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INTRODUCC ION

Tan antigua como el hombre, lta enfermedad parodon
tal ha sido objeto de estudio por todas las civiliza =
ciones antiguas avanzadas, tales como la griega, egip~

cia, china, etc.

Esto nos da una idea de la importancia de la in -
vestigacién tebrico=practica actual, que va encaminada
a que los dentistas, en nuestra prictica diaria, dedi~-
quemo# especial interés a las enfermedades parodonta -
les.

Debido a que las enfermedades bgngdonQales son ==
causa de muchas p&rdidas dentales, giehso que nuestro
interés principal debe dirigirse a la pé;vencibn de &3

tas enfermedades.

El objetivo de la presente tesis, es proporcionar
una adecuada informacibn de las causas, desarrollo, =~
prevencibn y tratamiento de las enfermedades parodonta
.Ieo, por lo que he dedicado especial interé%,a la cré-
nica histérica para oncléreeer el papel tan tbistemen-
te preponderante qué han jugado las situaciones patol$

gicas en el parodonto de los seres humanos.



CAPITULO |
HISTOREA DE LA PARODONCIA

De acuerdo a los hallazgos en las momias egipcias, ha-
ce mis de 400 ailos, una de las enfermedades mis comunes,
era una forma de periodontitis supurativa crbnica, Que pro-
dujo pérdida de hueso horizontal y defectos 6seos vertica =~
les en los maxilares, caracterfstica inconfundible de esta

enfermedad.

En el Papyrus Ebers, existe una seccibn que trata los
remedios, tratamiento y fortalecimiento de dientes flojos y

encfas enfermas.

' En el niglo l, dece, Celsus estudié enfermedados que -
separan las encfas de los dientes, elﬁip6crates describi b
enfermedades donde las encfas eran despegadas de los dien -

tes y ol fan mal.

deg-FG, 250 akos a.c., clasificd las enfermedades bu-
cales en} Fong~ya, Ya=Kon y Chong~ya: condiciones inflang
torias, enfermedades de los tejidos blandos de revestimien- '

to de los dientes y caries dental, respectivamente.

En su libro Al=fakir, el &rabe Rhazes (850-=923) inclu-
ye capftulos sobre flojedad de las encfas, supuracién y sap
grado, y un contemporéneo suyo, Albucasis (963-1013) déieni
'bb ta formacién de sarro y la técnica de limpfeza para ese

entonces.



El libro de Fauchard Le Chirugien Dentiste (El Cirujano
Dentista), escrito en 1723 y publicado en 1728, fue el pri -
mer compendio de conocimientos sobre diagnéstico y tratamien
to de las enfermedades de los dientes y estructuras asocia -
das y en segunda edicibn 1746, describe con m§s propiedad la
periodontitis marginal, |lamindola en este tiempo ’‘Escorbuto

de las encfas’.

Natural History of the Human Teeth por John Hunter, fué
el primer |ibro importante en inglés y uno subsecuente, por
Joseph Fox, quienes describen un sistema de clasiFicacién de
las enfermedades del periodonto, que_hasta el tiempo de Wes-
kin no fue definido este término, sino que se referfan a las

enfermedades queafectaban al hueso alveolar y las encfas.

La definicién de términos y la claauflcaclén de diversas
enfermedades pcrlodontalel avolucion6 tids con la publicacién

en 1806 del libro de Joseph Fox Dissases if the Theeth, The

Gums and the alveolar processes (Enfermedades de los dientes
las enclas y los-prcce@o. olvoolaré.) 'y lo mismo que Hunter,
corsideracidén que la enfermedad relacionada con la acumula =~
cibn de sarro sobre los dientes era diferente a las otras for

mas de enfermedad parodontal.

El Dr. J. M. Riggs, dedicé sus mayores esfuerzos hacia -
Q].docerrolloAde me jores formas de tratamiento de las enFerqg.
~dades del parodonto y llevé el asunto de la comprensién de la
w.naturaleza bisica de la enfermedad mediante clinicas que. rea=~
E lizaba ante sociedades dentales. El término Enfermedad Rigg.
se populari:G para denominar la enfermedad parodontql y gnnq_

val unFlanatorto.



Asf en sus estudios, considerd que gran nimero de lesi
nes inflawatorias de los tejidos parodontales eran simpleme.
te diferentes etapas de mentidades patolbgicas definidas .
(1877). Sin embargo debido a celos de sus ideas vanguardls -

tas, su influencia no perduré.*

El término Piorrea Alveolar fue dado a conocer por Rehn-
winkel on un artfculo que leyb ante la American Dental Asocia
tion en 1877‘,- Reemplazé a la enfermedad de Riggs como el mis
popular, utilizSndose por .lan cdmunidédes cientificas y profe
_ sionales hasta 1950,

Black, Beck y otros, se opusierqn al término de piorrea
alveolar (flujo purutento de los alveolos), pues abancaba de-
masiado y no describfa con precisibn a la enfermedad a fa que

se aplicaba.

introdujeron otros términos: pericementitis pagendémica
pericemantitis -npurativa, clvoolitii, piorrea dont.oalveolar,
y gingivitis mtcntlcml. pero mngunb de estos términos fue |
'acoptado.

Gracias & .." estudios do Weski en los ailos veintes so-
bre las enfermedades de los tejidos de revestimiento se deben
la nomenclatura y la clasificacién modernas. Introdujo el con
cepto de paﬁldoncio, término ‘que aln se utiliza en Europa, --
también alveolitis, conntitii. ‘dando lugar a conceptos com

p.i-.d;ncaei..y periodontitis. |

Gotliob, describe pcrculnntn le insercién opctolul y
ol enfoque .ubuwonto, la formacién de bolsas.



Box, casi al misme tiempo que Gotliecb, presenté su cla-
gificacién que se basé en agudeza y extensidn de la lesidn,
asf como los papeles desempeiiados por los Factores etiolbgi-

cos y sistemdticos.

Sox y sus colegas introdujeron el téemino periodontitis
aguda o infeccibn de Vincent y una fForma crbnica, la cual, a

su vez fue dividida en simple y compleja.

Simonton y Becks separaron de los tejidos de revesti =-.
niento en parodontitis, la enfernedad inflamatoria y parodon
~ toais, la forma atréfica y degenerativa de la enfermedad, sub

dividiéndose la parodontitis en:

a) Enfernedad quimiobacteriand de origen local Yo

b) Una enFerbedad que principia como gingivitis y se =
extiende hasta hueso alveolar debido predominantemente a ori

gen sistembtico.

Kronfcid. clasificé tres clases do enfermedad: Gingivi-
tis, piorrea paradental y atrofia alveolar. La piorrea se -
“conaiderd como un o.lab&n»entro la gingivitis y la atrofia -

alveolar, porqhe podld surgir de ambas.

La gingivitis se considerd que provenfa de factores lo-
cales, tanto de la atrofia de factores sistémicos como de la

piorrea alveol ar.

Thoma y Goldman utilizaron una técnica similar, nalvb‘ |

que definieron a la gingivitis como una etapa temprana de la

lesi&n inflamatoria, definicibn que sc‘acépté actualmente.



Box y Gottlieb, trataron de aclarar mis sus sistemas de
nomenclatura y clasificacibn, aunque Box conservé su defini-
cibn original y descripciédn de periodontitis simple, modifi=-
cb la definicién compleja para acomodarse a lesibn degencra-

tiva.

Gottlieb, modificé dristicamente su clasificacibn, sugi
riendo que todas las enfermcdades parodontales se debfan a
una afeccidbn patolégica del cemento que denominé cementopa =
tfa. ‘

Fish confundid nis el tema al inclufr en su clasifica =~
- ¢cibn el término piorreca, nuevamente, gingivitis mérginal cré
nica, piorrea simple y piorrea profunda, afirmando que eran

etaphs de la misma enfermedad.

En los aiios 50, la clasificacibn y n&menclatura se ha -
bfan convertido en térainos vagos y mal definidos y para re-
.'solver estos problemas, !a American Academy of Per{odontolo-
gy, formbé un coﬁité sobre nomenclatura, dando como resultado
la acfaraci&n de muchos aspectos do! pbbblema de la nomencla’
tura, colaboréndose una clasificacién de las enfermcdades pe~
rciodontalec, bgsada en las maniFthaciones clfinicas, altera ~

ciones patolbgicas y etiologfa.

Asf se logrd evitar la ambigiiedad en la terminologfa y =

se consiguib simplificar la clasificacién.



CAPITULO 11

ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL PARODONTO

- ANATOMI A

El parodonto est§ compuesto por la encfa, |igamento paro
dontal, cemcnto y hueso alveolar, que en conjunto rodean y --
sostiencn al diente dentro de la cavidad oral. La mucosa bu=

cal se conforma asi:

a) Mucosa de recubrimiento
b) Hucosa masticatoria

c) Mucosa especializada

La mucusa especial izada se localiza en el dorso de la -
lengua; la mucosa masticatoria se encuentra en el paladar duro
y loa procesos alvcolares; la mucosa de revestimiento cubre
. las demds zonas anat®micas restantes, como son carrillos, fon

do do saco y piso de boca.

La encfa cubre las apb6figis alveolares de los maxilares

y rodea el cuecllo do los dientes., Se clasifica en:

Encfa marginal.~ En su parte posterior forma la pared --
blanda del surco gingival, forma la pared dura. del surco, es=-
t§ unida al diente por el epitelio de unién o adhercncia epi=~
telial.

El surco gingival tiene forma de V y tiene una profundi=
dad'normol de 0 a 1 mm, en el cual se encuentra el lfquido cre

vicular, la pared blanda actGa como membrana semipermeable.



La parte externa de la encfa marginal est§ formada por
la punta de la papila en forma do trifngulo, cuyo vértice a -
la zona proximal o punto de contacto y su base, va dirigida =

hacia la ! fnea-del surco de la encfa libre.

La adherencia epitelial se localiza al fondo del surco,
el surco rodea todo el diente y se desprende ficilmente con -
instrunentos de forma roma. Se conForma de epitelio surqal'qg
camoso, estratificado, delgado no queratinizado, sin papilas

epiteliales.

Encfa Insertada.~ Estd firmemente adherida y resistente
unida al hueso y cemento alveolar. Se extiende del surco map
cinal libre a la unibn wmucogingival, la cual se puede obéehv-
var como una |fnea de demarcacibn ubicada entre la encfa in -
sertada y la mucosa alveolar, cn direccién apical a esta unidn
en la cara lingual de la mandfbula, la encfa insertada termina

en el tejido laxo que forma el piso de la boca.

'Su principal caracterfstica e¢s el punteo clisico de na -
ranja, que estd dado bor las interdigitaciones de tejido co =~

nectivo ‘hacia el epitelio.

Encfa Interdental. Es el nicho gidgival, o sea, el espa
cib interproximal situado apicalmente al Srea de contacto den
tal. Se conforma de 2 papilas, una vestibular y una lingual,
y el col que es una depresién que conecta las papilas y se
adaptan a la Forma del Srea de contacto interproximal, cuande

los dientes no estén en contacto, no hay col.



Cada papila interdental es piramidal, las superficies
vestibulares y lingual se afinan hacia la zona de contacto
interproximal y la punta de las papilas interdentales, que®
est8n formadas por encfa marginal de los dientes adyacen =
tes, la porcifn intermedia estd compuesta de encia inserta
da.

El flufdo gingival es segregado por los tejidos conec
tivos gingivales, dentro del surco-a través de su delgada
pared, ayuda a la limpieza mecénica del surco y ademis, po
see propiedades antimicrobianas y anti.:uerpes que aumentan
la resistencia de la encfa en el desarrollo de la gingivi-
tis." Hay aumento en la secrecién de fluido cuando los te=-
Jidos estdn inFIamgdos y cuando el paciente est§ mastican-
do, también aumenta cuando la paciente est§ embarazada o =

tomando anticonceptivos.

GRADO DE QUERAT INIZACION

~ El color de la encfa varfa en diferentes zonas, el Pa
ladar es el m&s queratinizado y mis obscuro, por lo tanto,_
se va a ver la punta de la papila a las |fneas mgcopapilar
presentando un color coral o desteiiido a distintas tonali-
dades de rosa, dependiendo del color de la piel del indivi
duo, el aporte vascular y el espesor del epitelio, que dis

minuye con la edad y la menopausia.

El aporte sangufneo a la encfa, proviene de tres fuen

" tes:



a) Arterias supraperidsticas en las superficies facial,

lingual, y palatina del hueso alveolar.

b) Las arterias interdentarias, local izadas en el hueso
interproximal, que salen a la cresta del proceso alveolar in

terproximal, para irrigar la encfa.

c) Arteriolas del |jgamento parodontal que se extienden

hacia el interior de la encfa.

El fluldo linfético Ileva la misma Iinea al de las arte
rias con mgyor cantidad de drenaje !inf§tico desde la encfa

hacia los nb6dulos !|inféticos submaxilares.

Inervacibn.~ Deriva de fibras que nacen en nervios del
| igamento parodontal y de los nervios labial, bucal y palati

no; también de tejido conectivo que se ex;iende dentro de el
epitelio, corplsculos téctiles del! tipo Meissner, bulbos ter
‘minales de tipo.Krausc, que sop: tefncpréceptores, y huesos -

encapsul ados.

- El tamailo de la encfa estd en relacibén con la masa to -
tal de tejido presente, incluyendo células epiteliales, va =
sos sangufneos, células de tejido conectivo.

La forma ests sujeta a variaciones como la forma'de los
dientes, alineacién en el arco, fa ubicacién y el tamaiio de
" los puntos de contacto y espacios interproximales. El. festo=
: neado més planc a medide que avanza hacia atrfs en la arcada.



Su textura es aterciopelada y de aspecto punteado en di-
versos grados, dependiendo del individuo. La consistencia de

"be ger firme y unida estrechamente al hueso subyacente.

Los frenillos, son repliecgues de membrana mucosa que con
tienen tejido conectivo y no deben estar demasiado préximos =

al margen gingival.



HISTOLOGIA

Los tejidos gingivales se cofnroman por tejido conectivo
fibroso, .cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epi~
telio de! surco y la adherencia epitelial no son querafini:a-
dos, éero el epitelio que cubre la superficie vestibular.de--
la encfa adherida y marginal si lo es; el epitelio que cubre

la mucosa alveolar no es queratinizado y es mis delgado.
El epitelijio estd compuesto de cuatro capas de células:

L4mina basal. Son células cuboidales con nGcleo promi -
nente, una gran cantidad de citoplasma en el cual se encuen =
~tra el aparato de Golgi, ribosomas, mitocondrias, etc., cono
medio de adhesién, placas de unién o desglosomas, y una sus =
tangia intercelular cementante compuesta por mucopol i sacéri -

dos.

Como parte de la mempngpa.banal,,jc observa lGcida, adya
" cente a las células opitolﬁalg. basales el intercambio de nu-
trientes y gases entre las‘c‘lula- epftelialo. y tejido coneg
tivo ocurre a través de esta membrana, y las sustancias téxi= .
cas deberén atra&qpcrla paré-llegaﬂ a los tejidos coqsctEVOimi
y hacer contacto con las estructuras relacionadas con las =--
reacciones inflamatqrias o inmunoldgicas. Eofa capa basal es
la més profunda, '

El estrato espinoso es la siguiente capa formada por cé-
lulap ppljgonaloq, alargadas, su nﬁclog;rqd&cido,por_filamon-
" tos. A estos dos estratos se les conoce ,como capa germinati-

Ve -



£l estrato granular formado por células aplanadas con gr§
nulos de queratina ¢ hialina en su citoplasma. Es estrato cor
neo estructurado por células en forma de escama, su nidcleo se
encucntra dcnsamentc condensado por queratina, y existe esca=-

sez de elementos celulares.

Los tejidos conjuntivos gingivales, proporcicnan tono a =
la encfa libre e insertada y Fuerza tensil a la unibn de dien-.
tes y tejidos blandos; el tejido conectivo esta compuesto por
collgena la cual esta organizada en grupos de Fibras en base a
su localizacién. Se les conoce también como fibras gingivales

pues sc encuentran en la encfa marginal.’

Su funciédn cs soportar las fuerzas de la masticacién, <=~
unir la encfa al diente y junto con la adhefencia epitelial -
forman la unidn Dentogingival,.gstas’son:

Fibras Dentogingivales, que van surgiendojdellcemento de
la rafz en sentido dpical a la base de la insercibn epitelial
que es la papila, en la unidn cemento adamantina, abriéndose =
en forma de abanico. Las fibras dentoperiostales o semicircu-
!ppes, van del dicnte al periostio, doblindose en sentido api-
cal sobre la cresta alveolar inserténdose en el periostio bu-~

{cal y lingual.

Las fibras gingivales o alveologingivales, surgen de la -
cresta del alveolo y corren en sentido coronal terminando en -
" la punta de la papila. Las fibras circulares rodean al diente

‘en la regién cervical formando un anillo o collar.

Las fibras transeptales van de un diente'al contiguo por
N T ey .

arriba de la cresta alveolar ustén en el Srea entre el epite-



lio de la base de! surco gingival y la cresta del hueso inter=
dental.

COMPONENTES CELULARES DE TEJIDO CONECTIVO

Las células estructuran el 80% de! volumen total de los =~
tejidos gingivales conective, el principal componente de estos
tejidos son los fibroblastos pero también existen células ceba-

das, linfoides, macréfagas y leugocitos sanéu}neos.

Los fibroblastos producen las sustancias que forman los te
Jidos conectivos incluyendo la coldgena y la eldstica, teniendo
un papel preponderante en el mantenimiento de la integridad del
tojido gingival, tienen Forma de hueso con un citoplasma Iiggqg
mente bclbfilo'y nGcl ecs ovales son células éctivas _constante=~
“mente en .Intoolo contenuendo mltocondruas, aparato ds golg:, -

rotfcuio ondopliomaeo.

Lao'cilulas.cebadosibe encuentran cerca de los vasos san-
. gulneos, conteniendo grandes grénulos motacrom&ticoa de hepari~
na, histamina y onzimal'profoolfticas, contiene ademés el tej?*»
do conective linfocitos células plasmiticas. Existen también =
plasmocitos g:ngavalol que producon 1gG, 1gA, e, IgM, que desem
poﬁan un papel contra los antigenes locales. '

Los linfocitos que se derivan del timo asf como los de la
‘médule Ssea forman parte del mecanismo de deFonaq. inmunol8gico,

_en el tejido conectivo gihgival y el surco, apahééen neutrdfi-



los con la funcién grotect&ra al ‘Fagocitar bacterias y subs~
tancias extraiids, contienen | isosomas que contienen, a su --
vez, enzimas hidrolfticas que destruyen las bacterias des ==
pués de la fagocitosis, cuando los ngutr6Filos mueren, se }i
beran eatas enzimas y muchos contribuyen a la destruccibn de

el tej idpc

Los macr6fagos desempeilan un papel immunitario, pues fa
gocitan en la l&mina propia. Intercelularmente los tejidoa =
conectivos gingivales estin formados por proteinas fibrosas,
coldgena, reticulina y elastina, también por proteo glicano,
quec es una sustancia amorfa; asfi como 4cido hialurénico y ==
gl ucoprote inas derivadas del suero, y como componente princi

pal, agua.

La colégena es el primordial cdmpqn‘nte de la encls, |j
éamento parodontal, cemento y hueso alveolar. En la encla, =
la .colégena se encuentra en Forma de ligamentos y sustancia
fundamental amorfa'que'broporcibnan propiedades de tensibn y
el tono que pormfte el funcionamiento normalAde los tejidoa
de soporte. La col8gena est8§ sometida a la actividad de di=
versos sistemas enzimfticos que modifican las moléculas, y =~
después de la sinteais de colégena se agregan formando fibrj
I tas.

Las molécglas dg‘colégcna son sintetizadas por fibro ==
blastos y extrpldoa hacia el compartimiento extracelular don
de se agrega de extremo a extremo y en sentido lateral para
fbrmar Fibrillas y haces de colégena. Las moléculas se con-
vierten a su vez-en moléculas de tropocol&gena por ruptura =
de los péptidos terminales de treina aminofcidos, cada upa =
de estas eaté formada por tres cadenas de pol-ipéptidos para~



lelos de mil aminoicidos que corren a lo large de la moiécu

ta.

LIGAMENTO PARODONTAL

Eatd constituido por fibras coligenas de tejido conec-
tivo, las cuales se encuentran orientadas en sentido recti~
Ifnéo cuando estdn bajo tensibn, y onduladas en estado de -
relajacibn. Sirven como unidn del! diente al hucso alveolar
Entre las Fibras de colégéna se localizan vasos sangufneos,
vasos linf8ticos, nervios y en algunas zonas cordones de cé
lulas epitel iales conocidos como restos de alassez; ademis
existen con frecuencia células diferenciadas que intervie -
nen en la formacién de cemento (cementoblastos) y del hueso
alveolar (osteoblastos), ocasionalmente aparecen también pe

quoﬂq. cuerpos de tejido cémentoso |lamado cementfculos.

El grosor de la membrana parodontal varia de 0.2 a 0.3
mm, variando en los dientes y diferentes zonas. Las fibras
col8genas se conForman por tres secciones separadas, la pri
mera ubicada hacia el cemento, la segunda hacia el hueso al
voolar‘y zonas de unibn o plexo intermedio que se localiza =
6atro'|u rafz y el hueso alvéolar. las porciones terminales

se conocen como fibras de Sharpey.
Las fibras se clasifican en:
Fibras tranceptales.- Se extienden de un diente a otro

en sentido coronario a la cresta alveolar y se insertan en
ol cemento de huesos adyacentes.



Fibras cresto~alveolares.- Yan oblicuamente del cemen=-
to a la punta de la cresta alveolar debajo de la adherencia
epitelial. Sus funciones son resistir los movimientos late-
rales equilibrando las fuerzas oclusales que actlan sobre -

las fibras apicales.

Fibras horizontales.~ Van en direccibn perpendicular =
al eje longitudinal del diente, desde el cemento al hueso =

alveolar; su funcion es resistir las Fuerza; laterales.

Fibras oblicuas.~ Se insertan en cemento y huesos en
forma oblicua al eje longitudinal del diente; su Funcibn es

resistir el inpacto de las fuerzas verticales.

Fibras apicales.~ Se encuentran en forma de abanico en

el 8pice del diente,

Plexo intermedio.~ Aquf es dohde se unen las dos par-
tes terminales de las fibras que van de cemento y hueso don
de se localizan fibras de oxitalan (écldo-realstentes) y ==

muy pocas Fibras resilentes.

INERVACION

Son ramas que derivan de la tercera y segunda divisién
del quinto par craneal; son ramas sensitivas que trasmiten
dolor y presién. Los propioreceptores del |igamento parodon

tal dan el sentido de Jocalizacién élktocar un diente.’



Entran al ligamento.de la regibn del §pice y se extien
den hacia la encfa, dando ramas laterales en direccibén al -
~cemento y hueso. Se dividen en fibras miel inizadas indepen~
~ dientes con terminaciones nerviosas libres o estructuras --

alargadai en forma de huso.

VASCULARIZACION

Los vasos sanguineos de la membrana parodontal, son ra
m;a de las arterias y'venaa alveolares inferiores y superio
' res'que son una rama infraperibstica, una supraperibstica y
vascular, las cuales benetran a dicha membrana siguiendo -
tres direcciones a nivel de fondo del hueso alveolar, a o
largo y junto con los vasos sangufneos que nutren la pulpa
a través de las paredes del hueso alveolar. Constituyen-gqg
pos sangufneos mids numerosos y fundamentales del ligaﬁento

parodontal .

VLos vasos linfticos siguen la misma trayectoria que =
los sanguineos. La linfa circula desde lamembrana hacia el
interior de! proceso alveolar, de ahf se distribuye hasta -

alcanzar los génglio. finf&ticos regionales.

EMBRIOLOGIA

Se da a partir del saco dqptirid, de! cual se observan

tres formas principales:
"a) Zona de fibras del lado del diente, organizadas.

~ b) Zona de fibras organizadas del lado del hueso alveg
tari |



c) Un plexo intermedio desorganizado del cual salen fi

bras parodontales.

Durante la e;upcién, primero se observan fibras cemen=
tériaa y después fibras de Sharpey del! hueso; cuando el =-
diente alcanza la funcibn oclusal, los haces de Fibras se ~-
engrosan y organizan en disposicién clésica de las fibras -
Qrincipalea. Las Fibras tranceptales y crestoalveolares, se

desarrollan al erupcionar el diente.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL

Fisica.~- Estd dada por vasos y arterias que forman un
colchén para descarso del diente. Un sistema hidrodinmico
_‘&ado por al fﬁquido intersticial en el eespacio del ligamen—- -
‘to que funqiona como un'ga€6 hidrdulico; un sistema resilen
te dado por las fibras =-que son onduladas~ y cuando se ==
ejérce una fuerza sobre el diente, se tensan, volviendo a -

su forma origina(, al desaparecer la fuerza.

Formativa.~ La realizan los osteoblastos y cementoblag
tos en los procesos de aposicidn de huqoo y cemento. Los fi
broblastos dan origen a las fibras col&genas de! |igamento, -

en forma cohstante.

Nitricional.~ Estd dada por el riego sangulneo de la -

zona, aportando nutrientes.



Sensorial.~ La llevan a cabo los nervios, los propio-

ceptores que ae encuontran alrededor de los capilares.

CEMENTO

Es tejido conectivo especializado calcificado: Se: en~
cuentra alrededor del diente Formando la capa externa de -
fa rafz del diente. Existen dos tipos de cemento: el ce=

mento celular y el cemento acelular.

Cemento celular.- Ocupa el tercio apical de fa rafz
dental. Cada cementocito ocupa un espacio |lamado cements~
ria. E! cementocito |lena por completo la laguns, de ésta
salen conductillos |iamados canalfcuios que se encuentran
ocupados por las prolongaciones citoplésmicas de los cemen
tocitos, los cuaiss en su mayorfa se dirigon hacia la.mem-

brana parodontal pars nutrirse.

La Gitims capa de cemento préxima a {a membrana éarg
dontel no se calcificay se conoce como cementoide, que es
nls resistents a la destruccidn cementociéstica.

'En ¢! cemento existen dos tipos de fibras colfgenas,
las de Sharpey que entran desde el !igamento parodontal y
las fibras colfgenas que se localizan dentro de! cemento, -
las cuales corren paralelas a la superficie. Lcs cemento~
biastos son los que forman cemento y estin siempre en la -
superficie. Los cementociastos son los que destruyen o re=
modelan el cemento. Su estructura es parecida al hueso con
la diferencia de que ! cemento es avascular y el hueso --

vascular.



La formacién de cemento en su fase embrionaria provie=
ne do la vaina de Hertwing; est3 compuesto por un 65% de mi
neral como calcio, fésforo y fluoruro, un 20% de material -

orgénico principalmente coldgena, y e! 15% restante es agua.

FUNCIONES

Mantiene el diente implantado en su alveolo al Favore=
cer la insercibn de las fibras parodontales. Permite la --
rcacomodaciédn de las fibras de la membrana.parodontal, la -
reparacibn de Ia rafz del diente una‘vez,que ha sido lesio-
nada, si la lesibn no es muy extensa; compensa en parte la%

pérdida de esimate a la atriccibn.

HUESO ALVEOLAR

Es la porcién de los maxilares que circunscriben y sip
ven de soporte a los dientes, esté compuesto de !amina dura
o cribiforme tipo especial de hueso que presenta orificios
por donde se nutre el diente. Cuando el hueso se localiza
entre las rafces de los dierites, es interproximal en las =-

piezas mulfirradiculir.o. se |lama interradicular.

La cresta'alveolar termina en punfa y es la parte mis
alta hasta donde. st logra formar el hueso. La parte externa
de! hueso es como un dado en el cual se encuentran los dien
tes. Tiene ademés una zona blanquecina que es la cortical -
dxtoﬁno, aquf se localiza el hueso esponjoso. En molares -
os nms gruesa la cortical, pues existe mayor némero de hue-

80 ‘esponjoso, y en dientes anteriores es mis delgada.



El hueso contiene tejido conectivo, fésforo, calcio e
hidroxiapatita. En los dientes anteriores el hueso es mis
débil. La osteogénesis es muy similar a la que ocurre en
el cemento;, existe el osteoblasto el cual va a producir la
matriz osteoide que se deposita. En su profundidad forma -

- .
las lagunas en donde se localizan los osteocitos.

La diferencia microscdpica es que el osteocito va a

contener mas canalfculos que es cementocito.



CAPITULO 11}

INFLAMAC ION

La inflamacién es una reaccibn de defensa de! organis-
mo ante una lesién externa, alterando tejido conectivo por
la evolucidn de reacciones Fisiolbgicas y bioquimicas. Los
signos §ardinaloo de la inflamacibn son: enrojecimiento e
hinchazén, calor y dolor con pérdida de la funcion. Las -~

‘causas que la producen pueden ser:
" Ffsicas, como.traumatismos, radiaciones, calor, frfo.
Qufmicas, como &cidos, 8lcalis, gases irritantes, etc.

Biolbgicas como homgos, virus, bacterias.

MEDIADORES QUIMICOS QUE SE PRODUCEN AL EXISTIR AGRESION

Histamina.~ Amina que se obtiing por descarboxilacidn *

de la histidina, su accidn es la vasodilatacibn y se encuen

tra en los mastacitos de las células cebadas y plaquetas.

Serotonina.~ Amina vaso~activa llamada también 5-hidro
xitriptamina. Influye en la produccibn del dolor en grado
mfnimo, se encuentra en plaquetas, bazo, cerebelo, o en for -

ma libre en el pltano, la pifia, el tomate.

Bradicinina;- Nonapéptido que proviene de las globul i~
" nas alfa y los mastocitos, provocs edema, dolor ¢ inmigra =
cibn leucocitaria en la inflamacién, ‘



Al liberarse los medidadores, activan los receptores’
nervioses produciéndosc dos tipos de impulsos o reflejos:
el refiejo modular simple que estd en relacibn con el Sis
tema Nervioso Central, y el reflejo axbnico o impulso an-
tidrémico que no estd en relacién con el sistema Nervioso

Central; ambos impulsos se producen al mismo tiempo.

E! reflejo medular simple lo efectGa sobre el mGscu-
lo liso de la metaarteriola, que es discontinuo, y mGscu=-

lo liso de la arteriola, que es continuo.

Lesidn ~== liberacién receptores =#+« peflejo === va-

soconstriccibn.

En la vasoconstriccién de la metaarteriola no hay ==
pxigenacién por lo tanto estard fuera de funcién; se para
liza y relaja estando abierta y la sangre circuia a mayor
presibn, existiendo extravasacién de liquido por el cam -

bio de presién.

La extravasacién de proteinas de la sangre, que son
alblmina, fibrindgeno y las globulinas; el primero en ha-
cerlo es el fibrinSgeno, que se convierte en fibrina y Ig

caliza el foco de infeccién.



QUINIOTACTISMNO.~ Las células una vez entreclazadas se dirigen

al fFoco inflamatorio o infeccioso.

Los primeros en salir son los neutréfilos que son ayuda-

dos por los histiocitos.

Los histiocitos son células Fagocitarias que junto con =
los neutréfilos se dirigen al foco infeccioso para atacar, -
si lo logran se dice hay resolucién de la. intensibn. Si no
se logra, los neutréfilos que son las proteasas, lipasas y =
cologenasas sérin destrufdos y las toxinas que liberan, al -
scr destrufdos, atacan a los tejidos y producen mayor des= =
truccién de los mismos, entonces se inicia la extravasacibn
de monocitas que cambidn su nombre por fagocites y al ir ata
car sc |laman macréfagos, los cuales se dirigen al foco de =
infeccibn si logran destruirlo habrd resolucibn de segunda =

intensibn.

Si no hay control, se organiza el exudado y se activa la
produccibn de colégcna‘del macréfago'pcesenténdose FiBrosia;-
Si el proceso siguc adel ante, se presenta exudado, purulento
que se componc de noutrSfilos muertos y restos tisulares |i-
cuados por estos, y si no se controla hasta aquf se vuelve -
erénico el proceso, destruyéndose células y repardndose por

tejido quedando en equil ibrio.
INFLAMACION CRONICA

Es un equilthbrio en relgciongs simbidticas patolégicés,é



entre las fuerzas del cuerpo y el afente invasor. Las c&lu=
las que se encuentran son linfocitos, macrofégos y células

plasmiticas.



CAPITULO TV

CLASIFICACION:

ENFERMEDADES Y FACTORES QUE MODIFICAN LA
ESTRUCTURA PARODONTAL

I. Enfermedades que afectan la encfa.

a) Enfermodades inflamatorjas: en estos estados un sélo

tejido presenta cambios y se.epcusntran inflomados, =

debido a factores etiolégigos‘idéales.

1.
2.

3.

4.
Se

6.

Gingivitis crénica

Agrandamicnto gingival

Absceso gingival

Gingivitis ulceronecrotizante Sguda

Gingivo estomatitis herpetica primaria aguda

Gingivitis alérgica

'b) Enfermedades inflamatorias modificadas por factores

sistendticos.

1

2.

Primera causa: factores locales; segunda causa: -~
factores sistémicos. En estos estados el tejido -

principal muestra un cambio tnflamatorio causado -

por factores etiolégicos locales.

Gingivitis asociada al embarazo
Gingivitis asociada a la pubertad
Gingivitis asociada a la deficiencia vitamfnica”C”

Gingivitis asociada a la leucemia

'Eﬁ’oot¢ ghupo de cambios giﬁéivsles la alteracidn

- principal del tejido, se provoca por un factor .@g



- témico, la inflamacibn originada por factores loca
les, sirve solamente para exagerar los cambios ti-
sulares producidos por los Factores sistémicos. En
estos'casos el factor gistémico es capaz de.causar
anormal idades gingivales degenerativés profiferati

vas en ausencia de inflamacién.

a) Gingivitis descamativa
b) Agrandamiento gingival delantfnico
¢) Agrandamiento gingival hereditario

c) Estados no inflamatorios: los estados gingivales =
en esta categorfa son el resultado do cambios tisy
lares, proliferativos, hiperpl8sicos y no estén -
compl icados con inflamacién.
1. Agrandamiento gingival dilantfnico

- 2. Agrandamiento gingival hereditario

Puaden estar complicados con cambios tisulares in-
flamatorios agociados a la irritacibn loca!
It. Enfermedades que afectan.el parodonto (encfa y estructu

" ras de soporte mis profundas).

A) Enfernedades inflamatorias
1. Parodontitis '

2. Parodontitis asociada al trauma oclusal.

8) Enfermedades inflamatorias modificadas por factores
‘sistémicos.

1. Causada por factores locales y sistémicos
~a) Parodontitis asociada a la diabetes



b) Parodontitis asociada a las deficiencias nutri
cionales (vitamina "C”, proteinas)

c) Parodontitis asociada a la leucemia.

2. Causada por factores sistémicos y locales

a) Parodontitis estados dos y tres.

C) Estados inflamatorios

1. Trauma oclusal
2, Parodontitis estado uno
3. Retraccién gingival

4. Atrofia parodontal por desuso.



CAPITULO- V
ETIOLOG LA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL .

La etiologfa es el conocimiento de las causas que pue-

den implicar egfgrmedad.

La interaccién que existe es sumamente compl icada en -
factores bucales como snstémucos, emocionales, ambientales
que pueden causar .enfermedad gingival inflamatoria y enFer-

.medad parodontal ye ‘que pertenccen a una familia de enferme
dades lnflamatorlas crbnicas a largo plazo, tanto la preven
cién como el conocimiento de las enrcrmedad@s dcntalos,’de-
penden de su conocimiento completo de la relacién que existe
entre los factores etiolégicos y la patogénesis de la enfer

medad parodental de !a caries dental.

1. Factores locales . (extrfnsecos)
- a) Irritacién local

b) Funcién local .

Un factor irritante local, como la placa.

Un factor funcional local como el bruxismo.
" DIETA

A - La .composicibn y consistencia de la dieta es en fa for-
macibn de la plocq microbiana, sobre (os diente; en el dess
rrollo de la enfermedad inflamatoria. Debe ser dura y fibrg

-



SALIVA.

La saliva contienc glucoproteinas especificas que favo-
recen la capacidad de los 6rganos para colonizar las super=
ficies dentarias y para agregarse entre sf, ademds de cier-
tas sustancias antibacterianas, tales como lisozimas, la sa

liva contiene un antiguo especffico IgA.

LA PLACA MICROBIANA
" La flora bucal varfa de un individuo a otro y hay un -
equilibrio entie |d$ microorganismos, la placa bacteriana -
consiste en una mezecla de varios mlcroorganlamos, la placa
es compleja ya han sido identificados especles de macroorga
 nismos responsables de la inflamacién glnglval. cocos gram=
positivos (estreptococos, estafilococos),bbasilos gran nega
tivos (bacteroides, lusabacterius), Espiroquetas.. Estos mi
éroorganismos ejercen su accibn destructiva por produccién
de toxinas (exotoxinas y endoxinas) produccién de enzimas =
(cologenasa y. portcasas), antfgenos bacterienos, productos

de deshecho bacteriano (amonfaco, sulfuro hidrogenado).

Debe existir un balance entre los microorganismos buca-
les y hucsped, la resistencia de &ste es disminufda, los =
productos bacterianos entran en la profundiad de la capa =

de! tejido conactivo irritacién tisular.



HIGIENE BUCAL

Cuando la higiene bucal no es adecuada, provoca la acu-

mulacién de placa microbiana causal de irritacibn tisular.
Depbésitos no calcificados:

Los depbsitos blandos, come la placa bacteriana y la ma -
teﬁfa alba,lson factores en la ctiologia, act@an come un me
dio ambiente favorable, para la reproduccibn y crecimiento
de microorganismos, !a placa interviene a través de una via
de irritacién directa por su produccibn de toxinas, enzimas
o antfgenos, la mineralizacién de los depbsitos blandos fop

man c§lculos, participan en la producciédn de caries.

-Los microorganismos que colonizan la superficic denta--
ria, o se encuentran dentro del:-surco §%ngiyal o en la bol-
sa parodontal, son los factores extrfnqeéos etiol8gicos pri

marios causantes de la enfermedad gingival inflamatoria pa~
rodontal .

Existe un correlacién posltnve entre la presencia de de
pésitos microbianos sobre los duentes y la presencia y ex-
tensibén de la enfermedad inflamatoria del parodonto, esto =
88 Jemucstra repetidamente eh poblaciones humanas estudia--
das. La presencia de inflamacibn aguda, favorece la colonj

zacibn bacteriana y consccuente acumulacién de depbsitos.



CALCULOS

La accibn destructiva del cdliculo, su superficie rugosa,
actGa como un mecanismo de sostén para la placa, los cdlcu~
los actGan como un factor irritante sobre los tejidos gingi

vales.
DEPOSITOS CALCIFICADOS ( SARRO )

La placa microbiana que permanece sin interferencia so-
bro la corona o raices de los dientes experimenta minerali=
zacibn, por‘lo que no puede ser eliminada por el cepillado,
‘Ql sarro ejerce irritacién mecSnica sobre el tejido parodon
tal ad}bcente, proporciona una superficie 4spera y favora=-
ble para el crecimiento ripido de lé'placa y su presencia =

hace diffcil la eliminacién de la placa asf como .imposibil i

ta su control.
FACTORES FUNCIONALES LOCALES

Respiracién bucal, originada por una obstruccién nasal
o labial que impida'el cierre de la boca, puede haber reac-
| cién inflamatoria por el resultado del efecto constante de

empapar y secar la encfa.
EMPUJE LINGUAL
Colocan los dientes en poiibiones anormales onAla arca-

da dentaria, producen interferencias con la accién normal =

de auto limpieza de la léngua.



OCLUSION DENTARIA

los tejidos subyacentes se lcsionan, cuando las fuerzas

exceden los Ifmites fisiolbgicos.
.FACTORES ETNOLOGICOS IATROGENICOS

Son las restauraciones inadecuadas y pfétesis, estas in
terfleren con las técnicas de una higiene bucal apropiada,
permcten la impactacibn de allmentos, crean zonas favora= =
bles para la acumu[acgén de placa, desubican el tejido gingi

val, y producen fuerzas oclusales excesivas.

Hibitos parafuncionales.= Crean fuerzas excesivas como
oon'éi bruxismo, apretamiento de dienfes, masticaciébn de ob
" jetos, la duracibn de estos hibitos son !o suficientemente
. Fuertes para crear fuerzas que exceden la capacidad de adap

tacién del parodonto.
PACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS ( INTRINSECOS )
" Los Fﬁctore. aismfnuyen la resfttencia de los tejidos =

plrodontolcs, haciéndolos més su.ccptnblcs a los eFectoa de

los factores locales.
© DROGAS

Los pacientes que estan en tratamiento conidilantin'iGQ



dica, sc observan agrandamientos gingivales, el uso de anti
conceptivos auncnta la velocidad del flujo de los fufdos -
gingivales y acentfia la reaccién inflamatoria gingival a -

los irritantes locales,.
FACTORES PSICOLOGICOS ( ELIOCIONALES )

Preocupacibén, fatiga, ansiedad, tensién, afectan al pa-
rodonto alterando el metabolismo tisular y disminuyendo la

regsistencia del huesped a la irritacién.

HERENCIA

Da como resultado un severo sobrecrecimiento del tejido
gingival, sucle asociarse a tendencias hereditarias y es de

nominado agrandamiento gingival hereditario.
*ENFERMEDADES METABOL‘CAS

-Los pacientes con diabetes estin prodispuestos a la gin -

.givitis y a la parodontitis.
ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

Las alteraéiones patol Sgicas de los tejidos pérodOnta-“
les adelen ser con frecuencia en individuos anémicos, la en
cfa pdede aparecer algo pélida, los pacientes que padecen -

-una de las leucemias agudas, presentan manifestaciones. in-

flamatorias con hipcrplaaia}gihgivaj asoeiqda;



FACTORES ENDOCRINOS

Existe la tendencia al desarrollo de enfermedad gingi-
val inflamatoria y parodontal durante perfodos de desequili
brio de hormonas sexuales, tales como en la pubertad, emba-
razo y menopausia, esta relacionada esta reaccién con los -
efectos de las hormonas, tanto sobre fos tejidos normales,

como los previamente inflanados.

DEFICIENCIAS NUTRITIVAS

Las deficicncias protefnicas y calbricas van conectadas

a la pérdida del hueso alveolar y tejido conectivo.

La mala nutricién por sf sola no puede causar enfermc=-=
dad gingival inflamatoria, sin embargo estos estados agra-
van y ampliFican los efectos de los irritantes locales y -
bacterias, provocando que la lesibn sea més severa y progre
se con mayor rapidez, hay lesién de la mucosa bucal y lin-

gual .



CAPITULO VI

GINGIVITIS

Los cambios vasculares son la primera respuesta a la ipn
flamacién gingival inicial y consiste en la dilatacibn de -
capilares y aumento de flujo sanguineo, el aumento de fa mj
gracibn de leucocitos y su acumulacibébn en el surco gingi -
val se corrclaciona con el aumento de fluido gingival hacia
el surco, posteriormente hay infiltracién lcucocitaria en =

el tejido conecctivo subyacente al epitelio de unién.

Los principales grupos de fibras afectadas, son las cip
culares y las dentogingivales, asi como la alteracibén de la
morfologia de los vasos sangufneos y lecho vascular, por Gl
timo la encfa se observd con inflamacién cntre moderada e
intensa, con tipo de rcaccibén inflamatoria aguda, caracteri
zada por tener instalacidn rdpida, sfntomas severos y corta

duracibn.

GINGIVITIS CRONICA

Se caracteriza por la persistencia durante un perfodo =

largo, mostrando progresién lenta. Es el tipo m&s comin.

EVOLUCION Y DURACION .

Gingivitis aguda.- Se agudiza repentinamente y es de =

corta duracién produciendo dolor.



Gingivitis Subaguda.=- Menos dréstica que la afeccibn

aguda.

Gingivitis Recurrente.=--Reaparece después de haber ~
sido eliminada mediante tratamiento o que desaparece
exponténeamente, debido a factores sistémicos o etio

logfa externa.

‘Gingivitis Crénica.~- Se instala con lentitud es de =

larga duracibn, asintom§tica para el paciente.

DISTRIBUCION

Local izada: ‘involucra la encfa de un solo diente o de varios
'8rganos dentarios.

General izada: Encfa de toda la‘boéa. »

VPapilarf Afecta la papila interdentaria y se extiende a
encfa marginél vecina. '

Marginal: Afecta margen gingival y parte dgula encfa adhe
rida.

Difuso:  Afecta la encfa papilar, marginal y adherida.
CARACTERISTICAS’CLINICAS
Aumeﬁto.de flufdo gingival. Hemorrégia de! surco gingi=-

val al sondear suavemente que varfa en inteniidad; duracién

y la facilidad con que se provoca.

'HEMORRAG 1A AGUDA

Tiene su origen en las lqsidncé‘o se bvoducé exponténea



mente en la enferwedad gingival aguda, el cepillado enérgi-

co, quemadura gingivales por firmacos o comidas calientes.

Cambios de color en la aguda. Puede ser difuso o en man
chas eritema rojo brillante inicial. En la aguda intensa el
color se vuelve gris brillante, torndndese gris blanquecino

opaco producido por la necrosis del tejido.
CAMBIOS DE TEXTURA

Pérdida de puntilleo superficial, flaccidez de tejidos.
GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA ( GUNA )

Fue descrita por Vincent en 1896 y por Plant en 1394:,'
dntonces se consideraba una enfermedad contagiosa que exi=-

gfa el aislamiento.

, La enfermedad fuevreconécidauen el siglo IV A.C. por ==
Jenofonte, quien menciond que los soldados griegos, se ha=

tiaban afectados Qe dolor de la boca y aliento fétido.

John Hunter en 1778, describe hallazgos del escorbuto,

y de la enfefmedad parodontal destructiva crénica.

En la primera guerra mundial, la gingivitis necrosante
ulcerativa logré obtener cierta fama ya que su incidencia =

era alta, denominindose: Beca de Trincheras. Fue entonces -



cuando obtuvo su reputacibn y se le atribuyeron propiedades

contagiosas y virulentas.

Las experiencias subsecuentes con la enfermedad proba=~

ren que esta reputacibn carecfa de fundamento.

Plant y Vincent describieron la enfermedad y atribuye--
ron su origen a las bacterias fusiformes y espiroquetas, du
rante la primera mitad del siglp XX, se le conoci6 con el -
nombre de infeccién de Vidcent, pero la denominacién actual

es gingivitis ulceronecrosante aguda.
INCIDENCIA

Todas las enferﬁedades'agudas aparecen repentinamente =
existe un grupo por edad, que presenta una consistencia no-
table en adultos jévenes, siendo mayor el grupo entre los -
18 y 30 aflos, aﬁnque gxiaten reporte de pacientes hasta de

14 aflos y mayores de J30.
CLAS]F1CACION

Con mayor frecuencia eéta enfermedad se presenta como -
una aguda. La forma mis leve y persistente se denomina sub
aguda, la enfermedad recurrente se caracteriza por perfodos

de remisién y exacerbacién.



ANTECEDENTES

La gingivitis Glceroﬁecroaante se caracteriza por la -
aparicibn repentina, frecuentemente despuésbde una enferme
dad debilitante o infeccién respiratoria aguda. También es
causal de modificaci6n de los hibitos, trabajo intenso sin

descanso adecuado y la tensién emocional .

SINTOMATOLOG I A

Como es una enfermedad causada por hecrosia y ulcera =
‘cidn, la necrosis puede reconocerse ficilmente por la mem-
brana gris o blanca tan caracterfstica de la enfermedad. -
‘ Alguhe vez se conocié como gingivitis Gl zeromembranosa. fs
com@Gn encontrar necrosis dentro:del aurco'gingivil, que se
qncuentra'diotendido por el edema y el agrandamiento gingi

IVaI. Se'deacubre'mediantd el gxémen clinico.

~ Se presentan dopﬁesiones crateriformes socavadas §n la.
cresta de la encfa que abarcan pap,la y encfa marginal, o
sblo una de ellas. La cuperflcce de los criteres ests cu -
bierta por una membrana que est§ separada del epitelio por
uns |fnea eritematosa (cfreulo POJO), esta mombrana puede
caerse dejando al descubierto una lesién de color rojo bri
“llante y hemorrSgica. Estas lesiones se localizan inter -
proximalmente y pueden extenderse hasta la mucosa alveolar

bucal o palatina.

- Tembl‘n hay hemorragias oopot&ncos, limitades a un so=
o dionto. a varios o a toda la boca.



Se presenta dolor al tacto, ulceraciones extremadamente
sensgibles, irradidndose al contacto con los alimentos ca -~
lientes o a la masticacién. Hay agrandamiento de ganglios

linfFiticos y aumento de la temperatura.

La caracterfstica de esta enfermedad se distingue por -
un olor fétido debido a la necrosis y a la hemorragia gingji
val con sialorrea. El paciente refiere un sabor metdlico -
desagradable describiéndola como una sensacién dc dientes -

como estacas de madera.

MICROBIOLOG IA

.Es una enfermedad fusoespiroquetal a nivel de las gl&n-
dulas suprarrenales, la liberacién de las catecolaminas pro
ducen vasoconstriccibn periférica, por lo que no ilega un

suficiente aporte sangufneo a la encia ocasionando necrosis

A nivel local se agregan microoréanismos adicionales al
bacilo fusiforme y ailas espiroquetas relacionadas con el =
stress y a la mala higiene bucal, asf como al mal estado de
el organismo en general, deficiente nutricién y falta de vi

taminas 8 y C.

El tabaquismo es un factor etiolbgico al ocasionar una
baja en la resistencia de los tejidos gingivales, de tal ==
forma-que la flora se vuelve mas virulenta.

HISTOLOGIA

Abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido



conect ivo subyacente. El epitelio de la superficie es des-
trufdo y reemplazado por una trama seudomembranosa de fi -
brina, células epitel iales necrbticas, leucocitos polimor-
fonucleares. El tejido conectivo subyacente presenta hipe-
remia intensa, numerosos capilares ingurgitados y un infil
trado denso de leucocitos polimorfonucleares, clfinicamente
observables como la linea eritematosa que circunscribe a ~

la seudomembrana superficial,

PRONOSTICO

Si el tratamiento inicial se comienza a tiempo y sigue
como corresponde, la encia retornard a su estado normal, -
no produciéndose un daiio duradero. Si no es tratada puede
producir destruccién progresiva de la encfa y tejidos sub-
yacentes, causando esta destruccién dafio permanente como -

pérdida 6sea y del surco gingival y tejidos subgingivales.

TRATAMIENTO

Primera sesibn.= Se realizé ta historia clinica dei pa
ciente. El mayor porcentaje de fracasos se debe a un diag=

néstico diferencial erréneo.

Los sfntomas clfnicos pueden basarse en frotis bacte -
rianos junto con la observacién visual, sin embargo la pre
sencia de espiroquetas y bacilos fusiformes no se diagnos-

tican sin el acompafiamiento de los sfntomas clfinicos.

Se realiza una limpieza leve, suave y delicada, recu -

hbiondo a la anestesia en caso de dolor.



Los inltrumonfo- ultrasbnicos constituyen una ayuda pa
ra realizar la | impieza siempre y cuando su util idad sea =-
adecuada. Llos antibibticos son necesarios cuando el pacien
te presenta temperatura corporal elevada o una | infoadenopa
tfa cervida, en estos casos se emplea la penicilina o eri =~

tromicina.

El paciente se instruiy& en los procedimientos de hi -
giene bucal como enjuagues, eliminaciébn de factores etiolb~-
gicos principales tales como la fatiga, ingestas alcoh8li =
cas, fumar en exceso, tensibn nerviosa y h8bitos nutriciona
les pobres, y alterécibn de aparatos y sistemas. Si es nece
sario se recomienda un suplemento vitamfnico, en este caso,

vitamina ’C’.

La enfermedad, sus causas y cohplicacionoo se expiica-
rén al paciente, y dando mayor importancié, al hecho de que

&l es ol principal responsable de su problema.

Segﬁnda s08ibn.~ A las 72 horas aproximadamente des =
pubs se citar§ al paciente para observar si ha sequido las
indiceciones al pie de la letra. Se deber§ conservar y es -
forzar el uso de enjuagues bucales, se le instruir§ en |as
técnicas de cepillado con un cepillo blando y con muchos pe-

nachos.

Tercera iioi6n.- A los ochos dfas se evaluarfn y revi-
sarfn las técnicas de higiene bucal; los enjuagues con perb~
xfdo de hidntgono deberfin eliminarse y se darfn instruccio =
nes pera el uso de un estimulador interdental e hilo de seda.



Cuarta sesibn.- Ocho difas después se observa si existe
algln cambio o sfntoma clfnico; se revisan los procedimientos

de higiene bucal y se da cita en un mes.

Quinta sesibn.- Se checa al paciente observando cual ==
quier sfntoma clfnico; se dan refuerzos de los conceptos de
~higiene bucal. Si la salud parodontal ya ha sido restaurada
se cita al paciente a los tres meses, pero si se mantiene la

anatomfa gingival pobre, se real izar§ una gingivoplastfa.

"MEDIDAS PREVENTIVAS

Se debe informar al paciente del alto grado de recurren

cia y de la necesidad de establecer medidas preventivas.

a) Técnicas de cepillado e higiene de tejidos gingiva -

les, linguales y paladar.

b) Dieta balanceadas y nutritiva.

c) Evitar situaciones de tensibn emocional intensa.
d) Evitar el abuso del alcohol y del tabaco.
e) Mantener en buen estado la salud bucal, visitando pe=-

‘ri&dicgﬁonte al dentista a fin de que se le practique une bue

na profilaxis y chequeo a las restauraciones, dental es.



G INGIVOESTOMATITIS HERPET.CA AGUDA

Es causada por el virus Herpes Simplex, que en su mani-
festacibn primaria se presenta como inflamacibn de la encfa,
marginal con coloracién rojo intenso. La manifestacibn secun
daria ocurre a los pocos.dfas en que aparecen vesfculas de -
color amarillo qué en poco tiempo se revientan formando Gl-

ceras dolorosas.

Etiologfa.~ Es causada por el virus Herpes Simples. Con
frecuencia, infecciones bacterianas secundarias complican el
cuadro clfnico. Los mis afectados resultan los lactantes y -
niflos menores de seis aiios, aunque tambi€én se observa en ado

lescentes y adultos.

Caracterfsticas clfnicas.~ La afeccibn se manifiesta co
wo una lesibn difusa eritematosa y brillante en la encfa y =
mucosa adyacente con grados variables de edema y hembrragia
gingival. En ei perfodo primario se pﬁenentan vesfculas cir-
curiscritas esféricas, amarillo-grisfceas que se localizan en
la cnciﬁ, mucosa labial o vestibular, paladar blando, farin=-

ge mucosa sublingual y lengua.

A las 24 horas las vesfcul as se rev}entan y dan lugar a
pequeilas 6Icor§q dolorosas con un borde rojo elevado a modo
dolhalo y una porcibn central hundida, amarillienta o blanco~
grisfcea. ‘

'La enfermedad dura entre siste y diez dfas. El eritema
gingivo!'difu.o y el edema que aparecen primero en la enferms
- dad persisten algunos dfas despubs que las Gliceras han curcdo'



No quedan cicatrices, y es m&s usual en individuos con un in
dice muy bajo de anticuerpos. Posteriormente se puede pre -
sentar ataque secundario, siendo mds leve la manifestacibn -

de la enfermedad. Es sumamente contagiosa.

Sfntomas bucales.~ Existe una irritacién general izada
impidiendo comer y beber. Las vesfculas rotas son focos de do
lor, pues son sensibles al tacto, variaciones térmicas y con-
dimentos, jugos de frutas y a movimientos 8speros de alimen =

tos.

Signoa y sintomas extrabucales y sistémicos.~ Junto con
las lesiones bucales, hay manifestaciones herp&tfcas en labio
o cara con vesfculas y formacibn de costras superficiales, --
sialorres y agrandahionté'de fos ganglios linf&tos cervicales

con malestar general y fiebre.

Manifestacibn etiolbgica.- La gingivitis horpética agu;
. da se presenta en pacientes con enfermedad febril como neumo=
nfa, meningitis ,‘gripe y tifoidea, o inmediatamente despubs
‘de la enfermedad. Pueden presentarse perfodos de ansiedad; -
. tensibn o agotamiento, durante |a menstruacibn o por contacto
con hacicnto: con infeccibn herpética de la cavidad oral, y =

- en los estados primarios de |a mononucleosis infecciosa.

DIAGNOSTICO' DIFERENCIAL DE LA GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA
' Y EL ERITEMA MULT JFORME

Las veofcqlas del eritema mui ¢ i forme son mis extensas que



las de la gihgivooitqmatitia herp&tica; al romperse presentan
seudomembranas, la lengua est§ afectada’'y la infeccibn de las
vesfculas rotas producen grados de ulceracibn, puede haber lg
sibn de piel, concomitante con las de la mucosa bucal, y se -

prolonga varias semanas.

SINDROME DE STEVENS~JHONSON

Forma rara de eritema multiforme que se caracteriza por
lesiones hermorrfigicas vesiculares en la cavidad bucal y se
prolonga por varias semanas, lesiones oculares hemorr§gicas y

tesiones ampollares de la piel.

LIQUEN PLANO

Afhceiﬁn dolorosa caracterizada por ampollas grandes so-
bre la tengua y carrilios, que se rompen y ulceran entre las
lesiones ampol lares se intercalan lesiones grises con aspecto
de encaje de Liquen plano. Las leaiopos de la pi§| concémitqg
tes dan una base para hacer la diferenciacidn entre el !f§quen

:plano) aupolfar y la gingivoqbtonatitis herpética.

GINGIVlTIS DESCAMATIVA

Se caractorlza por la alteracibn difusa de la encfa con
k leorento. grados de doucamacs&n del epitelio y exposucu&n de

: tejido subyacente. Es una enfermedad crénica.



ESTOMAT ITIS AFTOSA

Son vesfculas esféricas cifcunscritas que se rompen deg
pués de un dfa o dos, y forman Glceras esféricas hundidas.
Las Ojceras consisten en una porcidn central rojo o rojo gri-
s8ceo con una periferia elevada y se produce en |la mucosa bu-
cal. El pliegue mucovestibular o piso de boca es doloroso, ==
aparece como una lesién diseminada en toda ta boca durante 7
y diez dfas. Las Glceras son mayores que las observadas en !a

gingivitis herpética.

Pronbstico.~ Las vesfculas y ulceraciones curan sin de =
Jar cicatriz alguna. Es una enfermedad recurrente debido a ==

que no hay formacibn de anticuerpos contra el virus.
TRATAMIENTO

Se eatablece el diagn8stico por medio de la identidad de
los sfntomas clfnicos y la evaluacidn de la historia clfnica’
del paciente. Se realiza la limpieza superficial suavemente -
para evitar la inflamacibn secundaria causada por la placa, -
~ se dqbor& evitar la remocibn excesiva extensa y completa de =
los depbsitos hasta que haya disminucién de los sfrtomas agu-
dos.

£l pH se modifica mediante salas ajcalinas y aislar sus=

- tancias grasas y 8leos. Los enjuagues bucales se recomiendan

para dar un alivio temporal del dolor y facilitar la al imenty
ci6n;lAnnlgiaico.. Tomar abundantes |fquidos para evitar la =
 doahldrat|ci6n. Estén contraindicados los enjuagues: oxigena=
dos porque producon crrntaci&n a los tejidos, y se observ- al
paciente hasta que desaparecen los sfntomas.



Se debe inaistir al paciente en una buena higiene bucal
con cepillo blando, enjuagues con agua caliente y la importapn
cia de una buena nutricidn, asimismo debe saber que su enfer-

medad es contagiosa .



CAPITULO VI

PARODONTIT IS

Es una secuela de una gingivitis mal tratada con cambios
en el soporte del diente, aparte de los cambios en la encfa.
Existe también una degeneracibn de fibras gingivales, parodon
tales y la estimulacibn de la osteoclasia que va a producir

destruccibn &sea. (Conocida antiguamente como piorﬁea).

Etiologfa.= Una gingivitis mal tratada o no tratada pue-
den conducir a una parodontitis. Los cocos y bacilos gramposi
tivos y gramnegativos producen las enzimas por las células ce
mentantes produciendo un medio acuoso y por lo tanto la re ==
tracecibn o migracibn de la adherencia epitelial. Al penetrar
las exotoxinas una a la mitocondria destruyendo y provocando
que la c8lula estalle, produciendo édema; el fusobacterio tre
ponema borrel io producen extofina y proteasa que van a seguir
combatiendo y atacar la |&mina basal, formando dos tipos de =

bolsas.

Bolsa infrabsca.~ Es aquella donde la adherencia ha emi-

grado de la cresta alveolar.

Bolaa SUPPCGSGC-‘ La lesibn es menor y la cresta se res-

peta, est§ m8s arriba de la adherencia epitelial.

Atrofia senil.~ P&rdlda de hueao por desuso (personas -

‘ adultal) si no hay causa aparente.



PARODONTOSIS

Es una enfermedad degenerativa crénica, afecta mis al -
sexo femenino que al sexec masculino, a una edad entre seis y
trece aflos con cambios clfnicos como edema, sangrado, poca -
placa dentobacteriana. A la radiograffé.se aprecian grandes
destrucciones infrabseas principalmente mol ares superiores o
inferiores, asf como incisivos. inferiores. Se encuentra la
misma destruccibn 8sea de un molar derecho (conocida también
cono imagen de espejo), y con frecuencia se asocia al Sindro
me de Papillén Lefebre (hiperqueratosis palmoplantar).

Medidas al paciente.= Adem§s de evitar el contacto con®
personas en estas condiciones, no existen otras medidas pre-

ventivas para la infeccibn del virus.

ABCESO PARODONTAL AGUDO

El concepto de un abceso parodontal agudo, es que &ste
ocurre cuando una bo!sa parﬁdontal éomﬁn supurativa se oclu=
ye, eliminando asf su drenaje. Es una inflamacibn purulenta
local izada en los tejidos parodontales, también se le conoce

como abceso lateral o parietal y su proceso de formacién es:

Extensibn profunda de la infeccibn desde uﬁa bolsa parg
dontal hacla los tejidos parodontales, localizacién. del pro=
ceso inflamatorio supurativo junto al sector lateral de la =

l'.' e

Extomi&n lateral de la inflamacibn desds Ia nuporﬁcle
interna de una bolsa parodontal hacia el tejido conectivo de



la pared de la bolsa. El abceso se localiza cuando estd obg
trufdo el drenaje hacia la fuz de la bolsa. Esta bolsa des-
cribe un trayecto tortuoso alrededor de la rafz. Se puede =
establecer un abceso parodontal en el fondo externo cuya co

- municacibn con la superficie se cierra.

Eliminacibn incompleta de cllculos durante el tratamien
to de la bolsa parodontal, la pared gingival se retrac y ==
ocluye el orificio de la bolsa parodontal, se ariginan en la
~ porcibn cerrada de la bolsa. Puede habér abceso parodontal
en ausencia de enfermedad parodontal, después de un trauma~
tismo o perforacibn de la pared lateral de la rafz durante =

el tratamiento endodéntico.

CLASIFICACION

De acuerdo a su localizacién, se clasifican en:

a) Abceso en los tejidos parodontales de'soporte,_junto
al sector lateral de la rafz. En este caso suele haber una =
cavidad en e! hueso que se extiende en sentido lateral desde

e! abceso hacia la superficie externa.

b) Abceso en la pared blanda de una bolsa paradontal ==

profunda.

CARACTERISTICAS CLINICAS |

Las lesiones agudai puaden remitir y permanecer on esta-
do crénico, mientras que las lesiones c¢6nicas pueden existir
sin haber sido agudas. Es frecuente que las Iosiono-vcr6nic¢.

sufran exacerbaciones agudas.



Signos y sintomas.~ En ocasiones los signos son sutiles
y estfn ocultos en el abceso tfpico, es més frecuente encon= .
trar linfoadenopatfa, extrusién del diente involucrado, movi

lidad y dolor a la percusibn m8s leve, puede encontrarse una

ligera elevacibn de la temperatura.

Etiologfa.» El! abceso parodontal presenta todos los .-
signos clfnicos de infeccibn aguda, aunque cualquier infec =
cibn existente es originada dentro de la cavidad bucal. El =
desarrollo de la exacerbacibn aéuda ocurre debido a la alte~
racibn de los tojidos adyacentes al diente afectado, la ociy
8i8n del orificio de una bolsa parodontal; la diabetes y el
bruxismo o la bricomanfa son factores que pueden participar
en esta aslteracibn. |

ABCESO AGUDO

Signos y sfntomas.~ Dolor irpadiado pulsstil, uenﬁibili'
ded a la palpacibn en la enclfa; sensibilidad del diente a la
percusibn; movil idad dental, linfoadenitis y manifestaciones

generales como fiebre, leucocitosis y malestar general.

El abceso agudo aparece como una elevacibn ovoide de la
qncfa -n la zona lateral de la rafz, la enqh es edematosa y
roja con una superficie lisa y bril‘l“a'ntc, la forma y la con~
sistencie de la zona es elevada, en l; mayorfa de los casos

es posible el dnmjo por el margen gingival mediante pre ~=
A 8ibn digital suave. El peciente, ocasionalmente presenta sfn
" tomas de abceso parodontal sin lesibn clfnica notjbld o cam =
bios radiolSgicos importantes. o



ABCESO CRONICO

Se presenta como una ffstula que se abre en la mucosa
gingival en alguna parte correspondiente a ta rafz; es asip
tom8tico, el paciente suele registrar ataques caracterizn-
dolos como dolor sordo, leve elevacibdn del diente y el de =
seo de morder y frotar el diente, con frecuencia experimen;

ta exacerbaciones agudas con todos los sintomas.

Aspecto radiogrifico.- Se aprecia una zona circunscri=-
ta radiolGcida en la parte lateral de la rafz. EnAlos esta-
dos avanzados se aprecia una importante pérdida 6sea. Las =
radiograffas pueden usarse como Gnico método de diagnbstico
para los abcesos parodontales, debido a las varias ubicacig

nes y estados de desarrolio del abcéso.

Histologfa y patogéneais.- Aparece una acumulacibn lo=
cal izada de c8lulas inflamatorias circunscritas por una cig
sula de tejido conectivo. En el abceso alveolaE agudo las -
cblulas inflamatorias predominantes son los leucocitos pol i
norfonucleareo y en el estado crbénico las principales célu-~
las inflamatorias son los linfocitos. La osteoclasia del ==
hueso alveoclar que lo rodea es evidentes.

Compl icaciones nutricionales.- No existen factores etig
l6§icoo nutricionales asociados a los abcesos, los pacien -
tes con disbetes mellitus pusden ser mbs susceptibles & la
formacién del abceso parodontel perque tienen una baja re ~-
gpistencia a la infeccibn. ' -

Diagnstico.= La cont inuidad de la loii&n con ¢l margen



gingival ¢s una prueba clinica de la presencia de un abce~
so parodontal, el cual no se Jocaliza necesariamente en la
misma superficie de la rafz que la bolsa de donde nace. Una
bolsa de la cara vestibular o |ingual puede originar un ab-
ceso parodontal e¢n el espacio interproxinal; es comGn que
un abceso parodontal se localice en ung superficic radicu-
lar distinta de la bolsa que lo origina, porque es mis fagc
tible que se obstruya el drenaje cuando la bolsa sigue un

trayecto tortuoso.

Diagnbstico difercncial entre abceso parodontal y abce
so periapical.~ Si el diente no es vital, es probable que
la lesibn sca periapical, en casos avanzados, el abceso pa
rodontal sc extiende hasta el apice y produce lesién de fa
pulpa y necrosis..Con excepcibn de estos casos, el abceso

parodontal no produce la desvitalizacibén de los dientes,

Un abceso apical puede propagarsc por la zona lateral
de la rafz hacia el margen gingival, pero cuando el §pice
y la superficie lateral de la rafz se encontraran afecta-
das por una lesibn Gnica que puede ser sondeada directamen
te desde el margen gingival, es mis probable que se haya
originado cono abceso parodontal; el lrea radiolficida en
el sector lateral de !a rafz indica la presencia de un ab=
ceso parodontal, mientras que la rarefaccidn apical signi-

fica abceso periapical.

Sin embargo, abcesos parodontales agudos que no presen
tan manifestaciones radiogr&ficas suelen producir sfntomas
en dientes con lesiones periapicales radiograficamente de-

tectables desde hace mucho tiempo y que no contribuyen al



al maglestar del paciente. Hallazgos clfnicos como presen~
cia de caries externas, bolsas, vitalidad dental y existen
cia de una continuidad entre el margen gingival y la zona
del abceso, muchos resultan de mayor valor diagnéstico que
las radiogra?ias; una fistula que drena en la zona lateral
de la rafz indica que una lesidén parodontal, m8s que api =
cal, mientras que una Ffstula desde una lesibn periapical

se localiza mis apicalmente.

PRONOSTICO

El pronbstico para restablecer un diente que ha tenido
un abceso parodontal, depende de la cantidad y tipo de pép
dida b6sea de la posicibn del diente y el abceso, y de la
movil idad que presente. La probabil idad de la regeneracibn
6sea que sigue a la infeccibn aguda es mucho mejor que la

regeneracidn bsea de una lesibn c¢crénica.

TRATAMIENTO

Los abcesos parodontales pueden ser mal diagnosticados
como abcesos periapicales y por lo tanto, mal tratados; el
diagnéstico apropiado depende de los hallazgos clfnicos, r

radiogr&ficos y de las pruebas papilares.

El primer objetivo al tratar la lesibn aguda es esta =
blecer drenaje. Al igual que con muchas infecciones pibge-
nas agudas, la liberacibn de la presibn mediante la evacua
cién del exudado purulento, ejerce un efecto saludable so-

bre la lesibn., El dolor se alivia, la hinchazbn se resuel-~



ve y el diente extrufdo regresa a su posicibn normal, la -
movil idad se reduce, la pericementitis no provoca dolor

agudo en el momento de la oclusibn y en general el pacien=
te comienza a sentirse mejor. El drenaje se establece en

la siguiente forma:

Encontrando el orificio de la bolsa oclufda y abriendo
suavemente la abertura, de tal manera que pueda evacuarse
el lfquide purulento con la instrumentacibn o mediante la
incisibn y drenaje tradicionales, el encontrar la abertura
de la bolsa no siempre es fécil debido a la distencibn de
los tejidos, cualquier penetracibn resulta diffcil. El mé~
todo mfs efectivo requiere el sondeo circunferencial cuidg
doso de la base del surco en la encfa que rodea el diente,.
empleando una sonda fina con presibn insistente pero suasve
con fndncncia l'.o sonda penctrar§ en una cavidad cavernosa

provocando la salide de |fquido purulento.

Hebiendo encontrado la abcrtura.'rasulta fécil ensan -
charla para permitir la penetracién de una !ima parodontal
plana’ Yy angosta que sirve para la dobrndact&n radocular,,o
esta lima @8 seguide f&cilmente por un respador o cureta
angosts que termina la labor de extender el orificio de la
bolse, permitiendo la evacuacidn de gran cantidad de pus;
le distencién de la bolsa resulta mfs Fécil desde el prin=

~.¢.=i|:bi¢: si -se reduce.

Le presibn interna dentro de 1a bolsa mediante la eva~
_cunei&n del Ifquido purulento, la fase aguda puede rololver
se reduciendo la bolsa a una losc&n crbnica norual en pocos«
.-dfas que deber& ser tratada.



El tratamiento de la bolsa incluye los métodos habitua
les de levantamiento de colgajos, debridacibn para la eli-
nacidn de tejidos granulomatoso exhuberante, asf como to ~
dos los depbsitos, terminando con la preparacién adecuada
de la superficie radicular y las paredes 6seas dentro dg
la bolsa, .No deberd eliminarse ni reducirse husso en esta
etapa, aunque parezca necesario para lograr la eliminacién
de la bolsa. El motive de esto estriba en nuestra capacidad
para predecir con precisifn la cantidad de hueso que pode~-
mos |lograr obtener dentro del defecto. Si debe eliminarse
hueso, se har& como procedimiento positivo en una segunda
etapa después de que haya sido terminada y evaluada la te~
rapéutica de las bolsas. La administracién de antibibticos
constituye un sistema raciona y habitual para dar apoyo a
el tratamiento del abéoso parodontal, la utilizacibn de pe
nicilina es comln y efectiva, debe procurarse que haya un
nivel ofecfivo en sangre (1 gr por dfa) y que se tome un
tfcupo lo suficientements largo (de cuatro a cinco dfas) p
pira asegurarse contra los pelibros de la administracibn
inadocu@da dol‘ontibiﬁtico; Pueden ser necesarios el ajus-
te oclusal o la ferulizacibn temporaria después de la ciry
gfa parodontal. Si el abceso ha afectado los tejidos paro-
dontales que rodean el sﬁiée radicular, serfn la endodon ~
cia, asf como el tratamiento parodontal para permitir la -

cicatrizacibn,

EDUCACION DEL PACIENTE

La causa y el nocanls-o del do.arrollo en estas condn-.

- ciones doborin oxpl icarse al paciente y a la vez oori ins-

trufdo pars beber abundantq cantided do llquudog. la pres=
eripcibn de gntibl&ticoi por via sistémica y enjuagues



con agua caliente cada dos horas, si estd indicado.

{EDIDAS PREVENTIVAS

l.os pacicntes con diabetes mellitus, con frecuencia son
susceptibles a los abcesos, por lo tanto se tratarén bajo
estricta vigilancia; los pacientes con bolsas paroddntales
o con potenciales bolsas deben ser controlados de cerca y
colocades en un rfgido programa de control de placa y cita
dos peribdicamente. Deben realizarse la_eliminaci&n efecti

vade la bolsa y el alivio del trauma oclusal.



QUISTES

Es una lesién poco com@n que produce destruccibn loca=
lizada de los tejidos parodonta{es en la superficie late ~
ral de la rafz, con frecuencia en la zona de canino y preg
molares inferiores, Se cree que se trata de un quiste odon
togénico, generado por la proliferacibn de los restos epi-
teliales de Malassez. El quiste parodontal es asintom§tico
y no presenta cambios detectables, también puede presentar
una hinchazbn sensiﬁle local izada. Un quiste es una bolsa

que contiene lfquido, Hay dos tipos de quistes:

Quisfe gingival.~ Se comienza a observar en la clfinica
aparece como un agrandamiento localizado de color azul gri
sfceo es de apariencia modular y recuerda a un mucocele co
mo todo quiste, es doloroso y puede afectar tanto la encla
aéherida como |a marginal. En general afecta solo el teji~
do blando, no se encuentran signos radiogrificos. Si est8

indicada la remocibn el pronSstico es favorable.

Histol8gicamente aparece como un espacio localizado en
el tejido conectivo de la encfa con epitelio escamoso es ~
tratificado.

Quiste parodontal.- Recuerda radiogr&ficamente un abece
so parodontal, aparecerfn vecinos a ls superficie lateral
de la rafz como una lesibn radiolGcida rodeada de una If =
nea radiopaca. Con frecuencia es asintom§tico, aunque pue-
de localizarse una tumefaccibn local izada. Producen des ==
truccibn de los tejidos parodontalel‘en la zona que los ro
dea. '



Tanto el quiste gingival como el parodontal, se cree
que se desarrollan a partir del epitelio odontogénico en el
ligamento parodontal o en la encfa. Si los quistes comienzan

a infectarse, a menudo forman abcesos.

Histolbgicamente, ¢l quiste parodontal aparecer§ como =
un espacio vecino a la superficie lateral de la rafz de un =

diente, limitado.

TRATAMIENTO

Es radical la extirpacibn del quiste con cucharillas y*
cierre con sutura. A la fecha no se conocen casos de recidi-
va. La terapéutica indicada para climinar la entidad patolb-
gica del interior de los huesos maxilares es la quirGrgica,
por lo tanto, establecido clfnica y radiogr&ficamente el ==
diagnbstico del! quiste, cualquiera que sea su variedad clfql
ca y como ente nosolbgico, es necesario considerar el trata-
miento que debe aplicarse a estos casos y la Gnica que da re

sultados brillantes y concluyentes es la quirdrgica.

Se suprime el humor qufstico, por su extraccibn del in-
terior del maxilar (o conservacibn de parte de la estructura
quistica) en el fondo, maniobras que tienden a el iminar el -

quiste como entidad patolbgica.

ANESTES 1A

Es la base 'de toda buena intervencibn quirlrgica. La in

tervencidn de los quistes, cualquiera que sea su tamailo y si

tuacibn, debe ser siempre realizada por la vfa vestibular ya
se trate de quistes de maxilar superior o inferior, la via



de acceso debe ser siempre ls regidn vestibular, pues es la
que dar§ mayores éxitos operatorios. Otras vias de acceso -
serfn insuficientes, peligrosas y antiquirirgicas. £} méto-
do de nuestra preferencia para los quistes medianos y peque
flos os la extirpacibn total de la bolsa quistica con sutura

inmediata.

Por epitelio.- La reabsorcién 6sea (osteoclasia) puede

evidenciarse en el hueso que rodea el quiste.



PERICORONITIS

Se reficre a la inflamacibn de la encfa que estd en re~
lacién con ia corona de un diente no erupcionada de! todo, -
es mis frecuente en la zona de terceros molares inferiores.
La pericoronitis es aguda, subaguda o crénica, dependiendo =
de las caracterfsticas clfnicas, que a continuacibn se men =«

cionan:

le~ Cobertura de la superficie oclusal de un diente e

erupcionado total o parcialmente, denominado opérculo.

2.~ Tumefaccibn y color rojizo del opérculo.
3.~ Upérculo traumatizado y ulcerado.

4.~ La zona alrededor del opérculo es dolorosa y sensi-
ble- )

El exudado purulento en la zona es causado por el =

5.

proceso infeccioso.

6.

Limitaciones de fos movimientos mandibulares (trismo)

7.

Mal aliento."

8.-kSabor desagradable.

9.

Posible dolor referido al ofdo y garganta.

10.= Afeccién inflamatoria do‘lqs n6dulos Jinféticos.
() infoacsnopatfa)e "



1l.= Fiebre.
12.- Malestar general.

13.~ Posibles complicaciones sistémicas tbxicas.

14.~ Las compl icaciones pueden formar un abceso-asriqg

ronal y una infeccibn subsiguiente.

SIGNOS RADIOGRAF I1COS

Em un estado sin problemas y no muy avanzado, se encon
trarén complicaciones de tejidos blando y por tanto, no ha=
bré hallazgos. Si la enfermedad no es tratada o si se pre =
sentan compl icaciones, la infeccidn puede avanzar hasta las
capas m8§ profundas del parodonto y s los tejidos bucales,
y ;sto se observa como una radiolucidez difusa, rodeando la
cara oclusal del diente. Uﬁa posible secuela de la pericorog
nitis es el abceso parodontal que puede observarse radiolb-

gicamente,

HISTOPATOLOGIA Y PATOGENESIS

La pericoronaritis aparece alrededor de los dientes ==
que presentan la mucosa bucal eobre la superficie ociusat.
El tejido adherido mejor conocido conro opérculo produce bol
sas gingivales que acumulan placa y restos alimenticios, eg
to indica la inflamaci6n<§ingival qdc prov;ce la tumafac'f-
cibn de los tejidos-blandos sobre la superficie oclusal de
los dientes, si,gxi.to'el antagonista, traunatize mecénica-
nnnto‘ol_tojido infl amado.



E1 cuadro histolbgico de estos tejidos se presentard
como células inflamatorias de la serie aguda, vasos san =
gufncos congestionados y acumulacibn de flufdos tisulares
La inflamacibn puede avanzar hacia los tejidos blandos ve
cinos al hueso alveolar adyacente a los tejidos perianig=

dalinos y a tos nbdulos linfiticos cervicales.

Etiologfa.~ La placa bacteriana, los restos alinent]
cios y la irritacibn meclnica debido a las fuerzas oclusa
les, son los factores responsables de la pericoronaritis,
el espacio que existe entre cl opérculo y la superficie =
dentaria es un medio ideal para la acumulacibn de placa =

bacteriana y restos alinenticios.

Complicaciones nutricionales.= Los Tactores etiolbgi
cos de la pericoronaritis son locales, por lo tanto, no ~

hay complicaciones nutricionales.

Pron8stico.~ Si la pericoronaritis es tr#tada en su
fase inicial, los tejidos retornarén a la salud, la posi-
cibn del diente y las limitaciones anat6micas a menudo in
piden intervenciones quirlrgicas exitosas. La extraccibn
de estos &ientes es necesaria para inpedir la recurren =-
cia de la pericoronaritis. Si no es observada la pericoreg
nitis, puede llevar a una destruccidn progresiva de los =
tejidos subyacentes que la rodean y traer severas compli=

caciones sistémicas.

TRATAMIENTO

Dependiehdo de la gravedad del caso y la sintomstolo~
gfat ’ ' '



- Obtencibn de fa historia clinica del paciente.

- Exfmen de una leve y suave limpicza creado por el o
opérculo, puede ser nccesaria la anestesia. El curetaje
_ extensivo y los procedimientos quirGrgicos deber&n reali

arse.

- Despuls de la limpieza, la zona es lavada con agua

cal iente.
=  Si es necesario, se establece un drenaje.

- Los antibibticos est8n indicados si hay una involu=

cracibn téxica sistémica,

- El paciente es instrufdo acerca de los cuidados y =
técnicas que debe realizar en su casa,’ como enjuagues con

sal y agua caliente.

De veinticuatro a cuarenta y ocho horas despubs de fa
primera sesibn se realiza la limpign suave de los dientes
utilizando sgua caliente.

A la tercera sesibn uno o dos dfas despuls, se decide
la extraccibn dentaria o no, en caso que haya desaparecido
la infeccibn. Si no hay extraccibn, se recurre a {a ciru ~
gfa parodontal para remover ol .op&rculo y crear un medio ~

dentogingival compatible con un efectivo control de placa.

El pa'eiontq debe ser instrufdo para beber abundante
Ifquido, la prescripcisn de antibibticos, enjuague con ==~
~ agua salada cada hora, y una técnica de cepillado adecuada.



MEDIDAS PREVENTIVAS

E! control de placa de los dientes erupcionados y la re
mocién temprana del opérculo persistente; extraccibn de un

diente impactado, cs también una medida preventiva auxiliar.



CONCLUS IONES

Gracias a los estudios real izados Gltimamente
la parodoncia ha experimentado grandes avances dep
tro de la prevencibn y tratamiento de la enferneda

des parodontales.

kEsto ha sido posgble debido a que Jos dentis=
tas, tomando conciencia de |a parodoncia, han ==
puasto especial interés en las medi&;a preventivas
como la educacibn del paciente con respecto a su =
salud orél, limpieza constante, buenas 1:6(.:r>\i¢:as-J
de cepillado, visitas al Cirujano Dentista por lo
menos dos veces al aiio, mantener en buen estaio
las restauraciones, tipos de alimentacibn, el tra-
tar de eliminar las posibles causas de stress y ==
tensibn emocional, alimentacién, nutricién y un eg
tado de salud en general en las mejores condicio =
nes, ﬁoaibles, en virtud de que el paciente es el
principal responsable del desarrollo de las enfer=

,medédel parodontales.

S6lo contando con una buena relacién responsg
ble y conciente del dentista y paciente, se podrén

evitar o combatir 'oportunamente estas enfermedades.
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