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INTRODUCCTION.

La Enfermedad Parodontal es una de las mds comu-
nés conocidas por el Hombre no solamente se encuentra-
diétribu;da a través del mundo si no que existen bas -
tantes pruebas que datan desde los tiempos de la Pre -
historia y que seilalan que‘ha sido un azote antiguo ¥y
constante pgka el Hombre.‘Ninguna raza es inmune; nin;
gﬁna régidn se encuentra libre de 1la ampliamente dese~
minada Efermedad Parodontal.

Antes de emprender el estudio detallado de la En -
fermedad Pa:odoﬁtal es importante tener una perspecti-
va adecuada respecto al papei de la Parodoncia en el -
ejercicio de la Odontologfa. |

La Enfermedad Parodontal es la causa principal de
la pé:dida de dientes en los adulto#. Gradualmente se
fue hgciendo claro que la enfermedad parodontal que -
causa la perdida de dientes en adultos era la etipa fi-
nal de procesos qﬁe se habfan oriqinado pero no trata- .
fdﬁ en la juventud. ‘ .

Actualmente, la prgocupacién principal esta diri-
.gida a la prevencién de la enfermedad. Todo procedi ~--
nient§ dental teniendo en cuenta sus efectos sobre el
Paxodont§ f‘lal nqdidal efectivas aplicada: en el con- -

sultorio para prevenir la enfermedad son parte del cui
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dado dental total de los pacientes.
- La biioridad de 1a Parodoncia en la practica de -
15 Odontologia‘lﬁ ha desplazado de la reparacién del -
dafo hecho por 1& enfermedad a la concervaciéh de la -
salud de las bocas sanas.
Mi pxdp&iito fue hacer una'recopilacidn‘cohaisa -
yifacil de causas tanto’fisicas.y quimicas de Enferme-~
d}d Parcdontal, como algunos pfincipios basicos y'teCf

nicas para proporcionar mejbtti al Parodonto.



CAPITULO I
HISTOLOGIA DEL PARODONTO. 7

Ellhigamento Parodontal es el tejido conjuntivo -
que rodea la rafz del diente la que une el alvéolo 6 -
seo y se encuentra en continuidad con el tejido conjup -
tivo de la encfa. ‘ -
‘1.1 HACES DE FIBRAS
| Los Haces de Fibras colagenas estdn ordenadas de
‘eal modo que se pueden dividir.

FIBRAS DEL LIGAMENTO GINGIVAL.- ‘

~ Estas fibras unen la encfa al cemento. Los haces~
'- d3.fibras van hacia afuera, desde el cemento al espe -
n‘sor de las encfas, libre o adherida. -

FIBRAS DEL'LIGAHENTO !RANéBPTALES 0 INTERDENTA -

R10S.~-

Estas fibras conectan los dientes contigubs co -~
rten desde el cemento de un diente, sobre la cresta -
del alvéolo, hasta el cemento del diente vecino.

FIBRAS DEL LIGAMENTO ALVEOLO DENTARIO.- )

Estas fibras unen el diente al hueso del élvéolo-‘
y consisten en :

a,- Grupo de la Cresta Alveolar.-
.‘Bstan fibras se irradian a bartir de 1a creasta - .
. del procaso alveolar y se unen- a la reqicn cetvi-'

‘cal del cemento



bv-

d.-

Grupo Horizontal.-

Las fibras van a &ngulos rectos en relaéién'él eje
longitudinal dd& diente, desdé el cemento hasta el
hueso.

Grupo Oblicuo.-

Los haces corren oblicuamente y est&n unidos en ce

mento, en un sitio algo apical. Estas fibras son -

J_la; nés nuﬁerosap y constituyen la ptotedciGn prin

cipil'al diente contra fuerzas masticatorias.

Grupo Apical.-

Se 1tradiaﬁ apartir de la tegi&n'apical de 1a rafz
hasta el hueso que'io rodea. v
érupo Interradicular.-

Apartir de la cresta interradicular, los ﬂaces ' Be
extienden hasta la biturcaci6n de los diehtes mul-
tizradiéulare:. |
PIBRAS DE SHARPEY ., - L

Las fibrasprincipales dellligamento parodontal gue

anclan el diente en el alvéolo estSn incluidas en una -

distancia considerable dentro del hueso alveolar, estas

son las fibras de Sharpey las cuales algunas ée:calciti

'can,.tanbiin se incorﬁoran al cemento y se nineializan-

pero la mayorfa contiene un ndcleo central no‘caldifiv-7

cado dentro de una capa externa calcificada.



La disposicién de los haces en los diferentes gru-
pos se encuentra bien adaptada para efectuar las funcio
nes del Ligamento Parodontal, no importé desde qué di -
reccifn se aplique una fuerza al diente siempre es con-
trarrestada, por alguno o todos los grupos de fibrasﬁ
La funcién principal es transformar la presién ejetcida
lobre el diente en traccifn sobre el cemento y hueso, -
funcibn protectora limitar los movimientos masticato -
rios. '

1. 2 FIBROBLASTOS. ‘

Se trata de células largas, delgadan, estrelladas,
del tejido conjuntivo, nﬂcleot grandes y de forma ovalo

Se encuentran entre las fibras y su funcién es en
la !otchibn y mantenimiento de las fibras principales,
Y especialmente en la disolucifn de conexiones de 1as r
fibras antiguas 'y establecimiento de nuevas conexciones
en el pleko internedio.

1.3 OSTEOBLASTOS.-

C8lulas irregulares cuboide, con nicleo grande que
contiene nucleqips de gran tamafio. |

Se encuentran alo 1az§oidq la pared del alvéolo-
6|do'lg funcibn os formacién de hueso’nncvo,,las fibras
del ligamento patodoncal sén_a;eguradal al hﬁeso por la

,torm;éi&n‘dt lute'al:bdidor de sus extremidades.



1.4 OSTEOCLASTOS.~- _
son células multinucleadasiyise cree que se origi~
 na por la fusibn de cflulas unsenquinatoﬁa; inditéreh-
ciadas. Se encuentran ﬁnicanente“durante»el proceso -
de resorcién 6sea activa. |
Producen enzimas que disuelven los componentes or-.

'gan1c03 del hueso y producen probablemente agentes que-

 1an§eq capaces de disolver las sales de calcic. Cuando-

termina la'zdnofciﬁn Gsea los 6-teoclastoa degapateéen.

1.5 CEMENTOBLASTOS.- | | |

' ‘3q~tta£l de células cuboidei. grandes, con nficléo-

esférico u oﬁoide, son células del tejido’conjuntiv@'-

gque se encuentra en ;i superficie del cemento; entref-
las tibras‘activai.en la fornabiﬁnbde cemento.

1.6 VAS0S SANGUINEOS.-

Ia irriqaéiGn parodontal pzoviene de :
Los vnaolAlanguIneos de la zona periapical proce -
“den de los vasos que van a la pulpa.

2.- Los vasos ranlficados de las artetias 1ntera1voola *
res llegan a IO!ftOjidOI parodontales a través_dg
aberturas cn”la'parod alveolar y son el apoito.sgné

_gufneo prlneipal.- " R
3.~ fArt-rill do Ia -ncta que se anastclolan a travll -

do ln erolea alvcolar eon ol tajido pa:odontal.‘ ‘;‘



has venas forman sinuosidades como glomus.en los
espacios intersticiales, se vacfan durante los movimien
tos mgsticatorios de los diantes y 8e vuelve a llenar-
r8pidamente cuando se invierfen esos movimientos.

LINFATICOS.~ _ :

.La red sigué la distribucién d; los vasos sanguf -
neos 1a corriente va desde el ligamento hacia, al inte-
rior del hueso ilﬁeclar vecino.

1.7 TERMINACIONES NERVIOSAS.-

Los nervios del ligamento parodontal siguethl ca-
mino ‘de los vaios sangu!neoi; hay gres‘tipos'de termina
ciones nerviosas. -
1.~ Abultamiento como boton.

2.- En forma de asas o anillos altadedor de los haces
de las fibras przncxpales. ‘

o 3= Tetmipnciones libres que son ios receptores del do
lor.

Muchas terminaciones nerviosas son :epeptoras de est{mu-

los propioceptivos que permiten la localizacidn exacta

del grado y direccifn de la presi&n:‘log reflejos pro -

ploceptivos regulan la musculatura maaticatoria y me -

diante 1a inhibici6n de la act1v1dad muscular, protegen

al diente de lobracatga ropentina.

1 8 !STRUCT@RAS EPITELIAL!S.

Bl ligamento parodontal sa oncuentran células epi-

‘-7-’



teliales que ordinariamente estln‘muy cerca del cemento,
pero no encontrado ‘con este que son los restos epifelig
de Malassez y representan residuos de la vaina Radicu =
lar de Hertwing; estds cflulas est&n involucradas en la
destruccqu y formacidn de los tejidos del ligamento pa
rodontal, cemento y hueso alveolar. _

En condiciones pat8logicas pueden proliferar y ori-
‘gznar masas epiteliales en relacidn con granulomas ¢ -
‘ quiltcu ° tumores de origen dental.

1.9 CEMENTICULOS.-

_ Aveces se encuentran cuerpos calcificados o cemen- -
ticulos en el ligamento especiaimente en personas de -~
edad avanzada; su localizacién puede ser libre en el te-.
jidovconiuntivo; £usiondda; en masas caléificadas gran-
des, o eiﬁan unidas al qemehtovy‘fo:man ~excementosis.
1.10 CARACTERISTICAS NORMALES. - |
1.~ COLOR.- v

Por lo general, el color de la encfa in;ertada y'-1
marginal se describe como rosado coral y es producido—
por el espesor y el g:ado de queratinxzacidn del . epi-
telio, Yy la prenencia de células que contienen pigmen-
tos.

El color varth ségun lis perlonaa‘y se encuentra-.
relacionado con la piguontaciﬁn cftanea. La mucosa al-

veolar es roja . lila Y brillantc.y no rosada Y puntoafV;



da; el epitelio de la mucosa alveolar es mfs delgado,
no queratinizado y. no contiene brotes epiteliales; El
tejido conectivo de 1a mucosa alveolar es mss 1§xo Y
los vasos sanguineos son m&s abundantes.
2.~ TAMARO.-

 El tamafio de la encfa correspoﬁde a la suma del
volumen de los elementos celulares e irtercelulares y -
iu vaiculatiiacién. La dlteracidn del taﬁiﬁo‘es una ca-
‘ :actetlltica comin de la enfermedad gingival. |

. 3.- CONTORNO.

31 con:otno o forma de 1a encfa varfa considera

blemente, y depende de la forma de las dimenciones de

los nichos gingivales vestibular y lingual. La encfa
marginal rodea los diéntesl§ modo de collar, y sigque -
lasondulaciones de las supefticies vestibular y lingual
. La forma de la encfa interdentqi eéta goberﬁada -
por el contorno de las superficies dentales proximaies,
la localizacién y la forma de las &reas de contacto, ¥y
las dimenciones de los nichos gingivales. ‘
4.~ CONSISTERCIA.-
. La encfa es firme ' rcailente, con exepcién del -
nargen libre novible, asts !uertemente unida al hueso -
lubyacente '
 Se= T!KTURA SUPBRPICIAL -



La encfa presenta una superficie finamente lobula=«
da como una c&scara de naranja, y se dice que es pun -
teada se observa mejor al secar la encifa. La encfa in-

sertada es punteda, la encfa marginal no lo es.

” ,.1'9- .



CAPITULO II
FISIOLOGIA DEL LIGAMENTO PARODONTAL.
2.1 MECANICA DE SOPORTE.-

Es la de mantener la relacién del diente con 103 -
.tejidos duros y blandos que lo rodean, las fibras prin-
cipales transmiten fuerzas tencionales al hueso alveélar
cuando son generadas fuerzas oclusales, la tensién es
importante en el'mahteninienéo'de 1a aposicién normal'fﬁ~‘
‘de hueso. : o . |
2 2 ?ORHATIVA - . ,

Bs llevada a cabo por las célulaa del tej;do como-
son los fibroblastos que'dan’ fornacidn Y mantenimignto‘
de las fibral;principalas; ip: osteoblastos que dan for=
"macibn a hueso nuevo; los cementoblastos son activas en
la formacidh de cepanto} estas funciones son a través -
‘_de toaa 1a'§id¢kd§1 organo dentario, siempre y cuando -
no tenga ningﬁha‘patologia el organo.

23 HUTRITIVA.

81 aporte aanquineo del lxganento parodontal que -
.puede ser de vasos lanquineo- de la zona ptincipal que
lproceden de los vasos que van a la pulpa, 108 vasos ra-~
"nitlcgdos de las a;to:ill alveolares y lal,artotias de
la oncii que se anaato-bsa a través de la éresta del al-’
'vlolo llevan productol nutricionales a las ellula- del

 1£gannnto



2.4 SENSOREAL.-

Las terminaciones neiviosag libres son facgptoral
de dolor‘y muchas terminaciones nerviosas son receptoras
de estimulos propioceptivos que permiten localizar el -
grado y direccibn de la_ptosiGn,'101 teflejOI.p;Opioceg
tivos regulan la musculatura masticatoria Y por'inhibi—‘

éiohvprOtegen al diente de sobre cargas reﬁcn:inas.



CAPITULO III _
CAUSAS FISICAS DE ALTERACIONES PARODONTALES.
3.1 TRAUMA OCLUSAL.-
Oclusifn traumftica e§ un esfuerzo o stress,oclusal
: agormql capaz de producir, o ha producido lesiones en -
el Parodonto, y Articulacién Temporosmandibular.

El trauma por'Ocluaidn suele clasificarse como -
primario o_secundario. . ' '

El trauma por oclusién primario se tefiere.al e~
‘fecto de fuerzas inormalel.que actdan sdbre’estructuraSV
plrodontalcq bisicamente nq:mqlés, migntras oclusién =~
Vtraunltica secundaria se.refiere'al_efecto sobre estruc
turasParodontales ya debilitadas o redqcidas por fuér.-
zas oclusales que bueden, 0 no ser anormales; pero qﬁe
son excesivas parA'dichas estructuras de sostén altera-
das. Actualmente se tiende aAincluir el término'tzahma
pbr\OqlusiBn, a.las lesiones a cualquigr parte del apa-
rgto.masticatofio Y que son el resultado de relaciones
‘,anorﬁales del gohticto oclusal, de un funcionamieﬁto a-

normal del aparato masticador o de ambos.

Por lo tanto el tiauna por oclusién puede manifes~
tarse tanto en el Parodonto como en las estructuras du-
ras de los dientes, pulpa, érgiculacién tempord-mandif
' bular, :ejidon,blandon‘gg'la boca y sistema‘néutohuﬂcq?

lar. -

T a13-



La Oclusifén Normal presenta las siguientes caracte
risticas:

Poca o ninguna migracibn apical de la ingsercién e-
pitelial, surcos gingivales fisiol8gicos o bolsas supra
alveolares de poca profundidad, ﬁoca cantidad de cemen-

' to secundario, grosor promedio menor a un tﬁrcio de mi-
1{metro dei ligamenéo parodontal,‘pOcas agujas y nSdulos
parodontales.'huesoAéort;cal_intacto } algunas Sreas ée-'
queiias de resorci6n alveolar con constrpccidn compensa~
toria. o | | »
" Trauma Oclusal ‘tiene las siquientel caractoriutican; 

Higracidn aPical regular y notable de la insercion
gingival bolsas 1n£ra alveolares, abundancia variable-
de cemento uecundario, un grosor. promedio de m&s de un
tercio de mil!met:o, abundancia de aguqu y ncdqlos pa-
”rodonthles,'huelo alveolar cortical osteoporStico y a-.
bundancia de grandes zonas de resorcién alveolar con po-
cao ninguna reconltrucciGn compenlatoria. '

Se reconoce a la intlamaci&n como priﬁcipal prin-

- cipal factor causante de la destrucciﬂn tfsular en la
enfermedad parodontal Como en la uayor parte de las bo-

. cas exilto algtn. grado de inflamcidn, un diente ya debi

- litado por un traunatilmo oclusal presenta menor resis-

tencia a su dilcmlnacidn lo que da por tosultado perdi- ’

- da dsoa.r’



El traumatismo oclusal ho ;gicia la gingiVitis ni
1la parodontitis, pero quiza modifica o intensifica la »’
‘inflamaci8n provocando una extencibn m&é rd3pida y forma
ci6n de bolsas. Independientemente de su papel en la en
‘fermedad parodontal, el tramatismo oclusal es sin duda
un Qravi estado patolégico del parodonto, éo: lo que de
ber§ conliderarae como patognomﬁnico de ‘1a enfermedad -
parodontal, suele estar anociado con pnradontxtxs, por -
‘1o qua deben tratarse sus slntomas nocivos
3.2 BRUXISNO.- ‘

| - Hay doc factore: principales, se encuentran Intima-
mento relacionadol con el mécanismo del Bruxismo:.

El factor emocional 0 psicongico.- VarIan desde -
la agreai&n reprimidas, tencxﬁn emocional, anciedad, c6 .
‘lera teno;,a la dependencia oral como -el problama cen -
tral de la vida, quevse‘encuentrah‘encerrados en el '%
stress. |

El factor oclusal.- chluyen'puntds'de contacto -
prqmaturba.céntficos e interferencias»;cuspidéas dentro
: déilos_movimientos'pxcdri1Vos‘dé 1a‘mahdibuia (disfuh‘a‘
cibn). o
l,« BRUXISM CENTRICO(APMSTMIBNTO)

: _ z- un contacto prolongado Y :epotitivo de los dien
tel lin novimiontoa, debido a ln talta de movimiento :é-

ol apretanicnto da como rclultado contracci&n muscula:

-15- '}:‘:4 PN




isométrica. Los resultados mSs graves del apretamiento
son cambios Patolégicos primarios de las eqttﬁctutal -
de soporte del paiodonto y trastornos secundarios de la
A.T.M.: | |

Las secuelas patol6gicas del apretemiento suelen -
ser mayores, genaralizados y maa‘gravos‘que las provoca
.das por el frotamiento, se presentan datos histolSgicos
. de lesiones por aplatamiento tales como hemorragfas y -
nec:osis.

c1!nicamanto se observa:

‘La movilldad dentaria que contribuye a la retenci-
6n e impactacién de alimento, rara vez muestran atricci
- 6n oclusal excel;vé pb: 1o que el desgaste dentario es-
muy leve. o | | -

Radiogrlficanante los dientes muestran poco delgﬂl
te si 1a movilidad es generalizada. por el contrario, -
presentan un agrandamionto del espacio del ligamento, -
lo que suele eltar acompaﬁada por la destruccién selec-
tiﬁ# del hue:o alvéolaf} puede observarse resorcién ra-
_dIchlar‘y en cilos mis graves, zonas tadiolﬁcidas apica
les,. 1o que indica muerte pulpar. | o
2.-, BRUXISHO EXCBNTRICO (PROTAHIBNTO) N

Puede oltar ltnitadOl a uh s6lo par do diontel o a-
"!ocear lognonto- ontoroa do 1: denticidn, dobido al mo- |

'nionto nandlbullr, 1a contracciGn muscular el 1lot6n1ca

"-;-;545;‘



" Las manifestaciones son-atricifn de las super-
ficies oclusales-lesifn parodontal~transtornos de la -
articulacién temporomandibular.

Las secuelas patolégicas dependen en gran medida -
de la habilidad dei parcdonto pati compensar .1a tensifn
aumentada, descompensada mediante un aumento en el pa -
"tr6n del hueso, exotosis albeélar. o la,fofmacidn de -

contrafuertes Sseas, entonces el daio serla sobre las ~.

"‘auperficios oclusalea. Los dafios. de las estructuras de-

soportes pueden oblervarse 8i el parodonto no se acomo—
da al guuonto de 1a tensin o si ya existe destrqcc16n-k‘
pirodpntal.
‘ Las secuelas patolSgicas del frotamiento son des -~
vgalte ai:1hdo o irregular, movflidad dolor muerte pul -
bar y formacién de absceso apical o parodontal.
| ' th;oqrifiéameﬁte son agrandamiento del espacio -~
del liqanéhto, rasqaduraé del cemento, reabsorcién radf{
cular con_zonaa'radiolﬁc}das apicales que sefialan muer-
»té pulpar. |
Clfnicamente y radiograficamente podemos observar
ol inicio de la enfermedad parodontal, cuﬁndq sé fompe-
‘la solucién de continuidad de1 tabique alveolgr.f‘
3. 3 DISFUNCION TEHPORO-HANDIBULAR - |
La multiplicidad de movimientos ejecutados por: los'?'

'"cGndIIOI,ilplica que C-tqs puedan per daiiados ‘en alguna-,'



de lag excurciones en las que deben desplazarse. -

,;‘ en la tranitruéiones cuando se aumentan los riesgos-
sébre est6d elementos dado que ejecutan 1ntricad§s y ra
pidfsimos movimientos alternativos.

81 como sabemos, la oclusién no tienen las caracte
‘itsticas que exige la ocluaiOn orgénica, la nediotruni-
i én se verificars con graves t:opiezos ﬂentarios que oca
_ |ionan una disfuncién que se maniticnta en-los elemen -
tos con-tituyentos del liltenn gnético.

Para que se presontc una difunciGn tcnporo-nandibu ;

lar, es neeosario que uno ° nﬁl, o todo- los elementos~

. del sistena ‘gnético eattn alteradou. De 1los alelentos -

alte:ados lo ‘son mis, la musculatura, las artfculacio =
nes tempo:o-mandibula:a-, el parodonto y las piezas_deg
' tari;é, en esgé orden.’!g Indispensable conocef a fondo
las manifestaciones patol6gicas en los mencionados ele- -
maﬁﬁos'paré poder‘reconoéer cuando, cdmb‘y por qué esf—
' tan alterados y ddapfandor de este conocimiento un diag
ndsticode disfuncidn talbbro-mandibular. El espasmo mus
~cular con l1a secuela de limitacién y dﬁséiaciﬁn mandibu
. lax, por un lado, § cl_chalquidoiﬁtt!éu;ar-cop.o lipvdg
ldr,;por'dl .otxo, nhrcit'!r§nc§mon£e 1la ihiciacidn y ol
Jcstablecinionto de una ailtunclén temporo-nundibular.
ll 01 objctivo. catngorizar, aclarar Yy deslindar -

,IOI dcn&tﬂonoa, pata podnr facilitar el diagn&ctico y -‘f”
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consecuentemente hacef un plan de tritamientq adecuado-
por lo tanto, ser&n los mis dgtgrminanteé en una @ifun—
cién temporo-mandibular. ’

Aunque sabemos que es la interferencia oclusal la-
causa primera de patologfa, su manifestacién en la su -
perficie oclusal es tardfa y se presenta como consecuen
cia de la falta de tratamiento misculo- articular. zi -
parodonto; a'lu vez, estf lesionado como resultante. in-
'dirocto de trastornos -ﬁsculo-azticular.

_ El examen parodontal se hace con el objeto de cono
cer §1~1a-dil£unc169 tenpozo-mandibular est8 afectando-
al phrodonto y en qué medida la oclusifn, las a;tIculq-'
: ciones y la musculatura influyen. Coadyuvan o intervie-
hoﬁ en la parontopatfa. No es un examen completo, ni -
bretondcacrlo. ialé es Gtil . para corroborar después
del ajuste de la‘écluliﬁn‘(cualquier Te;qpia), si este-
elemento parudéntal ha sido reparado y si sus lesiones
fueron de otiq‘n disfunsional. Las respuestas son gené-
rican y s6lo se especificarg, cuando sea necesario, por
grupos de piezas dentarias o por cuadrantes dentarios,-

_ Las bolsas parodontalel se determinan con el uso -
de una sonda. parodontal que se colocarf paralela al eje
‘nayor del diente inspeccionado Y sondeado ‘&ste en forma
continuada a sy alrcdndor. As{ podrln detcctarle lesio-.

nol infraéloal.
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La movilidad dentaria se determina usando un man-.
go de un instrumento y el dedo hacer el dedo atras dﬁ-
la pieza, hacer un esfuerzo para mover en todas dire -
‘cciones al diente examinado y sentirlo en ;ﬁ pulpsjo==~

La recesiSn gingival -era 1a distancia entre el -
margen y 1a unidn cenento-esmalte.

El examen dental no nor!a conpleto si no se incor-
porara la presencia o nuloncia de. srosiones cervicalol.
que concidoro consecuencia de unl oclusi&n pltolsgica,-
L»zl‘dolplazanignto:do }p enéta; dolgnbictto'¢1 cnncntd Y
con el cepillo se provocan las erosiones. lLas facetas =~
‘del dengaiﬁe podrén verificarse, sobre los nodolosldo'f
le;tudio,v&stal y 1a sensibilidad a la percﬁnidn auxilia
ran 61 diagnéstico. , '.. |

' El problema pniodontal déldevel bunto de vista ra-
diogrdfico, habreﬁol de interpretar las imfgenes radio- .
16gicas con rdlpecgo'al examen clfnico realizado: pa -
~trén 6seo, l&mina dura, radiolucencias, caries, restau-
raciones do!octuésll. 1os espacios del liganintd'pazo‘-
_dontal alterados nos dan 1n!o:ﬁac16n que pucdo‘corro;a-i
cionarse con oclusiones y/o parodontos deteriorados.

L El loptun 1ntordonta1 es 1nporat1vos para loportar'
’01 iparlto ginqival y 6sec, las ra!coc quc no lo ttonon

_»-arcan un pronﬁutico pobro‘
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3.4 MAL POSICION DE ORGANOS DENTARIOS

Se ha definido a la mal oclusidn como cualquier -
" desviacifn de la oclusién normal, le':etiere'también a-
una oclusién inestable producida por el desejuilibrio -
de fuerzas opdesgac de la masticacién y del bruxismo,la -’
prelién de la lengua y llbiél; |

En‘ostoi'clIOl, los dientes pueden sét movidos en -
,"unl'difoécidn por las fuetzus oclusales; por la presién
da 1°l llbiOl o 1a longua. 21 rolultado de dicho dese -
‘ quilibrio es la movilidad de los dientes y el trauma - _:
por oclusibn.

s.gﬁn su naturaleza la mal oclusién ejerce un.efec-
 to diferente en la Etiologfa de la gingivitis y de 1la -
enfermedad paroﬁongal. |

-h& alinacifn irregular de los dientes har§ diffeil
y hasta 1mpo:i$1e el control de la placa. _

Hay resecifn gingival en dientes deéplazados hacia
'veitisular} Las desarmonfas oclusales oriqinadas por la
mal oclusifn lesionan albpazodonto, Por lo general,llos
bordes incisales de los dientes anteriores irritan la -
encia del maxilar antagonista en pacientes con entfec;g
zamiento pronunc;ado. Las :e;acioneﬁ de oclusidn-abiér-
ta conducen a cambibs pérodontaleo destavo:ableo'causa—
dou por la acumulacian de placa y ausencia de funciGn o

su. dilminucidn. e
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3.5 DENTITOGENIA.-
Bordes dea las restauraciones la extencién excesiva
del bordo‘qinqival de una reatauracidp causa leciones ;
de tipo mécanico en los tejidos, f8cilita la acumula -
cibn de restos alimenticios, especialmente en la super~
ficii es &spera. E1 cemento dental retenido on‘ol surco
'gihgival constituye irritante local mil'potqnte que la-
restauracién n.ﬁ(lica demaciado grande. Los bordes exac
tiﬁéﬁte adaptgdéﬁ de las éorona!, apoyos de puentes que
se extienden dontré dolllﬁrco g;ngi&al_pzodﬁcin irrita-
,éiﬁhrqho dotor-in;:a menudo el engrosamiento de la en -~
cfa marqiﬁal. El material protésico en policidn apicai-
éon iespecto al borde de la encfa libre -hace di!!cil la
conservacién de la salud gingival en los pacientes pre-
‘dispuestos a la parodontitis.

| éontorno]inadecuado de 1a anatomfa de la corona -
puede ser un factor otioldgico de la enfermedad paro -
dontal. Los'cohtornOl‘oxagerados proporcionan un refu -
gio a los rostéu alinentieidl y a la materia alba, Yy -
los incorrcctOlApermiﬁen'el trauma direétofnobrevla en-
efa 'libre a la cual dejan ain proteccién los contornos
coronales vestibulares y lingual. | _

Los co;totnbp coronales ve-:ibulgre- Y linguales -
1610 tionon importancia si la encfa marginal ocuphléa313
su posiciﬁnfnorlhi en o1 cuello del dionti; 31*;;“ené1a ;

=
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ha rétrocedido haﬁta su posicién apical extrema a con--
gecuencia de la enfermedad parodontal no serd necesaria
la restauracifn del contorno para su proteccién durante
la masticacién. La masa alimenticia tiende a quedar re-
tenida en la zonavmarginal que retrocedio, pero la fuer .
- za se disipa antes de que el alimento llequé a la encfa

Las 3reas de contacto préximales demasiado grandes
Y planas crean una papila gingival céncava con un pico
en las caras bucales y linguales y una depresifn de te-
jido blando entre ambos., Las &reas de contacto demasia-
do pequeiias no llegan a formar un techo prétector para-
las papilas. Cuando no existe un contacto préximal fir-
me y adecuado se técilitan a la impaccién de alimento.
Los espacios interpréximales y los contactos préximales
han de albergar y proteger a las papilas ginqivaies. -
Las uniones soldadas desalojan a las papilas gingiéales
interpréximales en vez de protegerlas.

La cresta marginal es el rasgo anatfmico mis impor
tante de la cara oclﬁsal. Su funcién consiste en dirf -
gir el alimento, apart!ndoio del 4rea interpréximal y -
empuj&ndolo hacia la superficie oclusal. Si las crestas
marqinales adyacentes no concuerdan correctamente se--
crea'un paso que favorece la retencién del alimento., Si
al hacer una restauracién no se estabieceh unas crestas

marginales correctas puede desarrollarse la impactacién

=23-



de restos alimenticios, Loalsurcoa de saiida de alimen-
to también constituyen rasgos importantes de la anatomia
oclusal ya que permiten el estrujamiento del alimento -
bajo presifn. Algunas variacidnea anatSmicas sGtiles im
primen rasgos tipicos a los procesos patolfgigos del pa
rodonto.

3.6 HABITOS OCUPACIONALES.~ .

Pueden requerir o permitir el uso de los dicnten‘o
la boca, ya sea en forma activa o paliﬁa, Yy no es raro
observar los efectos localizados de tales hibitos, como -
sostener clavos entre los dientes, frotar hilo y presio
nar boquillas de instrumentos mfisicales, sostener una
pipa entre los dientes, abrir horquillas para el pelo,~
. morder lépices, y destapar botellas, tales hfbitos no -
siempre son inducidos fisica u oclusalmente. Si provo~
can dafios al parodohto, estos suelen ser localizados., -
En ocaciones, ailtales h&bitos son prolongados son capa
cea de alierar la funcién oclusal y precipitar mayo:es--
trastornos oclusales.

3.7 TRAﬁHA POR DEFICIENTE TECNICA DE CEPILLADO.

Como consecuencia del en&rgico cepillado horizon-
tal o rotatorio aparecen en la encfa alteraciones y a-
brasiones en los dieﬁtes. El efecto deletéreo del cepi-
llado'SPUlLVO se acenta cuando se usan dent{fricos ex-

cesivamente abrasivos.
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Los cambios gingivales atribuibiel al traumatis-
mo del cepilla&o de dientes pueden ser agudos o créni-
cos. Los cambios agudos son de aspecto y duracién vari-
able, e incluyen adelgazamiento de la superficie epite-
lial y denudacifn del tejido conectivo subyacente, para-
formar una hinchazén gingival dolorosa. Se producen le-
siones puntiformes por penetracifn en la encfa de las -
cerdas perpendiculares. También se ve formacién de ve-
sf{culas dolorosas en las Sreas traumatizadas. EBritema -
difuso y denudaciSn de la encfa insertada de toda boca-
es la secuela mfs destacada del cepillado exagerado. =--
Los caﬁbios gingivales que nombramos son comunes cuando
el paciente usa un cepillo nuevo. Una.cerda de cepillo-
de dientes introducida forzadamente y Que queda reteni-
da en la encfa es una causa comlin de absceso gingival a
qudo. '

El traumatismo crénico del cepillado tiene por con
| secuencia recesidn gingival con denﬁdaciﬁn de la super-
ficie radicular. Es frecuente que el margen gingival se
a grande y se presente "apilado ", como si estuviera -~
moldeado con los golpes del cepillo. Puede haber surcos
lineglel que se extienden desde el margen hasta la encf
a de tales zonas es rosada y firme.

.El uso incorrecto del hilo dental, palillos o esti

‘mulado:al dentales de madera pueden generar inflamacién
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gingival. La creacifn de espacios interprSximales por-~
destruccién de la encia a causa de cepillado exagerado-
favorace la acumulaciSn de residuos y alteraciones in--

flamatorias.
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CAPITULO IV

CAUSAS QUIMICAS DE ALTERACIONES PARODONTALES .
4.1 IRRITACION LOCAL.~-
1.~ CALCULOS:

La accibn destructiva del calcglo; su superficie -’
rugosa, actfia como un mécanismo de sostén para la placa
+ los c8lculos actGan como un mécanismo irritante sobre
los tejidos gingivales.
2.~ DEPOSITOS NO CALCIFICADOS:

Los depésitos blandos, como la placa bacteriana y -
la ﬁateria alba, son factores en la etiologia, actlan -
como un medio ambiente favorable para la produccifn y ~-
crecimiento de microorganismos, la placa interviene a =
través de una via de irritacién directa por su produc-
cibn de toxinas, enzimas o antfgenos, la mineralizaci-
6n de los dep6sito blandos forman c&lculos, participan-
en la produccifn de caries.

Los microorganismos que colonizan la superficie -~
dentaria, o se encuentran dentro del surco gingival o-
en la bolsa parodontal, son los factores extrinsecos e-
txol6gicos primarios causantes de la enfermedad gingi -~
val 1nf1amatorxa parodontal Existe una correlacién po-
sitiva entre la presencia de depSsitos microbianos so -
bre los dientes y la presensia y extensién de la enfer-

medad'intlanaeoria del parodonto, &stos se demuestra re
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petidamente en poblaciénes humanas estudiadas. Como la
presencia de la inflamacién aguda de'los tejidos puede~
favorecer la colonizacifn bacteriana y crecimiento de -
la placa sobre los dientes, la acumulacién de depdsitos
e3 ura consecuencia y no una causa de la enfermedad.
3.~ DEPOSITOS CALCIFICADOS (SARRO) .-

La placa microbiana que permanece sin interferen -
cia sobre la corona o rafces de los dientes experimenta
mineralizacién, por lo que ya no puede ser eliminada -
por el cepillado, el sarro ejerce irritacién mecfnica -
sobre el tajido parodontal adyacente, proporciona una ~
superficie &spera y favorable, protegida pata‘el creci-
miento rdpido de la placa asi como dificulta o imposibi~
lita  su control.
4.~ SALIVA.~

La consistencia y composicién de la saliva, varfan
de un individuo a otro, los factores salivales afectan -
la flora bucal y la extensifn de la formaci8n de placa;
una manifestaciSn importante de la saliva es el fndice
dé las ca:ies y en el_desarrollo de la enfermedad gingi=-
val y parodﬁntal que‘casi siempre acompaiia a la disminu
ci6n patolégica de flujo salival la saliva contiene lu-
copr@te!nas'aspeciticap que favorecen la éapacidad de -
los organismos para colonizar superficies dentarias y -

para agregarce enttg'si: ademis de ciertas substancias
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antibacterianas, tales como lisozimas, La saliva contie_
ne un antigeno especifico IgA.
5.- PLACA BACTERIANA.~

La flora bucal varfa en cada individuo y hay un e-
quilibrio entre los microorganismos, la placa bacteria---
na consiste en una mezcla de varios microorganismos; la
placa microbiana es compleja y han sido identificadas -
especies de microorganismos responsables de la inflama-
cién gingival. Los siguientes se relacionan con la pla-
ca microbiana: |
Cocos gram~- positivos (estreptococos, estafilococos)
Bacilos gram- positivos ‘(lactobacilos, antinomyces)
Bacilos gram- negativos (bacteroides, fusobacterias)
Espiroguetas.-~

Los microorganismos ejercen su accifn destructiva -
por medio de: | |
Produccién de Toxinas (exotoxinas y endoxinas)
Proddccidn de Enzimas (colagenas y proteasas).
Antigenos Bacterianos.~

Productos de deshecho Sacteriano {amonfaco, sulfuro
higrogenado) .
Estos productos microbianos actfian como sustancias irti
tantes que provocan cambios en los tejidos parodontales
para la aaludfparodontal debe exisfir un balanﬁe entre-

los microorganismos bucales y entre &stos y el huésped,




si la resistencia del huésped estd disminuida los pro-
ductos bacterianos entran en la profundidad de la capa-
del tejido conectivo y causan irritacién tisular.

4.2 DEFICIENCIA DE VITAMINA.

1.~ DEFICIENCIA DE VITAMINA *A" .-

La encfa se vuelve hiperqueratfcica y existe una -
hiperplasia epitelial asf como una proliferacién del e-
pitelio de unién. La diferencia ﬁor si sola no es capaz'
de producir estos cambios. , '
2.~ DEFICIENCIA DE VITAMINA DEL COMPLEJO "B".-

Se manifiesta bucalmente como glositis, gingivitil
glosodinea, qugiiosil y estomatitis, sin embargo, la -
gingivitis es inespecifica y su causa directa es bacte-
riana y no nﬁttieional,

3.- DEFICIENCIA DE VITAMINA "C" -

La deficiencia de vitamina "C" produce edema y he-
moiraqta en el ligamento parodontal, osteoporosis en el
huesb alveolar y movilidad dentaria, en las encfas hay-
hemorragfa edema y degeneracifn de las fibras colégenas
pero la deficiencia aguda de vitamina no causa la fre -
cuencia de la gingivitis ni la aumenta.

La deficiencia de vitamina "C" tambi&n retarda la
cicatrizacién gingival.

4.- D!PICIENCIA DE VITAMINA “D".-

COnduce ala rasorclén onteacl&stica del hueso al-
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veolar seguida por la formacifn de hueso nuevo e imper-
fecto alrededor de los restos del hueso no rescrbido.
5.- DEFICIENCIA DE VITAMINA "E".- '

Produce hemorragfa gingival aflojamiento y exfolia-
qidn de los aola:ﬁn Yy dcscafgal pu:u%entas. se registro -
;nuna respuesta favorable a la terapéutica con vitami -
na "e" , en pacientes con enfermedad parcdontal gra?e -
con un minimo de factores irritantes locales.
6.~ DEFICIENCIA DE VITAMINA "X",.~

Puede causar hemorragfa gingival excesiva después
del cepillado de los dientes o espontaneamente.

4;3 DEFICI!NCIA NUTRICIONAL.

La mal nutricién por si sola no puede causar enfer-
‘medad ginvival o parodontal, sin embargo, estos estados
agravan y ampl;tican loa efactos ée los irritantes loca
les y provocan que la enfermedad sea mis severa y progre
se con mayor rlﬁidez. hay lesiones de la mucosa bucal y
lengua. ‘

4.4 DIETA Y FORMACION DE PLACA.

La placa dental no es un residuo de los alimentos
la placa suptaqipgival se forma con mayor rfpidez duran
te oi supﬁo, éugndo'na se¢ ingieren alimentos, que des -
pués de la comida. Ello puede ser a causa de la accién
© mecdnica di’los alimentos y el mayor flujo, salival -

durante la manticlcidn que iﬁpidon la formacién de la -
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placa. La consistencia de la dieta afecta a la veloci -
dad de formaciSn de la placa.

La placa supragingival se forma con r!pidezven die-
tas blandas, mientras gque alimentos duros y fibrosos re-
tardan la acunulacién.

4.5 DROGAS.

Los pacientes que estén en tratan;éntc con dilan.~ 
‘tina sodica, los tejidos gingivales se observan agranda .
dos.

'El uso de anticonceptivos aumenta'la‘velocidqd del
£flujo de los flgidOl'gingivaiol acentfa la reaccién in-
flamatoria gingival a los irritantes bucales.

A partir del adveninmiento de las sulfonamidas . -
barbit@ricos, se observs un aumento en laAIrecuencia de
las manifestaciones, en piel y boca, de hipersensibili-~
dad a las drogas. Las lesiones eruptivas de piel y boca
se atribuyen al hecho de que las drogas actfian como a-
lergenos, solas o en combinacién, sensibilizando los te
‘ jidos y produciendo ontohceq la reaccién alérgica.

Por lo’gcngtal. las erupcioﬁel por las dtogal_en la
. cavidad bucal son multiformes. Las lesiones ampollafe;-
Yy ves{culares son comunes, pero también is :zocuento -
v‘r\lelioﬂoi_nacularol pigmentadas. Las lesiones abarq-
. .cen en hgalquiotizona de la cavidad bucal y a noﬁudo en

.

la gnctg.
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4.6 TABACO.

No se ha comprobado que ei fumar tenga alguna cau-
sa con la enfermedad parodontal, estudios realizados en
grupos de fumadores y no fumadores con huena higiene no
tenian cambios, aunque los fumadores tienen mayor acumu °
lo de tartaro si no tienen una higiene adecuada, se des
conocé sl el tabaqu!smp es un factor contribuyente o si
posee un papel directo en la gingitis necrosante ulcera
tiva aguda parece ser qhe baja la resistencia de los te
jidos gingivales de tal forma que la flora normal se =
vﬁol&a mis vlrﬁlenta.

4.7 IRRITACION QUIMICA,:

La inflamacién gingival aguda puede originarse en-
la irritacién qufmica o como consecuencia de sensibili-
dad o lesiones inespeé!ficas'de los tejidos. En estadoé
inflaﬁatorioj alérgicos, lo§ cambios gingivales varfan-
desde un simple eritma hasta formaciSn de vesfculas y 61
ceras. Sobre esta base se explican reacciones intensas |
onjuagatorios'bucales ordinariamente innocuos o dentf -
fricos o materiales de prﬂﬁesis. ’

Lg inflamacién aduda con ulceraciones puede ser -
proddéida‘éor el efecto lesivo inelpec;fico de los pro-
ducto; qu!micpl sobre los tejidos gingivales. El uso in
dilcriminadb de enjuagatorios bucales fuertes, la apli-

‘cacién de tabletas de aspirinasypara aliviar el dolor -



dental el uso 1mprudente‘de drogas escarSticas y el con
tacto accidental con drogas como fenol o nitrato de pla
ta son ejemplos del modo en que por lo com(n se produce
la irritacifn quimica por la encia.

Irritacisn gingival se observa también en obreros-
de diversas industrias donde se emplean productos quimi -
cos. Los elementos lesivoi m&s comunes son galei como a
monfaco, cloro, bromo, humos aciéos y polvo metflico. =
La irritadiﬁn quimica por tales ocupaciones por lo gene
ral es de larga duracién y no produce necesariamente -~
cambios gingivales ilpoctaculares. Sin embargo en pa -
cientes con enfermedad gininhl porsiltehbd*‘re!racta -
rfa al ttatamiénto. los antecedéntes de ocupacién han -
de ser explotados siempre. |
4.8 RADIACION.-

Ulcorig gingivalel, h@mortag!as Yy uupﬁraqidn, pe -
riodontitis, denudacién de rafces y hueso y, aflojamien
to.de los dientea.tuo lo observado después del tratami-
ento con'tqdiaci6n infcrna y externa, en pacientes con
tumores malignos de’la.cAVidad bucal y regionel adyacen
tes la enfermedad parodontal es una posible puerta de -
entrada para la intccéidn y el desarrollo de ostecrra-
dionccrolii después de La.teraplutica»:adiante,‘le re ~
giltrifon gltcracioncl gue van desde ;ntahsid&dos &ariﬁ

bles de edema y hcmorragih de la encfa y ensanchamiento
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del ligamento ' parodontal, ccn interrupcifén de la aposi
cifn de cemento hasta necrosis de la encia y liéamento-
parbdbhmaa . Y resorcifn de hueso alveolar, aflojamien~
to y cafda de dientes y desprendimento de la mucosa bu-

-cal.
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4.9 HORMONAL EN LA PUBERTAD.-

Frecuentemente en la pubertad se acompaifia de una-
respuesta exagerada de la encfa a la irritacifn local.
Inflamacifn pronunciada, coloracién roja azulada, edema
y agrandamiento. El ent:ecruzamiento'anterior excesivo
agrava estos casos a causa de los efectos sobre agranda
" dos del empaquetamiento de comida.

- A medida que se acerque a la edad adulta la inten-
sidad de 1a reaccién gingival decrese incluso estando -
los irritantes locales presentes; es preciso decir y --
coﬁprender que la gingivitis no es de aparicién univer-
sal durante la pubertad, con cuidados adecuados se pue-
de prevenir.

4,10 CAMBIOS GINGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL.
~ El ciclo menstrual no presenta cambios gingivales
notable#, los paciéntes pueden quejarse de que sus enci
as sangran y lés sienten hinchadas en los dias que pre
ceden al flujo. La cantidad de bacterias en la saliva~

"cracé durante 1§ menstruacién y ovulacién.

Se registran una serie de cambios bucales ulcera-
cifnes de la mucuosa bucal que parece tiene una tenden-
cia familiar aftas lesiones vesiculares, hemorragfas -
substancias en la c#vidad bucal (gingivitis de la mens ~
truacibén) caracterfstizada pof hemorragfas por hemdrrg

glas éeriﬁdicas_con proliferacionés rojo brillante y ro
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'sadas en las papilas interdentales y ulceraciones per -
sistentes de la lengua y mucosa bucal gque empeora justo
antes del periodo mestrual. En el examen microscopico -
de la encfa de una paciente con gingivitis ciclica re-
vela la descamacifén de células epiteliales del estrato
grgnuloso y de la superficie, los cambios gingivales ci
clés asociados a la mestruacién fueron atribuidas a de-
sﬁquilibrioa hormonales y en ciertos casos van precedi-
dos d§ antécedenees de disfuncifn ovarica.

4,11 ENFERMEDAD G;chvu EN EL EMBARAZO. ’

El embarazo acentda la respuesta gingival a los i-
rritantes locales y pfoduce un cuadro cl!nico diferente
del que se produce en personas no embarazadas. Los irri
tantes locales causan la gingivitis o el embarazé es un
.factor modificador secundario.

La intensidad de la gihgivitis aumenta en el emba~-
rgzb a partir del segundo y tércer més,‘pacientes con -
gingivitis cronica leves Que no llamaban la atencién an
tes del embarazo se preocupan por la encfa porque las -
zonas inflamadas se tornan excesivgmente grandes y ede-
m&ticas Yy presentan un cambio de color m&s llamativo.
Pacientes con poca hemorragfa gingival antes del embara
20 observan un atmento de la tendencia hemorrégica.

La gingivitis m4s intensa se observa en_e; octavo-

mes, y en el noveno disminuye y la acumulacién de placa
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sigue el mismp patrén. Algunas registran la mayor inten
sidad entrebel segundo y el tercer trime;tre. La corre-
laeidn entre la ginqiﬁitis y la cantidad de placa es -
mis estrecha.después del parto gque durante el embarazo,
ello sugiere que el embarazo introduce otros factores -
que agravan la respuesta gingival a los irritantes loca
les. E1l embarazo afecta freas inflamadas con anteriori-
dad: No altera encias sanas. La imprqsi&n‘de la frecuen
cia aumentada puede deberse a que se  agravan zonas -
quehaéitn estado inflamadas, pero inadvertidas. Asf mis.
m el embarazo §umenta la movilidad dental, la profundi
dad de bolsa y el flqido ging#bal. ‘

La causa es que apartir del primer trimestre el ph -
se va acidificando. o | |

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

La vascularidad producida es 1# caracteristica cli
nica m&s sobre saliente. La encfa esta inflamada y su -
color varfa del rojo brillante al rojo azulado, a veées
descrifo "rosa viejo'

La encfa marginal o interdental se halla edematiza
da, se hunde a 1a presifn, es de aspecto lilé y brillan
te,  blanda y fliable, y a veces'ptesenta a-bacto afram-
bueqldo. El enrojecimiento extremo es conlechencia de -
la valgulgridad marcada y hay un aumcnto‘dc laﬂtenden -

cia a la hemorragfa. Los cambios gingiﬁalal; por lo ge-
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neral, son indoloros, salvo que compliquen con una in -
feccifn aguda, Glceras marginales o la formacién de una
seudomenbrana. BEn algunos casos la encfa inflamada for-
ma masas circunscritas de aspecto tumural denominadas -
tumores del embarazo.

Hay una reduccifn parcial de la intensidad de la -
gingivitis a los dos meses después del parto, y luego -
vde un aio el estado de la encia es comparable al de pa-
cientes no embarazadas. Sin embargo, la encfa no vuelve
a la normalidad mientras hay itritantés locales.

La ma}oria_de las enfermedades gingivales que se -
producen durante el embarazo pueden prevenirse mediante
la eliminacién de los irritantes locales y el estableci
miento de una higiene bucal minuciosa desde el comienzo.
4.12 GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA.

{(GINGIVITIS ATROFICA SENIL).

En la lesién aparece durante la menopfusia o en el
'periodo'posmenopausico} A veces se presentan signos y -
sintomas leves con los primeros trastornos menop8usicos

La gingivéstoma:itis menopfusica no es un estado -~
comn, su denominacién ha llevado a la impresidn equivo
cida de que invariablemente va aparejada a la menop&u-
‘sia, mientras que lo opuesto es la verdad. Las altera -

ciones bucales no son caracter{sticas de la menop&usi&.
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CARACTERISTICAS CLINICAS.-

La encfa y el resto de la mucosa bucal son secas y
brillantes, el color varia entre la palidez o el enroje
cimiento anormal y sangra ffcilmente. En algunos casos =
se observan fisuras en el pliegue mucovestibular y cam-
bios compa;ables en la mucosa vaginal. El paciente se -
queja de una sensacifn de ardor y sequedad en toda la -
cavidad bucal, jﬁnto con una sensibilidad extrema a los
cambios térmicos, las sensaciones de gusto anormales y
-describen como salado, picante o agrio‘y'ih- dificulta-

des coh_lan protesis parciales removible.
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4.13 DIABETES.

En pacientes diab&ticos se describié una variedad
de cambios bucales, como gsequedad én la boca; eritmea -
difuso de la mucosa bucal; lengua saburral y roja, con-
indentaciones marginales y tendencias a formacién de -
abscesos parodontales, “"parodontoclasia diab&tica" y -~
*egstomatitis diabé&tica", encfa agrandada, "p6lipos gin~-
qivéles sénsibles o pediculados", papilas ginqivélés -
sensiles.o pediculados”, papilas gingivales sensibles,-
hinchadas, que sangran profusamente; proliferaciones -
§ingivalés polipoides y aflojamiento de dientes; y ma -
yor frecuencia de la enfermedad parodontal, con destru
ccibn alveolar tanto vértical como horizontal.

Los diab&ticos poseen una menor resistencia a las
infecciones, aunque no estd claro si poseen una frecuen
cia real mis elevada de ihfecciones, o, si una vez con-
trafdas, las infecciones prosperan. Estas susceptibili-
dad a las infecciones resultarfa ser una combinacién de
microangiopatfa, &cidosis metabflica y fagocitosis in-
ficaz de los macréfagos.

La enfermedad parodontal no sigue patrones fijos'
en pacientes diab&ticos. Es frecuente que haya inflama-
cién gingival de intensidad'poco coﬁﬁn, bolsés parodon-
tales profundas y abscesos parodontales en pacientes-

con mala hingiene bucal y acumulacién de calcuios.



En pacientes con diabetes juvenil hay destruccién paro-
dontal amplia que es notable a causa de la edad. En mu-
chos pacientes diab&ticos con enfermedad parodontal, -
los cambios gingivales y la pé&rdida 6sea no son raros,
aunque en otros la intensidad de 1a pérdida 6sea es -
grande.

En la diabetes, la distribucién y la cantidad de -
irritantes locales y fuerzas ociusales afectan a la in-
 tensidad de la enfermedad parodontal. La diabetes no --
causa gingivitis o bolsas parodontales, pero hay signos
de quevaltora la respuesta de los tejido- parodonta1es-
a los irritantes locales y las furzas oclusales, que a-
celera la pérdida 6sea en la enfermedad parodontal y -
retarda la cicatrizacifn posperatorfa de los tejidos pa
rodontales. En los Gltimos aiios, la utilizacifn de fndi
ces de medicifn de irritantes locales y manifestaciones
clfnicas de la enfermedad ha pérmitido efectuar un ani-
lisis m&s rigurosos de la relacién entre enfermedad pa-
rodontal 'y diabetes. Sin embargo, estos estudios mis re
‘cientes tampoco revelaron coincidencias, probablemente-
debido a la diversidad de Indices usados y diferencias
en‘;as muestras de pacientes. No ohstan:e, ia mayorfa -
de‘iol estﬁdios muestran una mayor prevalencia Y grave-
dad de 1la enfermedad parodontal en diab&ticos que en in

dividuos no diab8ticos con sfmilar irritacién local, o~
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tros estudios no hallaron diferencias significativas.
Las alteraciones microscépicas que se describen -
en la encifa de diab&ticos incluyen: hipefplasia con hi-
perqueratosis, o la transformacidn de superficie puntea
da en lisa, con menor queranitizacién; vacuolacién in-
tranuclear en el epitelio; mayor intensidad de la in -
flamacién, iﬁfiltracién grasa en los tejidos inflamados
aumento de cuerpos extraﬁos calcificados, ensanchamien-
to de la membranﬁlfundamental de arteriolas capilares y
precapilares pero no cambios osteoscler8ticos; engrosa-
miento fucsinofilico PAS de pegqueiios vasos sanguineos y
~menor tincifén de mucopolisac&ridos &cidos. El consumo -
de oxigeno de‘la encia y 1# oxidacién'de la glucosa de-
crecen.
4.14 ENVEJECIMIENTO.-

Existe una correlacién positiva e importante entre
el envejecimiento y la prevalencia y severidad de la -
enfermedad parodontal inflamatoria, esto se ha demostra
do repetidamente en humanos y en animales. La base de -
esta correlacin no es bien comprendida aunque parece-
ser que est§ relacionada con cambios dependientes del-
tiempo en el huésped y no alteraciones en la flora bu-
cal. El hecho de que ciertas enfermedades presenten una

relaci6n de edad similar ha conducido ha elaborar la -
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hip8tesis de que una disminucidn de los mecanismos nor-
males inmunol8gicos y de defensa del huésped pueden ser
factores importantes. La dependencia en la edad puede -~
también ser debida a una disminucién general en 1a ré -
plica celulgr y en el cambio normal de tejidos y sustan
cias que se presentah con el paso dél tiempo.

4. 1‘5 LEUCEMIA.

El aqrandimiento gingival leucémico puede represen_
tar una respuesta exagerada a la irrifaciGn local, que;
se manifiesta por un infiltrado denso de leucocitos in-
madu:és y proliferantes o una lesién neopllltica. El
cuadro clfnico es mis grave que el de la inflamaciSn -
crénica simple. En ciertos pacientes leucémicos, el a -
grandamiento gingival es el resultado de .la inflamacifn
crénica sin intervenéiGn de las células leucémicas y -
presenta las mismas caracteristicas clthicas y microscS
picas que en los pacientes nd leucémicos.

El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la-
leucémia aguda o subaggda, cuando hay irritantes loca -
les, raras veces en la leucemia crénica. Desde el punto
de vista clfnico, el agrandamiento leucémico.verdadexo-
es difuso o marginal; localizado o generalizado.vnphte-
ce éono un'agrandaniento difuso de la mucosa gingival -
'una sobre extencién exagerada de 1a encfa matgihal o -

| una uaga lneorbrox;hal circunscrita de alpeqéo tunurq1. 
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En el agrandamiento leucémico verdadero la encfa es ;o-
ja azulada y superficie brillante. La consistencia es -
moderadamente figme. pero hay tendencia a la friabili -
dad y a la hemorragfa espontfnea o a la irritacién leve
Con frecuencia hay inflamacién uléeronec:ozante aguda -
en el surco Que se forma entre la enc{a agrandada y las

superficie dentales contiguas.



CAPITULO V
ENFERMEDADES QUE AFECTAN LOS TEJIDOS
SUPERFICIALES.

5.1 GINGIVITIS.- |
La gingivitis, imflacién de la encfa, es la forma

mis confn de enférmedad gihgi#al. La inflamacifn siem -

pre esta prelénte'en todas las formas de enfermedad gin
vival. La placa bacteriana origina cambios degenerati -
vos, necroticos y prolifer&tivos en los tejidos gingiva
les. ‘Hay una tendehcia de denoninar todas las formas de
enfermedad con el nombre de gingivitis.

En el papgl de la inflamacién en casos aislados de
gingivitis varia como sigue.

l.- La imflamacifn es el cambio patol8gico primario y
(inico presente en loi tejidos y es la forma més co
mGn. |

2.- La inflamacién es una caracteristica secundaria, -
superpuesta a una enfermedad gingi#al de origen ge
neral.

3.- La inflamacién es el factor descencadenante de al
teraciones clinicas en pacientes con estados gene-
rales que por si mismos no producen enfermedad gin-
gival detectable desde el punto de vista clfnico.
PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS.

Los cambios patolégicos de la gingivitis se deSene
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a la presencia de microorganismos en el surco gingival-
y son capaces de sintetizar substancias poténcialuente-
nocivas que producen daiios en las células de los teji -
dos epitelialel y conectivos, as{ como en los componen-
tes‘intercelularel, esto es, colageno substancias funda
mental. gluco calex (menbrana célular).

| Los cambios vasculares son la primera respuesta a
la_infla-acian gingival inicial y consiste en la dilata
cién de capilares y del flujo sanguineo, el aumento de
la migraci6n de leucocitos y su acumulacién en el surco
gingivai. Se corroiaciona con el uunénto del flujo del
fluido gingi§a1 hacia el surco, posteriormente hay in -
.filtrado leucocitario en el tejido conectivo subyacente
al epitelio de uﬁi&n, Y se compone de linfogitOl. neu=-
trofilonveh nigracidn,>nacrofa903. plasmocitos y masto-
citos. El épitalio de unién se to:nﬁ infiltrado con neu
trofilos, el surco gingival, y el epitelio de unién hay
destruccién de colagenos. ‘

Los principales grupos de fibras, afectados son el
circular y el dentogingivai, as{ como‘alteracionos de ~
la morfologia de ion'valos sangu!hoos y del lcého vascu
lar,ipor Gitimo la encfa se describe con inflamacfon en
tre moderada e intensa, hay aumento de nimero de plaiﬁg
citos que se convierten en’olytojldo célular inflamato-

rio predoﬁinanto; Los plaamocitou'lnvaden el tojido‘éo-‘
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nectivo alrededor de los vasos sangufneos y entre los -
haces de fibras colagenas; en el tejldp gingival infla-
. mado la actividad éolagenolitica esta aumentada.
EVOLUCION Y DURACION.-
G#nglvitil Aguda.-
nqlgrosa se instala repentinamante y o:'dercorté -
duracifn. N
éiugivttin Subaguda.-
ﬁna fase menos grave que la afeccién ijuda.
 Gingivitis Recurrents.- |
~ Enfermedad que apareca después de haber ;iﬂo elini
nada mediante tratamisnto, o que aparece axpontaniamen-
te y reaparece. .
Gingivitis Cronica.- - | ,
Enfermedad que se instala con lentitud, es de lar
ga duracifn e indolora. | |
DISTRIBUCION. -
, dealiznda.-
Se limita a la encfa de un solo diente o.un grupo-
de dientes, ‘ - o
Generalizada.~-
?Abatcﬁ toda la boca.
HAtgiéal.- | B ‘
‘Stécga al nargap'QIngivai. pe:o'pujde incl#ir una-

parte de.la encfa insertada.
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Papilar.- _ ,

Abarca las papilas 1nt§rdentalos Yy con frecuencia,
se extiende hacia la zona adyacente del margen ginglval
Es uls comfin que afecte a las papilas, que al natgen -
gingival.

Difusa.-~

Abarca la onc!a”natqinal,‘encfa insertada y plpl -

las interdentales.
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5.2

1.
'2.

GINGIVITIS CRONICA.

CAMBIOS CLINICOS.

Inchasones elﬁonjouas'que se hunden a la presién.
Blandura y friabilidad marcadas, con f&cil fragmen
tacién con una sonda y freas delimitadas de enroje
éimiento y descamacién. ’
Consistencia firme, semejante al cuerpo.
CARACTERISTICAS  MICROSCOPICAS.

Infiltracién de exudado inflamatorio liquido y ce-
lular.

DcéonoraciOn del tejido conectivo y epitelio aso -
ciado a substancias lesivas provocaﬁ inflamacién y

exudado inflamatorio. Cambios en relacién de teji-'

- do conectivo-epitelio; el tejido conectivo inflama

do, ingurgitado, se expande hasta una distancia de

. unas pocas cBlulas epiteliales de la luéerticie.

Adelgazamiento del epitelio y degeneracifn asosia-
da con edema e invacién leucocitaria, separada por
freas en la que'los brotes epiteliales penetran en
profundidad en el tejido conectivo. '
Fibrosis y proliferacién epitelial concomitante -

con inflamacién crénica muy anterior..
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5.3

1.-
2-'

20-

GINGIVITIS AGUDA.

CAHBIOS CLINICOS.

Hinchazén difusa y ablandamiento.

BEsfacelacién con particulas grises de aspecto esca
mocb de residuos se adhieren a la superficie ero ~
sionada.

Formacifn de vesfculas.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS SUBYACENTES.
Edemadifuso de origén inflamatorio agudo; infiltra
cién grasa en la xantomatosis.

Necrosis con formacifn de una leudomonbrana‘com -

‘puesta de bacterias, leucocitos polimorfonucleares

y c€lulas epiteliales degeneradas en una malla de

fibrina.

Edema inter e intracelular con.degonoracidh de -

los nficleos y citoplasma y rotura de las paredes -

celulares.
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5.4 GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA.

La denominacién gingivitis ulceronecrosante Aguda—
(GUNA) es una enfermédad inflamatoria destructiva da la
encia que presenta signos y sintomas caracteristicos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

ANTECEDENTES;

La gingivitis Ulceronecrosante aguda se caracter{-
za por la aparicién repentina, frecuentemente después--
de una enfermedad debilitante o infeccibn respiratorfa
aguda. '

SIGNOS BUCALES.-~

- Las lesiones caracterfsticas son depresiones crate
riformes socavada; en’la cresta de la encfa que abarca-
la papila interdental, la encfa marginal o ambas.

El olor, fértido, el aumento de la salivacién y he-
morragig gingival espontfnea o hemorragfa abundante an-
te el estimulo mis leve son otros signos clinicos carac
teristicos.

SINTOMAS BUCALES.~-

Las lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y
el paciénte se queja de un dolor constante, irradiado -
corr@civo, que se intencifica al contacto con alimentos
condinontados.o calientes y con la masticacifn., Hay un-
sabor metilico desagradable y el paciente tiene concien

,cia'qi una cantidad excesiva de saliva "pastosa®, Se -~

~52-



describe una sensacibn caracterfstica de dientes como -
estacas de madera,

SIGNOS EXTRABUCALES.

Linfa denopatfa local y aumento leve de temperatu-
ra son caracterfsticas comunes de los estadios, leves -
_ y moderados de la enfermedad. '

HISTOPATOLOGIA. -

Deéde el punto de vista microscépico, la lesibn es~-
.una inflamacién necrosante, innespecifica aguda del mar
gen gingival, que abarca el epitelio escamoso estratiki
éado y el tejido conectivo subyacente. El epitelio de -
la superficie es destruido reemp;azado por una trama -
seudomenbranosa de fibrina, células epiteliales necroti
cas, leucocitos poliformo nucleares. En el tejido conec
tivo subyacente hay hiperemfa intensa, numerosos capila
reg ingurgitados y un infiltrado denso de leucocitos po
limoxfo nucleares y &sto se observa clinicamente como -
lfnea eritematosa por debajo de la seudomembrana super-~
ficial.

1.- Etiologfa: Interaccifn entre huéspéd y bacterias -

m&s probablemente fusosp%roquetas.

2.- Lesifn Necrosante. |
3.~ Margen gingival carcomido. Seudo membrana que ée -
desprende y deja Sreas vivas. Encfa maréinal afectg

da, raramente otros tejidos bucales.
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4.- Relativamente rara en nifnos.

5.~ Duracién indefinida.

6.~ No hay inmunidad comprobada.

7.~ Contagiosidad no demostrada.

8.- Dolorosa.

9.- Olor fetido caracteristico.

10.- E1 tratamiento con antibioticos abarca los sinto--
mas.

PRONOSTICO:

Si el tratamiento inicial es comehzado a tiempo y
seguido como corresponde; la encfa retornar& a su esta
" do normal no produciendoce daifio duradero.

Si no se trata, la gingivitis ulceronecrosante agu
da puede conducir una destruccién progresiva de la en-
- cfa y los tejidos subyacentes, esta destruccidn produci
ra o causar§ un dafio permanente, tal como la perdida 6-
sea y es cuando entra a un problema parodontal, y se ob
servar8 destruccién del surco gingival y afectz los te-
jidos subgingivales.

TRATAMIENTO.-

1.- 8Se confecciona, el mayor nfimero de fracasos es por
la realizacifn del diagn8stico clfnico diferencial
erroneo, no clasificar la gingivitis de otras en--
fermedades que conﬁ:ibuyan a que la ocacionen.

2.- Los sfntomas clfnicos pueden usarse en frotis coti
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3.-
4.~

5.'

diano junto con la observacifn de los s{ntomas eli
nicos, sin embargo la presencia de espiroquetas y-
bacilos fusiformes no se diagnostica sin el acompa
fiamiento de los sintomas clinicos.

Se realiza una limpieza leve, suave y delicada.
Los antibioticos serfan necesarios si el paciente-
tuviera una temperatura temporal elevada o una lin
fodenopatia cervical en este caso como la penicili
na.

Bl paciente es instruido en los procedimientos de-
hingiene bucal.

A) !nju;éuel bucales.

B) Eliminacifn de los factores etidogicos principa
les tales como la fatiga, ihgestas de alcohol fu--
mar excesivamente, estrés y h&bitos nutricionales
pobres y alteraciones de aparatos y sistemas. Si -
fuera necesario recetar un suplemento vitaminico -
como la vitamina "C".

La enfermedad, sus causas y complicaciones, debe-~
ran ser explicadas al paciente, pero lo mﬁs impor-

tante, es advertile que, &1 es el principal respon

sable de su problema.

SEGUNDA SECCION:

Setenta y dos horas aproximadamente, para observar

si el paciente ligui6.1al indicaciones.
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3.’

20-

30-1

Debers conservarce y reforsarse el uso de enjua---
ques bucales y eliminacién de otros factores etio-
l6gicos.

El paciente serd instruido en las técnicas de cepi
llado usando un cepillo bl;hdo.

TERCERA SECCION: (SIETE DIAS DESPUES).

Se evaluaran y revisaré&n lql técnicas de Hing;ene
bucal. |

Los enjuagues bucales con perSxido de hidrogeno de
berin eliminarse.

Instrucciones para el uso de un estimulador inter-
dental de hilo de cera dental.

CUARTA SECCION: (SIETE DIAS DESPUES).

'El paciente es checado para observar cualquier sin

toma clfnico.

S2 revisan los procedimieptos de hingiene bucal.
Se cita al paciente en un mes.

QUINTA SECCION: (TREINTA DIAS DESPUES).

El paciente checado para obaeréar cualquier sinto
ma clfnico, contornos gingivales fisioidqicos.

Se da refuerzos de IOsvconceptoa de hingiene bucal
§i la salud parodontal es restaurada, se recomien-
da citar al paciinte a los tres meses.

Si se mantiene la arquitectura gingivil pobre, el

‘tratamiento quir@irgico es opcional.



MEDIDAS PREVENTIVAS:

El paciente deberd ser informado acerca del alto -
grado de recurrencia; y por lo tanto, de la necesidad <
de establecer medidas preventivas:

1.- Técnica de hingiene bucal.

- 2,- Dieta.balanciadn y nutritiva.

3.~ Restauracicnes adecuadas.

4;- Evitar las situaciones de estrés.

5.=- Evitar fumar en demancia f el consumo de alcohol.

6.~ Profilaxis adecuadas y regularmente.
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5.5 GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

ETIOLOGIA:

La gingivostomatitis herptica aguda es una infecci
én de la cavidad bucal causada éor el virus herpé&s sim-
ple.

Frecuentemente, infecciones bacterianas secundari-
as complican el cuadro clfnico: La gingivostomatitis --
herp&ﬁica aguda aparece con mayor frecuencia en lactan~-
tes y nifios menores de seis afios, pero también se ve en
adolescentes y adultbl. Su frecuencia es igual en Hom--
bres que en Mujeres.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

SIGNOS BUCALES.-

La afeccibn aparecé como una lesién difusa, erite-
matosa y brillante de la encfa y la mucosa adyacente ,-
con grados variables de edema y hemorragfa gingival. En
el periodo primario, se caracterfza por la presencia de
vesfculas circunscritas esféricas grises, que se locali
za en la encfa, mucosa labial o vestfbular, paladar ---
blando, faringe mucosa sublingual y lengua. Aproximada-
mente a las 24 horas, las Veaigulas se rompen y dan lu-
gér a pequeiias (ilceras dolorosas con un borde rojo, ele
vado a modo de halo y una porpocifn central hundida, a-
marillenta o blanco grisfcea. Ello se produce en &reas

bien separadas una de otra o en grupos que confluyen.
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A veces la gingivitis herpética ayguda se presenta-
sin una etapa vesicular definida. El cuadro clinico com
prende una coloracifn eritematosa difusa brillante y a-
grandamientos edematosos de la encfa con tendencia a la
hemorragia.

La enfermedad dura entre 7 y 10 dfas. El eritema -
gingival difuso y el edema, que aparecen primero en 1la
enfermedad, persistente algunos dfas después que las Gl
}ce}as han curado. No'quedan cicatrices ahf{ donde cura -
ron las (iceras.

La gingivostomatitis herpética, puede tener una -
forma localizada, que aparece después de procedimientos
operatorios en la cavidad bucal. Las superficies de la
mucosa bucal traumatizadas por rollos de algodén o por-

. presién digital vigorosa en el transcurso de procedi - -
mientos operatorios son los lugares predilectos. La le-
sién se presenta un dfa o dos después del traumatismo,-
hay eriteﬁa difuso brillante con mGltiples vesfculas -~
puntiformes que cubren un &rea delimitada con claridad-
de la mucosa vecina sana. Las vesfculas se rompen y for
man Glceras dolorosas. La lesién dura de 7 a 10 dfas y-
cura sin secuelas.

SINTOMAS BUCALES.~

Hay una irritacifn generalizada de la cavidad bu-

cal que impide comer y beber. Las vesfculas rotas son -
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los ' focos de dolor,que son particularmente scnsibles -
al taétq, variaciones térmicas y condimentos, jugos de
frutas y al moyimiento de alimentos &speros.

SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES.-

Junto con las lesidnes bucaiel, hay manifestacio -
nes herpfticas en labios o cara, con vesfculasy formaci
6n de costras superficiales. La adenitis cervical, fie
bre.entre 38.3'C y 40.6°C y naléstar general son carac-
tertlticai. |

ANTECEDENTES. -
~ La lesitn se prdduco durante una enfermedad febril-
como neumonfa, meningitis, gtipe y tifoidea, o inmedia~
tamentb_después de ella. Asf mismo, hay una tendencia -t
a que aparezca en periodos de ansiedad, tensi6n o agota
miento, o dur@nte,la mestruacién.

HISTOPATOLOGIA.-I

Las ulceraciones circusncritas de la gingivostoma-
titis herpética que se 6riginan, de la rotura de las ve
sfculas presentan una porcibn central de inflamacibn a-
guda con ulceraciones y diferentes grados de exudado pu
rulento rodeado de una zona rici en vasos ingurgitados.
El cuadro microscSpico de las vesfculas se caracteriza-
por edema intra y extracelular y degeneracifn de las cé-

lulas epiteliales.
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BIOPSIA.-

Los cortes tefildos de vesfculas de gingivostomati-
tis herpética aguda, herpes zoster y varicela revelan ~
cuerpos de inclusibn infranucleares eosin6filos en las
células perifericas. |
l.- Etiol8gia viral especifica.

2.- Eritema Difuso y eruﬁcidn vesicular.

3.~ Las vesiculas se rompen y dejan dlceras esféricas
‘u ovales, levemente hundidas.

4.~ Lesifn difusa de encta; puede incluir mucosas y la
bio

S.~ Se presenta con mayor frecuencia en nifos.

6.~  Duracién de 7 a 10 dfas,

7.~ Un ataque agudo prﬁduce cierto grado de inmunidad.

8.~ Contagiosa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. ~
l.- Gingivitis Ulcero Necrosante Aguda.
2.~ Eritema Multiforme.-

Por lo general, Las vesiculas del eritema multifor
me son m&s extensa que las de la gingivostomatitis her-
pética aguda yval romperse presentan tendencia a formar
una ;eudomenbtana. Adends, és comin que la lengua esté-
muy afectada y la infeccifn de las vesfculas rotas pro-
ducen diversos grados de ulceracifn. En el eritema mul-~

forme puede haber lesiones de piel concominantes con -
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las de mucosa bucal. La duracién del eritema multifor-
me es comparable al de la gingivostomatitis herpética -
aguda, pero en ocasiones se prolonga durante varias se-
manas.

Sindrome de Stevens-Johnson.-

Esta es una forma relativamente rara de eritema -
multiforme; que se caracteriza por lesiones hemorrdgi -
cag vesiculares en la cavidad bucal, lesiones oculares
hemorrfgicas y lesiones anpollares de piei.
3.~ Liguen Plano Ampollar.=-

Es una afeccifn dolorosa, caracterizada por ampo'-
llas grandes sobre la lengua y carrillos que se rompén-
y ulceran y tienen un curso largo e indefinido. Entre -
las lesiones grises con aspecto de encaje del liquen - 
plano. Las lesiones de la piel concominantes dan una ba_ -
se para hacer la diferenciacifn entre el liquen plano -
ampollar y la gingivostomatitis herpé&tica aguda.

4.- Gingivitis Descamativa.-

Esta afeccién se caracteriza por la alteracién di-
fusa de la encia con diferentes grados de descamacién -
del epitelio y exposicién del tejido subyacente.

Es uﬂa enfermedad crénipa;
5.~ Estomatitis Aftosa (ULCERA DOLOROSA) .-

Son vasfculas esféricas circunscritas que ée rom -

pen después de un dfa o dos y forman Glceras esféricas-
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hundidas. Las (lceras consisten en una porcidn central
roja o rojé gris&cea semejante a un platillo con una pe
riferia elevada a modo de reborde.

Las lesiones se producen en cualquier parte de -
la mucosa bucal, pliege mucovestibular o piso de boca,-
que son los lugares mis corrientes. La estomatitis afto
sa es dolorosa. Aparece como una sola lesién o disemina
da en toda la boca cada lesi6n dura entre 7 y 10 dfas.
Como regla, las (ilceras son mayores que las observadas-
en la gingivostomatitis herpética. |

PRONOSTICO.~ 7

Las ves{culas y u;caraciones curan sin formacién -
.de escaras, es uyna enfermedad recurrente debido a que =~
no hay formacién de anticuerpos contra el virus.

TRATAMIENTO. -

l.- Se reliza la limpieza superficial leve y suave de~
los depSsitos duros y blendos.

A- lLa limpieza es realizada para evitar la inflama

cién secundaria causada por la placa bacteriana

B- Deber§ evitarse la remocién extensiva y comple-

ta de los dep8sitos hasta que hayan disminufdo
los sintomas agudos.
2.~ ASQ establece el diagndéstico por medio de la inden-
tificacifn de los sintomas clfnicos y la evacuaci-

6n de la historia del paciente.
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Alterér el ph Qol#erlo alcalino por medio de sales
alcalinas y'aialar el virus y el medio &cido por -
substancias grasas y 6leos.

Enjuages bucales para un alivio temporal del dolor

y facilitar la alimentaci6n del paciente.

- Los analgésicoi son etectiéos_pa:a aliviar el do -

lor.
Se recomienda tomar_llQuido para evitar la deshi -

dratacién.

.Los enjuagues bugalei oxigenados estén contraindi-

cados, porque itritan los tejidos.

‘Observacién del paciente hasta que desaparezcan -

“los sintomas.

El paciente debe saber que la enfermedad es conta-

giosa.

Prevenir el contacto con personas en estas condiciones-

para evitar el contagio del virus.



CAPITULO VI
ENFERMEDADES QUE AFECTAN LOS TEJIDOS
PROFUNDOS.

6.1 PARODONTITIS.

DEFINICION.~

Parodontitis es la enfermedad inflamatoria de la -
encia y los tejidos m&s profundos del parodonto., Se ca~-
carterfza por una formacién de bolsas y destruccifn &se
a la parodontitis es considerada como 15 extensién di--
recta de la gingivitis que avanz6 y ha sido descuidada.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~- _

Las caracterfsitcas clfnicas m&s importantes de la
parodontitis son las bolsas parodontales con exudado y
la resorcifn de la cresta alveoral.

BOLSAS PARODONTALES.-

La bolsa parodontal se halla limitada, por un lado
por la superficie del diente, con su cemento expuesto,-
cubierto por depbsitos calcireos y placa, y por el otro‘
por la encfa, que presenta diversos grados de inflama--
cibn.

El cemento coronareo al fondo de la bolsa es un te
jido necrético los depSsitos éalc&reos se componen de -
una matriz orgénica impregnada de sales inorgdnicas. La

masa calcificada esta cubierta por la placa.
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EPITELIO DE LA BOLSA.- ‘

La pared blanda de la bolsa e§t8 cubierta de epite
lio escamoso no queratinizade, estratificado. En la in-
flamacién es frecuente que este epitelio esté ulcerado.
Los productos tSxicos del surco (bolsa) penetran en el-
tejido conectivo subyacenﬁe por esas ulceraciones. Las
papilas de tejido conectiﬁo son largas y se extienden -
casi hasta la superficie.’'La invasifn de las papilas de

‘tejido conectivo por leucocitos puede dejaz.100 vagos -
sanguineos cubliertos solo por un exudado coagulado.

Para que los productos bacteriancs de la placa pro-
voguen una respuesta inflamatoria, deben pasar a través
de las ulceraciones hacia el tejido conectivo o deben -
ser capaces de hacerlo por los espaéios intercelﬁiares.
de la bolsa y el epitelio de unibn. (de insercién).

La superficie externa (bucal) epitelio gingival se-
caracterfiza por la presencia de una capa superficial --
queratinizada que determina abruptamente en el margen -
libre de la encfa. En inflamaciones crénicas graves, el
epitelio bucal puede tornarse menos queratinizado.

FONDO DE LA BOLSA.~

El extremo apical de la bolsa (fondo de la bolsa)-
se halla en el estremo coronario del epitelio de inser-
cibn. |

Esta insercifn se éxtiende apicalmente A partir del
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fondo de la bolsa y rodea por completo al diente.

La progresifn de gingivitis a parodontitis parece -
basarse en la extensién de la reaccién inflamatoria por
los conductos vasculares hacia el hueso. También, se ~--
propaga en la 18&mina propia para destruir los haces de-'
fibras directamente debajo del epitelio de insercifn. -
Este proceso puede afectar a la vitalidad de los cemen-
toblastos de esa zona. Estos fenfmenos, junto con la -
destruccifn 6sea, la ptbliferacién apical del epitelio-
de insercifn y la formacifn de bolsas, son caracterfsti
cos de la parodontitis.

PATOGENIA DE LA BOLSA.-

El fondo de la bolsa es un punto vulnerable del epi
telio de insercién. En este punto, donde el peitelio se
inserta a la estructura calcificada (cemento), existe -
una situaciOn biol6gica muy particuiar. Si las c&lulas-
epiteliales son dafiadas o destruidas, la bolsa se pro--
fundiza. Hay dep6sitos, bacterias, t6xinas y otros irri
tantes dentro de la bolsa. Estos productos provocan la
respuesta inflamatoria. .

Los irritantes llevan a la inflamacién, emigraciGn
de l;ucocitoa y exudado en la bolsa. Las influencias no
civas permanecen en la bolsa, fuera de la cubierta epi-
telial del organismo, y fuera de las defensas orginicas

Entonces se genera un cf{rculo vicioso, cuyo resulta
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do es mayor irritacién, mayor lesifén a c@lulas que bor-
dean la bolsa que se profundiza permanentemente. A su -
vez, esta bolsa profundizada contribuye al ciclo. Pues-
to que la fuente de la irritacibn queda fuera de la cu-
bierta epitelial del organismo, las defensas orginicas
“son incapaces de neutralizar con eficacia la uituacian
y eliminar los irritantes.

FISIOLOGIA DE LA UNION DENTOGINGIVAL.~

Las células del epitelio de insercifn (de unién), -
coﬁo 1a mayorfa de las dtras-células epiteliales, se --
descaman constantemente y son reemplazadasApor nuevas ~
células, La funcidn principal del epitelio de insercién
{de unifn) es mantener la insercién epitelial, que cons
tituye un sello protector. También el epitelio del sur-
co tiene funcién por el mecanismo de defensa del orga--
nismo, la reaccidn inflgﬁatbria, que es una funcibn del
tejido conectivo. Asf pues, el tejido coneétivo de la -
encia también desempefa un doble papel al dar epitelio-
apoyo meq&nicc y biol&gico: el papel mecdnico del teji-
do conectivo es realizado por las fibras de coldgeno; -
el papel biol6gico, por la reaccién inflamatoria de los
tejidos ante la irritacitn

En la.parodontitil, la migién mecinica del tejido -
coneétivb estd trabajada por el procesc inflamatorio. -

Puede haber alteraciones enzimiticas en las fibras de -

-6 8-



coldgeno y en la substancia fundamental. Se acuraula 1%-
quido allf donde habfan existido elementos fibrosos. Es
el desmoronamiento del tejido fibroso hace que la encla
sea laxa y blanda. El edema concomitante produce el as-
pecto brillante de la superficie del tejido, ademfs de
pérdida del punteado. La estasis y ia cianosis producen
una coloracién de rojo obscuro azulado de la‘encIa papi
lar y marginal.

A veces, la extencién de la bolsa se distingue por
el contorno cianftico de la encfa.

LA RESORCION DE LA CRESTA ALVEOLAR.-

El proéelovde resorcién osteoclistica de la cresta
alveolar se intesifica mediante factoreé intrinsecos, -
que favorecen la destruccidn de substancias protefnicas
talé- como la substancia fundamental de la matriz &sea.

En algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue
el cursoc de 1los vasos perifsticos sobre la superficie -
alveolar externa. Clf{nicamente, esto se ve como una in-
flamacidn difusa de toda la encfa .

HISTOPATOLOGIA. -

Las caracter{sticas citolOgiéas della inflamacién
en la parodontitis son t!pica;. Hay'predominio de leuco
citos poliuortonuqleares cerca del fondo de la bolsa Y
‘en ional plceraaas. Estas células emigran desde los va-

sos sanguineos dilatados en un intento de proteger los-
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tejidos contxa los nic:oorganinnon invasores mediantc--

su accibén tagocttica y enzinltica. Cuando mayor es la -

violcncia de la virulencia de las bactcriaa, tanto ma~--

yor es la emigracién y la virulcncia d- las bacterias,

- tanto nayor es la cnigrncian de loueocito: hacia la zo-

lna de tojido atoctado y & través del cpitolio hacia la

holla. La prlsoncia de pus en una holaa es 01 signo de

‘osta actividad leucocitaria.

l.-

20"’

30-
4.-

* TRATAMIENTO:

Eliminacién do irritlnto localol, placn bactcriana,‘

_sarro.

Control personal de placa, se realiza mediante téc.
nicas de cepillado uso de pastillas reveladoras, -
hilo dental, recuperacién del ph bucal mediante de
cnjuagﬁ.s de bicatbonaﬁo de s8dio. _

Mandar un cénplenunto vttaninicé como Vitamina "C"
EliminaciSn de las bolsas parodontales mediante un
lcgrldo’pazoduntal. |
TECNICA DEL LEGRADO PARODONTAL.

Es un pzocodimionto cuidadoso que requioro oxtrnna o

_ h&bllidud y detallado clunro. tlnbiln se :cquioru un ==

qun desarrollo dsl sentido dcl tacto, si no rcaliza-os

debidamente el lcg:ado plrodontll podonol ocacionar ahc~*

cesos paxodontalos.
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80:ano§tocil al paciente cuidando que la anestecia
sea p:ofundn para que no halla molestias y paia tener -
un calpo operatorio lo mds limpio poliblo si es que se
- uso un anestecico con vasoconstrictor.

30 desprende el colgajo haciendo una 1n-1c16n alre
dedor de las pie:an dontarial tanto en vestibular como-
lingual o palatino, toniondo nucho cuidado para no d.l"
‘garrari tonicndo ya do-prcndido el colgajo. conunzanol a
j.t:abajar en la pared dnrl, raspando la tqtz q-x diente
'con dhaleuicea pesada, se recomienda un minimo de vein
" te novinicntol por cada superficie radfcular. | ootoivﬁo-
-vimientou son dc tracciGn para clininar bloqucl do sa -
rro lubgihgiVll el cual es muy duro .poutoripruantc con
‘una curotﬁ‘fina'qo_IAaliia perfectamente bicn'll-ritz,-
‘debohoc lavnr,éontinulnﬁnto con. suero filiOngieo; des-
pu‘s'tribajanos'loh:c la pared blanda qu*tando.ol teji-
do granulomatoso cureteando.el tejido. El tejido gra~
nulonitono se ve grunulono ] 1n£octado,!li ldolgald,'li
vamos cuidadonamonto y hos l-cgutnmol de no dejar teji-
'do cnforno en las parcdcc bllndll pasamos otra ves una-
'curota pa:a :octilicax, IO lava porfectln.nto para novf
dejaz coaquloo.lo uno el colgajo 'y colocauos punton de
lutura en la porei&n intorproxinal loo cu|1|l no se co-
, locatln nuy corca del margen. ya que pod-uol dolqarrar -

oltojido, no dobo de estar apzptada porquo podn-ol croar )



sonas hisquemicas y se corre el riesgo de provocar una
necrfsis, tan poco debe estar floja porque puden entrar
elemantos extraios que pueden impedir la cicatrizacién.

Posteriormente se coloca un aposito quirurgico. Si
la movilidad de las piezas es demaciada se cgloca feru-
las.

PRBVE!iCION .-

Los pacientes con bolsas parodontales deben de ser
controlados de cerca y colocados en rigido contrel de -
placa y citados pgricdicanente, hacer cambio en su die- -

ta por alimentos mSs fibrosos.
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6.2 ABSCESO PARODONTAL.

Bl absceso parodontal es una inflamacidén purulenta

localizada en los tejidos parodontales., Asi mismo, se -

le conoce como abscesoc lareral o parietal. El absceso -

parodontal se puede formar como sigue.

ll-

2."

50-

Extensifn profunda de la infeccidn desde una bolsa
parodontal hacia los tejidos parodontales, y loca-
lizaci6n del proceso inflamatorio supurative jun-
to al sector latersl de la rafz, |
Extencifn lateral de la inflamaciSn desde la super
ficie interna de una bolsa parodontal hacia el te-
jido de la pared de la bolsa.

El absceso se localiza cuando esta obstruido el -~

drenaje hacia la luz de la bolsa.

2n una bolsa que describe un trayecto alrededor de

la rafz (bolsa compleja), se puede establecer un -
absceso parodontal, en el fondo, extremo profundo
cuya comunicacifn con la superficie se cierra.

Eliminacién incoupleta de cdlculos durante el tra-~-

tamiento de 1a bolsa parodontal en este caso, la -

patod‘gingival ss retrae y ocluye el orificio de

la bolsa sl absceso parodontal se origina en la

porcién cerrada de la bolsa.

Puede haber abscesos parodontales en ausencia de

enfermedad parodontal, después de un trénnatilmo
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del diente o perforacién de la pared lateral de la

rafz durante el tratamiento endodontico.

CLASIFICACION,.=

A) Absceso de los tejidos parodontales de soporte,
junto al sector lateral de la rafz. En este caso suele
haber una cavidad en el hﬁoso que se extiende en senti-
do lateral &endc el absceso hac{a 1la superficie externa

B) Absceso en la pared blanda de una bolsa parodon
tal profunda.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

AbSCISO AﬁUDO.- .

En éoncouitlncia con el absceso parodontal agudo -
hay sintomas como dolor irradiado pulsstil sensibili -
dad exquisita de la encfa a la palpacifn, sensibilidad-
del diente a la percusién, movilidad dental, linfadeni-
tis y manifestaciones generales como fiebre, lcqcécito-
sis y malestar. |

| El absceso parodontal agudo aparece como una ale#g
cién ovoide de la encfa en la zona lateral de la rafz.-
Laencia es edematica y roja, con una ldperticio lisa -
brillante. La forma y la consistencia de la’zona elo@g
da varian. Puede tener forma de clpula y ser relativamen
te firme, o puntiaguda y blanda. En la mayorfa 40 los -

casos es posible expulsar pus del margen gingival me -~
diante presi6n digital suave. De cuando en cuando el pa

t
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ciente presenta sintomas de absceso parodon£a1 agude -~
sin leaiﬁn clfnica notable alguna o cambios radiogr§fi-
cos. ‘ |
ABSCZSO CROWICO.- |

» . El1 absceso parodontal crﬁnico se presanta como una
'1-fIstula quo le abre en la mucosa qingival en alquna par ‘
.t; ge cqrrolpondicntn a la rafe. Puc¢e‘habn:.antecedentesf; 

: dcixudaciﬁd lnter-itonfo.»zl orifiéio de‘la fijtula bué'
de scr una abortura auy poquoﬁa, dif!cil de detectar
J‘vque al acr -ondildo tovnla un. trayecto fictnlouo en 1a-‘-

fprofundidad dol parodonto, La f!stula pucdo estar cu .4‘f'

bierta por. unl masa. pequoﬂa, ro-ada, csfltica, del teji"}‘

.'A'do de granulaciﬁn. Por lo qeneral, el ablcelo pa:odon—}
'1ta1 crdnico es asintomStico. E1 paciente suele presen -

tar ataquel que se caracterizan por dolor sordo, mordi-
hcantq, leve clevqcldn del diente y el deseo de morder y
frotar al Qiépte. El abséélo parodontal crénico con frg'
. éucncia exporinnnfa exaco;pacionoi agudas cdn‘todoa-losi
ainto-as.

nncuosnco. - , |

La continuidld de la lesién con el margen ginqivall'
s una pruoba cltnica d. la prosencia de un ablceso pa-; -
| :rodontal 1& tona -oapcch01a sera londiada cuidadosamen-
C ot en ol -nrgon gingival para dotcctat un conducto han-
ta los‘tcjidpl pa;odontqlea nla-prgfundos. Elvgbscego*- 

.. 1 !vt
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.- no se localiza necesariamente en la misma superficie de
1a rafz de la bolsa donde mace o se origina.
Diagn8stico diferencial entre ablcéso parodontal y
absceuo perxapical. | , |
Si el diente no es vital es probable que la. leliGn  k
asea periaplcal En casos avanzados, el absceso parodon-yi
' tal se extiende hasta el Spice y produce lesiﬁn de la -

s jpulpa y la ncc:onis. COn cxcopni&n de estos casos, el -

. absceso" parodontll no produco la dolvitalizlciGn dal -

; ;d1ente. Un absceso apical puode propagarse por ll ‘zona
, 1at.ra1 de la rafz hlcll el -arqon gingival. pcro cuan~
deo el apice y la‘suporfigio lateral de la rafz se en -
éuéntran afectadoi por una losidn Gnica, pﬁodc,le: son-
diada direceanonto d.ld. el aarqon ginngal. es nfs -
probablo que se- haya originado como abncelo parodontal.

- Por lo conun.rol §rea radiolﬂcida en el sector lateral

v de la :atz Lndica la presencia do un absceso parodoncal
“mientral que la rarcflcci&n apical -1gn1f1ca. Sin embar

go abscesos pu:odontalol agudo' que no presontan nani--

- testaciones radiogrlfical. suelen producir n!ntonas en .

E dientes ‘con lesiones periapiclles radiogttticanonto dc- =
. tactabla dosde hace lucho tlempo y no contribuyon al ma
L_lclta: del pacicntc. lalllzgos clinicos como proloncia
. dc cariel cxtornnn, bolltu vitalidad dontal y oxcilten

cia de una coneinuidld onttc 1‘?4?9°F gingival;y;la zo—
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na del absceso muchas veces resultan de mayor v&lor -
diagnostico que las radiograffas.

Una f£{stula que drena en la zcna lateral de la ~
rafz indica una lesién parodontal, mis que apical mien-
tras que una fistula desde una lesidn periapical se lo-
caliza mis apicaimente. |

PRONOSTICO,

Bl pronostico para restablecer un diente que ha te-
nido un absceso parodontal dgpende de la cantidad y per
dida 6sea de la cantidad y tipo de perdida 8sea de la -
posicifn del diente y ei absceso y de la movilidad del
diente. |

La probabilidad de la regeneracién 8sea que sigue
a la infeccidn aguda es mucho mejor que la regene:aci&n
6sea de una lesién crénica.

TRATAMIENTO.~

El diagndstico apropiado es importante, ya que los
abscesos parodontales pueden ser mal diagnosticados, -
abscesos periaﬁicalea y por lo tanto, mal tratados; el-
diagnéstico apropiado depeﬁde de los hallazqos clinicos
radiograficos y ﬂellas‘pruebgs capilares.

iEl primer cbjetivo al tratar la lesifn aguda es esg
_tablecer drenaje. Al igual que con muchas infecciones -
piojenas agudas, la liberacisn de la pfegién mediante -

" 1a evacuacién del pus, ejerce un efecto saludable sobre
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1a lesién. El dolor se alivia, htncﬁ?zﬁn se resuelve ,
el diente extruido regresa a su posicifn normal la movi
lidad se reduce, la perisimentitis no provoca dolor agu
do en el momento de la oclusidn y en general el pacien-
~ te comienza a sentirse nejor.

. El drenaje se establece de 1a siguiente forma:

| En contrando el orificio de la bolsa ocluida y a ~
briendb suavemente la abirturi,.dc tal manera que puadé'
evacuarse el pus con la instrumentacién o mediante la:-
incisifn del drenaje tradiciohalca, el epéontrat la a -
abertura de la bolea no siempre es fficil debido a la -
distenci&n de los tejidos, cualquier penotfaciﬁn resul-~
ta dif!cil.

El metodo nés efectivo requiere el sondeo circunfe
rencial cuidadoso de la baso del surco de la encfa que
rodea al diente, empleando una sonda fina con presién -
" insistente perc suave con frecuencia, la sonda penetra-
rd en la cavidad cavernosa provocando la iallda del pus-

Habiendo penetrado en la abertura, resulta ficil -
gnaanéharla para permitir la panettaéi&n de una lima pa
rodontal plana y angosta gue sirve para la debridacién
radicular, esta lima es seguidé tacilmnntQ‘por un raspa
dor © cureta angoitg que termina la labor de extender - -
el orificio Qe la bolsa, posibilitando-la evaéﬁaciGn de

gran cantidad de pu-i la distensi6n de la bolsa resuta-
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més f&cil desde el principio si se reduce.

La presién interna dentro de la bolsa mediante la
'ev&cuacidn del pus, la fase aguda puede resolver pudien
- do reducir la bolsa a una lésiﬁn cranica normal en po -
cos dfas que deber§ ser tratada,

El tragdmiento dé la bolsa incluye los métodos ha-
bituales de levantamiento de colggjou,debzidécidn para-
la eliminacién de tejidos granulomatosos exuberante asg
como todos losg depfsitos, termiﬁ$n¢o‘con la preparacifn
adecuada de la superficie radiculdr y las patedes-&seaa
dentro de la bolsa. No deberf eliminarse ni reducirse -
hueso en esta etapa, aunqué parezca necesario éara lo -
grar la eliminacifn de la bolsa. El metodo de esto es -
tfiba en nuestra incapacidad para predecir con presici
én 1a>cantidad de hueso que podemos lograr obtener. den
tro del defecto. Si debe eliminarse hueso, deber§ ha -
cerse como procedimiento‘poaitivo en una segunda etapa
después de que haya sido terminada y evaluada la tera-
péutica bisica de las bolsas. La administracién de anti
biSticos constituye un sistema racional y habitual para
dar apoyo al tratamiento del absceso parodontal, la uti
lizacién de penicilina es cohﬁﬁ y efectiva, debe pteocg
parse que‘hqya un nivel éfectivo en sangre (un gramo -

por dfa) y que se tome un tiempo lc suficientemente ia;

go(al ‘menos cuatro ,cinco dfas) para asegurarse contra-

-79-



los peligros de la administraci6n inadecuada de un anti -
biético, pueden ser necesarios, el ajuste oclusal o la-
ferulizacién temporaria después de la cirugfa parodon -
tal. Si es absceso ha afectado los tejidos parodonta -
lgs que rodgan el dpice radicular, serdn la endodoncia-
asf como el tratamiento parodontal para pe;mitir la ci-
catrizacl&&.
- EDUCACION DEL PACIENTE:

La causa y el mecanismo del desarrollo de esta con -
dici6n, deberSn explicarse al paciente; el paciente es
1nitrq!d6 para.- '

1.« Bebor‘abundénte cantidad .de liquido.
2.~ 5i se prescriben tomar los antibiSticos por vfa -

sistémica. v

3.~ Enjuagar con agua caliente cada dos horas, si eat;
.indicado‘ '

MEDIDAS PREVENTIVAS:

Los pacientei con diabetes mellitus, frecuentemen-
te son susceptibles a los abscesos; por lo tantq,estos
vpacientel deben ser observados. Los pacientes con bol -
sas’ parodontales o con potenciales bolsas ﬁarodontales,
deben ser controlados de cerca y colocados en un rigido
programa de control de placa y ditado-‘pariﬁdiqamange.

Deben realizarce la elimina;i&h efectiva dé la bol

sa y el alivio del trauma oclusal.
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6.3 QUISTES. o

Esta es ﬁna lesidn poéo comfin que produce destruc-
cién localizada de los tejidoé parodontales en la super .
ficie lateral de la rafz, con frecuencia, en la zona de
canino y premorales inferiores, se cree que se trata -.’
de un quiéte odontogénico, genergdo por la proliferaéi~
' 8n de los restos epiteliales de Malassez; en el quiste
pa:odbntal as asintomftico f no présenta cambios detec-
tables, o puede presentar una hinchazén sensible locali
zada. ' '

Un gquiste es una bolsa que COnciéne 1fquido, hay ~
dos tipos de quiste. |
1;— Quiste Gingiwval.
2.~ Quiste Parodontal.

£l Quiste Gingival, si comienza a observar en ia -
clinica, apareceri como un agrandamiento localizado de
color azul- grisgceo, es de apariencia nodular y recuer
da a un mucocele, como todo quistg, es dolorosc y pue~
lde afectar tanto la encia adherida como la marginal.

En géneral afecta s6lo el tejido blando, no se en-
cuentran signos radiogr&ficos. Si estf indicada la remo -
" cibn, el pronéstico es favorable.

'Histildgicamente.- El quiste gingival aparece como

un oapa¢io hudco, localizado en el tejido conectivo de

la encfa con epitelio escamoso estratificado.
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Unquiste parodontal, recordar4 radiogr&ficamente -
un absceso parodontal, Apateceran vecinos a la superfi-
cie lateral de la rafz como una lesiSn radiolticida, tal
se verd frecuentemente asintom&tico, aunque puede obser
varse una tumefaccién ginqivalblocalizada. Los quistes
parodontales producen la destruccién de los tejidos pa-
rodontales en la zona que los rodea.

Tanto el quiste gingival.coﬁo el parodontal, se -
cree que se de:arro;ian a partir del epitelio odontogé-
nico en la encfa. Si los quistes comienzan a infectarse
a menudo forman ahacelos. | |

uiatolégicamente, el quiste parodontal aparecers-
como un espacio hueco vecino a la superficie lateral de
la rafz de un diente, limitado.

. TRATA¥IENTO:

La radical extirpacidn del quiste con cucharillas
y cierre con sutura.

La terapéutica indicada para eliminar la entidad -
patolégica del interior de los huesos maxilares, es la
quitﬁrgica por lo tanto, establecido clfnica y radiogrf
ticaﬁenté el.diaghéstico de quiste, cualqdiera que sea
su variedad clfnica y como entenosolégico, es necesario
considerar el tratamiento que debe aplicarse a eltos -
procesos, y la inica que de resultados brillantel y con

cluyentes es la quirfirgica.

-82-



El tratamianto consiste ecencialmente, en suprimir

el humor qufstico, por su extraccién del interior del -
~maxilar (o donséﬁvaci6n de partirde 1a estructura quis-

tica), en el fondo, maniobras que tienden a eliminar el
quiste cumo entidid patolégica.

La ingoxéoncidn‘de los quistes,cualquiera que sea
su tamafio y situacién, debe ser siempre realizada por -
la via vestibular, ya se trate de quistes de naiila: su
porioi o intcrio:, la vi{a de acceso debe ser siempre la
regibn Vostibulai. Esta zcgidn es la que nos dard mayo-
‘res 8xitos operatorios; todas las demis vias de acceso
son 1n5ufic1entea, pe1lgroqll y antiquirurgicas.

- E1 método de nuestra pzdferencla para los quistes
medianos y pequeilos es la extripacifn total de la bo;sa
quistica con sutura inmediata.

Por epitelio, la reabsorcifn 6sea osteacléstica ,

puede evitarse en el hueso que rodea el quiste.
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CONCLUSIONES.

Antes de empezar. hacer el ttatamientojrestaurador
del Parodonto, hay la necesidad imperiosa de eliminar -
" la causa del trastorno ya se Oclusién Traumatica (ajus-
te oclusal }, Bruxismo (guardas oclusales), Mal posici-
6n.de Organos dentaios (Tratamiento ortodpncico). la ma
yoria de las causas figicas se eliminan por medio del=~
tratamiehto adecuado, lo principal es regenerar a la O-
clusifn normal. ; | _

Mientras los factores intrinsicos se mantienen por
li administracién de farmacos correspondientes ha cada-
trastorno.

Eliminar completamente Sarro, Materia Alba, y ha -
cer entender al paciente las tecnicas correctas de hi -
giene bucal, tanto cepillado, uso de hilo dental, utili -
zacibn de pastillas reveladoras, conos. La eliminacién
de otros agentes irritativos como 1o son el alcohol, el
tﬁbaco, uso de drogas y restaurar el PH normal de la ca
vidad bucal.

Tener en cuenta las restauraciones que se van ha
 poner como las ya existentes , tengan las caracteristi-
cas necesarias para la no ietenci&n de restos alimenti-
cios haci como, evitar que lastimen por presifn al paro
donto. '

Los habitos ocupaéionales. hacer constar al pacien
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te que debe modificar sus habitos , ya sea no metiendo

los utensilios de trabajo en la cavidad bucal, y evitan
do la respiracién bucal de solventes con una mascari -
1lla.

La necesidad Qe capacitar al ddontologo gene:al de
manera gue bueda cumplir con su responsabilidad de pro-
porcionar una atencidn parodontal a todos sus pacientes.

P:ovencidn de la iniciacifn de la enfermedad paro-
dontal y la perdida de dientes causada por la destruc -
cibn patolégica de los tejidos parodontales.

Valoraci6n de la interrelacién enﬁzo los factores-
lopalen Y qen&rélesien 1la Btioldgia de la enfermedad -
parodontal.

Aplicacibn de diversas técnicas de tratamiento a -

problemas parodontales clfnicos especiffcos.
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