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INTRODUCCION
El objetivo de elaborar el presente trabajo es poder propor
cionar al Profesicnal o a cualquier persona a la que llegue este traba
jo, relacionada o no con la Odontologia uma mayer informacién sobre las

Enfermedades Parodontales que afectan tanto a todos los seres humanos.

La Enfermedad Parodontal se acompana de nuy pocas molestias
fisicas, tas cuales pasan desapercibidas por los pacientes. Adn en
los estadios avanzados el paciente permanece sin darse cuenta de 1la
gravedad de su afeccidn. Por esta razdn es responsabilidad del Cirujano
Dentista descubrir los procesos patolégicos para poder dar cl trata -
miento adecuado a tiempo que asegure la conservacidn de las piezas
dentarias,

Las Enfermedades inflamatorias de los tejidos paruaontales
son las mds conunes y se caracterizan por el aumento de tamaho de Ja

encia, cambio de coloracidn y edema desencadenadas por un irritante
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local, como ta placa bacteriana, sarro, mdrgenes incorrectos en las
restauraciones, residuos de alimentos en los espacios interdentales.
Este proceso inflamatorio, al establecerse en los tejidos
parodontales por un tiempo largo produce destruccidn de las estructu-
ras de soporte que pueden llegar a presentar pérdida considerable de
hueso alveolar,
Las Enfermedades Parodontales son lentas, progresivas y o-

curren a cualquier edad.

Esta investigacidn bibliogrdfica, proporciona informacién
sobre las Enfermedades Parodontales, Tejidos del Parodonto, Etiologfa
de 1a enfermedad parodontal, factores locales, generales y sistémicos

prevencidn y tratamiento.



I1.~ TEJIDOS DEL PARGDONTO

El Parcdonto, es el conjunto de tejidos que van a revestir
y sostener la raiz del diente,

El Parodonto esta formado por:
2 Tejidos Suaves: Encia y Lipamento Parodontal
2 Tejidos Buros: Cemento y Hueso Alveolar

El Parodonto estd sujeto s cambios morfolBgicos y funciona-

les, asi como — cambios de 1la edad.
ENCIA

Es la parte de la mucosa bucal que cubre 1los procesos alveo

lares, maxilar y mandfbula.
La encia se divide en 3 superficies anatOmicas y &stas son:

ENCIA MARGINAL: La tenemos colocada a modo de collar rodean

do al diente a 1la altura del cuello, uniéndose Intimamente com &1.

Se encuentra se¢parada de la encia insertada por una depre -
8i6n poco profunda llamada surco gingival.

Su color normal es rosa coral, pero &sto va a depender del
aporte vascular, del grado de queratinizacidn y del espesor del epite
lio, asi como la presencia de cualquier etro tipo de c€lulas que con-
tengan pigmentos.

La encia puede tener tonos ligeramente diferentes sepln el
tipo raeial.

ENCIA INSERTADA: Se continua con la margilnal y se encuentra

hacia apical.

Es firme y esta unida al cemento y el hueso alveolar, su co
lor tiene la misma caracteristica que la marginal, presenta un punti-

1leo caracteristico a manera de cdscara de naranja.



El ancho de la encia insertada de 1a supexrficie vestibular
en diferentes zonas de la boca, varia de menos de ! mm. a 9 mm., en la
cara lingual de la mandibula termina em la unifn com la membrana muco=
8a que tapiza el surco sublingual, en el piso de la boca. La superfi
cie palatina, de la encia insertada, en el maxilar superior se une con

la mucosa palatina y estd constituida por fibras de coldgena.

MUCOSA ALVEOLAR: Esta separada de la Encfa Insertada por

la unidn mucogingival, tapiza el fundo del vestibulo.

Su color es rojo, lisa y brillante, &sto es porque no estd
queratinizada u es bastante delgada, y el color propoercionado por la
sangre circulante se observa a través del epitelio delgado que na es

queratinizado.

EL "COL O COLLADO": Se refiere a la Encia Interdentaria
que se encuentra debajo de puntos de contacto amplios, especialmente
en dientes posteriores; estd formado por una papila vestibular y una

lingual o palatina.

El Epitelio reducido del csmalte no estd queratinizado, no
ofrece mucha resistencia esta 3rea y es mis propensa a ataques de pro
ductos bacterianos. Su constitucifn histolbgica esti formada por -

dos capas de c&lulas basal y espincsa.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

a) EPITELIO

B) TEJIDG CONJUNTIVO.

Dentre del Tejido Conectivo de la encfa se encuentran haces

de fibras ¢oligenas llawadas fibras gingivales, €stas son:

A) FIBRAS DENTOGINGIVALES
B) FIBRAS CRESTOGIRGIVALES
C) FIBRAS CIRCULARES

D) FIBRAS TRANCEPTALES

Las Fibras Dentogingivales:

Se Insertan eun el cemento deba
jo del epitelio de la adherencia on 1a base del Surco Gingival, se ex
tienden en forma de abanice hacia la cresta y superficie externa de —
Ia encia marginal.

Las Fibras Crestogingivales: Van desde 1la punta de la cres-
ta 2 1la encia interdentaria.

Las Fibras Circulares:

Van 2 través del tejido conectivo
de la encia marginagl y rodean al diente a modo de anillo, que propor-

ciona mayor adherencia de la encia libre al cuello del diente.

Ne tiecne insercidn fija en el diente.

Las Fibras tranceptales: Forman haces horizontales gque se

extiemden entre el cemento de los dientes vecinos, en los cuales se -
hallan dinclufdos.

Estin entre ¢l fdrea del gpitelio de la base del s
co gimgival y 1la cresta del huego interdentario.



El Surco Gingival: Por un lade limita con el epitelio cre
vicular v por el otro, estd limitado por esmalte, cemento o ambos, es-—
td cubierto de epitelio escamoso estratificado muy delgado, no querati
nizado, consta de dos capas basal y espinosa, el epitelio crevicular

proporciona una milima proteccadit del tejide concctivo subyacente.

El Surce Gingival sc forma cuandv la punta corenaria del -
diente emerge hacia la cavidad oral y se profundiza al separarse de la
encia y el epitelio reducido del esmalte, de la superficie del esmalte;

el surco tiene umna profundidad promedio de .5 con variacién de 3.
LIGAMENTO PARODONTAL

Ocupa el espacio entrc hueso y diente, es el tejido cenecti
vo gque rodca la raiz del diente y que tienme por objeto mantenerleo en
sus posiciones correctas, con los tejidos blandos y duros, tambidn de
sostener la relacifn anatdmica e histoldgica del huese, cemento y de

las fibras parodontales.

Estd formado por Eibras principales y accesorias, fibroblas
tos, osteoclastos, osteoblastos, vasos sanguincos, vasos linfiticos,

nervios restos epiteljales y cementoclastos.

La Luncidn del Ligamento Parodontal, es la de transformar,
la presidn oclusal, la asimila y la trasmite al hueso en forma de ten—
P
sidn.
Estas funciones a su vez se pueden clasificar en:

a) Fisicas
b) Formativas
¢) Nutriciomales

d) Sensoriales




Las funciones fisicas son las de transmisidn de fuerzas o=
clusales al hueso, insercidn del diente al hueso, mantenimicnto de -
los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con los dientes:
Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales y la provisifn de una
envoltura de tejido blando para proteccidn dc los vasos y nervios, a

las lesiones producidas por fuerzas mecAnicas.

Resisteacia al impacto de fuerzas oclusales.

Reside principalmente en cuatro sistemos del ligamento y
no cn las fibras principales. Las fibras desempeiian un papel secun-—
dario en la contencién del diente contra movimicntos laterales e impi
den una deformacién del ligamento parodontal cuando se encuentra, so-

metido a fuerzas de compresidn.
Los cuatro sistemas que resisten estas fuecrzas son:

A) El Sistema Vascular: Va a actuar como amortiguador
del chegue y absorbe las ten -

siones bruscas.

B) El Sistema Hidrodinimico:Consiste en el liquido de los
tejidos y, liquido que pasa a
través de las paredes de vasos
pequefios y se filtra en las
dreas circundantes a través de
agujeros de los alvcolos para

resistir las fuerzas axiales.

C) El Sistema de Nivelacifn:Se puede relacionar con cl
Sistema Hidrodindmico y contro
la el nivel del diente dentro

del alveolo.




El Sistema Resilente: Hace que el diente vualva a adoptar
su nosicidn cuando cesan las fuerzas

oclusales,
Funcidn Oclusal y la Estructura del Ligamento.

De la misma manera que el diente depende del ligamento pa—
ra que &ste lo sostenga durante su funcidn, el ligamento depende deo
la estimulacifn que le va a propo-cienar la funcidn oclusal para con-

servar la estructura.

El ligamento puede adaptarse al aumento de funcidn mediante
el aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y el
aumento del didmetro y la cantidad de fibras de Sharpey. Las fuerzas
oclusales que exceden la capacidad del ligamento parodontal producen

una lesifn que se denomina trauma de la oclusidn.

Cuando esta funcidn no existe, el ligamento se atrofia, a-
delgaza y las fibras se reducen en cantidad y densidad, pierden su o

rientacidn.
FUNCION FORMATIVA:

El ligamento cumple las funciones de periostio para el ce -
mento y el hueso, las c&lulas del ligamento parodental participan en
la formacidn y reabsorcifn de estos tejidos, formacién y reabsorcién
que se produce durante los movimientos fisiolSgices del diente, en la
adap tacidn del paredonto a las fuerzas oclusales y en la reparacidn de

las lesiones.

Como toda estructura del parodonto, el ligamento se remode-
la constantemente las células y fibras viejas son destruidas y reempla
zadas por otras nuevas, los fibroblastos estln formando fibras coldge-

nas y tambi&n pueden evoluc¢ionar hacia osteoblastos y cementeblastos.



El ritmo de formacién y diferenciacifn de los fibroblustos

afecta al ritmo de formacién de colagena, cemento y hueso.

La formacidn de colagena aumcnta con el ritmo de la erup =

FUNCIONES NUTRICTONALES Y SENSGRIALES:

El Ligamento Parcdontal provee de elementoys nutritives al
cemento, hueso y encia mediante los vasos sangufucos y proporciona dre
naje linfltico.

La inervacifn del ligamento parodountal tiene sensibilidad
propicceptiva y tactil que detecta y localiza fuerzas extrafias que ac
tiian sobre los dientes y desempefian un papel importante en el mecanis

mo neuromuscular que controla la musculatura masticatoria.

C EM E NTO

Es el tejido mesenquimatosc que forma la capa externa de
la raiz anatémica.

Hay dos tipos de cemento el Acelular v el Celular, los dos
se componen de una matriz intefibrilar calcificada y fibrillas de co-
ldgena.

El tipo celular contiene cementocitos en espacios aislados
que se comunican enttc sI mediante un sistema de canaliculos anastomo

sados.



El Cemento Celular estf menos caleificado que el acelular,

la distribucifn del cemento acelular y celular varia,

La mitad coronaria de la raiz se encuentra cubierta por

el tipo acelular y el cemento celular es mds comlin en la mitad apical.

El cemento contiene un 45 a 50% de materia inorginica y wn
50 a 55% de material orgdnico y agua, Su grosor varia entre 50 mi ~
crag en el tercio coronal y aumenta gradualmente hacia apical hasta
alcanzar de 150 a 200 micras, su color es amarillo, un poco mis obs-
curo que la dentina y de superficie rugosa, en la parte inferior es

mis prueso para compensar el fendmeno de erupcidn activa.

Unidn Amelocementaria.

EL cemento ubicado en la unién amelocementaria que se en =
cuentra immediatamente debajo de &sta, es muy importante en procedi-

mientos de raspado radicular,
Pueden existir ttes tipos de relaciones entre cemento y es-

malte.

a) EL cemento y ¢l esmalte no se ponen en contacto, dejando
dentina expuesta y tal vez una unifn amelocementaria sen

sible aproximadamente en 10%Z de los casos.

b) El cemento y el esmalte forman una unién de borde a borde

en 307% de los casos.

c)} El cemento se superpone ligeramente al esmalte en 60% de

los casos.

El dep8sito de cemento continfia toda la vida del individuo.
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Existe una relacifn directa entre la edad y espesor del ccmen
to y se triplica el espesor entre los 1l y 76 afos.

Este es parte del proceso total de erupcidn dental continua
para compensar el desgaste oclusal.

Los dienteg erupcionan, hacen un esfuerzo por mantener un'riE
mo con la substancia dental perdida por la atriccifn; al erupcionar,
quedara mencs raiz en el alveolo, debilitando asI el soporte del dien
te.

Esto se compensa con el depfsito continuo ¢ cements en el

apice y en las furcaciones.
Las funciones del Cemento son;

a) Anclar los dientes por medio del ligamento parodontal al hueso
alveolar.

b) Compensar parcialmente el desgaste oclusal y la erupeidn den-
tal, Se puede congiderar que el metagbelismo y las reacciones
del cemento se asemejan a las ocurridas en el hueso, aungue
el cemento reacciona mids lentamente a las fuerzas meclnicas y

fisicas.
HUE SO

Su principal funcifn es la de dar soporte al diente.

El huecso estd en contacto con el ligamento parodontal, se de—
nomina 1imina dura o hueso cribiforme. Es compacto y muy calcificado,
radiogr@ficamente se observa como una capa radiopaca que termina ha ~
cia oclusal en forma de pico de flauta, cerrdndose las dos capas in —

terproximales hacia el vértice del alveolo del diente contiguo.
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Se le denomina hueso cribiforme por los mfiltiples orificios
que presenta su superficie y que dan pase a vasos y nervios de la
regidn.

Esta l3mina dura tiene como tejido de relleno el Diploe (este
se puede comparar con la estructura de un panal de abejas) cuyas tra-
béculas estdn orientadas seglin los requerimientos funcionales que re-
cibe el diente durante la masticaeifn, asi, existe mayor cantidad de
trab@culas en los lugares donde las fibras principales se agrupan en
haces o ligamentos.

La organizacidn del tejido 8seo, es semejante a todos los de-
wAs tejidos Sseos del cuerpo humano, e¢s decir tiene un sistema de la
gunags comunicadas entre sI por los canales de Havers.

Tambifn este tejidc como el cemento encontramos hueso joven o
tejido osteoide, cuya funcifn es semejante al cemento, este tipo de
tetidoc sierve para que la fibra principal puede insertarse en &l pos-
teriormente cuando se calcifica queda firmemente adherida a este ele-
mento.

En un corte histol8gico de huesc alveolar encontramos dife -
rentes capas de aposicifn de hueso comparables con el cemento, pero
en &ste la actividad es mayor.

Las diferentes aposiciones de hueso se pueden observar en los
cortes histoldgicos como li#minas superpuestas y de ahf el nombre de
hueso en haces o hueso laminar.

Asimismo, se encuentran osteocitos que han quedado atrapados

por las diferentes aposiciones de hueso laminar.
Tambign se encargan de recoger oxigeno,

Hacia el ligamento parodontal cncontramos osteoblastos, celu-
las que estdin formando hueso joven que favorecen la actividad en el

desarrollo del osteoide,



Los osteoblastos son clementos o c@lulas mesenquimatosas que
en un principio son indifierenciados y que posteriormente forman hue
so joven, aparecen en las superficies Gscas en proceso de crecimiento,
desarrollo y remodelacifn, tamhifn se ocupan de la sintesis proteica de
la matriz dsea.

Los osteoclastos son células gigantes, nultinucleadas que -
varia en tamafio y nimerc de nficleos,

Se derivan de ceélulas medulares y a veces surgen por la fu -

5idn de cierto niimero de ostecoblastos.

Estas c€lulas se encargan de la reabsoreifn del hueso.

Matriz Osea.

Contiene fibras de coldgena gimilares a las dos de otros te-
jidos conectivos.

Contiene tambi&n nucopolisacfridos y substancias fundamental
mente de glucoproteinas.

En €sta matriz se depositan constituyentes minerales del hueso
se debe recalcar que el hueso es un tejido muy 18bil y siempre estd
gometido a un remodelade, a reconstruccifn por ostecblastos y a divi
de

2ibn por osteoclastos; EL resultado de &sto es el mantenimiento

un volfmen Bseo relativamente constante.
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.. LA COMPOSICION DEL HUESO ES DE:

MATERIA INORGANICA
CERCA DEL 672

MATERTA ORGANICA
CERCA DE 337%

CARBONATO DE CA.
FOSFATO DE CA.
TLUORURO DE CA.
FOSFATO DE MG.

CLORURO DE WA,

CELULAS COMO:

OSTEOELASTOS, OSTEOCLASTOS,
CEMENTOCLASTOS, CEMENTOBLAS-
TOS, OSTEQCITOS.

VASQS SANGUINEQS

FLBRAS NERVIOSAS

COLAGENO

“20

Y PEQUERAS CANTIDADES DE MUCO
POLISACARIDOS COMO CONDOITRIN
SULFATO.

TANTO EL JUESQ COMO EL CEMENTO TIENEN LA PROFIEDAD
DE FORMAR CAPAS DURANTE TODA LA VIDA DEL DIENTE QUE COMPENSA La ERUP
CION ACTIVA Y EL MOVIMIENTO DE MESTALIZACION FISTIOLOGICA.
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IIT.- ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL
FACTORES LOCALES
La enfermedad parodental es una reaccifn inflamatoria por

irritantes locales, clasificados por Schwartz y Hassler como materia-

les acumulados en el diente.

Se pueden observar los siguientes factores:

—

a) Placa Bacteriana
b) Pelicula Adquirida

¢) Materia Alba

~

d) Residuos de Alimentos

e) Calculos Dentarios.

—

PLACA BACTERTIANA

La Placa Bacteriana es un depdsito blando amorfo granular
que se va a adherir firmemente sobre les superficies, restauraciomes
y taleulos dentarios, por medio de la pelicula adquirida y la matriz
microbiana, comienza a formarse a las 6 horas después de haber hecho
una limpieza correcta, por la aparicién de una capa Gnica de bacterias
sobre la pelicula adquirida, alcanzando su m#3xima concentracifn a los
30 dias.

A medida que se acumula, se convierte en una masa globu -~
lar visible, con pequefias superficies modulares cuyo color varia del

gris y gris amarillento al amarillo.



Esta aparece c¢n regiones supragingivales, en la mayor parte
sobre el tevcio gingival de les dientes, v subpingivalmente, por grie-
tas y defectos estructurales y rugosidades.

La funci@n de la placa en la ecnfermedad parece gque estd -
bicn esrablecida, pero actualmente no se puede relacionar la parodon-
titis con ninguna especie bacteriana individual.

Entre los microorganismos que existen en la placa se en -
cuentran los cecos, baciles pgram , espirvoquetas y vibriones; se han
Tealizado varies estudios donde muostran que las bacterias no invaden
el epitelio o el tejido conectivo subyacente, y de tal manera que los
productos bacterianes parecen ser m3s importantes que las bacterias
mismas en la ecjologia de la inflamacidn .

£} mecanismo de accidn de las bacterias se puede clasifi-

car en los siguientes grupos:

a) Inieciacidn directa de la inflamacidn por metabolitos

microbianos.

b) Iniciacidn de la inflamaciSn por componentes antihigid

nicos de los micreoorganismos bucales.

Mds adelante se verd tode el mecanismo que tieren los mi-
croorganismes en la placa bacteviana,

Esta placa se observa solamente aplicande substancias re~
veladoras que la tifian e indiquen el lugar donde se acumula: como fu~
cina y eritrocing.

Los enjuagatorios o chorros de agua no eliminan por com -~
pleto, debe hacerse una limpieza mecinica con instrumentos adecuados,

hilo dental y té&cnica de cepillado, para lograr su eliminacidn,



PELICULA ADQUIRIDA

La Pelicula Adquirida es una capa delgada lisa, incolora,
trangliicida, estd@ distribuida difusamente sebre la coremna, cerca de

la encia en cantidades mayores.

En la corona, se contina con los compeonentes superficia-
les del esmalte; Al ser tefiida con substancias reveladoras, aparece
como un lustre superficial, c¢olorcado, delgado, ern contraste con la

placa que esta tefida intensamente.

Esta pelicula se va a formar en pocos minutos sobre 1a
superficie del diente, mide de 0.05 a 0.8 micrones de espesor, sc
adhiere con firmeza a la superficie del diente y continfla con los -

prismas del esmalte por debajo de ellos.

Es un producto de la saliva, ne tiene bacterias, es dcido
perifdico de Schiff (pas) positiva, y contiene glucoproteinas, deri -

vados de glucoproteinas polipéptidos y 1lfpidos.

MATERIA ALBA

Es una acumulacifn blanda y pegajosa de bacterias, c&lu -
las epiteliales descamadas, proteinas y leucocitos salivales, es me =

nos adhesiva que su capa delgada subyacente de placa dental.

Es un irritante local que constitiye una causa de gingivi
tis: se puede observar sin la necesidad de utilizar substancias rcve-
ladoras, tiende a formarse sobre superficies dentariag, restauracio -
nes, cileulos y encia, también en los tercios gingivales de los dien-

tes y cuando existen malposiciones dentarias.



Esta materia puede formarse en dientes limpios, por ejem-

plo, durante los inté8rvalos de las comidas.

Se puede remover mediante un chorro de agua, pero la plaeca
subyacente es mis adherente y no puede eliminarse de esta manera,
carece de la estructura de la placa, perv posce el misme potencia pa—

toldgico.

RESIDUOCS DE ALIMENTOS

Gran parte de los residuos de alimentos son disuelteos por
enzimas bucales y eliminadas de la cavidad bucal a los 5 minutos de

haber comido, pero quedan algunos sobre los dientes y la mucosa.

Hay varios factores que afectan la velocidad de limpieza
de los alimentos; &sto se acelera mediante la masticaci®n y la menor

viscocidad de la saliva.

a) Flujo de la saliva
b) Accifn mecdnica de la lengua
c) Labios y carrillos

d) Forma de alipeacidn de los dientes y maxilares

Aunque presentan bacterias, son diferentes de la placa y

la materia laba, por lo tanto son mids fdciles de eliminar.

Los liquidos se eliminan mds rdpido que los sdlidos. For
ejemplo, rastros de azGcar ingerido en solucifn acuosa en la saliva,
aproximadamente durante 15 minutos, mientras que el azucar comsumide

en estado adlido persiste 30 minutos desplies de su ingestidn,



CALCULOS

Son masas calcificadas adherentes que se forman sobre

las superficies de dientes naturales v prétesis dentzles.

El cilculo es Placa Mineralizada, se pueden dividir en

Cdlculos Supragingivales y Subgingivales.

E1l Supranginpival es visible y csta en posicidn corona
ria a la cresta del Mirgen Gingival, puecden presentar varics tonos, =
blanco, ¢ blancuzco amarillente y se pueden desprerder facilmente con

un instrumento.

Se pueden ohservar con mayor frecuencia en las superfi
cies vestibulares de molares superiores y en la superficie lingual de

incisivos inferiores.

El cdlculo subgingival s¢ cncuentra em posicidn a la -
cresta del mArgen gingival, se requiere de sondeo y palpacién cuidado-
sa con alglin instrumento afilado como un cxplorador, asi como la scpa-
racidén cuidadosa del mirgen gingival con un cherro de aire para poder

observar el cilculo directamente.

Casi siempre es duro, dehso, parduzco, de consistencia

patrea y firmemente adherido a la superficie radicular

El cdlculo se adhicre en varias maneras:

—

Directamente por mecio de la pelicula

-

a

b) Contacto Directo con la matriz intercelular del
cllculo y la matriz orginica del diente.

e¢) Trabado mecinico en 1lo0s socavados dentales, causa -
dos por resorcidn dental anterior y separacién de

cemento anterior.
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d) Penctraciun del esmalte y dentina, especialmente ~
cuando han existido fibras de Sharpe y cuande el ce
mento ha side eliminado totalmente hasta los cibu ~

los dentinarios.

Formacidn del Céleulo:

El CAleulo es la Placa Dental que se ha calcificado y

mineralizado: Ve esta manera se infcia con 1la formacidn de placa.

Esta mineralizacidn se iniciz en peguefios centros ubi-

cados en las eflulas bacterianas y alrededor de 8stas. Una vez que ha

empezado el crecimiento de los cristales de fosfato de calcio, juede

avanzar &sta calcifjcaciBn, rdpidamente y afectar a las bacterias mig

mAS .

El cilculo es un factor patfpenc importante em la en
fermedad parodontal, perpetiia la inflamacifn ocaciona profundizacién
de bolsas y destruceidn del ligamento subyacente. Todo esto desenca~

denado por la retencibn de Placa Bacteriana.

PAPEL DE LOS MICROORCANISHOS

La Cavidad Bucal es cstéril en el momento del naci

miento, despufs de 6 y 10 horas se forma una flora anaerebia.

Apavecen log anaarcbios en nlgunas hocas en los diez
primeros dias y se encuentran pregentes on casi todes, a los cinco mg

ses de edad.,
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Tambi&n se encuentran Hongos incluso Candida, Eryptoco
cus y Shaccheremyces, Protozoos cono Entamoeba Gingivalis y Trichomo -
nas Tenax, en algunos casos virus.

La mayorfa de las bacterias salivales provienen del =~
dorso de la lengua, las cuales son desprendidas por accidn mecdnica; y
cantidades menores vienen del resto de las membranas bucales.

La Cantidad de Microorganismso varfa de paciente a pa
ciente y en diferentes momentos en una misma zona; s¢ observa aue du ~
rante el suefio aumenta, ¥ decrece después de las comidas o el cepilla-

do.
Tambi€n &sta flora se ve afectada con la edad, dicta

conmposicidn y flujo de la saliva y factores generales.

La salud Parcodontal sc mentiene gracias a un equili -
brio simbiftiecc entre los microcrganismos y el husped.

Estos viven en un estado de parasitismo con el hu@s -
ped humano y de ordinario no producen cambios patoldgicos, pero poseen
un potencial de producir enfermedades.

La enfermedad es consecuencia dc una alteracibn del e-
quilibrio.

1. Entre Bacterias

2. Entre las Bacterias y el Hufsped o de los dos es-

tados.

La alteracidn del equilibrioc simbidtico de los micro-
organismos conduce a la enfermedad de la mucosa si produce un creci -
miente exagerado de un microorganismo patoldgico.

El equilibrio entre los microorganismos y el hu@sped
es alterado por un aumento de la cantidad y la virulencia de las bac-

terias, o un descenso de la resistencia del huésped o por dos razones.
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La Placa Dentaria concentra bacterias y sus productos en
el frea, desplaza el equilibrioc en favor de los microorganismos.

Irrvitantes distintos de las bacterias, como impaceidn de
alimentos y extremos mecinicos, quimicos y térmicos, lesionan la encia y
disminuyen la resistencia a la infeccifn: producen inflamacidn gingival,
la cual profundiza el surco gingival y proporciecna un medio ambiente pro

tegido por la concentracidn de las bacterias y sus productos.

AFECCIONES GENERALES QUE AFECTAN A LA RESISTENCIA

DEL HUESPED.

Factores generales como la inanicifn, desnutricidn, ca-
rencias graves de vitaminas y enfermedades debilitantes deterioran el
metabolismo local de los tejidos y disminuyen la resistencia gingival a
la infeccida.

La Leucopenia reduce la capacidad de formacidn de anti~
cuerpos y células fagociticas que combaten a las bacterias y los micro-
organismos fusoespiroquetales aumentan en las deficiencias de Vitamina
C y de Vitamina B.

La Agammaglobulinemia impide que el huBsped se proteja

contra los antigenos invasores.
COLONIZACTION INICIAL.

Comienza supragingivalmente predominan los epcos y ba
cilos Gram entre ellos se encuentra el Estreptococo Sanguis y el Estrep
tococo Mutans, se adhieren firmemente a la parte de la encfa alrededor

del diente, solo se conocen algunos detalles de este procesc para que

resulte la colonizacidn.
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La superficie del diente y la superficie de las bacterias
llevan una carga negativa. Mediante este movimiento una bacteria pue
de aproximarse a la superficie del diente a una cierta distancia alre
dedor de 200 y se previene una mayor aproximacidn donde las fuerzas
de atraccibén de Vander Waals son excedidas por las fuerzas de repul -
8idn de las superficies con tipos similares de cargas (Marshall et al
1971),

Las bacterias comicnzan a crecer y a formar colonias, las
cuales despufs de unos cufntos dias s¢ asesejan a las Colonias Bacte-
rianas sobre una placa de Agar (Bjorn y Carlsson 1964). El crecimien
to de estas microcolonias parece ir verticalmente desde la superficie
del diente. Con el tiempo aparecen otros microorganismos como los
filamentos, ¢l cambio de una flora de cocos Gram + A una flora mis

compleja.

Gibbons y Nygaard (1970) reportaron que cicrtas organis-—
mos orales se agregaban uno con otro y surgieron que esta capacidad
de agregacién representaba un mecanismo que pedria llevar a las bac -

terias a unirse a la placa.

Borgeau y Mc. Bride (1976) demostraron que un dextrano me
diaba la agregacifn interbacteriana entre un Estreptococo Sanguis y

mutans y Actynomeyces Viscosus.

Elles surgieron que los "Granos de Mafz' presentes en la
Plagca (Jones 1971) son Estreptococos unidos a un filamento de Actyno-

myces por Dextran.

Por Ejemplo el Actynomices Naesludii pueden femmar agrega
das con ciertas cepas de Estreptococo Sanguis (Ellen y Balzerak Rac -

zkowski 1977)
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El A. Naesludii tiene poca afinidad con lus superficies
del diente, en relacidn con el A. Viscosius, pero es comunmente en-
contrada en la placa, &sto se explica por la capacidad de unir célu
las del Estreptococo Sanguis, las cuales sc han adheride a la super

ficie del diente.

Para no ger eliminados por el Fluido Crevicular, los Mi
croorganismso colonizadores del surce, deben tener la capacidad de
Re-adherirse al epitelio que se estd descamando con el fin de colo~

nizarlo.

Este hecho hace que la superficie del diente al no des—
camarse, sea una drea ms favorable para la colonizacidn, vy que la
ninima unidn de la bacteria a la unidn cemento esmalte, sea suficien
te para adherirse firmemente a la superficie del diente (Listgarten
1976) .

Esta parte absorverd proteinas y aplucoproteinas del
flufdo crevicular, lo cual implica que la estructura molecular so —
bre la superficie del diente en el "Dominic crevicular" dificre de
aquella del dominio sanival (Lehner et Al 1976), Este hecho puede
explicar por que djiferentes microorganismos colonizan la regidn cre—
vicular de aquella parte del diente en la cual las glucoproteinas

son absorbidas.
PATOGENICIDAD DE LOS MICROORGANISMOS BUCALES

Se ha demostrado que las bacterias del surco gingival son
potencialmente patdgenas, cuando son inoculados en animales de expe—
rimentacidn y cuando las mordeduras humanas causan una infeccién en

el hombre.
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Se han hecho experimentos con conejos y caballos, los cua
les son inoculados por via subcutdnea y se producen lesiones necrdri-

cas que son trasmisibles en serie, en los animales.

Una mezcla de bacterias fusiformes y espiroquetales de la
flora original, persiste a través de repetidas trausferencias. Este
complejo fusoespiroquetal también se ha identificado en heridas dc

mordeduras humanas, abscesos pulmonares y ulceras tropicales.

Se aisld un grupo de 4 microorganismos Lucales que pue —
den producir absceso subcutdnec transmisibles y este grupo consta de

dos especiaes.

Bacteroides, una de las cuales es B. Melaninogenicus vy
la otra, no identificada, es un basilo anaerobio Gram-mSvil y un dif

teroide facultativo.

Los cuales producen coldgenaza, fibrinolisina, desoxi -

rribonucleasa y ribonucleasa.

MECANISMOS QUE PUEDEN PRODUCIR LA ENFERMEDAD
GINGIVAL Y
PARODONTAL

Entre los mecanismos posibles estin los siguientes:

Invasidn Bacteriana:

Las Bacterias estdn presentes en la Encia, en la Gingi-
vitis ulcerosanecrosante aguda y hay diferentes opiniones de que no

penetran los tejidos en la gingivitis crdnica.
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Estos productos bacterianos son mds importantes que las

bacterias propiamente dichas en la gencracidn de la inflamacidn.

ENZIMAS:

Las bacterias del surco gingival y de la placa producen
muchas enzimas que son potencialmente destructoras o pueden actuar -

como factores de propagaciln de agentes lesivos e infecciones,

El comienzo de la enfermedad parodontal es por la integra

ciBn de las enzimas bacterianas con el substrato gingival.

La Hialuronidaza actua sobre el Hcido hialurdnice de la
substancia fundamental produciendo despolimerizaci8n de &ste, convir

tifndelo de pgel a sol.

La colagenaza prcducida por bacteroides melaninogenicus,
tambi@n se forma en la encia normal y estd prescnte en encias con in

flamacidn crdnica y aguda.

La colagenaza gencra lisis de las fibras coldgenas.

Los Plasmocitos que abundan en la encia inflamada y pro-
porcionan anticuerpos, tambi&n producen grandes cantidades de hidro-
lasas dcidas esterasa, aminopeptidasa, aril sulfatasa y beta gluco -

gronidaza que son importantes en la destruccidn de tejidos gingivales.

ENDOTOXINA:
Son complejos de lipopolisacdridos y proteinas de las pa
redes celulares de npumerosas cepas de bacterias Gram — que son libe-

radas al destruirse tales bacterias.



Lesionan los tejidos parodontales y causan inflamacién,
en algunos animales de experimentacifn, originan necrosis de la muco-
sa bucal y hueso; tambi€n frenan el crecimiento Bseo en el cultive del
tejido.

TOXINAS:

Se comprob® que la enfermedad parodontal es producida por
toxinas que generan las bacterias y por degeneracifn de células epite

liales superficiales.

Las espiroquetas, vibriones, bacilos fusiformes, veilone-
1la y algunos bacteroides anaerobios que casi siempre estan en bolsas
parodontales; son capaces de producir S “2' el cual es caustico y
produce necrosis de los tejidos. Esta ausente los surcos normales,
pero es muy comiin en Areas apicales de bolsas profundas. Las bacte -
rias tombifn producen amoniaco, irritante potencial que ha sido asocia

do a la enfermedad parodontal.
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FACTORES GENERALES Y FACTORES SISTEMICOS

INFLUENCIAS NUTRICIONALE §

No es necesario que para producirse una cnfermedad paro-
dontal haya deficiencias nutriciunales, puro se une ésto a irritantes
locales come lo es la placa bacteriana, entonces si se producird la

enfermedad.

Hay pacientes que a veces los irritontes locales, no son
1o suficientemente graves para producir 1a enfermedad dc tentable cli
nicamente y que pudieran causar trastornos gingivales y parodontales

si el parodonto fuera agravado por deficicncias nutricionales.
CARACTER FISICO DE LA BIETA

Es un factor importante en la etiolopfa de la enfermedad
parodontal; las dietas blandas pueden favorecer la acumulacidn de ta
placa, cfleulos, se cree que los alimentos dures proporcionan  una
aceidn de limpieza superficial y estimulaci&n que desemboca en menor
cantidad de placa, tambi@n dan la estimulacidn funcioanl necesaria

para el mantenimicato -el igamento parodontal y el hueso alveolar.

DEFICIENCIA DE VITAMINA A

Produce metaplasia queratinizante del epitelio, aumento
a la suceptibilidad, a las infecciones, perturbaciones en ¢l creci -
miento, forma y textura del hueso, anormalidades en el §.N.C. y mani
festaciones oculares que incluyen ceguera noctura, Xerosis de la
conjuntiva, Xerosis de 1a cbrnea, y con la consipuiente turbidez de

la cSrnea, ulceracidn y queratomalacia.

Sc han hecho muchos estudies con animales de laberatorio

y presentan los siguientes signos.



Pirdida de estimulacidn neurstréfica como resultado de
la degeneracifn de nervios periféricos y atrofia de las gliindulas sa

livales como factores causales.

La en¢ia presenta hiperplasia epitelial, e hiperquerati-
nizacifn con proliferacidn de la adherencia epitelial; El ciclo vital

de las c@lulas se acorta, come lo prueba la cariostesis temprana.

Hay hiperfplasis ginpival con infiltracidn y degeneracibn
inflanatorias, formacibn de bolsas, cdlculos subgingivales; no hay -
formacidn de bolsas por deficiencia de vitamina "A" gi no hay irrita-
cidn local, en este caso de que haya irritantes, las bolsas serin pro

fundas.

La reparacidn de heridas esta retardada y hay leucoplasia

de la mucosa bucal en freas distintas de la encia.
HIPERVITAMINOSIS "aA"

En ratas jovenes se produce una resorcidn 8sea generaliza
da, osteoporosis y en congecuencia fracturas miltiples; los tejidos
dentarios no presentan alteracidn, pero el hueso alveolar presenta rg

sorcibn prenunciada sin reparacibn,

La hipervitaminosis A puede acelerar el crecimiento Sseo
también se identdifican pigmentaciones de aspecto melinico de la piel,

dermatosis escamosa, menstruacifn alterada, prurito y cxoftalmia.
Deficiencia de complejo ™B"

El complejo B contiene tiamina (Vitamina Bl), Riboflavi-
na (Vitamina BZ), Acido micotinico (niacina), Acido pantot@nico, Piri
doxina (Vitamina Bé), Biotina, Acido paraaminobenzoico inosirol, co -

lina, Acido Fdlico y Vitamina B, .



INFLUENCLAS ENDOCRINAS

Las Hormonas son substancias orginicas producidas por las
Gl3ndulas EndScrinas.

Son secretadas al torrente sanguineo y ejercen una influen
cia fisiolBgica muy importante em la funcifn de determinadas c@lulas
y sistemas.

HIPOTIROIDISHO

Los Sindromes del Hipotiroidismo son: ELl cretinismeo, es
una manifestacidn de tipo cong@nito que se produce despus del naci -
miento. El Mixedema Juvenil y el Mixedema en Adulto. Una caracte-
ristica de la enfermedad es el retraso [isico y mental; La estatura
eg mepor a la normal y hay desproporcidn; El crecimiento Gseo estd re
trasado, el desarrollo craneofacial es anommal.

E1 créneo es desproporcionadamente grande y el rostro in ~

fantil y tosco; Los Haxilares son pequeiios y el ritmo de la crupcidn
dentaria estd retrasado,

El Mixedema Juvenil se presenta por 1o general entre los 6
y los 12 afios y puede estar relacionado con deficlencia de Yodo.

Entre los primeros sintomas hallamos inactividad fisica,
incapacidad de concentracidn. Los tejidos representan pseudoedema,
los dientes se forman mal, ¢l retraseo de la formaci®n de dentina tiene
por consccuencia desarrollo incompleto de raices y conductos dentarios
grandes.

E1 Hipotiroidismo en adulte produce Mixedema, el paciente
se fatiga y por lo general aumenta de peso a pesar de la falta de ape

tito.



La presifn sanguinca y el metabolismo basal son bajos, el

pulso lento y el colesterpl clevado.

En pacientes con hipotiroidismo se presenta la enfermedad
parodontal con pErdida &sea intensa, cn 1los que tienen Mixedema y &s
to contribuye a la destruccidn del parcdonto. Tambin hay cambics

degenerativos en encias de animales tirodectomizados.

HIPOPITUITARISMO

Es una deficiencia de la sccrecido del 18bulo pituitario
anterior, estd gefialado por retardo del crecimiente en todos los tew
jidos.

En nifos determina el enanismo. EL enano pituitario es
pequefio subdegarrollade y por 1o general biem proporeaonado, auncue no
siempre.

La desproporcidn se debe por otras glindulas enddcrinas a-
fectadas por la hiposecrecifn de hormonas adrepotrépicas, tirotrdpi -

cas y gonadotrdpicas de la pituitaria.

Los sistemas esquelBtico y genital estdn afectados, pero
no el sistema nervioso; Los pacientes muestran viveza y mentalmente
spuperan la edad del desarrollo, esta filtima situacidn estd en contra-
posicidn con el cretinismo en el cual estd afectado el desarvollo £i-
sico y mental.

Moy retared enm la crupcifa dentaria permamente, ¢l creci -
niento de los maxilarcs se detiene, y la mandibula manifiesta cambios
de mayor grado.

El retardo del crecimiente de la rama hace que no aumente
la altura vertical de la mandibula, que disminuya el espacio inter -
maxilar y que haya apifiamiento de dientes y tendencia a una relacifn

distal de la mandibula,



En animales de laboratorio se han mostrado varias afccciones
del parodonto, pereo a nivel microscSpico. En la zona de la hifurcacidn
de los molares hay resorcidn, la aposicidn del cemento disminuida la
vascularizacifn del ligamento paredental disminuye y hay degeneracidn

quistica y ealcificaecifn de restos epiteliales.

KRIPERPARATIRQIDISHO

Produce degmineralizacidn generalizada del esqueleto, for -
macidn de quistes Gseos y tumores de ec@lulas gipantes. El calcio sé -
rico disminuye y la fosfatasa s@rica puede ser normal o estar elevada.

Las alteraciones bucales son: Maloclusidn, movilidad denta-
ria, pruebas radiogrificas de aosteoporosis, ensanchamiente del espacio
parodontal.

Tambi&n presenta la enfermedad de Papet, digplasia fibrosa
y osteomalasia; en el Hiperparatiroidismo con insuficiencia renal, -
Weinmann registrd la resorcidn intensa de hueso laminado y su reempla-—

zo por hueso esponjosc y fibras de la w&dula Ssea.

DIABETES

La diabetes se manifiesta por alteraciones del merabolisao
de los carbohidratos, la lesifn primaria es probablemente una angiopa-
tia capilar de etilogia desconocida, que termina afectando el pincreas
y otres Srganos.

Tambi&n se alteran el metabolismo de las grasas y en menor
grado el de las proteinas. Se pueden presentar los siguientes sInto -
mas cone Poluria, Polidipsia y Pelifagia.

En 1862, Seffert describe uan relacidn entre la Diabetes

Mellitus y las alteraciones patoldgicas de la eagvidad Oral,



Hay una diversidad de cambios tales como:

a) Estonatitis Diabética

b) Parodontoclasis diab@tica

c} Abscesos Parodentales

d) Aflojamientos de Dientes

e) Encia Agrandada

£) Papilas3 Ingivales sensibles

g) Eritema difuso de la nucoaa

h) Lengua saburral y roja con identaciones marginales

i} Sequedad de la Boca

La enfermedad parodontal en los diabh&ticos se sipuen pa -
trones fijos, es posible que sec encuentren holsas parodontales profun
das, abscesos parodontales e inflacacifn gingival en pacientes con

mala higiene dental y acunulacibn de cdleulos.

En algunos casos la pérdida Gsca y los cambios gingivales
son mayores.

Otros factores que afectan son los irritantes locales y
las fuerzas oclusales.

La Diabetes no provoca gingivitis o bolsas parodontales,
pero si se encuentran estos facteres ce zlteran los tejidos parodonta-
les provocando la aceleraciBn de pérdida 8sea en la enfermed= narodon

tal y la cicatrizacidn posoperatoria de los tejidos.

Glickman estudid el efecto de la diabetes alox&nica con -
animales y no encontrd ningfin cambio en los tejidos de sosté@n del -~
diente, pero habia pruebas de desmineralizacidn de los procesos alveo-
lares.

En los diab&ticos, las maniobras quir@irgicas dcben ser lo
menos traimiticas posibles. No es rara la nccrosis marginal de los te

jidos alrededor de los alveolos despufis ide una euxtraceidn.



El primer signo de diabetes puede ser una amplia necrosis
o incluso una gangrena, se pueden encontrar em pacientes diab@ticos -

incluso controlados.

Este problema se puede reducir administrando cantidades se
ficientes de vitamina B y vitamina C con antibidticos profilActicos

antes de la extraceifn o cualquier acte quiriirgico.

Las infecciones en ¢l diabitico son de vital [mportancia,
pues puede transformar una diabetes relativamente ligera en un caso
grave. A veces bastan un absceso ¢ una enferiredad parodontal amplia

para producir en un diab&tico en ciertas ocasiones un cema diabftice,

Joslin observé que la diabetes empeoraba en prescncia  de
problemas infecciosos de la encia y las estructuras de sostén del dien
te,

El diab@tico requiere atencidn odontoldgica frecuente
regular, El intervalo inicial entre los exftmencs periddices y las ma-
niobras de profilaxia deben ser breves, incluso en el diab8rico con -

trolado.

PUBERTAD

Por alteraciones hormonales se presenta la gi

ol

2
monal, es frecuente de que se acompafie de una respuesta exagerada de

la encfa, ocasjonada por la irritacibn lecal.

Presenta inflamacidn pronunciada, celor rojo, edema vy

aprandamiento que son el resultade de irritantes locales.

A medida que se acerca a la edad adulta, la intcnsidad de
la reaccibn gingival decrece., Aunque la frecuencia y gravednd de la
enfermadad gingival aumentan en la pubertad, os preciso comprender que
la gingivitis no es de aparicidn universal durante este periodo, pucs

con el cuidado adecuado de la boga se puede prevenir.
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MENSTRUACION

En este periodo se pueden presenar cambios notables en la
cavidad oral, pues aumenta la gingivitis, los pacientes se quejan de
que sus encias sangran y la sienten hiuchada los dfas que preceden al

ciclo menstrual.

La cantidad de bacterias en la saliva crece durante la -
menstruacidn y ovulacifn de 11 a 14 dias antes. EL exudado de la encia
inflamada aumenta, indicando que la gingivitis se agrava com la mens—
truacidn, también se presentan aftas y lesiones visiculares.

"Gingivitis de la Menstruacidn' caracterizada por hemorra
gias perifdicas cn proliferaciones rojo brillante y rosadas en las pa
pilas interdentarias y ulceracidn persistente de la lengua y omcosa

que empeora justo antes del periodo memstrual.

Estos cawbios gingivales ciclicos son abribuidos a2 dese -

quilibrios hormonales.
EMBARAZO

Los irritantes loecales aunados a los trastornos endBerinos
causan la gingivitis, &sta aumenta a partir del tercer mes; y se obser

va mds intensamente en el octave mes y en el noveno disminuye.

Durante el embarazo aumenta la wovilidad dentaria, 1la

profundidad de la bolsa y el liquido crevicular.

El color varia del rojo brillante al rejo azulado, la encia
marginal se encuentra edematizada, se hunde a la presifn, es de aspec-
to liso y brillante, blanda y friable y a veces presenta un aspecto -

aframbuesado.

En algunos casos la encia inflamada forma masas circunseri

tas de aspecto tumoral denominadas "Tumores del Embarazo”
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Hay una reduccidn parcial de la severidad de la gingivitis
a los dos meses despuéis del parto y luego de un afio, el estado de 1la

encla es comparable al de las pacicntes no embarazadas.

Sin embargoe la encfa no vuelve a la normalidad mientras

haya irritantes locales.

Despué@s del embarazo disminuye la movilidad dentaria, el

liquido crevicular y la profundidad de la bolsa parodoncal.

MENOPAUSIA

En este periocdo aparece la gingivoestomatitis posmenopiu~
sica, la encia y el resto de la mucosa bucal son secas y brillantes,
el color varia entre la palidez o el enrcjecimiento anormal y sangra

facilmente,

En algunos casos, se observan fisuras en el pliegue muco -

vestibular.

El paciente se queja de un ardor y sequedad en la boca junto
con la sensibilidad extrema a los cambios t@rwmicos, las sensacicnes -
del gusto anormales, se describen como "salado', "picante" o "agrio" y

hay dificultad con las prStesis parciales removibles.




AFECCIONES HEMATOLOGICAS Y OTRCS TRASTORNOS GENERALES

LEUCEMTA AGUDA ¥ SUBAGUDA

Los cambios clinices que se producen en la leucemia aguda
¥y subaguda son de color rojo azulaco, difuso ciandtico de toda la mu-
cosa gingival, un agrandamicnto edematoso difuso que borra los deta -
lles de la superficie gingival con ulceracibn y necrosis y formacidn
de una pscudomembrana.

Otros cambios de la wucosa oral en la leucemia es que o-
tras zonas de la mucosa estdn afectadas, como por ejcaplo un frea so-
metida a traumatizacidn, como la mucesa cercana a la linea de la oclu
8ifn se presenta cono una Glecera o un absceso que resiste el tratamien

to y se difunde con rapidez.

Tambifn estdn afectados el ligamento parodontal y el hueso
alveolar; el ligamentoe pucde estar infiltrado por leucocitos maduros
¢ inmaduros.

La mé&dula del hueso alveolar presenta varios cambios como
Ergas localizadas de necrosis, trombosis de vasos sanguineos, infil -
tracifn de leucocitos maduros e inmaduros, algunas c€lulas rojas y cl

reemplazo dec La madula grasa por tejido fibroso.
ANEMIA

La anemia se refiere a cualquier deficjencia en la canti-
dad o calidad de sangre que se manifiesta en disminucidn de gldbulos

rojos y de la cantidad de hemoglobina.

Puede ser consecucncia de la p&rdida de sangre, formacifn

defectuosa de la sangre o mayor destruccifn sanguinea.

La pérdida de sangre puede ser aguda, como un trawmatismo,
grave o crdnica como por una filcera gastrointestinal o excesiva como

el sangrado menstrual.



La

formacidn defectuosa de sangre puede deberse a:

Deficiencia de proteina, hierro o vitaminas hematopoye—

ticamente activas, dcido f&lico, vitamina Blz' pirido -~
xina, vitamina Ky vitamina C.

Depresidn de ia accividad de la médula Ssea por accifn
de torxinas, substancias quimicas como sulfamidas, agen—
tes fisicos como Rayos X o interfercucia mecinica como

una enfermedad neoplidsica.

Causas desconocidas como la anemia "“Aplisica"

LAS ANEMIAS SE PUEDEN CLASIFICAR EN:

Es

La

Se

disminucidn de

a) HipercrOomica macrocitica (Anemia permiciosa)

b) Normocrdmica normocitica (Anemia hemolitica, ancemia a-—
plésica)

c) Hipocrfmica microcftica (Anemia por deficiencia de hie-
rro}.

HIPERCROMICA

més frecuentc en persnas maycres de 40 afos, en ombos

sexos; se caracteriza por sintomas relacionades con los sistemas nexr -

viosos, cardiovascular y gastrointestinal.

triada comiin de sintumas comprende entumecimiento y hor—

migueo de las extremidades, debilidad y lengua sensible.

caracteriza por descensc pronunciado de eritrocitos -

(1,000, 000 por mm clbico) e Indice de color clevado (1.5) descenso

de la cuenta de hemoglobina, descenso del nimero de plaquetas (40,000)

leucocitos, poiquilocitosis y policromatofilia,
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CAMBIOS BUCALES

Los primeros cambios pueden ser microscdicos y consistic en

el agrandamiento de las c@lulas epiteliales con nficleos gipantes.

La encia y la mucosa estdn pilidos y amarillentos, son sus—
ceptibles a la ulceracidn.
La lengua estd roja, lisa y brillante, debido a la atrofia

de las papilas fungiformes y filiformes.
HIPOCROMICA

Se origina por una deficiencia de hierro y otras substan =
cias que intervienen en la produccidn de la hemoglebina. Se produce
en la pérdida cronica de sangre y estd asociada a la ingestion o ab -

sorcidn inadecuada de hierro.

Se cbserva con mayor frecuencia en mujeres y los signos
clinicos son:

a) Debilidad

b) Fatiga

c) Palidez

Es un descenso moderado del nlimerc de eritrocites (3,000,000)
descenso del indice de color {0.5) y aumento de plaquetas (500,000) vy

reduccidn de hemoglobina.
CAMBIOS BUCALES

En animales de laboraterio se presenta atrofia del hueso al
veolar e inflamacifn de la encia, la alteracidn mis destacada es pali-
dez de la mucosa gingival y de la lengua, seguida de eritema del borde

lateral de la lengua con atrofia papilar y pérdida del tono muscular,



Aparecen Breas de inflamacidn gingival de color rojo plirpu-
ra en contraste con la palidez gingival adyacente. En pacientes con
anemia crénica se presenta un sindrome que consiste en glositis, ulce-
racidn de la mucosa oral y bucofaringea, disfagia que sc conece como
el Sindrome de Plummer Vinson.

Otros trastornos generales, pueden ser por intoxicaciones
con productos quimicos como f8sforo, arsénico y cromo que pueden cau-
sar necrosis del hueso alveolar y aflojamiento y ecxfoliacifn de los
dientes.

Es frecuente que la inflomacidn y la ulceracidn de¢ la en-~
cfa esté asociada a la destruccidn de tejidos subyacentes. La into-
xicaciln de benceno se presenta junto con hemorragia gingival y ulce

raciBn con destruccidn de hueso.

ENFERMEDADES DEBILITANTES

Hay cnfermedades debilitantes come la sIfilis, la nefritis
crdnica y la tuberculosis que pueden predisponer a la enfermedad paro
dontal, al reducir la resistencia tisular a irritantes locales y al

crear la tendencia a la resorcidn del hueso alveolar.

Se observa una estomatitis membranosa, asocaida con la de-
bilitacifn en la uremia y en la enfermedad renal primaria se observd
boca seca, sensible, edema, inflamacidn purulenta y sangrado de 1la
encia.

En la tuberculosis se registrd una mayor frecuencia de gin
givitis y enfermedad parodontal destructiva crfnica, al igual que de
cambios en el hueso alveolar, que s¢ caracteriza por agrandamiento de

los egpacios esponjosos.



TRASTORNOS PSTICGSOMATICOS

Desde el punto de vigta psicoldpivo, la cavidad oral esta
relacionada directamente o simbBlicamente con los instintes y pasio -
nes wis grandes del ser humano.

Ext casos de tensidn mental y emocional, la Loca puede con~
vertirse subconcientemente en la via de satisfaccidn de impulses bisi
cos en el adulto.

Estas satisfacciones, derivan de hibitos neurdrices, como
el rechinamiento y apretamiente de dientes, mordisquec de objetos ex-
trafios, come ldpices o pipas, wmordisqueo de ufias o uso excesive de
tabace que son potencialmente lesivos para el parcdonto.

Es preciso corregir los hibitos locales qur pueden generar
hidbitos lesivos, perc en ¢asos diffciles estd indicada la dnvestiga -
¢ifn de antecedentes psiquices.

Se describe un caso de dolor de garganta, eucias sangrantes
¥y ulceracidn de la mucosa bucal, arribufda a respiracifn bucal y bru-
xismo, Weiss y English esquematiza la serie de fendmenos mediante los
cuales, los trastornos psicoldgicos afectan a las alteraciones tisu -

lares.
Trastorno Pgicoldgico
Alteracidn Estructural
Deteriore Funcional

Enfermedad Celular
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PARODOGUNCIA PREVFENTTIUVA

Dentro de &ste tema se mencionaridn métodos profildcticos
para evitar la enfermedad parodontal. Se comienza con las fun-

ciones y caracteristicas que debe de cubrir el <epille dental.

Actualmente los cepillos dentales que se usan y recomien —
dan generalmente son bastante pequefos, on los cuales la cabeza
del cepillo de dientes es pequefa y recta, para gue asi se pueda
alcanzar tanta superficie dentaria comoe sca posible; este cepille
dental estd formado por dos o tros filas de cerdas y cada cerda
estd formada por 10 & 12 penachos, estas cerdas son sintEticas -
por lo que no se desgastan tan rapidamente como las naturales vy

recuperan su eclasticidad después de ser usadas y lavadas, los pe

nachos se encuentran separados para permitir una mejor limpieza
puesto gue si los penachos se encontraran muy juntos no se reali-
zarfia una buena limpieza por la cantidad y proximidad de los rena
chos de cerdas; las cerdas van a ser blapndas y de puntas redondea
das para evitar el dafo a los tejides gingivales.

Este cepillo blando, al contrario de lo que piensan algunas

personas, si es efectivo para la limpleza d= 10s dientes en forma

adecuada y protege mis a los tejidos blandos.

FUNCIONES:

R) Quitar los restos alimenticios, materia alba, mucina y
reducir los microorganismos.

B) Estimular la circulacidn ginvial

C) Estimular la queratinizaci®n de los tejidos, haciéndo-

los mis resistentes a cualquier tipo de agrcsién.

La frecuencia del cepillado debe ser por la mafana al le-
vantarse y después de cada comida y antes de acostarse, es prefe

rible tener varios cepillos.



CEPILLOS ELECTRICOS

Existen: tres tipos de cepillos eldctricos segln el movi -
miento que imparten a las cerdas: Horizontal, vertical en carco v
vibratorio.

Algunos estudios conducidos hasta el presente, comparando
los cepillos eléctricos con los manuales en términos de:

1.~ La efectividad de los cepillos eléctricos en relacidn

con 1a remocidn Qe placa y tirtaro.
ricos estimu-

2.- La posibilidad de que 1os cepillos el
len la queratina del epitelio gingival,
3.~ La posibilidad de que los cepilles eléctricos pueden

danar a los tejidos hu=ales, blandos y duros.

Los ccpillos sléctricos tienmen particular utilidad on per-
sonas fisica o mentalmente incapacitadas debido a la facilidad de
manejo por parte del paciente o la persona que los atiende. Por
otre lade, las perscnas que han recibido una adecuada orientacidn
odontoldgica ¥y motivacidn suficiente, son capaces de mantener una
higiene dental satisfactoria independientemente del tipo de eapi-

1lo utilizado.

B,- IRRIGADORES DENTALES

Es bastantes cunlin ¢l uso de irrigadores dentales, ya que
es ampliamente reconocido como ayudantes utiles de la higiene bu-
cal puesto que contribuyen a remover la comicda, 1los restos y -
otros depdsitos flojamente adheridos sobre la superficie de los
dientes.

Estos irrigadores son muy {itiles en los pacientes que tig
nen puentes y otros tipos de restauraciones, en pacientes con tra

tamiento de ortodoncia, dientes en mal posicidn etc,



para el uso de irrigador dental se recomionda al pacicente
que utilice una presidn moderada y que la corriente del agua va-
ya dirigida en forma perpendicular al eje longitudinal de los dien
tes, para que las posibilidades de dafar el tejido gingival y de
presionar sustancias extranas al interior del surco o del tejido
gingival sea menor.

El irrigador dental cuando no es usado correctamente puede
traer como resultado daho gingival en algunos casos, por 1o tan-
to ¢l odontdlogo y el paciente deben saber que el valor nreventi-

vo o terapeiitico de los irrigadores es limitado.

C.~ ENJUAGATORIOS

Principalmente los enjuagatorios bucales se han utilizado
para ayudar a prevenir y combatir la alilosis y dar una sensacifn
de frescura en la cavidad bucal, pero generalmente estas preten-
ciones son deficientes en muchos de los preparados comerciales
porque en muchos casos los olores de la boca reflejan una mala
higiene oral o enfermedad periodontal o ambas y el uso de los
enjuagatorios solo se dehe recomendar si ayuda a una mejor higie-
ne bucal,

En los filtimos afios ha aumentado el desarrollo de enjuaga
torios terapeiiticos gue son capaces de contribuir al control de
la placa dental, la gingivitis y la caries dental y también faci,
litan la cicatrizacidn textural,

Los ingredientes activos de estas preparaciones son una

mazecla de aceites esenciales o varios compuestos de amonioc cua -

texrnario.



D.- HILO DENTAL

El Hilo pental es un medlo para limplar las superficies depn
tales proximales, el nombre técnico de la fdbrica os Nylon 36, ra-
bricado a vapor 70-34/583, pero no se demostrd una superioridad
sobre cl hilo encerado, hay varias mencras de usar el hilo seda
dental; se corte un trozo de hile alrededor de 20cam. Cnvolviendo
los extremos alrededor del dedo medio de cada mano. Sc pasa el
hilo sobre el pulgar derecho y el Indice izguierdo y s¢ intreduce
en la base del surco gingival por detris de la superficie mesial

del filtimo diente.

Can un movimicento V-Li, firme, hacia atris y adelante e
lleva el hilo hacia oelusal para desprender todas las acumulacio-
nes superficiales blapdas.

Se repite varias veces y Se pasa al espacio interproximal
mesial.

Hagase pasar cudvewmente el hile a través cel drea de con -
tacto con un movimiento hacia atr8s y otra hacia adelante, no se
debe forzar bruscamente el hilo en el drea de contacto poyque e-
1lo lesionard la encia, se coloca en el surco gingival de la su -
perficie mesioproximal, se mueve el hilo con Firmeza a lo largo
de la superficie dentaria con un movimeinto de atr@s hacia adelan
te hacia ¢l &rca de¢ contacto, se traclada ¢l hilo sobre la papila
dentaria hacia la base del surco gingival adyacente y se repite

el procesc en la superf{icie distoproximal.

La finalidad del hilo seda dental es eliminar la placa &
desprendexr restos de alimentos fibrosos acufades entre los dien-
tes y detenidos en la encia, la remosidn de los alimentos rete-—
nidos con el hilo dental, simplemente proporciona un alivie tempo

ral y permite que la situacidn se forme peor.



E.- TECNICAS DE CEPILLADO

Existen varios métodos de cepillado dental, los cuales rea

lizados con propiedad, pucden dar los resultados que sc descen.

A} TRCNICA DE STILLMAN.- Estd técnica es sencilla de ense
far y regquisre pocas correcciohes durante las sesjones,
en gue pedimos al paciente se ccpille los dientes enfren

te de nosotros, piara comprobar si lo hace bien.

Las cerdas del cepillo se colocan casi vertical contra
las superficies vestibulares y palatinas de los dientes,
con las puntas hacia la encia y los costados de las cer
das recostadas sobre ésta. Debe ejercerse wna presidn
moderada hasta gue se observa una ligera isquenmia de
los tejidos ginvivales. En esta posicidn, se imprime
al cepillo un movimiento rotatorio suave, abajo y aden-
tro cn ol maxilar superior, arriba y adentro cn el
maxilar inferior. Esta accidn dehe repetirse varias
veces en todas las superficies dentarias inicidndose

en la zona molar superior. Procediendo sistemiticamen—

te por cuadrante en toda la boca

Para lograr el aseo de las superficies lianguales de las ;

zonas anteriores superiores e inferiores el mango del
cepillo estard paralele al planc oclusal.

Las superficies oclusales pueden cepillarse por medio

barrido hacia adelante

de movimientos horizontalce
¥ ATRAS. Sin embargo, un movimiento de golpeteo verti-
cal intermitente con la punta de las cerdas es quizd

mis efectivo para remover la placa oclusar, asi las fi-
bras son proyectadas hacia la profundidad de los surcos
y fisuras, esto no siempre ocurre con el movimiento ho-

rizontal.



B)

c)
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TECNICA DE BASS.

Las cerdas del cepillo se colocan a un Sngulo de aproxi
madamente 45° respecto de las superficies vestibulares
v palatinas con las puntas presionadas suavemsnte den-—
tro del surco gingival. Una vez ubicado el cepillo, el
el mango se acciona con un movimiento vibratorio, de
vaiven, sin trasladar las cerdas de su lugar. E1 man~
go del cepillo debe mantencrse horizontal y paralelo a
la tangente del arco dentario para los molares, premo-
lares y superficies vestibulares de los incisivos y ca
ninos. Para 1las superficies palatinas o linguales de
estos dientes, el cepillo se ubica paraleleo al eje -
dentario, y se cfectua ¢l mismo tipo de movimiento ro-
tatorio. Para las superficies orlusales se realizan
movimientos horizontales de barrido hacia adelante ¥y
atrds.

TECHICA COMBINADA

EStd os con accidn vibratoria combinada de las cerdas,
con el movimiento del cepillade en sentido del eje ma-
yor del diente,

El cepillo se coloca en la lfnea mucogingival con las
cerdas dirigidas hacia fuera de la corona y se activa
con movimientos de frotamiento en la encia insertada,
en le margen gingival.

Y en la supexficie dentaria, se gira el mange hacia la

corona y se vibra mientras se mueve el cepillo
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TECNICA DE CHARTERS
4

El cepille se¢ coloca sobre el diente con una angulacidn de
$°con las cerdas orintadas hacia la corona, después se mue-
ve el cepillo a lo largo de las superficies dentarlas hasta
que les costados de las cerdas abarquen el margen gingival

conservando la angulacidn.
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GINGIVITIS

DEFINICION

Es 1a inflamaci®n de la encia, que generalmente empieza en

las puntas de las papilas y de alli se extiende al marpen pingival
CARACTERISTICAS CLINICAS

Existen cambios de color, forma, comsistencia, testura su—

perficial y sangrado de los tejidos.

La inflamacidn puede ser aguda o con mayor frecuencia erd-
nica y puede haber hiperplasia, ulceracifn, exudado purulento y sero-

so. Las lesiones pueden ser localizadas o generalizadas.

Al examinar la encia, es preciso tener presente el cuadro
de lo que es la encia normal., Con esta gufa es fiAeil observar la
extensidn de la reaccidn inflamatoria (Localizada o generalizada), la
distribucifn de las lesiones «(Si afecta a la encia papilar, marginal

o insertada) y el estado de la inflamacidn (aguda o crénica).

En la Gingivitis Crdnica comien_a con un rubor muy leve y

despus el color pasa por una gama de diversos tonos de roje, azul

inflamatorio.

Tambifn sv encuentra pérdida del punteado superficial, la
superficie es lisa, brillante o firme y nodular, segiin el predominio
de cambios exudativos y fibrosos. La textura lisa es producida por
la atrofia epitelial en la Gingivitis atrSfica senil, y la descamacifn

de la superficie ocurre en la gingivitis descamativa crdnica.
EVOLUCION Y DURACION

La gingivitis crbnica se instala con lentitud, es de larga



duraci@n e indolora, salvo que se compligque con cxacerbacliones agudas
y subagudas.

‘La Gingivitis Cronica es el tipo mdAs comflin, les pacien~-
tes pocas veces recuerdan haber sentido sfntomas agudos.

Es una lesifn fluctuante en la cual las zonas inflamadas

persisten o se tornan normales v las sonac nawvmales se infleman,
PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS CRONICA

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten =—
cialmente lesivos, capaces de afectar a la substancia intercelular del
epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares para pemitir que
otros factores dafiinos penetren en el tejido conectivo.

La primera respuesta a la irritacidn es el eitema, la in=-
tensificacidn del color rojo es consecuencia de la proliferacitn capi-

lar.
Cuando la inflamaciBn se hace erfnica a los vasos sangui-

neos se congestionan, el retorno venoso estd dificultado y el flujo
sanguineo se espesa.

La extravasacidn de eritrocitoes en el tejido concctive y
la descomposicifn de la hemoglobina en sus pipmentos intensifica el co
lor de la encia y es frecuente cue origine una tonalidad negrusca.

La Gingivitis CrBnica es un conflicto entre la destruccidn
y la reparacidn, si los irritantes locales persisten lesionan la rncia,
prolongan la inflamacidn y provocan permeabilidad y exudado vascular
anormales.

La infiltracifn de liquidos, c&lulas y enzimas de exudado
inflamatorio, tiemen por consecuencia 1a degeneracidn de tejido, al mis
mo tiempo genera nuevas c@lulas y fibras conectivas y nueves vasos san

guineos en un efuerzo continuo para reparar la lesidn tisular,
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Dentro de la Gingivitis crfnica podemecs encontrar Ls Hi-
perplasia Gingival Medicamentosa,

Gingivitis Hiperplfistica - 1diopftica, Hereditaria o Fa-
miliar,

Gingivitis Condicionada:

8) Hormomal - Gingivitis en el Fmbarazo y en la pubertdad
b) Leuc@mico

GINGIVITIS MEDICAMENTOSA

Esta es provocads por los difenilhidantoinatos, anticon -
vulsivos usados en el tratamiento de la epilepsia, aparece en algunos

pacientes que ingieren la droga y se caracteriza per Hiperplacia~Hiper
traofia de la encia.

CARAGCTERISTICAS CLINICAS

La Lesifn primaris, comicnza como todo un agrandamiento

indoloro, perif8rico en el margen gingival, vestibular y lingual y en
las papilas interdentarias.

A medida que la lesifn progresa, los agrandsmientos mar—
ginales y papilares se unen y pueden transformarse en un repliegue de

tejido, que cubre una parte considerable de las coronas y puede intLer-
ponerse en la oclusidn.

Cuando no hay inflamaciBn sobreagregada, la lesifn tiene
forma de mora, es firme de color rosa pflido y resilemte, con una su-
perficie finamente lobulada, que no tiende & sangrar.

La hiperplasia originada por difemilhidantoinato puede
presentarse en bocas desprovistas de irritanves locales, y pucde estar
ausente ¢n bocas con grandes cantidades de &stos.



Peor lo general la hiperplasia es generalizada, pero mis
intensa en regiounes anteriores superior e inferior, se preduce en zonas
dentadas, no en cspacios desdentados y el aprandamiento desaparece don-

de se hace una extraccifn.

El agrandamiento e¢s crénico y aumenta de tamafio con lenti-
tud, hasta que incerfiere en la oclusidn o se torna de aspecte desagra-

dable.

GINGIVITIS HIPERPLASTICA ~ IDIOPATICA, HEREDITARIA Y FAMI1~
LIAR.

Es una lesidn rara de ctiolopia indeterminada que ha sido
designada por nombres como fibromatosis idicpdtica, hiperplasia here-
ditaria, fibromatosis gingival hereditaria, fibromatosis famjliar con-

génita.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El aprandamiento afecta a la encia insertada, encia mav-
ginal y papilas interdentarias, en contraste con la hiperplasia por
fidenilhidantoinate que se limita al margen gingival y papilas inter—
dentarias.

Es comfin que abarque las superficies vestibular y lingual
de los dos maxilares, peroc la lesifn puede circunscribirse a un solo

naxilat.
La encia aprandada es de color rosa, firme, de consisten—

cia semejante a la del cuero.

En casos avanzados los dientes estfdn casi totalmente cu-
biertos por el agrandamiento. Los maxilares se deforman por los -
agrandamientos abultados de 1a encia, las alteraciones inflamatorias
secundarias son comunes en el margen gingival.

Algunos casos se explicaren sobre bases hereditarias, pe-
ro la etiologia es desconocida y la hiperplasia se denomina apropiada-

mente idiopdtica.
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La irritacifn local es un factor sobreagrepado.

GINGIVITIS HORMONAL

Gingivitis en el Embarazo-puede ser marginal, peneraliza

da o presentarse como masas nmfiltiples de aspecto tumoral.

Agrandamiento marginal, es el resultado del aprandamiento
de zonas anteriormente inflamadas. FEl agrandamiento ne se produce si

no hay manifestaciones ¢linicas de irritacidn local,

El embarazo no produce la lesibn, el metabolismo altera—

do de los tejidos intensifica 1la respuesta a los irritantes locales.
CARACTERISTICAS CLINICAS
Es gencralizada y tisnde a ser mis prominente en zZonas
interproximales que en las superficies vestibulares y linguales. La
encia agrandada es rojo brillante o magenta, blanda y friable, de

superficie lisa y brillante, sangra expontfneamente a una provocacifn
leve.

El agrandamiento gingival de aspecto tumolar es el llama-

do "Tumor del Embarazo'
GINGIVITIS DE LA PUBERTAD

Es comlin observar este agrandamiento tanto en varones co

mo en mujeres y en freas de irritaciBn local.
CARACTERISTICAS CLINICAS

El tamano es mucho mayor del que se observa habitualmente
en factores locales. Es marginal e interdentaria y se caracteriza por

tener papilas interproximales abultadas.



GINGIVITIS LEUCEMICA

Este agrandamiente represcnta una raspuesta exalerada a la
irritacidn local, que se manifiesta por un infiltrado denso de leucoci

tos inmadurecs y proliferantes.

El cuadro elinico es mas severo que el de la inflamaciGn
crdnica sin intervencidn de células leucémicas y prescnta las mismas -
caracteristicas clinicas y microscBpicas que cn los pacicntes no leucd

micos.

El agrandamiento leucémico verdadevro ocurrs en la leucemia
aguda y subaguda cuando hay irritantes locales y raras veces la leucc-~
mia crénica.

Este agrandanicnte es difuso o marginal, localizado o gene
ralizado; aparece como un agrandamiento difuso de la muessa pingival,
una sobreextensifn exagerada de la encia marginal o una masa interpro-

ximal circunscrita de aspecto tumoral.
La encia es rojo azulada, de superficic briliante. La con

sistencia es meoderadamente fivme pero hay tendencia a la friabilidad y

a la hemorragia expontinea o a la irritacidn leve.
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B) PERIODONTITIS.- FEs una enfermedad inflamatoria de la encia y de
los tejidos mds profundos del parodonto, es una secuela de una gingi-
vitis crdnica no tratada.

ETIOLOGIA.- Estd origineda por la presencia de irritantes locales
como por ejemple: Ta placa bacteriana, la higiene bucal deficiente,
tdrtaro dentario etc., Se encuentra agravade o intensificada la enfer-
medad, si hay factores sistémicos presentes como por ejemplo la Diabe-
tes Mellitus y las deficiencias vitamfnicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las mis importantes son: Presencia
de bolsas parodontales con exudado purulente, pérdida de la cresta ai-
vealar y horizontal, movilidad dentaria, 1a encfa presenta un color ro-

Jo azuloso y sangre en forma expontdnea o provecada.

TRATAMIENTO.- Se eliminan los irritantes locales, se instala
en el paciente control personal de placa, se eliminan 1as bolsas paro-

dontales mediante el Legrado Parodontal.
PATOGENIA

Cuando 1a inflamacién de la encia se ha extendido hacia los teji-
dos de soparte mis profundos y se ha destruido parte del Tigamento pa-
rodontal, se puede hacer un diagndstico de parodontitis.

E) rasgo caracteristico es la bolsa parodontal, ésta no tiene
su origen en el agrandamiento e hinchazdn del mirgen gingival, sinc en
ta invasidn progresiva de la bolsa sobre el ligamento parodontal con
migracign de la adherencia epitelial hacia apical. Este proceso va

siempre acompafiado de resorcidn de la cresta alveolar.
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BOLSA PARGDONTAL.- Se 1lama boTsa parodontal a la migra
cidn pataldgica hacia apical de 1a adherencia epitelial. Estd forma
da por 2 paredes, una que es parte del epiteldio y otra del diente.
Ltas bolsas estdn formadas por una pared dura {que corresponde a la
superficie del diente con su cemento expuesto y cubierto por tdrta
ro dentario y por la placa bacteriana), por el otro lado por la en

c¢fa que corresponderfa al epitelio del surco.
Las bolsas parodontales se clasifican en:

Bolsa Supra-dsea.- Es la profundizacidn patoldgica del
surco en donde la adhewncic epitelial ha migrado apicalmente, pero
se encuentra coronaria a 1a cresta del hueso alveolar.

Bolsa Infra-Osea.- La adherencia epitelial migra apicalmen
te con relacidgn a la cresta del hueso alveolar. Se caracteriza por
pérdida dsea alveolar vertical o angular, mientras que las supra-dseas

hay pérdida Gsea horizonal.
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CLASTFICACION DE BOLSAS INFRA-OSEAS

Se clasifican por el niimero de paredes Gscas que quedan

circundando al diente. Por lo tanto, sc puede clagificar de una, dos

tres y cuatro paredes.

Prichard ha denominade Bolsa Infra-8sea tipe unco al defec-—
to que presenta tres paredes Gseas, y tiene la mayor oportunidad de -

llenarse con hueso después del tratamiento, Bolsa tipe dos, a un defec

to de dos paredes con ldmina vestibular v lingual.

La importancia de la clasificacibn de las ¥olsas Infra~& -
sens estriba en el tipo de terapfutica empleada para erradicarla y Ja
posibilidad de que los diversos defectog se llenen con hueso despuis
de la terapButica.

ETIOLOGIA DE LAS BOLSAS INFRA-OSEAS

Son causadas por irritantes locales, principalmente como
ploca bacteriana, por lo tanto los irritantes locales juepan un papel
muy impoertante en la eriolegfa de las bolsas parodontales.

Seglin Glickman, estas bolsas estin causadas por una combina
cifn de irritantes y traumatismos por oclusidn.

Este Gltimo wodifica la direce¢ibn de la inflamacidn gingi-

val hacia el mecanismo de insercidn de 1la siguiente maneras

1. Altera 1n orientacidn de las fibras tranceptales, des -
viando la inflamacifn directamente hacia el espacio

del ligamento parodontal y no hacia el tabique

2, Al lesionar el ligamento parodontal el traumatismo agra
va la destruccifn,por lo tanto, la adherencla epirelial
se extiende en direcciBn apical entre la ralz y el hue-
8o creando la bolsas infra-Gsea,



a)
b)
e)
)]
e)
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CARACTERISTICAS DE BOLSAS SUPRA E INFRA-OSEAS

BOLSA SUPRA-OSEA

El fondo de la Bolsa esti en posicibn coronaria a la cresta del
hueso alveolar.

El patrfn de destrucciBn del hueso subyacente es horizental.
Existe una disposicifn normal de las fibras tranceptables eon la

zona interproximal, pero a un nivel mds apical.

BOLSA INFRA-OSEA

El fondo de la bolsa se encuentra en posicién apical a l1a cresta
del hueso alveolar, de tal manerc que existe realmente un defecto
u orificio en el hueso.

El patrdn de destruccidn Ssea es angular o vertical, creando ori-
ficios o defectos en el hueso.

En la zona interproximal, las fibras tranceptales corren en direc-
cidn oblicya en vez de horizontal, Se extiende desde el cemento
que estd debajo de la base de 1a bolea, a lo largo del hueso y
hacia abajo sobre la cresta dirigi€ndose hacia el cemento del dien

te adyacente.

SIGNOS Y SINTOMAS

Hemorragia gingival.

Encia agrandada asecciada a superficies radiculares expuestas.
Exudade purulento en el margen gingival

Margenes gingivales separados de la supexrficle dental.

Una zona rojiza que se extiende desde el margen gingival hasta la
encia insertada, a veces mds alld de la unibn mucogingival hasta

la mucosa alveolar.



£) Papilas Gingivales edematosas
g) Movilidad, extrusidn y migracifn de los dientes, especialmente
los incisivos superiores e inferiores,

h) Aparicifn de diastemas donde no los haba.
EPITELIO DE LA BOLSA

La pared de la bolsa estd cubierta de epitelio escamoso no quera—
tinizado, estratificado. En la inflamaciBn es frecuente que este epi
telio se encuentre ulcerado. Los productos tbGxicos del surco, pene —

tran en el tejido subyacente, por esas ulceraciones.

La invasifn de las pailas de tejido conective son largas y se
extienden casi hasta la superficie. La invasifn de las papilas por
leucocitos puede dejor los vasos sanguineos cubiertos solo por un exu

dado toagulado.

Para que los productos bacterianos de la placa provoquen una res
puesta inflamatoria, deben pasar a través de los espacios intercelu -
lares del epitelic de la bolsa y el epitelio de la union provocando

ulceraciones del tejido conectivo.

FONDO DE LA BOLSA

Se encuentra en el extremo coronario del epitelio de unifn. Esta
insersidn se extiende apicalmente a partir del fondo de la bolsa y
rodea por completo 3l diente,

La progresifn de gingivitis a parodontitis parece basaxrse en la
extensifn de la reacci®n inflamatoria por el tejido conectivo que rodea
a los conductos vasculares hacia el hueso y ligamento parodontal. Tam
bién la inflamacifn se propaga en la limina dura para destruir los -

haces de fibras directamente debajo del epitelio de inserei®n.
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ENFERMEUDADES AGUBAS

A) GINGIVITIS ULCEROKRECROGANTE AGUDA.- Enfermedad aguda
del parodonto y basicamente ¢5 una eonfermedad inflamateria aguda des -
tructiva de la encia y que presenta signos y sintomas muy caracterfsti
cos, se le conoce también con el nombre de infeecidn de vincent, gingi
vitis uleceromembranosa, boca 8e trinchera, gingivitis uvlgerativa, yin-

givitis maxrginal fuscospiral, estomatitic espriojuetal.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Se caracteriza por ou apari
¢idn repentina, frecucntemente despuds de una enforredad debi litante,
se presenta con mayor frecuencia en adolecentes y on adultos jﬂ’;(‘noz‘. ,
s@ encuentra asociada al stress emocional ¥y en exfimenes do laboratoriec
se encuentran grandes cantidades de espiroguetas y de bonelias, como
@s la bonelia de Vincent. Las lesiones caracteristicas son depresio=-
nes crateriformes en forma se socavado y se presentan a nivel de la
encfa marginal y de las papilas; la superficie de los eritercs gingiva
les se encuentra cubierta por una scudomembrana grisacea separade del
resto de la mucosa por una linea eritematosa perfectamente dcfinida,
en algunos casos esa seudomembrana se desprende y queda el tejido co -~
nectivo expuesto, Debido a la necrosis que se presonta el pariento
tiene una alitosis caracteristica; la lesidn puede ser finica o bien
generalizada.

SINTOMAS.~ EL paciente presenta sialorrea, anorexia,
dolor constante, irradiade, corrosivo que se va a intcensificar al con-
tacto con alimentos condimentados o muy calientes y durante la mastica

cibn; tambifn se presenta un sabor metdlico desagradable.

TRATAHIENTO.~ Para eliminar la fase aguda se adminis-
tra al paciente antibidticos que pucden ser: penicilina 800 000 unida-
des, analgésices y tranquilizantes. En caso de que lo requiera el
paciente pasada la fase aguda se procede a remodelar la encia median-

te una gingivoplastia, ya que &sta enfermedad deje casi siempre cica-—

trices.
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B) GINGIVITIS HERPETICA.- Enfermedad aguda viral ocasiona
da por el virus herpes simplex y es sumamente contagiosa, se¢ presenta
con mayor frecuencia en lactantes ¥ nifios menores de 6 afios, gqunque tam

bien en adolecentes y adultos en menor proporcidn.

CARARCTERISTICAS CLINIICAS.- ©La lesibn aparece como una
infeccidn difusa eritematosa y brillante de la enc{a con grados varia-

bles de edema y hemorragia gingival.

En el perioede primario se caracteriza por la presencia
de vesiculas circunscritas esféricas y grises que se localizan en la
encia, en la mucosa de los carrillos, en el paladar blando, en la farin
ge, en la mucosa sublingual y en la lengua, A las 24 hrs. &stas vesi-
¢ulas se rompen y dan lugar a pequenas Ulceras dolorosas con un mirgen
rojo elevado en forma de alo y con una porcidn cnetral undida amarillen
ta o grisacea; a veces la gingivitis herp8tica se presenta sin una eta-
pa vesicular definida y el cuadro ciinico comprende una coloracidn eri-

tematosa difusa y brillante, la enfermedad dura entre 1y 10 dfas,

SINTOMAS BUCALES.- fHay una irritacidn generalizada de
la cavidad bucal, la cuil impide beber y comer, las vesiculas rotas son
los focos de dolor y son muy sensibles al contacto con alimentos muy =

condimentados o muy calientes.

SINTOMAS GENERALES.  El paciente tiene linfoadenopati

as cervicales, sialorrea, algunas veces fiebre y malestar genral.

TRATAMIENTO.- Es sintomdtico a base de analg@sicos,

antipirdticos y no se administra antibidtico porque se fija el virus.
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s3] GINGIVITIS ESTREPTOCOXICA.- Es una afeccidn rara vy

sc presenta solo o junto con infecciones de las vias recpiratorias su-
periores.

ETIOLOGIA.~ Estd ocasionada por ol estreptocace hata
hemolitice, el cull causa lesiones eritematosas profusas que son extye
nmadamente dolorosas.

SIGNOS ¥ SINTOMAS.-~ El paciente pre moenta alitosis ar-

dor y calot en la boca, sialorrea, fiebre o inflamacidn do los gannlias,

TRATAMIENTC,~ Administracifn de antibibtices germrales
pentcilina, penprocilina 800 0G0 un. ¢/t hrs. durante 2 dfas; en waro

de alergia a la penicilina se administra eritramicina,

o) GINGIVITIS ESTAFILOCOXICA.~

ETIOLOGIA.~ Estd ocasionada prr el estafilococes aurous
v puede presentarse a consecuencia de una irritacidn excesiva de  lcs
tejidos bucales por exceso de medicamentos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Las maaiflestacionas bucales
son bastante uniformes y log tejidos alveolarcs y marginales aparccen

blanguesaines, presentan mucho dolox, y no hay ulecragidn,

TRATAMIENTO.~ Administracidn de antibidhricos.
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E} . GINGIVITIS GONOCOXICA.—~ Ds una afeccidn sumamenteé rara

que estd ocasionada por la necisseria.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La mucosa bucal se eubre
con una membrana grisacea que se desprende por zonas y deja tejido co -

nectivo expuesto; el paciente presenta dolor, ardor y sialorrea.

TRATAKIENTO.- AdministraciBn de antibidticos durante

5 afas aproximadamente.

) PERICORONITIS U OPERCULITIGS.~ Se define como la infli
macidn de los tejidos gingivales y tejidos blandos contiguos que se
hallen sobre un diente que no ha erupcionado complctamente. Se presen

ta generalmente en terceros molares.
TPATAMIENTO,.- Quirfirgico

CARMCTERISTICAS CLINICAS.- La superficie oclusal de
un diente puede quedar parcialmente cubierta por un capuchon de tejido

(el opfrcule que existe durante la erupeidn de un diente).

El opérculo es muy vulnerable a la irritacidn y muhcas
veces es traumetizado durante la oclusidn del paciente, adema$ la for-
ma de los tejidos pericoronarios favorecen la retencifn de alimentos
y en &sta zona la higicne oral sc dificulta por lo qgue es muy cemin que

haya infeccidn.

TRATNIIENTO.- Se elimine la infeccidén mediante la admi
nistracidn de antibidticos y antiinflamarorios v pasada la fase aguda
se toma una radiografia del diente problema y se determina si se extrac
o no el miumo, o si optamos por dejarlo procederenos a eliminar el opér

culo mediante una cufia posterior
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G) ABCESO PERIODONTAL O PARODONTAL,- Es una inflamacidn
purulenta localizada en los tejidos periodontales y se le conoce también

con el nombre de abceso pariectal o lateral,

ETTOLOGIA.~- Se forma cuando el drenajc natural dc una

bolsa periodontal se¢ encuentra obstruido.

Por eliminacidn incompleta de calculos dentarios duran-

te el tratamiento de la bolsa periodontal.

Puede haber un abceso pericdontal en ausencia de enfor-
medad periodontal despu@s del traumatismo del diente o por perforacifn

lateral de la pared de la raiz durante un tratamiento endoddntico.
ABCESQO PERIODONTAL AGUDO.

SINTOMAS.- Hay dolor irradiado pulsatil, sensibilidad
aumentada de la encia durante la palpacidn, sensibilidad del diente a

la percusidn horizontal, movilidad dentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Aparece como una elevacidn
ovoide de la encia en la poreidn lateral de la rafz, la encia se encuen
tra roja edematosa Yy con una superficie lisa y brillante y puede tener
una forma de ciipula o bien puntiaguda y blanda; puede expulsar pus me-

diante presidn digital suave.

TRATAMIENTO.—- Drenaije del abceso y administracidn de

t

-
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ADCESO PERIODONTAL CRONICO.~ Se presenta como una
fistula quec se abre en la mucosa gingival, en alguna parte de la rafz
generalmente es asintcmﬁtico, pero algunas veces el paciente refiere
un dolor sordo leve, elevacién del dicnte y el desco de morder v fro-

tar los dientes.

RADIOGRAFICAMENTE.- Sec observa una zona circunscrita

R.Llcida en el sector literal de la raiz.

TRATAMIENTO.~ Se elimina el abceso por medio de un

legrado.

DIFERENCIAS ENTRE UN ABCESO PERIODONTAL ¥ UN ABCESO
GINGIVAL.

La diferencia entre ambos es la localizacidn y la

historia de su evolucidn.

El Abceso Gingival, queda confipado a la encfa marginal
y puede presentarse en zonas anteriormente sanas, es comunmente una

respuesta inflamatoria aguda a cuerpos extrafos introducidos en la encfa.

El Abceso Periodontal, se presenta generalmente en los
tejidos periodontales de soporte y aparece comunmente durante la enfer-

medad periodontal destructiva crdnica.
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ENFERMEDADES DPEGENERATIVS

A)  PERIODONTITIS JUVEMIL.- Es una enfermedad poco {ra =
cuente del paredonto que se caracteriza por périida Ssea alveolar ver-

tical rapida, en relacidn a los primeros molares ¢ incisivos; fu qti

10

logia y patogenia son desconocidus, la enfermedad afecta a adolecentes

y iBvenes adultos entre los 11 y 13 afios aproximadamente,

CARACTERISTICAS CLINICAS.- TIs raro ¢n la periodonti -

tis juvenil que se diagnostique cuando es incipiente nu en ose memen

to hay pocos signos y sintomas; ¢l diagndstico temprano realiza an

forma casual durante un ex3men radiogrifico de rutina.

Las Caracteristicas Clinicas tardfas de esta enferme-
dad son: migracidn de los dientes con aparicidn de diastemas, extrusidn
de los dientes y cuando el paciente acude a consulta suele haber bolsas
periodontales muy profundas, el hueso alveolar se desarrolla normalmentc

y la erupcidn dentaria tanbién, solu despids Ju Cota €l hueso culrzc xg

sorcién, se presenta mis en mujeres que en hombres, hay tendencias
miliares, es deecir en gemelos idénticos, padres, hijos, hermanos etec.

tiende a seguir la 1inca materna.

Presenta pérdida de insercidbn sim@trica como la imSgen

en el espejo y puede estar asociada al sindrome de Papillon Lefavre,

TRATAMIENTO.- Fs sinilar al que se rcaliza en la

pericdontitis crdnica con algunas modificaciones,
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) B} GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA.-~ Es una enfermccad de-
genexativa del periodonto muy rara, afecta a las enciasz marginal, intex

dentaria ¢ incertada,

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se presentan zonas irregu-
lares de la ¢ncia, de color ojc viveo lisas y brillantes; al frotar la
encfa con el dedo, con un rolle de algoddn o con aire se puede despren

der el epitelio superficial dejando una superficie lisa y brillante

sangrante y muy dolorosa.

SINTOMAS.- Los pacientes sienten sensacidn de ardor
el cudl se ve incrementado al contacto con alimentos muy condimentados,
sienten un sabor salado y ocasionalmente sufren dolor espontaneo; ecs
frecuente que se presente en mujeres menopiusicas, pero puede presen -

tarse en hombres en menor proporcidn.

ETIOLOGIA.~- Es desceonecida pero piede estar xelaciona-
da con alteraciones de las hormonas sexuales debido a su menor inciden-

cia en mujeres menopiusicas.

TRATAMIENTO.- Aplicacidn tdpica de hormonas sexuales
y en algunos casos aplicacidn de corticoestercides, &sta afeccidn puede

desaparecer espontaneamente sin darle un tratamiento determinado.



CONCLUSIONES

De acuerdo con la Investigacién Bibliogrdfica realizada se

11eg6 a las siquientes conclusiones:

La Encia Normal debe lucivc de un color rosa pdtido, con cu
perficie punteada. La inflamacidn gingival se observa primerc en la
encfa marginal, la cual aumenta de tamafic y coloracién desapareciendo
el punteado, la superficie se presenta 1isa y brillante y hay tenden -
cia al sangrado, la coloracidn se torna roja conforme aumenta la infla

macign.

Las enfermedades inflamatorias que solo afectan a la encia.,
reciben el nombre de gingivitis y la parodontitis simple es una secue

la de la gingivitis crdnica no tratada.

La Placa Bacteriana y algunos factores generales son las
causas principales del cuadro patol6gico parodontal ya que producen
inflamacidn y destruccidn de los tejidos de soporte del diente dando -
come consecuencia 1a resorcién dsea. Los microorganismos que existen

en la placa son cocos, bacilus gram positivos, eapircguetas » vibriones

Existen otros factores como la impactacién de alimentos,
elementos mecdnices y quimices que dafian la encia.

La desnutricidn, deficiencias vitaminicas y enfermedades
debilitan en general y deterioran el metabolismo local de los tejidos.

£l descontrol en las deficiencias nutricionales, la falta
de control personal de la placa bacteriana y la ipasistencia al Consul
torio Dental son los elementos que mds hacen factible el medio para la

enfermedad parodontal.
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Es necesario que se dé informacidn y orientacidn en todos
Tos niveles educaciones perifdicamente par medio de Campanas de difusidn
que permitan que el individuo esté motivado y se forme conciencia de lo
importante que es el cuidado sistemdtico de la higiene bucal para evitar
las enfermedades parodontales.
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