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"INTRODUCCION"

A través de los aflos y desde 1a aparicion del hombre gobre 1a tio -
rra se han perdido estructuras dentarias por causas diversas, cntre lag -
que se pueden menclonar: Carles, Traumatismos, Enfermedaden Sistemi
cag, etc, y por medios estadisticos se ha comprobado que las causas antg
riores aparecen de la infancia hasta los 25 afios de edad v de esa edad - -
promedio en adelante dichas estructuras dentales se pierden a causa de
uno de los mayores problemas a que se enfrenta la odontologfa moderna -
¥ que es precisamente la enfermedad parodontal. Tal preocupacidn ha te -
nido como resultado en nuestros dias un conocimiento mas preciso acerca
de la estructura y funciones del parodonto y por ende, un notable adelan -~
to en el diagndstico, asi como técnicas mas avanzadas para el tratamien -
to.

E1 objetivo que persigue esta tesis, sera el enmarcar y conjugar -
todos aquellos conocimientos que sean conducentes hacia un diagnéstico y

prondstico precisos que parmitan un tratarniento de resultados 6ptimos.

Los te}idos parodontales que a mi humilde juicio son de gran im

portancia en la practica cotidiana del cirujano dentista y que me motiva-

ron para realizar mi Gltimo trabajo de estudiante, lejos estoy de preten

der que este trabajo sea merecedero de elogios, mi unico anhelo ¢s que

se encuentre digno de bencvolencla y aprobacion del honorable jurado y

agi contribulr a mejorar la galud parodontal de mis semejantes.



CAPITULO 1

1.- BREVE HISTORIA:

Estudios paleontoldgicos sefialan que el hombre ha estado expuesto
a 1a enfermedad parodontal desde epocas prehistéricas, y se ha comproba
do mediante la existencia de maxilares humanos desenterrados y documen
tados histdricos antiguos que revelan el conocimiento de la patologfa de -
los tejidos de fijacién del diente y su necesidad para tratarla.

La enfermedad parodontal es ia mas comén de las enfermedades -
que se comprueban en los cuerpos enbalsamados de los egipcios, desde -
hace 4 0000 aflos y también en sus papiros quir@irgicos aparecen muchas -
referencias a la enfermedad periodontal (gingiva) y recetas para fortale -
cer los dientes.

En la regi6n de mesopotamia en el afio 3 000 A.C. diversos pue- -
bloa como los sumerios, babilonios y astrios tenian cuidado con la higliene
de la boca por medio de palillos de oro encontrados en excavaciones; ade-
mas en tabletas de arcilla mencionan tratamientos a base de masajes gin-
givales combinados con coluctorios y medicaciones con diversas hierbas.

En escritos chinos, se nombran clasificactones diversas a la en- -
fermedad parodontal, dentro de los que se hace mencién a estados Infla -
matorios, a enfermedades de 1a mucosa oral, a caries dental, a {lceras -
gingivales y abgcesos periodontales. Es en china, en el afio 2 500 A.C, en
donde se empleza a utjlizar el cepillo dental para la limpieza y masajeo.

Muchos afios después, en grecla, Hipderates el padre de la medl -



cina moderna, crefa que la inflamacién de las encias podia ser atribuidn -
a la presencia de pituita o cdiculos, causando en casos persistentes una -
hemorragia gingival.

En la edad media, aunque existi6 un predominio del ocultismo, -~ -
hubo quienes se dedicaron a inventar medicamentos para aliviar ¢l proble
ma parodontal mediante enjuagatorios bucales y polvos dentffricos,

Albucasis (936-1013) recomienda el raspado de los dienteg para -
eliminar el sarro supra e infragingival, y para tal finalidad disefla un jue

go de instrumentos.

Plerre Fauchard (1678-1761) padre de la odontologia moderna, des
cribe 1a enfermedad periodontal destructiva crénica como una clase de es
corbuto que ataca las encias, los alveolos y los dlentes. Recomendaba el-
raspado minucioso de los dientes para eliminar los dep6sitos de cdlculos-
e ideo muchos instrumentos con esta finalidad.

Posteriormente se comienzan a utilizar tratamientos que no solo -
comprenden el destartraje como medio Gnico del tratamiento, sino, que - -
ademas incluyen técnicas como 1as de colgajo para eliminar bolsas paro -
dontales y la ferulizacion de dientes con movilidad.

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable grupo de cif -
nicos y cientificos interesados en el campo periodontal y por medio de los
libros y revistas se ha contribuido a resolver o mitigar gran cantidad de -

padecimientos que atacan al parodonto.



2.~ MEDIO BUCAL.

A).- SALIVA
| La saliva es un liquido incoloro, inodoro, viscoso e i:idlcenw - -
(tlene la propiedad de reflejar la luz, debido a restos de células epltelin -
les que son producto de la descamacidn del epitelio bucal),

La participacién de la saliva en la formacién gastrénomica del bo -
1o alimenticio permite que la masticacién y la degluci6n sean mas efica- -
ces asi mismo interviene en la digestion de los hidratos de carbono por --
medio de una enzima que se denomina amilasa, también se han encontra -
do enzimas como la lipasa, proteasa y maltasa.

A parte de la contribucifn salival al proceso digestivo, se encuen -
tra la funci6n del mantenimiento de un medio lfquido que permite el funcio
namiento 6ptimo de las papllas gustativas.

La saliva total es una mezcla de composicion variable que contle -
ne aportes de las gldndulas salivales grandes (parétida, submaxilar y sub
lingual) y de las gléndulas salivales pequefias (labiales, bucales, lingua- -
les, palatinas, glosopalatinas y pequefias sublinguales), al igual que de - -
bacterias, células, restos de alimentos y en algunos casos liquido gingi- -
val.

La secreci6n salival se genera principalmente por la estimulacion
refleja incondicionada, fundamentalmente gustativa (por las papilas gusta
tivas) y masticatoria (por los propioceptores del ligamento perfodontal y -
1os muisculos de la masticaci6n). los estimulos olfatorios, la {rritaci6n, -

el dolor bucal y faringeo tambi¢n pueden generar estimulos, al igual que -



los factores emocionales y psiquicos.

La saliva es algo dcida antes de su secreci6n en la cavidad bucal -
y se alcaliniza durante la excrecion de 1a gldndula debido a 1a perdida de -
dcido carbdnico en solucién; en cuanto a 1a composici6n de la saliva, pre -
senta electrolitos (calcio, cloro, potasio, sodio, magnesio, fdsforo, etc.)
no electrolftos (Glucosa, acldos grasos, colesterol, urea, aminoacidos, -
etc) proteinas (amilasa, glucoproteinas, inmunoglobulina secretorfa, liso
zimasg, y otras)y elementos formes (células epiteualés y leucocitos).

El papel de la saliva en la salud bucal esta dado por: (A) Lubrica-
clén y proteccidn. - La capa protectora de la mucosa bucal contra los frel
tantes que actuan directamente sobre ella esta dada por las glucoproteinas
y mucoides producidos por las gldndulas salivales grandes y pequefias; - -
(B) Limpieza mecénica. - El flujo fisico de saliva actua como una marea -
para quitar residuos de alimentos celulares y bacterianos para su elimina
cidn por el tubo digestivo (C) Acci6n de buffer o neutralizante. - Debido -
al contenido de bicarbonato, fosfatos y proteinas anfoteras; (D) Manteni -
miento de la integridad dentaria. - Provee de minerales para la muﬁura- -
cion poseruptiva y produce la pelfcula de glucoproteina sobre los dientes,
lo cual disminuye el desgaste por atriccion y abrasi6n; (E) Actividad anti
chtermna. - Esta congtituida por algunos de sus componentes como la i -

sozima, la lactoperoxidasa, la inmunoglobulina secretoria principalmen -

te.



B).- FLORA BACTERIANA.

La flora bacteriana pasa a constitulr parte de la placa dentaria y -
representa 'a colonizacién microbiana de las superficies de las coronag -
clfnicas.Aesta comprobado que 1as proteinas salivales invitan a la acumula
ci6n de bacterias bucales y se sabe que determinadas bacterias ge pegan -
a las superficies y entre st por medlo de mucopolisacdridos extracelula- -
res.

En un diente que se encuentra limpfo, el primer pago de la forma-
¢ién de la placa es 1a uni6n de microorganismos a la pelfcula salival ad -
quirida; la colonizacién puede comenzar a partir de los microblos de la sa
liva. El segundo paso en la formaci6n de la placa es la proliferacion de -
los microorganismos sobre la superficie dentaria combinada con el agre -~
gado de mas microorganismos de 1a saliva a los que ya estan adherldos. -
Como tercer paso, si se suspende el cepillado dentario entre dos y cinco -
dias, las colonias de 1a placa se fusionan para formar un dep6sito conti-

nuo; después de unos diez dias sin higiene bucal, la placa alcanza su ex-

tension y grosor mdximos.

En la placa podemos encontrar varos microorganismos:
1.~ Cocos y bastones facultativos grampositivos (Streptococcus,

Staphylococcus, Nocardia, Actinomyces, lactobacillus, etc.).

2.- Cocos y bastones gramnegativos {(Diplococos Anaerobios del

genero veillonella y neisseria).

3. - Esplroquetas (Treponemas: Denticola, Macrodentium y Ora
lis; Borrelia).



4.- Protozoos (Entamocbha Gingivalis y Trichomonas).

5.~ Levaduras y mohos (Cdndida Albicans).

Todas 1as bacterias nombradas anteriormente son perjudiciales pa
ra los tejidos parodontales, porque en su membrana célular contienen en -
dotoxinas, que son lipopolisacdridos complejos que se encuentran en los ~
gram positivos y negativos, asi como el complejo mucopéptido de las bac-
terias grampogitivas. Estos componentes de la pared célular hasta ahora-
se ha comprobado en animales de laboratorio que causan inflamaci6n y re
gorci6n osea, pero el mecanismo se ignora.

Otro posible mecanismo de destruccion de los tejidos periodonta- -
ley es 1a acci6n de 1as enzimas producidas por 1a flora bacteriana que ac -
tuan desdoblando las proteinas y mucopousacérldos en la substancia inter
celular del epitelio del surco y las fibras del tejido conectivo en contacto -
con el diente.

La flora microbjana soprofita ayuda a snantener un equilibrio de la
salud bucal, congervando los diferentes grupos de microorganismos den -
tro de niveles mas o menos constantes. Cuando ¢l ndmero y calidad de es
tos sapréfitos en boca aumenta o disminuye, se rompe el equilibrloy la -

flora microbiana sapréfita se convierte en patogena.

C).- TARTARO DENTARIO.

El papel de los depdsitos calcificados (sarro) y no calcificadog - -
(placa dentaria) sobre log dientes como factor etioldgico primario de en- -

fermedad parodontal ha sido demostrado repetidamente; aunque se demos-



tro que la placa dentarla es el factor desencadenante mas importante ¢ -

1a gingivitls, 1a presencia de cdlculos dentarios es de igual importancie.
Desde el punto de vista flsico-quimico es importante el cdlculo en

la enfermedad periodontal por los siguientés motivos: A) Es rugoso e frri

ta la encia, B) Es permeable y puede almacenar productos téxicos, -

C) Estd cubierto de placa bacteriana,

El sarro se localiza principalmente cn las caras linguales de los -
incisivos inferiores y las caras vestibulares de los molares superiores -
en donde desembacan las gldndulas salivales y su formacién consta de - -
dos fases.

L.a primera fase de la formacioén de sarro consiste en la fijacién -
de la matriz orgdnica, compuesto de 1a mucina salival y bacterias, célu-
las epiteliales y dendr{tus alimenticios; y cn la segunda fase la pelfcula -
orgdnica sirve de base para el depdsito de sales inorgdnicas.

El sarro se compone de materia orgfinica en un 20%, un 75% de -
materia Inorgdnica constituido por sales de calcio, fdsforo, magnesioy -
cristales de hidroxiapatita, el 5%, reatante en agua.

El sarro se clasifica en supragingival y subgingival. El sarro su-
pragingival se localiza por encima del margen gingival y puede observar-
se clinlcamente de color amarillento pudiendo colorearse con los resi- -
duos de tabaco o con algun otro colorante que este en 1a dieta del indfvi- -
duo. El sarro subgingival se encuentra a lo largoe de la rafz y para descu
brirlo es necesario rechazar la pared lateral de la encia, observandose -

en forma de anillos o nédulos aplanados de color cafe.



Para explicar satisfactoriamente la formacién de sarro, existen -
dos teorfas: (1) BACTERIANA: Enle flora bucal existen los actinomj
ces albicans que producen una enzima denominads fosfatasa, esta enzima
determina la precipitacion de sales minerales de la saliva aumentando gu
alcalinidad y rompiendo su poder amortiguador. (2)PERDIDA DE CO 2
La tension del bidxido de carbono que contiene la saliva al salir de lag - -
glandulas es de 60 MM de lig, mientras que la tensién en el medio bucal -
¢s de 0.5 MM de Hg y al liberarse se rompe el poder amortiguador de log

carbonatos de la saliva, aumentando asi su alcalinidad.



CAPITULO I

1. TEJIDOS DE FIJACION.
A).- IMPORTANCIA.

El parodonto esta congtituido por cuatro elementos histoldgicos:
1.- Encla.

2.

Ligamento Parodontal.
3.

Hueso Alveolar.
4.- Cemento Dentarilo.

Estos elementos se comportan como una entidad blol6gica funcio- -
nal, esto es, gque cuando por alguna causa local o general, alguno de ellos
se altera, los demas dan una respuesta patolégica mediata o inmediata al-
agente causal.

En el cuadro de padectmientos parodontales se analizan lag respues
tas tisulares de estos elementos en las diferentes enfermedades que los -
afectan, y se analizan algunos datos clinicos, como la movilidad, a la que

se le ha dividido arbitrariamente en tres grados y la resorci6n osea que -

se diagnostica por medio del estudio radiogrd{ico.

B). - ENCIA.

La encla (mucosa masticatoria) es la parte de 1a mucosa bucal un{
da a los dientes y a los procesos alveolarcs de los maxilares. las carac-
terfsticas clinicas normales de la encia son las sigulentes:

1.~ Color. - El color normal es rosa pilido, pero pucde varlar se

gun el grado de irrigacidn, queratinizacién, pigmentaciény cspesor del -
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epitelio.

2.- Contorno papilar. - Las papllas doben 1lenar los espacios {n~-
terproximales hasta el punto de contacto, pero por la edad las papilas jun
to con la cresta alveolar se atrofian levementa, por 1o que en las perso- -
nas mayores el contorno mas normal puede ser redondeado y no puntiagu-
do.

3.- Contorno marginal. - La encia debe afinarse hacia la corona -
para terminar en un borde delgado y en sentido mesjodistal el margen gin
glval sera festoneado.

4.- Textura.- La encia insertada generalmente tienen un puntea -
do a nivel de las superficies vestibulares como aspecto de “'cascara de na-
ranfa".

5.~ Consistencia. - La encia debe ser firme, y la parte insertada,
debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso alveolar subyacente.

6.- Surco. - Es el espacio entre 1a encia libre y el diente, su pro
fundidad es minima (alrededor de un milfmetro en estado de salud y sin -
exceder dec 3 mm.).

Morfologicamente para su estudio, a la cncia se le ha dividido en:
(1) Encia libre 0 marginal, (2) Encia insertada, (3)Encia papilar o inter
dentaria,  (4) Encia alveolar.

1.~ ENCIA LIBRE O MARGINAL.: Es la encia que constituye la - -
parte coronaria no insertada que rodea al dientc a modo de manguitoy - -
forma el surco gingival (espacio entre la encia libre y el diente) ¢s de co-

lor rosa obscuro, superficie aterciopelada y consistencia suave; ge puede
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geparar por medios mecdnicos o bien con una corriente de aire.

Esta limitada hacia incigal por el margen gingival y hacia apleal, -
vestibular lingualmente, por éi surco gingival. Internamente el limite de-
la encia marginal es el principlo de la adherencla epitelial.

L.a encla marginal esta constituida por tejido conectivo el cual se -
encuentra cubierto por epitelio escamoso estratificado que puede ser que-
ratinizado en la regi6n de la cresta y la vertiente externa. El epitelio de -
1a vertiente interna carece de queratinizacidn y aolo tapiza el surco gingi

val.

El tejido conectivo de la encla marginal contiene un prominente -
sistema de fibras coldgenas que son llamadas fibras gingivales, las cua--

ies tienen las sigulentes funciones: A) Producir la rigidez necesaria para

evitar que la encla sea separada del diente por las fuerzas de 1a mastica -

cién. B)Unir laencia marginal libre al cemento radicular y a la encia -

insertada adyacente.

L.as fibras gingivales se clasifican en:

1). - GRUPO GINGIVODENTAL. - Son fibras de la superficie vesti-
bular, lingual y proximal. Se hallan incluidas en el cemento en la base del
surco gingival y se proyectan en forma de abanico hacia la cresta de la -
encia marginal y el periostio del hueso alveolar, terminando en la encia -~
insertada.

). - GRUPO CIRCULAR. - Fibras que corren a través del tejido -

conectivo de la encia marginal e interdentaria y rodean al diente en forma

de anillo.
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111). - GRUPO ALLVEOLOGINGIVAL. - Grupo pequefio de fibras que
nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamente en la 1dmina - -
propia.

IV). - GRUPO TRANSEPTAL O DENTO-DENTAL. - Fibrag inter- -
proximaleg dispuestas horizontalmente gue se dirigen del cemento de un -
diente al cemento del diente vecino y se les confunde con las fibras princi
pales del ligamento periodontal. |

V).- GRUPO DENTO-PERIOSTICAS. - Fibras que se extienden des
de el perlostio del hueso alveolar hasta el diente.

2. - ENCIA INSERTADA: Es de color rosa pdlido, de consistencia
firme y se encuentra fuertemente adherida a los procesos alveolares y al
cemento de los dientes subyacentes. La encia insertada vestibular sc con-
tinua con la mucosa alveolar, relativamente floja y mdvil, de la que esta -
geparada por 1a linea o unién mucogingival.

El ancho de la encia insertada es variable en las diferentes perso -
nas y en las diferentes zonas de la misma boca, siendo mas ancha en log -
anterjores (4 mm. o mas) y mas angosta en posteriores (L mm. o menos).

La encla ingertada esta constituida por epitelo escamoso estracifl
cado y un estroma de tejido conectivo subyacente o lamina propla.

3.~ ENCIA INTERDENTARIA: Ocupa el nicho gingival, que es el -
espacio interproximal situado debajo del 4rca de contacto dentario; consta
de dos papilas, una vestibular y una lingual, y el cp_L, este Gltimo una de -

presién parecida a un valle que conecta lasg papilas y se adapta a la forma

del dren de contacto interproximal.
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Los bordes laterales y el extremo de 1a papila interdentaria estan-
formados por una continuacién de 1a encia marginal de los dientes vecinos
y la parte media se compone de la encia insertada.

4.~ ENCIA ALVEOLAR: Se le denomina mucosa alveolar y es de ~
color rojo, variando del pardo claro al negro segun la raza, de consisten-
cia suave, no esta adherida al proceso alveolar como la encia insertada ya
que contiene tejido conjuntivo laxo 1o que la hace mbvil y permite obser- -
var los vasos arteriales y venosos, al igual que un epitelio extremadamen
te delgado y no queratinizado. - ‘

Algunos tipos celulares como linfocitos, plasmocitos y leucocitos -
polimorfonucleares son transeuntes comunes del epitelio gingival. Otras,-
tales como l1as células dendrfticas, células de langerhans y melanocitos -
son residentes permanentes. Lag células dendrfticas y de langerhans su -
funcién es desconocida, en cuanto a los melanocitos producen los granu- -
los de melanfna (melanosomas) y los transfieren a las células basales, - -
que se pigmentan.

Otras células del tejido conectivo muy abundantes en la encla son -
los mastocitos que contienen una variedad de substancias biologicamente -
activas como l1a heparina, un anticoagulante de 1a sangre, la histamina, -
que induce a los capilares a liberar plasma por ser un vasodilatador y una
serie de enzimas proteolfticas y lipolecitinas que intervienen probable- -
mente en la generacidn y evolucién de la inflamact6n gingival.

El surco gingival contiene un Hquido quz se filtra desde ¢l tejido -

conectivo gingival a través de la delgada pared del surcoy se le denomina
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lfquido crevicular, algunos investigadores piensan que se trata de un exu-
dado inflamatorio. El lfquido crevicular: (A) Limpia el surco, (B) Contlo
ne proteinas plasmaticas adhesivas que pueden mejorar 1a adhesién de la-
adherencia epitelial al diente, (C)Posee propledades antimicrobianas y -
puede ejercer actividad de anticuerpo. Pero también sirve de medlo para-
1a proliferacién bacteriana y contribuye a 1a formacitn de la placa de‘ntnl~
y cileulos.

Para poder detectar 1as primeras alteraciones de 1a enfermedad -
periodontal es precisamente el reconocer los siguientes sintomas en las -
papilas interdentarias:

1.~ Eunrojecimiento.

2.- Tendencia a sangrar facilmente.
3.~ Sensibilidad.

4.- Ablandamiento.

5.~ Hinchazon leve.

En cuanto a 1a fisiologia de la hendidura gingival, este 1nte;sticlo-
es el sitlo de localizacion de una serie de procesos fisiol6gicos que en - -
ocasfones toman cardcter patolégico y rompen la unidad selladora que - -
constituye el parodonto, pudiendo ser la causa de iniclacién y mantenimien
to de la enfermedad. Dado que este es el lugar donde vamos a colocar la -
terminacion marginal de nuestras coronas, es necesario tener algunos co
nocimientos de algunas actividades bioldgicas que alli se desarrollan con-
el fin de que las prdtesis no interfieran con ellas, tanto por su voldmen o

posicién, corno por la naturaleza del materfal.
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En este surco gingival radica un epitelio falto de queratinizacion -
a diferencia del resto de la mucosa que esta mas o menos queratinizado; «
por otra parte a cse nivel hay siempre acfmulos bacterianos abundantes.-
Parcceria entonces que a ese nivel hay un fallo estructural, orfgeny fuen
te de mailtiples alteraciones patoldgicas, sin cmbargo, la naturaleza no -
lo dejo abandonado, pues el epitelio crevicular esta sometido a un cons -
tante estado de renovacidn, lo cual facilita una acci6n de autolimpieza ayy
dandose en esa funcién por el paso hacia el exterior dél {lamado fluido ~ -
cravicular: Liquido portador de anticuerpos y antitoxinas frente a la agre
aldn bacteriana.

Eata zona de encla marginal cuyas caracter[sticss morfoldgicas y
funcionales son cambiantes segun que este sana o presente alteraciones ~
inflamatorias (bolsas infradseas), es una zona critica en cuanto 4 sus re -
laclones con las prétesis, pues es debajo del borde libre de la encia don -
de se trata de ocultar el borde marginal de nuestras pritesis, cosa que -

debemos hacer sin que este borde cause irritacion o lesitn que desencade
ne problemua parodontales. '

C).- LIGAMENTO PARODONTAL.

Esg teiido conectivo fibroso dengo dispucato regularmente que ocu -
pa el espacio entre el diente y el hueso alveolar propiamente dicho, slen~
do variable entre 0.01 2 0.35 mm., siendo sus dimensiones mas frecuen-
tes las de 0. 15 mm. ; debido a que los haces de {ibras coldgenas eatan dis

puestas en forma definlda en grupos funcionales, este tejido llena los re -
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querimientos de un lgamento que junto con el cemento y el borde alveo- -
iay, forma una articulacion de movimiento limitado conocida como gnar -
trosis. ‘

Ely ligamento perioddntico rodea el cuello y las raices de los dien -
tes, no se restringe al avea entre la rafz y la placa criblforme sino que in

cluye la ldmina propie de todas las enciag (vestibular, lingual e inter-

-

proximal).

En cuanto & el iancho del ligamento parodontal, es importante el - -
mencionar que tiene mayor espesor en el lado distal que en el mesisl, es-
ta variacion ge debe a 1a tendencia migratoria de los dientes al lado me- -
sisl o componente anterior de 1a fuerza.

E1 ligamento periodontal esta compuesto por haces de fibraa (cold-
genas y oxitaldnicas) y calulas del tejido coneetivo (ftbroblastos, cemento
blaatos, osteoblastos, osteoclastos, macrdfagns, células endotelialey y -
cordones de células epiteliales denominados “restos epiteliales de mala- -
seez" o "células epiteliales en reposo” y que son restos de la vaina epite -
1ial de hertwlg, que se piensa que se desintegran durante el desarrollo de
la rafz, al formarse el cemento), vasos sanguineos, vasos Imféticos. - -
nervios y cement{culos {cuerpos calcificados localizados en cualquier ni--
vel).

Los elementos mas importantes del ligamento son lag {ibras prin -
cipales de coldgena que se disponen en haces y de recorrido ondulado, in -

sertandose en el cemento y el hueso, los extremos de estas fibras coldge-

nas se denominan fibras de sharpey.
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Las fibras principales se encuentran dispuestas en los grupos si- -
gulentes:

1.~ Fibras cresto alveolares; Se extienden oblicuamente desde el-
cemento, inmediatamente debajo de 1a adherencia epitelial hasta la cresta

alveolar y su funcidn es soportar y balancear al empuje coronsylo dete~ -

niendo el diente en su alveolo.

2.- Fibras horizontales: Corren perpendicularmente al eje longi -
tudinal del diente, insertandose de cemento a hueso y su funcién es sopor-

tar todos los movimientos laterales.

3.- Fibras oblicuas: Es el grupo mas numeroso del ligamento, se
insertan en el cemento y se dirigen oblicuamente en direccién coronaria -
y su funcién sera soportar el grueso de las fuerzas masticatorias vertica-
les transformandolas en tension sobre el hucso.

4.~ Fibras apicales: Estan dispuestas en forma radial o de abani -
co del cemento apical al hueso circundante ¢ impiden que el diente se de -
saloje de su alveolo.

S.- Flbras interradiculares: Son fibray que se localizan en las - -
furcaciones de los dientes multlrradicdlarcs, por encima de la cresta del
séptum interradicular, su funci6n es 1a de unir las raices y las comun- -
mente denominadas fibras transeptales. '

6. - Fibras transcptales: Estas fibras se extienden interproximal -
mente sobre la cregta alveolar y sc incluyen en el cemento del diente ve -

cino.

Haclendo un exdmen microscopico de la trayectoria de lag fibras, -
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se observa que ninguna fibra atraviesa toda la distancia entre cemento y -
hueso, sino que existe un entretejido en la regi6n central llamado plexo -
intermedio.

Esce ligamento tiene dos funciones principales:

A).- Mecdnica B).- Blolégica.

A).- MECANICA: Esta funci6n tiene varios aspectos, entre log -
cuales deben mencionarse los sigulentes: Transmisioﬁ de las fuerzos mas
ticatorias al hueso, insercién del diente al hueso, mantenimiento de la co
rrecta relacién entre los tejidos gingivales y los dientes, como envoltura

de tejido blando para la protecci6n de vasos sanguincos y linfdticos, resis

tencia al impacto de las fuerzas oclusales.

B).- BIOLOGICA: Esta funci6n tiene tres aspectos: Formativo, Nu
tritivo y Sensorial.

Pormativo: Se refiere a la participacion del ligamento en 1a forma
clon y resorcién de las estructuras calcificadas adyacentes, csto es esen-
cial para la adaptacién del parodonto a los movimientos funcionales del

diente, asi como, para la reparacion de lesioncs de los tejidos calcifica -
dos.

Nutritivo: Este aspecto comprende el aporte de substancias nutriti
vas a los tejidos parodontales, por medio de vasos sanguineos y lnfdti- -
cos. Ademas {ncluye la remosién de productos de desecho.

Sensorial: L.a Inervaci6n del ligamento parodontal provec un genti -

do propioceptivo que locallza los estimulos externos a los dientes.
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La destruccion del ligamento periodontal y del hueso alveolar por -
1a enfermedad beriodontal rompe el equilibrio entre el parodonto y 1as - -
fuerzas oclusales. Cuando loa tejidos de soporte y fijacion disminuyen co-
mo consecuencia de 12 enfermedad, aumenta la carga sobre log tejidos - -

que quedan y por lo tanto las fuerzas oclusales que normalmente son favo-

rables para el ligamento se tornan lesivag.

D). - HUESO ALVEOLAR.

Se llama hueso alveolar a la porcion de los huesos mdxilar supe- -
rior y mdxilar inferior que forman los alveolos de los dientes. Se compo -
ne de 1a pared interna llamada 14mina dura o cortical y que es el hueso al
veolar propiamente dicho el cuz;l esta perforado por numerosos canales u-
orificios a través de los cuales pasan los vasos sanguineos, linfdticosy -
nervios del ligamento periodontal. El hueso de soporte o de sosten, es de
tipo esponjoso y rodea la ldmina cortical o cribiforme, y consiste en tra - '
beculas reticulares, las tablas vestibular y palatina del hueso compacto y
el tabique interdentario.

El hucso alyeolar esta constituldo por osteocitos situados dentro -
de cavidades o lagunas, en una matriz intercelular calciflcada, los osteo -
citos tienen prolongaciones dentro de diminutos canales (canal{culos) que -
los comunican con los vasos sanguineos; cste sistema anastomosado en to
da la substancia intercelular a base de canalfculos, es por el cual se trac

oxigeno y substancias nutricias al osteocito y elimina productos metaboll -

cos de desecho.
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La matriz intercelular tiene componentes orgdnicos e inorganicou,

1a porci6n orgdnica de la matriz consiste en coldgeno con pequefias cantl

dades de mucopolisacaridos, principalmente condrointinsulfdrico, y los

componentes inorgdnicos son sales de calcio, magnesio, fdsforo, sodlo,

¥

cloro, fldor e hierro, todas en forma de red cristalina.

La porcidn inorgdnica esta compuesta de 85% de fosfato de calclo,

10, de carbonato de calcio y 5% de las otras sales minerales; siendoel -
calcio constantemente depositado y eliminado del hueso alveolar para pro -
veer a las necesidades de otros tejidos y mantener el equilibrio calcico de
la sangre (el calcio de las trabdeulas esponjosas es mas ficil de disponer

que el de el hueso compacto, asi como tambiér se deposita con mayor fa

cilidad el calcio movilizable en el hueso esponjoso que en el compacto).

En contraste con Su aparente rigidez, el hueso alveolar es el me

nos estable de los tejidos periodontales; su estructura esta en constante

cambio, Ia labilidad fisiologica se mantiene por un equilibrio delicado en

tre la formacion osea y la resorcién osea, regulada por Influenclas loca

les y generales, ya que el hueso se resorbe en dreas de presion y se for

ma en las dreas de tension.

La matriz de las trabéculas esponjosas esta dispuesta en lamini- -
llas separada unas de otras por prominentes lineas cementantes y ocagio -
nalmente existe el sistema haversiano en el hueso esponjoso, que consiste
ea el dep6sito de laminillas concentricas en torno a un vaso sanguinco cen

tral.

El hueso alveolar compacto vecino al diente consiste en laminillas-
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dispuestas en forma densa y sistema de haces con 12 inclusi6n de extenaio
nes de ias fibras del ligamento parodontal denominadas a estas porciones-
fibras de sharpey.

L.a altura y el grosor de las laminillas oseas vestibular y lingual -
son afectadas por el aliniamiento de los dientes y por la angulacidn de lag
~ raices en el hueso.

Los cambios de estructura osea son realizadcd por la actividad de
los osteoblastos, que tlenen la capacidad de depositar hueso nuevo y de los
osteoclastos (en las lagunas de howship) que tienen la propiedad de resor -
ber hueso. Dentro de las lagunas del hueso hay osateocitos, estas células -
tienen capacidad osteobldstica y osteolftica.

El hueso alveolar depender de la estimulacién funcional para la pre
servaci6n de su estructura, ya que el trabeculado se encuentra remodelan
do y realineandose frecuentemente de acuerdo con las variaciones de las -
fuerzas de oclusion. El hueso es reabsorbido en zones donde no es indig -
pensable y formado donde las necesidades asi lo exigen.

Cuando aumentan las demandas funcionales, aumentan también el -
nGmero y grosor de las trabéculas; cuando disminuye la demanda funcio- -
nal, como sucede en los dientes sin antagonistas, disminuye el nGmeroy -
grosor de las trabéculas, reduciendose la altura osea y esto Gltimo recibe

el nombre de atrofia por desuso o funcional.

E).- CEMENTO.

Es un tipo de tejido conectivo caleiflcado que forma la cublerta ex-
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terna de la rafz apatémica, se parece al hueso compacto en sus rasgos ~»
fIsico-quimicos.

Microscopicamente se distinguen dos tipos de cemento; Acelular -
(primario) y el célular (secundgrlo), ambns tipos se componen de una ma-
triz interfibrilar calcificada y fibrillas coldgenas. El tipo célular contlene
cementocitos en espacios aislados (lagunas) que se comunican entre si me
diante un sistema de canaliculos anastomosados y esta menos calcificado -
con presencia de algunas fibras principales del ligamento que se ingertan-
en el cemento y hueso (fibras de sharpey). El tipo acelular esta ocupado -
en su mayor parte por fibras de sharpey que se Insertan en la superficie -
dentaria en dngulo recto y que se encuentran completamente calcificadas -
por cristales paralelos a las fibrillas, excepto en una zona de 10a 50 mi -
crones de espesof, cerca de la unién amelocementaria.

La distribucioén del cemento célular y el acelular varia, ya que la-
mitad coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cubjerta porel -
tipo acelular, y el cemento célular eg mas comin cen la mitad apical.

Bl contenido inorgénico del cemento (hidroxiapatita) asclende al - -
467, menor que el esmalte (95.5%), la dentina (70.9%) y el hueso (‘69. 3%),-
su conten{do orgénico es de 227, y 32%, de agua.

Bl cemento que se halla inmediatamente debajo de la uni6n amelo -
cementaria es de importancia clinica especial en los procedimientos de --
raspaje radicular, ya que hay tres clases de relaciones del cemento con -
el esmalte: A) El cemento cubre el esmalte (60-65%), B) Unién de borde-

con borde (30%) y C) El cemento y el esmalte no se ponen en contacto - -
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(5-10%).

El dep6sito continua una vez que el diente ha erupcionado, hasta po
nerse en contacto con sus antagonistas funclonales, y durante toda su vida,
de esa manera se mantiene 1a dimensién vertical compensando 1a perdida-
dental por la atriccién o desgaste.

Debe diferenciarse el engrosamiento fisiolégico del cemento con la
hipercementosis (hiperplasia del cemento), esto Gitimo ocasionado por - -
fuerzas excesivas generadas por aparatos ortodéncicos o la masticacion -
y que cuando es generalizada se plensa en un factor hereditario o por la -
enfermedad de paget.

La hipercementosis también se presenta en {forma de excrecencias
semejantes a espigas, creadas por 1a fusi6n de cementiculos que se adhie
ren a la rafz. Los cementfculos son masas globulares de cemento, dis- -
puestas en ldminas concéntricas, que se hallan libres en el ligamento pe—
riodontal o se encuentran en la superficie radicular y que son originados -
en restos epiteliales calcificados, fibras de sharpey calcificadas o vasos -
trombosados.

Ademas de servir como componente dental del aparato de fijaci6n -
el cemento contribuye en otras actividades nccesarlas para mantener la -
salud y vitalidad de este tejldo, protege la dentina que queda por debajo de
el, puede estimular la formacion del hueso alveolar, ayuda a mantener la
anchura del ligamento periodéntico, puede preservar la léngitud del dien -
te depositando mas cemento en el dpice, puede reparar fracturas liorizon-

tales y mantienc la dimensi6n vertical (agregando igual cantidad de cemen
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to a la cantldad de esmalte gastado de las superficies incisiva y cuspiden).

La resorcién cementaria es muy comin, se presenta tanto en log -
dientes erupcionados como en los no erupclonados, puede tener su origen -
en causas locales o generales, o puede no tener etiologia evidente (Ideopa-
tico).

Entre las causay locales se encuentran el trauma de la oclusi6n mo
vimientos ortoddnclcos, quistes y tumores, dientes sin antagonistas funclo
nales, dientes reimplantades o transplantados y lesjones periaplcales. En
tre los estados generales que predisponen a la resorci6én cementaria, se -
hallan infecciones debilitantes como la tuberculosis y la neumonfa; deflcieg_
clas de calclo, avitaminosis, hipotiroidismo y enfermedad de paget (hiper
paratiroidismo).

Desde el punto de vista microscopico, la resorcién cementaria se -
manifiesta como concavidades en forma de bahfa, cn la superficie radicu -
lar denominandose lagunas de howship, en las que pueden enconirarse o no

cementoclastos (células gigantes multinucleadas con funcién macréfaga).



CAPITULO 1l

1.~ ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL,

La enfermedad parodontal ge origina en muy diversas causas, su -
etiologia es compleja dado el hecho de que nunca responde a un factor dni-

co y exclusivo, 8ino a la accién recfproca de varios factores,

Al estudiar la etiologfa, se procura descubrir las causas o facto

res que contribuyen a la enfermedad, es de gran importancia el conocer

estos factores, porque, si pudleramos eliminarlos podiamos curar o pre

venir 1a enfermedad.

Los factores que ejercen influencia en 1a salud del periodonto se

clasifican, en sentido amplio, en extr{nsecos (locales) e intr{nsecos (sis

témicos). Las causas intrinsecas incluyen los factores psicomdticos (in-

£l

concientes) y funcionales correspondientes a masticacidn, degluciény fo

nacion.

L.os factores locales como su nombre lo indica, son aguellos que

ge encuentran en contacto directo con los dientes y las estructuras de go

porte. Log factores sistémicos corresponden a clertas manifestaciones

del estado general del paciente con Influencia en el parodonto.

Sugiere esta diferencia fundamental que la enfermedad puede pro

venir de una u otra causa, actuando de modo independiente, pero en reali-
dad, se encuentran intimamente relacionados, ¢n virtud de que un parodon

to sano depende del equilibrio entre las influencias fisiolégicas locales y -

L4
sistemicas, slempre presentes.
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A).- PACTORES LOCALES.

Es conocido el hecho de que dentro de log enfermedades parodonta
les los irritantes gingivales son factores muy lmportantes, los cuales ac -
tuan mediante una influencia irritativa directa y modificada seg(n la resls

tencia del huesped y la habilidad del tejido para reparar cl dafio una vez -
producido.

Dentro de los irritantes gingivales, podemos enumerar los sjguien

tes;

1.~ Depositos Calcdreos.

.~ Placa dentaria y materia alba.

3.- Residuos e impactacion de alimentos.

4.- ‘Irrltaclon por restauraciones defectuosas.

5.- Higiene bucal y cepillado defectuoso.

6.- Respiraci6n bucal.

7.~ Hébitos y otros.

L.~ Depésitos Calcdreos: Es uno de los mas destacados irritantes
gingivalcs,

la causa precisa del porque se forina, aun se desconoce y se -
ignoran las razones que existen para su preacncla en algunos individuos y
en otros no; debido a esto se han propuesto teorfas que tratan de explicar-
de una manera satisfactoria.

Es tan frecucnte que la placa bacteriana y los depositos calcifica--
dos esten asociados con la pérdida dsca, que se les considera como los -

factores ctiolégicos principales de la enferme:dud periodontal inflamatoria,
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Inclusive son tan comunes que se cuentan como parte del medio bucal.

El cdlculo tiende acumularse solamentc en las superficies de tej) -
dos duros, sobre todo si esta superflcie es aspera y protegide de 1a auto -
clfsis de 1a masticacion, como sucede en la regi6n cervical,

También se ha comprobado que existen 2 factores de gromn signifi -
‘caci6n para la presencia de sarro y que son: La dieta y 12 higiene bucal; -
es de importancia 1a naturaleza fisica de la dieta, ya que la acclén deter -
gente y abrasiva tiende 2 mantener limplos los dientes; en cuanto a la hi--
glene oral no existe duda alguna que s es efectiva se evitara la presencia
de la pelfcula adquirida de materia orgdnica que sirve como base para la-
fijaci6n de sales inorgdnicas.

2.- Placa dentaria y materia alba: Se hahfa mencionado en el pri -
mer capitulo, que la placa dentaria es un depdsito blando amorfo granular
que se acumula sobre las superficies, restauraclones y cdlculos denta- -
rios; se adhiere firmemente a la superficie subyacente, de la cual solo se
desprende mediante la impieza mecdnica.

L.a placa dentaria se deposita sobre una pelicula acelular formada
previamente, que se denomina pelfcula adquirida, que es una capa delga -
da, lisa, incolora, translicida, difusamente distribuida sobre 1a corona -
y en cantidades algo mayores cerca de 1a encia y que es producto de la sa
liva, no tlene bacterias ni células, simplemente glucoproteinas, pollpépt_l_
dos y Ifpidos.

La materia alba es una denominacién clinica tradiclonal para un -

material que es, csencialmente, una acumulacion abundante de placa. Es
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te depésito es amarillo o blanco grisdceo blando y pegajoso que se depos)-
ta gobre superficies dentarlas, restauraciones, cdliculos y encla y que se-
penso que estaba formado por residuos estancados de alimentos pero ac- -
tualmente se reconoce que es una concentracidn de microorganismos, cé -
lulas epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de protefnag y 1fpf -
dos salivales con pocas particulas de alimento o ninguna.

3.- Residuos e lmpactacitén de alimentos: La mayor parte de los -
resfduos alimenticios son disueltos por las enzimas bz;cterlanas y elimina
dos de la cavidad oral minutos después de la comida, pero algunos quedan
sobre la superficie dental y membrana mucosa. La eliminacion de estos -
residuos depende del tipo de alimento y el individuo, el flujo de 1a saliva,-
1a acci6n mecdnica de la lengua, carrillos y lablosy la forma y alinea- -
cién de los dientes y maxilares.

Los residuos o dendrftus alimenticios aunque contengan bacterias -
son diferentes a la placa dentaria y mas fdciles de eliminar y sera impor-
tante establecer 1a diferencia con 1as hebras fibrosas que quedan atrapa- -
das interproximalmente en dreas de retencién de alimentos o acufiacion.

La impactacion de alimentos es la acuilacitén forzada de alimentos-
en.el periodonto, por las fuerzas oclusales. Se produce en sectores inter-
proximales y superficies vestibulares o linguales, siendo una causa muy -
com(n de enfermedad periodontal.

4. - Irritacion por restauraciones defectuosas: Las restauraciones
dentales inadecuadas y las prétesis son causes comunes de gingivitls y - -

enfermedad periodontal. l.os margenes desbordantes proporcionan locali -
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3

zaciones tdeales para la acumulaci6n de placa, tdrtaro e impactacion do

alimentos; y de esa manera la multiplicaci6n de bacteriss, que generan

enzimas y otras substanciag lesivas.

13

Las restauraciones que no ge adaptan a loa patrones de atriccion

oclusal causan desarmonias oclusales que afectan al estado y la estructu

ra del tejido periodontal de soporte, originando el trauma de 1a oclusion.

5.- Higiene bucal y cepmildo defectuoso; La higiene bucal es un

procedimiento preventivo para Impedir la iniciacién o el desarrollo mas -
amplio de las enfermedades pericdontales, mediante una serie de técnicas,
dentro de las que figura el cepillado dental correcto.

El cepillado defectuoso, horizontal o rotatorio, y el cepillado abu -
sivo, frecuente y energico, producen erosiones de 1a superficie de laen -
cia y de los dientes, las cuales se acentuan mas con el uso de dentffricos-
excesivamente abrasivos.

6.- Respiracién bucal: Por el mismo tipo de respiracion se condu
ce a mantener la boca abierta, a que las mucosas tiendan & secarse y con
1a entrada del aire frio, que es un Irritante dc los tejidos bucales, a que -
se presente primordialmente gingivitis hiperpldsica de un tipo lobulado - -
caracter{fstico.

Este tipo de gingivitis, incluye erlt¥ma, edema, agrandamiento y -
un brillo superficial difuso en las dreas expucstas. La hiperplasia se pro-
duce generalmente en 1a parte anterior de la boca, donde el dire choca - -

primero.

No se ha demostrado la forma exacta en que la reepiracion bucal -
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produce alteraciones gingivales, pero su efecto deletéreo se atribuye a  «
irritacién por deshidratacién de la superficie.

7.- Habitos y otros factores: Dentro de los factores locales se in-
cluyen a los malos hdbitos, que se les clasifica en tres tipos o grupos: - -
1. - Neurdsis: Dentro del que se incluycen el mordisqueo de lablos, carri -
1los, uilas, le(pices, etc. El empuje lingual, el bruxismo, apretamiento y-
golpeteo. 2. - Hibitos ocupacionales: Como cortar hilos con los dientes, -
segun lo hacen las costureras, como sostener clavos en la boca, segun lo
hacen los zapateros, tapiceros o carpinteros, o la presion de una lengueta
al tocar instrumentos musicales de viento. 3.- Hébitos diversos: Fumado

res de pipa o cigarrillo, mascara tabaco o betél, succi6n del pulgar, cepl

llado dentario incorrecto, etc.

B). - FACTORES SISTEMICOS.

No siempre este tipo de factores producen manifestacjones en el -
parodonto, aun cuindo, en ocasiones son capaces de producirlas; de esto -
se deduce que es de importancia la constitucién del individuo para resis- -
tir o para adquirir enfermedades.

Entre los factores sistémicos mas frecuentes tenemos: Deficiencias
nutricionales y dietéticas, disfunciones endocrinas, afecciones hematold -
gicas, drogas y venenos metalicos, trangtornos metabolicos y enfermeda-
des debilitantes.

Esta comprobado que las deficlencias nutriclonales y dietdticas en

el individuo afectan su estado parodontal, sin embargo, ninguna deficien -
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cia nutricional causa por si sola transtornos parodontales; sino que es pra
ciso la presencia de irritantes locales para que esas lesiones aparezcan,

Las estructuras bucales blandas, reflejun el estado nutricio del -
presente, tanto del jéven como del adulto y son cuencialmente sensibles a
1a carencia de vitaminas B.A.C.K y D. El hueso alveolar es sensible a - -
transtornos en cl metabolismo mineral (colclo y fdsforo) y ofrece ventajas
el que pueda ser examinado radiograficamente.

El cardcter flaico del alimento, por 8u accidn de limpiezaenla -
auperficie del esmalte y estimulante sobre encia, ligamento y hueso, es -
un factor significativo, ya que dietas blandas suelen {avorecer la acumula
cion de placa y de célculos, no asi los alimentos fibrosos.

Las disfunciones enddcrinas son de gran importancia, ya que las -
hormonas secretadas por las diversas glandulas, ejercen sobre el orga- -
nismo una influencia anormal que repercute sobre el parodonto con perdf -
da dsea, cambios degeunerativos en enclas, resorcion de cemento, hiper -
cementosis, entre otros.

Dentro de las afecciones hematoldgleas, como la leucémia, anémia
y hemoff{lia, muchas veces sus primeras manifestaciones se observan en -~
los tejidos bucales; la hemorragia anormal de la encia G otrag zonas de la
baca y su diffefl control, es un signo clinico que sefiala 1a presencia de es
te tipo de afecciones. Existen otros cambios en los tejidos orales, dentro
de log que se mencionan diversos grados de Inflamacion, resorcion alveo-

lar generalizada, osteoporosis, cambios de coloracion, presencin de G -

ceras necroéticas, etc.
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De la intoxicacion de drogas y venenos metdlicos, como el bismuto,
el plomo, el mercurio y el cromo; altera los tejidos bucales, también con
inflamacion, pigmentaci6n, sensaci6n de pririto, presencia de erupciones
exantematosas y ulceraciones, gusto metdlico, etc.

El transtorno metabdlico de mayor importancia es la diabétes, que
desde el siglo pasado se comprobo su relacién con alteraciones patoldgi- -
cas en cavidad bucal, como son sequedad en boca, eritéma difuso, lengua-
saburral y roja, tendencia a la formacién de abscesos, pdlipos ginglvales,
destruccitn alveolar, movilidad dentaria, agrandamiento gingival (sin in -
flamacion), y esta retardada la cicatrizaci6n.

En cuanto a las enfermedades debilitantes como la tuberculosis, la
Glomerulonefritia y la Sffilis pueden predisponer a la enfermedad parodon
tal al reducir la resistencia tisular a irritantes locales y al crear tenden -

cia a la perdida de hueso maxilar.

C).- FACTORES PSICOSOMATICOS.

Los factores psicosomdticos y las manifestaciones parodontales -
ge relacionan cada vez mas. Dichos factores pueden provocar transtornos
en la cavidad bucal, de dos maneras distintas:

1.~ Por el desarrollo de hébitos lesivos a los tejldos, ya que en -
casos de tensidn mental y emocional 1a boca puede convertirse subconcien
temente en 1a via de descarga de impulsos bisicos, de los cuales sc deri -
van hdbitos neuréticos como el rechinamiento y ¢l t\[)retamlenft) de dientes,

mordisqueo de objetos, mordisqueo de uias o ol uso excesivo del tabaco.
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2.~ Por el efecto directo del sistema autdnomo sobre el equilibrio
tisular fisiol6gico, que se manifiesta en alteraciones del aporte sanguineo
dificultando 1a nutricién de los tejidos o la disminucién de la secrecion de-
saliva que puede conducir a la xerostomia y sintomas dolorosos, también -
las influencias aurdnomas sobre los musculos de la masticacion asemejan-
transtornos temporomandibulares.

En ambos casos, el tratamjento psicolgico o psiquidtrico pueden -

ser suficientes para eliminar habitos e influencias auténomas del sistema-~

nervioso.



CAYITULO IV

1.~ DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO.

A). - DIAGNOSTICO.

Un diagn6stico correcto ca necesario para un tratamiento adecua -
do e inteligente. Para lograrlo ea necesario conocer el estado particular-
de 1a cavidad oral, asl como su patologia.

El estado de selud de la cavidad oral no puede definirse de un mo-
do tinico y categdrico, pues existen considerables diferencias en los ele -
mentos que 1a forman, los cuales necesariamente no representan un esta
do patoldgico en todos los casos. De manera que 1as personas pucden te -
ner variaciones importantes en cuanto 2 el color, consistencia y forma -
de la encia y registrar modificaciones de acuerdo a la edad, sin que ello-
implique de modo forzoso, la existencia de una enfermedad.

E1 diagnogtico debera ser sistemdtico y organizado, con una fina -
1idad especifica, la valoracién general del paciente, asi como una consi -
deraci6n de la cavidad bucal.

Nuestro diagnéstico debe cubrir tres partes:

A.~ Interrogatorio.

B. - Inspeccién armada.

C.- Control radiogrdfico.

A.- Interrogatorio: Consiste en una serie de preguntas, que se -

le haran al paciente con el ffn de conocer el motivo de 1a vistia al ciruja -

no dentista.
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Dichag preguntas deben hacerse con claridad, procurando evitor -
el uso de tecnicfsmos que provoquen una confuaién en el paciente. Ademns
las preguntas no deberan indicar una respucsts, sino se hara de tal forina
que el paciente pueda declrnos lo que en realidad le sucede y molesta, - -
Por ejemplo 1as preguntas deberan ser: gen donde molesta? (Como le due-
le? 4 Le molesta a los cambios de temperatura? jHace cuanto l¢ duele? - -
LE1 dolor tiene relacién con la masticacién? etc.

Después procederemos hacer una serje de preguntas, encaminadag
a realizar una valoracion gencral del eatado de salud del paciente, ponien
do fnteréds y atencibn en general al paciente que padece la enfermedad, y -
no simplemente a 1a enfermedad misma, en virtud, de que no existenen -
fermedades sino enfermos. De ahf que deba comenzarse con un interroga-
torlo que permita conocer el estado funcional del paciente, ya que con ello,
y en caso de que exista un transtorno funcional que pueda tener relacién -
con el parodonto, se podra tener una idea mag clara y precisa.

Se haran preguntas como las siguientes; padece algun tipo de alég
gia? ¢ Tlene ulgun transtorno cardiaco? ¢Padece de diabéres? ;Tiene pro- -
blemas con su clcatrizacién? jSufre de parasitonls intestinal? si el paclen
te nos reporta algun transtorno serio, se proccdera a profundizar nuestro
interrogatorio y se tomaran las precauciones ncceesarias para no cometer

ningun error en el momento de efectuar el tratamiento.

B.- Inspeccion Armada: Con el conocliniento claro de el estado ge

neral de salud del paciente, sc pasara al examen cuidadoso y detallado de
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la cavidad oral, la cual en ocasiones nos revela la existencia de proble~ -
mas en la articulacitn temporo-mandibular, de algun transtorno en ia ~ -
oclusion, presencle de bolsas parodontales, frenillos cortos, ete.

La inspeccién armada consiste ¢n una serle de procedimientos, -
ayudados por el usc de instrumental especiallzado, que permiten o facili-
tan l1a localizaci6n de transtornos en los tejidos de soporte del diente.

Este procedimiento de diag6stico se basa en;

1.- Inspeccitn.

2.- Palpaci6n.

3.- Percusibn.

4, - Transiluminacién.

5.- Pruebas de laboratorio.

1.- INSPECCION: Enfocado al punto de vista parodontal, la inspec
ci6n con ayuda de instrumental especializado, nos permite localizar bol -
gas parodontales ¢ indicar su profundidad, determinar la presencia de - -
hipersensibilidad, si 1a encla sangra con facilidad, la localizacién de sa -
rro sub o supragingival, etc.

2.- PALPACION: Este método de dlagndstico se realiza con los de
dos del operador, y en ocasiones con la ayuda de algun instrumento.

El uso del instrumento en combinaci6n con los dedos es recomenda
ble cuando se quiere saber el grado de movilidad de las plezas; se coloca
el dedo indice en las caras lingual o palatina y con la ayuda del Instrumen

to se hace presitn en vestibular, ¢l movimiento se podra perciblr con fa -




38

- cilidad.

La palpacion suave y firme nos ayuda a descubrir alteraciones pa -
tolégicas de la encia, localizaci6n del exudado de las bolsas parodontales-
y para determinar dolores vagos que el paciente no pueda identificar con -
claridad.

3.- PERCUSION: Ayuda a localizar las lesiones inflamatorias agu
das del ligamento parodontal, cuando el paciente exprese dolor en la zona
percutida. El sonido producido por el instrumento sobre el diente puede -
revelar la presencia de destruccin de las estructuras de soporte.

4. - TRANSILUMINACION: Esta prueba consiste en la aplicaci6n -
de un haz luminoso a través de los tejidos, que permite la localizaci6n de
garro infragingival en las caras proximales de las piezas. Este método -
ayuda también a identificar las caries dentarias proximales.

5.- PRUEBAS DE LABORATORIO: Estas pruebas son necesarias -
en aquellos cagos de neoformaciones anormales dentro de 1a cavidad bu- -
cal y cuando ¢l tejido muestre una estructura sospechosa. En estas oca- -
siones el exdmen microscdplco es inprecindible para obtener un diagn6sti
co definitlvo. El examen se realiza por medio de una blopsia, 1a cual, con

siste en la obtencién de una parte o de todo el tejido sospechoso para ob- -

servarlo al microscopio. ’

C.~- Control Radiografico: En la actualidad, el uso de radiograffas
constituye una ayuda clinica indispensable paru ¢l diagnéstico de la enfer -
medad parodontal, en la determinacion de un prondstico adecuads y en la -

evaluacion de los resultados finales del tratamiento.
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La radiograffa permite reconocer y localizar diversos factores Im
portantes. El mas importante desde el punto de vista parodontal, es el - -
hueso alveolar.

Es de gran importancia hacer notar que todos los metodoy de diag-
néstico estan intimamente relaclonados y que no se puede hacer un dlag- -
néstico utilizando un solo método en particular, dado que esto nog lleva- -
ria seguramente al fracaso. Por lo tanto, considero que para que ¢l diag -
ndstico sea completo y adecuado, debe abarcar sus distintas etapas y rea-
lizarse de un modo ordenado y sistemdtico, para poder asi, ofrecer un -~

buen prondstico y disponer de bases firmes para un tratamiento adecuado.

B). - PRONOSTICO.

Es una prediccion de 1a duracién, evolucién y conclusi6n de una en
fermedad y la posible respuesta al tratamiento, depende en gran parte de-
1a exactitud del diagnéstico, pero se basa principalmente en la experlen- -
cia adquirida con la préctica.

L.os conocimlentos del odont6logo, su buen juicio y su capacidad -
como terapeuta, son factores definitivos en la determinacién de un pron6s
tico, el cual debe ser determinado antes de planear el tratamiento.

Para determinar el prondstico en pacientes con enfermedad perlo -
dontal hay dos fagses: A) Pronostico total y B) Prondstico individual a - -
cada diente.

A.- Pronéstico Total: Se refiere a la dentadura como una unldad, -

y responde a una pregurta ;Tendrd o no éxito el tratamiento?.
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Los factores que se tienen en cuema, para poder determinar esit -
prondstico son: Edad, nGmero de dientes, altura del hueso, antecedentey -
generales, maloclusién, morfologia dentaria, Inflamacibn y bolsas perio -

dontales.

B.~ Prondstico Individual: Se determina después del anterior y loa

factores que se tendran en cuenta son: Movilidad, inflamacién, bolsas pe -

riodontales, altura del hueso, resorcién radicular.



CAPITULO Vv

1.- ENFERMEDADES INFLAMATORIAS:

GINGIVITIS:

Antes de mencionar la definici6n, los signos y s{ntomas clinicos, -
asi como la clasificacién de gingivitis, creo que es de importancia cono -

cer de una manera breve las caracterfsticas de la inflamaci6n.

A). - INFLAMACION.

Es la primera respuesta de defensa del organismo de tipo vagcu- -
lar y célular ante la presencia de un agente noclvo a el tejido.

Son causas de inflamacion, las bacterias y otros agentes microbia
nos, la energfa eléctrica y radlante, traumatismos, estimulos quimicos, -
etc. Cuando el agente causal destruye o lesiona el tejido, produce una es -
timulacion de las células sebadas, las cuales secretan o liberan mediado -
res qufmicos como 1a histam{na, serotonina y substancias polipeptidicas -
que descencadenan la reaccién inflamatoria actuando directamente o indi- -
rectamente en los vasos sanguineos (arteriolag y vénulas).

L.a primera hora que sigue a 1a lesi6n, se produce vasodilatacién -
y aumento de ia permeabilidad, encontrandose intensificada la circulacién
sanguinea por lo que se observa rubor y calor.

El aumento de 1a permeabilidad de la pared vascular permite la = -
salida o exudado de liquido y después de células hacia el foco inflamatorio,

produciendo un edema.

Debido a 1a presencia del edema que comprime las fibras nervio- -
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gas aparece el cuarto signo cardinal de la inflamacidn, que es el dolor. -
Por lo tanto los cuatro signos cardinales de la inflamaci6n aguda son: Ru -
bor, calor, tumor y dolor; algunos autores hun manifestado un quinto sig-
no, que es la perdida de la funcitn.

El exudado célular se produce por ¢l aumento de la permeabilidad
de las paredes de los capilares, que no solo dejan pasar las proteinas - -
plasma'tlcas sino también permiten el fenomeno de la diapédecis o migra -
cién a través de la pared vascular al sitio afectado.

Se clasifica a la inflamacién en aguda, subaguda y crénica; tam- -
bien se clasifica segun su localizacion y el tipo de exudado.

La inflamaci6n aguda. - Es una reaccion que aparece rapidamente,
en la que predominan las modificaciones vasculares y exudativas que pro-
ducen congesti6n de leucocitos polimorfonucleares o granulocitos (neutrd-
filos, basdfilos y eosindfilos) aunque pueden verse algunos macrdfagos y -
linfocitos; se caracteriza clinicamente por la presencia de los signos car
dinales.

La inflamacién Crénica. - Se debe a la persistencia del agente no -
civo, con predominio de una reacci6n proliferativa apareciendo el granulo
ma, que es cardcteristico de sifilis, sarcoidosis, tuberculosis, lepra, --
hongos, etc. y el infiltrado célular es de linfocitos, plasmocitos y macrc_S

fagos.

L& inflamaci6n subaguda. - Representa un grado intermedio entre -

1a aguda y ln crénica, existiendo elementos de una y otra.

La inflamaci6n se clasifica segun su localizacion en: Abaceso (co -
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leccién de pus localizada), celulitis (inflamacién supurada difusa y edema
tosa), (lcera (golucién de continuidad en la superficie de un drgano o tejl -
do, causado por necrdsis).

Toda reaccion exudativa esta influlda en parte por el agente cau~ -
sal y por el tejido afectado, existen distintos tipos de exudado y esta clasi
ficacién se hace en base a el tipo de Hquido o de elementos formes que - -
presenta en mayor cantidad. El exudado se ha dividido en: Seroso, Fibro -
go, Catarral, Hemorrdgico, Purulento y Seudomembranoso.

Ginglvitie: Etimologicamente, significa inflamaci6n de la encla y -
ge le define como el cambio que sufre la encia, como respuesta ante log -
agentes irritantes locales y los transtornos generales o sistémicos.

La ginglvitis se caracteriza por las alteraciones de la encia mar -
ginaly de las papilag interdentarias, los cambios de color son signos im -
portantes que aparecen tempranamente, mas tarde aparece inflamacion y
agrandamiento gingival.

En algunos casos 1a encia permanece blanda y edematosa, pero en
otros el tejido se agranda y endurece, asoclado con la duracién del proce-
so patolégico, ya que si la inflamacién es prolongada la produccién de te -

jido conectivo fibroso {coldgena) es mayor.

Algunos de los signos y sfntomas de la ginglvitis pueden describir-

se como siguen:

A).- Cambios en la textura, perdida del puntilleo, aspecto brillan

te y liso.

B).- Cambios en la forma (Edema).
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C). - Cambios en el intersticio (Bolsas), ulceracitn del epitelio y -
sangrado.

D).' - Crecimiento excesivo, exudado purulento y seroso, dolor,

La gingivitis puede ser marginal, papilar y difusa; la marginal, in
tereaa el margen gingival y puede incluir una parte de la encia adherida -
contigua, se habla entonces de enfermedad gingival lozalizada cuando abar
ca una 0 mas zonas de la encia marginal y de enfermedad gingival genera-
lizada cuando cubre 1a encia marginal de todos los dientes. La ginglvitls -
papilar solo se 1imita a la paplla interdental y la gingivitis difusa ataca la

mucosa gingival de toda la bocs, slendo por lo general de origen sistéml -

co.

B). - GINGIVITIS EN LA PUBERTAD.

Es frecuente que durante la pubertad, y a veces antes de ella, -
exista una respuesta exagerada de la encia a los {rritantes locales. Se - -
piensa que estas alteraciones pueden tener su origen en transtornos hor- -
monales.

Eagte tipo de ginglvistis suele agravarse por la exposicion incom- -
pleta de las coronas anatémicas, lo que fomenta la retencién de alimentos,
puesto que no existe el abultamiento dentario cervical que protege a la en
cia y desvia los alimentos.

Los hallazgos clinicos mas frecuentes son Inflamacion, coloracién
rojo azulada, edemay agrandamiento; a medida que culmina 1a adolescen

cia, 1a Intensidad de la reaccién gingival decrece en algunos casos, sin -
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embargo con mucha frecuencia, la enfermedad periodontal crénica se orf

gina durante la pubertad y si se deja sin tratamiento empeora progresiva-

mente.

C). - GINGIVITIS MENSTRUAL:

Los cambios hormonales que se producen durante el ciclo mens- -
trual de la mujer aumentan la frecuencia de la gingivitis. En asoclacién -
con el ciclo menstrual, se registra una gerle de cambios bucales, las pa-
clentes refieren que sus encias sangran y se slenten hinchadas en log dias
que preceden al flujo menstrual, ademas aparecen dlceras y aftas de repe
ticién periddica en mucosa bucal y lengua las cuales curanen 3 o 4 dias -

después de la menstruacion.

L.ag lesiones en boca desaparecen cuando la paciente queda emba -

razada, pero se repiten después del parto.

Actualmente, se ha observado mejoria con la administracién de es

trdgenos o de hormona hipofisiaria anterior por via general.

D).~ GINGLVITIS DEL EMBARAZO.

El embarazo no produce gingivitis, eata aparece, debido a la pre -
sencia de irritantes locales y produce un cuadro clinico diferente al de las
paclentes no embarazadas.

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el embarazo a par -
tir del tercer mes y es en el octavo mes cuando se observa su forma mas

intensa, aparece una reduccién parcial de la severidad a los dos meaes -

desr-¥és del parto.
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Clinicamente 12 encla murginal e {nterdentaria se halla inflamada-«
Yy edematizada, las papilas individualmente pueden llegar agrandarse y ad
quirir un color rojo brillante semejante a una {rambuesa y entonces se  ~
les denomina tuwinores del embarazo; existe una tendencia a la hemorra- -
gla, al aumento de la movilidad dentaria y profundizacion del bolsas puro
dontales.

El cuadro histologico, es el de una inflamaci6n inespecifica vascu

larizada, con edema y degeneracidn del epitelio y tejido conectivo, asi

como infiltracién abundante de leucocitos.

El agravamiento de 1a ginglvitis, es atribufdo a factores hormona-
les, principalmente al aumento de la progesterona que produce la dilata -
ci6n y tortuosidad de los microvasos gingivales, catasis circulatorioy - -
aumento de 1a sensibilidad a la irritaci6n mecdnica.

El tratamiento consiste en curetaje, establecimiento de buena hi -
glene bucal, estimulaci6n de los te}idos y si el agrandamiento o tumores -

son grandes o causan imposibilidad funcional, hay que considerar la ciru-
gla.

E).- GINGIVITIS MENOPAUSICA.

Aparece durante la inenopausla o el perfodo postmenopausico, sus
alteraciones no solo abarca la encla sino que también el resto de la muco
sa bucal apareciendo estos tejidos secos y brillantes, disminuye el color-
rosado normal de la encia y sangra con facilidad. La paciente sc queja de
sengibilidad extrema a los camblos térmicos y de sensacién de sequedad-

y ardor en toda la boca, malestar al usar sus prétesis y un gusto anormal,

deacrito como salado. amarvo O dicante.
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La gingivostomatitis menopdusica no es una caracteristica normal
de la menopdusia fisfolégica, se trata de una patologfa poco comuny s¢ -
plensa que aparece por una alteracién en el metabolismo debido a la dig -

minuci6n de estrdgenos.

Del punto de vista histol6gico la encia presenta atrofia de las ca- -
pas celulares germinal y estrellada del epftelio.

El tratamiento usado es a base de hormonas, principalmentc estro
genos, que a menudo producen hemorragia vaginal. La terapia hormonal -
no es efectiva en todos los casos de ginglvitis menopdusica, esto es debi -

do a que el cuadro gingival no este relacionado con un trastorno hormonal.

F).- GINGIVITIS LEUCEMICA.

Los enfermos de leucémia pueden tener encias tumefactas, edema
tosas, hipertrofiadas, de color l{vido que sangran facilmente. Estas alte -
raciones son mas frecuentes en la leucdmia monocftica y en 1a mielociti -
ca, se infectan mas seguido con organismos fusoespiroquetarios presen -
tando l1as encias el exudado seudomembranosoy lag papilas necréticas cra
teriformes de la enfermedad de vincent.

En la leucémia monocftica, los tejidos generalmente estan de co- -
lor purplreo y en la leucédmia mielocftica, los tejidos son mas pdlidos con
excepclén de los casos en que se ha desarrollado hemorragia o dreas de -
necrdsis.

El tratamiento consiste en extremar la higiene oral, antibidtico -

terapea cn caso de infeccion secundaria y estan contraindicadas las biop -
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gias y curetajes profundos.

G).- GINGIVITIS HIPOVITAMINICA.

En enfermedades como 1a peldgra, deficiencla de dcido nicotinico,
en boca se presenta glositls y estomatitis generalizada; las enciasg estan -
inflamadas, sangran facilmente y estan expuestas a Infecciones secunda- -
rias con microorganismos fusoespirilares apareciendo la gingivitis ulcero
necrotizante aguda.

La deficiencia grave del 4cido ascdrbico, produce el escorbuto, -
que se caracteriza por una formacion defectuosa del coldgeno y substan- -
cia fundamental mucopolisacarida produciendo en el hueso un retardo o in
terrupcion en 1a formacién del osteoide y 1as encias se encuentran infla- -
madas, tumefactas, hemorragicas e hipertréficas. Si existe gingivitis en-

un paciente con deficiencia de vitamina "C" es por la presencia de irritan

tes locales.

H). - GINGIVITIS DIABETICA,

La diabdtes conduce a la disociacién de proteina, procesos degene
rativos, disminuci6n de 1a resistencia a la infeccion, alteraciones vascu -
lares y aumento de la intensidad de las reaccloncs inflamatorias.

La acumulacién rapida de cdlculos supragingivales y la tendencia -
a las infecciones secundariag transforman la gingivitis en periodontitis, -
caracterizada por la formaci6n de bolsas y abscesos parodontales, asi co

mo destruccidn de hueso alveolar,

Para su tratamiento es necesario que este en combinacion el médi
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co familiar y el cirujano dentista, para asi obtener un resultado satisfac -

torio.

I).- GINGIVITIS HERPETICA.

Bs una infeccidn de los tejidos de la cavidad bucal causadu por él -
virus hérpes simplex y que con mayor frecuencia aparece en lactantes y -~
niilos menores de 6 afios.

La afecci6n aparece como una lesi6n difusa, eritematosa y brilian
te de la encia y 1a mucosa bucal adyacente, con grados variables de agran
damientos edematosos de 1a encia con tendencia a 1a hemorragia. Enel -
perfodo primario suelen aparecer vesiculas circunscritas esfericas gri- -
ses, que aproximadamente en 24 horas se rompen y dan lugar a (lceras -
dolorosas con un halo eritematoso y una porcién central hundida, grisdcea
o amarillenta. El padecimiento dura entre 7 y 10 dias y cura sin secuelas;
junto con las leslones hucales, las manifestaciones herpeticas en lablos -

o cara son comunes, al igual que la adenitis cervical, fiebre de 38°C a
40°C y malestar general.

El diagnéstico se establece sobre la base de la historia clfnicay -
de los hallazgos clinicos, tomando un cultivo del tejido lesionado median -
te un aplicador con punta de algodon esteril y enviandolo al laboratorio pa
ra realizar 1a prueba confirmatoria.

El tratamiento es de sosten, mediante reposo, antipirdticos, anal

gésicog, dieta blanda, abundantes liquidos y antibioticos para evitar infec

ciones sccundarias.
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1. - GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

También se denomina infeccidn de vicent, gingivitis ulceromem- -
branosa aguda, boca de trinchera, estomatitis ulcerativa, estomatitis de -
plaut-vicent, ‘gingivitis marginal fusospirilar, estomatitis fetids, boca do
lorosa pudtrida, etc.

La infeccion de vincent ca enddgena caracterizada por lesiones ne
créticas de olor nauseabundo, casi confinada a la encla marginal y que ra
ramente afecta a la mucosa intacta. Tlene una apariciOn repentina y va -
acompafiado de un leve malestar de cabeza y temperatura ligera, lagen -
cias estan extremadamente sensibles, inflamadas y sangran facilmente; -
las lesiones crateriformes abarcan la papila interdentaria, observandose-
de forma roma y cublerta por escara grisdcea.

Esta enfermedad es el resultado de una resistencia tisular dismi -
nulda a causa de una serje de factores predisponentes que conduce a un de
sarrollo mayor de los microorganismos de la flora bucal, dentro de los -
qua se incluyen el bacllo fusiforme y la borrelia vincenti, ademas se ha -
descrito un complejo fugospiroguetario que conata de treponema microden
tlum, espiroquetas intermedias, borrelia bucalfs, microorganismos fila -
mentosos, vibriones, etc.

Los estados carenclales deben ser corregidos inmediatamente so -
bre todo los de vitaminas C y B, las enfermedades debilitantes como sffi -
s, cdncer, resfriado comun, discracias sangulneas, afecclones gatroin -
testinales severag, etc. Y los factores psicosomdticos, una vez que ha - -

cedido la etapa aguda, se deben de eliminar los factores locales desenca -
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denantes como la mala higiene, alimentos Impactados, pericoronitis, oclu
8i6n defectuosa, etc. ‘

El tratamiento una vez eliminados lo# factores locales y sist€micos,
se hasa en curetajes, aplicaclones de merthiolate, coluctorios de agua -

oxigenada diluida en agua, reposo y dieta blanda.

K).- GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA.

Es una enfermedad rara se presenta sola o junto con infecciones

de las vias respiratorias altas, sus manifestnciones clinicas son muy sc

mejantes a lag de una faringitis estreptocdelca,

Los sintomas prominentes consisten en fiebre recurrente de 40 a -
41°C asociados con dolor de cabeza y en las articulaciones, las cncias pre
gentan inflamacion aguda, difusay de un color rojo intenso, pero sin ves_f_
culas ni dlceras ni pérdida de tejido gingival. 121 dolor no es un sfntoma -

destacado como en la gingivitis de vincent, tampoco 8¢ produce un olor
caracteristico en esta afeccién.

El agente etloldgico es el estreptococo beta hemolftico del grupo -
“F" que se encuentra frecuentemente como reservorio en 1a encla antero-
inferior o en la pared post-faringea de las amfydalas.

El diagn6stico puede hacerse por la sintomatologfa, los datos de -
exploracién clinica y los resultados del estudio bacteriologico. A diferen-
cia de 1a G.U.N.A. es contagiosa la infeccldn y muy grave pucsto que pue
de desencadenar glomerulonefritis y endocarditis bacteriana.

El tratamiento, administracion de antibidticos en fase aguda, des-
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pués eliminar los irritantes locales y enfermedades sistemicas, la cura -

cién se logra sin perdida de tejido ni formacién de cicatrices.

L).- GINGIVITIS ESTAFILOCOCICA.

Este tipo de ginglvitis es originado cuan’o predomina en ia flora -
bucal el estafilococo aurcus. Esta enfermedad puede desarrollarse a con-
gecuencia de irritacion excesiva de los tejidos bucales por demoglada me
dicaci6n.

Las manifestaciones bucales son bastante uniformes, los tejidos -
alveolares y marginales aparecen blanquecinos, dolorosos y como cauteri
zados, aunque no hay ulceracion. Es comun la descamacién de los tejidos
gingivales superficiales la mucosa bucal y los labjos, suele haber intensa

sialorrea y notable adenopatia regional dolorosa.

El tratamiento es semejante al de la gingivitis estreptococica.

M). - GINGIVITIS EN RESPIRADORES BUCALES.

Es frecuente el encontrar gingivitis agociada a 1a respiracién bu -
cal, slempre y cuando existan irritantes locales, por lo que a veces el

tratamiento local no es suficiente para curar la Inflamacion gingival, has

ta que no se corriga la respiracion bucal inediante la eliminaci6n de la

vegetacion adenoide y 1a utilizacién de una placa protectora bucal de uso -

nocturno.

I.as alteraciones gingivales incluyen agrandamiento hiperpldstico -
primordialmente en la regi6n anterior superlor, eritema, edemay un bri

1o superficial difuso en la zona expuesta.
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No se ha demostrado la forma exacta en que la respiracion bucal -
afecta a los cambios gingivales, su efecto deletereo es atribuido a irrica -
cion por deshidratacitn en la superficie.

En todos los casos de hiperplasia gingival en respiradores bucales
es preciso tratar con ayuda del otorrinolaringologo y el alergista, el de--
terminar la presencia de cualquler obstruccién nasal y eliminarla. En --
ocasiones lag vias nasal y faringea estan libres, pero. el paciente persis -

te en 8u hdbito lesivo.

El tratamiento mas indicado es el sigulente; cuando se trata de - -

habitos perniciosos.

A).- Instruccién de higiene bucal y curetaje gingival.

B). - Ajuste Oclusal.

C).- Aplicacién de vaselina sobre la encia antes de dormir y co -
rregir la posicién de sueilo, aconsejandose de espaldas o cog
tado.

D).~ Confeccién de un protector bucal de uso nocturno unos me- -
sed.

E). - Gingivectomia en caso e xtremo.

PERIODONTITIS: Es le enfermedad inflamatoria mas comun de la-
encia y los tejidos mas produndos del periodonto, se le conoce con nom- -
bres tales como piorréa sucia y paradentitis. La periodontitis es conse- -

cuencia de la extensitén de la inflamacién de la encia hacia los tejidos pe -

riodontales de soporte.
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Hay dos tipos de periodontitis: Simple o Marginal, enla cual la -
destruccién de los tejidos periodontales tiene su origen unicamente en la -
inflamacion gingival cronica; y compuesta, en la cual 1a destruccién de -
los tejidos periodontales proviene de la inflamacién combinada conel ~ -
trauma de la oclusiGn.

La periodontitis simple o marginal progresa a un ritmo gradual y-
es importante el destacar que la migracion patolégica es una caracter{stl
ca clinica tardfa, en contraste con la periodontdsis, en la cual la migra -
cidn patoldgica es un signo clinico temprano. Otras caracterfsticas clini -
cas son: Inflamaci6n crénica de 1a encia, formacién de bolsas (pero no

siempre con exudado purulento), destrucci6n 6sea, movilidad dental y per
dida de dientes.

La periodontitis simple suele ser indolora, aunque pueden mani- -
festarse sintomas como; 1) Sintomas pulpares como sensibilidad a los -
cambios térmicos y dulces a consecuencia de pulpitis producida por ca- -
ries. 2) Dolor irradiado profundo y sordo durante la masticacién y deg- -
pués de ella debldo al acufiamiento forzado de alimentos dentro de las bol
sas parodontales. 3) Dolor punzante y sensibilidad a la percusi6n prove -
niente de abscesos parodontales o gingivitis ulceronecrosante aguda agre-
gada. 4) Sensibilidad a cambios térmicos, alimentos y estimulacién tac -
til por 1a presencia de denudacitn de las raices.

La periodontitis compuesta tiene las migmas caracterldaticag que -
1a simple, pero con 1as gigulentes excepclones: Hay una frecucncla mas -

alta de bolsas infraoscas, cnsanchamiento del espacio del ligamento pe- -



55

riodontal, pérdida de hueso en forma vertical mas que horizontal, movil),

dad dentaria mas intensa y frecuentemente con inflamacién gingival com -~

parativamente pequeiia.

Las caracteristicas clinicas mas tmportantes de la perlodontitis -

son la bolsa periodontal con exudado y la resorcion de la cresta alveolar.

A).- BOLSA PERIODONTAL:

Eg la profundizaci6n patoldgica del surco gingival y su avance pro
gresivo conduce a la destruccion de los tejidos periodontales de soporte, -
aflojamiento y exfoliacidn de los dientes.

El méwodo mas seguro para diagndsticar la presencia de bolsas pe
riodontales, es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara del -

diente.

Existen algunos signos clinicos que nos indican la presencia de las

bolsas periodontales, entre los que se encuentran:

1.- La encia marginal agrandada, de color rojo azulado y separa-

da de la superficie dentaria.

2.- Pérdida de la continuidad vestibulo-lingual en el espacio inter
dentario.

3.~ Encia brillante, hinchada y con camblos de color asociada a -

superficles radiculares expuestas.

4.- Sangrado gingival y exudado purulento en el margen ginglval.
5.~ Movilidad, extrusién y migraclon de los dientes.

Por lo general las bolsas son agintorndticas, pero pueden generar -
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dolor localizado o sensacién de presién después de comer, sensibilidad al
frio o al calor, dolor irradiado en la profundidad del hueso, dolor denta- ~
rlo en ausencia de caries, etc.

Dependiendo de su morfologla se les ha clasificado en: Bolsa perlo
dontal relativa a absoluta, La bolsa relativa ea en si una bolsa gingival, -
ya que se forma por el agrandamiento gingival y sin destruccitn de los te-
jidos periodontales subyacentes. La holsa absoluta se produce cuando la -
encia se encuentra enferma y se extlende 1a inflamaci6n hacia los tejidos -
periodontales de soporte, de esa manera el surco se profundiza y existe -
destruccitn de los tejidos periodontales subyacentes. L.as bolsas absolutas
son de dos clases: 1) Supradsea o Supracrestal, en la cual el fondo de la -
bolsa es coronal a nivel del hueso alveolar subyacente, y 2) Infraoseao -
Subcrestal, en la cual el fondo de 1a bolsa es apical a nivel del hueso al- -
veolar adyacente. Otra diferencia de importancia en ambas clases de bol -
aas absolutas, cs el patron de destruccion del huese alveolar, queenla -
suproosea es horizontal y ¢n la infradsca e vertical o craeriforme.

Existe vtra clasificacién dependiendo del nGmero de caras afecta -
das de esa manera: Simple (una cara), compucsta (dos caras) y compleja-
(tres o mas caras).

Las bolsas periodontales son originadas por la presencia de irri -
tantes locales (microorganismos y sus productos, residuos de alimentos -
y cédlculos dentarios) que producen alteraciones patolgicas en los tejidos

y profundizan ¢l surco gingival.

L.a bolsa periodontal histoldgicamente presenta tefido conectivo - -
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edematoso y densamente infiltrado con plasmocitos, linfocitos v algunoy -
polimorfonucleares. Los vasos ganguineos egtan dilatados y engurgitados-

y el tejido conectivo presenta diversos grados de degeneracion.

B). - RESORCION DE LA CRESTA ALVEOLAR:

El proceso de resorcion osteoclastica del hueso alveolar ge inten -
sifica mediante factores intrinsecos, que favorecen la destruccion de subs
tancias proteinicas, como 1a diabétes sacarina, reacclones alérgleas, tu-
berculosis y alteraciones en 1a nutricién. Pero presumiblemente, la irrita
cién extrinseca o local es el factor etiolégico primario en la perfodontitis.

St se clasificara todos los factores locales que originan 1a destruc
ci6n 6sea en la enfermedad periodontal, se hallaria que forman dos gru -
pos: Los que causan inflamacidn gingival y los que causan trauma de la - -
oclugién.

El mecanismo mediante el cual la inflamaci6n destruye hueso en -
la enfermedad periodontal ha sido estudiado extensamente y se han consi -
derado muchas explicaciones, pero aun no se ha determinado con claridad
1a respuesta. Lo que si esta deteriminado, ed que ¢l aumento de la vascu -
larizaci6n concomitante a la inflamacién producen resorcién ¢sea al esti -
mular el aumento de osteoclastos y fagocitos mononucleares, al elevar la
tensién local del oxigeno y producir descenso en el PH y al producir enzi -

mas proteoliticas del tejido periodontal lesionado o de 1as bacterias gingt-

vales.
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C). - ABSCESO PERIODONTAL.:

Los abscesos gingivales aparecen por la emigracidn rapida de lew
cocitos polimorfonuclearves hacle las bacterias de la bolsa, en ausencia -
del drenaje suficiente. Cuando las hacterias penetran en el tejido conecti-
vo, lo cual es frecuente por una lealdn proveniente de alimentos cillen- -
tes, de maniobras odontol6gicas o por el uso del palillo dental, lag bolgas
se tornan mas profundas y aparcce el absceso perjodontal, que se le defi-
ne como una inflamacién purulenta localizada en los tejidos periodontales.

La presencia de pus en una bolsa periodontal es signo de 12 activi-
dad de leucocitos polimorfonucleares, los cuales crean una barrera fibri-
nosa alrededor de la zona y asi al cerrar la bolsa el drenaje es insuficlen
te, creandose el absceso periodontal.

El absceso periodontal puzde scr agudo o crénico; en el caso agu -
do aparece como und elevacidn ovoide de la encla en la zona lateral de la-
rafz, la encia suele presentarse edematosa, roja y con la superficie lisa-
y brillante, hay sintomas como: Dolor irradizdo pulsdtil, sensibilidad de-
la encia a la palpacién y del diente a la percusi6n, movilldad dentaria, 113
foadenitis, flebre y lalestar.

En el caso del absceso crénico, sc presenta como una fistula que -
sc abre en 1a mucosa gingival en alguna parte de la rafz y gue puede estar
cubierta de una masa pequeiia rosada y esferica de tejldo de granulacion. -
Por lo general es asintomdtico aunque pucde presentar exacerbaciones -
agudag con todos los sintomas correspondicntes; el paciente pucde regis -

trar un dolor sordo, leve clevacion del diente y el deseo de morder y fro-
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tar el diente.

E1 agpecto radiografico caracterfstico del absceso periodontal, ¢s

el de una zona circunscrira radiolucida, en el sector lateral de la ralz y

que no produce desvitalizacion del diente. Sin embargo, no es pogible ba

sarsge unicamente en la radlografia para establecer el diagnostico a causa

de muchas variables, como por cjemplo: El absceso periodontal agudo en-

su etapa incipiente es en extremo doloroso, pero no presentd manifesta-
ciones radiogréficas.

Una vez que el odontélogo conoce los rasgos clinicos de 1a perio-
dontitis, es mas fécil su diagndstico y el elaborar el plan de tratamiento
adecuado. El tratamiento que se debe scguir en 18 periodontitis es el si-
gulente:

1.- Eliminar o controlar aguellos factores sistémicos (intrinsc-
cos) que desempeiien un papel importante en el desarrollo, la formay la
intensidad de la enfermedad periodontal.

2. - Eliminar las bolsas periodontales mediante dos mérodos que
son: A) l.a técnica de raspaje y curctaje, B) Las téenicas quirGrgicas,

A).- Técnica de raspaje y curctaje: Son los procedimientos basi

cos mas comunes que se emplean para la climinacidn de las bolgas. Bl - -

raspaje consiste en quitar la placa dentaria, cdlculos y pigmentaciones, y

asi elimina los factores locales que provocan inflamacién; ademas estara-

acompaiindo del alisado radicular eliminando los cdlculos y el cemento ng

crotico. El curetaje consiste en la remocion del tejido degenerado y ne-

crotico de la superficic interna de 1a pared gingival, esto es desprender
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tejido blando enfermo.

B). - Técnicas quirdrgicas: Se cuenta con la gingivectomia que alg
nifica excision de la encia y que consiste en dos tiempos, 1a eliminacifn -
de la encia enferma y el raspaje y alisado de la superficie radicular. La-
gingivectomia es un procedimiento definitivo para eliminar bolsas supra -
ogeas e infraoseas, con paredes fibrosas cualqulera que sea su profundi -
dad, en agrandamientos gingivales, capuchones pericoronarios, leslones -
de furcacién y abscesos periodontales. En la actualidad la gingivectomia -~
se puede realizar con el uso de bisturi o mediante productos quimicos - -
(zoe y paraformaldehido).

Otra técnica quirGrgica para eliminar bolsas infraoseas es la ope -
racion por colgajo, en la cual no hay excisién de la encia, simplemente se
realizan incisiones verticales y cada lado del sitio donde se encuentre la -
bolsa, se levanta el colgajo correspondiente y se elimina la pared de la --
bolsa y el tejido de granulacidn, se alisa la superficie radicular e inclusi-
ve en caso de que hublera algun defecto oseo se puede rellenar con hueso -

nuevo (linplante).

3. - Control de la movilidad mediante apositos quirfirgicos o feru-
las.
4.~ Control de las desarmonias oclusales, que son las relacliones

dentarias capaces de lesionar los tejidos periodontales de soporte, me- -

diante el ajuste oclusal.

4.~ Restituir 1a higiene oral, mediante técnicas de ceplllado ade -

cuadas y estlmulacidn de los tejidos blandos.



' CAPITULO VI

1.- ENFERMEDADES DISTROFICAS:

El término distrofia, se utiliza para designar estados patologicos -
no inflamatorios producidos por nutricidn anormal de los tejidos, lo cual -

lleva a transtornos del metabolismo célular y se manifiesta por hiperpla -

sia, degeneraci6n o atrofia.

A).- HIPERPLASIA GINGIVAL.

Es un crecimiento excesivo causado por aumento de la cantidad de
componentes celulares fibrosos de la encia, no se trata de una afecci6n in
flamatoria, aunque con frecuencia la hiperplasia y la inflamacién se pre -
sentan juntas.

La hiperplasia gingival no inflamatoria e¢s generada por otros fac -
tores, ademas de los irritantes locales, dentro de los que se encuentran:-
Trastornos hormonales, leucémicos, neopléslcos. 1deop5ticos y por fdrmg
cos.

Algunag caracterfsticas clinicas comuncs a los diferentes tipos de
hiperplasia gingival son: Agrandamiento indoloro en la encia que puede - -
abarcar la encia marginal, interdentaria ¢ inscrtada; la lesién suele ser -
localizada o generalizada, de consistencia {irine, de un color rosa pélido-
o rosa azulado, puede o no tener tendencla a la hemorragia espontdnea y -
la presencia de necrdsis superficial.

En casos cronicos de agrandamiento hiperplastico ideopdtico o he -

reditario, llamado también elenfantiasis familiar o fibromatdsig, se ha --
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observado que dos dicntes estan casi totalmente cubiertos por la encla ¢ -
que inclusive no permite que halla una buena oclusidn..

En el analisis histopatolégico, exlgte un aumento abultado de tefido
conectivo y epitelio, el tejido conectivo cs relativamente avascular y se -
compone de haces coldgenos densos y numerosos fibroblastos, asi como -
infiltracion leucocitaria.

Bl tratamiento indicado, es la extirpacién quirdrgica y la elimina -
cl6n del factor irritativo particular, ademas de limitar ffrmacos como la

dilantina y controlar metdstasis en caso de que la hiperplasia gingival fue

ra de tipo neopldsico maligno.

B).- GINGIVOSIS.

Es un padecimiento distréfico o degenerativo caracterizado princi-
palmente por la caida del epitelio bucal, a nivel de la encia marginal y la-
encia insertada, quedando expuesto el tejido conectivo subyacente.

Su sinonimia es gingivitis descamativa crénica, se presenta con -
mayor frecuencia en muyjeres, por lo comun después de los 30 afios, pero
puede aparecer a cualquier edad después de la pubertad y asimismoen -
hombres. La ginglvésis solo se ha observado ¢n nifios desnutridos en ita -
lia después de la Il guerra mundial (Massler y Sehor).

La etiologfa de este padecimiento &un no se establece definitiva- -
mente aunque los cambios mas importantes son inflamatorios asociados a
irritantes locales, existe la sospecha de que se trata de un estado degene-

rativo y que las alteraciones inflamatorias son secundarias, por lo que se




63

indican como factores etiol6gicos el desequilibrio hormonal, la deficicncla
de eatrdgenos en 1a mujer y tetosterona en el hombre, y las deficlencius -
nutricionales.

Clinicamente, en su forma mas leye aparece como un eritema difg
80 e indoloro de 1a encia marginal, interdentaria e insertada. En los ca- -
sos moderados la encla presenta manchas rojo briilante y drecas grises, y
ademas se trona blanda, En su forma mas gevera, se caracteriza poi' - -
dreas Irregulares en las cuales 1a encla esta denudadal y es de color rojo-
subfdo, siendo posible desprender pequefios parches de epitelio con gran -
facilidad.

El padecimiento afecta la capa basal, destruyendola, y puede obser
varse que la uni6n del tejido epitelial y el tejido conectivo no existe, ya

que esta ocupado por ampollas subepiteliales con el consigulente resultado
de descamacitn epitelial.

El paciente reporta imposibilidad de ingerir alimentos, pues el sim
ple roce al comer o al hablar produce molestlas. L.a conducta terapéutica-
a seguir, debe estar basada en la determinacion de los agentes cau;czales -
que estan produciendo el padecimiento, y para poder llegar a un diagnosti-

co, se debera pedir la cooperacién del especlallsta en endocrinologfa.

C).- PARODONTOSIS.
Es un termino general que designa la destrucci6én degenerativa no -
inflamatoria del parodonto, originado en una o mas estructuras parodonta-

les y caracterizada por la migracién y movilidad de los dientes con o sin -
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proliferacion epitelial sccundaria, formacién de bolsas o enfermedad gln -
gival secundaria. Es un estado crénico que no tratado, termina con la deg
truccion de los tejldos parodontales y la perdida del diente.

AGn no se ha establecido el origen general de la periodontosis, - -
aunque ge Cree que son causa potencial: Enfermedades debilitantes, hiper
tensi6n, enfermedades de la coldgena, diabétes, sffills, desequilibrio me
tabdlico, deficiencia nutricional y alteraciones hormor}ales heredadas; ad_q
mas se considera que la lesi6n inflamatoria secundaria es generadae por -
los irritantes locales.

La parodontosis afecta por igual ambos sexos y es mas frecuente -
en el perfodo entre la pubertad y la tercera década de vida en el sexo fe- -

menino.

La evoluci6n de 1a parodontdsis segun Orban y Weinmann puede di
vidirse en tres etapas:

A).- Enla primera etapa existe degeneracidn y desmolisis de las
fibrag principales del ligamento periodontal, probable interrupcion de ia -
formacion de cemento y resorcion del hueso alveolar, la migraciény el -
aflojamiento dentario son el primer slgno clfnico y se produce sin altera -

ciones inflamatorias detectables.

B). - En la segunda etapa los signos mas tempranos de lesion infla
matoria causada por irritaci6n local se obgervan,

C).- Enla tercera ctapa se caracteriza por inflamacién gingival -
progresiva, trauma de la oclusion, profundizacion de bolsas perfodonta -

les, mayor perdida 6sca y movlilidad dentaria.
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Dentro de lag caracter{sticas radiogrdficas principales se encuoh -
tra 1a pérdida ¢sea angulada o vertical, que aparece primero en 1a zoni de
incislvos superiores ¢ inferlores y primeros molares, el ensanchamicnto
del espacio periodontal y augencla o borrosidad de la lamina dura o cortl -

cal.

L.os procedimientos a seguir para el tratamiento de 1a periodonto -
als son:

1.~ Eliminar o controlar aquellos factores sistemicos (intrinsecos)

que e cree que son causa potenclal de la parodontosis.

2.- Cuando hay defectos dseos muy profundos en un diente flojo, -
vecino de dientes con excelente soporte 6seo, se Intentaran 108 nuevos mé
todos de implantes dseos y si no es posible, lo mas acertado es extraer -
¢l diente enfermo cuanto antes para que el vecino sano no sea afectado.

3.- El tratamiento ortodoncico de los dientes emigrados, mejora -

1a evolucidn clinica de la enfermedad.

4.~ Cuando existe traumatfamo oclusal hay que realizar el ajuste -

medlante el desgaste gelectivo.

5.~ Se recomienda que cl diente afectado se deje totalmente fuera
de oclusi6n y se realiza la operacion por colgajo, retirando el contenido -

blando de! defecto 6seo y raspaje radicular con cavitrdn y raspadores.

D).~ ATROF1A POR DESUSO.

Eg la dieminuci6n de tamaiio de un tejido u drgano o de sug clemen

tos celulares una vez obtenido su tamaiio maduro normal, esta reduccion -
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de tamaflo del parodonto es el resultado de la pérdida de la funci6n de eaq-
regién, que origina alteraciones cuantitatives en el hueso de soporte, en ~
la membrana parodontal y en la encia.

Las estructuras parodontales sufren clertos cambios degenerativos
cuando ninguna fuerza es transmitida hacla cllos a través del diente, den -
tro de los que se encuentran el adelagazamiento de las fibras principales -
de la membrana parodontal, 1a descomposici6n o resorcién de las trabecy
las del hueso de goporte que trae como consecuencia que los espacios me -
dulares aparecen mas grandes en las radiograffas, e histoldgicamente se -
observa, el reemplazo de hueso con medula 6gea grasa, ademas hay aposi
cién de cemento para tratar de mantener normatl el grosor de la membra -
na periodontal, y la osteopordsis.

Clinicamente al comprimirse los vasos sanguineos y las fibras ner
viosas del ligamento, pueden producirse pequeflas hemorragias y los dien-
tes tornarse sensibles a la percusién o a la masticacidn.

L.a prevenci6n de esta patologfa comprende el reemplazo de dientes
ausentes medlante protesis lo antes posible, y de esa manera, a su debido

tiempo las estructuras parodontales volveran adquirir su ancho normal, -

en respuesta a la funcién.

E).- TRAUMA PERIODONTAL.

Lesién producida por fuerzas mecdnicas repetidas sobre el paro- -
donto que exceden los limites fisiolégicos de 1a tolerancia de los tejidos y-

contribuyen a su destruccidn.
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Denr.ro de los factores que contribuyen al traumatismo se encuen-~~
tran principalmente 1as fuerzas oclusales, aunque no hay que descartar ln
funcién anormal de los musculos de carrillos, lengua y labios, el bruxis -
mo y otras acciones habituales como el tocar instrumehr.os de viento, mor
disqueo de la pips, etc.

El trauma de 1a oclusi6n produce lesiones en el periodonto en tres
crapas que son: A) Lesi6n, B) Reparaclény C) Remodelado.

A).- Lesi6n: Cuando la intensidad, la frecuencia y la direcci6n de
lag fuerzas oclusales son intensas producen necrosis del ligamento por - -
compresién y trombosis, también hay resorcidn excesliva del hueso alveo-
lar y en ciertos casos de la substancia dentaria.

B). - Reparacién: Los tejidos lesionados estimulan el incremento -
de 1a actividad reparadora, por 1o que se forman nuevag fibras y células -
de tejido conectivo.

C). - Remodelado: 51 la reparacin no va aparejada con la destruc
cion, el periodonto se remodela adaptando una relacidn estructural para -
amortiguar ¢l lmpacto de las fuerzas lesivag, por lo que el ligamento se -
ensancha y el hueso adyacente es resorbido.

El paciente reporta sensibilidad a la percusién, movilidad dentaria,
atrici6n dentaria, espasmos dolorosos de los midsculos e inclusive dafo -

en la articulaclon remporomandibular.

s {mportante destacar que el traumu periodontal no produce gingi
vitis, ni periodontitis, ni bolsasg, estas anomallas Inflamatorias aparecen

si estan presentes irritantes locales,
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El tratamiento 4 seguir en pacientes con trawma periodontal;

1.~ Controlar malos habitos como el bruxismo, mediante relajan -
tes musculares como el meprobamato y eliminar desarmonias oclusales.

Las desarmonias oclusales se tratan de la sigulente manera;

A). - Ajuste oclusal por desgagte.

B). - Tratamiento de ortodoncia.

3. - Ferulizaci6n.

D). - Reconstruccién Protetica.

E). - Confeccidn de protectores de 1a oclusitn,

2.- Eliminar irritantes locales para evitar problemas Inflamato- -

rios de gingivitis o periodontitis.



CAPITULO VI

1.- PREVENCION DE PARODONTOPATIAS,

El odontéloge debe darse cuenta de la importancia de los factores -
eciologidos. mencionados en capftulos anteriorea, y de esa maners resul -
ta mas fdcil el planear un tratamiento para elliminarlos tanto como sea po-
sible. Low detalles del tratamiento, por supuesto, eatan mas alla de log -
propdattos de esta tesis, pero los principios generales son los siguientes:

A). - Estudlo cuidadogo del paciente, incluyendo interrogatorio, ra
diografias intraorales, a veces modelos de estudio y, cuando es necesarto,

tesls especiales como anélisis de orina, recuentos de elementos sanguineos,
doterminacion de hemoglobina, andlisis dietético, determinaci6n de la ve -
locidad del metabolismo basal, etc. Cualquier desviacion de lo normal de-
be corregirse siempre que sea poaible.

B). - El odontSlogo debe realizar una profilaxis oral concienzuda, -
incluyendo el control de placa, eliminaci6n del tartaro mediante raspaje y
pulido de todas las superficles radiculares, correccién de contactos anor -
males, bordes salientes de restauraciones y todes las demas formas de -

irritacitn local, de esa manera se erradicaran las enfermedades inflama -
torias.

C). - Eliminar factores sistémicos, tales como discraciag sangui-
neas, deficlenclas nutricionales, trastornos palquicos, aldrgicas, enfer- -

medades debilitantes, disfunclones endderings, ete. Los cuales controlan-

1a salud del periodonto v determinan su resiswancia a lag irritaciones loca
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les.

D}. - Debe controlarse cuidadosamente 1a oclusitn, ya que es uy -

- faétor traumdtico determingnte en alteraciones degenerativas del perfodon
to, y en casos seleccionados, efectuarse el equilibrio oclusal.

£).- Debe ensefiarse al paclente ia importancia de I8 higiene bu- -

cal y las técnicas para mantenerla, como el ceplllado dentario que contri-

buye a la limpieza bucal previniendo tanto 1a perjodontitis como la carles-

y mejorando el confort y la estética de la cavidad oral. Existen otras ayu-

das profilacticas adicionales para el mantenimiento de I8 higiene oral: Bl-

uso de estimuladores interdentarios de caucho, madera y pldatico, yel - -

uso de seda dental,

F).- Correcci6n de habitos orales nocivos y normalizacion de lag-

tensiones de los misculos masticadores.

G).- Adaptacion de protesis en espacios desdentados y necesida- -
des ortoddncicas preventivas o terapéuticas.

H). - Supresidn de factores que provocaran respiracién bucal,

No existe procedimicnto general de prevencién de las parodontopa -
tias que pueda ser favorable para grandes grupos de personas. La preven-

ci6n es individual y 1a vigilancia del paciente debe realizarse periodica- -

mente cada tres meses.



CAPITULO VIO

HISTORIA CLINICA No. 1

RICHA DE IDENTIFICACION.
Nombre: Guadalupe Don juan Saldafia Edad: 26 Aflos
Sexo: Femenino Estado Civil: Soltera

Origen: Mexico, D.F. Ocupacién: Hogar
Residencia: Col. Atizapan, Edo. de Mexico.

Derechohabiente de 1a Clinica 57 (Santa Monica) Del 1. M.S.S. 674-52-2621-A

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS.

Ambos padres viven aparentemente sanos y no se obtienen datos gobre pa -
decimientos diabéricos, ni tuberculosos, neopldsias, cardiopatfas, obesi -
dad. Tampoco de malformaciones congénitas o enfermedades mentales. - -

Sus hermanos son tamblén sanos y sin anomalfas de desarrollo.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

Sana en apariencia; Alcoholismo y Tabaquismo negativos, alimentacién su-
fictente pero con dificultad en la masticaci6n y 1a digestidn. Habitacién en-

regulares condiciones higi€nicas, escolaridad termind la primaria.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

De niila sufrio Varicela, Tosferina, Sarampion y Rubeola. No puede preci-
sar si padecio parotiditis, pero si sufrio Amigdalitis de repetici6n. Niega-

algun incidente quirGrgico, traumdtico o aldrgico.
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PADECIMIENTO ACTUAL.

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcia R. para el tratamiento de pro

cesos cariosos y restos radiculares, ademas informa presentar fiebre ¢ -

infarto ganglionar doloroso.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.

Digestivo: Dificultad a la masticaci6n y deglucién, lo que repercute en do-

lor estomacal, ndusea, diarrea y ocasionalmente vdmito; ademas presen -
ta halitdsis.

Resplratorio, Cardiovascular, Genitourinario y Mdsculo-Esquelético sin -
datos patol6gicos relacionados con el estado actual.
Sistema nervioso: Desajustes emocionales y en sus relaciones sociales da

da la deficiencia funcional y el mal aspecto eatético de su aparato mastica

torio.

Inspecci6n General: Paciente ambulatorio, con marcha normal, cuya edad

aparente corresponde a la que dice tener, constitucién robusta; adopta ac-

titudes libremente escogidas y se adapta al medio.

EXPLORACION FISICA.

Signos vitales: Pego: 62 Kgs. ; Talla; 1. 64 Mta.; Pulso: 90 X Min.; Respira
ci6n: 18 X Min. ; Temperatura: 36.8°C; Presidn Arterial: 70-110 mm. Hg.
Caheza: Craneo Normocafalo, sin exostdsis, ni endostdsis.

Macizo Facial: Sin datos patoldgicos en ninguno de los tres tercios.

Cuello: Corto, pregenta linfadenopatia reglonal submaxilar.
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INSPECCION.

Cavidad Bucal: Como lo muestra la foto N° 1, 1a paciente presenta enfer~ -
medad parodontal generalizada (parodontitis) en el maxilar superior en - -
donde 1a medici6n de la bolsa periodontal fluctda entve 3-5 mil{metros de-
profundidad, resorcitn de la cresta alveolar en forma horizontal, presen-
cia de abscesos gingivales y periodontales, restos radiculares crénicos -
y zonas de inflamaci6n gingival alsladas con presencia de exudado purulen
to a la presi6n; ademas es obvio la acumulacién en lag superficies denta -
rias de tartaro dentario y radlograficamente se observa claramente un - -

quiste recidual en la region periapical del incisivo central superior jzquier
do.

PRUEBAS DE LABORATORIO.

Biometr{a hemdtica: 5 millones X milimetro ciiblco de erltrocitos, 7, 000 -

feucocitos X milfmetro cbico. ; tiempo de sangrado: 2 Min. Glucosa: -

75.3 MG.; Tiempo de coagulacién: 6 Min. ; Actividad Protrombinica; 83%.

DIAGNOSTICO:

Procesos cariosos multiples, enfermedad parodontal generalizada, restos

radiculares crénicos y quiste recidual.

TRATAMIENTO:

Extracciones multiples (Odontectomfag), alveolectomia correctora, enu- -

cleaci6n de ¢l quiste recidual y prétesis total superior inmediata,
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DESCRIPCION DE LA INTERVENCION:

Perfodo preoperatorio: Se realizan los exdmenes de laboratorio anterior -

mente mencionados y radiogrdficos para evaluar ele stado general y ade--

mas se pidio 1a evaluacidn del paciente por el anestesiol6go y el cardiolo -

go, ya que la intervenci6n se realizara bajo anestésia general en quiréfa -

no. El paciente fue premedicado con penicilina procafna (penprocilina) en-

doais de 800 mil unidades cada 24 horas durante una semana.

Perfodo Operatorio: Con la asépsia y antlsépsia, y la limitaci6n de campos
de la manera habitual, se procedid a la anestésia general con intubacion -

naso traqueal y se inicio el tratamiento quirGrgico con incisi6n lineal en -

la zona principal de soporte de toda la arcada superior de izquierda a de -

recha, continuando con el legrado mucoperiostico labial y luxando todas -

las piezag dentarias y restos radiculares. Acto seguido, la eliminaci6n de

ellas con elevador rectoy fdrceps especiallzados; se hizo la alveolectomfa
correctora, cortando y eliminando todas las espiculaé Sseas interradicula

res y de tabla externa. Con curetaje intra-alveolar se procedio a la enu- -

cleacion del quiste recidual. Recorte de la fibromucosa excedente para una
buena clcatrizacién. La sutura que se realizo fue un surgente continuo co-

mo lo muestra la Foto N°2 donde el sangrado esta casi controlado. En es -

te mismo perfodo se toma una impresién con alginato de la arcada supe- -
rior e inferior para enviarla al laboratorio.

Perfodo postoperatorio: 1-Vigilar signos vitales, 2-Vigilar sangrado bucal
y en caso de presentarse aspirarlo, 3-Dieta lquida cuando la tolere (fria-

las primeras 24 horas), 4-Administrar 1. M. Dimetil Pirazolona Sulfoxila-
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da L ampolleta C/8 Hrs.y eritromicina 2 Caps, de 250 Mg. C/6 Hxe., - -
S-Lubrlcar con vaselina labios y comisuras, 6-Enjuagatorios alcalinog - -
después de los alimentos, cepillado de encla y dientes inferiores; 7-Apl{ -
car bolsa de hielo durante 1a noche en el drea bucal externa, 8-Colocagién
de 1a prétesis inmediata de 6 a 12 horas de la {ntervenci6n, presentando -
en su Interior "Soft-Tone" que es un material plastico lmporﬁado que da -
mayor adaptabilidad y evita lesfonar el tejldo aproximadamente durante un
mes, »-10 suficiente para realizar la prétesis definitiva, como lo muestra -
la Foto N°3.

El paciente con 48 horas de evoluci6n ha sido dado de alta y presenta un -
edemna bucal discreto como se observa en la Foto N° 4 y las indicaciones -
son las siguientes: 1-Dieta Blanda de 2, 200 calorfas, 2-Abundantes lfqui -
dos, 3-Igual Quimioterapia, 4- Instrucciones de higlene bucal cony sin - -
Prétesis, 5-Bolsa de agua caliente durante la noche, como aplicacién bu- -
cal externa.

El paciente con una semana de evolucién, nos muestra en 1a Foto N°5 el a8

pecto bucal después de haber eliminado 1a sutura, que es muy satisfacto- -

rio.



CONTINUO).



~1
~3

FOTO N3 (PROTESIS TOTAL SU
PERIOR INMEDIATA, CONTENILEN™
DO EN SU INTERIOR SOFT-TONE),

FOTO N4 (48RS, DE EVO-
LUCION OBSERVANDOSE EDEMA
EUCAL DISCRE {0 ¥ BEENA ADAP
FABILIDAD DFE LA PROTESIS),

OO N 3 PACIENTE CON UNA
SEALANA DI EVOLDCION, DESPUES
DL HARE R BTN ALY LA SUTURAY.
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HISTORIA CLINICA N°2
- FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Concepcién Valencia Mendoza Edad: 55 afios

Sexo: Femenino Estado Civil: Casada

Origen: México, D.F. Ocupacién: Hogar
Residencta: San Bartolo Naucalpan, Edo. de México.

Derecho-Habilente de la Clinica 57 (Santa Monica) del 1. M.S.S5. 163-23-48 E

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES;

Sus padres fallecleron hace algunos aiios, al parecer de muerte natural. -

Una de sus hermanas padece diabétes y niega otros tipos de padectmientos

cn su familia.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Sana en apariencia, alcoholismo es positivo y tabaquismo positivo, muy -

mala alimentaci6n, habitacién en pdsimas condiciones, no realiza ninguna

actividad y cursd hasta el tercer afio de primarta.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Cree haber padecido las enfermedades proplas de la nifiez, pero no recuer

da claramente, padece reumatismo, colitls y gastritis continuas,

PADECIMIENTO ACTUAL:

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcla R. para el tratamiento de pro

cesos cariosos y de la marcada movilidad que presentan sus dientes,
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: Se dificulta la masticaci6n de alimentos fibrosos, siendo la de -
glucion insatisfactoria causando colicos estomacales y sensacion de pesa -
des, asi como diarrea y nfuseas. Se detecta halitdsis.
Mdsculo-Esquelético: Se queja de dolor e hinchazon en las articulaciones,
al hacer movimientos de torsién de manos y mufiecas y al llevar peso en -
ples y rodillas, ademas son frecuentes los episodlos de dolor muscular --
con hipersensibilidad, sobre todo alrededor de cuello y hombros.
Inspecci6n General: Llega por su propio ple, con marcha normal, su edad
aparente que concuerda con la sefialada, constitucion media, se adapta al-

medio y adopta posturas libremente escogidas, fdcies normal.

EXPLORACION FISICA.:

Signos vitales: Peso: 52 Kgs., Talla: 1.55 Mts., Pulso; 70 X Min., Tensi6n
Arterial: 70-100 MM. Hg., Respiraci6n: 13-14 X Min., Temperatura: - -
36.7°C.

Cabeza, Maclzo Facial, Cuello, Extremidades, Toraxy Abdomen 8in da -

tos patoldgicos.

INSPECCION:

Cavidad bucal; Como se observa en la Foto N°! aparece un estado parodon
tal atrdfico como resultado de influencias ambjentales (nutricién anormal,
presion excealva e Irritantes extrinsecos, ya sean ffsicos, quimicos o bio
16gicos) las cuales actuan en el metabolismo celular causando cambios de

generativos crénicos no inflamatorios, situacion bastante comun en el pa-
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ciente geriatrico.

Esta patologfa denominada periodontosis, como lo muestra claramente la-
Foto N° 2 en el canino inferior izquierdo se caracteriza por recesi6n gin -
gival, presencia de bolsas parodontales, perdida osea vertical, movilidad

de 3°y 4° grado, ademas la paciente refiere que su patologia eg Indolora-

y ha ido evolucionando lentamente durante muchos aiios.

DIAGNOSTICO:

Procesos cariosos miltiples, enfermedad parodontal distrdfica (Parodonto

sis), movilidad de 2°y 3° grado en los dientes restantes.

TRATAMIENTO:

Inespecifico, ya que la medida terapéutica mas importante es la institucion
de una higiene bucal apropiada, mediante' un mérodo correcto de cepillado,
indicando a la paciente el uso de un cepillo blando con cerdas de puntas re
dondeadas y pulidas, asi como un dentifrico con agentes abrasivos muy fi-
nos y el alisado radicular frecuente y cuidadoso sin que leslone la encia. -
L.as restauraciones que sSe van a colocar en los dientes afectados por ca- -

ries, se van a construir de tal manera que scan desviantes apropiados pa-

ra la proteccion del tejido blando.



PP OS NTEY 2 (PARODONTUSES 1N LA « R AT D
ORSERVA LA RECESION DEL MARGEN GINCGIVAL DEI
CIANINGU IS TR RIGR ).
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HISTORIA CLINICA - N° 3
FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Pablo Ddciga Villafuente Edad: 28 afios

Sexo: Masculino Estado Civil: Soltero

Origen: México, D.F. Ocupacién: Obrero

Residencia; Tlalnepantla, Edo. de México

Derecho-habiente de la Clinica N° 57 (Santa Monica) de I M.S.5. 0267-52-

1677-IM S52
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Sus padres murleron en un accidente automovilistico; fueron tres herma- -

nos, de los cuales uno fallecio, ignorando la causa, y otro vive sanoen - -

apariencia.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Habitacién mal ventilada, malas condiciones de higiene, alimentacion insu
ficiente en aporte caldrico y protéico; no realiza ningun deporte, alcoholig

mo y tabaquismo positivos, mala higiene corporal y oral, no estudio la pri
maria,

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Solo enfermedades propias de la infancia; pero de hace un afio para aca, ha
presentado gran sintomatologfa en 1a boca a causa de caries y abscesos ~ -
mditiples.

Strmultaneamente han aparecido otros sintomas generales como debilidad, -

'perdida de peso, flebre, cefaléas, otalgias y linfadenopatia reglonal cervi-
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cal.

Antecedentes de Sffilis, Tuberculosis, Ictericia; Diabétes, Alérgias, ‘rau

matismos, actos QuirGrgicos, son negativos.

PADECIMIENTO ACTUAL:

El paciente visita el consultorio del Dr. Antonio Garcia R. informando que
gus dientes presentan caries, otros ge han fracturado y las encias so e¢n- -

cuentran inflamadas, sangrantes, dolorosas y con presencia de abscesos -

que drenan pus provocando mal aliento.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: Disfdgia, Disldlia, Halitdsis y mala Masticaci6n.
Respiratorio: Indico que frecuentemente padece rinitis alergica al frio.
Nervioso: Angustia, Nerviosidad y Transtornos Emocionales.

Cardiovascular, Genito Urinario y Musculo Esqueletico sin datos de impor

tancia.

Estado General: Fiebre no cuantificada, Enflaquecimiento, Palidez, Dolor

y Endurecimiento de la cadena Ganglionar cervical, Mareos, Cefaleasy -
Debilidad.

EXPLORACION FISICA:

Slgnos‘ vitales: Peso: 70 Kgs., Talla: 1.68 Mts., Pulso: 100 X Min., Pre -

si6n Arterial: 90-130 MM. Hg., Respiracion: 18 X Min., Temperatura:
37.2a 37.5°C.

Cabeza, Cuello, Macizo Facial, Extremidades, Abdomen y Toraz sin da -

tos patoldgicos.



INSPECGION:

Suvidind Bueal: Como se obsarva en o Foto N- L ae trata de una florrea in
cipiente o periodontitis aguda, caracterizada por b presencla de Gingivi -
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palpacion son dolorosos y si revienan tlenen up contenldy purulento, cam
bio de coloracidn de 12 encia 4 un rosa tenue, 1as balsas parodontales flue
tuan e 505 MM de profundidad, sangrado Gingival al cepillado, procesos
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ros, (raviurns coroparias v plrdida promatuea de dientes).

o~

0OON L (PERICDONTITS AGUDA INCIFIENTE)



85

TRATAMIENTO:

Antes de realizar cualquler tipo de tratamiento el paciente es premedica -
do: Ampicilina 1 capsula C/6 Hrs. Durante 15 dias, analgesicos como el -
conmel o Winasorb 1 capsula C/8 Hrs., En caso de sensibilidad, buena - -
técnica de cepillado (stillman modificado al principlo y el método d;%nes

al finalizar), colutorios alcalinos por la noche, masaje digital y dleta - -

blanda, El tratamiento anterior se sigue al ple de la letra durante 15 dias;
posteriormente a esta fecha se elimina la premedicacion, la dieta se trang
forma en fibrosa a base de cftricos (pera, manzana, naranja, toronja, -
etc.), utilizando el cavitron se procede a el "raspaje” para eliminar cdl -
culos, placa y otros depdsitos; continuando con el "alisado” de las raices-
para emparejarla y eliminar 1a substancia dentaria nccrética mediante - -
azadag; por (ltimo el "'curetaje” de la superficie interna de la pared glngi
val, para desprender el tejido blando enfermo y asi eliminar las bolsas pe
riotales.

Una vez que los tejidos parodontales se encuentren en buenas condiciones,

se eliminaran los procesos cariosos y en 108 casos necesarios el trata- -

miento de conductos.
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HISTORIA CLINICA N° 4
Nombre: Josefina Hernandez Olguin

Edad: 19 afios

Sexo: Femenino Estado Civil: Cagada

Origen; Tlaxcala, Mex. Ocupacidn: Hogar

Residencla: Las margaritas, LEdo. de México _
Derecho-Habiente de la Clinica N° 57 (Santa Monica) del 1. M.S.S. 1171-55

0935-2f-60
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Sug padres viven sanos sin antecedentes diabeticos, epilepticos, ncoplasi -
cos, hipertensivos, cardiacos, etc. Ocupa el cuarto lugar de 6 hermanos,-
de los que wno fallecio de pequefio, los demas viven aparentemente sanos, -

excepto una de sus hermanas que padece Flebre Reumatica.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

Dedicada al hogar, eacolaridad (3°de secyndaria), alimentacién buena, - -

alcoholismo y tabaquismo negativo, viviendo en buenas condiciones de higie

ne. Higlene personal y del vestido regulares; presenta su primer embara -

zo en el 4° mes.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Padecio en la infancia del Sarampion, Tosferina, Rubeola y Parasitosis In-
testinal; no recuerda con precision otros padecimientos. No tiene antece- -

dentes alergicos, traumaticos, quir@rgicos o anestesicos.
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PADECIMIENTO ACTUAL:

Asiste al consultorio desde agosto de 1978, para atencién odontol6gica por -
caries en la regién de molares superiores, pero ya en diciembre la infla -

macidn y sangrado de su encia le ha preocupado.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: No se registran datog adicionales a los sefialados en el estado -
actual. Respiratorio, Cardiovascular, Genito Urinario, Musculo Egqguele -

tico y Organos de los Sentidos: Sin datos Patol6gicos.

En cuanto al sistema nervioso, clla reporta encontrarse molesta y angus -

tiada por la situacién de sus encias.
Inspecci6n General: Femenina, llega por su pie, con marcha normal, fa- -
cies pallda, edad aparente que corresponde a la cronologia, integra, bien-

conformada, actitud libremente escogida, con movimientos normales, coo

pera al interrogatorio.

EXPLORACION FISICA:

Signos Vitales: Peso: 65 Kgs., Talla: 1. 60 Mte., Pulso: 72 X Min., Pre- -

sl6n Arterial 90-130 MM. HG. , Respiracién: 20 X Min., Temperatura: - -
37.1°C

Craneo y Cara: Sin datos de importancia para la historia.
Cuello: Corto y grueso, sin adenopatias.

Extremidades, Torax y Abdomen sin datos patologicos.
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raices; para lo cual se utilizo el cavitron, curetas e instrumentos de pro~
filaxis asi como el establecimiento de buena higlene bucal y estimulacion-
de los tejidos. Se le comunico a la paciente qus al pasar su estado de em-

barazo todo volvera a la normalidad, siernpre y cuando las condiciones -

higienicas oraies sean eficientes.
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HISTORIA CLINICA N° 5
FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Juan Carlos Chavez Jacobo ) Edad: 14 aflog

Sexo: Masculino QOcupacién: Estudiante

Orlgen: Mésico, D.F. Estado Civil: Soltero
Residencia; Tlalnepantla, Edo. de México.
Derechohabjente de la Clinica N° 57 (Santa Monlca) del 1. M. S.S. 01-61-37

0766-3M
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Padre 34 afios con etilismo positivo y 1a madre que padece una Cardiopa- -
tia; es el tercero de una familia de 5, todos sus hermanos con el embara -
zo a termino y partos normales, el hermann menor de 7 afios se queja con

tinuamente a consecuencla de un padecimiento respiratorio agudo.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATCLOGICOS:

Tabaquismo positivo, Alcoholismo ocasional; estudia el segundo afio de se
cundaria, higiene oral es buena, desarrollo {fsico mental normal, habita -
cion en malas condiciones, alimentacién deficlente. Inmunizaclones: Polio,

Sarampion y BCG.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

En su primera infancia padecio Rubeola, Bronquitis y Enterltis; ocasional
mente episodios de Rinofaringitis y Amigdalitis. No ha sufrido operacio -

nes Quirdrgicas de ninguna especle, ni nog remite estados alergicos.
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PADECIMIENTO ACTUAL:

El motivo de la consulta son Odontalgias del primer premolar superior dg

recho y 1a inflamacién de las encias.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: Molestias a la masticaci6n y deglucion.

Respiratorio: Epistaxis frecuente, Catarro y Tos.

Nerivioso, Genito-Urinario, Cardiovascular, Musculo Esqueletico todo en

normalidad.

INSPECCION GENERAL:

Llega por su pie, con marcha normal, constituciodn normal (media), fa-
cies nada caracteristico, actitud libremente escogida, integro anatomica

mente, sus actos normales y pelo de acverdo 4 su sexo.

EXPLORACION FISICA:

Signos Vitales: Peso: 42 Kgs., Talla: 1.45 Mts., Pulso; 80 X Min., Tem

peratura: 37.2°C., tensién Arterial: 70-130 MM. HG., Respiracidn: -
22 X Min.

Cabeza, Cara y Cuello de aspecto normal; extremidades, Torax y Abdo-

men sin signos fisicos patolégicos.

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA:

Inspeccidn de cavidad bucal: Como se dernuestra en 1a Foto N° 1 las encias

se encuentran con inflamacién pronunciada, coloracién rojo azulado, ede -

ma y agrandamiento, de consistencia ligeramente dura semejando una -
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HISTORIA CLINICA N° 6
FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Guadalupe Araceli Cazares Rico Edad: 19 Afios

Sexo: Femenino Estado Civil: Soltera

Origen: México, D.F. Ocupacion: Estudiante

Residencia: Santa Monica, Edo. de México.

Derechohabiente de 1a Clfnica N° 57 (Santa Monica) del 1. M.S.S, 3164-34

1072-3F
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Sus Padres aparentemente s8anos; tiene 2 hermanas y una de ellas padece -

alergia al polvo, huevo y tomate. Niega enfermedades lueticas, neoplasi -

cas, mentales, infecciosas, cardiacas, etc.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Alimentacién adecuada en cuanto al aporte de proteinas y otros nutrientes.
Habitaci6n en buenas condiciones de higiene; se dedica a 1a natacion, estu

dia el tercer afio de preparatoria; tabaquismo positivo, todas sus inmuni -

zaciones. Buena higiene personal y de vestido,

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Ha sufrido Rubeola, Sarampi6n, Bronquitis y Hepatitis Infecciosa, alo - -
que agrega trastornos Gastro-Intestinales frecuentes, con remisiones y -

exacerbacliones de crisis Diarreicas, colicos intestinales y meteorismo.
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- PADECIMIENTO ACTUAL.:

Acude por sufrir caries en diferentes plezas dentarias.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: Colicos Gastro-Intestinales frecuentes, sensacién do replecion

por gases.

Respiratorio, Cardioveacular, Musculo Esqueletico, Genito Urinario, - -
Sistema Nerviogo y Organos de los sentidos: No se reciben datos de Im-~ -

portancia para est2 historia ciinica; solo que se encuentra menstruando.

INSPECCION GENERAL:

Llega por su pie, con marcha normal, constitucin delgada, facles palida;

se adapta al medio y adopta posturas libremente escogidas.

EXPLORACION FISICA:

Signos Vitales: Peso: 51 Kgs., Talla: 1.52 Mts., Pulso: 80 X Min., Pre--
sién Arterial: 70-120 MM. HG., Respiraciones: 18 X Min.

Caboza, Cara, Cuello, Extremidades, Torax y Abdomen, no se observan

anomaliag a 1a inspeccitn.

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA:

Cavidad Bucal: Como lo muestra la Foto N° 1 los procesos cariosos que -
causan sensibilidad a la paciente se localizan en el 1°y 2° molares Infe- -
riores del cuadrante derecho.

Con reaspecto a los tejidos parodontales: La encla se encuentra {nflamada,

edematosa y caracterizada por hemdrragms periodicas con proliferacio -
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nes rojo brillante y rosadas en las papilas fnterdentariog; radiograficamen
e el Hgamento, comento ¥ huzso estan intacios.

La pacicnte reporta gquo ¢sta gingivitis empeora justo antes del perfodo - -
menstrual v que ocasionalinente se forman legionas vesiculares v aftas en

1 lengua.

DIAGNOSTICO:

f'rocesos cariosos multiples y gingivitls de menstruacion.

FOTTO R (GINGIVITIS DE MENSTRUACION)
TRATAMIENTO:
De 1aa piczas dentiarias posterfores aleciadas por la caries, con bascy -
amatgma desaparece 1 seasibilidods anndgesicos (Conmel o Winasobt) 1 -
pastilliv G278 Hrs, on caso de dolor, extremar fag medidas de higiene oral
voraallzae umt minuciost odontoxesis para chminar materia afba, placa v

s
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HISTORIA CLINICA N° 7
FECHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Feliza Torales Nogusz Edad: 24 afios

Sexo: Femenino Esgtado Civil: Cagada

Origen: Tlalnepantla, Edo. de México. Qcupacion: Secretaria

Residencia: Las Alamedas, Tlalnepantla.

Derechohablente de la Clinica N° 57 (Santa Monica) del 1. M.8.8. 0673- -

500234~ 2F53
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOCS:

Padre: Tosedor Crénico; Sifilia y Diabetes negativos, Aleohollsmo y Taba

quismo positivos. Madre: Aparentemente sanad, § embarazos a termino,

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Bafio dierio, habitacion en busnas condiciones de higlene, altmentacion su
ficiente en su aporte proteico, alcoholismo y tabaguismo negativos, inmu

nizactopes completas, dedicada a su trabajo y no realiza deporte.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Sufrio Sarampi6n, Parotiditis, Varicela, Gastroenteritis y Parasitosis ~ -

multiples. Sin antecedentes quirGrgicos, alergicos, traumaticos o nneste-
sicos.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Acude al consultorio del Dr. Antonto Garcia R. para realizarse una Hm -

pleza del sorro y a revision de caries,
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

No se obtuvo ningun dato de importancia.

INSPECCION GENERAL.:

Llega por su ple, con marcha normal, facles palida, sudoracién, constitu

ci6n delgada, sueda aparente corresponde con la que manifiesta tener,

adopta posturag libremente escogidas y se adapta al medio.

EXPLORACION FISICA:

Signos Vitales: Peso: 59 Kgs., Talla: 1.70 Mts. , Presion Arterjal: 60-110
MM, HG. , Respiracién; 15X Min., Pulso: 70 X Min., Temperatura: 36.8° C.

Cabeza, Craneo, Cara, Cuello, Torax, Abdomen y Extremidades norma -

les, del tipo astenico.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Tiempo de sangrado: 1 Min. ; Tiempo de Coagulacidn: 6 Min. ; Glucosa en -
Sangre: 97 Mgr. 9,

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA:

Cavidad Bucal: Como lo muestra la Foto N°1 y 2 la paciente muestra una -
higiene oral deficiente, con presencia de factores extrinsecos: Placa bac -
teriana y tartaro dental; lo que ocasiona esta Inflamaci6n gingival. Al rea

lizar el sondeo con el parodontometro no se descubrio 1a presencia de bol

sas parodontales.

DIACNOSTICO:

Procesos carfosos y gingivitis tartrica difusa generalizada.
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HISTORIA CLINICA N° 8
FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre; Jesus Aleman Aivarado Edad: 5 afios

Sexo: Masculino Estado Civil: Soltero

Origen: México, D.F. Ocupaci6n: Escolar

Residencia; Fracc. Electra, Traluepantla.

Derechohabiente de 1a Clfnica N° 57 (Santa Monica) del 1. M.S8.S. 01-67 -

51-1803
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Interrogatorio indirecto: Madre aparantemente sana, sin malos habitos y
padre con mal funcionamiento renal, trabaquismoy alcoholismo positivos,

alergia a la penicilina y algunos alimentos (huevo),

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Bafio C/3 dia, habitacién en buenas condiciones, alimentacién suficiente,

estudia pre-primaria, realiza deporte (natacién), habito de chupar el de -

do, todas sus inmunizaciones.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS;

Sarampion, Gastroenteritis y rinofaringitis.

ANTECEDENTES QUIRURGICOS, TRAUMATICOS, ANESTESICOS O ALER
GICOS:

Ninguno.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Formacién de una pustula dolorosa en los dientes anteriores desde hace -
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una semana, al parecer después de un traumatigmo.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivo: Se dificulta la masticaci6n por la tumefaccion dolorosa y en los
ultimos dias han aparecido exacerbaciones diarreicas y colicos dolorosos.
No se informaron datos patologicos en respiratorio, genito-urinario, car-

diovascular, Nervioso, Musculo Esqueletico, ni organos de los sentidos.

INSPECCION GENERAL:

Llega por su propio ple, marcha normal, facies palida, circulos infraocu
lares, constitucién delgada, su edad corresponde con la que dice tener, -

adopta posturas libremente escogidas, no coopera conla inspeccitn.

EXPLORACION FISICA:

Signos Vitales: Peso: 20 Kgs., Talla: 1.03 Mts,, Pulso: 106 X Min., Res-

piracion: 24 X Min., Tensi6n Arterial: 85-120 MM. HG., Temperatura; -
37’ C.

Cabeza, Craneo, Normocefalo, Cara, Tumefaccién en el tercio medio,

cuello; Adelgazado y con ligero infarto ganglionar doloroso a l1a palpacidn.

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA:

Cavidad Bucal: Notese en la Foto N° 1 la gran asimetria o deformacién - -
que presenta la cara en su tercio medio a nivel de inclsivos superiores -
del lado izqulerdo; en 12 Foto N° 2 se observa claramente la presencia - -
de un absceso periodontal en el incisivo central superior izqulerdo, el - -

cual presenta movilidad de 2°y esta libre de caries. Bl sondeo Indica una
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bolsa parodontal (mesiovestibular) de 4 MM.

La madre del paciente indica: Hace aproximadamente 15 dias su hijo su- ~
frio un golpe en el lugar referido, apareciendo sintomas como: Dolor irra
diado pulsatil, sensibilidad de 1a encia a la palpacin, sensibilidad del - -

diente a l1a percusién, movilidad dentaria, linfoadenitis, flebre y males- -

tarx.

DIAGNOSTICO:

Se trata de un absceso parodontal agudo, en ausencia de enfermedad paro-
dontal, después de un traumatismo del diente. Radiograficamente se loca-
lia en el gector mesial de 1a rafz y de ahi se extiende en gentido lateral -
hacia la superficie externa, formando una elevacién ovoidea de la encla, -
en la zona lateral de la rajz, con una superficie liaa y brillante. Es fm- -

portante hacer notar que el diente reacciona en forma normal a los cam- -

bios termicos y electricos.
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indica al paciente que debera enjuagarse cada hora con una solucién de una
cucharada de sal en un vaso de agua tibla durante ese dia y volver en tres
dias.

Ya en la segunda cita 1a inflamaci6n y el dolor habfan cedido notablemen -

te y se procedio a realizar un curetaje y raspado profundos, dejandoen --

observacién unos meses.



104

HISTORIA CLINICA N° 9
FICHA DE IDENTIFICACION:

Nombre: Juan Bello Gonzalez Edad; 36 aflog

Sexo: Masculino Estado Civil: Casado

Origen: Guadalajara, Jalisco Ocupacidn: Obrero

Residencia: Tlalnepantla, Edo. de México.

Derechohabiente de la Clinica N° 57 (Santa Monica) del 1. M.S.S. 159-33- -

1975-A
ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS:

Su padre fallecio hace 5 afios en un accidente automovilistico; su madre vi
ve sana en apariencia y ha tenido 4 hijos, que viven aparentemente 8anos.

Datos de Lues, Tuberculosis y Diabetes son negativos.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

La alimentacién no es adecuada en cuanto al aporte de proteinas y otros -
nutrientes. Habitaci6n en pesimas condiciones de higiene, mal ventilada -
y poca agua potable, Grado escolar: ninguno; alcoholismo y tabaquismo po

sitivos; mala higlene personal y de vestido. No recuerda si recibio inmu -

nizaciones.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Sarampi6n, Varicela, Bronquitis y Tosferina. Sin antecedentes de Inter- -
venclones qulrdrglcas, reacciones alergicas o traumatismos. Presenta el
hdbito desde hace algunos afios de estar "apretando” sus maxilarcs contl -

nuamente lo que le produce Otalgias, Cefaleas y Malestar de 1a articula -

ci6n temporo-mandibular.
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PADECIMIENTO ACTUAL.:

Acude al consultorio del Dr. Antonfo Garcia Rodriguez para revigsién de -

procesos cariosos, movilidad dental y desgaste dentario; asi como para sa

ber la causa de sus otalgias y cefaleas continuas.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

No se obtienen datos de importancia para esta historia; solo reporta ser -
nervioso.

INSPECCION GENERAL:

Llega por supie, con marcha normal, facies que reflejan angustia, tem -

blor digital, constitucion robusta, se adapta al medio y adopta posturas i

bremente escogldas.

EXPLORACION FISICA;

Signos Vitales: Peso: 81 Kgs., Talla: 1.74 Mts., Presion Arterial: 70-120
MM.HG., Respiracion: 20 X Min., Pulso: 86 X Min.

Cuabeza, Cara, Cuello, Abdomen, Torax y Extremidades no reportan nin -
gun dato.

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA:

Cavidad Bucal: Como se observa en 1a Foto N° 1 el tipo de oclusion del pa-
ciente es de clase 11l en la clasificacion de angle (maloclusién borde con -
horde), en esta misma fotograffa sc obgerva una "atricion dental” exage -
rada que llega en la mayorfa de los dientes hasta el terclo madio de la co-

rona; también es notorio el agrandamiento o hiperplasia gingival no infla -
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matorio, abarcando encia insertada, encia marginal y papilas interdenta -
rias, de colory rosado y consistencia firme.

El paciente refiere presentar un edema y retraccion gingival a nivel de - -
premolares superiores del lado izquierdo, en donde los premolares se lo~
calizan en glroversidn y atrapados causando una desarmonia oclusal muy - kk |
grande desde hace mas de 5 afios, como lo muestra la foto N° 2

A la inspecci6n armada utilizando 1a sonda milimetrica, en todos los dien
tes posteriores (tanto superiores como inferiores) existe la presencla de -

bolsas parodontales que fluctuan entre los 3-6 milimetros de profundidad,

causando movilidad hasta de 3°-Grado.

DIAGNOSTICO:

Se trata de trauma periodontal ocasfonado por desarmonias oclusales - -
{puntos prematuros de contacto) en premolares superiores izquierdos, es-
to aunado a la maloclusidn clase lII de angle, presencia de factores extrin
sccos como 1a bruxomania o habito bucal lesivo inconciente parafuncional,
de apretamiento y rechinamiento de los dientes; lo que ha ocasionado unas
superficies dentarias desgastadas por la atrici6n, duras y brillantes, y -
con una coloracién pardo amarillenta, como ge observa en la Foto N° 3, -
Para realizar este dlagnéstico se tomo en bage los sintomas subjetivos si -
gulentes: 1) No muerdo bien, 2) Sensibilidad dental al masticar, 3)Es -
tos dientes (premolares superjores izquierdog) parecen tocar antes que los

demas, 4) Me duelen los maxilares (musculos maticatorios), 5) Rechino-

los dientes, 6) Me duele el oido y hace ruido de chasquido (probiema arti-
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Asl corno los aigulentes alncomas objetivos: 1y Pavetas &

-cdesgaste, -

2) .\10\'ili(i:\d’dum;ll. 3y Migracion dental fpregencle dr diastemas), 4 pal
paci6n de s musculos de la maaticacisn, 5) Signos radiogrdficos: Rug()s
cion radicalar, reduecion d lae capgaras pulpares, ensanchamiento el -
espacio dol Hgmento, presencla d» bolsas infroaoseas v madificaciones da

Lo famina dura.

FO PO ST AIALOCLUSION GLASE [ S]
HE DE ARGLE E HPERPLASEA GINGE SAE BN PR

2DESARNONIN OCLL
VAL NOINFLAMATORIN).

ARES SUPL DL T
ALY {70 Ty,
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FOTO N3 SUPERFICIES DENTARIAS DESASTAIAS POR BRICOMA
NIAY. . -

Se procedio 2 chioinr og puitos prematuros de contacto causadas por - -
los promolires superiores zquicrdos medbinte deggaste mecdnico aphiean
do fundamentos del ajuste celusal, togrands una oclusidn orgdnica (en don
Johas cuspides vestibulares inferiores o catimpadoras penetran en fosas-
amagonistas correspondientes v on donde Tas palatings supzriores, tam- -
bidn estampadorid, cien en {0315 antuonisias).

Se vealizo 2l destartrage mediante of "Cavitron” raspando y atisando lag -
raices, posteriormente ¢l curetaje elinmnando placa bacweriana dentro de-
Las bolsas prriodontales, Por Glimo s canatizo al protesista, para que -
reatice el ajuste oclusal, va sea por desgaste mecdnico, movimientod den
taloy o rostaurdciones dentirias voast estiublecer 1oy relaciones funclom -

les Givorables pare o1 ooriodonto,
| ¢



"CONCLUSIONES"

Las parodontopatias flguran entre las afecclones mas comunes del -
genero humano. No hay ningun sitio en este mundo que este libre de estas -
enfermedades, que en la mayorfa de 1as regiones alcanza una frecuencia -
elevada, afectando con mayor o menos intensidad a la mitaa de la pobla-
ci6n infantil y a casi toda 1a poblacion adulta.

Aungue todas las medidas menclonadas anteriormente pueden con
tribuir a la prevencitn de las parodontopatias, no son igualmente aplica-
bles a todos los paises y a todos loa individuos.

Por deagracia no hay ninguna medida sanitaria gemejante a la vacu
na o fluoraci6n, que pueda aplicarse a la profilaxis de las enfermedades -
parodontales. El Gnico procedimiento que esta al alcance de todos los indi-
viduos es el mejoramiento de la higiene bucal.

Asi pues cada individuo tiene en sus manos la clave del estedo de -

su parodonto, y tanto los servicios de higlene dental como los profesiona

les de odontologia deben indicar al paciente la conciencia de esa responsa
bilidad.

En casi todas las bocas el factor etfologico local mas importante

es la irritacién producida por la placa bacteriana que puede ser calcifica
da, formando sarro. Principia desde la juventud, pero por lo general se ob
serva en la edad adulta; ya que pasa desapercibido porque el dolor no es un

sintoma caracter{stico.

{.a oplnién unanime es que la prevenci6n es el sistema mad eficaz -
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para combatir 12 enfermedad parodontal y que 1as medidas preventivas de-

ban adaptarse desde los primeros afios de vida, antes de que se produzcan

lesiones graves.

Es por es0, que el objetivo que persigue la parodoncia, ed correc-
ci6n y en caso necesarfo la restauracién de la normalidad funcional y mor

folégica de la cavidad bucal y de los elementos asociados.
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