaria hasta el dngulo D-Ve del diente siguiente.La otra incisidn_
se comienza allf donde la anterior cruza el espacio interdentario,y
se lleva hasta el &ngulo D-Ve del diente siguiente,Las incisfones _

individuales se repiten hasta 1legar a2 1a 1fnea media.

La incisién continua se comienza en la superficie Ve del (1timo dien-
te y se 1leva hacia el sector anterior sin interrupcifn,siguiendo
el curso de lTas bolsas,hasta la 17nea media.Las inserciones de los _
frenillos que estén en la trayectoria de las incisiones se recoloca-
rdn para evitar tensiones sobre 1a encfa durante 1a cicatrizacién.Es-

te proceso se repite en la superficie lingual.

Para evitar los vasos y nérvios del conducto incisivo y asimismo _
para establecer un mejor contorno gingival posoperatorio,las inci-
siones se hardn a 1os lados de la papila incisiva,no en sentido ho-
rizontal a través de ella.

Una vez conclufdas 1las incisiones Ve y Li,se las une mediante una
incisidn en la superficie distal del dltimo diente erupcionado.Esta
incisibn se hace con bisturf # 20 6 6'21 G colocade debajo del fon-

do de 1a bolsa y biselado de modo que coincida con las incisiones _
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Ve y Li.

6.-Modo de hacer la incisién.

Se hace par apical a Tos puntos que marcan el curso de las bolsas,
entra la base de la bolsa y la cresta del hueso.Debe estar lo mds _
cerca posible del hueso sin exponerlo,para eliminar el tejido blan-
do coronario al hueso.lLa eliminacidn del tejido blando es importante,
pues con ello se Jogra la posibilidad de eliminar 1a totalidad de la
adherencia epitelial;se asegura 1a exposicidn de todos los deplsitos
radiculares del fondo de la bolsa y se elimina el tejido fibroso ex-
cesivo que interfiere la consecucifn del contorno fisiol6gico cuando
la encfa cicatriza.Asf se evita la necesidad de una segunda operacién

para remodelar 7a encfa una vez hecha 1a la gingivectomfa,

La incisién se biselard aproximadamente en 45° con la superficie den~-
taria.

En ta incisidn se hard todo lo posible por recrear 1a forma festonea-
da normal de 1a encfa,sin dejar intacta parte de la pared de 1a bol-
sa.La bolsa se eliminard por completo,incluso si esto demanda apar-

_tarse de la forma normal de Ta encfa.

La incisi6n debe traspasar completamente los tejidos blandos,en direc-
cifn al diente,sin dejar lenglietas de tejido adheridas.

7.-Elimfnese la encfa marginal e interdentaria.

Desde la superficie distal del ditimo dienté erupcionado se desprende
el margen gingival por 1a 1inea de incisi6n,con una azada quirirgica _
y raspadores superficiales # 3 6 y 4 G.El instrumento se coloca pro-
fundamente en la incisibn,en contacto con la superficie del diente y

se le mueve en direccidn coronaria con movimiento lento y firme.
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8.-Elimfnese el tejido de granulacidn.

E1l tejido de granulacidn se elimina antes de hacer el raspaje minucio-
so,ya que 1a hemorragia que proviéne de este tejido entorpecerd la o-
pe}acidn de raspaje.Con este ffn se wtilizancuyretas,que se introducen
por la superficie dentaria y por debajo del tejido de granulacidn,para
separarlo del hueso §ubyacente.!

9.-E1imTnense el cdlculo y la substancia radicular necrdtica.

Estos procedimientos se realizan con raspadores superficiales y pro-
fundos y curetas.El1 é&xito de la gingivectomfa depende en gran medida
de 1a minuciosidad del raspado y alisado radicular.

10.-Colocacién del apdsito

Antes de colocar el aplsito debe lavarse varias veces 1a zona tratada
con agua tibiaj;se seca y se presiona con gasa hasta que cese la hemo-
rragia.

La superficie cortada debe de estar cubierta por el codgulo,el cual
protege la herida y proporciona un andamio para los nuevas vasos san-
gufneos y cé&lulas del tejido conectivo que se forma durante la cica- _

trizacién.E1 exceso de codgulo dificulta la retencidn del apésito.

E1 apfsito consiste de polvo y 1fquidos mezclados sobre papel encera-
do.Se modela en dos cilindros de igual Tongitud del cuadrante tratado
y se adapta desde Ta superficie.distal del dGltimo diente sobre vesti-
bular hasta la 1fnéa media.E1 segundo cilindro se aplica desde la su-
perficie Tingual en la misma forma que por vestibular.Los dos cilin-

dros se unan en zonas interproximales con presifin suave.En exceso,el

apésito irritard el pliegue mucovestibular y el piso de la lengua y _

dificulta los movimientos de la lengua.
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E1 ap6sito tiene las siguientes funciones:

1).-Controia la hemorragia posoperatoria.

é).-Minimiza 1a posibilidad de infeccién.

3).-Proporciona cierta ferulizacién de dientes mbviles.

4).-Facilita 1a cicatrizacidn al prevenir el traumatismo superficial
durante la masticacifén y la irritaci6n provenientes de 1a piaca y

residuos de alimentos.

Como regla general,el aplsito se deja una semana después de la gingi-

vectomia.

Indicaciones Posoperatorias al Paciente

1.-A1 desaparecer Ja anestesia,puede sentir molestias.Tomard analgé-~

sico,si es necesario cada 3 horas.

2.-Evite aTlimentos calientes en las primeras tres horas posoperatorias
para que el apfsito endurezca.

4.-No se retire el apésito.

5.-Ro fume,el célor y el humo irritan la encfa y retarda 1a cicatriza-

cifn. ' .

6.-Evite las frutas cftricas,alimentos muy condimentados o bebidas al- —

cohdlicas. '

7.-Coma alimentos semisSlidos o finamente picados (huevos,gelatinas,

cereales,pescado,leche,sopas,etc.).

8.-Evite el ejercicio excesivo,

9.-51 se presenta hemorragia por un tiempo mayor de 20 minutos,llame

al consultorio.No trate de detener 1a hemorragia mediante enjuagate-

rios.La hemorragia puede ser detenida aplicando a presién suave una

gasa sobre la herida,hasta que cese.
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A continuacién se.refieren los hallazgos comunes al retirq del ap6sito:

1.-La superficie gingival cortada estd cubierte por una trama friable

de nuevo epitelio que no hay que perturbar.

2.-La mucosa vestibular y 1ingual puede estar cubierta por una capa a-
marillo-gris&cea o blanca,granular,de residuos de alimentos que se han
escurrido por debajo del ap6sito.Se elimina con una torunda de algo-

don.

3.-Las superficies radiculares suelen presentar sensibilidad a la son-
da o0 a cambios térmicos,y los dientes pueden estar pigmentados.Puede

haber remanentes prominentes de aspecto globular,de cdlculaos y tejido

de granulacién.

GINGIVOPLASTIA

La enfermedad gingival y periodontal logran producir deformaciones en
1a encfa que entorpece la excursifn normal de las alimentos,acumula-

cidn de placa y residuos alimenticios y prolonga y agrava el proceso

patolfgico.Grietas gingivales y criteres,papilas interdentarias en _

forma de mesetas causadas por la GUNA y el agrandamiento gingival son

ejemplos de tales deformaciones.

La gingivoplastfa es el procedimiento de remodelacién artificial de la

encfa para crear contornos gingivales fisiol6gicos.
Por 10 general se realiza como segunda operacidén sobre la encia cica-

trizada en 12 que persisten anormalidades después del tratamiento an-
terion.

Una gingivectomfa bién hecha logra alcanzar los objetives que se per-

siguen en l1a gingivoplastfa,de la cual se puede prescindir.Esto sig-



nifica que la incisi6n debe ser suficientemente profunda para eliminar
tejido entre el fondo de 1a bolsa y el hueso,y 1a incisién debe estar
adeqyadamente biselada.

La gingivoplastia se puede hacér con un bisturf periodontal,escal-

pelo,piedras rotatorias de diamante,de grano grueso o electrocirugfa.

Los procedimientos se asemejan a los realizados en el festoneado de _
las dentaduras artificiales:a saber,afinamiento del margen gingival,

creacidn ae un contorno marginal festoneado.adelgazamienﬁo de la encfa
insertada y creacifn de surcos interdentales verticales,y remodelado _
de la papila interdentaria para proporcionar vfas de escape a los alf-

mentos.
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IX.~-FERULIZACION

La reduccidn de Ta movilidad es un objetivo importante del tratamiento

periodontal.E1 aparato utilizado para este tratamiento es la férula.

Definicién.-La férula es un aparato que une dos dientes o mds para
proporcionar soporte.las férulas como los puentes pueden ser fijas,
removibles o combinadas.Son temporales,provisionales o permanentes,
segfin sea el material y el tfempo de uso.Pueden ser internas o exter-
nas,seglin se requiera tallado de los dientes o no.Las férulas perma-

nentes también se denominan proftesis periodontaleas.

OBJETIVDS TEORICOS
1.-Crear reposo para los tejidos de soporte,ddndoles un medio favora-

ble para 1a reparacién del trauma.

2.~Reducir 1a moviiidad inmediatamente,y si fuera posible,permanente-
mente.En particular,reducir los movimientos de vaivén.

3.-Distribuir las fuerzas que se ejercen sobre un diente entre algunos
dientes.

4.-Estabilizar los contactos proximales vy prevenir el acufiamiento de
alimentos.

5.-Prevenir la migracifn y extruéiﬁn.

6.-Mejorar la funcid6n masticatoria.

7.-Eliminar la molestia y el dolor.
Algunas caracterfsticas identifican la férula ideal.Debe sear:l) sim-
ple,2) econdmica,3) estable y eficaz,4) higiénica,5) no irritante, _

6) N9 perturbar el tratamiento,y 7) estéticamente aceptable.
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MODQO DE ACCION

Un diente flojo ferulizado a dientes adyacentes firmes se estabili-
zajcuando los dientes son muchos se incluirdn en la férula cuadrantes
adyacentes.Los dientes tienden a aflojarse en gentido vestibulelingual
y permanecen fijos en sentido mesiodistal.L; ferulizaci6n de arco cru-~
zado reduce la movilidad al minimo denominador comfin.De esta manera,_
los dientes se inmovilizan y las fuerzas oclusales se distribuyen so-
bre una zona mis extensa.El traumatismo disminuye,se favorece la re-
paracidén y los dientes se afirman nuevamente.Incluso si los dientes

no se afirman,la férula hace las veces de refuerzo ortopédico que _

permite la conservacién de dientes flojos en funcién fitil.

INDIQACIONES

Cuando hay movilidad avanzada {1X% mm o mayor) y no es posible tratar-
la por ningfin otro medio,estd indicada la ferulizacifn .No se la de~-
be hacer sin haber realizado otros procedimientos que puedan ser ne-

cesarios,tales como raspaje radicular,ensefianza de la higiene bucal

y técnicas de eliminacifn de bolsas.

FERULIZACION TEMPORAL

Si es necesario aplicar este recurso antes de gque los dientes estén
firmes,corresponde hacer férulas,porque se las puede retirar.Se las
utiliza para facilitar las maniobras {(raspaje radicular,curetaje,a-

juste oclusal) que podrfan ser diffciles en dientes flojos.

Eleccifn de Fé&rula
La eleccibén se basa en el grado de movilidad,la etapa de tratamiento

en curso y el resuitado previsto.
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Férulas internas.~-Son de btilidad en la transicién hacia 1a feruliza-
cidn permanente.Asimismo,se las puede emplear en forma provisional _

cuando el pronbstico es reservado.

Férulas externas.-Las férulas iemporales externas jncluyen lo siguien-

te:l1igaduras,férulas de bandas soldadas,ganchos continuos y protec-

tores nocturnos.

Ligaduras.-Son un medio satisfactorio de estabiVizar los dientes.Se
usa un alambre de acero inoxidable blando inactivo de 0.17 a 0.25 mm;
se dobla un trozo de alambre de unos 20 cm a modo de arco y se colo-
¢a alrededor de los seis dientes anteriores.Se localiza por apical a
tos puntos de contacto y por incisal a los cfngulos,y después se re-
tuerce un extremo.En los espacios desdentados,cuando los hubiera,se
retuercen juntos el alambre vestibular con el lingual. ,

En los espacios interdentarios se pasan alambres indivuduales em tor-
no a los alambres del arco,por apical a los puntos de contacto.Se a_
justan retorciéndolos en el sentido de las agujas del reloj con una
pinza hemosté&tica,portaaqujas o alicates de Howe.Los alambres inter-
dentarios no deben estar tan'ajustados que pongan en contactc les a-
tambres del arco o que produzcan movimiento dentario.Para distribuir
adecuadamente las fuerzas,se ajusta la Gltima Tigadura interdentaria

una vez ajustados el arco y todas las demds ligaduras interdentarias.

Se cortan los extremos de los alambres y se doblan hacia los espacios
interdentarios para reducir la acumulacifn de alimentos o lesiones de
tejido blando.Si Tos alambres estdn bién puestos,la férula y los dien-
tes quedan bién fijos.Sin embargo,hay que tener cuidado de que la fé-

rula no se desplace hacia incisal o hacia gingival.Este deSp]azamien-

-
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to se neutraliza mediante asas cervicales (debajo del cfngulo) o asas
incisales {(encima de Tos puntos de contacto).Esto contrarresta la df-
reccién del deslizamiento y mantiene la férula en su lugar.

Examfnese Ta -oclusibn para detectar interferencias antes de despedir
al paciente.Ademds,los alambres se deben cubrir con acrflico de auto-
polimerizacib6n.Esto mejora la estética,reduce Ta frritaci6n y evita el

desplazamiento.

Férulas de bandas soldadas.~ Utiles para estabilizar temporalmente

1os dientes posteriores.Se adapta un trozo Je cinta de acero inoxi-
dable de 0.07 a 0.17 mm sobre un diente y se une conpuntos de soldadura.
para hacer una banda.Se suelda otro trozo de cinta de acero a la su- |
perficie mesial de l1a primera banda.A continuacién se hace Ta segun-

da banda.Se van agregando varias cintas y se van haciendo sucesivamen-
te bandas en todos los dientes.lLospuntos de contacto deben permitir
que el material de bandas se introduzca entre los dientes.S{i fuera ne-
cesario,se separan los dientes colocando Tigaduras de alambre de bron-

ce interdentarias 24 horas antes de 1a ferulizacién.

La férula provisional confeccionada con red de bronce,alambre inter-
dentario y acrilico de curado r&pido es Gtil para dientes»anteriores

y posteriores.Se 1a puede utilizar para ferulizar dientes mbviles se-
parados por espacios desdentados.Se adapta una red de bronce de ca-
Tibre 80 por vestibular y lingual de los dientes a ferulizar.Se adap-
ta la tira de red bronce en torno a los dientes y espacios interden-
tarios con un instrumento de pidstico.Para los nudos interdentarios se
gysa ligadura de alambre delgado.Cuando 1a red atraviesa un espacio des-

dentado,se hacen nudos proximales con el alambre de ligadura,bordeands
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1a zona desdentada.Depués se pinta la férula con acrflico de curado

ripido.Se agregan pénticos por razones de estética.

Gapchos contfnuos.-Los ganchos contfnuos pueden ser de acrilico,oro o
acero inoxidable colado.Estas férulas simples se colocan y retiran co-
mo las prétesis parciales,o se las 1iga o cementa.No son estéticas y
entorpecen la dicciod. |

_Protectores nocturnos.-Los protectores nocturnos son férulas especia-
les que se usan para aliviar el bruxismo y el apretamiento,y la in-
fluencia lesiva que esos hdbitos ejercen sobre el periodonto.Son de a-
crflico y cubren totalmente las superficies oclusales de los dientes.
Se confeccionan para un solo maxilar,0 para ambas,

51 el espacio 1ibre 1o permite,se pueden cubrir los dos arces.Se ha-
cen suficientemente finos para que sean cémodos.El acrflico debe ex-
tenderse hastainmediatamente antes del ecuador del diente,y el con-
tacto con los dientes debe terminar en un borde delgado,para que la

introduccibn y el retiro se hagan con facilidad y para que brinde re-

tencién. ]
Por 1o general,el protector nocturno estabiliza los dientes mdviles.No

debe bascular ni ser flexible.Cuando se usa una sola férula el pacien-

te suele apoyar el borde oclusal contra uno o varios dientes de la ar-
cada opuesta y los afloja.

La causa mis importante de fracasos en el tratamiento periedontal es

1a falta,o l1a demora,de ejcucidn de prétesis complementarias o feruli-

zaciones en pacientes que las necesitan.

Férulas de acrflico (férulas en A).-Requieren el tallado de un canal
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de unos 3 mm de ancho por 2 mm de profundidad en varios dientes.lLos
tallados deben ser algo retentivos.lLas superficies oclusales se cubren
con un protector. .

En e1 canal se coloca un trozo de alambre forjado o retorcido (calibre
16 a 22),se cubre de acrflico de autopolimerizacifn y se deja que en-

durezca.Se ajusta la oclusidn y se pule la férula.

Férulas de amalgama.-Su uso estd limitado a los dientes posteriores;
los dientes se tallan de acuerdo con los principios de l1a oﬁératurja;
se hace una matriz de acrflico de autopolimerizacién y se vuelve a co-
Tocar l1a matriz en Ta boca.Se condensa amalgama de una sola vez.De es-

ta manera,se ferulizan de dos 2 cinco dientes.

Coronas de acrflico.-Los puentes fijos temporales con cofonas y pénti-
cos de acrflico también sirven como férulas temporales.Una téenica
simple utiliza negativas de 1los modelos de estudio del paéiente.La fé-
rula de acrflico se hace sobre los modelos de los dientes tallados y

se rebasa en la boca una vez tallados los dientes.

FERULIZACION PERMANENTE;PROTESIS PERIODONTAL

La ferulizaci6n permanente estd indicada cuando el tratamiento perio-
dontal no reduce la movilidad hasta el punto que el diente pueda fun-
cionar sin mds apoyo.Estos aparatos sirven para estabilizar dientes _
flojos,redistribuir fuezas oclusales,reducir el traumatismoy ayudar a -—
1a reparacidn de los tejidos periodontales.Se los confecciona una vez
completado el tratamiento periodontal y cuandc su uso ha de extender

1a vida funcionai de Tos dientes.

Clasificacidn

1.~-Removibles -externas
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a)Prétesis parciales de gancho contfnuo.
b)Aparatos de contrabalanceo.
2.- Fijas ~internas
. a)Coronas e incrustaciones de oro.
b)Pernos en conductos radiculares.
3.~ Combinadas
a)Prbtesis parciales y pilares ferulizados.

b)Removibles -férulas fijas.

Férulas permanentes vemovibles externas.-Los aparatos removibles tie-
nen ganchos continuos y brazos que sostienen los dientes flojos.

Los aparatos de contrabalanceo son Gtiles en situaciones en que no es
posible o no es aconsejable l1a ferulizacién fija.como por ejemplo en _

edades avanzadas,mal estado ffsico o mental,y movilidad avanzada.

Férulas permanentes fijas internas.-Es posible incorporar a ellas una
serie de colados soldados (coronas,coronas tres cuartos,incrustaciones,
pins horizoantales,pins ledges,o pernos radiculares).La férula se ce-
menta.Es importante que estas férulas sean rfgidas.Su didmetro vesti-

bulolingual debe ser pequefio.Los dientes y 1as férulas deberdn tener
estabilizacidn recfproca en todas direcciones {(mesial,distal,vestibu-
loiingual,apical).Los dientes deben tener capacidad para soportar la
férula.Es c6moda ¥ estética.

Combinaciones.-Son 1a combinacidn de férulas con prétesis parciales en

los casos de dientes remanentes debilitados por la enfermedad perio- _

dontal.
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Valoracidn .
Las f&rulas no deben hacerse,salvo que asf¥ 1o indiquen las manifesta-

ciones clfnicas o radiogrdficas (movilidad,migracidén,pérdida 6sea).
Por otra parte,puede haber tendencia a no feruljzar cuando hay pato-
logfa real.Puede darse el caso de un diente m6vil ferulizado a uno

firme y que,con el correr del tiempo produjo movilidad en el diente
$ano,

Ferulizacién y fuerzas funcionales.-Es comdn que se pregunte si la
ferulizacidn interfiere en los movimientos funcionales fisioldgicos
de los dientes y si por G1timo no produce clerto dafio.Recuerde:la
ferulizacifn se emplea cuando ha ocurride una pérdida considerable _
de estructura de soporte y cuando incluso las fuerzas normales son _
excesivas para esos tejidos de soporte.E1 movimiento de los dientes
méviles no es fisioldgico.En esas condiciones hay que aliviar al dien-
te de cargas excesivas.Sin embargo,no se debe concebir 1a feruli-
zacién como el vehfculo de la eliminaci6n completa del movimiento _
funcional.Mediante la ferulizacifin se puede eliminar gran parte de _
Tas fuerzas Jaterales,pero las fuerzas que Tlevan Ta direccién de
los ejes mayores de los dientes no son eliminados ni siquiera por Ta
mis extensa y las m&s rfgida de las férulas.lLa finalidad de la feru-
1izacibn es distribuir y reorientar las fuerzas funcionales y no fun
cionales para 11e§ar1as dentro de los 1{mites de la tolerancia de

los tejidos de soporte y eliminar toda movilidad que pudiera haber.

Casi todas las f&rulas demandan del paciente mayor motivacién y dili
gencia para la higiene bucal.Por eso,la férula solo se emprende con

mayor &xito en pacientes de probada voluntad y capacidad para coope-
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rar en estos procedimientos.Su cardcter es de tipo terapéutico.Ade-
mds ,hay valores mentales y emocionales que se relacionan con la a~- _

firmacidn de los dientes flojos.
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CONCLUSIONES

El conocimiento de la estructura y funcionamiento normales del pe-
riodonto es importante para comprender cémo surge una enfermedad.
Los tejidos que constituyen el periodonto difieren en orfgen y car&c
ter,pero se combinan para formar una unidad biolbgica y funcional _

gue proporciona sostén y proteccifén a los dientes.

En la etiologia de la enfermedad periodontal los factores locales se
consideran los principales desencadenantes de ella,y en camb%o los _
factores generales actlan como componentes modificadores o agravan-
tes.Es pués de tomarse en cuenta gue no se puede separar el resto _
del cuerpo humano de la boca,y de esta madtera ze observari que en cn

alquier proceso patolSgico intervienen las influencias sistémicas.

La gingivitis en sus diversos tipos,manifiesta los primeros signos
clinicos y cambios histolégicos de enfermedad periodontal.Tales cam-
bios son la variacidn de color en la encfa,su contorno,tamajio y tono}

hemorragia,exudado y formacifén de bolsas.

La extensién de la inflamacién desde la encfa hacia los tejidos perio-
dontales de soporte hace la diferencia clfinica patolSgica entre gingi~
vitis y periodontitis,la cual serd simple o compuesta si el trauma o-
clusal se presenta como un factor modificador sobreagregrado.

La presencia de inflamacitn en la mayorfa de las enfermedades periodon
tales es el signo clfnico comdn de casi todas ellas.Se caracteriza co-
mo un sistema de defensa bdsico de los tejidos vivos a la lesifn,que
funciona para diluir y eliminar el agente o estfmulo nocivo preparaﬁdo

a la vez la zona para la respuesta. -
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Todo paciente que llegue al consultorio dental serd evaluado mediante
una historia clinica detallada que trate de abarcar no solamente las
manifestaciones clinicag orales y generales;:;también se indagari sobre
su;'habitos oclusales parafucionales,la calidad de higiene oral,su ré~
gimen alimenticio,el tipo de trabajo o profesién que desempefia,su ni-
vel psicolBgico e intelectual,etc.Todo ello para saber con qué clasede
paciente cuenta el dentigta para aplicar y desarrollar una labor orien.

tadora y deconvencimiento en relacifén a la Parodoncia Preventiva,y

asi medir las posibilidades de é&xito o buscar otros medios para lo=-
grar tal fin.

Los procedimientos quirfrgicos anteriormente mencionados como son le-
grado,gingivectomfa y gingivoplastfa,cuando se aplican oportﬁnamente
segin sea el caso clinico simplifican el tratamiento de una gingivitis
adn incipiente,facilitan la eliminacién de bolsas someras y previenen
asi la destruccién y los defectos 6seos.Es por ello,que estos proce-

dimientos contienen un cardcter preventivo,aunque en forma ligeramente
severa.

La ferulizacién posterior al tratamiento periodontal es cuestidn de
que los signos clfnicos y radiogr&ficos ind%quen su aplicacién.

La férula aplicada no debe interferir las fuerzas y movimientos funcio
nales fisiol6gicos de los dientes,para evitar asimismo nuevas lesio-
nes a log tejidos periodontales.

El fin primordial de toda férula es aliviar de cargas excesivas a

los dientes,distribuir y reorientar las fuerzas funcionales y no fun-

cionales para hacerlas tolerantes por losg tejidos periodontales de so-
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porte y eliminar,asi,toda movilidad que pudiera existir.

Pero en esta terapéutica se demanda del paciente mayor motivacisn y
diligencia para la higiene bucal,hasta que se restablezca la salud pe~
riodontal y firmeza de los dientes a fin de evitar la recidiva de la _

enfermedad.
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