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APSTRACTDN,

La conservacidn de los tejidos dentarios es el ohjetivo
primordial de la profesidn NdontolSgica. Una seria amenaza -
a ecste ohjetivo =son las lesiones traumdticas de los dientes-
y sus tejidos de sostén.

Los peligrosos efectos de estos traunmatismos, a menudo-
terminan en la pérdida de los tejidos dentarios, causando --
problemas de cstetica y funcién en los pacientes.

La magritud dc¢ ¢stos problemas estd comprovado por los
datos que indican que uno de cada diez individuos ha sufrido
lesiones dentarias traumdticas y parodontales, durante su ni
fics, adolesencia o cdad adulta.

Considerando la gravedad vy frecuencia de estas lesiones
es lo que nos motivo a desarrollar el presente trahajo.

Pensamos aue seria muy conveniente que el cirujano dens’
tista de practica general, conociera los elementos para lle-
gar a un diagnéstico y terapia rnﬁionalcs, puesto que cada -
dia estas lesiones se han ide incrementando y no es concehi-
ble continuar con iatrogenias a consecucncia de metodos tera
péuticos empiricos.

s asi, como a lo largo de este trabajo serdn descritas

las lesiones y las clasificaciones de las enfermedades paro-

7

dontales, 1a mctodologfa y los elementos del diagnostico; -

las terapias y pronGsticns de las alterncicnes,



INTRODUCCTI ON,

El mundo moderno en que vivimos, implica riesgos -
cada dia mayores, tanto para las personas adultas, ado-
lecentes, asfi, como a los infantes.

Al hablar de rtiesgos, nos referimos a les traumas-

y enfermedades en. la denticién vy muy cn especial en los

efectos que estas prescentan en lo ‘:ciidgs,de sostén, -

-

tanto en nifios, adolecentes y-adultos

Seafin estudios hist lican que cl homhre ---

ha estado cxpucstd'q 7 dad‘pa}§d§ﬁi§i;ﬁéééé;6péj
cas prehi*:ori¢as; | | 7 -

n la actualidad es uno de los padecimientos mids -
presentes en cualquier regidn del mundo, ya quc no res-
peta sexo, raza ni ecdades.

La parodoncia es la materia mis importante ¢n la -
practica de la odontologia moderna, por lo tanto la pa-
rodoncia, la consideramos particularrmente come la basc-

de 1a odontologia, por su amplio panorama ya aue aharca

muchas facetas de la nractica dental,
L2 enfermedad parecdontal es una de las principales

causas de 1a pérdida de los organos dentarios.



Esta enfermednd es rara ve: unicauzal, va aue por lo

ceneral intcrvienen para su desencadenamiento multinles -

factores aue pucden ser’de orden metah6lico, irritativo
o infeccioso.
Fs necesario conocer todes los factorces cue nermi --

ten la infinidad de comhinaciones de signos v sintomas -

en los canbios de los tejidos, ¢l tiempo y la evolucién

con que se desarrcllan sus relaciones, con los factores
quimicos, meclnicos, hacterianos, la edad, sexo y la he -
rencia,

Las alteracicones metahSlicas, el papel importante de

la oclusi6n, las enfernedades generales predisponentes v-
las desencadenantes, repercuten todas ellas en la enferme

dad parodontal, dando lugar a alteraciones como:

La gingivitis, Parodontitis, Parodontosis, La gingi-
vosis, Parodontomas etc.
Todas estas enfermedades en su tejido como:
a) Hipertrofias.
b) Hiperplacias.
- ¢) Necrosis.
d) Degencraciones.
hcbe hacerse un reconeciniente parndental para valo-
rar y rvealizar ¢l tvatamicento adecuado v necesarie en ---

cada caso.



Por 1o tanto se considera muy importante el conoci-

miento de 1las estructuras narodontales en su estado nor-
mal, para peder diferenciar de un estado normal a uno pa
tolégico.

Por 1o que se reficre a todas las estructuras del -
parodonto, se debe tener un amplio conocimiento de cada-
una de ellas. Asi, de todas las afecciones del parodonto
para conocer de iamediato en un caso dado de cual de ¢--

1las se trata, y dar asf, un tratamicento mis ripide,



cCAaPTITTULO 1.

HTISTORTA CLINTCCA,

PEFINICION: - Es un registro clinico, de datos tanto patolo-
gicos como no patologicos, con el ohjcto de --
establecer un diagnostico mediante un pronostico para llegar

a un tratamiento adecuado para el paciente.

INTRODUCCTION:

La s=miotecnia, ecstudia !a manera de conducir -
un buen exanen Semiclogico. Tste conpréndc principalmente --
dos aspectos; FE1 interrogatorie 6 anamneris y cl Fxamen c11-
nico.  Fl princrO':onsist_cn interrogatoric al pacicnte o a
sus faniliares, sobre las enfermedades familiares vy propias-
(lejanas 6 cercanaé)nsi, como de diferentes generos que pue-
de seor indicio de enfermedad. )

El interrogatorio’ puede ser Remoto, cuando se trata de-
datos anterirores. Y presente o proximo, cuando se trata de-
datos actuales,

El examen d¢ un enfermo con lesiones bhucales comprende-
no solo el examen de Ia muceosa hucal, sino tamhien dc} exa--
nen dentario, de cabhesa y cuelle, ¢l general del paciente --

v les examenes complementarios, radiodogicos, patolégicos --

cte...



E1 resultado del interrogatoric y del examen clinico -

se documentan en conjunto para la llamada Mistoria Clinica.

SIGNOS Y STINTOMAS.

Podemos decir que 1la semiologia estudia los sighos v -
sintomas de las enfermedades.

Sin emhargo, algunos clementos recogidos por el nedico
en el interrogatoric del enfermo como: ‘“Medio ambiente, scxe
profesién, ctc... sin ser signo ni sintomas pueden dar indi
cio de alguna enfermedad,

Fl término Signo, es aquel dato que podemos recoger --
por medio de la exploracifn del paciente ¥ aque no sole sera
referido por €1.

E1 Sintoma, es la referencia proporcicnada del pacien-
te al medico de cierta sensacifn o situacién que no se pue-
de ver o considerar directamente sin 1a ayvuda del enfermo -
y que es de gran valor para el conocimiento de las enferme-
dades.,

Para 1la elavoracién de la'Historia Clinica se requiere
de un:material como: Raumanometro, Estetoscopio, bascula, -
naterial den<al, espejos, pirtas etc. El interrogatorio aue
se le va a kacer al paciente debhe ser amplio v detallado, -
con preguntas consisas , aveces es necesarie interrogar a -

los familiares del paciente.



Fl1 interrogatorio se puede dividir en:
a).- Antecedentes lereditarios Y personales.
b) .- Enfermedad actual o proxima.

A pesar de que las Historias (Clinicas se comienzan por -
los antecedentes personales vy hereditarios, el enfermo desea-
naturalmente que el profesional se¢ entere antetedo del motivo
de su consulta, debe permitirse al enfermo, al menos en parte
explicar su enfermedad éctual.

a).- Antecedentes Personales v lereditarios, con respecto a -
los antecedentes fanmiliares se insistiri sohre enfermedades -
o causas de fallecimiento de los nadres, hermanos, ahuelos, -

hijos, ya que existen nuches preceses d

e
wm

plasicos que son de-
tipo familiar y siguen las leyes de la herencia, enfermedades
crénicas en 1os hijos debido a enfermedades de los padres co-
mo: sifilis o intoxicaciones como drogadiccién vy alcoholismo
lo cual puede tener como consecuencia er sus desendientes, al
teraciones.

Referente a los antecedentes personales de procesos pade
¢idos por el enfermo, dehe comenzarse por averiguar datos de-
su nacimiento primera infancia y edad del dcsnrrollo; tamhien
las enfermedades eruptivas,

Asf, como las intervenciones quirurgicas, cn la myjer de
he investigarse el ciclo menstrual, ohservaciones sohre emba -
razo, partos, asi como una lactancia artificial que podria --
seer la causa de un raguitismo, los ahortos expontaneos obli-

garian a infecciones sifiliticas o sistemicas.



Se debe investigar sobre funciones gastrointestinales, car
diovascular y sobre caracteres psiquicos del enfermo.

También ciertas enfermedades que se producen preferentemen
te en edades especiales y en determinados sexos, existen algu--
nas afecciones denominadas conyugales, el medio ambiente a lo -
que se refiere a hdbitos higiénicos y alimenticios es de primor

dial importancia en las enfermedades carenciales.

b) .- ENFERMEDAD ACTUAL O PROXIMA. Que es parte fundamental del_
interrogatorio.

1.- La enfermedad por la ﬁue se consulta.

2.- E1 interrogatorio sobre el estado de los diversos aparatos
y sistemas del organismo y la relacién con la enfermedad actual.

Por dltimo investigar la evolucién de la enfermedad, el -

importante sintoma estomatolSgico lo constituye el dolor que

seglin su ubicacién se denominara como odontalgia, cefalalgia,

etc...

1

Finalizando el interrogatorio sobre la enfermedad actual
se realiza el referenfe a diversos aparatos y sistemas del orga
nismo que permitird descubrir algunos sintomas de su proceso que
el enfermo subestima, aberiguando para ello los posibles tras--
tornos digestivos, circulatorios, genito-urinarios, etc...

También variaciones en su peso apetito, suefio, vitalidad -
aveces se descubren importantes carencias alimenticias o higié-

nicas, que son eventualmente causantes de enfermedad, ademis -



el interrogatorio nos informa del estado de conciencia e inte--
ligencia del paciente,

La elaboracifén de la historia clinica puede llevarse a ca-
bo en 15 & 20 min. no requiere de un lugar especial, el estado_
debe ser ordenado y sistemdtico siguiendo un orden y creando un

hdbito que facilite la recoleccidén de datos.



DATOS Q

DATOS GENERALES: -

NOMBRE. -

EDAD. ~

DIRECCION. -
TELEFONO. -
OCUPACION. -

EDO. CIVIL.-

ORIGEN. -

UE DEBE REUNIR LA HISTORIA CLINICA:
E IMPORTANCIA DE CADA UNO.

Son importantes porque nos pueden orientar a
sospechar de alguna enfermedad y asi, elabo--

rar un buen diagnéstico.
Ayuda a la identificacién del paciente.

Es importante porque hay enfermedades mis fre
cuentes en unas edades, ejem.

El cédncer de labio que se presenta mds ffe- -
cuente en el hombre adulto.

Importante en la localizacién del paciente.
Para una rdpida localizacién.

Es imbortante porque hay padecimientos ocupa-
cionales como la anemia aplastica que es pro-
ducida por contacto de sulfamidas, y por algu

nas otras sustancias quimicas.

En muchas ocasiones es causa de enfermedades_
de tipo emocional grave o que por carencias -
econdémicas no haya buenos hdbitos higiénicos

o alimenticios.

Para conocer las enfermedades m4s frecuentes

las alergias, en Oaxaca y Chiapas, el boceo, .



en %inaloa, Guanajuato los abcesos hepédticos,

.
en Aguascalientes, la fluorosis.

ENFERMEDAD ACTUAL.- La enfermedad por la cual acude; debe pre--
guntarse cuando comenzo, evolucién, sintomas._
y los tratamientos efectuados, medicamentos -

tomados y la mejorfia que haya tenido.

ANTECEDENTES

Son una parte muy importante de la Historia Clinica, fre--
cuentemente proporcionan una explicacién mds fiel del estado -
real del enfermo, que el mismo padecimiento actual los antece--
dentes tanto familiares como personales, son la mejor bibliogra
fia patol6gica del enfermo, facilitan el diagn6stico y permiten

preever la evolucién y la respuesta al tratamiento.
ANTECEDENTES FAMILIARES HEREDITARIOS

Los padecimientos que mds interesan son los que tienen un
cardcter hereditario bien demostrado, o los que traducen una -
tendencia familiar definida y un cierto tipo de patologfa. La_
Deabetes Mellitus es una de las enfermedades hereditarias mds_
frecuentes, son importantes porque se acompafian siempre de le--

siones bucales y dentarias que son muy precoces.
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Las enfermedades hemorrdgicas, con sns.ééﬁglgeristicas

pecualiares de transmisién (Hemofilia) que constituyen un -

grupo que tiene interés prictico especial por el riesgo de

sangrado que para el paciente es.

También es necesario investigar la obesidad y el grupo

de padecimientos cardiovasculares en forma sistémica.

Salud actual general.- Aquf se le hace.un interrogatorio
amplio pero rédpido con el fin de saber las enfermedades que -
ha padecido durante su vida o si presenta alguna enfermedad -
actual, Las operacionés que le hayan hecho y el éxito de las

mismas, también la sensibilidad a alimentos o f4rmacos.

Estas preguntas son importantes para conocer la salud -
general del paciente y asf aplicarle un tratamiento adecuado,
seglin las circunstancias, por ejemplo: Una persona que ha padecido -
reumatismo muscular o mialgia que es una iperexitgbilidad dél
mdsculo a consecuencia de una neuritis de los nerfﬁos sensi--
tivos de los m@isculos, los factores causales son: Irritacio--
nes mecdnicas (presién), cambios térmicos, pueden haber infla

maciones debidas a alteraciones de la columna vertebral.

Antes de tratarlos debe preguntdrsele si los ha benefi--
ciado, cudl fue su respuesta, para Saber cSmo actué un anes--

tésico vaso-constrictor,



PADECIMIENTO ACTUAL

En los casos que exista una enfermedad en evolucién car-
diopatias, deabetes, infeccién, etc,, es necesario en el mo--
mento de la consulta de odontalgia obtener un pequefio resumen
que incluya el tratamiento y medicamentos que estd tomando -

actualmente.

DATOS PERSONALES PATOLOGICOS.

Hay que obtener una numeracidén rédpida de la enfermedades
padecidas durante toda la vida del paciente. Como: Amigdali-
tis, Escarlatina, Hepatitis, Tosferina, Viruela, Sarampién,-
Tuberculosis, Reumatismo, Asma, Hipotensi6én Transtornos Rena
les, Poliomielitis, Anemia, Paludismo, Pardsitos, Diabetes,-

Enfermedades Venéreas, Ictericia, etc,

Se le preguntard si tiene dificultad al respirar cuando
esta acostado, si presenta fatiga al minimo esfuerzo, si se_

le hinchan los tobillos, etc.,

Si ha padecido alguna de estas enfermedades, se pregun-

tard si ha sido hospitalizado y a causa de cual enfermedad.
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DATOS PERSONALES NO PATOLOGICOS

Entre estos destaca por su relaci6én directa con la pato
logia oral, los hébitos de Nutricién, Ingesta de alimentos -
suficiente o deficiente: hdbitos de higiene bucal y general_
tipo de vivienda, si es propia, rentada, con quien vive, - -
cuantas habitaciones tiene, cuantas personas duermen en cada_

una, tiene todos los servicios higiénicos.

También se le preguntard de otros-hdbitos como el fumar,
cuantos cigarrillos al dfa, si ingiere bebidas alcohélicas,__
en qué cantidad, cada cuando. Se le preguntard si le es nece

sario el consumo de algin f&rmaco y cual es.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

APARATO DIGESTIVO.

Se realizardn una serie de preguntas como las siguientes
es’ la declaracién satisfactoria de datos referidos de eséfa-
go, estémago, e intestinos, asf como dolor abdominal o ven--
tral, debe tenerse un interrogatorio amplio de preguntas que
nos refieran sintomas y signos importantes.

Si el funcionamiento intestinal es bueno o hay extrefii-
miento, diarrea, dolores en forma de c6licos, molestias rec-
tales, dolor abdominal bajo, sangrado en heces, caracteristi
cas de la evacuacibn como color, consistencia, moco, pus, san

gre, apetito aumentado, disminuido, secrecidén salival aumen-
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tada o disminuida, sensaciones dolorosas en cavidad bucal, -

asi como sensaciones anormales por la llegada de los alimen-

tos al estbémago.

APARATO GENITO-URINARIO.

Caracteristicas de la orina, emisién de orina. Ndm. de_
micciones, dificultad en la miccién, los transtornos urina--
rios pueden ser manifestacif6n de insuficiencia renal. Irregu
laridades en la menstruaccifn, menarca, ritmo de la menstrua
¢ibén duracién., Hay f£lujo, con qué caracteristicas, con dolor,

codgulos. Que ritmo tiene la diuresis, hematuria. Funcidn ge

nital del hombre.

APARATO RESPIRATORIO,

Caracterfsticas de la'expectoracién, tos, caracteristi-
cas, seca, flemosa, con sangre, con o sin dolor toricico.

La expectoracifén es abundante o escasa, purulenta, exis
te"disnea de esfuerzo, de decdbito, se acompafian estos datos

de sintomas generales, fiebre, pérdida de peso.

Casi todos los padecimientos pulmonares son graves, se_

acompafian de experctoracién abundante, purulenta y en ocasip

nes sanguinolenta,

Con sudores vespertinos y sensacifn de opresién.
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APARATO CARDIOVASCULAR

Hay disnea, de dectibito o de esfuerzo, edema, vértigos,
palpitaciones, desvanecimiento, lipotimias, angustia, hincha

zén,

Apresi6n, cianosis, existen cefaleas con los cambios
bruscos de posici6n, epistaxis, hipertensién arterial, dolor
-

en las extremidades con el ejercicio.

" SISTEMA ENDOCRINO

Hay datos de deabetes como, poliuria, polifagia, poli--
dipcia, pérdida de peso, datos de hipertiroidismo, - Diarre%%
. A3

temblor, temperamento mids exaltado, intolerancia al calor, -

taquicardia, hiperhidrosis (sudoracidén de manos).

Si hay edema sin golpe, bradisiquia (intolerancia al -

frio).

El primer grupo de enfermedades es importante para el -
odont6logo por su frecuencia o por su labilidad para las in-

fecciones y estress que originan al paciente.

El hiperparatiroidismo porque provoca resorcién de hue-

So principalmente de l4dmina dura.
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SISTEMA NERVIOSO

Los cambios de caricter, insomnio, percepcién de las -
sensaciones, estado de la sencibilidad, cefdleas, vértigos,-
movilidad anormal, pérdida de la memoria; son datos importan

tes para determinar el estado del paciente.

SISTEMA HEMATOPOYETICO.

Si existe anemia, astenia, palidez, palpitaciones, san-
grado prolongado de heridas, podemos determinar alguna falla

del sistema.

Este grupo de preguntas permite que se identifiquen los_
tipos de anemias y las enfermedades hemorragiparas que son -

las que.mﬁs interesan al odontélogo.
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EXAMEN BUCAL

Consiste en examinar la cavidad bucal, pero no hay que
ver (nicamente si hay caries o no, sino juzgar los tejidos -
bucales interpretando todos los datos, relacionando los sig-

nos y sintomas que presente.

EL EXAMEN BUCAL DEBE SER ORDENADO:

1.- Con la boca cerrada se observan los labios en posicién_
de descanso y se examina su forma, color, textura y cual
quier anormalidad presente,

b.- Con suavidad se separan los labios y se examina el co--
lor, textura, contornos de la superficielinterna de las
mucosas de los labios, se examinard el color, textura -
de la encia, vestibular, el margen gingival en relacién
a los dientes, la profundidad del fondo de saco, la in-
serci6n de los frenillos, la relacién de las arcadas y __
dientes faltantes,

c.- En la misma posici6én examinamos la mucosa de los carri-
llos y la salida de los conductos salivales, gldndula -

pardtida a nivel del segundo molar.

d.- Se pide al paciente abra la boca al midximo, para exami

nar la fivula, el paladar blando y duro, y la textura de



.-
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la encfa palatina y la posicién del margen gingival en_
relacién cor los dientes, se revisan las caras palati--
nas y masticatorias de los dientes,

Se exaﬁina la parte inferior con la ayuda de un espejo_
y con una gasa manualmente movemos la lengua, pafa exa-
minar la cara ventral, la inserci6n del frenillo lingual
y piso de boca.

Color y textura de la encia lingual, la posiciftn del -
margen gingival en relacién a los dientes, la cara dor-
sal de la lengua, sus bordes y su punta,.

Se examina la oclusién de la mandfbula en posicifn de -
descanso, viendo su protusién (adelante), retrusién - -
(atras) y movimientos de lateralidad.

Se palpa el piso de la boca con el dedo fndice para lo-
calizar los ganglios linfaticos (submaxilares, mentonia
no, mastoideos y cervicales) que dnicamente se pueden
palpar cuando existe alguna infeccifn en la boca, estos
se agrandan y endurecen.

En casos de pacientes edentulos se palpan las &4reas - -

edentulas., .

Se examina la cabeza y cuello para ver si no hay altera
ciones con relacién a la ATM; gléndulas salivales o de_

los maxilares.-

Por dltimo se le pregunta al paciente si ha presentado_

hemorragias gingivales provocadas por un minimo estimulo, o

alguna altevacibn,
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ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS

EXPERIENCIA ODONTOLOGICA:

Historia de tratamientos protésicos, se va a examinar -

al paciente en cuanto a restauraciones protésicas que le ha-

yan hecho ya sea favorables o desfavorables y del material -

de que

fueron elaboradas, asi tenemos:

Si le han hecho algin tratamiento protésico.

En qué condiciones se encuentra.

5i fue favorable o desfavorable.

De qué clase fue si es un puente.

E1l nimero de piezas de que consta.

En caso de obturaciones y restauraciones individuales
coronas, ver qué clase es y las condiciones en que se
encuentran,

Experiencia recibida.

E1l tiempo de duracibn en caso de fracaso.

Si fue eficiente en el tiempo de la masticacién.

Ver la estabilidad que presenta.

Ver las condiciones de los tejidos de soporte.

La vitalidad de los dientes.
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DIAGNOSTICO.- Es el conocimiento que nos ayuda a inter--
pretar y diferenciar una enfermedad de otra por medio de sig-
nos y sintomas.

DIAGNOSTICO CLINICO.- Se utiliza para diferenciar una --
enfermedad cuvas caracteristicas son especificas.

INTERPRETACION RADIOGRAFICA.- Nos da las caracteristi---
cas evlutivas de la enfermedad y nos informa de las condicio-
nes en.las que se encuentra, ejemplo: cuando una lesién se -
presenta en el dpice a su alredecor, y tiene mis de un cm. de
didmetro no se trata de un absceso, sino de un granuloma.

PRUEBAS DE LABORATORIO.- Se hacen cuando la Historia C1i
nica no es suficiente, 0 se tiene duda de alguna enfermedad.

DIAGNOSTICO QUIRURGICO Y TERAPEUTICO.- Se lleva a cabo -
cuando existe una sospecha patol6gica, ejemplo: una gperacién
de rifién.

MONOGRAMA,- Es una representacién esquemdtica de lo que_
le vamos a reconstruir a nuestro paciente,.

PRESUPUESTO, - Una vez elaborada la Historia Clinica y el
Monograma se le da el presupuesto, que viene siendo el costo_
del tratamiento,. |

EXAMENES RADIOLOGICOSUM

EXAMENES RADIOLOGICOS.-~ Una vez que el paciente acepta -
el tratamiento que se le va a hacer y el presupuesto del mis-
mo, se le toman una serie de radiografias, seglin sea necesa--
rio, con el fin de saber 1a altura del hueso alveolar, nGmero

y tamafio de las rafce; de los dientes, la relacién corona - -
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raiz, tamafio de la ;émara pulpar de los diziites y la vitali--
dad de los mismos.

FECHA.- En toda Historia Clinica debe anotarse la fecha_
en que se llevé a cabo la revisién del paciente.

FIRMAS. - Todas las Historias Clinicas deben ir firmadas_
tanto por el paciente como por el médico que ha realizd, con_
el fin de que si llega a haber algfin problema por que el pa--
ciente oculté algtn padecimiento grave, el odontdlogo estd -

respaldado por la Historia Clinica.
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EXAMEN EXTRABUCAL:

Perfil facial.......

L I I T I O R I I I I B O N R R I Y BT A BRI A )

Asimetria 0 desviatiBm.uu e i ienerrenerrnsasneineesnnosnes

Anormal o norTmal. .. vivverann

e e A e deee ' IR ENEY

DOloT 2 12 APeTLUTA. cuvverurseronan.
Dolor al cierre de la boca.........

Dolor a la masticacidn..........in

Color de la piel........vivevis,
El tipo de mordida......,....;..
El tipo de labios.;.........;;{Q.f
Presenta prognatismo....t;.....};::

PRESENTA ALGUNA OTRA ALTERACION..............



HISTORTIA CLINTICA

DATOS GENERALES:

NOMBRE......... e e EDAD .+ veveneenens SEXO.....
ORIGEN......... e e PESO..evvrvens. ESTATURA. .. ..
EDO.CIVIL..evvvns.s f,.;ﬁ.,;.;;.;...ocupAcroN ...................
DOMICILIO....... R e e
...... e e TELEFONO .+ veven e ee e aee e ans

FIEBRE............ . HEMORRAGIAS ...\ ''uss... . DIARREA..........
VOMITO. .. euevvevs o CIANOSIS .0 uuusiiivnsuss s DOLOR Lo ueees :

RINORREA.......cvuun TOS.cuiauavoniisnoas v oo JANOREXIA.........
INQUIETUD. ..... et DISNEAu . venrerennns S PALIDEZ. ...vv..n.
TUMEFACCION. .. ... ... SOMNOLENCIA. ....... e CONVULSIONES. ....
PERDIDA DE PESO.....AUMENTO..........vvnvenn.. ICTERICIA. . ......
AMIGDALITIS......... EDEMA FARINGEO............ GRIPE......... :

CEFALEAS............0TROS.......... N
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ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

~ INGESTA: CUANTAS VECES AL DIA......... Ceves
QUE TIPO DE ALIMENTACION: DESAYUNO....iiivvoneinonennennnns

l COMIDA........ R T S

0417 WA R

INGIERE ALGUN OTRO TIPO DE ALIMENTOS ENTRE comans...;;;é;,;; .

LLEVA ALGUNA DIETA ESPECIAL.............

T N A N R R )

QUIEN SE LA AUTORIZO ..\ v v v v veenssnnnnness

T s e L e s

INGIERE BEBIDAS ALCOHOLICAS........CADA CUANDO......

LE ES NECESARIO TOMAR ALGUN FARMACO............. CUAL... . vienn,
FUMA.............CUANTOS CIGARRILLOS AL DIA......0eviuinennsnss
VIVIENDA: PROPTA.............0 RENTADA. ..\ ouvunns..ns e,
VIVE CON ALGUN FAMILIARCS) weuvuunnennnnunenrneeennnoneeinennonns
CUANTAS HABITACIONES ‘TIENE........... CUANTAS PERSONAS DUERMEN-

ENCADAUNA.."....0..‘00l..l‘l.'..l‘.l...'l.......l“l""l..“
GOZA 'SU VIVIENDA DE TODOS LOS SERVICIOS.....
HABITOS DE HIGIENE PERSONAL:

BARO CADA CUANDO.......00v..

MUDA DE ROPA. .. viveiinninnannns ceeetiisensann
LIMPIEZA BUCAL CADA CUANDO.......evveenniennacans Ceretteaseannan
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ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS::

ENFERMEDADES PADECIDAS ACTUAL Y ANTERIORMENTE:

TOS. i viievitnnnnieirnans TOSFERINA...... Ceeseenn VIRUELA......
SARAMPION. ¢ vt evnnvavioans

TUBERCULOSIS. ., v evivnnn
HEPATITIS-.:Y-ncn-conua-.'-

POLIOMIELITOS.....+.......PARASITOS INTESTINALES..... e
PALUDISMO: « v v vvernvsnnnnss .

---------------------

ANTECEDENTES FAMILIARES:

CAUSA Y MUERTE DE SUS PADRES:

SI VIVEN Y PRESENTAN ALGUNA ENFERMEDAD: ‘
CUAL ES: PADRE.....c0ivvavnis

CAUSA DE LA MUERTE DE SUS ABUELOS

MATERNOS : ABUELO....... ceraen . .
ABUELA....... . Cereenes cens
"SI VIVEN, PRESENTAN ALGUNA ENFERMEDAD:
ABUELO,..... et teeee ey
) ABUELA....... Gt iteeieeaannns



EABUELOS PATERNOS CAUSA DE SU MUERTE........e0 . .VIVE . covvnans
?RESENTAN ALGUNA ENFEEMEDAD......... Cee st a e

}ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILTIARES

DEABETES ..+ vvvvnvvenB1 ( )eeenennnnn, NO C) «oovo QUIEN. uu.u..
HEMOFILIA. .. ... UNOE-S SN A5 PRI NO ()eunenn QUIEN........
OBESIDAD....vvvvet SILC ) ounininnnn, NO ( )uvene. QUIEN........

HAY NAUCEAS........c.ovnnn. e CVOMITO. .o ueesareninnens

DE PLENITUD...... A BN
DE CHAPALEO. .+ v v vveeeneeneesernnnneneeaeens |
HAY O HA HABIDO ICTERICIA............. e
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HAY CRECIMIENTO ABDOMINAL......... e e Vv i hesees
HAY SANGRADO ANORMAL. .. .euuuruvereenennnonnonanes Cevadeinaaaana
HAY ANOREXTA......e0vvven. e Ceeennaas .
PRESENTA FATIGABILIDAD. . ..vvvveveenneronanonnans e
HAY DOLOR O PESADEZ EN EL CUADRANTE SUP.DER............ e e
ES NORMAL EL TRANSITO INTESTINAL........ ceeens ceecviessiensnans
EXISTE DEARREA................ Cereeeaes S NI Ceane

EXISTE ESTRERIMIENTO. .t v vvvvvuireeivnnnosansnsssronnovesonnaans
HAY DOLOR ABDOMINAL BAJO...... Db ey
PRESENTA SANGRADO EN HECES...

- APARATO CARDIOVASCULAR

HAY DISNEA.........DE DECUBITO........DE ESFUERZO.......
'PRESENTA EDEMA........... :

PRESENTA DOLOR PRECORDIAL............. o oienis creeees
HAY APRESION....... eeenn o

HAY PALPITACIONES.............. e e
PRESENTA SIANOSIS....... .. |

EXISTE CEFALEA, VERTIGO CON LOS CAMBIOS BRUSCOS DE .

POSICION.. cveveavvenans

HAY EPISTAXIS.......00u0e .
PRESENTA DOLOR EN EXTREMIDADES........ e ereseiaesean e
CON EL EJERCICIO....... cheeieaesteieanas ves
SE ENFRIAN.........v.uus A

ES DELGADA LA PIEL.....vvinurncnnnsnanennss



EAPARATO RESPTRATORIO

| POR TOSIDURAS....... CON O SIN EXPECTORACION............ ... . .
LA ESPECTORACION:ES ABUNDANTE 0 ESCASA.......... e :
EXISTE DISNEA DE ESFUERZO.............
| PRESENTA CIANOSIS...........eeees.....
Sz ACOMPATAN ESTOS DATOS DE SINTOMAS GENERALES. ... ... ... i
FIEBRE.........ovnss., e
PERDIDA DE PESO..........
APARATO GENTTO-URINARIO

NARCA........... !
] MENSTRUACION... ... .RITMO.. ..., . .DURACION. . ...

[PRESENTA FLUJO.......

| QUE CARACTERISTICAS TIENE.......
[ES SATISFACTORIA LA MICCION

QUE RITMO TIENE LA DIURESIS.

IQUE CARACTERISTICAS TIENE LA ORINA
CUANTOS EMBARAZOS HA TENIDO............NORMALES

------- LRI N R R S A
N -

HA TENIDO ABORTOS.....,..CUANTOS..... .EXPONTANEOS......
[PROVOCADOS. . . .. .

LA A A N L

L R A )
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SISTEMA ENDOCRINO

PRESENTA POLIURIA.......... AP
PRESENTA POLIFAGIA. .. n v v enunsiesnnnnennenees
POLIDIPSIA. . vverernenns.. e,
HA TENIDO PERDIDA DE PESO.............
CUANTO....\'u.n..
PRESENTA O HA PRESENTADO DIARREA......vevusennn.
PRESENTA TEMBLOR DIGITAL.......... e eeiieeiain
PRESENTA TEMPERAMENTO EXALTADO.......... R
HAY INTOLERANCIA AL CALOR......vovuenveneasoenes
AL FRIO.. .\ veirevnresnerennnnns R S
PRESENTA TAQUICARDIA.....vvvirversvunnnnnnennens
HAY SUDORACION DE MANOS. ... +envveenensennsnerans
PRESENTA EDEMA SIN GOLPE......veeeesennnnsss e
TORPEZA AL HABLAR. ... ..0vevinevrnnnnsaneannannns
HAY CONTRACCIONES ESPASMODICAS DQLOROSAS........
DOLORES OSEOS ... veveveererrnrenceeenenenensennns

SISTEMA HEMATOPQYETICO

EXISTE ANEMIA.......

PRESENTA PALIDEZ......evvvernnnenen.
HAY ASTEMIA...veeernneninnnnnnns
HAY PALPITACIONES ..o vvuvevvrnrnrnnns
PRESENTA EPISTAXIS.....c0vvvernnnnss



SIMBOLOS USADOS

EN EL EXAMEN PARODOCNTAL

WENTE FIJO: e 0o s s0 00 0en s /""" %
PUENTE REMOVIBIE: +veeerene / 7 @:@;@

R‘ABSORCION OSEA3 es s s v e / —

MOVILIDAD DE I, IX, III, GRADOs.... / ==
CORONA TOTAL: esessssascesecs /’--

PRONOSTICO DUDOSO: sevescscs / ==

EXTRACCION: 0o 000000 ss000e0 e /""X

DIENTE AUSENTE: seosvsscsere /"-

ABSCESO PARODONTAL: vveesoces / == E

PR_ENILLO AIH.‘O: Sesssnsevewss e /-"A



DIASTEMAS: +eersevoevane / == BHH

DOLOR A, I’.A. PEHS‘]SION: ;..OC.OO/ - d

DIENTE EN GIROVERSION: vecesee / == ‘@’

ESTRUSION: Cs0ersvenne b /-"' @J
INTRUSION: tsssecssssnens / - @f

PROFUNDIDAD DE BOLSAteeess / ==

DESPLAZAMIENTO: suessmooee / --.

J

RETENCION DE ALI!\‘ENTOS% s 0 / - mﬂ

RAIZ SENSIBLE:...--...-. /‘-

CARIES DE II, III, CLASES sescanse /--
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PRESENTA GIGIVORRAGIAS ..\ vuveenunsenuetnnsssonasnssonsossons

PRESENTA SANGRADO PROLONGADO EN HERIDAS......ss.ssessssrsss

SISTEMA NERVIOQSO:

INTRANQUILIDAD....... P
EL PACIENTE ESTA MUY ALTERADO .. .uvevvvonernvonn.

EN LA PERDIDA DE LA MEMORIA......
EN LA COORDINACION......evvvearnn

DE LA ORIENTACION...... et
EN LA SENSIBILIDAD....... erveraiid
EN LA MOVILIDAD..... e,

. .

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE

NOMBRE Y FIRMA DEL FACULTATIVO



CAPITULO II.

CONSIDERACIONES GENERALES
DEL PARODONTDO.

PARODONTO

DEFINICION: Parodonto 6 Periodonto, que viene del grie-
go: Peri.--- "ALREDEDOR"
Odonto=:-- "DIENTE".

Algunos autores definen al parodonto como un conjun--
to anatomofisiolégico aue rodea al diente, lo reviste y lo
mantiene en su lugar, por lo tanto el periodonto 6 parodon
to: |

Es una unidad Biolégica y Funcional formada por cua--
tro elementos fundamentales que rodean y sostienen las pie
zas dentarias en los maxilares.

Los cuatro elementos funcionan por alguna causa local
como un todo, si uno se altera, los demas sufren trastor--
nos inmediatos 6 mediatos al agente causal.

Estos elementos que comprenden al parodonto se divi--

den en: Tejidos Duros Yy Tejidos Blandos.
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Los Tejidos Blandos que son:
- LA ENCIA.
- EL LIGAMENTO PARODONTAL.

Los Tejidos Duros que son:

- EL CEMENTO.

- EL HUESO ALVEOLAR.

ELEMENTOS HISTOLOGICOS DEL PARODONTC:

a.- ENCIA.

b.- LIGAMENTO PARODONTAL.

c.- CEMENTO.

d.- HUESO ALVEOLAR O DE SOPORTE.

ENCIA.

DEFINICION: La encia es la parte de la mucosa bucal -
que protege al parodonto de cualquier irritante y cubre --
los procesos alveolares, adaptandoce perfectamente a ellos
y rodeando los cuellos de los dientes.

Lé encia en estado normal tiene una coloracién rosa-
coral, es firme y resilente.

Tiene torma de fest6n aplicada a los dientes y termi-



na en forma de filo de cuchillo.

El color es rosa palido en tono variable que va en re
lacién directa con el color de la piel de cada individuo,-
devido a la melanina, se puede presentar manchas de color-
obscuro aisladas, dadas por el epitelio y la wasculariza--
cién.

Su consistencia es elastica y su textura aterciopela-
da.

En general, la encia es aquella parte de la mucosa --
bucal que cubre los procesos alveolares de los maxilares--
y rodea el cuello de los dientes, teniendo como funcién --

proteger los precesos alveolares y hueso propiamente dicho.

HISTOLOGICAMENTE: Se divide en tres partes que son:
1.~ ENCIA LIBRE O MARGINAL,
2.- ENCIA INSERTADA O ADHERIDA,
3.- PAPILA INTERDENTARIA.

La encia Marginal o Libre, es la parte coronaria no --
insertada que rodea al diente a modo de collar y forma el -
surco gingival. Este consta de un nucleo central de tejido-
conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado.

Casi siempre se hayan pequefios focos de plasmocitos --
y linfocitos ¢en el tejido conectivo, cerca de la base del -

surco, representa una respuesta inflamatoria crénica a la -
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irritacion de las bacterias.

Los mastocitos son numer6sos en el tejido conectivo-
de la mucosa bucal y encia, contienen una variedad de sus
tancias biol6gicas activas; como histamina, enzimas pro-
teoliticas que pueden intervenir en la inflamacién gingi-
val,

El surco gingival es el espacio comprendido entre la
encia libre y el diente, siendo una depresién en forma de
V: esta limitado de un lado por la superficie dental y de
el otro por el epitelio que tapiza el surco y cubre la en
cia libre.

La profundidad del surco mo suele ser superior a 2mm

en un parodonto normal, y sano.

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA:
' La eﬁcia insertada es continuacién de la libre, se -
encuentra solidamente unida al hueso alveolar, su aspecto
es como de cascara de naranja, tiene unos 9mm, de ancho -
en la zona de piezas anteriores, que disminuye conforme -
se acarca a la zona de premolares y molares, llegando en-
ocaciones a desaparecer.

La parte vestibular de la encia insertada se extien-
de hasta la mucosa alveolar que es relativamente laxa y -
movil, de la que separa por medio de la linea mucogingival.

El epitelio que tapiza la encia insertada es de tipo

sscamoso estrati*icado queratinizado,



La mayor parte de la encia estd compuesta por fibras

colagenas elaboradas por el fibroblasto, que es el prin--

cipal elemento celular del tejido conectivo.

FIBRAS GINGIVALES.

Son fibras colagenas bastante gruesas e incluidas en
el cemento como las Fibras de Sharpey, que se extienden--
hacia el tejido conectivo de la encia, llegando sus termi

naciones hacia el epitelio de revestimiento de la encia.

FIBRAS DENTOGINGIVALES,

Este grupo de fibras es de tejido conectivo, estan -
incluidas en el cemento, salen inclinandoce en direccion-
oclusal extendiendoce a travez de 1la encia para terminar-
en la limina propia.

Estas fibras tienen como funcién: actuar como barrer
ra contra la migracién apical del tejido (debido a la en

fermedad parodontal).

FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES.

Estas fibras nacen de la cresta alveolar y prosiguen
en direccion coronal penetrando en tejido conectivo de la
encia.

La funcién de estas fibras consiste en sostener la -
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encia adosada a la superficie del diente, para proporcio-

nar la rigidez necesaria y as{ soportar las fuerzas de 1la
masticacién sin que esta sea separada de la superficie --

del diente.

FIBRAS CIRCULARES.

Estas fibras corren atravéz del tejido conectivo de-
la encia y rodean al diente a modo de anillo.
Su funci6én serd, la de unir la encia libre con el ce

mento y la encfia insertada adyacente.

FIBRAS ACCESORIAS,

Se encuentran en este grupo las Tranceptales, que van
del éspacio interproximal pasando sobre el diénte adyacen
te -

‘En este mismo grupo encontramos las fibras Dentoperi
osticas, que surgen del periostio del hueso alveolar 1lle-

gando a la parte del diente llamado cuello.

La funcién de estas fibras es permitir una adapta --

cidén mas estrecha de la encia adherida al diente y al hue

so alveolar.



PAPILA  INTERDENTARIA

Es una prolongacién interdental de la encia 1i--
bre, se encuentra determinada por las dreas de contac
to de los dientes adyacentes.

Por el trayecto de la unién cemento-esmalte y --
por la proximidad de los dientes contiguos, la papila
presenta una forma piramidal, su estructura varia --
segin el contorno de la corona de los dientes, la ---

forma del drea de contacto y el espacio interdentario

presenta una concavidad en su parte media llamada col

6 collado, encontrado entre las papilas vestibular y-
lingual, en cados patolégicos esta depresién puede --
ser el sitio de una inflamacién gingival precoz.

El col en forma de valle que une ambas papilas--
donde su cara externa va disminuyendo hacia la zona--
de contacto interdental y la cara mesial y distal son
ligeramente céncavas. .

Los bordes laterales y punta de la papila estan-
formadas por la continuacién de la encfa marginal de-

los dientes adyacentes., La porciémedia estd formada -

por la encia insertada cuando existe una zona de con-

34



tacto interproximil, la encia tiene una superficie--
redondeada sin el col ni la papila y se encuentra --
firmemente adherida al hueso alveolar, el nucleo del
tejido densamente coldgeno que forma la papila inter
dentaria estd cubierto por epitelio escamoso estra--

tificado.

SURCO  GINGIVAL,

La encia marginal forma la pared blanda del sur
co gingival y se encuentra unida al diente en la base
del surco por la adherencia epitelial.

El surco esta cubierto de epitelio escamoso es-
tratificado muy delgado, no queratinizado, sin prolon
gacibnes‘epiteliales se extiende desde el limite co--
ronario de la ﬁdherencia epitelial en 1a base del sur
co hasta la cresta del mdrgen.

La funcién del surco es:

Actuar como una membrana permeable ( semi ) atra
ves de la cual pasan a la encia los productos bacterk
anos lesivos, y los liquidos tisulares de la encia --

se filtran en el surco.
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ADHERENCTA O INSERCION EPITELIAL.

Es un epitelio escamoso estratificado, que tiene
forma de collar, su longitud y nivel se encuentra ad-
herido al epitelio, dependiendo de ‘la etapa de erup--
cién dentaria.

Esta adherencia une al esmalte por una lamina --
basal, esti compuesta por una limina ldcida a la cual
se adhieren los 1lamados hemidesmosomas.

La adherencia epitelial estd reforzada por las -

fibras gingivales, que aseguran la encia marginal con

tra la superficie dentaria.
La adherencia epitelial y las fibras gingivales-

son consideradas como una unidad funcional, llamada-

UNION DENTO-GINGIVAL.

La adherencia epitelial es un mecanismo median-
te el cual se une el epitelio a la superficie del --
diente, y esta adherencia va a estar constituida por
la l4mina de la adherencia epitelial y hemidesmoso--
mas, ademas de fuerzas fisicas debiles tales como:

- E1 puente tricarsico.
- E1 puente de higrogeno.

- Las fuerzas de Wander Walls.
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EPITFLIO _DEL_ SURCO,

El epitelio del surco difiere del epitelio gin-
gival externo, no es queratinizado, no tiene papilas
epiteliales y es mis delgado.

La insercidn Dento-Gingival esta compuesta de:-

a.- La insercién fibrosa de la ldmina propia --

del cemento.

b.- El1 epitelio de insercién.

De esta manera el epitelio de unidn proporciona
un cierre en la base del surco contra la penetracidn
de .sus sustancias quimicas y bacterianas.

La superficie del esmalte una vez concluida su-
formacién y calcificacién es cubferta por el epite--
lio reducido del esmalte.

El epitelio reducido del esmalte rodea a la co-
rona hasta que esta emerge hacia la cavidad oral, se
une al epitelio bucal y forma la adherencia epitelial
primaria cuando el diente no ha erupcionado totalmen-
te.

La adherencia epitelial secundaria es cuando el
diente ha hecho su erupcidén totalmente.

Este epitelio reducido del esmalte contiene gran

des cantidades de ameloblastos que junto con las cé-

Iulasepiteliales gingivales forman una membrana basal
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a lo largo del esmalte y cemento.

CARACTERISTICAS DEL EPITELIO DE UNION.

Tiene dos estratos celulares:

- UNA CAPA BASAL.

- UNA CAPA SUPRABASAL O PARABASAL.

Son células con contihua mitosis y son elimin4--
das ( descamadas ) en direccién oblicua hacia el --

surco gingival.
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LIQUIDO  CREVICULAR.

Es un flujo de liquido tisular que proviene de --
los vasos dei plexo gingivél subyacente del epitelio -
de unién.

Este liquido gingival se produce en pequefias can-
tidades en los surcos de la unién normal. Tambien es--
un exudado inflamatofio porque se ha observado que --
aumenta en la inflamaéién, en la masticacién de alimen
tos duros, en el cepillado inadecuado y en los estados
paiologicos.

» ESTE LIQUIDO CONTIENE:

Electro;itos, sodio, potacio, calcio, fésforo ---
aminoﬁﬁidos, proteinas plasmaticas, albuminas, globu--
linas, leucocitos, células epiteliales descamadas, mo-
nocitos, linfocitos, contiene bastantes micro-organis-
mbs bacterianos, gammaglobulinas, alfaglobulinas, que-
son importantes para la adherencia celular, lisosomas-

y lisosimas,

La funcién del surco es:
- Liampiar el material del surco.
- Contiene proteinas plasmiticas adhesivas al dien

te.
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COLOR.- Por lo general el color de la encia insertada y -
marginal se descrébe como rosa coral, y es produ-
cido por el aporte sanguineo, el espesor y el gra

: do de su queratinizacién del epitelio, asf{, como-
la presencia de células que contienen pigmentaci-

- 6n.
De acuerdo a lo anterior el color variari en

+-cada persona, dependiendo del color de la piel.

CONTORNO. -La encfa marginal rodea a los dientes a manera-
- de collar y sigue las ondulaciones de la superfi-
--cie vestibular y lingual de las piezas dentarias.

La forma de la papila interdental esta dad#-
por el contorno de las superficies dentarias ---

- proximales .
- La forma de las areas de contacto y las dimencio-
nes de los espacios gingivales.

La altura de la Papila Interdental variari -
segln la localizacién del contacto proximal y de-
las dimenciones entre los dientes,

El contorno o forma de la encfa varia consi-

derablemente y depende de 1a forma de los dientes



y de su alineacifn en el arco dentario.

CONSISTENCIA.,- La encia en general es firme y resilente -
y con excepcién de la encia libre, esta fuerte---

mente unida al hueso alveolar subyacente.

TEXTURA SUPERFICIAL. - Presenta su superficie finamente 1la
bulada, como una cascara de naranja. Este punti--
lleo se observa mejor en una encia seca.

Desde el punto de vista microscfpico el pun-
tilleo es producido por protuberancias redondea--
das y depresiones alternadas en la superficie‘de-
la encia.

Este puntilleo es caracteristico en una en--
cia sana y su reduccifén o perdida es signo comin-

de -1a enfermedal parodontal.
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LIGAMENTO PARODONTAL.

El Ligamento Parodontal, es el conjunto de elemen-
tos Histol6gicos de origen conectivo que circundan la -
rafz del diente y la conectan al hueso,

A nivel de la unién cemento-esmalte del diente ---
se continua con el tejido conectivo de la encia margi--
nal y se comunica con los espacios modulares, atrayez--
de los canales vasculares del hueso.

- Los elementos que constituyen al Ligamento Parodon
tal son de origen conectivo, y entre ellos tenemos los-
diferentes tipos de fibras, células, restos epiteliale;
las cuales se encuentran dispuestas en haces y que si--
guen un trayecto ondulado.

Las porciones terminales de las fibras se insertan
en el cemento o hueso y se 1laman FIBRAS DE SHARPEY?.

S e ha sugerido que las fibras individuales que --
componen los haces de fibras principales y que se con--

tinuan desde el cemento hacia el hueso, tienen un ele--

mento intermedio que indican, que tales fibras indivi--

duales no atraviasan todo el espacio del cemento al hue
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s0, sino que se unen a la mitad del camino por medio de es

te elemento intermedio llampado PLEXO INTERMEDIO.
Las fibras principales del Ligamento Parodontal se en

cuentran dispuestas en varios grupos:

Grupe de Fibras Tranceptales

- woon "  Horizontales.

- noo» " de la Cresta Alveolar;
- m . w ' n  QOblicuas.

- L " Apicales.

Las Fihras Tranceptales.- Es el conjunto de fibras co-~
lagenas que se encuentran interproximalmente por sobre la -
cresta alveolar y que se une al aumento de la porcién cervi

cal de los dientes contiguos.

Lgs fibrés de la Cresta Alveolar.- Este grupo de fi---
bras se extiende desde el cemento, inmediatamnente por deba
jo de la adherencia epitelial hacia la cresta alveolar. Su-
funcién es contrarrestar el empuje coronario de las fibras
mis apicales, ayudando as§ a retener al diente dentrd del -
alve6lo y resistir también los ﬁovimientos laterales del --

diente.

Las fibras tlorizontales.- Se extienden en angulo recto
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al eje mayor del diente, desde el cemento al hueso., su --

funcién es similar a la del grupo de la cresta alveolar,

Fibras Apicales.- Es un grupo de fibras que va en --
forma radial desde el cemento al hueso alveolar en el fon

do del alveflo.

ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PARODONTAL.- Los elemen-
tos son: Fibroblastos, células endoteliales, cementoblas-
tos, osteoblastos, macrofagos tisulares. ‘

RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ.- Cuando el cemento empieza
a depositarse en la dentina, la vaina de Herwig comienza-
a desintegrarse y es donde se derivan los restos epitelia-
les de Malassez, que se encuentran cerca de la superficie-

del cemento.

IRRIGACION SANGUINEA.- La vascularizacién del cemento
parodontal proviene de tres origenes:

Vasos Apicales.- vasos que penetran desde el hueso --
alvFolar y se anastomosan con los vasos gingivales. Los -
vasos apicales penetran en el ligamnéto por la regifn api

cal y se extienden hacia %a encia, dando ramos laterales-
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al hueso y al cemento, las arterias alveolares pasan a --
travez de los canzles en el hueso alveolar hacia el Liga-
mento parodontal. El aporte vascular proveniente de la enc
cia deriva de los ramos de vasos profandos de 1la lﬁminé -
propia, el drenaje venoso del ligamento acompafia al apor-
te arterial.

LINFATICOS.- Los linfaticos suplementan el sistema de drena
je venoso. Los vasos linfaticos siguen el trayecto de --
los vasos venosos y arteriales y desembocan en los colec--
tores carotideos, submaxilares y sublinguales.
INERVACION.- Los nervios en el sistema nervioso del liga--
mento tiene una funcidn especializada. Los nervios de la -
pulpa no solo tienen tgrminaciones nerviosas sensitivas, -
sino-tambien presenta nervios especializados, 11amados ---
propioseptivos, por las que se persibe la sensacidn de lu-
gar de los estimulos qie se transmiten a travez de las pie
2as dentarias o tambien en los estimulos dolorosos. Asi, -

por ejemplo: Cuando en el bolo alimenticio se encuentra un

elemento duro en el momento de la oclucifn, el acto de mor
derb es suspendido inmediatamente despues que wl irritante
ha estimulado al ligamento, no seria posible este acto re-
flejo de defensa, sin el mecanismo especializado de las -

terminaciones propioseptivas,
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FISIOLOGIA DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

E1 ligamento tiene tres grandes funciones:
a.- FUNCION FORMATIVA,
b.- FONCION NUTRITIVA.
c.- FUNCION SENSORIAL.

La Funcién Formativa del ligamento, estd dada-por --
todos aquellos elementos histoldégicos capaces de regenerar

tejidos, por ejemplo: Fibroblastos y osteoblastos.

La Funcidén Nutritiva.- se lleva a cabo por los elemen

tos arteriales de 1la regién.

La Funcifén Sensorial.- esta determinada por el tejido
nervioso que inerva al ligamento.

Todo esto en relacion a la funcién biolégiva.

La funcién Mecdnica llamada de sosten, ya que mantie
ne a la pieza dentaria adherida al alveolo 6seo que cir--

cunda.

Las funciones Fisicas del ligamento parodontal, com--
prenden la transmisi6n de fuerzas oclusales al hueso, in-

sercién del diente al hueso, mantenimiento de los tejidos,



gingivales en su correcta relacién con el diente, absor--
cién de choques o dimencién del impacfo de las fuerzas --
oclusales, provicidén de una proteccién de tejidos blandos
para evitar las lesiones a los vasos y nervios por las --

fuerzas mecéinicas.



CEMENTO.

El cemento radicular es un tejido de origen mesoder-
mico y proviene de la capa interna del saco dentario y --
forma la cubierta externa de la raiz anatdmica,

Propiedades Fisicas.- El cemento tiene un 55} de ma-
teria inorganica y un 45% de materia organica y agua, su-
grosor varia en 50 micras en el tercio coronal y aumenta-
gradualmente hacia apical, este grosor se puede comparar-
con el grosor de un cabello humano en la parfe mas delga-
da. Su color es amarillo, poco mas obscuro que la dentina
y de superficie rugosa, en la parte inferior es mas grues
so para compensar el fenomeno de Erupcifn Activa,

Desde el punto de vista morfolégico existen dos ti--
pos de cemento:

) a.- CEMENTO CELULAR.
b.- CEMENTO ACELULAR.

Desde el punto de vista funcional estos dos tipos de
cemento son iguales.

El cemento aceiular existe en los dos tercios medio-
y coronal de la raiz dentaria y el celular esta en el ter

cao apical.’



La funcién principal del cemento, tanto celular como
acelular es formar CEMENTOIDE.

En un corte histolégico de cemento, dentina, ligamen
to, hueso, se puede observar lo siguiente:

Dentina, varias capas o aposicién de cemento, hacia-

apical se observan cementoblastos y cementocitos muertos.

atrapados en el seno del cemento calcificado.

Tambien se localizan pequefias fisuras que son vesti-

gios de las zonas donde estuvieron introducidas las fibra

s de Sharpey.
Los cementcblastos tienen forma de almendra con pro-

longaciones protoplasmidticas que gencralmente estan orien

tadas hacia el ligamento.

*FUNCIONES: Entre las funciones mas importantes de es
te elemento estan; compenzar el movimiento de erupcién --
activa y desmineraliza<édn fiéiolégica por medio de las -
aposiciones de cemento que se efectian durante la vida --
activa de la pieza dentaria, Poder formar cemento joven -

para poder dar insercién y apoyo a las fibras principales

def Ligamento Parodontal,
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HUESO ALVEOLAR O DE SOPORTE.

Es producto de la capa externa del saco dentario de-
origen mesodérmico; se desarrolla al mismo tiempo que la-
rafz dentaria.

El hueso que esta en contacto con el Ligamento Paro-
dontal, se denomina LAMINA DURA 6 HUESO CRIBIFORME: es-
compacto y muy calcificﬁdo, radiograficamente se observa-
como una capa radioopaca que termina hacia oclusal en for
ma de pico de flauta, cerrdndoce las dos capas interproxim
males hacia el vertice del alvedlo del diente contiguo.

Se le denomina hueso cribiforme por los multiples --
orificios que presenta en su superficie para la nutricién
de los nervios de la regién,

Esta limina dura, tiene como relleno el diploe, cuyas
trabéculas estan orientadas segin los requerimiento§ fun- -
cionales que recibe el diente durante la masticacién ,asf,
existe mayor cantidad de trébéculas en los lugares donde -
las fibras principales se agrupan en haces o ligamentos.

La organizacién del tejido 6seo es semejante a todos-
los demas tejidos 6seos del cuerpo humano, tiene un siste-
ma de lagunas comunicadas entre sf por los canales de ---
HAVERS.

Tambien en este tejido, como el conectivo encontramos

huesos jovenes o tejido ostcoide, como tenemos, la funcion
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es semcjante a Ja del tejido cementoide, este tipo de te-
jido sirve para que la fibra principal pueda insertarse -
en é1 y posteriormente cuando se calsifica, queda firme--
mente adherida al hueso.

En un cortec Histologico se encuentran diferentes ca-
pas de aposicién de hueso, comparables con el cemento, --
pero en estas la actiyidad es mavor.

Las diferentes aposiciones de hueso se pueden obser-
var en cortes Histologicos con laminas superpuestas ¥y de-

hueso laminar.

Asi mismo, se encuentran osteocitos que son osteo---
blastos envejecidos y sin gctividad que han ido quedando-
atrapados por las diferentes aposiciones de hueso laminar,

‘Hacia el Ligamento Farodontal encontramos osteoblas-
tos, células que gstén formando hueso joven que favorece-
la actividad en el des~rrollo de los ostcocitos que tie--
nen el mismo papel que el cementoide.

Los osteoblastos son células mesenquimatosas que en-
un principio son indiferenciadas y posteriormente forman-

hueso joven. E1 osteoblasto tiene de 10 a 12 nucleos y al

gunos autores consideran que son la fusidn de dos células,
Tanto el hueso como el cemento, tienen la propiedad-
de formar capas durante toda la vida activa de la pieza -

dentaria que compensa la erupci6én activa y el movimiento

de mesializacién activa fisjologica.



caPITULO ITT,

FISToLOGTA RE LA OCLUSTON,

OCLUSTON,

Se define 12 nclusifn come el acto de cerrar o ser -
cerrado,

La oclusién incluye tanto el cierre de las arcadas -
dentarias come los diverzos movimicntes funcionales cen -
los dientes supericres ¢ infericres cn contacto.,

Lz oclusién se emplea para designar la alineacidn a-
natfmica de los dientes y su relacién con el aparato mas-
ticador.

La oclusién de los dicntes comprende las relaciones-
de la vecindad individual para cada diente tanto de los -
contiguos cono de los oponentes y 1la unidad de 1a accibn-

del conjunto de dicntes de unz arcada con el conjunto opo

nente dentro del aparato estogmatognatice.

o

(3%
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NDesde cualquier punto de vista, el papel de la oclu--

siéﬁ debe ser considerado en las enfermedades parodontales
pruesto que incuestionablemente la ausencia de la funcifn -
o las fuerzas impropias o exesivas son agentes primarios -
que producen altcraciones en los tejidos parodentales.

i ue es'una oclusifn normal y fisiolégica ? no se --
puede establecer una oclusiSn modelo y tratar de que toda-
oclusifn sea conforme'n ella,sin cmbargn se puede conside-
rar que una oclusién ¢s nornal! si =zapazita al mccanismo --
masticatorio para efectunr sus funcisnes fisioléeiczasz en--
tanto que teda: las estructura: a:z:aciadas conserven ¢ o2a-
lud e integridad, permitiende 21 lihre2 paso do las zuspi--

des hacia una oclusidn centricza, lo cual dehre de coincidir

Los reaquisitos para censiderar una eoclusisn normal --
con criterio funcicnal son:

1.- Distribucibn, duracién, direccién adecuada de las fuer

12
3
U

que actuan en la oclusidn.

i~

.- Cocrdinacién entre oclusién y relacién céntrica con fa

ciles moévimierntos de desplacamicntos sin hloques, sin in--
terferencias durante los movimientos mandibulares.
Distribucién de las fuerzas:
La distribucién oclusal de las‘fuer:ﬁs vamos a ohte--

nerla mediante el afuste oclusal, las restauraciones adg--
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cuadas y 21 reemplazo de les dicntes faltantes,

Para Jograr una distrihuciér adecuada es necesario, -

[ d

a.- Tntegridad d¢l arco dentario.

h, Anatomia dentaria correcta.

Integridad del arco dentario:
Les dientes estan colocados en arco continuo que cexn.-

tribuye significativamente en su propio scporte. Cada dien

te asume la misma responsahilidad en cada soporte del arco
dentario, |

Estas funciones disminuyven la masa &sea que de otro -
modo se requeriria.

Una ruptura en la continuidad del arco por ausencia -
dc una o mis piezas dentarias dan lugar a mis responsabili
dzd en el hueso de soporte al que es€4 capacitade a resis-

tir,

2

e aqui se deduce la importancia que tienc la reposi-
cién de dientes faltantes. Ademas de pre-venir los impul--
sos nesiales y distales y la extrucién de los dientes anta
gonistas.

Anatomfa Dentaria correcta:

»oe
[

E1 trabajo individual que por s@ anatonin ¢

ta

pecial to
das y cada una de las piezas dentarias para cumplir la fun

¢ién la oclusién c¢s5 de sunma importancia.
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Para realizarla tiene caracteristicas que le permite

asunir su correcte papel v ohtener la Jdistribucién unifor

-

me para las fuerzas que actlen en cl aparato de sostén se

Tara que ol rendimientc de la funcién masticatoria
s>z oficaz 1a naturaleza ha dotade 2l hembre de piezas --
dentarias de formas anatfmicas ldifercntes como: clispides-
fesas, surcos, crestas triasngulares y rmarginales gue for-
man la anatenia ocluszal disefiadas do tal forma que coinci
1 cer los dientes Jdel arc? opucsto permitiende les mavi

tor cuspides s3n las enminencias o elev

[

ciones de las
piozas dentarirs, lzs cuales gzardan una pasicién determi
nala an concerdunciz con los factores de la oclusidn y --

'minada por los determinantes de la eclu--

Las crostasz 0. :iagulares se nuede decir que son el -
o I
as ajan haciaz la parte nedia v hacia-

la parte linzual y hucal o palatina de las pic:zas denta--
rias; ticne su base en la punta de las chispides y su ver-
tice en las fosas y surcos o en la periferia respectivamen
te, teaiendo una direccibn y forma determinada de acycrdo-
cdn los factores y determinantes e la oclusidn.

Los surcos de desarrollo, son lineas que unen los lo-

bules de desarrollo d@ las piezas dentarias v atravé: de-

ella viajan las cispides oponentes durante los movimien--
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6n deterr

[

tos mandibulares, por lo oque tienen una direccc

nada.

Los surcos secundarios o complementarios llevan la -

misma direccibn de las crestes triangulares y corren a --

los lades de cllas extendiendo dos surcos secundarios pa-

ra cada cresta.

las piezas oponen
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Las tres clevaciones ¢ prominencias: Cdspides, cres--
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as ma

ginales y crestas triangulares y las depresiones de

9]

la superficic oclusal, surco de desarrolle, surco comple--
mentaric y fosas deben de tener 1a forma, dimensién, angu-
lacién requerida puesto que en el discfio de 1a forma oclu-

-

sal estd el control del esfuerz2o masticatorio,
E1 disefio oclusal cerrecto que no existe o se ha per-

dido se obticne mediante c¢1 zjuste oclusal en los dicntes

remanentes y en la reproduccidn de la forrma y caracteristi
cas en coronas y rucntes,

Direccion d2 las fuerzas:

Fl estudio de las estructuras del narcdonts muestra -

que la resistencia fptima a las acciones mecnnicas oxte

it

nas, ticne lugar cuande las fuerzas actfian en el sentido



57

axial de los dientes ya que en estas condiciones se ponen

en tensién la maver parte de las fibhras del ligamento pa-
rodontal para oponerse a dicha fuerca, o sea que en todos
l1os sectores del ligamento parcdontal las fibras trabajan
en forma mas o nmenos osdenada.

Han demostrado que la inercia de las estructuras del
parodento a las fuerzas axiales es de 62 veces mis resis-
tenté quc a las fuerzas laterales. Las fnerzas verticales
en relacién con 1a oclusisn sen fisioldgicas,

Las fuerzas laterales resultado de 1a mal oclusifn -
son patologicas.,

Podiamos hacer la comparacién cor la cufia enterrada- -
en la tierra, si ha esta cufia le damos golpes verticales-
{en sentido a su-cje) lo anclamos afin mis; pero si lo éol
neamos o°lo movemns hacia atras u otros lados harenos mis
grande ol sitio dnnde estd enterrado con la consecuente -
wovilidad de esa cufa,

Lo mismo ocurrc con las piezas dentarias, cuando es-
tas reciben estimulos laterales o rotacionales originan-.
zonas de tensidn y presifn que pueden ser exesivas.

Al hablar del ligamento parodontal hahiamos expuesto

que sufre un estrechamiento a nivel del fulcrum (punto o-
eje de rotacién) para poder efectuar leves movimientos de
rotaciofi para poder efectuarleves movinientos de rotacidn
siempre y cuando, ¢l ligamento se encuentre en condicio--

nes normales; funcionando como almohadilla hidraGlica. --
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Cuando estf altersda esta funcién del ligamento o las

fuerzas son exesivas, se producen trasformaciones histelg-
gicas en la zona de presién que se manifiesta con una hia-

linizacibén de las fibras principales del parodento, como -

trombosis de los vasos y diferenciaci6bn de los osteoclas--
tos sobre la superficie désea, con reabsorcién.

Si la fuerza tiene intensidad suficiente, la compre--
sifén del parodontb produciri una necrdsis y como el Hueso-
no se reabscrve ¢n contacto con el tejido avital, los os--
teoclastos se diferencian en las porciones vitales adyacen
tes del parodonto y los espacios nedulares, la reabsorcidn
G6sea prosigue hasta aliviar la presién sobre el parodento,
A €ésta sigue una necformacién 6sea y reorganizacifn e in--
clusién de fibras,

En el 1ado de tensiSn hay un estrechamiento de las fi
bras parodontales, diferenciacién de eosteoclastos y aposi-
ciénbde hueso. En casos extremos puede haber una trombosis'
vascular y desgarramiente de cemento observahles a veces -
en la superficie radicular,

Es necesario por lo tanto que cxista una oclusifn fun
ciona2l y para ello es necesario que todas las fuerzas que-
aétuan sobre todas las fuerzas dentarias sean fuerzas ¢n -
direccién al eje longitudinal de ellas.

Duraci6én de las fuerr:zas,

Un equilibrio funcional no puede efectuarse y mantener

se sino que dentro de los linites en que Ja intermitencia -



de la funcién permita una reparacién tisular 6ptima. Si -
el diente se aleja del traumatismo o se alivia de este, -
esas transformaciones 'que han sufrido son reversihles y -
se produce la reorganizacién de los tejidos involucrados,
pero si la intensidad y duracién de las fuerzas es cons--
tante, el desgaste tisular que se ha producido sea rempla
zado limitadamente o serd nulo.

COORDINACION ENTRE RELACTON Y OCLUSINN CENTRICA.

Para que pueda existir una oclusién fisiolégica, la-
relacibn céntrica debe de coincidir con la oclusifn cen--
trica. Esta os una relacidn dJdentaria en la cual los arcos
dentarios al‘o~luir lo hacen con la mayor cantidad de 1lés
dientes oponentds,‘con una correcta relacién de ciispides-

y plaros elipticos cuando los condilos estan en su posi--
cicion nis superior, posterior y media dentro de la cavi
dad glenoidea.

Existen casos en que leves o grandes discrepancias -
oclusales provecan la oclusién céntrica de convenienciaj-

que es una relacién aclusal que no.coincide con la rela--

cién céntrica.
El acto de masticar e¢s una parte complicada de-la --

funcién oral y durante ella la mandibula tienc diferentes

posiciones para podes incidir, desgarrar y triturar los a
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fe-

[

mentos debicendo existir una protezccidén mutua en las d

rentes excurciones mandibulares y asf protruir para inci

#ir solo los hordes incisales deben tocar.

Al ejecutar un novimiento de lateralidad para desga-
rrar los alimentos s&lidos, solo las cuspides de los cani
nos en ¢l ladoe de trahajo deben tocar sin que ninguna pie
za dentaria anterior o posterior intercepte este movirien
to. Asi, lo mismo al incidir, desgarrar o triturar los a-
limentos, los movimientos deben ser lihres, sin blogqueo o
interferencia para no dafiar los tejidos remanentes v ohte
ner un funcionamiento 6nptimo del aparato masticador,

El aparato estomatognitico comprende cuatro elementos
que sen:  Dientes, Pareodonto. Sistema neurcmuscular » ar-
ticulacion Temporomandibular,

Estos cuatro elemntos trahbhajan coniuntamente.y nermi-
ten el libre y correcto movimiento condilar durante su fun
cién; coordinadn por el sistema2 neuromuscular, estando los
dientes colocados de manecra que no interfieran con la fun-
cién condilar y soportados establemente por el rarodonto.

La funcibn que el dentista tiene es restituir las pie.
tas faltantes; va quec cuando alguno de cllos falla, se ---

pierde el equilibrio arménico y la alteraci6n de alguno de

”

estos elementos puede producir 1a falla de los restantes.
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VLl OCLUSION,

Analizada 12 oclusifn fisiol6gica, se puede conside-
rar que existe una mal oclusibén cuando no guarda cual --
quiera de las relaciones establecidas antes y la cual va-
a repercutir en uno de los elementos del aparato éstomatog
natico, o en varios de estos.

Repercucidn en la articulacion temporomandibular:

a.- DOLOR.- Que puede ser debido a la inflamacién o-

egeneracidn de la sinovial, menisce interarticular o las
cubiertas fibrocartilagincsas por una relacién menisco-
condilo desarmonizada por la oclusibn existente.

b.- CHASNUJIDN,- Originado por alteraciones oclusales
como: sobremordida, interferencias oclusales etc. Capaces
de producir crujidos de tipo funcional.

c.- DESVIACIONES.- Las interferencias oclusales pue-
den desviar la mandibu'a hacia una posicién exentrica, es
decir hacia adelante y a un lade 1lamado Mordida de conve
nencia. |

Repercucidn en el sistema neuromuscular:

a.~ NDOLOR.- Con localizacifn en cualgquiera de los rus

culos masticadores.

b.- DEGLUCION PATOLOCICA.- Resultado de una:musculatu

ra no balanciada en donde el paciente 1leva 1a mandibula -

12 una posicifn anormal para deglutir,



C.- MASTICACIONM UNILATERAL.- Con la recarga de toda-
la funcif6n de masticacién en un lado de la arcada que se-
le facilita al paciente para masticar.

d.- BRINCOMANIA, - Puede ser un habito de convenien--
cialdebida a 1a desarmonia e interfefencias oclucsales en-
la que el paciente tiende a eliminar esa molestia median-
te desgaste forzado que irrita a los musculos masticade--

res.

Repercucién Parsdental,

La accién que una mala oclusibn ejerce sobre el pare
donto puede ser por insuficiencia & aumento funcional,

a.- INSUFICIENCTA FUNCIONAL.- Es debido a la pérdida

del antagonista por lo cual estarf afectada la distribucién
de fuerzas que recibe por falta de integridad del arco den-
tario,

Sus repercutiones se observan en el aﬁarato de inser--
cibn, cemento y hueso.

Ellhycso alveclar esti alterado casi en su totalidad--
En ¢l hueso esponjoso las trabéculas 6scas son delgadas v -
menos densas, muchas veces se pierde completamente la arqui

tectura trabecular, disminuyendo casi todoe el espeser fzcc-

El cemento es mas delgado en los dientes que ro funcia
nan por falta de aposicibn de capas de cemento, el aspecto-

del ligamento parodontal es mas delpado v pierde la raver
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parte de sus fibras principales; soleo muy pocos grupos lo
conservan,

La importancia prictica que tiene el conocimicnto de
estas alteraciones de conformacién por falta de funcibn -
esti en que los dientes que estan en estas condiciones no
puedan resistir las fuerzas oclusales, el espacio del 1i-
gamento parodontal no permitc el movimiento necesario pa-
ra la funcién del diehte, sus vasos sanguineos y sus £i.-

’

bras nerviosas se comprimen dado como resultado hemorra--

gias y dolor periéstico. Sin embargo el espacto del liga-
mento se¢ ensanchard, las fibras del ligamento se orienta-
rin y formarin en direccifn de las fuerzas fuyncionales: - .
este proceso 3 ferifiqarﬁ en 4 6 6 semanas.,

‘E1 soporte fsco tarda més para restablecerse satis -
factoriamente y para desarrollar un nﬁmerb. tamafio v ori-

entacién de sus trabé-ulas §seas que puede tardar de 3 a

6 meses.

En estos casos dcbcemos:

1.~ Adaptar los tejidos de soporte a las nuevas con__
dicio&es recibicndo ¢l estimulo de las piezas dentarias -

oclusales poco a poco y de manera gradual,

2.- Hacerle saber al paciente la situacifn similar

de cstos dientes a los de un brazo cnyesado durante va---

rios meses, al quitarsele el yeso, cl braze no funciona

como antes, la piel, los mlsculos y el hueso tienen que
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ser restaurados segfin las nuevas demandas funcionales,

3.- La exesiva o mala funcifn oclusal produce los si
guientes efectos:

- E1 aumento del espacio del ligamento parodontal --
con trombosis de los vasos sanguineos, necrosis, degenera
c¢i6n hialina y hemorragia.

- Reabsorcidén de las superficies radiculares, arran.

camiento de cemento y reabsorcidn de hueso; situacifn que

se agraba si existe patologia parodontal.

En estos casos de mal oclusién que han ocaciorado au
nento de las fuerzas que no pueden résistir el parodornto-
es necesario establecer las relaciones oclusales compati-
bles con la buena oclusién. .

El tratamiento puede ¢onsistir en ajuste oclusal, --
protesis, operatoria dental, en ocaciones es necesario el

tratamiento de ortodoncia. Cambiando las exesivas deman--

das o disfunciones a la estimulacifn y eféctos benéficos-

de una funcibén fisiolbgica y mediante la terapia parodon-
tal que elimine 6 controle los agentes etiolfgicos genera
les y locales, se logra el retorno de la salud de los te-

jidos de soporte.

Repercucién dentaria.

La alteracibn m&s importante que se presenta en los-
dientes por una mala oclusién son:

a.- Facetas de desgaste y abracibn.
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b.- Migracién y movilidad dentaria,

FACETAS DE DESGASTE.e Es el primer signo clinico que se -
manifiesta en las coronas de los dientes v que nés indieca
claramente las scbrecargas masticatorias mds haya de los-
limites fisiol6gicos o bien la existencia de puntos prema
turos de contacto y choque de cuspides durante los movi--
mientos mandibulares,.este desgaste puede llegar ha ser -
exesivo y empezar a perderse los elementos de la oclusién
al faltar estos no existe un engrane dentario de las dos-
arcadas, la mandibula tiende 2 irse hacia adelante por no
tener un tope oclusal, empezando a alterarse la dimencién
verticaf, pudiendo 1legar la -mandibula a una relacibn --
borde a borde, siliendo los condilos a 1a relacién céntrl
ca, no coincidiendo ya con la oclusifn céntrica.
MOVILIDAD DENTARIA.- AY desgastarse los clementos de 1a o
clusién y deslizarse la mandibula hacia adelante, se alte

rard la unidad de aceibn de conjunto de los dientes de 1la
arcada superior con 1la inferior en sus reclaciones clspide

-fosa correctas y cambiara la direccifn de las fuerzas --
axiales benéficas, en fuerzas laterales que provocan la -
movilidad dentaria.

En una mala oclusién las fuerzas suelen ser el tipo-
que someten a los dientes a movimicntos laterales oscilan

tes, la reabsorcifin 6sea se traduce 2 todas las direccio-
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nes’, el parodonto se ensancha y el diente se afloja.

La movilidad y migracién dentaria constituyen un fac
tor importante por ser el unico sintoma clinico de las en
fermedades parodontales, atribuibles directamente al trau
ma oclusal cuando los factores locales y generales estan-
aucentes,

Relacifn Parodonto Diente.

Existe una enorme relacién entre las resistencia de-
las estructuras dentarias y el parodonto en una mala oclu
sién.

Muchos parodontistas no han tomado en cuenta &sta re
lacién y por eso han dicho que en muchas bocas estudiadas
con prescncia de mal oclusién, el parodonto sc ha encég-;
trado en magnificas condiciones que por lo tanto no es --

cierto que influya la oclusién en 1la estructura de sopor-

te.

Ellos han tomado en cuenta la adaptacién que siempre
la naturaleza hay a la accién de las fuerzas nocivas y ssf
ocurre que una mala oclusién, la estructura dentaria e¢s la
primera afectada puesto que ella lo recibe, sin embargo, =
es el parodonto quien sostiene a esta estructura dentaria.

NDe ello acontece de que si los dientes recihen esas -

fuerzas, van a desgpastarsc y abrasionarse y en muchas oca

[ e]

ienes encontramos individuos con abraciones dentarias exa

aeradas que pueden llegar a dentina y pulpa y sin embargo

prire
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no existen ningun trastorno parodontal y todo el aparato-
de insercién no solo se encuentra normal sino que en exe-
lentes condicionas.

Pero cuando los dientes no han sucumbido a este des-
caste funcional, en casos de constitucidn de esmalte, muy
resistente el parodonto va a soportar las fuerzas en su -
totalidad, las trasmite de una manera tal que existe una-perdi

perdida devastadera de las estructuras parodontales sopor

tantes,
AJUSTE OCLUSAL.

En las nalrs oclusiones va sea que esten afectadas -

ot

cdes, varios o uno de les eclementos del aparato estoma--
tognatico, el ajuste oclusal mediante la ayuda de la diss-
tribucién cclusal de las fuerzas para restaurar la armoni
a, los procedimientos prelininares y la terapia parodon--
tal, daran por resultato el maximo de los beneficios en -
Auestros futuros procedimientos y restauraciones parcdon-
tales donde han exisfido desarmonias oclusales, movilidad
dentaria, cambios de posicién, falta de integridad denta-

ria y destruccidén parodontal,

El objetivo del ajuste oclusal es el de establecer -
una funcién oclusal que este en armonfa con la articula--
cién temporomandibular y con la musculatura anexa y que -

faculte a los ®ejidos parodontales para conservar su equi



librio fisziolbgico.

Para lograr esto, las fuecrzas de la oclusién serdn -
distribuidas sobre el mayor niimero de dientes en oclusién
céntrica, en los incisives en pretrucién y en los caninos
en lateralidad,

Existen muchas opiniones y contraversias en relacifin
al ajuste oclusal y, sobre cuando debe hacerse, se puede-
decir que el ajuste oclusal profilictico no tiene funda--
mento biolégico.

En encuestas realizadas la mayoria de los parodonsis

" tas opinaron que la correccibn de la oclusién por desgas-

te, unicamente se justifica sobre los dientes que presen-

tan lesiones parodontales con signos y trauma o disfun---

ci6n de la articulacisén temporomandibular,

Los afines que persiguen ¢l ajuste oclusal son:

1.~ Cuando se lleva a contacto las piezas anteriores
borde a borde,no deberdn tocar las piczas poste-
riores.

2.- Cuando se 1leva 1a mandfbula a lateralidad, tan-
to del lado derecho como del izguierde, solamen-
te los caninos harin contacto, las demas piczas-

dentarias estaréin en desoclusién.

68
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3.~ Cuando las arcadas esten en relacidn céntrica y-

oclusién céntrica, las piezas dentarias anterio-
res no haridn contacto y en los posteriores las -
cuspides estardn en sus correspondientes fosas.,
4.- En los nmovimientos de protrucifn y lateralidad -
todas las cuspides vestibulares inferiores y to
‘das las cuspides palatinas superiores deben de -
tener sus sufcos de trabajo, balance y protucién
para que no existan coalicicnes con las cuspides
antagonistas y se provoquen traumas parodontales,
Mediante el ajuste oclusal se¢ obtendrd una oclusién-
fisioiﬁgica; capaz de funcionar adecuadamente y que al ha
cerlo no se destruya asimismo, ni a las estructuras rela-

cionadas.
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CAPITULDO v,

INFLAMACION.

INFLAMACION.

DEFINICION: La inflamacién es una respuesta inespecifica
del organismo que provoca una reaccién local, tanto en -
los tejidos vasculares como en los de sostén, producien-
dose un exudado; y por lo tanto salida fuera de los va--
sos sanguineos y linfaticos de elementos solublebles o -
figurados, abundante en proteinas y'sienpre causado por-
dafio. |
PROTdGENESIS; Antes que el agente agresivo de lugar a --
una reaccién inflamatoria, casi siempre se presenta ne--
crosis .de cuando alménos algunas células, los procesos -
degenerativos por si solos no son capaces de ocacionar -
inflamacién, por lo tanto, los factores etiolégicos de -
la inflamaci6én son los mismos que los que dan origen a -
la necrosis.

Debe advertirse, que el -proceso inflamatorio no ne-

cesariamente implica inflamacién; puesto que aplican fac
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tores que ocacionan necrosis ademas de los agentes biolf

gicos.

AGENTES CAUSALES DEL PROCESO INFLAMATORIO.

1.- De naturaleza Biolégica.

2.- " Fisicas,
3,- " " Quinicas.
4,- " ' Traumatica.

5.- Bacterias , Virus.
6.7 Calor y Frio,

7.~ Medicamentos, &cidos, drogas, etc.

~-La necrosis celular, permite la liberacién de ciertes

‘productos de naturaleza protéica, los que se difunden en--
tre los tejidos mas cercanos dando lugar a una variedad de
’Eamﬁios que indican la inflamacidn, esta variedad de camsi
bios estan relacionados con las siguientes protefnas:
A.- PEPTIDOS,.- son compuestos de peso molecular eleva
vado que contienen varios aminoicidos unidos por-
enlace peptidico.

B.- LEUCOTOXINAS.- son sustancias toxicas a los globu

los blancos, ejem: poder leucotoxico del Estrepto

coco.



72

C.- COMPUESTOS SIMPLES.- incluyendo la Histamina, -~

las cuales son liberadas por las células en via
de necrosis, por lo tanto, diremos que la infla
macifn se considera como una respuesta defensi
va del organismo, ya que si el proceso inflama-
torio no existiera la destruccién seria tremen-
da; la funcid6n de la inflamacién consiste en mo
vilizar todas las defenzas del cuerpo y llevar-
las al lugar del dafio, con el fin de eliminar--
lo, provocando una serie de cambios tisulares -

que se¢ producen y que so:

1.- LLevar a la zona afectada ciertas células fagociti--
cas que son:
a.- Leucocitos polimorfo nucleares.
b.- Neutrofilos,
c.- Macrofagos e Histiocitos.

FUNCION: Estos, engloban y dirigen bacterias, células---

muertas y otros desechos.
- Transporta anticuerpos al lugar, gammaglobuli-

nas modificadas, atravez de los vasos sanguineos
al interior de los tejidos.

- Neutraliza y diluye el factor irritante por e-
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dema. .

- Limita la extenci6én de la inflamacién por for
macién de fibrina, fibrosis o revestimiento -
con tejido de granulacién.

- Inician la reparacién de tejido.

EXUDADO. - Formaci6n de sustancias de tipo proté
ico.

TRASXUDADO. - Formaci6n de sustancias de tipo no
protéico

La primera etapa de la inflamacién se llama vasocons
triccién.

La segunda etapa se le llama vasodilatacién; Son me-
canismos mediantes los cuales se desencadena el proceso -
inflamatorio. Un trauma de cualquier indole provoca libe-.
racién de Histamina, Serotonina y toxinas de las bacte i~
rias que existen en dichas 4reas, las cuales van a provos
car que se estimulen recéptores que se encuentran cerca--
nos a ellas.

El primer fenf6meno de la inflamacién es momentaneo -
y dura de 30seg. a un min. y es lo que conocemos como va-
soconstriccibn local; ejem: A nivel de meta-arteriola hay

una vasoconstriccién local, cerrando el paso al torrente-

sanguineo, formando una acumulacifn de sangre ademas de -
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sustancias toxicas como la histamina, serotonina, bradi--
quinina, etc.

La arteriola no irrigada, debilita sus paredes por -
falta de oxigeno (hipoxia) y al pasar el flujo sanguineo-
estas se rompen, habiendo una extravasacifén, este proceso
puede durar de 30seg. a un min, o mids dependiendo del da~
fio en 1la regién

En el primer paso se cierran los esfinteres meta-ar-
teriolares y como consecuencia de este cierre hay acumula
cién de sustancias metab6licas tales como; el dcido lacti
co, oxigeno, histamina, serotonina, bradiquinina, etc.

A nivel de 1a meta-arteriola local, nos vamos a en--
contrar que se forma una apoxia a partir del sitio donde-
hemos-detectado o donde sc ha producido la vasoconstric -
cién local; una vez que pasa este proceso llega al segun-
do -fen6meno que se concze como vasodilatacidén y que con--
siste en lo siguiente:

A nivel de meta-arteriola se encuentra musculo liso-
y este al no recibir oxigeno se paraliza, relajandose los
esfinteres meta-arteriolares provocando con esto que flu-
ya nuevamente sangre hacia los capilares, para logicamen
te en mayor cantidad, acompafiado de todas las sustancia
metabolicas acumuladas en el proceso de la vasocénstric-

c¢ién y que son ilos que van a aumentar la permeabilidad -
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capilar, aumentando con ello la presién, provocando que -
todas las sustancias se extravasen incluyendo al plasma,-
debido a la poca resistencia que ofrecen las paredes de -
los capilares, posteriormente sigue su trayecto en el ca-

pilar para salir en el extremo venoso donde disminuye.

INFLAMACION AGUDA.

Se caracteriza por ser de principio ripido y evoldci

offi corta y los signos que presenta son:

a.- calor.
b.- tumor.
¢.- rubor.
d.; dolor.

e.- falta de funcién.

La inflamacién Aguda la vamos a dividir en:

1.- Inflamaci6n Catarral. Se caracteriza por presen-
tar coriza, que es un proceso inflamatorio de la
mucosa,

2.- Inflamacién Serosa. Estd compuesta de unos cuan-
tos leucocitos y escasa fibrina. '

3.- Inflamacién Fibrinosa. En el cual es exudado es-

abundante en fibrina.



4.- Inflamaci6én Hemorragica. En el cual el exudado -
es francamente sanguineo.
5.- Inflamacién Purulenta. En este caso el exudado -
purulento se puede clacificar en:
a.- Absceso.
b.- Empiema.

c.~ Celulitis.

ABSCESO:- Se 1e llama a la coleccién localizada de exuda-
dado purulento (pus), en un organc o bien en un tejido --
mas o menos solido, un absceso profundo, por lo comfin tie
nde a propagarse a una superficie libre formando un tracto
o camino sinuoso (fistula) y que tiende a drenar el exuda-:

do hacia una membrana mucosa o directamente hacia la piel.

EMPIEMA:- Se caracteriza por el exudado purulento que se -
colecta en una cavidad serosa como la pleura (tejido que -
divide a los pulmones), o bien a 1a luz de una vicera hue-

ca.

CELULITIS:- En este caso el exudado purulento da lugar a -
una diseccibn extensiva ya sea dentro o entre las capas de

un organo; tambien se le conoce con el nombre de FLEGMON.



4.- Inflamacibn Necrotizante- En este caso el pronos
tico casi siempre es serio.

5.- Inflamacién Cronica- Se caracteriza porque vari-
os factores van a provocar un proceso inflamato-
rio durante un periodo de semanas, meses, afios,-
para -dducir un proceso inflamatorio crénico, -
el agente causal debe dar lugar a una lesifn ti-
sular prolonéada o repetida la cual puede ocu---
rrir de la siguiente manera:

Puede persistir en los tejidos.

Puede ser aplicadp repentinamente.

Tomando en cuenta los anteriores, es logico pensar-
que estos factores aunados a otros, de menor significa-
cién - nos van a provocar en un momento dado que la cica--
trizacién de los‘tejidos afectados no sean tan rdpidos-
y uniformes como debiera,

Los resultados cuando un pfoceso inflamatorio de -
tipo cronico a persistido durante mucho tiempo en un te
jido y es atacado finalmente, es logico suponer que va-
a persistir en dicho tejido afectado, una cicatriz de -
tipo fibroso denso.

6.- Inflsmacién Granulomatosa- En esta irflamacién

que debemos considerar cronica, existen los.--
mismos fenbmenos vasculares pero se caracteriza por la-

formacién de tejido fibroso asociado en forma de granu-
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los, éste termino se ha venido utilizando desde qu se tu

vo un mayor conocimiento de la microscopia 6 patologia -
microscopica, actualmente definimos a la inflamacion gra
nulomatosa como una forma de inflamacién crénica en la -
que las células reaccionarias que predominan son los ma-
cr6fagos o algunos de sus variantes, independientemente-

del aspecto macroscopico de la lesifn.

FLUJO AXIAL: Se denomina flujo axial, al flujo sanguineo
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que normalmente corre por un vaso, en el cual las célu---

las van al centro y el liquido va en 1a periferia, al se
guir el proceso de tipo inflamatorio las cé&lulas llegan-
a la pared y el liquido se invierte al lugar de las célu

las, a este fenomeno se le conoce como PAVIMENTACION.

REGENERACION Y REPARACIGN DE TEJIDOS.

Como se habia anunciado anteriormente, todo preceso
de tipo inflamatorio logicamente que lo tenemos que rela
cionar con un proceso muy importante que es el de la res
tauracién, tomando en cuenta que si el proceso no exis--
tiera la destruccion seria extensa y, si la regeneracién
tampoco existiera siempre ivamos a tener organismos en--
fermos, la regeneracién se debe principalmente a dos fac

tores:



1.- A la remocidén del exudado (fagocitosis)

2.- Al reemplazamiento de las células que se han perdido
por otras células nuevas, siempre y cuando esto sea-
posible.

Por reparacifén se entiende el reemplazamiento de cé
lulas, tejidos dafiados o distribuidos por células de re-
paracién o regeneraci6n semejantes a aquellas que se han
perdido o por células del mismo origen pero de estructux

ra mas simple.

REPARACION DE HERIDAS EN PIEL Y
LA FORMACION DE CSTRA.

"Una vez que ha cesado la hemorragia, la herida se -
encuentra cubierta por un tipo de sangre en proceso de -
coagulaci6n que posterjormente se va a transformar, en -
el momento de endurecer, en una costra.

UTILIDAD DE LA COSTRA:

V.- En primer lugar evita el escape de fluido tisu-
lar a partir de los tejidos lesionados.

2.- Porque form: unabbarrera de defensa que va a --
proteger el sitio de la lesi6én de un posible cuadro de -

infeccidn.
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INFECCION:

La infeccién se define como una invacién a los teji-
dos del organismo por microorganismos patogenos, los cua-
les se multiplican y desencadenan una enfermedad.

Las infecciones se clacifican en:

a.- Infeccién Primara.
b.- Infeccién Secundaria.

c.- Infeccién Mixta.

Infeccién Primaria.- Es la enfermedad infecciosa inicial-

que se manifiesta en un organismo.

Infeccibn Secundaria.- Es cuando el organismo ha sido de-

bilitado por una infeccién primaria, por lo tanto, existi
ra en muchas ocaciones predisposicifn a contraer otra in-
feccibn, originada por el mismo, u otro organismo patoge-
no, Por ejemplo: El1 sarampién que se considera como.una 3
infecci6én primaria, pero que en un momento al debilitar -
al huesped, se complica con otra infeccién secundaria co

mo la Neumonia.

Infeccién Mixta.- Ocurre cuando el padecimiento es asocia

8n

do por dos o mas microorganismos patGgenos. Ejemplo: El ca

so de una herida que ha sido atacada por el estafilococo-
dorado, que puede ser el de mayor poblaci6n y el mas acce

sible al organismo, as{, como #l CLOSTRIDIUM TETANIC.
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La infeccién sistémica o general; es cuando existe-
una invacién general de microorganismos patbgenos hacia-

el organismo del huesoed y se clasifican en:

A.- BACTEREMIA,
B.- SEPTICEMIA.
C._ PIOEMIA.
D.- TOXEMIA.
E.- SOPRENIA.



LA INFLAMACION Y SUS CARACTERISTICAS.

La inflamacién es el fenémeno mis frecuente en los -
tejidos de soporte y se le ha considerado como una reac--
cién inespecifica de defensa del organismo ante cualquier
irritante. Esta, es una reaccién protectora inmediata de
los tejidos vecinos al sufrir una lesi6n o destruccién de
sus células.

Consiste en una serie de adaptaciones fisiologicas y
morfologicas en que participan principalmente los fasos -
sanguineos, liquidos, elementos figurados de la sangre y-
tejido conectivo adyacente. Las reacciones fisiologicas -
y morfologicas de 1a lesién, siempre que las células de -
los tejidos sufran lesién o destrucci6bn se desencadena una
Qerie de fenomenos que comienza con la liberaci6n de sus-s

tancias vasoactivas.
LOS FENOMENOS SON:

- Dilatacién arteriolar, procegida de vasocons-

triccifn pasajera.
- Aumento del riego sanguineo por arteriolas, -

capilares y venulas.

- Exudado del liquido, paso del liquido inflama
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torio a travez de una membrana lesionada que con-
tiene todas las proteinas del plasma, albuminas,-
globulinas, fibrinogeno.

- Concentracifén o aglomeracién de hematfies en los -
capilares.

- Retardo o estasis del riego sanguineo, en ocacio-
nes llega a estancamiento total.

- Orientacién periferica de los leucocitos en los -
capilares (pavimentacién). |

- Migracién leucocitaria de los vasos hacia el foco

inflamatorio, monocitos, linfocitos y células plas

maticas.

“Se puede considerar -a 1a inflamacién como una per -

turbacibén de la hemostasis.

Las fases que peraiten el establecimiento de 1la per

turbacién de 1a hemostasis o inflamacién son:

1.- Penetracifn del irritante al tejido.
2.- Respuesta inflamatoria del tejido a la accién -
del irritante,
Al actuar el irritante sobre los tejidos, permite -
1a liberacién de sustancias quimicas las que producen --
cambios tisulares a las sustancias quimicas productoras-

de cambios tisilares de cambios tisulares se les denomi-



na MEDIADORES.

La inflamaci6én se puede caracterizar por la presen=
cia de leucocitos, c&lulas mesenquimatosas indiferencia-
das, elementos que son capaces de alterar la sustancia -
intercelular.

Las células mesenquimatosas indiferenciadas se pue-
den convertir en fibroblastos, celulas conjuntivas, hue-
so, células endoteliales.

3.- Migracién de leucocitos y macrofagos.

4,- Infiltracién y multiplicacién de leucocitos y -

células plasmaticas.

Otar consideraciones previas que Se deben tomar en-
cuenta son los cambios que sufren los elementos del paro
donto en la inflamaci6n es la accién local que lleva a -
c;bo el sarro en el intersticio gingival.
| Se debe conocer el mecanismo de la inflamacién para
conocer los cambios que sufren los elementos del parodon
to.

En 1a inflamacién la liberacién de los mediadores -
ocacionan un espasmo pasajero en las arteriolas, la cual
ocurre minutos despues del primer ataque. Durante los -

primeros 60 min. del dafio tisular, se presenta una vaso-

dilataci6n y un aumento de sangre en la regidén, esto da-



por consecuencia uno de los signos clinicos de la infla-
macién que es el rubor, a sea un aumento en el foho, de-
color rojo y dentro de los 60min. a aumentado el flujo -
sanguineo, por zumento de presién hidrostitica o interna
de los grandes vasos que se transmiten a las arteriolas-
que son pequefios vasos.

A medida que el proceso inflamatorio aumenta el te-
jido implicado aumenta en diversos grados en su tono ro-
jo.

Microscopicamente el enrojecimiento inicial sé debe
a una marcada iperemia, lo que es seguido de un exudado-
polimorfo-nuclear y un exudado inflamatorio agudo,

Los linfocitos dentro de la secuencia inflamatoria-
acompafian al-riégo sanguineo en todas sus modificaciones
quando se acumula exudado tisular, los linfocitos se di-
latan, el liquido perivascular o éircundante destiende -
ias fibras coligenas insertadas en la pared vasculér, --
manteniendolas tensas, evitando que el liquido colapse -
los vasos, normalmente los capilares permiten la salida-
de; agua, sales aminoacidas, glucosa y otras moléculas,-
pero las protefnas no salen de los vasos.

Las proteinas pequefias como la albumina y las globu
linas beta, atraviezan los poros de 1la pared vascular, -

con mayor facilidad que las sustancias de mayor peso mo-
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lecular como las lipoproteinas y fibrinogeno.

Existe un mecanismo que mantiene un equilibrio, la-
presién hidrostatica empuja hacia afuera al liquido, mie
entras que las proteinas plasmaticas lo atren hacia aden
tro, en la inflamacién este equilibrio se ha perdido por
la perdida de la hemostasis y por lo ténto al salir las-
protefnas de los vasos, disminuye en ella la presién os-
m6tica dando como resultado el ederma.

Al ocurrir edema en el tejido conectivo los fibro--
blastos, fibrocitos y fibrillas de la colagena quedan se
paradas por espacios transparentes de aspecto laxo y re-
ticular.

Las células edematosas tambien adquieren volumen ex
cesivo de liquido que en ocaciones Qe acompafia de fibri-
na que se localiza en el foco central de la inflamacién-

En las primeras horas de la lesién inflamatoria los
polimorfonucleares emigran atravez de las paredes vascu-
lares y toman disposiciones perivaéculares, posteriormen
te emigran hacia el foco de la reaccién y se acumulan en
gran nfinero.

En las siguientes 24hrs. y hasta las 48hrs, se pre-
sentan monocitos o histiocitos entremesclados con los -

neutrofilos.
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_REACCION INFLAMATORIA AGUDA,

Los polimorfonucleares tienden a orientarse hacia -
el centro del foco y los mononucleares ocupan los sitios
mas perifericos.

Las células migratorias pueden presentar signos de-
fagocitosis activa, con inclucién de restos intacitoplas
maticos.

En ocaciones hay reacciones hemorrigicas o edemato-
sas, inclusive predominio de exudado con leucocitos.

Desde el punto de vista cliﬁico 1la inflamaci6n agu-
da se caracteriza por cinco signos fundamentales y que-

sOn;

RUBOR.
- TUMOR.
CALOR.

DOLOR.

PERDIDA DE LA FUNCION.

RUBOR O ENROJECIMIENTO.- Consiste en una zona cenfral de
color rojo mate, se rodea de un halo brillante que se ex
tiende unos 2 o 3 cm. alrededor de la misma y aparece --
una hinchazén a 1o largo de una linca de roce que se ha-

ce mas palida, zumenta entonces ésta tumefaccién y final
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mente queda una hinchazén pilidaiﬁon un halo rojo, aqufi,
aparecen dos signos; rubor y tumor,.

La lesi6n libera una sustancia quimica que ocaciona
una vasodilatacién local.

Esta sustancia adem&s de estimular las terminacio--
nes nerviosas sensitivas en la zona lesionada, desenca--
dena un reflejo de axon,'por lo cdal se dilatan las arte
riolas del area afectada.

TUMOR: - El liquido que‘contiene proteinas, conocido con -
el nombre de exudado, se acumula en los tejidos formando-
una pequefia hinchazén, muchas veces el exudado iqflamato-
rio. Contiene fibrinogeno suficiente para coagular y for-
mar masas de fibrina,

La velocidad de salida del 1iquido de un capilar in-
flamado ha sido estimado de 3 a 5 veces mayor que en un -
vaso normal con niveles similares de presi6bn hidrostitica
interna y de proteinas plasmiticas. 4 |

Los pequefios vasos sanguineos inflamados son mas per
meables que los normales.

Los capilares y las venulas mas pequefias. son libre--w
mente permeables en todo momento al agua yvallds sales --
aminoacidas, glucosa y otras sustancias, pero‘ﬁo son per-

meables a las proteinas,



Normalmente se establece un balance de fuerzas en--

tre la presién hidrostdtica de la corriente sanguinea -
‘que tiende a expulsar el lfquido fuera del capilar y la-
presi6én osmbética de las proteinas de la sangre que tien-
de a retener el agua dentro del capilar.
La presién hidrostitica en los vasos sanguineos mas
pequefios esta aumentada durante la hiperemia inflamato--

ria y por tanto, aumento de la presi6én de infiltracién.

CALOR:- La inflamaci6n da lugar a que la sangre del inte
rior pase mas rapidamente y en mayor cantidad a travez -
de los vasos dilatados de cualquier zona superficial, --
los tejidos adyacentes normales, pues la sangre tiehe --
mas tiempo de enfriarse,

Se ha visto que la velocidad de los procesos metabo

licos esti aumentada ea los tejidos inflamatorios.

DOLOR: - Se ha sugerido que es debido a la participﬁciGn-
de las fibras nerviosas en el foco inflamatorio por pre-
sién ffsica del edema o por irritacién quimica causada -
por sustancias liberadas produciendo sensibilidad en las

mismas y manifestando la sensaci6n dolorosa.

PERDIDA DE LA FUNCION:-Se debe a que el movimiento esti-

nula
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mula a los nervios ya sensibilisados y causa dolor, la -
reaccifn inflamatoria tiende a producir menos molestias-
cuando hay inmunidad.

En resumen el edema tisular 6 inflamatorio es produ
cido por:

a.- Exudado de fluido tisular.

b.- Formacién de nuevos capilares.

c.- Ingurgitacién vascular.

d.- Hemorragia.

e.- Degeneracién de tejido conectivo y del epitelio.

f.- Proliferacién de tejido conectivo y epitelio en

relacién con la inflamacién.

Las variaciones de los cambios histolégicos mencio-

nados, gobiernan las caracteristicas clfinicas de la in--
flamacién, tales como son su color, consistencia y textu
ra,

Las lesiones en que predominan las células y fluido
inflamatorio junto con las alteraciones degenerativos, -

son de color rojo o azulado, con superficie lisa y bri--

1lante.
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TRIPLE RESPUESTA DE LEWIS,

Las alteraciones a nivel vascular son el fen6meno -
mas importante de la inflamacién, de hecho cuando el a--
gente causal no es muy importante son las unicas que se-

presentan,

Lewis examino las modificaciones de los vasos san-s
guineos en la inflamaci6n en una serie de estudios expe-
rimentales.

Lewis refiere que si la piel humana se estimula con
un objeto romo, aparecen reacciones locales de lés vasos
a nivel macroscopico, apareciendo primeramente una linea
roja en el sitio de la. piel irritada, la linea que apare
ce 18seg. después de la estimulacién alcanzando su maxima
intensidad a los .30 o 50seg. dicha linea al principio es
de color rojo y despues adquiere un tinte azuloso, esta-
nlinea se presenta por la dilatacién de los capilares y -
venulas pequefias de la piel.

La linea roja es seguida (20 o SO0seg. despues del -
estimulo) por areas vecinas de eritema que rodea a la 1i
nea voja, es de color rojo mis brillante y tiene limites
irregulares. ' °

Esta zona de eritema se’debe al aumento del flujo -

sanguineo de la piel, debido a dilatacién de las arterio -
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las que es de naturaleza refleja.

Finalmente la regifén de la linea rja puede aumentar_
de volumen dando origen a un edema localizado de 3 a Smin
despues del estimulo aparece una vesicula que al princi--
pio es roja y puede durar de una a varias horas.

La intensidad de ésta reaccibén varfa de una persona-
a otra, pero en todas es esencialmente la misma.

Del trabajo de Lewis se deriva que la importancia --

fundamental de la inflamaci6n son los fenémenos vascula--

res.



CAPITULDO V.
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

PARODONTAL.

La etiologia es el estudio de las causas de una en-
fermedad y es la recopilacién de conocimientos relativos

a dichas eausas.

Los factores etiolégicos de la enfermedad se divi--

den en:

A.- SISTEMICOS 6 INTRINSECOS.
B.- LOCALES 6 EXTRINSECOS,

Los factores etiologicos sistemicos; se relacionan-

con el estado sistemico del paciente que influye en los-

tejidos parodontales.

Los factores etiologicos locales; son aquellos que-

se encuentran en el medio inmediato del diente y la es--



tructura de soporte del mismo.

Los factores Extrinsecos; los principales son; la--

higiene bucal, los depésitos calcificados y no calcifica
dos.

La placa dentaria, las bacterias, ia materia alba--
y los restos alimenticios retenidos en los margenes gin-
givales y en los surcos que irritan la encia y generan--
cambios destructivos.

De acuerdo a la interrelacifén de los factores etio-
16gicos, la causa de la enfermedad parodontal se presen-

ta de la siguiente forma:

1.- Enfermedad producida por factores locaies pato-
logicos con influencia sistémica patolégica, existe una-
amplia variedad de factores que pueden intervenir en la-
enfermedad.

2.- En enfermedad parodontal producida; y los facto
res sistémicos patol6gicos cuando las inf;uencias patolé
gicas son normales y cdando son desfavorables.

3.- La enfermedad parodontal causada por influen --
cias locales y sistémicas patolégicas; la enfermedad es-
el resultado de una compleja relacién entre las dos in--

fluencias la naturaleza y el curso de la enfermedad es--



t4n determinadas por la proporcién en que intervienen --
los factores locales y sistémicos causantes de la enfer-
medad.

Los irritantes gingivales locales, cuando empiezan-
a actuer , pueden traer cambios que originan trastornos-
funcionales que pueden dar como resultado la destruccién
de tejido en los espacios interdentarios y causa diaste-
mas; dando como resultado traumatismo oclusal.

Los habitos bucales lesivos, tales como morder 1ldpi
ces, hilos, uifias, etc. contribuyen a la presencia de gin
givitis, a las alteraciones distroficas.

El mal uso de los medicamentos que lesionan los te-
jidos y disminuyen su resistencia, la presién de la len-
gua que puede ciusar malposicién dentaria, la respira---
cién bucal, el cierre incompleto de los labios tiende a-
producir un aspecto eritematoso brillante de la encia.

Frecuentemente la funcién patoldgica es debida a --
los factores funcionales y parafuncionales tales como: -

1a oclusién, masticacién indolente, bruxismo, etc.

FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES.

1.- Materia Alba.

2.~ Residuoas de alimentos.



3.- Depocitos Calcarios.

4.- Cepillado defectuoso.
5.- Respiracién bucal,.

6.- Habitos pernisiosos.
7.; Oclusién Traumatica.

8.~ Higiene inadecuada de la cavidad bucal.

MATERIA ALBA.

La materia alba, es un depSsito amarillo o blanco --
grisaceo, pegajoso y menos adhesive que 1a placa dental.

Se observa sin la utilizacién de sustancias revelado
ras y se deposita sobre superficies dentarias, restaura--
ciones, encia, tambien se acumulan en los cuellos de los-
dientes que hayan tenido previa limpieza, asf como en pe-

riodos en que no se hayan ingerido alimentos.

RESIDUOS DE ALIMENTOS.

Los residuos de alimentos son diferentes de la placa
y la materia alba, estos son faciles de eliminar, la ma--

yor parte de residuos de alimentos son disueltos por las-
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enzimas bacterianas y eliminadas de la cavidad bucal; el-
flujo de la saliva, la accién mecinica de la lengua, ca--
rrillos, labios, la forma, alineacién de los dientes y --
maxilares, afectan la limpieza de los dientes y 1la menor-
viscosidad de 1a saliva y la velocidad de la limpieza, va
a depender de si los alimentos son liquidos o solidos, ya

que los liquidos se eliminan mas rdpido.

DEPOCITOS CALCAREOS.,

El tdrtaro o sarro dentario, es una masa calcificada
que se forma sobre la superficie del diente, adheriendoce
a ella. |

Comienza depositandoce al principio de la madurez y-
sigue durante toda la vida del individuo.

El color puede variar por factores como el tabaco, -

las pigmentaciones por alimentos; es de consistencia dura
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y facilmente desprendible de la superficie del diente con

instrumentos cortantes. Distribuido irregularmente, apare

ciendo con mayor frecuencia y en mayor cantidad en la su-
perficie vestibular en molares suneriores y en la superfi

cie lingual en los dientes inferiores.
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El tirtaro dentario contiene componentes organicos -

consistentes en células epiteliales descamadas, leucoci--

tos, restos de alimentos y algunmas bacterias y hongos.

FORMACION DE LA PLACA.

Comienza la formacién por la posici6én de una capa i-
nica de bacterias sobre la pelicula adquirida o la super-
ficie dentaria.

Los microorganismos son unidos al diente por una ma-
triz adhesiva interbacteriana o por una afinidad de la --
hidroxiapatita adamantina, por las glucoproteina que atra
e la pelicula adquirida y las bacterias del diente.

La placa crece por:

- Agregado de nuevas bacterias.

- MultiplicaciGn de las bacterias.

- Acumulacién de productos bacterianos.

Las bacterias se mantienen unidas en la placa medi--
ante una matriz interbacteriana adhesiva,

La velocidad de formacién y la localizacién varian de
unas personas a otras, en diferentes dicntes de una misma

boca y en diferentes 4reas de un diente.



PLACA BACTERIANA Y PELICULA ADQUIRIDA.

La placa bacteriana se deposita sobre una pelicula--
acelular forhada previamente, que se denomina ..........
PELICULA ADQUIRIDA. - pero se puede formar tambien, direc
tamente sobre la superficie dentaria.

A medida que la placa madura, la pelicula subyacente
persiste, experimenta degradacién bacteriana o se calcifi
ca.

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisé, in-
colora, translucida, difusamente disﬁribuida sobre la co-
rona, en cantidades algo mayores cerca de la encia. En la
corona se continua con los componentes superficiales del-
esmalte.

Al ser tefilida con agentes colorantes, aparece como -
un lustre superficial, :-oloreado palido, delgado, en con-

traste con la placa granular tefiida mas profunda.

La pelicula se forma sobre una superficie dentaria -

limpiat en pocos minutos mide de 0.05 a 0.8 micras de es-
nesor, se adhiere con firmeza a la superficie del diente-
v se continua con los prismas del esmalte por debajo de -
ella.

La pelicula adquirida es un producto de la saliva,--
no tiene bacterias, es icido periodico de Shiff, y contie

nz glucoproteinas, derivados de polipeptidos y lipidos.



COMPOSICION DE LA PLACA BACTERIANA,

La placa dentaria es una sustan;ia viva y generadora
de muchas microcolonias de microorganismos en diversas e-
tapas de crecimiento,

A medida que se desarrolla la placa, existen predomi
nio de cocos fundamentalmente gram+, despues cambia a uno
més complejo que contiene muchos bacilos filamentosos y -
no filamentosos; Neiseria, estreptococos,

Los estreptococos forman alrededor de 50% de 1la po--
blacién de streptococos sanguis.

Cuando la placa aumenta de espesor, se crean condi--
ciones anaerobicas dentro de ella, y la flora se modifica
en concordancia con ésto.

Los microorganismos del medio bucal, mientras que --
los de 1a profundidad utilizan ademis productos metaboli-
cos decotras bacterias de la placa y componentes de la ma
triz de la placa.

En dos o tres dfas aumenta en cantidad; los cocos -

gram- y bacilos anaerobios entre el cuarto y quinto dia,-

los fusobacterium actinomices y veillonella todos son ana
erobicos.
Al madurar la placa, al septimo dfa aparecen espiri-

los y espiroquetas en pequefias cantidades, especialmente-
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en el surco gingival.

Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival-
y supragingival son casi similares, excepto que hay una -
mayor proporcién de vibriones y fusibacterias subgingiva-
les, _

En la mayoria de las personas, la placa contiene los
mismos grupos principales de bacterias.

Las variaciones son de persona a persona de diente -

a diente, e incluso en diferentes zonas de un mismo dien-

te.

FUNCION DE LA SALIVA EN LA PLACA.

La saliva contiene una mescla de glucoproteinas que-
en conjunto se denomincn MUSINA y se componen de protef--
nas combinadas con varios carbohidratos, oligosacaridos-
tales como; &cido sialico, fucosa, galactosa, glucosa, ma
nosa y dos hexosaminosas, N-acetil glucosamina,

Las aminas glucocidas producidas por las bacterias -
bucales, descomponen los carbohidratos que utilizan como-
alimento una de las glucocidasas, es la enzima neuromini-

dasa que separa cl 4cido sialico de la glucoproteina sali

val, el 4cido siflico y la fucosa no existen en la placa-
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la perdida de fcido siflico tienen por consecuencia menor

viscocidad salival y formaci6n de un presipitado que se -
coma un factor en 1a formacién de la placa.

La arquitectura de 1a placa en los primeros dfas, a-
parece como una trama densa de cocos, algunos bacilos,

Cuando la placa madura los filamentos aumentan gra--
dualmente mientras los cocos decrecen en la superficie --
interna, se disponen de una estructura en forma de empali
zada y a medida que se acerca a la superficie, los fiia~-
mentos se presentan aislados y con distribucién regular-

y colonias de cocos se acumulan en la superficie.

CLASIFICACION DE CALCULO DENTARIO.

SUBGINGIVAL.
SUPRAGINGIVAL.

Ambos son similares, tienen leves diferencias, algu

nos de sus componentes probablemente sean de fuentes dife
rentes,

Posiblemente el cilculo supragingival derive de la -
saliva, mientras que el calculo sbgingival derive del exu

dado de 1a bolsa gingival.
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FORMAS DE DEPUSITOS CALCIFICADOS SUBGINGIVALES.

1.- Depositos espinosos, nodulares con aspecto
de costra.

2.- Formacicnes anulares que circundan al diente.

3.- Revestimiento de una capa delgada, lisa y bri
llante.

4.- Extensiones digitoformes hacia el fondo de 1la
bolsa.

5.- Islas o nucleos individuales de calculos.

6.- Combinaciones de varias de estas,

Cuando 1z encia se retrae los depositos sugingivales

se pueden tornar supragingivales.
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FUNCION DE LOS ALIMENTOS EN LA

FORMACION DE LA PLACA.

La placa, no es un residuo de los alimentos, pero --
las bacterias de la plac- tilizan los alimentos ingeri--
dos para formar los componentes de 1la matriz,

lLos alimentos que mas se utilizan son aquellos que -
se difunden facilmente por la placa como los azucares so-
lubles, sacarosa, glucosa, fructuosa, maltosa y cantida--
des menores de lactosa, los almidones que son moléculas -
m&s grandes y menos difundibles, tambien sirven como sus-
tratos bacterianos.

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen una -
capacidad de producir productos extracelulares a partir -
de alimentos ingeridos.

Estos productos extracelulares son los polisacaridos
dextran y levan, que son adhesivos.

El dextran es producido a partir de la sacarosa por-
los estreptococos Mutans y Sanguis, el levan es generado-
por odontomyces, por las bacterias de la placa en aucen--

cia de fuentes exSgenas.
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CALCULO DENTARIO.

Es una masa adherente, calcificada o en calcifica --
cién que se forma sobre las superficies de dientes natura

les o protesis dentales.

El cdlculo dentario es la placa dentaria que se ha -
mineralizado, la placa se halla generalmente sobre la su-
perficie del cilculo,

El calculo dental y la materia alba constituyen es -
tructuras que sirven de soporte a las bacterias, las man-

tienen en contacto con la encia y proporcionan asf mismo-

un medio favorable para la proliferacién de los microorga
nismos, las caras linguales de incisivos inferiores y las
vestibulares de los molares superiores son las primeras -
en resivir la saliva recien segregada, debido a su posi--
cién cerca de los conducztos salivales.

Por 1o tanto el cilculo se deposita sobre dichas su-
perficies con mayor frecuencia que en otras regiones.

El proceso de la formacién de cdlculo se inicia con-
un deposito de material organico blando sobre la superfi-
cie del diente. Esta pelicula de mucina y bacterias se im

pregna de sales de calcio y se transforma en una secre--

ci6n calcificada.
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La enzima esterosa, hallada en diversos microorganis
mos y en las células epiteliales descamadas, inicia la --
calcificacibébn hidrolisando los esteres grasos en 4dcidos -
grasos libres. Estos microorganismos inducen a la minera-
lizacién y afectan al ph de la placa y saliva.

El calculo se deposita dentro de 15 placa y se adhie
re al diente coronal con respecto al borde gingival, los-
depositos supragingivales pueden causar atrofia sin que -
lleguen a formar bolsas. El cdlculo subgingival se forma-
unicamente cuando hay inflamacion gingival y los deposi--
tos constituyen un factor agravante.

El c&lcuio se designa como un agente desfructivo di-
namico puesto que'es un cuerpo extrafio en contacto con .la
pared de una bolsa, sin embargo la caps de leucocitos, cé

lulas epiteliales descamadas y bacterias que se observa -

siempre entre el tejido blando y el cdlculo, indica quelif

las bacterias y sus productos son la causa primaria de la
irritaci6n.

En presencia de depositos masivos de calculos, la re
sorcifn osea es predominantemente de tipo horizontal y la
destruccién progresa lentamente. En los casos de destruc-
cién 6sea rfpida, la resorcién suele ser de tipo vertical.

Se dice que la formacibn de cilculo es consecuencia-

y no causa de la inflamacién gingival.

a2y



La inlamacifn siempre existe incluso en encias nor--
males, devido a los microorganismos presentes en el sul--
cus. No siempre existen calculos aunque se trate de bol--
sas profundas, a menudo se observan bolsas profundas en--

las cuales no hay calculo en la raiz afectada.

_ LA DIETA EN LA FORMACION DE LA PLACA.

La consistencia de la dieta afecta la velocidad de -
la formacibén de la placa, se forma con mayor rapidez en -
dietas blandas,imientras que alimentos duros retardan su-
acumulacién.;

La placa se forma mis rapidamente durante el suefic -
cuando no se ingieren alimentos, que despues de las comi-
‘das, se debe a la accifn meclnica de los alimentos y el -
mayor flujo salival durante la masticacifén que impiden la

formaci6n de 1la placa.
La placa en la etiologia de la enfermedad gingival y

periodontal, la placa es el factor etiolégico principal -
de la caries, gingivitis, y enfermedad parodontal, que --
constituye la etapa primaria del cflculo dentario.

Las bacterias contenidas en 1a placa y en la regié6n-
del surco gingival son capaces de producir dafio en los te

jidos pero no s2 %an establecido los mecanismos con los-
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cuales generan enfermedad gingival.

Hay una correlacién alta entre higiene bucal insufi
ciente, la presencia de placa, la frecuencia y gravedad -
de la enfermedad gingival y parodontal.

La morfologia, actividad metabolica y niveles de ph-
de la placa, varian entre los diferentes dientes y en di-
ferentes zonas de una misma superficie dentaria.

Placas 4cidas y bAsicas han sido vinculadas a la ca-

ries y enfermedad parodontal.



RESPiRACION BUCAL.

La respiracifn bucal ha sido mencionada muchas veces
como causa de un trastorno parodontal, se cree que ejerce
su accifn por deshidratacién de la encia, por perdida de-
la resistencia del tejido, o puede ser por resecamiento -
de toda la cavidad bucal, dando como resultado la perdida
de la accién protectora de la saliva o del equilibrio de-
la flora bacteriana.

La gingivitis se relaciona a menudo con 1la resbira--
cién bucal, pues en muchos casos la encia alterada se de-
marca claramente en la mucosa normal adyacente, no expues

ta.

HABITOS PERNISIOSOS.

Los hahitos anormales generaimente se practican en -
forma automitica sin que el paciente tenga conciencia de-
su presencia,

El colocar cuerpos extrafios entre las arcadas conti-

_nuamente 0 bien la propia lengua que puede producir una -
nordida habierta,

Otro habito es el bruxismo o rechinamiento de los --

dientes y 1a causy es considerada psiquica o por estress-
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emocional,

OCLUSTON TRAUMATICA.

La mal oclusién ejerce un efecto variado en la etio-

logia de la enfermedad parodontal, tenemos la hiperfun --

ci6én que puede ser causada por exceso de fuerzas sobre --

los dientes o por falta de soporte parodontal.



COLONTIZACION BACTERIANA.

Por lo general, se acepta que para que las bacterias
puedan alcanzar un estado metab6lico, tal que les permita
formar acidos, es necesario que constituyan previamente -
colonias. Mas afin. para que los &cidos asf formados lle--
guen a producir cavidades cariosas es indispensable que -
sean mantenidos en contacto con la superficie del esmalte
durante un lapso suficiente como para provocar la disolu-
cién de este tejido; O sea, que en sentido fisiopatol6gi-
co es posible que el primer paso en el proceso carioso es
la formacidén de placa.

La placa dental es una pelicula gelatinosa que se ad
hiere- firmemente a los dientes y mucosa gingival, esta --
formada por colonias bacterianas que constituyen el 70% -
de la placa bacteriana.

La placa dental puede definirce como una coleccién -
de colonias bacterianas adheridas firmemente a la superfi
cie de los dientes y encias.

La colonizacién en otras superficies que no sean las

oclusales, requieren de la presencia de un adhesivo para-
mantener el contacto de los germenes entre sf, y con ‘las-
superficies dentarias. Esta funcién cs desempefiada por va

rios polisacérideos sumamente viscosos que son producidos-
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por diferentes tipos de microorganismos bucales. Los mas-
comunes entre estos polisacdridos son los denominados Dex
tranos y Levanos, que son sintetizados por los microorga-
hismos a partir de hidratos de carbono, en particular sa-
carosa,

Otros polisacaridos constituidos a partir de otros -

carbohidratos, son menos abundantes.

Los dextranos que son los adhesivos mas usuales en -
la placa coronaria, son formados por distintos estreptoco
cos, en especial el streptococus Mutans.

En las superficies radiculares es frecuente encontrar
Levanos. Las formas bacterianas que componen lexanos in--
cluyen, como la especie quizd mas representativa, un orga-
nismo del grupo de los difteroides conocido como Actinomy-
ces Viscasus, |

Los dextranos mis perniciosos son los de cadena larga
y un elevado peso molecular, son insolubles en agua, muy -
adhesivos y tenaces, resistentes al metabolismo bacteriano.

Estas caracteristicas las hacen singularmente’aptos -
para formar la matriz que aglutina la placa, en virtud de-
que:

1.- Se adhieren firmemente a la apatita del esmalte -

como se ha podido comprovar en experimentos en --
que particulas de esmalte tratadas con saliva, --

fueron cubiertas por dextranos fuertemente adhesi
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VoS,

2.- Forman complejos insolubles cuando se los incuba
con saliva.

3.- Son resistentes a la hidrolisis por parte de las
enzimas bactérianas de la placa, lo cual las ha-
ce relativamente estables en términos bioquimi;-
cos, clinicamente esto significa que a menos que
se los remueva cuidadosamente los dextranos van-
a permanecer sobre los dientes,

4.- Son capaces de inducir la aglutinacién de ciertos
tipos de microorganismos como los streptococos --
Mutans, lo cual puede ser un factor importante en
lo que se refiere a la adhesifn y cchesidén de la-
placa.

Se cree que los microorganismos cariogenicos necesi: -
tan cilcio y fésforo, la mejor fuente, son los tejidos den
tarios. Para satisfacer esta necesidad, los micoorganismos
disuelven los tejidos dentales mediante la produccién de -
icidos. Esto significa que la produccién de &cidos y por -
ende la de caries, es una funcién primaria de los germenes
bucales y ne, un subproducto de los requerimientos energé-
ticos. ’

Investigaciones recientes han demostrado que los mi--
croorganismos de¢ la placa son capaces de sintetizar una --

variedad de polisa.dridos extracelulares.
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Tambien se ha comprovado que aunque la sacarosa es -

el substracto mi&s importante para la produccién de dextra
nos, para que los organismos acidbgenos sean cariogenicos
tienen que tener la capacidad de colonizar en la superfi-
cie de los dientes.

En lo que respecta a los microorganismos mds fuerte-

mente cariogenicos, esta propiedad es el resultado de su-
capacidad de formar placa. Es por ello que puede afirmar-
ce, que placa y riesgo de contraer caries, sean expresio=
nes sinonimas. Muchos microorganismos‘cariogénicos son --
capaces de sintetizar y almacenar intracelularmente hidra

tos de carbono.

PREVENCION O REDUCCION DE CARIES:

1.- Ingestién de cantidades apropiadas de fldor antes de--
la erupcién de los dientes.

2.- Uso de fluoruros aplicados topicamente en formas de -
soluciones, pastas o dentrificos con fldor, etc... Esta -

practica debe comenzar lo antes posible, inmediatamente -
despues de 1a erupcién de los dientgs.

3. - Controi de placa, es decir, cepillado y uso de la se-
da dcntal.

4.- Reduccién del consumo de alimentos que contienen hi--



dratos de carbono fermentables.

S.- Inhibicién de la formacién o disolucién de la pla-
ca.

6.- Adicién de agentes protectores, o en otra forma an--

ticariogenos, a los alimentos productores de caries.

Es obvio que la cvaluacién minuciosa de los factores
etiologicos operantes en un paciente dado, es indispensa-
ble para que el odontologo pueda indicar las medidas de -
control adecuadas y asi, prevenir la aparicién de nuevas-

lesiones cariosas o la recidiva de lesiones existentes.
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TARTARO DENTAL.

DEFINICION Y M 7L ALEZA:

El tartaro o masas calcificadas adherentes a las su--
perficies de los dientes, se clasifica de acuerdo con su--
ubicacién en relacién con el margen gingival en dos tipos
que son:

a.- El Supragingival.

b.- E1 Subgingival.

El tartaro supragingival, se encuemtra con mis fre --
cuencia en las proximidades de los conductos salivales, va
ria en composicifn quimica en déstintas areas de la boca.

Es blanco o blanco amarillento, duro pero quebradizo,
y relativamente facil de remover por medio de un raspado.

El tartaro subgingival se forma bajo el margen gingi-
val, de modo que su presemcia, ubicacién y cantidad es --

tal que solo pueden detcrminarse mediante el uso de un ex-

plorador o sonda periodontal. Si su cantidad es suficiente
puede ser detectado radiograficamente.

En general se presenta en depSsitos pequefios, sin pre
ferencia por la proximidad o distancia de los conductos sa

livales.
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Es denso y duro, de estructura laminar y color pardo

obscuro 6 verde obscuro, y se adhiere muy firmemente a la
superficie de los dientes.

La composicién del tdrtaro subgingival es mas cons--
tante y depende menos del sitio de formacidn que la del -
supragingival.

. La composicién quimica del tirtaro comprende una fa-
se orgdnica y una inorginica. La denominada como; Matriz-
organica se compone principalmente de proteinas, protei--
nas conjugadas con azucar y agua. Los componentes inorga-
nicos mas abundantes son; fosfato de calcio, fosfato de -
magnesio y carbenato de calcio mas oligoelementos.

Estos componentes presipitan el sistema de las apati
tas, en particular la hidroxiapatita.

Patogenicamente, el tirtaro es el resultado de la cal
cificaci6én de la placa >, de ciertos tipos de placa; se sa
be, sin embargo que la placa no se empieza a calcificar -
si no tiene 2 o 3 dias de existencia.

Como en toda calcificacién‘biologica, la calcifica -~
cién dé la placa se inicia en focos aislados o nucleos, --
que luego crecen formando masas s6lidas que tienen con fre

cuencia estructara laminar.

La relacién existente entre el tdrtaro y el comienzo -

de la enfermedad parcdontal no es clara aGn. En el pasado -
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se creia que el efecto irritative del tdrtaro sobre los -
tejidos gingivales era mecanico, debido a la rugocidad --
de su superficie. Otros autores consideran, que la forma-
cién de masas de tartaro es la consecuencia, no la causa-

de 1a enfermedad parodontal.

PREVENCION DE LA FORMACION
DE TARTARO.

La prevencién de la formacién de tdrtaro puede lo --
grarse de la siguiente manera:
1.- Prevencién de 1la formacién 6 remoci6n de 1la pla-
ca: (puesto que tartaro es placa calcificada)
2.- Inhibicién de 1la calcificacidn de 1la placa.
3.- Disolucién o lisis del tirtaro a medida que se --

va formando.

Los agentes quimicos, particularmente agentes --

quelantes, son capaces de disolver el tartaro. Algu--

nos de estos compuestos, disuelven el t&rtaro sin a--
fectar los tejidos dentarios; es por ahora el metodo-
clinico mas eficaz para remover é1 tfrtaro; el raspa-
do dentario, asf, tambien paia evitar sus efectos no-

civos.



FACTORES PARA LA ACUMULACION DE PLACA.

1.- Técnica de cepillado deficiente,

2.- Mal posicién dentaria.

3.~ Restauraciones inadecuadas clase II.
4.- Puentes fijos o removibles.,

5.- Diastemas.

6.- Respiracidn bucal,

TRAUMATISMO OCLUSAL.

Cuando los dientes. estin expuestos a fuerzas oclusa-
les exesivas, lag alteraciones resultantes en los tejidos
de sostén se atribuye a lo que podria llamarse TRAUMATIS
MO o° TRAUMATISMO OCLUSAL. sus causas son esencialmente -
dos:

1.- Debido a la mal oclusifn o bruxismo, puede ha
ber un aumento absoluto de la fuerza oclusal.
2.- Como consecuencia de algfin proceso patolégico

de los tejidos de sostén.
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'COMPONENTES DE LA PLACA Y FORMA®

DE APARICION

Cocos y Bacilos gram+ que liberan Exotoxinas,

Hialuronidasa o Factor dispersante.

Cocos y Bacilos gram- que liberan Exotoxinas-

y Proteasas,

Borreleas y Treponemas Fusobacterium que libe
ran Endotoxinas y Proteasas.,

Bacteriode Melaninogenico que libera Colagena
sa que actGa sobre los tejidos conectivos; son
de dos tipos:

1.- La Colagena Endogena éonstituida por célu

las epiteliales descamadas, leucocitos, fibro

blastos.

2.- La Colagena Exogena que estsi proporcionada
por las bacterias; Bacteroide Melaninogenico.

Elementos Filamentosos como; Leptotrix y Acti

nomyces. |

Veillonella y Selenomona Sputigeno.

Estreptococus Mutans que libera Acido sulfidrico.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Etioldgicamente, la enfermedad periodontal es la res
puesta mérbida de los tejidos periodontales, ante facto--
res irritantes locales, dicha respuesta es a su ver modi-
ficada por condiciones generales o sistémicas aparentes -
en el huesped. La enfermedad periodontal, es pues, el re-
sultado de 1la irritacién de una variedad de factores loca
les y generalmente que difieren en intensidad y significa
cifn patolégica en distintos pacientes.

Los factores irritantes locales, operan en el ambi--
enteinmediato a 1a gingiva y demas tejidos de soporte y -
desencadenan:}a iniciacién de la inflamacién giﬁgival, --
mientras que los factores generales afectan la resisten--
cia de los tejidos, frente a los irritantes locales, o --
disminuyen su capacidad de reparacién y de esa manera in-

fluyen en la severidad y extensi6n de la destruccibn pc--

riodontal una vez que €sta se ha iniciado.

La enfermedad periodontal avanzada es el resultado -
de 1a extensidén de la inflamacién gingival a los tejidos-
periodontales de soporte; y &sta Giltima es basicamente --
1a reaccién de la gingiva frente a los irritantes locales.

Casi unicamente, se atribuye mayor significacibn e--

tiologica a los factores locales, que a los factores gene



rales, subrayando el hecho de que la presencia de condi--

ciones periodontales causadas exclusivamente por factores
locales, es un hallasgo clinico frecuente, mientras que -
por el contrario no se conocen instancias en que la enfer
nedad fuera provocada solo por factores generales.

Por supuesto, esto puede deberse en parte, a la difi
cultad de diagnosticar las condiciones generales asociadas
con una condicién periodontal determinada.

De cualquie manera, es un hecho establecido, que no-
hay formas de gingivitis o enfermedad parodontal,,por se-
veras que estas sean, o por reciente que sea su etiologi-
~a total, en que la remocién de los factores irritantes lo

cales y la prevenci6én no resulten en:

1.- La reduccién de la severidad de la
lesidn.

2.- La aceleracién de los procesos des:
tructivos.

3.- La prolongacifn de la vida y funcio
nalidad de los dientes naturales a-

fectados.
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MANTENIMIENTO DEL ESTADNO PARODONTAL.

Una vez hecha la determinacién de la salud bucal se esta-

ce una fase de manteninmiento del parodontc saludable a tra
véz de citas periodicas, en las cuales se aplicardn procedi---

mientos, como son ¢l raspado radicular v el raspaje, teniendo-

mucho cuidado de no lastimar los margenes del terminado, Se ob

servari la respuesta del paciente a la eliminacién de los farc-

tores etioldgicos locales. Previamente los pacientes deben ro-
cibir instrucciones de limpicza y de autoterapia oral, pues u-
no de los aspectos mis importantes de 1a terapia parodontal cs

21 cuidado en casa de¢ la higziene oral,

Sin la completa cooperacién del paciente no se podri lle-

gar al éxito completo.

Es muy impertante la motivacién del paciente, explicande-
le en términos sencillos, el mecanismo de inflamacién, 1la pla-
ca dento-bacteriana, las bolsas parodontales y sus consecuen--
cias, la fisioterapia oral actuén por medio de masajes y lim--
ieza, ecfectuando cambios locales en el medio, alcanzando asfi;
la salud gingival, los instrumentos de la fisioterapia oral --
son los cepillos dentales, seda dental, e irrigadores dentales
etc,

En 1la actualidad existen varios metodos de cepillado den-

t21; a continuacién se describirtan algunos métodos de este ce

pillado dental, que a nuestro juicio cubren los requisitos pa-

Ta un cepillado dental correcto.
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La dureza del cepillo dental depende 3~ 1a técnica que se

usari.

"METODO DE  CHARTERY

E1 cepillade que se usza o¢ de textura mediana, se coleca-

cnoun angulo de 1S° con respecte al eje longitudinal de los --
dientes, teniecnde cuidade de no lastimar ia encfa con las cer-
das, se ejerce presifn con los cestades de las cerdas contra -

12 encfa y se kace rotar ligeramente el cepillo, este métrode -

e

es huenoe para la limpieza dc los espacios interdentarios y 21-

nasaje de la encin marginal e insertada.

"METODO DE STILLMAN:"”

1 cepillo que se usarf en esta técnico es de toxtura du-

—

-

ra, sc csloca a 45°en sentido apical al ejc mayor del diente -
s¢ hace una rotacidn de cepillc contra la encfa y el diente, -
se termina con las cerdas dirigidas hacia nclusal, esta técni-
ca no es recomendable, pues o3 cepillo durn pucde Yesinrar los

tejidos hlgndos.

ta
<a
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"METODO DE BASSY

Se considera 1a mas efectiva para la remosién de 1a placa,
¢l cepillado es con movimientos circulares u horizontales, el -
cepillo es de textura suave, con rmovimientos vibratorios abar--
cando no mas de dos dientes, repitiendolo 10 veces en cada zona,

Se coloca en contra del margen de la unién de la encia y -
el diente, se presiona ligeramente y se hacen movimientos de ade
lante a atras.,

Se complementa con hilo dental para la limpieza de las zonar
interproximales.

En oclusal ¢l movimiento es de adelante a atras.
Esta técnic: ticne una variante con respecto a las otras-
en palatino y lingual el cepillo se coloca vertical de arriba a

abajo, tocando la encfia tanto de ida como de regreso,

"METODO DE STILLMAN MODIFICADOY

Se coloca el cepillo con las cerdas paralelas al eje lon-
gitudinal del diente-y con las puntas dirigidas hacia gingival
en este metodo se comprime el cepillo hasta un angulo de.45°--

- con respecto al eje lorgitudinal del diente, se 1c¢ imprime al-

mango un movimicnte lateral de un lado a otre, haciendo que =-
las cerdas oscilenm nara lograr una buene dental, al efectnar -

los movinientos laterales se puede contar hasta 10, para des--
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pues llevar el cepillo de modo gradual a2 las caras oclusales -
de los dientes, 8sf, se logra que queden limpias las caras in-
terproximales, se hacen movimientos circulares en oclusal para
lograr una limpieza mis eficiente,

Esta técnica también es adecuada usando un cepillo de tex

tura suave,

Se recomienda ensefiar al paciente la manera correcta de -
cepillarse y que la lleve a cabo directamente en el consulto--
riodental, bajo la vigilancia del dentista, para que el pueda-
corregir los movimientos que el paciente efectfie en su cepilla
do y de esta manera lograr unarlimpieza dental correcta,

Los pacicntes; por lo general son torpes e incordinades -
y requieren de la ensefianza para adquirir una habilidad manual
que no poseen. ‘

Una v&: que sc ha llevado la té&cnica de cepillado se po--
drf usar el con o de goma de modo que forme un angulo de 45°a-
proximadamente, con el extremo apuntado hacia oclusal y la ca-
fa lateral Qirigida contra 1z encia.

El valor terapeutico se deriva del movimi&nto dcl.masajc

rotativo aplicado a csta frca. Cada sspacie interdental es es-

timulado desde la zona vestibulo-lingual,

pede

Los irrigadores bucales son auxiliares hidroterapeuticos

son utiles para el paciente que posce puentes fijos completos
vy extensos, este instrumento suministra un chorro pulsatil de
agua que es cexelente para las arcas que de otro modo no sean-

2ccesibles para la limpicza 2ental el chorre sc dirige al mar



CAPITUOLO VI

CLASTIFICACTON: o
DE LAS GINGTIVITTS
Y AGRANDAMIENTOS GINGIVALES,

GINGIVTTIS,

DEFINICION: T%s la inflamacidn de l1a encfa, se presenta co
mo un aumento de volumen, como respuesta a la irrita-
cidnes locales y a los trastornos sistémicos.

Esta inflamacién de 1los tejides gingivales se presenta

en forma aguda, suh-asuda v crfintca,

Las papilas cemo primeras alteraciones de 1. enferme - -
dad parodontal; para roder detectar las prirmcras alteracio-

nes de la enfernedad, cs precisrs recenncer 1ns signos y s7n

[N

toras si

W

guicntes, prescntes en 1n rapilas interdentarias.



como:
1.- Enrojecimiento.
2.- Tendencia a sangrar facilmente,
3.- Sencibilidad,.
4,- Ablandamiento,

S.~ Hinchazén leve.

Todos estos sintomas se encuentran presentes en el -

paciente; una papila roja y sangrante, si se ignora la le

sién empeorari.
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- E1 edema y 1a inflamaci6n se extenderdn desde la pa

pila interdental hacia la encxa marginal.

Los cambios de color son manifienstos en las papilas
Yy el_;grandamiento gingival borra el puntilleo.

El cambio inflamatorio hiperplastico es evidente, la
papila se extiende en sentido lateral hacia la superficie
dentaria eﬁ forma redonda.

Si se deja que la enfermedad avance, las papilas po-
drian destruirse y los vasos de la zona inflamada se ha--

rdn m&s prominentes, porque se dilatanen esa zona.

En determinados casos en que la encfa es gruesa y bi

en punteada, estos cambios pueden quedar ocultos, el ede-

ma presente produce pérdida del punteado sobre los incisi

vos, a pesar del grosor de la encia.
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Toda alteraciin inflamatoria se manifiesta en la i--

rrigacibn de -la encfa,

Porqué y como son estos cambios inflamatorios tan --

claros desde el punto de vista clinico:?
Primero el epitelio es traslucido, segundo la encia-

posee una irrigacifn rica y extensa, los capilares se or-

ganizan en un plexo qﬁe se extiende por la encfa y pasan
hacia 1a encia libre, donde forman asas capilares dubya:-
centes al epitelio.

' Durante la inflamacién, la permeabilidad de estos va
sos aumenta y se produce un exudado perivascular.

Con el tiempo, estas alteraciones avanzan por progre
si6n de la inflamacifn hacia los tejidos subyacentes del-
parodonto.

Ello va acompaflado de pérdida 6sea, la cual se mani-

fiesta radiograficamen<e.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las caracteristicas clinicas sobres&liantes son los-
cambios de color, la forma de sus tejidcs y su sangrado.

La inflamacién puede ser aguda o con mayor frecuen--
cia crénica con presencia de hiperplacia, ulceracién, ne-

c¢rosis, seudomembranas, exudado purulento y seroso.
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Estaé lesiones pueden ser locali:zadas o generaliza--
das.

Al examinar la encia, es preeciso tener conocimiento-
de lo que es una encia sana.

Las caracteristicas de la gingivitis se determinan -
mediante la valorizacidn de la rcacé¢idn inflamatoria..

La gingivitis crénica, se presenta con agrandamiento
del tejido, el color de la encia es magenta, o puede ser-

fibrosa y no presentar mucha hemorragia, por regla gene~-

ral es indolora.
La etiologfa de la gingivitis es el resultado de la-
acci6n reciproca de factores extrincecos e intrinsecos.
Una vez observados el estado y el grado de la infla-
macién, es factible establecer si la gingivitis es hiper-
plastica (encfa agrandada), ulcerativa, necrotica o seudo
membranosa, o bien tratarse de alguna otra alteracién pa-

rodontal.

‘La gingivitis se inicia con cambios de celor, aumento
de volumen, perdida de la textura y de la consistencia, oh
servandoce la encfa lisa y brillante, con perdida dc la --
forna funcionél, presentando sangrado abundante provocado.

Los cambios de color sor los signés clinicos mds im--

portantes en la enfermedad parodontal, se¢ pnede iniciar --



con un rubor tenue y despues pasar a una gama de diversos
colores a medida que aumenta la cronicidad del proceso in
flamatorio, manifestandoce los primeros cambios en la por
ci6én marginal de la encfa o sea en la papila.

Los agentes pueden-ser multiples, el m&s importante-
es la placa dento-bacteriana,

Otros factores locales que condicionan y favorecen -
el desarrollo de la gingivitis son:

- a.- Mal posicién dentaria.

- b.- Areas de contacto defectuosas.

; c.- Margenes divergentes.

-'d.- Respiracién bucal.

- e.- Presencia de diastemas,

- f£.- Insercifn incorrecta de frenillos.

- .- Lesiones cariosas que actuan como retenedores-

. de placa.

- h.- Restauraciones incorrectas.

Todo esto en conjunto hace que la enfermedad sc esta
blesca temprano o tardiamente. Pero todo gira al rededor-
dec 1la higiens bucal inadecuada.

La enfermedad se inicid'en la encfa marginal, perque

cién y en 1la zona donde el epitelio del intersticio se i-

nicia hasta su porcién mids apical y que es donde se ini-
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existen cambios en el epitelio cuya funcién es la pretec-s



cia la adherencia epitelial, este epitelio tiene diferen-
tes caracteristicas que el epitelio externo, carece de --
queratina y la mitosis celular es mis activa; ademis acti
a como una membrana semipermeable que permite el paso de-
fluidos y tambien permite la entrada de los productos de

los microorganismos componentes de la placa.

CLASIFICACION DE LA GINGIVITIS,

La intensidad de la gingivitis depende de la magni--
tud, duracifn y frecuencia de irritaciones locales,'re--

sistencia de los tejidos bucales,

-- Gingivitis Aguda.
-- Gingivitis Sub-aguda.
-- Gingivitis Crénica.

-- Gingivitis Recurrente.

La Gingivitis Aguda.- es repentina, dolorosa y es de
una duracibn corta.
La Gingivitis Sub-aguda.- es un padecimiento menos -

frecuente que la G. aguda.

La Gingivitis Crfnica.- es la nds comin en los pa --

cientes dentados mayores, casi universal, su presencia es
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lenta, indolorz, de larga duracién.

La Gingivitis Recurrente.- es una enfermedad que rea
parece una vez eliminada por tratamiento o que desaparece

espontaneamente y vuelve a aparecer.

ETIOLOGIA: Es especialmente variada y fue dividida en fac

tores locales y sistémicos, los factores mis comunmente -

citados son:

FACTORES LOCALES.

a.- Microorganismos.

b.- celulas supragingivales o subgingivales.
c.- Impactaci6n de alimentos.

d.- Protesis inadecuadas o irfitantes.

e.~ Respiradores bucal.s.

£.- Mal posicidn dentaria.

g.- Sustancias quimicas.

FACTORES SISTEMICOS.-

a.- Trastornos nutricionales.
b.- La accién de algunos medicamentos.

¢.- Embarazo, Deabetes, Disfunciones endocrinas.

d.- Alergias..



e.- Herencias.

f.- Fenbmenos psiquicos.

g.- Infecciones granulomatosos especificos,

De acuedo a la distribucién de la enfermedad gingival
en casos particulares se describe mediante la combinacién-
de nombres como:

Gingivitis Marginal Localizada, que se limita a una -
area de la encia marginal o mis.

Gingivitis Margianal Generalizada, comprende la encia
marginal de todos los dientes, por lo general 1la lesién a-
fecta tambien a las papilas interdentarias,

La Gingivitis Difusa Generalizada , abarca toda la en

cfa.

GINGIVITIS CRONICA.

Las primeras manifestaciones consisten en alteracio--
nes lcvesAen el color de la eoncia libre o marginal, de un-
tono rosa palido a uno mas intenso, que regresa hacia rojo
azulado.

A medida que la hiperemia y el infiltrado inflamato--

rio se intensifican.

1

FEN
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Hay presencia de sangrado del surco gingival despues
de una irritacién aunque sea leve, como el cepillado, el-

edema, perdida del punteado normal caracteristico.

La tumefaccién inflamztoria de las papilas interden-
tales tienen un aspecto abultado. El aumento de tamafio de
la encia favorece la acumulacidén de reciduos y bacterias-
lo que genera mayor irritacib6n gingiva].

La gingivitis cronica avanzada, puede presentar supu
raci6n de la encia, manifestada por la capacidad de expul.

sar pus del surco gingival por la presién,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

En 1a gingivitis crénica, 1la encfa presentariinfiltra
cién del tejido conectivo con cantidades variables de lin-
focitos, ﬁonocitg§, plasmocitos,.en occaciones leucocitos -
polimorfonucleares debajo del epitelio del surco, que con-
frecuencia se ulcera.

La unién de la adherencia epitelial con el diente re-
presenta un punto debil cdntra la barrera del medio bucal-
y casi siempre se encuentra una acunulacién de leucocitos-

asociados con la inflamacién crénica.
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TRATAMIENTO: Los casos de gingivitis crénica, se deben a -
la irritacibn local, si se eliminan los irritantes en esta
fase, antes de que se produzca la periodontisis verdadera-
con bolsas o perdida 6sea, 1a inflamacién dcbido a la hipe
remia, edema, infiltracién leucocitaria desaparecerd en --
cuestidén de dias, sin dejar una lesién permanente,

Mediante el tratamiento temprano y cuidadoso, manteni
do mediante el cepillado adecuado y profilaxis frecuente -
si se observa una mala respuesta,

A un buen tratamiento local, se investigarin los fac-

tores complicantes.

GINGIVITIS ESCORBUTICA.

Es debida a la deficiencia de vitamina C acompafiada-
de irritantes locales,

Una de las caracteristicas mis notables de la gingi-
vitis escorbutica es la desaparicién de las fibras colége
nas del tejido conectivo.
ivitis es extremadanmente rarva, y otras carac
teristicas seon: Agrandaniento de 1a cncia, edema, hemorra-

i vy una celoracifn reja a-ulada de 1la encia.

TPATAMIENTO: Fs convenicnte la terapeutica 2 base de vita-

mina 'C' de 30N a §00 mg. a2} Jdfa. Unz semana antes y una-
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despuies de rTealizado el tratamiento local, que .en estos -

casos es primordial.
Tambien es recomendable un raspaje y una adecuada hi

giene bucal,

GINGIVITIS DEL EMBARAZO.

Es una enfermedad especificé en la mujer embarazada-
la cual se manifiensta en un determinado periodo de la ges
tacién, que comprende del segundo al octavo mes del embara
zo0.

Esta tigne su origen en los irritantes locales por lo
que ¢l embarazo acentua ia respuesta la respuesta gingiv;i
a los irritantes locales produciendo un cuadre clinico di-
ferente del que producon cn personas no embarazadas.

Las manifestaciones clinicas mis sobresalicntes son -

la vascularidad pronunciada, encias inflamadas, color que-

varia del rojo azuloso al rojo brillante, edema en la enct

a2 marginal e interdentaria, que so unde a 1la presisn, con-
aspecto lise y brillante y tendencia hemorragica.
En ocaciones la’'encia forma amsas de aspecto tumoral-

l1lamada tumor del erbarazo, estos cambios sa presentan sin

dolor a exepcifn de que se encuentren complicados con in--

feccién aguda y ulceras marginales.



TRATAMIENTO: en los casos leves de hipertrofia gingival -
durante el embarazo, suelen responder observando una hji--
giene bucal satisfactoria.

La mayor parte de las lesiones desaparecen exponta--
neamente algunos meses despues del alumbramiento.

En el tumor del embarazo el tratamiento consiste en-
la incisién quirurgica, asi como raspado y alisado de las

superficies dentarias,

GINGIVITIS MENOPAUSICA 0

ATROFIA SENIL,

Es una lesién que trae con sigo signos y sintomas le
ves con los'primeros trastornos menopausicos, auvnque no -
es un estado com@in. Un factor etiologico importante es la
disminucibén de estrogenos, pero asociados siempre a una i
rritacién local.

CARACTERISTICAS CLINICAS: Disminucién de la secresién sa=
lival y como consccuencia la encia y ¢l resto de la muco-
sa bucal son sccas, brillantes y facilmente sangrante, el

.color varia entre la palidez y ¢l enrojecimiento normal,

El trataniento consiste cenunz terapia a base de es~

trogenos y vitaminas, Ademas d¢ un control adecuado de la

higicne bucal.
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CINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

(GINGIVOSIS )

Es una enfermedad considerada como degenerativa de -
los tejidos gingivales.

CARACTERISTICAS CLINICAS: Es el desprendimiento o descama
cién del epitelio, es sencible al tacto y sangran con fa-
cilidad. Esta enfermedad se produce en ambos sexos, a cual
quier edad desde la adolecencia hasta la vida adulta avan-
zada. Pero predomina en mujeres entre la edad de 4ﬁ a 85 -
afios en particular en los que padecen irregularidades hor-
monales derivados de la menopausia.

Eb naciente con gingivitis descamativa crénica, las -
encias son roja;, tumefactas y de aspecto brillante, a ve-
ces con vesiculas multiples y muchas zonas denudadas su--
perficialés que tienen una superficie sangrante expuesta.

, Las lesiones que aparecen tanto en bocas dentadas co-
mo desdentadas son iguales. Los pacientes se quejan de la-

extremada sensibilidad de los tejidos gingivales, presen--

tan dificultad para comer cosas calientes, frias o condi--
mentadas, y el nepillado es imposible per el dolor y por -
la hemerragia que prbducc. Estos pacientes tambien experi-
mentan una sensaciofi de ardor que se¢ agrava con les alimen
tos fdcidos y con las bebides carbonatadas.

TRATAMIENTO: Este %z sido un problema desde que fué recono



cida clinicamente.

La aplicacidn tdpica de hormonas estrégenas en forma
de pomada proporcibnan mejoria teﬁporal, se recomienda la
pomada de corticoides al 2,5%, el tratamiento con esta --
preparacidén durari por lo menos unos 5 o 6 meses. Es de -
mucha im“ortancia que 1la higiene bucal del paciente sea -
eficiente.

En casos graves, dolor intenso y que resulte dificil

el masticar, se emplearan aparatos protectores.

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA,

Es una enfermedad conocida tambien como:

Infeccifn de Vincet,
Boca de trinchera.
Gingivitis Ulceromembranosa Aguda,

Es una enfermedad inflamatoria que ataca fundamental
mente el margen giangival lidbre, cresta de la encia y las-
papilas interdentarias,

En raras ocaciones la enfernedad se extiende al pala
dar blando ¥y zonas amigdalinzs , sc le cConoce Como v.uev..
ANCINA DE VINCET.

Bata onferredad ez més  frecuente entre los 20 y in-
afies, I's una gingivitis infeccicsa, destructiva y por lo-

gerncral aparcce repentinamente despues de una enfermedad-

Fe
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sistemica.

La etiologia especifica no se ha establecido, pero se
cree que intervienen factores etiologicos locales genera--
les,

NDentro de los factores locales se encuentran bacte----
rias del tipo de bacilos fuciformes, espiroquetas, borrelia
Vincet, depbésitos de sarro, higiene bucal deficiente y el -
huso exesivoe de tahaco,.

Las bacterias solas no se cdnsideran la causa de la in
feccifn, por ser habitantes normales de la cavidad'oral, --
por lo tanto los factores generales son los que pueden de--

sencadenar esta enfermedad. Comec son:

Déficiencia de vitamina 'C', Desnutricién, Neutropenia
maligna, trastornos digestivos y endocrinos, situaciones de
tensibn y fatiga externa.

Esta infeccifn no es contagiosa de una persona a otra-
las lesiones caracteristicas son depresiones crateriformes-
socabadas en la cresta de la encia, quec abarcan la papila -
interdentaria, la encia marginal o amhas,.

El margen gingival es rojo brillante y hemorragico, es
tas lesiones destruven progresivamente la encfa y los teji-
dos periodontaies advacentes, hay olor fétido, dolor, aumen
to de salivacidn, hemorragia gingival espontanea.

Las lesiones son muy sencibles al tacto y el paciente-

se¢ queja de doler constante irradiado, corrosivo que se in-

tensifica al covtacto de los alimentos condimentados o ca--
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lientes y con la masticacién hay un sabor metalico desagra
dable.

En casos graves sc¢ puede encontrar linfoadenopatia lo
cal, aumento de temperatura, pulso acelerado, leucocitosis
complicaciones orginicas, perdida del apetito y un decai--
miento general.

Las reacciones generales son mids intensas en nifios.
TRATAMIENTO: Primero se obtiene tna impresién general del-
paciente, por medio de la historia clinica, respecto a en-
fermedad reciente, condiciones de vida, dieta, tipo de tra
bajo, horas de reposo mental, aspecto general del paciente
estado nutricional aparente, sensibilidad, temperatura, --
palpacifén de :zonas submaxilar y submentoniana, para detec

tar nédulos linfdticos agrandados.

Se examina la cavidad bucal para encéntrar las lesio-
nes caracteristicas de la enfermedad, su distribucidén y la
igienc hucal, la presencia de capuchones pericoronarios,-
bolsas pericdontales e irritantes locdles, problemas de o-
c¢lusidn, bruxismo, se interroga al paciente respecto a sus
antecedentes de enfermedad aguda, comienzo y duracién, si-
¢s recurrente, 3i sc asocian con factores especificos como
menstruacidn, alimentos, tensifn, agotamicnto mental, tra-
tamientos anteriores.

La extensién del tratamicnte varian scgln la gravedad
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de la afeécidn.

Si existen signos y sintomas sistémiccs como tempera

tura eclevada, malestar general, anorexia, se aconseja una
terapeutica a base de antibiSticos como la penicilina o -

eritromicina en tabletas o capsulas.

Se elimina con cuidado la seudomembrana y la masa ne
crotica usando torundas de algoddn humedecidas con per6xi
do de hidrSgeno, se lleva a cabo una eliminacién general-
de desechos bacterianos blandos y calculos, tratando de -
no traumatizar el ﬁargen tisular.

El raspaje externo y alisamiento radicular estin con
traindocados.

El tratamiento de la G. necrotizante aguda es muy va
riado. Como medio conservador se usan los antibioticos.

En ocaciones hay considerable destruccifn de tejidos
1las papilés interdentales y la encfa marginal, esto queda
en evidencia despues de 1la regresién de la enfermedad por
el aspecto socavade de 1la encia interproximal y recesién-
gingival visible.

Se requiere el remodelado de las papilas, el trata--
niento no es€i completo hasta que el contorno del tejido-

gingival no se¢ acerque a.la normalidad.



ENFERMEDAD PERIQDONTAL DESTRUCTIVA CRONICA.

PARODONTITIS.

Es la inflamacién de los tejidos del parodonto y se-
define como inflamacién de la encia y de los tejidos mis-
profundos del parodonto,.

Se caracteriza por la destruccién progresiva del hue
so alveolar, asf, como profundas alteraciones degenerati-
vas de la encia y el ligamento parodental.

ETIOLOGTIA: Es originada por factores etiolégicos locales-

y sistémicos,

FACTORES LOCALES.

a.- Placa dentobacteriana.
b.- Sarro.
c.- Empaquetamiento dc alimentos,

d.- Restauraciones defectuosas.

FACTORES STSTEMICOS.,

Son los que provicnen del estado gereral del pacien-
te, como los trastornes endocrines y deficiencias nutri--
cionales.

La parodentitis sec origina principalmente por facto-

reg irritatives locales y que pueden estar aseciados con
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factores sistémicos.

CARACTERISTICAS CLINICAS: Una de las mds importantes ¢s -
1a formacién de bolsas parodontales, siende el resialtado:
de la profundizaciofi del surco gingival.

SIGNOS CLINICOS:

- La encia marginal se encuentra agrandada y es de -
color rojo azulado.

- Las superficies radiculares estan expuestas.

- Existe sangrado gingival.

- Presenta exudado purulento expontaneo.

- Movilidad dentaria patolfgica.

La periodontitis comienza como una gingivitis margi-
nal simple, por irritacion local, comunmente placa o cal-

culo. Un signo patoldgico temprano seri una minuscula ui-

ceracién dcl epitelio lel surco.

La encia se torna mis inflamada y tumefacta y con la

.

irritacion el epitelio sufre una ulceracién mis frecuente

Prolifera de manera que en este punto la adherencia epite

1ial tiende a emigrar apiclamente so6bre el diente,,.
Cuando sucede ¢sto, se separa con facilidad en la --

porcién coronaria y el surce gingival se va profundizando

gradualmente. Otro favtor que contribuye a la tumefaccién

de 1a encia es la pwoliferacién de fibroblastos, en reg--



puesta a la irritacifén crénica que origina una hiperpla -

cia, hiperemia visible, encfa sangrante, halitosis.
Cuando la periodontitis se agrava, los dientes sad--
quieren movilidad y no se observa el festoneado normal a-

causa de la hiperemia y edema, no hay punteado y los teji

‘

dos son lisos, brillantes, de color rojé aculado.

La recesifn gingivﬁl es un fenSmeno conmlin, los teji-
dos retroceden hacia el apice ¥y en ocaciones 1legan a ex-
poner el cemento. La recesién gingival es un fendmenoque
se-produce con mayor rapidéz, si antes hubo una pérdida -
6sea alvcolar.

Armedida que la resorcifn avanza, hay pérdida horizon
tal de mis huesc alveolar interdental.

El espacio del ligamento conserva su espcsor ‘habi --
tual y por lo general no ‘'se observan alteraciones excepto
cambios 6seos superficiales,

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

Si la ptrdida 6sea no ha sido exesiva y si las irri-

tacioncs son climiradas por descanaciérn y raspado; la efi
cacin del tratamiente periodontal es posible gracias a 13

s 2

ctable capacidad de cicatrizacidn de los tejidos perie--

=3

dortales realizados con propiedad, se puecde contar que ¢l

tratenionto elinina ¢l dolor.

146
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La inflamacién gingival detenga la hemorragia, elimi-
ne las bolsas parodontales; y la infeccibén detenga la des-
truccién de tejido blando y hueso; y redusca la movilidad-
dentaria, para la preservacitn de !a salud periodontal,

La eliminacién de la bolsa es la clave del buen trata
miento y esto se puede llevar a cabo mediante una profilax
xis, raspado, curetajec y en casos graves la gingivectomia.

Se observard y valorari la higiene bucal del paciente

para que sea adecuada, en seciones sucesivas.

"PERIODONTOSISY

‘Es una enfermedad parodontal, se caracteriza por una_
rapida pérdida de hueso alveolar en mis de un diente perma

nente, se puede presenzar en dos formas:
La primera, los dientes afectadés son los incisivos -
y primeros molares.

la segunda més generali:zada afecta gran parte de los-

dientes.

SINTOMAS CLINICOS: Tl aflojamiento y migracién de los ---

dientes.. La magnitud de¢ la destruccién no guarda relacidn

con la cantidad de irritantes locales pressntes.
ETIOLOGIA:

Se pienva que se debe a una deficiencia nutricio



nal o un trastorno metabolico que subyace a la falla de -
elementos mesenquimatosos,

Sin embargo, es notable que la destruccién del teji
do no es generada solamente por el factor local.

Con la debilidad del periodonto, provocada por la -

herencia o una deficiencia nutriciomal o un trastorno mg
tabolicg la reparacifén del tejido se dificulta y se pro=

duce la destruccifn, la locali:tacién de las lesiones pue
de deberse, o0 no, a factores funcionales o irritativos -
presentes en la zona afectada.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Se produce en la adolecencia entre los 13 y 20 afios
las mujeres son afegtadas con mayor frecuencia, puede apa
recer en bocas sanas y se produce en ausencia completa de
15 inflamacién margindl.

El primer indicio de esta enfermedad es un subito --
desplazamiento patol6gico sistémico Jde los diontes, este-
radecimiento no se reconoce clinicamente en sus fases ini

-
5

ciales incipientes, el primer =%zno clfnico definidn, ob-

servade es una bolsa periodental zrofunda, con frecuencin

3¢ presenta on un solo diente con el hueso adyacente nor-

mal
A nedida aque la periodentosis avanza sc ohserva re--

sovcidn fsea, estas nlteraciones Ascas comienzan en la --

14°
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cresta del proceso alveolar.

La rfpida resorcifn &sea ensancha el espacio periodon
tal y abre los espacios medulares del -hueso.

La degeneracidén y pérdida de fibras principales del .

ligamento son pronto seguidas por la proliferacién epite--
lial a lo largo de la superficie radicular.

» E1 deéﬁlazémiento de los dientes va acompafiado por 1la
extrusién de las piezas dentarias afectadas, los cambios -
degenerativos o la formacién de tejidos de granulacién ge-
neran presién sobre el diente y forsan la corona dé éste -

fuera de su posicién normal. El trauma complica y acelera-

el aflojamiento del diente, no presenta dolor si no hasta-

que la énfermedgd estd’ avanzada, es frecuente la apari---
cién de un absceso lateral cn el tejido periodontal y no -

¢s raro observar una bolsa muy profunda en la rafz, casi -

en el fpice.
VELOCIDAD DE APARICION: Esta enfermedad avanza con rapi--
dez, la pieza afectada puede perder al rededor de tres ---
cudrtas partes de hueso alveolar en una o mas de las super
ficies radiculares y durante un periodo no muy largo.

Se desarrolla en tres etapas:

La primera, se caracteriza pnr degencracién y destruc

ci6n de las fibras'principales del ligamento, asf, como 1a

resorcién del hueso.
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1.~ A falta de estimulacién funcional de los dientes.

2.- A una mayor presién sobre los tejidos, a causa del ede

ma.

La segunda etapa: tenemos que existe una migracién ri
pida de la adherencia epitelial hacia la raiz del diente,-
esto da como resultado la formacidn de la bolsa. Empieza a
observarse en la encfa, algunos signos clfnicos de inflama
€¢ién, provocada por factores lecales como: Plsca bacteria-
na, materia alba,

"E1 signo clinico mis precoz, es la migracién dentaria
en sentido labio-distal, que se presenta con formacién de-
diastemas y que ocurre debide a la degencracién inicial y-
a la pérdida de hueso,

Clinicamente la primera y segunda etapa son de corta-

duraci6n y no se pueden diferenciar una de la otra. Por lo

que se dificulta su diagnostico.y cuando éste se establece
por regla general estamos en la tercera ctapa.

La tercera etapa sc cararactericza por inflamacién gin

gival progresiva, trauma de la cclusiSn y holsas parodonta
les infrafseas.

La parcdontosis es una lesién gue no causa doler y 2-
veces pucde presentar sintemas sinilirares a la parodonti-~

tis, su diferencia radica en l1la velocidad de resorcién del

s



151

hueso que existe =n la parodontosis.
Todavia no se ha establecido cual es el origen de la
parodontosis, pero se¢ crec que estd en relacién con los -

estados generales del paciente como:

L.a Deabetes.

'

Hipertensidn Arterial.

Desequilibrio Metabolico.

Enfermedades Debilitantes,

Deficiencias Nutricionales.

Alteraciones llormonales.

En ocaciones la parddontitis se presenta asociada con el
el Sindrome de Papillon Lefebré, eﬁ cuya caracteristica --
principal es la destruccién de hueso alveolar, tanto en 1la
dentadura primaria comc en la pérmanente.

Es frecuente que 11la agrandamiento gingival inflama-
'torio, ulceras gingivales, ‘bolsas profundas vy en ocaciones
no s¢ presenta la inflamaciédn,

-Las lesiones .cutaneas caracteristieas corresponden a-
alteraciones bucales que consisten en la queratosis de la-
palma de las manos y planta de los pies (hiperqueratosis)-
palmoplantay ademas algunos pacientes presentan hiperhidrosis
sis generalizadaz, la etiologia del sind%ome de Papillon es
desconocida, pero se relaciona con 1a displacia epitelial-

generalizada, s¢ cree que esta enfernedad ecs de tipe fami



liar autosdmica.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO: El primer paso en el tratamiento
de este padecimiento ha de ser la extraccifn de los dien--
tes cuyo pronostico sea malo debido al aflojamiento o por
la perdida de sopotrte 6seo, porque se han alojado fuera de
su posicién y ya no pueden ser utilizados. Tambien se ex--
traerin los dientes que hayan erupcionado tanto que sea im
posible restablecer la oclusién. E1 pronostico en esta en-
fernedad es menos favorable si se corrige una deficiencia-
nutricional.

Por ¢so el pronostico seri reservado, pero no negativo

- aunque la destrucci6q esté avanzada y en realidad han 1lle-
gado algunos casos de esta enfermedad, a la perdida de to--
dos los dientes, pero por fortuna el ntimero de estos casos
es minimo. Los diversos factores hacen que sea muy dificil

de manejar ésta lesibn periodontal.
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AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.

Se clasificar segdn la etiologia y patologia en:

1.- Agrandamiento inflamatorio.

a.- Agudo: - Absceso Gingival.
- Absceso Parodontal,
b.- Crénico: - Local o generalizado.

- Circunscrito.

2.~ Agrandamiento Condicionado.
a.- Cormocial; |
.- Agrnadamiento en el embara:zo.
- ‘Agrandamisnto en la pubertad.
b.- Agf;ndamipnto Leucémico.
¢.- Agrandamiento asociado a la deficiencia de 1la
vitamina 'C',

.d.- Agrandamiento inespecifico.

LOCALTZACION: Los agrandamicntos gingivales de acuerdo a-

su localizacién se dividen en:

- LOCALIZADO.- Cuando esta limitado a la encia adyacente -
s un solo dicnte o a un grupo de dicntes.

- GENERALIZADO.- Abarca la encfa de¢ toda la cavidad bucal

- MARGINAL.- Designado a la encfa marginal.



- PAPILAR.- Sc designa a la papila interdentaria.

- DIFUSO.- Afecta a la encia margianal insrtada y papila -
interdental.
- CIRCUNSCRITO.- Agrandamicnto aislado, pediculado,de as--

pecto tumoral,

Agrandamiento Hiperplastico no inflamatorio:
a.- HIPERPLACTIA GINGIVAL. Asociada con el tratamiento con
dilantina.
b.- AGRANDAMIENTO GINGIVAL HIPERPLASTICO, Ideopatico, Here

ditario o familiar.

" AGRANDAMIENTOQ CRONICOV

Es localizado o generalizado.

E1 agrandamiento inflamatorio crénico comien=za con un aby
ahultamientn leve de la papila, la encia marginal; y este-
abulﬁamiento aumenta de tamafio hasta cubrir la corona de -
los dientes.

Su crecimiento es lento e indoloro y evoluciena como-

una nasa circunscrita que se asemeja a un tumer, puede ser

interproximal, o estar en el margen gingival,

Tenemos aveces que disminuven cspontaneamente y poste



155

riormente aumentan de tamafio.

Su causa es la irritacién local prolongada como la -

higiene bucal inadecuada, relaciones anormales de dientes

vecinos 'y de dicntes antagonistas, caries de cuello, res-
tauraciones mal aj: radas, ponticos deficientes, irrita--
ciones gencradas por protesis removibles, respiracién bu
cal, falta de dientes con funcién, habito de presién conm-
la lengua, retensién de alimentos, etc...

TRATAMIENTO: QUTIRURGICO.

- Cutetaje.
- Raspaje.

- Gingivectomia.

"AGRANDAMIENTO INFLAMATORIQ AGUDOY

[

Absceso gingival, es una lesién localizada, dolorosa,
de expanci6én répida, se limita al margen gingival o papila

Principia con una inflamacién roja, lisa, brillante,-
es fructuante ¥ puntiaguda con exudado purulento.

Con los dientes vecinos sencibles a la percusién,

Es una respuesta a la irritacién de cuerpos extrafios-
ésta lesi6n se limita solamente a 12 encfa.
TRATAMIENTO: Si el tamafio de la lesi6n es grande se¢ elimina

Quirtrgicamente,



AGRANDAMTENTN CONDICINNADO TINESPECIFICO,

( GRANULOMA PTOCEXND,)

Fl1 granuloma piogeno cos un 3grandamicnto.g7ngiva1'dc
aspecto tumoral, que se considera como una respucsta con-
dicionada, exagerada a un traumatismo‘pequeﬁc.

No se ha identificado la naturaleza exacta del fac--
tor general cbndicionante.'

Clinicamente la lesidén es una masa circunscrita, es-
ferica, de aspecto tumoral, con una base pedinculada, es

roja purpura y brillante, friahle o firme, la masa de las

1an
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veces presenta (lceras superficiales y exudado purulento.

La lesi6n tiende a evolucionar espontaneamente para-
convertirse en papiloma fibro-epitelial, o puede persis--

tir relativamente inalterada durante meses o afios.

TRATAMIENTO.- Consiste en la eliminacifn quirurgica de las
lesiones y suprimir los.factores irritantes locales, coz--

servando una adecuada higiene bucal,

AGRANDAMIENTO CONDICIONADD LEUCEMICO.

El agrandamiento gingival leucémico representa una -.

respuesta exagerada a Ja irritaci6én local, que se manifies

ta por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros y proli

ferantes.

Las manifestaciones clinicas de este agrandamiento --

son una sobreextensién exagerada de la encia marginal o de
una masa interproximal circunscrita de aspecto tumoral, la
encia es de color rojb azulado y con la superficie brillan
te, la consistencia es firme, con frecuencia hay tendencia

a3 una henorragia espontanea.

lesione
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TRATAMIEXNTO.- Se controlan los tiempes de sangrado y coa-
gulacién, asi, como la cantidad de plaquetas.

_ Primero se eliminan los factores locales causales de
la enfermedad, este tratamiente del agrandamiento gingi--
val se trata por medio de—raspado y curetaje realizado -
por etapas, bajo anestecia tépica.

La primera secidn consiste en la eliminacién suave -
de todas las acumulaciones mediante una torunda de algo--
d6én, raspaje superficial y seflalamiento de los precedimientos
mientos del control de placa.

En las seciones siguientes se realizan raspajes pro
gresivamente mids profundos, los tratamientos se limitan-
a pequefias zonas para facilitar el control del sangrado.

Se administran antibi6ticos por via general, 1a no-
che anterior y las 48 horas después de cada tratamiento

para prevenir una infeccién,
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AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO NO.INFLAMATORIO

0 HYPERPLACIA GINGIVAL.

La hiperplacia es el aumento de tamajfio de los tejidos
o de un 6rgano, producidos por el aumento de la cantidad -
de sus componentes celulares.

La hiperplacia gingival no inflamatoria es generada--

por otros factores y no de la irritacidén local.
Hiperplacia Gingival asociada al tratamiento con di--

lautina anticonvulsivo, usado para el tratamiento de la e-
pilepsia, . lo encontramos en algunos pacientes que ingieren

lé droga. Cuando comienza la lesifn, el agrandamicnto es -
indolofo, ¢l tejido hipertrofiado es duro, de color rosa palido
palids, con una superficie queratinizada gruesa, es raro -

el sangrado, la inflamacifn y la infeccién secundaria. Casi
siempre 1a lesién se encuentra en una ubicacién papilar-mar
ginal,

La hiperplacia es generalizada, pero mas intensa en --
las regiones anteriores, se produce en zonas dentadlas, no--
en espacios desdentados y el agrandamiento desaparece cn la
zona donde se ha realizado una extraccién.

El agrandamicnto es crbnico y aumenta de tamafio con --

lentitud hasta que interfiere con la oclusién o se terna --

de aspecto desagradable.
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TRATAMIENTO.- Se trata por gingivectomia y eliminacibn --
de todas las fuentes de irritacién. Ademas del control mi-
nucioso del paciente; y cn pacientes dilantinicos este a-
grandamiento al eliminarlo quirurgicamente vuelve a apare

cer.

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO

HEREDITARIO O FAMILIAR.

Es una lesifn de etiologia rara, indeterminada, seé co
noce con otros nombres como: Fibroso DBifuso familiar, fi¢fﬁ~*
bromatosis familiar congénita.

E1 agrandamiento comienza con la erupcidn de la denti-
cién temporal o permanente. '

La Fibromatosis afecta a la encia insertada, marginal: *°
y papilas interdentarias, la lesidén puede presentarse por-
vestibular y lingual o de los dos maxilares o tambicn de -

un solo maxilar,

+

La encia agrandada ¢s de un color rosado, es firme,

de ccnsistencia semejante a la del cuerpo y presenta una
superficie quijarrosa, en casos avanzados los dientes se -

encucntran totalmente cubiertos y el agrandamiento se pro-
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yecta hacia la cavidad bucal, los maxilares se deforman -

por leos agrandamientos abultados de la encia,

TRATAMIENTO.- Es poco satisfactorio, se requiere gingivec
tomia del tejido hiperpldstico. Si estan a-
fectados los dos maxilares, se realiza en
varias etapas.

Se ha tratado ¢on irritaciones de los.

tejidos y ha sido satisfactorio,
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"ABRSCESOS Y NUISTESY

ABSCESOS! NUISTESY
1.- Absceso Dentario. 1.- Quiste Gingival.
2.- Absceso Periodontal. 2. Quiste Peeriodontal.

3.- Absceso Gingival,

4.- Absceso Periapical.
Estos abscesos generalmente producen el agrarndamiento
de la encia, pero ademas afectan los tejidos de soporte --

del parodonto.

a.- ABSCESO DENTARIO. FEs una inflamacién circunscritay a-

guda y purulenta de los tejidos blandos en el diente -
0 en torne a el. Es producido por una infeccidén mixta-
de microorganismos bucales, ’

La zona afectada prescata hinchazén y dolor, pue-
de haber malestar gencral, aunente de la temperatura -

y linfoadenitis concoemitantes, 12 pus distiende la en-

cia y se extiende hacin Irz teiidos subyacentes,

h

Nernalnente no hay hacterin: on los teitdos, nero
cuande onttan se praduce 1a velo: emigracién de leucor

cites , para contener la infeccidn.
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La zona queda cercada por trombosis de los vasos
y obstruccién fibrinosa.

El nGmero de leucositos y microorganismos siguen
en aumento, esto va seguido de necrosis y licuefaccién

dec 1a zona central, con formacién de pus.

ABSCESO PERIODONTAL. Pucde ser la exaservacién apuda -

de 1la enfermedad periodontal crénica. Puede producirse
cuando 1a infeccifn pasa a los tejidos, através del e-
pitelio de 1la bolsa, tales abscesos son censccuencia -
de 1la oc)usién de las salidas angostas de holsas tor--
tuosas o bholsas intra-alveolares profundas.

Dade que l1a virulenciz de los micro-organismos es
un factor importante, incluso las bolsas someras pue--
den ser atacadas.

En casos de b.lsas muy profundas, especialmente -
las de tipo intra-alveolar (intraoscas), el ahsceso seo
forna en los tcjides de soporte mds profundos y consti
tuye un absceso periodontal lateral, es frecuente que-
esto se origine, al no haber drenaje desde una bholsa -

profunda o tortuossa o de una furcacidn,

ARSCESO GIMGIVAL,- Se producen por la emigracifn rdpi-
da de leucncitos hacia Tas bacterias de 12 holsa, en -

ausencia de Jrenaje suficiente,



El absceso se forma cuando las bacterias penectran
en el tejido conectivo, 1o cual es factible que ocurra
por una lesifn proveniente de alimentos calientes.

F1 absceso gingival es raro, aparece cuandn las -
bacterias invaden por ruptura de la superficie gingi--
val, estas soluciones de continuidad se originan duran
te la nasticacién o procedimietos de higiene bucal; o-
algun tratamiento dental. Aunque al principio el surco
gingival queda intacto, el absceso se extiende a la --
préfundidad del tejido conectivo, atacando al hueso al
veolar y se comunica con el surco, la resistencia del-
paciente es un factor importante; los pacientes que --
presentan deabetes y no estan controlados son més sucep

tibles a los abscesos.

ABSCESO PERTAPICAL. _ El absceso pericpical {dento-alveo

lar) es el resultado de la infeccibénpulpar que se extien
de a través: del agujcro apical a los tejidos periapica--
les,

Estos abscesos generan trayectos fistulosos que ¢o-
nunican con la cavidad bucal., Asimismo, pueden estableg--
cer una comunicacién con la bolsa pericdontal o ¢! surco
gingival,

Es posible que 1a infeccién pulpar llegue a los te-
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jides periodontales por canales abcrrantes, fracturas

radiculares o una perforacién. E1 absceso periapical-
es ¢l mds comGn.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- F1 diagnostico diferencial-
de ﬁn absceso abarca los abscesos periapicales, perio
dontales. y gingivales.

Sin embargo, c¢l tratamiento periodontal tiene que
ver fundamentalmentec con los abscesés parodontal y gin
gival. Los abscesos dentarios se ascmejan desde el pun
to de vista clinico, pero difieren en su origen.

E1 absceso periapical proviene de la infeccién --

pulpar, el absceso periodontal se forna por la bolsa -
y ¢l absceso gingival es una infeccifn que sc¢ produce-
por una solucién de continiudad en la superficie gingi
val, A

Aunque ¢l absieso se origine en un lugar, pucde -
extenderse y lesionar otras zonas. Los procesos infec-
ciosos y los sintomas clinicos de los diversos absce--

sos s¢ asenejan; -estos solo difleren en su origen y a-

venamiento de la infeccidn. Cl diagnéstico se basa en-

los hallazgos clinicos, cn el examen radiogrifico ¥y ecn
1a prueha pulpar.
Tenemos que la presencia de caries, lesiones pul-

pares y patologia periapical sugiere que podria tratar

165



se de un absceso periapical, mientras que las bolsas,

la perdida 6sea alveolar y la patologia periodontal -
sc pienza en un ahsceso periodontal.

Cuando ninguno de estos indicics es obvio, se --
pensarid que es an absceso gingival,

Los abscesos periodontales pueden aparecer en --
dientes sin vitalidad y por el contrario, pueden pro-
ducirse abscesos periapicales en dientes con enferme-
dad periodontal, T

Los abscesos tienen algunas veces periodos de --
exacerbacifn y remisidn, Las exacerbaciones repetidas
son responsables de perdidas 6seas amplias,
PRONOSTICO.- La finalidad del diagnostico es estable-
cer de que tipo de ahsceso se trata, Haéer el pronns-
tico v elegir el tratamiento adecuado.

El absceso gingival se trata perfectamente v el-
pronostico es favorable.

El pronostico del absceso periapical depende de-
la posibilidad de hacer el tratamiento endodontico; -
El pronostico de los dientes con ahsceso periodontal-

se basa en 1la cantidad y naturaleza. E1 pronostico de
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un absceso periodontal es prometedor salvo en los ca-

SOS raros en que aparcce osteomielitis localizada,

TRATAMIENTO: Varia con la decisidén de conservar el --

diente o de extraerlo, seotn sea ¢l caso,
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Por lo tanto el tratamiento puede ser endodonti-
co y periodontal o exodontico.El primer paso del tra-
tamiento es 1a reduccién del absceso y la administra-
cidn de antibioticos, o establecer el drenaje, esto -

se hari mediante curetaje de la bolsa o la incisién -

del absceso.

"NUISTESY

a.- NUISTE GINGIVAL.- Aparece cono un nodulo indolovro, de-
color aris azulado en la encia, con aspecto y consistencia
de un nucocele, puesto que la localizacién del quiste es -
superficial y no es apresiable en radiografias.

b.- NUISTE PERIOCDONTAL.- Denominado tambien quiste perio--
dontal lateral; radiograficamente la lesifn se observa ra-
'diolucida, bien definida, adyacente a una rafz, se halla =
en el hueso y en ocaciones :se encucntra en la tahla &sea-

praduciendo un agrandamiento de la encia.

Los quistes gingivales y periodontales son rﬁros, con
mayor frecuencia sc originan en los restos del epitelio-o-
dontogenico del lipamento periodontal o la encia.

Otros mecanismps que dan nacimiento a estos quistes -
son sin duda accidentales, como la implantacién traumatica

de epitelio superficial quc mis tarde sufre degenaracibn -
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trépico, o ovolucidn cistica dentra de un ahsceso pericdon

ién de los caniros inferiores, en ocaciones estos --
quistes se infectan y forman un absceso que cn ocaciones -
se coenfunden con otra patologia..

La pérdida Ssea extensa y vipida puede tener en la pa
tologfa pulpar una causa concomitante, el dia-nostico adg-

cuado de cstos casos favorecerf el mavor exito del trata--

miento.



"IRAUMA  OCLUSALY

Las fuerzas oclusales son un factor critico en el man
tenimiento o alteracién de la condicién y estructura del -
periodonto.

Tanto el ligamento periodont?l como el hueso alveolar
requieren estimulacién funcional por medio de las fuerzas-
oclusales para permaﬁecer estructuralmente sanos.

Cuando la funcifn oclusal es deficiente, estos teji--
dos se atrofian. Por el contrario, cuando las fucrzas exe-
den su capacidad fisiologica de adaptacifn, amhos tejidos-
sufren dafio.

Con el noxbre de trauma provocado por la oclusién se-
conoce la lesidm de 10; tejidos periodontales, que ocurre-
como respuesta a cambios circulato;ios debidos a fuer:zas -
oClusales‘cxcsivés.

El pgrado de dafio causado a los tejidos como as{ mismo
la ubicacifn y extensiénde la lesién, son una funcién de -
la intenéidad v direccién de 1as fuerzas susodichas,

En termines generales,los hallasgos patolégiéos mis -
habituales son alteraciones circulatorias dentro de 1a menm

brana periodontal, ruptura de las fibras periodontales, --

reabsorcién gingival en las zonas de compresifn y neoforma

-

ci6n 6sca en aquellas de tensién,
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Respecto al diagn6stico radiografico, los pacientes-
con oclusibén traumatica suelen mostrar los signos siguien
tes:

--Ensanchamiento del periodonto, con frecuente espesamien
to de la cortical 6sea a los lados de las raices.

--Reahsorcidn ésea vertical (formacién de bolsa intrabsea)

--Radio-lucidez y condensacién del hueso trabecular,

--Reabsorcibn radicular.

Se -explica probablemente por el hecho de.que las fuer
zas oclusales exesivas afectan la circualcién de la membra
na parodontal, pero no la de la gingiva.

No cabe duda, por otro lado, que una vez que la lesifn
gingival se ha iniciado como consecuencia de otros factores
locales, 1la presencia de fuerzas oclusales exesivas contri-
buye a acelerar la marcha del proceso destructivo v le da -
caracteristicas direccionales relacionadas con la intensi--
dad y direcci6n de la sohrecarga.

En este sentido la oclusifn traumftica puede ser consi
derada como una causa primaria, pero si secundaria de la en
fermedad periodontal;

La funcién oclusal reducida es tambien la raz6n de al-

teraciones cn cl aparato de sopnrte dentario, estos cambhi-

os consisten genceralmente en el estrechamiento de la membra
na periodontal v el espesamiente del cemento.

De nuevo la funcibn oclusal disminuida, no es conside~
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rada responsable de la iniciacifn’de la inflamacifn gingi
val.

Las anormalidades en la funeibén oclusal no son por lo
comdn prevenidas, pero si lo son sis efectos mediante el e
quilibrio oclusal, siempre que esté indicado.

Antes de decidir la estabilidad de la oclucibn, se de
be examinar en forma cuidadosa los distintos componentes -
del periodonto. En muchos pacientes:la resistencia fisiol$
gica de los tejidos es tal que aun fuerzas oclusales clara
mente anormales no producen dafio alguno, en otros las de--
sarmonias son meneres, es decir, cstan totalmente dentro -
del limite tolerable.

Existen, casos en que el organismo ha cncontrado meca-
nismos compenéaforios del trauma oclusal.

En todos estos casos en que cl cxémen ne revela dafio
texfural,-ln experiencia nos ha cnsecfiado que se ha provo-
“cado mavor dafo por medio del eauilibrio oclusal impropia
mente realizado del todo, v no.cstnhili:ando del todo 1la-
oclusién . |

En muchos casos ¢l trauma oclusal es la resultante -
de restauraciones operatorias 6 protéticas instaladas sin

cl dechido respete por las reglas de la oclusién

Fstos casos pueden ser prevenidos simplemente median

te una correcta prictica odontolbgica,
Algunos hr-itos como ¢l bruxismo,la proyeccién de la

lengua contra "5 dientes al deglutir, la anicofagia, etc.



pueden producir fuerzas anormales en intensidad v direc--=
cién.

El origen de estos hihitos es incierto y con frecuen
cia encierra un componente emocional,

El m&s dafiino de estos hdbitos es el hruxismo, aue -
es una creencia generalizada que sus causas son una combi
nacién de desarmonias oclusales, en particular contactos-
prematuros y tensiones emocionales.

La correccibn de los factores desencadenantes es sin
duda 1la ﬁejor, rero no siempre facil solucién para estos

casos, la corrcccifn de las desarmenias coclusales en pa--
cicicntes con bruxismo.
Se ha dicho que el tratamiento del traumatismo oclusal

¢s solamente el ajuste oclusal.
Tambien se¢ ha diche que el traumatismoe oclusal causa--
muchos trastornos, pero la verdad es que solamente produce-

migraciSn y aflojamiento de los dientes,



CAPITULO iy,

CLACIFICACION CLINICA
DE LAS ENFERMEDADES
PARODONTALES,

FARODONTOPATIAS.

Piueden dividirse entre procesos morbosos que afectan
a la superficie o encfa y procesos morbosos que peneiran-
en las estructuras mids profundas, ruy proximas a 155 raf-
ces de los dientes. ' . .v

Las enfermedades que afectan a la superficie pueden-
dividirse en Inflamatorios sin destruccién de los tejidos
y los otros van a tener destruccifn de los tejidos por me
dio de la necrisis.

La enfermedad parodontal comprende entidades clinicas
distintas, como la gingivitis marginal que suele ser una -

liporemia indolora del borde gingival, sin supuracién ni--

Wi
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destruccién de la superficie.

La gingivitis ulcerosa que es un proceso inflamatorio
mis agudo, con necrosis en zonas de la superficie gingi --
val.

La parodontosis que es una destruccién cronica que --
penetra por el surco gingival y se aproxima a las raices -
denta;ias, formando bolsas, acompafiadas de fénoménos infla
matorios y supuracién variable,

El ligamento parodontal cuando se lesiona por un trau
matismo (parodontal_), siendo intenso, puede producir ab--
sorcién del hueso alveolar, movilidad de los dientes y ab
sorcién de la rafz, si es severo puede causar absorcibn--
del hueso de sostén adyacente al hueso alveolar.

Asf, comé cnfermedédes neoplasicas que afectan al pa-
rodonto, se encuentran con frecuencia otros tipos de anoma
lias como 1los qui;tes y abscesos,

Las parodontopatias de origen ncoplasico frecuentes -
en el parodonto son las siguientes:

Fibromas

Papilomas

Tumor del embarazo

Epulis, etc.
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FACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS.

Estos factores se relacionan con la salud general del
paciente y representan la hahilidad que tiene &ste de re--
sistir el proceso de la enfermedad.

Se admite que una lesién del parodonto causada por un
proceso patolégico general, no es necesariamente igual a -
las lesiones parodontales mandibulares, asf como el hiper-
paratiroidismo o 1a enfermedad de Paget que presenta mani-
festaciones de esta naturale:za.

Las enfermedades parodontales que tienen una causa lo
cal pueden ser complicadas o influidas por un padgcimiento
general. De igual nodo las perturbaciones de la salud de -
una persona pﬁedcn prodﬁcir cambios en el tono y la resis-
tencia vital de los tejidos parodontales haciendolos m&s -
suceptibles a irritaciones menores, asf, una enfermedad --

subclinica se puede manifestar.

Tenenos que laS mis importantes son:
a.- Dieta.
b.- Alergias.
c.- Deabetes Mellitus.
d.- Discracias Sanguineas..

e.- Embarazo.



A.- DIETA; nos referimos a la cantidad de alimentos que -

un individuo ingiere y que puede influir de dos mane-
ras: Localmente, en 1la hoca puede producir presiones-
exageradas si es muy dura o demaciado fibrosa y con -
falta de estimulo, si es siempre demaciado blanda, --
puede producir Adhesi6n a los dientes y producir i--

rritacifn a los tejidos,

Por otro lado lo que se aproveche verdaderamente
de esa ingesta o nutricién, influye por calidad, can-
tidad; balance y repercutiri en la capacidad reactiva

local de los tejidos.

Es frecuente que los trastornos del eauilibrio -
nutricional de 'una persona se¢ manifiensta por cambios
en 1a encfa y tejidos periodontales subyacentcs mis -
profundos.

Los efectos de las deficienéias nutricionales so
bre estas estructuras, asf, cemo sobre toda la cavi--

dad bucal.

La ingesta, la absorcién y la utilizacidn adecua
da de diversas vitaminas, minerales y otras sustan---
cias nutritivas son esenciales para el mantenimiento-

" de un periodonto normal.
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ALERGIAS; tanto generales como por contacto pueden
variar el cuadro gingival en la medida de la seve-
ridad de las manifestaciones locales.

Estas alergias pueden ser producidas por la--:
comida, droga, medicamenteos, polvo, pelo de algu
nos animales, asi, como algunos objetos.

Muchas drogas son capaces de producir gingi--
vitis aguda, debido a una acci6n irritante direc=
ta, por ejemplo: E1 fenol nitrato de plata, acei--
tes volatiles, aspirina, estos colocados sobre la-
encfa= probocarfin una reaccifn inflamatoria.
DISCRACIAS SANGUINEAS; Estas muestran alteraciones
de los tejidos orales y parodontales en la medida;
que ;stcs tragtognos alteran 1a relacién celular--
normal, interfiriendo estas con el metabolismo y -
la funcién normal de los tejidos afectadés.
DEABETES MELLITUS; Se observo especialmente en las
personas jovenes.

No se ha provado que la deabetes es una causa
especffica de la enfermedad parodontal avanzada y- .
en recalidad nuchos dcabetiéos poscén estructuras -
parodontales,normaies, sin embargo hay que Tecono-

cer que en 1la deabetes no controlada estan afecta

dos muchos procesos metab6licos, incluso los que-



actfian en la resistencia a la infeccifn o el trau
ma.

El deab&tico no controlado puede por ejemplo:
sufrir de Glceras crénicas persistentes en piel dc
piernas, esto porque la resistencia esta disminui-
das y toda irritacién menor como el traumatismo o-
infeccibn de la piel generari una lesifn mayor que
.en una persona nérmal.

Por ello, cuando consideranos el periodonto -
localizado en la cavidad bucal con sus multiples -
factores predisponcntes a la enfermedad, no es sor
“ prendente que se destruya mis facilmente en perso-
inas con deabetes no controlada que en sanas.

Se han presentado opiniones sobre la exacta--
‘relaci6n entre la deabetes y la enfermedad bucal,-
los siguientes cambios han sido atribuidos o rela=
cionados a la deabetes como sequedad de boca, eri-
tena difuso de la boca, lengua suburral, con enden
taciones marginales, tendencia a 1la formacidn de -
abscesos parodontales, estomatitis diahética, cn--
cfas agrandadas, papilas gingivales dolorasas y --
sangrantes, proliferaciones polipoides de 1las en--
cias y dientes flojos.

Tanbién se le ha atribuido una mayor frecuen-
cia de enfermedad parodontal y destruccién vertj--

cal y horizontal del hueso alveolar, aumento de --
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una tendencia de la gravedad de la inflamacifn -
y suceptibilidad a las infecciones,

En estudios de biopsia se ha sugerido que -
en la deabetes la encfa y el tejido parodontal de
granulacifn presentan una infiltraci6n grasa que-
puede ser responsable de una disminucién de la re
sistencia en la zona parodontal, se ha descrito -
tambi&n en la deabetes una hiperplasia gingival o

hiperqueratosis.

EMBARAZO; Se ha comunicado que la encfa esperimen
ta cambics durante el emharazo, que fueron denomi
nados gingivitis del embarazo,

El aspecto ciinico de la encfa de la mujer-
embarazada varia de la auscncia de alteraciones a
una encla marginal lisa, brillante, de color rojo
intenso, con frecucnte agrandamiento e intensa hi
peremia de las papilas interdentales,

E1 embarazo con sus correspondientes modifi-
Eacioneshormonalcs causa una respuesta notoria a
la irritacién local que posiblemente en 1la mujer
embarazada sea de magnitud insuficiente como pa-

ra generar una reaccibn gingival,



PARODOXTOPATIAS.
e A IAS

1.- Estados Inflamatorios:

a.- La Gingivitis.

b.- La Enfermedad Periodontal Cronica

destructiyva (Parodontitis.).

2.- Estados Distroficos:
a.- Cingivieis Descamatiyva Crénica.
(Gingivosis).

b.- Parodontosis.
3.- Estados Neoplasicos:

(Benignos).

a.- Parodontomas.




181

En el capitulo anterior, se describen los Estados In
flamatorios, asi, como los Estados Distroficos; por lo --
tanto en este capitulo hablaremos unicamente de los Esta

dos Neoplasicos;

PARODONTOMAS.- Toda enfermedad Neoplasica que afecte o se
relacione con el parodonto y que presente anomalias a los
dientes; y a la cavidad bucal en general.

Tenemos que las neoplasias benignas que son mas fre-
cuentes y que se encuentran en la cavidad bucal y espe -

cialmente en el parodonto son las siguientes:

a.- Papilomas.

b.- Fibromas.

¢.- Granuloma de células gigantes.
(Epulis).

d.- Hemangioma.

e.- Tumor del embarazo.

Las Neoformaciones benignas que se presentan en la -
encia, tienen caracteristicas sobresalientes que no pro--
ducen metastasis y son indoloras, de crecimiento lento y-

que se presentan generalmente encapsuladas.,
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Tambien se clasifican como:
1.- Los tumores benignos:

a.- Fibroma,.
b.~- Hem3agngioma,
2.- Lesiones traumaticas:
a.- Epulis.
3.- Lesiones Inflamatorias:

a.- Tumor del embarazo.

El factor mas importante y frecuente se debe a una -
irritacién mecinica en la que la encia se presenta sensi-
ble.

Esta predisposicién se manifienta por la aparicién-
frecuente de papilas del parodonto y pueden aumentar de -
tamafio por las irritaciones fuertes. Como irritaciones --
producidas por denticioﬁes acompafiadas de reblandecimiento
del parodonto, por raices dentarias cariadas f por obtura-
ciones que sobresalen del borde cervical como las protesis

mal ajustadas.



TUMORES BENIGNOS DE ORIGEN CONECTIVO

EN~LA CAVIDAD .BUCAL.

FIBROMA:

Este tumor de tejido conectivo es la neoplasia mis -
comn y benigna de tejido blando que se produce en cavi--
dad bucal.

Esta relacionado con 1a hiperplacia fibrosa y en mu-
chos casos se llega a confundir.

Sus caracteristicas cIfnicas: El fibroma se presenta

como una lesién elevada de color normal, con superficic -
lisa y base sésil y en ocaciones pedincula&a.

El tumor puede ser pequefio, en ocaciones raras alcan
za varios centimetros de difmetro.

Al proyectaése sobre la superficie, el tumor llega -
a8 irritarse o inflamarse y presentar ulceracién superfi--
cial. Casi siempre es una lesién bien definida, de creci-
ﬁiento lento y que se produce a cualquier edad, pero es -
mis comiin en la teicera, cuarta y quinta decada de 1la vi-
da, aparece con mayor frecuencia en la encia, mucosa ves-
tibular, lengua, labios y paladar. Como la consistencia -
del fibroma es firme y resilente o blanda y esponjosa, en
ocaciones se usan las denominaciones c¢lfnicas de fibroma-

duro y fibroma blando.

183
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Caracteristicas Histol6égicas: El fibroma se compone de ha

ces de fibras colagenas intercaladas con variaciones de -
fibroblastos y fibrocitos vy pequefios vasos sanguineos, La
superficie de la lesifén esta cubierta por una capa de epi
telio escamoso estratificado que frecuentemente 'aparece -

estirado y aplanado.

Si, en el tejido hubo un traumatismo, la vasodilata-
cién, el edema e inflamacifn son variables.

En algunos fibromas se encuentran zonas de calcifica
cién difusa o focal, e incluso de calcificacién, princi--
palmente en los de encia, estas lesiones en ocaciones son
denominadas como: |

- Fibroma Osificante Periferico.
- Fibroma Cementante Periferico.

- Fibroma Odontogenico Periferico.

Al observar el fibroma al microscopio, se ve que es
una neoplacia verdadera de tejido conectivo, es similar-
a la hiperplacia inflamatoria que es un crecimiento de -
tejido conectivo que se forma como parte de una reaccidn
inflamatoria.

TRATAMIENTO: El tratamiento del fibroma o de la hiper--
placia inflamatoria focal, es la excisibn gquirurgica ---

conservadora, esta lesién rara vez es recidiva.
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HEMANGIOMA.

Tumor benigno formado por vasos sanguineos frecuente

mente es de dos tipos: Capilar y Cavernoso; siendo mas co

min el capilar, aparece en el parodonto, difiere de 1a hi

perplacia simple.

CARACTERISTICAS CLINECAS.

"Son blandos, pedunculados, indoloros, presentan con-
tornos lisos, bulboso con tamafio y relacién variable.
Estas lesiones tumorales aparecen eén 1a papila inter |
dentaria y cr;cen laterklmente hacia los dientes adyacen-
-~ - tes por estar sometidos a los traumatismos de la boca, --
presentan hemorraéia y ulceracidn.

- HISTOPATOLOGIA.

La forma cavernosa presenta vasos amplios y notorios
1lenos de sangre, son irregulares y tortuosos.

La capilar, los vasos sanguineos son menores § las -
celulas endoteliales exceden en nﬁméro dando como resulta

do esclerosis y obliteracién vascular.

TRATAMIENTO: Cuando el tamafo no exccde, esta indicado 1a

radioterapia. cuando son extensos; la extirpacion quirurgicsa.
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GRANULOMA PERIFERICO DE CELULAS GIGANTES O,

EPULIS DE CELULAS GIGANTES.

Es un crecimiento de tejido blando localizado y se -
excrecencia sobre el espacio interproximal de la encia --

a nivel del cuello del diente.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El aspecto clinico del granuloma periférico de célu-
las gigantes, varia considerablemente.

Siempre se produce en la encia o en el reborde alveo
~lar, con mayor frecuencia delante de los molares y se pre
senta .como una lesi6n pedunculada o sésil, que parece na-
cer de los tejidos a mayor profundidad de esta zona. Asf,
parece originarse del ligamento periodontal o del mucope;
riéstio.

La lesi6n tambien -varia de tamafio, pero por lo cbmﬁn _
mide 0.5 y 1.5 cm. Es de color rojo obhscuroc, de aspéctq -
vascular o hemorragico y suele tener una superficie eicea
rada. En pacientes desdentados la lesién puede presentar-

se como una hinchazén vascular ovéide o fusiforme de la -

cresta del reborde.

Este granuloma tiene predilecci6n por la mandibula--
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ademas, se encuentyva con mas frecuencia en mujeres que en

hombres. Los casos presentes indican que el tumor de célu

las gigantes aparece como promedio a los 30 afios de edad,

en ocaciones se llega a encontrar en nifios pequefios.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS,

El aspecto microscépico de la lesién de celulas gi--
gantes es particular.

Consta de masas no encapsuladas de tejido, compuesto
de un delicado estroma de tejido conectivo reticular y €i
brilar con grandes cantidades de células ovoides o fusi--
formes y células gigantes multinuclearcs, las células pgi-

gantes se asemejan a los nsteoclastos.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.

Las radiografias intrabucales revelan manifestacio--
nes de lesién Gseé subyacente a la lesién.

En las zonas desdentadas presenta tipicamente, ero--
sién superficial del hueso, cuando la neoplasia se produ-
ce en :onas donde hay dientes, la radiografia revela des-

truccién superficial del margen alveolar o de la cresta -

del hueso interdentavio, pero esto es invariable,



TRATAMIENTO: Es la excisifn quirurgica, con el cuidado de

eliminar toda 1a base de la lesi6n, de no elimiparse com-

pletamente, presenta residiva,.

TUMOR DEL EMBARAZO.

El agrandamiento gingival circunscrito, de aspecto -
tumoral, es una inflamacién de la encfa, que es la res --

puesta a los factores irritantes locales.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Frecuentemente aparece al tercer mes de embarazo, es

una lesién indolora, al menos que su tamafic y forma inter
fieran con la oclusifn.

Es una masa esferica, fungiforme, lobulada, emerge -
de la’zona gingival interproximal siendo la mas comin, la
vestibular o la lingual.

Se expande lateralmente por la presifn:que ejerce la
lengua y carrillo, su color es rojo obscuro o magenta, --
con una superficie lisa y brillante.

Es un lesi6n superficial que no invade al hueso adya
cente, la consistencia de la lesidn varia a diversos gra-

dos de friabilidad y blandura.



18QA

HISTOPATOLOGIA.

Es una respuesta fibroendotelial de la encia a los -

factores irritantes locales.

Sus principales caracteristicas son:

- Capas endoteliales gruesas.

- Capilares ingurgitados.

- Estroma fibroso o con grados de edema o con filtra
cién leucocitaria,

- Epitelio basal con edema intra vy extracelular.

- Superficie epitelial queratinizada.

- Presenta zonas donde predominan linfocitos, plasmo

citos y leucocitos polimorfonucleares,
- Una marcada proliferaci6én endotelial, con formacién

de capilares e inflamacién

TRATAMIENTO: Consiste principalmente en la eliminacién de
todos los irritantes locales, como una higiene bucal y la

eliminacién completa del tejido enfermo. Frecuentemente -

2l terminar el embarazo, se produce el tamafio del agranda
riento gingival, al reestablecerse el equilibrio ormonal.
Eax ocaciones es necesaria la intervencifn quirurgica para

evitar interferencia en la oclusién.

§ A AT T T R T T T R L e e e g AT £
P T T AR B :



PAPILOMA.

Es una neoplasia benigna, comiin, que se origina en -

el epitelio superficial.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El papiloma es una proliferacién exofitica compuesta
de numerosas proyecciones dactiliformes que produgen una-
lesibén cuya superficie es rugosa como una colf?T%?} casi-
siempre es un tumor pedunculado bien circunscrito, ocacio
nalmente sésil, en la boca se le encuentra mas comunmente
en lengua, labios, mucosa bucal, encia y paladar.

A Particularmente se encuentra en la zona adyacente a-
la Gvula.

La mayoria de estos papilomas son pequefios, y apare-

cen a cualquier edad. Algunos papilomas presentan hiper -
queratosis, las caracteristicas esenciales, es una proli-
feraciofi de células espinozas en estructurélbapjlar.

E1l tejido conectivo es nadamas estfqﬁ;ide sostén, la
presencia de células inflamatofias crénicas es variable,
TRATAMIENTO: El1 tratamiento del papiloma consiste en la -
excisi6n del tumor. La remoci6n‘nunca se hari mediante u-
na excisifn del tumor que pase atravéz del pediculo, si -

la exscisibn es apropiada no habra residiva.

“ nEY
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CAPITULO VIII.

PATOLOGIA PARODONTAL

BOLSA PARODONTAL.

Es un fendmeno patolégico que sc observa en la encia,

es la pérdida de la capa queratinizada del epitelio.

El epitelio de la pared lateral al estar sujeto a i--
rritaciones mec&nicas, quimicas, microbiana, se produce el
sarro, sé presenta aumento de volumen de la encfa marginal
por lo tanto se produce 1a 1lamada BOLSA PARODONTAL 6 BOLSA
GINGIVAL & VIRTUAL.

DEFINICION: - Se define como el aumento del intersticio gin
gival con migracién apical de la insercién epitelial sien-
do un aumento patolégico. |

Si la accifn irritante del sarro continda, la pared -
lateral se desgarra y ulcera, dejando al desqubierto el te

jido conjuntivo subyacente.

Los signos que se presentan son:

Cuando se presenta una zona rectangular aislada en la
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mucosa gingival que se extiende desde ¢1 margen gingival -

hacia el surco vestibular.

Encia marginal agrandada y con un cambio de colora --
cion.

Cuando el margen gingival esta tan agrandado que lle-
ga a cubrir una porcién de esmalte.

Se presentan zonas aisladas de hemorragia gingival.

Recesién gingival con exposicién de la superficie ra-
dicular.

Movilidad.

Elongacién y migracién de los dientes y espancién en-
tre estos.

Presencia de pus en el margen gingival.

SINTOMAS.

- Dolor o sensacifn de presién en zonas localizadas -
que disminuyen pfogresivamente despues de interva--
los variables de tiempo.

- Tendencia a succionar sangre de la encia generalmen
te de los espacios interproximales.

- Sensacifén de picazén en la encia.

- Sensibilidad al frio y al calor.

- Dolor en piezas sin caries presente,

- Papilas gingivales blandas.
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UBICACION:

Se encuentra limitadas por un lado por la superfi --
cie dentaria y por el otro por la encia que presenta di--
versos grados de inflamacién.

El cemento radicular encontrado en el fondo de la --
bolsa es un tejido necrético y sin vitalidad. Los irritan
tes traen como resultado la inflamaci6én asf, como una al-
teracién temprana dei hueso alveolar. (reduccién de la --
cresta alveolar).

Dependiendo de la relacién que guarda con la cresta-
alveolar, las holsas pueden encontrarse localizadas en el
lado mesial o distal de los dientes, pero muchas veces se
localizan rodeando totalmente a los dientes.

- Existen gran cantidad de células supragingivales local
lizadas generalmente sobre las coronas de los dientes ---

afectados, tambien existen células adheridas a 1la rafz.

CALCIFICACION:

En base &8 su morfologfa y a sus relaciones con los --

estructuras subyacentes se clacifican en:
1.- Bolsa relativa o falsa.- donde el aumento de la
profundidad de la bolsa es un aumento de volumen

de la encfa, sin destruccifn de tejidos, ni mi--

gracién apical de la adherencia epitelial.
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Las

Bolsa absoluta o verdadera .- la profundidaﬁ del
surco gingival se produwe por migracién de la ad
Herencia epitelial a lo largo de la rafz, con --
destruccién de la membrana parodontal y hueso al

veolar.

Bolsas Absolutas aparecen de dos formas:

Bolsa Gingival, llamada suprafsea, supracrestal-
supraalveolar, en la que el fondo de la bolsa es
coronario con respecto al nivel del hueso alveo-
lar subyacente,

Bolsa Infra6ésea, tambien llamada intraésea intra
alveolar, subcrestal, en el cual ek fondo de la-
bolsa esta adherida al diente en una zona apical
al nivel del hueso alveolar adyacente.

En este tipo de bolsa, la pared lateral de la --
misma se encuentra entre el cemento dentario y -

el hueso alveolar.

Tambien se clacifican en:

1.- Bolsa Simple.
2.~ Bolsa Compuesta.

3.- Bolsa Compleja.

10



1.- Bolsa Simple.- Cuando abarca una sola cara del dien-

te.

2.- Bolsa Compuesta.- Cuando comprende dos o mis caras -
el fondo de estas bolsas esti en comunicacibn direc-
ta con el margen gingival por todas las caras ataca-
das del diente.

3.- Bolsa Compleja.- Es cuando se origima en una cara --

pero se extiénde a una o mas caras adicionales.

Los cambios epiteliales que tienen lugar al transfor
E marse el suco en tolsa parodontal pueden ser consideradas
como; PROLIFERATIVA y DEGENERATIVA.

Se ha seflalado que el termino bolsa absoluta compren
- de dos- tipos de bolsas periodontales; la gingival o supra
; 6sea y la intraoseg.
, En ambos tipos de bolsa hay alteracitn inflamatoria-
ﬁ degenerativa y proliferativa de caracteristicas similares.

i Ambas asosiados a 1a destruccién de los tejidos adyacen--

;-tes, la principal diferencia entre la supradsea y la in--
~ frabsea esta en la relacién del tejido.blando de la bolsa
{ con el hueso alveolar, en la supraosea la adherencia epi-

? telial es coronaria al hueso alveolar en la segunda 3a ad

E herencia es apical.

En 1a supraosea hay una restauracién de las fibras ging



givales y lés tranceptales por medio de la formacién de -
nuevas fibras y la formaci6n de una bolsa infraosea pro -
duce una alteracidén de la disposicidén de las fibras con--
un aumentoc de la longitud de las fibras gingivales y la-
formacién de las fibras tSanceptales, las bolsas infraé--
seas se encuentran con mids frecuencia en la parte inter--
proximal.
- Las alteraciones de los dientes que presentan bolsas
son importantes, complican los signos clinicos de la en--
fermedad e influyen en los metodos de tratamiento porque-
presentan estos dientes los siguientes cambios:

a.- Necrosis del Cemento.

b.- Caries en la rafz.

c.- Reabsorcién celular de la rafz.

D.- Cambios en la pulpa.

La formacién de bolsas parodontales se acompafia gene

ralmente de una retraccién o recesifn patolégica mayor --
que la normal, sin embargo el grado de recesifén no esta -
en relacién con la profundidad de la bolsa, es importante
comprender la relacién entre el grado de recesi6n y la --
profundidad de la bolsa.

La recesifn es el resultado del movimiento de la ad-
herencia epitelial a lo largo de la raiz y su despegamien

to de la superficie radicular.
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La cantidad de recesi6n estd determinada por el maxi
mo nivel coronario de la adherencia epitelial, la profun-
didad de la bolsa en cambio resulta del movimiento del e-
pitelio a lo largo del diente y el despegamiento de la su
perficie radicular mis un aumento de volumen gingival que
mueve la cresta del margen gingival en direccifn corona--
ria.

La profundidad de la bolsa representa la distancia -
entre el maximo nivel adherido de la adherencia epitelial
y la cresta del margen gingival.

Generalmente las bolsas parodontales profundas co --
- existen con una marcada destrucci6én del hueso alveolar. -
Pero esta coreelacién gntre la profundidad de la bolsa --
y la.severidad de la perdida 6sea no es constante.

Pugden existir bolsas poco profiéndas en zonas de --
gran desttuccipn.6seas y bolsas profundas con una ligera-
‘destruccién del hueso alveolar sin bolsa'parodontal. |

La inflamacién que proviene denlas bolsas periodonta
les causa una degeneraci6n en el ligamento periodontal -
10 cual contribuye a que haya movilidad dentaria anormal-
e interfiema la capacidad del periodonto para soportar --

lesa fuerzas oclusales y sostener algunas restauraciones-

o0 protesis dantales.



Las bolsas periodontales son una fuente de molestias

durante la masticacifn; interfiere la masticacifn requeri
da para la digestién de los alimentos, en los cuales se -
presenta y prefieren alimentos con carbohidratos y no ali
mentos protéicos fibrosos.

El contenido putrefacto de las bolsas periodontales-
estropea el sabor de los alimentos y ademas los contamina
con el material que puede irritar elfihbo gastrointesti--

nal.

TECNICA DE CURETAJE Y RASPAJE:

Es el procedimiento bisico mas comunmente empleado -
para la eliminacién de las bolsas periodontales y trata--
miento de la enfermedad gingival.

Consiste en el raspaje para eliminar calculos, placa
y otros dep6sitos, el aislado de la rafz para eliminar --
la sustancia dentaria necrética, y el curetaje de la su--
perficie interna de la pared gingival de las bolsas perio
dontales para desprender el tejido blando enfermo.

El raspaje y curetaje se realiza en una zona limitada
y debe ser suave, minucioso y producir el minimo de trauma

a los tejidos infectados y a la superficie dentaria.

Tac
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INDICACTONES,

A._ Eliminacién de bolsas supraéseas en las cuales 1a pro-
fundidad de la bolsa es tal que los cdlculos que estan
sobre la raiz se pueden examinar por completo mediante
la separacién de la pared de la bolsa con un chorro de
aire tibio o una sonda.

B._ En la mayoria de la gingivitis excepto el agrandamien-

to gingival.

._ Tambien es una de las técnicas del tratamiento de bol-

sas infradsess.

La eliminacién de la bolsa debe ser sistemitica -

comenzar en una zona Y seguir un orden hasta tratar to

da la boca en cuadrantes.

Segin 1a clase del paciente y la intensidad de la

lesifn parodontal.

TECNICA.

1.- Ae usa anestecia por infiltracién o regional segun

se requiera,
2.- Se eliminan los cflculos u residuos visibles con »

raspadores superficiales.

3.~ Se eliminan los calculos gingivales, Se introduce-



un raspadoe profundo hasta el fondo de la bolsa, inme
diatamente debajo del borde inferior del cdlculo y se
desprende. El cincel se usa para superficies proxima-
les.

Se alisa la superficie dentaria para asegurar la eli-

minacién de dep6sitos profundos de cemento necrStico-

'y el aislamiento de las superficies radiculares. El -

alisado final se hace con curetas.

Se curetea la pared blanda. Se usan curetas con bor--
des cortantes en los dos lados de 1la hoja, de modo --
que en la misma operacién se alise la raf:.

"La eliminacién del revestimiento interno de 1la -
bolsa y la adherencia epitelial es un procedimiento -
en dos etapas,

Se introduce la cureta de modo que tome el tapf:
interno de la pared de la bolsa y se le desliza por -
el tejido blando hacia la cresta gingival.

La pared blanda se sostiene con presién digital
suave sobre la superficie externa.

El curetaje elimina el tejido de granulacién, es
to en su conjunte forma 1la pared interna de la bolsa-
y crea una superficie de tejido conectivo cortado y «-
sangrante. La hemorragia origina la contraccién de la

encia y la reduccién de la profundidad de la bolsa y-




20

facilita la cicatrizacién al eliminar residuéds tisula
res.

6.- Se pulen las superficies radiculares y coronarias ad-
yacentes, una vez pulidas el campo se limpia con agua
tibia y se ejerce presién suave para adaptar la encia
al diente. Se recomienda al paciente seguir sus habi-
tos normales de alimentacién, deberi prestar espécial
atencién a la limpieza de sus dientes, primero prime-
ro suavemente e ird aumentando el vigof del cepillado
gradualmente, la limpieza interdental debera ser por-
medio del hilo de seda e irrigacién con agua. En la -

siguiente cita se supervisard el control de placa.

TECHICAS DE GINGIVECTOMIA.

Es la eliminacién de 1la encfs enferma y el raspaje y
aislado de la superficie radicular.

La gingivectomia es un procedimiento definitivo para
elininar bolsas supralseas profundas, bolsas suprabsess -
con paredes fibrosas, agrandamientos gingivales,, lesionecs
de furcacién, sbscesos periodontales y capuchones perico-
ronarios. El1 empleo de esta técnica requiere Je una buens
valoracién del caso, as{, como ¢l estado general del pa--

cients.
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Antes de la intervencién debe haserce una buene pre-

paracién de 1a boca, que puede ocupar cuatro sesiones se-
gin sea el estado del paciente. La preparacifn previa in-
cluye el raspaje y aislado de las raices y la eliminacién
de factores ambientales locales desfavorables, como las -
restauraciones desbordantes y zonas de impactacién de ali
mentos. Se corrigen alteraciones oclusales, que ocacionan
bruxismo.

Se ensefia al paciente el régimen de control de plae-
ca, todo esto se hace con el fin de mejorar el estado de -
la encia, y crear una boca mas limpia, reducir 1a hemorra-
gia durante la operacién.

La enfermedad gingival aguda debe ser eliminada an--

tes de hacer la gingivectomia y el paciente debe estar li-

bre de sintomas un mes antes de que se realice.

PROCEDIMIENTO:-La cavidad oral se divide en cuadrantes, --
que se operan individualmente uno cada semana. Se marca el
lugar donde se encuentran las bolsas; La prufundidad de --
estas, se obtiene por medio de las pinzas de Krane Caplan,
que son dos, cada pinza consta de un extremo explorador --
que 1lega hasta el fondo de la bolsa, se cierra el otro --
extremo sobre la mucosa, quedando marcads esta, con un pun

to sangrante,



La aplicacidén de estas pinzas a todas las bolsas, --

produciri una serie de puntos sangrantes que serviran co-
mno guia para efectuar la incisién.

La incisién puede hacerse continua o discontinua con
un bisturi, tambien se usaran tijeras interproximales.

La incisién se hace por api;al a los puntos que mar-
can el curso de las bolsas, entre la base de las bolsas -
Yy 1la cresta del hueso,

Debe estar lo mas cerca posible del hueso sin exponer
lo, para eliminar el tejido blando coronario al hueso.

‘La incisién se biselard aproximadamente en un angulo-
de 45° con la superficie dentaria, para crear la forma fes
toneada normal de la encia.

Se elimina la encia marginal e interdentaria con una-
azada quirdrgica y raspadores superficiales.

Se. elimina el tejido de granulacién con curetas, asi-
como los cflculos y ¥a sustancia radicular necrética con -
raspadores superficiales y profundes y se alisa la superfi
cie radicular,

Despues se lava varias veces con suero fisiplégico, -
se cubre con gasa, 1a cual se deja a que forme un cofigulo-
sobre la superficie cortada, no muy voluminoso.

Despies se procede a preparar el apécito con Wonder--
Pak, con una consistencia de masa se moldea en cilindros -

de la longitud aproximada del cuadrante tratado.
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Los cilindros se unen en las zonas interproximales -
mediante la aplicacién de presi6n suave sobre las superfi
cies: vestibular y lingual del ap6cito. No deben interve-
nir en los movimientos de la masticacién.

Se le dan instrucciones al paciente para las tres --
primeras horas despues de la operacién: debe evitar ali--
mentos calientes o muy condimentados, no debe romper el--
-ﬁpéaito, no ingerir bebidas alcoholicas, si es posible --
evite no fumar; puede desarrollar sus actividades diarias
evitando el.ejercicio exesivo de cualquier tipo.

En la zona operada el cepillado se 1imitari’a las su
perficies dentarias incisales y oclusales.

El ap6sito se limpia con suavidad con un cepillo --
blando.

Se cita sl paciente despues de una semana en que el-
apcsito se retira, en este momento la zona se lava con a-
gua tibia para eliminar residuos shperficiales y de ser -

necesario se coloca un nuevo apésito.



VALORACION DEL ESTADO PARODONTAL.

El primer tratamiento que se utilizo para solucionar
los problemas parodontales fue: el raspado y el curetaje,
odontoxesis 6 profilaxis. Esta terapeutica es la inicial-
para eliminar el agente causal primario de las parodonto-
patias, el calculo dental 6 sarro que es el mis destacado
'de los irritantes gingivales y que van ocacionando el pri
mer estadioc de las enfermedades progresivas serias:.

E1l sarro tiene una triple accion:

a.- Mecinica- Su presencia da lugar a irritacién del

epitelio.

b.- Quimica - Por fermentacién de diferentes grupos-
de alimentos.

¢.- Biologicas- Por la accifn de toxinas y bacterias

que forman parte de la matriz orginica

del sarro.
Por esta triple accién se inicia el camino de la en-
fermedad parodontal estableciéndose el primer fenémeno:--
La inflamacién con extravasacibén sanguinea de sueros
y elementos figurados, migracién de leucocitos, extravasa
cién de c&lulas plasmaticas y redondas, encontrandoce au-
mentoide volumen en la encfa marginal y perdida de la ca-
»a queratinizada de ia encia formandoce bolsa gingival o-

virtual.
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Los enfoques de 1a odontoxesis & 'a profilaxis con--

siste en un raspado para eliminar todrs los irritantes q'
se encuentran adheridos al esmalte o cemento y en un cure
taje mediante el cual se va a eliminar el tejido enfermo-
que se encuentra en el intersticio gingival,

De esta manera se eliminard la inflamacién, pues al-
hacer el raspado quitamos la irritacién y al efectuar el--
cureiaje provocamos la ruptura de los capilares, produ---
ciendoce una leve hemorragia que eliminari bacterias, plas
ma, suero y detritus alimenticios, disminuyendo el edema-
de la encia.

Usualmente la profilaxis es el primer paso a cualquier
precedinmiento terapeutico, pues es lo que dari un mejor -
acceso durante la preparacién, la posibilidad de obtener-
una incorrecta impresién y de lograr el ajuste adecuado -
de los tejidos blandos, se puede decir que la profilaxis-
no solamente es necesaria, sinoc elemental y no‘unteahenta
en la parodoncia, sino en cualquier tratamiento dental.

Naturalmente este tratamiento local no serd suficien

te algunas veces para curar completamente una inflamacién
gingival que puede ser debida a una gran cantidad de fac-

tores intrincecos que seri necesario eliminar, puesto --
que juega un papel muy importante en el desarrollo, si el
agente etiologico causal no se elimina, persistiendo la -

irritacién, el tejido epitelial se ulcera y llega el mo--
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mento en que se desgarra sufriendo una solucién de conti
nuidad, por lo tanto el tejido conectivo subyacente que-
no esta preparado para recibir los irritantes del medio-
bucal, comenzando la migracién de la inserciQnepitelial-
estabieciendoce la bolsa parodontal.

El fin de la gingivectomia es la eliminacidn quirur
gica de la bolsa y la creacién de una morfologia que per
mita el estfmulo fisiol6gico de los tejidos parodontales.

La ventaja de la gingivectomia es, que elimina en -
su totalidad la holsa parodontal, sin embargo, en ocacio
nes sus resultados antiesteticos limitan este procedi --
miento al existir bolsas parodontales muy profundas en -

que vaya a hacerse una gran exposicién radicular, consti

tuyendo , apesar de que se ha eliminado la patologia, un

7o SO

problema. en la mayoria de los casos la estetica es el -«
factor mas importante para el paciente, por lo tanto, se

debe preever el aspecto posterior de la intervencién, --

es necesario advertir al paciente que la estética no va-

a ser muy satisfactoria,

g’ GINGIVOPLASTIA.

L Es una extensién 16gica de la relacién entre forma-
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proximal forma una meseta amplia que dificulta 1a higine-
correcta, cuando el margen gingival tiene forma de repisa
ancha que evifa la correcta adaptacién de la encia al --
diente, en la exostosis en las superficies bucales o lin-
guales, en estos casos solo reformando el margen alveolar

puede obtenerse un contorno fisiol6gico gingival.

-_EXPLORACION DE BOLSAS PARODONTALES.

CON SONDA:

Se examina con la sonda, el surco gingival al rededor
de qada diente para averiguar su profundidad, su estado y-
su contenido.

Se‘utiliza 1a sonda como un explorador subgingival --
entre 1a encia y el diente hasta notar resistencia y se -
aplica presifn apical y se manipula ligeramente hacia un -
lado para determinar si se ha alcanzado el fondo de la bol
sa.

La utilidad de 1a sonda estd determinada en gran par-
te poryla angulacién del tallo.

| Se emplea un instrumento fino porque el sondeo suele-
ser doloroso. La sonda es delgada y plana. puede insertar-
se con facilidad entre el diente y la encfa, con una lige-
ra distensibn del borde giﬂgivai y con el ninimo de moles-

tias para el paciunce,



El objetivo es determinar la profundidad del surco -

gingival o de la bolsa y el estado del epitelio que lo re
viste. Tenemos, que una bolsa hemerragica o que supura o-
un borde o papila inflamados requieren tratamiento y el -
metodo adecuado dependers de la profundidad de la lesién,

La sonda lleva marcados los milimetros hasta el nime
ro diez #10, Las marcas se deben distinguir facilmente,

Se registran las medidas en 6 posiciones al rededor-
de cada diente, tres puntos en cada una de las caras ves-
tibulares y linguales. Se anotan las medidas de ambos 1la-
dos del irea de contacto distal, y mesial. Después se rfe-
tira la sonda y se introduce en el surco del diente sigui
ente de una manera siste-aiica.

El sondeo suave puede producir hemorragia, si el epi
telio que reviste el surco esta uléerado. La supuracién -
depende mis del estado del epitelio que da la profundidad
de la bolsa.

Es posible que una bolsa somera contenga exudado pu-
rulento espeso y que una bolsa profunda no presente exuda
do visible. '

Cabe describir exudado en el surco mediante sondeo -
o aplicando presién sobre la encia,

 5i 1a encfa libre esta fldcida, 3e puede ver breve--

mente el contenido del surco gingival. A menudo una encia
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rosada de aspecto sano cubre bolsas profundas con destruc
cién 6sea avanzada.
La sonda periodontal es el instrumento diagnéstico -

estandar en una exploracién periodontal.
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CAPITULO IX.

PROCESO0.0S-E 0=

DESTRUCCION OSEA.

En el hueso son frecuentes los fenémenos de destruc-

cién por Osteolisis u Osteoclasia,

OSTEOLISIS.- Es la perdida de sales minerales del hueso -

arrastradas por el torrente sanguineo.

OSTEOCLASIA.- Es la pérdida de las sales minerales del --
hueso, producida por los osteoclastos a nivel de las

lagunas de Howship.

Estos dos fenémenos de destruccién del hueso son com
pensados por aposiciones sucesivas, las cuales dan lugar-
a la presencia de hueso laminar cuando el hueso ha perdi-
do la propiedad de formar osteoide, ésta propiedad que +

se ha perdido; va a formar hueso necrotico.

(%]



La nitidez de las dos l4minas se va perdiendo princi

palmente en el vertice de la cresta alveolar.

La enfermedad parodontal empieza en el intersticio -
gingival, altera la encfa al inflamarla, la insercién epi
telial migra y se forman bolsas, se rompen las barreras -
del ligamento y alteran el cemento y el hueso.

La resorcién osez ocurre por debajo del periostio, -
es llevado a cabo por los osteoclastos, la resorcidn osea
es la desintegracién tanto de los materiales calcificados
como de la matri: organica del huess.

La apesicibn y resorcibn 6sea.- son procesos que se-
presentan de una manera continua en el hueso que rodean a
las piezas dentarias, l9s estimulos que equilibran 1la --.
reaccién en el alveolo dehtario son dos:

1.- Una fuerza o estiramiento tensional sobre 1a mem

brana parodontal.

2.- Otra, la presién ejercida sobre el ligamento pa-

rodontal y el hueso.

Las fuerzas aplicadas sobre las fibras periodontales

da lugar a la formacibn de hueso (aposicién) y toda-i:--

Presi6n induce a la resorcién 6sea.

213



21

FORMAS DE DESTRUCCION DE HUESQ.

- Descalcificacidén general de las sales minera
les del hueso, producida por descenso local-
del ph.

- Accién proteolitica sobre la matriz organica
que resulta en la liberaci6én de sales de eal
cio. |

- Destruccién simultanes de los componentes or
gailicos.

- Fagocitosis de la matrfz organica, y una vez
eliminadas las sales organicas como conse---
cia de alteraciones del equilibrio, fisico,-

quimico locales.

La causa de destruccidn 6sea en 13 enfermedad parodon
tal reside basicamente en los. factores locales.

Tambien puede originarse por factores intrinsecos pr-
ro nc se.han demostralo. Dentro de los factores locales se
encuentran los que causan trauma de la oclusidn, la infla-
macién cronica es la causa mas comGn de la destruccién de-
hueso en la enfermedad parodéntal.

La inflamaci6én alcanza al hueso, por extensién se pro

paga a los espacios medulares y rcemplaza a la medula por-

P
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exudado leucocitario, aumentando la cantidad de osteoclas-

tos.

En la enfermedad parodontal se presentan deformidades

tales como:

Crdteres interproximales.,
Hemiseptos o invaciones de la furca.
Defectos intraéscos.

Bordes incongruentes.

CRATERES.- El criter interproximal es el tipo mas corrien-

te de deformidades §seas que se observa en la enfer
medad parodontal; es debida a la ahbsorcidn 6sea de-
la cresta, situadas entre las paredes bucal y lin--
gual. Cuando las liminas corticales del hueso margi
nal que forma las paredes del criter son delgadas,-
es posible ver el aspecto difuso del hueso crestal-

que experimenta ahsorcién.

INVACIONES DE LA FURCA.- Se observa generalmente en el --

maxilar inferior, despues de la absorcién 6sca ze--
propaga mis alla en direccién apical.

Si 1a destruccibén obedece a una invacién del -
espacio interradicular con perdida de hueso septal-
de la furca o la destruccién superficial de la lamj

na cortical marginal que cubre la furca, es indis-
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pensable la determinacién del tipo de destruccién -

para orientar el tratamiento adecuado, porqué cabe-
la posibilidad de que el hueso del tabique situado-
en la furca esté intacto, esto puede ser interpreta
do como resultado de la absorcién combinada de hue-
so cortical marginal y hueso septal del espacio in-
terradicular.

La localizaciSn de la enfermedad puede determi
narse con la sonda periodontal. Los defectos intra-
6seos, el aspecto del proceso alveolar no siempre -
muestra nmejoria tras el tratamiento parodontal, pues

el hueso marginal perdido, no puede ser restaurado--
y las invaciones de la bifurcacién no son colmados -

por hueso nuevo.

DEFECTOS INTRAOSEOS.- La deformidad intrafsea estd asocia
da con una bolsa periodontal, con la base de la mis-
ma con respecto a la cresta del hueso, puede tener =
una o varias paredes 6seas, esti definicifén compren-
den todas las deformidades 8seas que se producen en-
la enfermcdad parodontal dependen de la morfologiz -
del defecto y la terminologfa tiene que ser especffi
ca.

ABSORCTON SUB-APICAL.- Cuande la cnfermedad parodon

tal produce absorcién Gsea oue rehase el 4dpice del -



diente, los vasos Je la pulpa suclen versc afectados, pe-

ro la destruccién puede ser lutcral con respecto al dpice.

Fl1 tratamiento y el pronostice dependeran de la posi
¢ién cxacta de la lesién.

El traumatismo periodontal.- produce alteraciones de
el hueso alveolar y del espacio periodontal, éste trauma-
tismo puede Tevelarse como un ensanchamiento del espacib-
periodontal, debido a la absorcién del hueso alveolar ---
(lamina dura), v comc absorcidén de la rafz, sin embargo,-
las lesiones mas extensas producidas por el traumatismo -
periodontal suelen estar situadas en la superficie lingual
y bucal.

El trauma de la oclusién, puede producir destruccién-

osea én uuscncia.de inflamacién o comhinada con ella.

Varian de acuerdo a la compresién y tensidn del liga-
mento parvodontal hasta producir necvosis de ESte y del ---
hueso.

La pérdida de hueso alveolar en la enfermedad parodon
tal es una causa importante de movilidad dentaria, despues
se presenta la pérdida de los dientes.

I.a enfermedad periodontal destructiva crdénica produce
alteraciones del tejido del parodonto, pero lo mis impor--
tante es la destruccién Ssea y ésta, es causa de pérdida -

dentaria,
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Esta destruccién 6sea es producida por la accién de-

los osteoclastos, que por lc general son multinucleares y
mononucleares,

En resumen, el trauma de la oclusiéﬁ o trauma perio-
dontal, es una lesién producida por fuerzas mecdnicas re-
petidas, ejercidas sobre el periodoﬁto, que exeden de los
limites figiologicos de la tolerancia de los tejidos y --
contribuyen a la destruccién de los tejidos de soporte --
del diente.

Estas fuerzas producen trastornos circulatorios loca
les en los tejidos periodontales, otros cambios tisulares
tales como; roturas y desgarros, que se producen cuahdo -

el diente presiona sobre el hueso alveolar.
El Traumatismo se clasifica en:

TRAUMATISMO PRIMARIC.. Es decir, una fuerza exesiva o mal
orientada ejercida sobre un diente con soporte 6seo nor--
mal.

Si la enfermedad parodental anterior produjo pérdida
o3ea ¥y dehi!itamicnt6 de los tejidos de soporte v el trau
ma oclusal habia producido lesién parodontal, se habla en

tonces de un traumatismo_secundario, o en otras palabras;

cuando la fuerza es excciva para el soporte §sco disminu-

do,
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Se supone que 5i un diente pierde una determinada .--

cantidad de su soporte 6seo, las fuerras masticatorias --

normales le-serin o se tornardin o se tornaridn exesivas.

EL TRATAMIENTO PUEDE SER:

- Ajuste oclusal por desgaste.

- Tratamiento de Ortodoncia.
»- Ferulizacidn;

- Reconstruccién Protefica.

- - Protectores oclusales.

OBJETIVOS GENERALES DEL AJUSTE OCLUSAL.

1.- Distribuir las fuerzas en 1a posicién oclusal en el -
maycr nlinero posible de dientes.

2.- Coordinar 1la posicién oclusal medial con la posicién-
terminal de bisagra de 1a nandibula haciendolos coin-
cidir o estableciendo libertad de movimieatos.

3.- Eliminar contactos prematuros en cierre y obtener fun
cibn de grupo para que las fuerzas se distribuvan en-

tre el mayor nGmero dec dientes.
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Dar orientacidn a las fuerzas oclusales paralelas al-

eje central del diente.
Mejorar o mantcener la eficiencia masticateria, pues -
se supone que la masticacidén mas eficiente, demanda -

menor fuer:za.

X}

Realizar el ajuste oclusal sin disminuir la dimencién

verticla y manter un espacio interoclusal adecuado.
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DISTROFIA,

DEFINICION.- Es un termino que se usa para designar esta-

dos patologicos producidos por nutricién anormal de-

los tejidos, lo cual 1leva a trastornos del metabo--
lismo celular y se manifienta por degeneracibn, atro

fia o hiperplacia.

RECESION GINGIVAL.

El efecto do la atrofia sobre la encia se manifiesta
por la recesidén gingival.

La encia puede no presentar signo alguno de la pato-
logia. |

Es frecuente que la textura sea bastante delgada y -
fina y el color qﬁe presenta sea rosado y palido con mar-
gen gingival .delgado y papilas puntiagudas delgadas.

Los surcos gingivales son poco profundos, la rece -
sién es generalizada o puede estar localizada en un solo-
diente o grupo de dientes,

La recesi6n gingival se puedec relacionar con determi
nados factores anatomicos, predisponentes. La etiologfa--
de la recesién, sea localizada o gensralizada, no siempre

se determina con facilidad.
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Se 1le han atribuido los siguientes factores:

- Lesién por cepillado.

- Fuerzas ortodonticas, cuando un diente es movido --
demaciado hacia un lado.

- Otros irritantes extrincecos, como quimicos, fisi--
cos y bacterianos,

- Traumatismo oclusal.

- Alineacién inadecuada de los dientes,.

- Anomalias anatomicas como: Inserciones altas de fre
nillos y corticales alveolares delgadas. |

- Habitos lesivos, presifn de objetos extrafios en la-

cavidad bucal.
- Retenedores y barras proteticas linguales que se -
han encajado.

- E1 envejecimiento,

Tenemos que la lesi6n repetida y prolongada del cepi-
1lado de dientes produce cambios atroficos en el parocdonto
y la recesifn ulterior, este tipo de recesién es comin en-
los caninos.

La recesifn gingival fisiolfgica, 12 recesién puede-

ser expresidén de un proceso fisiologico, con el envejeci--
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miento se observa una recesifn gradual de los margenes gin
givales, esto se presenta en personas>de edad, las cuales-
tienen margenes gingivales retraidos, papilas aplanadas y-
nichos ensanchados.

Es posible correlacionar la recesién gingival fisiolo
gica con la dimensién de tamafio del epitelio de unibén que-
se produce en el envejecimiento y probablemente con la a--
trofia del hueso alveolar.

Podemos decir que la atrofia 6sea fisiologica es la -
alteracién del equilibrio de remplazo continuo de hueso.

Puesto que en estado de salud, la distancia entre el-
fondo del epitelio de unién y la cresta alveolar permanece
constante, 1a expresién clinica de este proceso podria ser

la recesibn gingival.

La Recesifn fisea se clasifica en:

- OSTECTOMIA.
- OSTEOPLASTIA.

INDICACIONES: La recesifn 6sca esta indicada cuando es pre
.ciso cambiar el perfil 6seo alveoiar para facilitar la eli

minacién de las bolsas y hacer posibles los contornos gin-

givales.
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La destrucci6n que se produce en la enfermedad paro-

dontal, tiene forma, extensifén y distribucién variada y,-
con frecuencia da por resultado formas 6secas que difieren
de su forma normal; por otra parte, a diferencia del hue-
sp resorbido, el margen gingival no cambia de altura y no
se agranda, ni se redondea.

Ademas, cuando hay encia delgada de textura fina, la
encia puede retraerse, tanto el agrandamiento camo la re-
cesién pueden estar presentes en diferentes zonas de la -
misma boca o en superficies opuestas del mismo diente. .

Esta se puede correlacionar con la absorci6n clfnica
de deformidades alveolares que suelen observarse al hacer

un colgajo en zonas sin bolsas,

CONTRAINDICACIONES: Las caracteristicas anatémicas loca--

les que dificultan la cirugia 6sea son;

- Seno Maxilar,
Ap6fisis Cigomitica. | ..

- Espacios Medulares agrandados.

Mala salud del paciente.
- Agujero mentoniano y Palatino anterior.

Zonas retromolares y Lineas ohlicuas int. y ext.
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- Fenestraciones Alveolares.

Después de una cirugia en hueso se produce una resor
cién 6sea, variando ésta de extensa o leve.

El hueso se pierde porque las tablas vestibulares y-
bucales que cubren la rafz son delgadas cerca de la cres-
ta. La manipulacién cuidadosa de los tejidos, reduce la -
extensién de la resorci6én los tipos de defectos 6seos pro
ducidos por 1la resorcién que requieren correccién quirur-
gica; se clacifican segln su localizacifn.

Estos defectos 6seos son:

1.- Defectos Oseos Interdentarios:
a.- Criteres Somcros,
b.- Hemiseptum (defectos intra-alveolares).
c.- Defectos infra-6seos.

d.- Combinaciones de los anteriores.

2.- Defectos 0Oseos Bucales y Vestibﬁlares:
a.- Arquitectura Invertida.
b.- Rebordes Oseos gruesos, margenes redondeados
y hendiduras,
¢.- Exostosis y Torus.

d.- Tatilas oseas delgadas.



3.- Lesiones de Furcaciones:
a.- Lesiones de bifurcacién parcial o completas.
b.- Lesiones de trifurcacién parciales o comple-

tas.

4.- Resorcidn Osea que rodea zonas desdentadas:
~a.- Defectos intra-alveolares profindos, de dos-
o tres paredes.
b.- Vertientes 68seas angulares‘o verticales me--

dio distales en dientes inclinados.

Para resolver 1os problemas 6seos y los defectos, se

ha utilizado una variedad de procedimientos quirurgicos.
Estos procedimientos han cambiado constantemente en-
los ultimos afios.
Uno de tantos tratamientos de los problemas 6seos --
son:

El tratamiento de las lesiones 6scas se clacifican--

por separado, suelen frecuentemente combinarse ¢ se sobre
ponen en un campo quirurgico.

Tambien se combinan las tecnicas para su tratamicnto

, las cuales incluyen festoneado, bicelado y moldeado de-

-3
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vertientes, as{, ccmo procedimientos tales como injertos-

6seos y operaciones de reinsercién,

OSTEOTOMIA Y OSTEOPLASTIA.

La cirugfa 6sea se refiere a procedimientos quirurgi

cos que se van a realizar sobre el hueso, con la finali--
dad de remodelarlo y restaurarlo. '

Estas dos técnicas estan relacionadas, ya que al Tea
lizar una osteotomia se tiene que realizar una osteoplas-
tia; pues la osteotomia nos ayuda a restaurar el hueso y-

la osteoplastia a remodelarlo.

OSTEOTOMYA.- Es la tecuica mediante la cual se va a elimi

. nar una porcién de hueso de soporte, con el-
fin de restaurarlo.

OSTEOPLASTIA.- Es el procedimiento quirurgico que se va -
ha realizar para devolver al hueso su anato-

mia y fisiologia.

INDICACIONES:

- Crétcrcs'éseos.
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- Bolsas interproximales profundas con defectos on -
tejido dsco,
- Consecuencia de una deformacién Gseas.

- Lesiones originadas por bolsas infraéseas,

NRJETIVOS,

+

Flinminacidnde hueso enferno.

1

Restahlecimiento del contornn fisioldgico.

Fliminacién de bolsas rarodontales.

suprabseas o infrafscas.



CONCLUDCIODNES.,

Con el objetive de distinguir lo normal de lo anormal
cl odont6logo debe de familiarizarse con la anatomia y fi-
siologia de la encia y de los dicntes.

Fs de vital importancia que todo Cirujaro Dentista, -
tenga un arplio conocinicnto sobre parodoncia, pdara asi, -
poder prevenir y tratzr la enfermedad parodontal.

£l primer tratamiento ideado para procurar la resolu-
cién de los problemas parodontales es el raspado y cureta-
je, odontoxesis™6 profilaxis. Fsta terapeutica es la ini--
cial para climinar el agente etiolfgico primario de las cn
fermedades parodontales.,

El calculo dental 6§ sarro que es el mis destacado de
los irritantes gingivales y que va a ocacionar c¢l primer -
estadio de las enfermedades progresivas serias.,

La gingivitis crénica debe scr tratada para que no --
1legue a ocacionar destruccifn de los tejidos del diente -
y se genere la enferredad narodontal,

Es un heche que 1a hipicne bhucal inadecuada tyae comn
consecuencia la instalacién de la placa dente-tacteriana,

Cono sc ha dicho antericrnente 1ag onfermedades nare-
dontales pueden ser:

Inflaratorias, distroficas 6 tranrmaticas. Ademas qne-
se pueden presentar cenhinacioncs de eocstas lesienes en 1o~

miena cavidad bueal,



Estas enfermedades ya scan individuales o juntas, des

truyen las estructuras de soporte de los dientes y son fre

cuentemente la causa individual mis importante de la pérdi
da dentaria en los adultos.

Al introducirnos en el estudio de l1a parodoncia hemos
observado que la causa primordial que ocaciona la caries -
asi, como alteraciones patolégicas en ¢l parodonto es la -
presencia de los irritantes lecales aunados al descuido v-
temor al dentista.

La prevencibn es fundam:ntal en odontologfa si logra-
mos obtener finalmente resultados positivos, al paciente -
se le debe orientar con el fin de que se de cuenta de la -
importancia de 1la cnfernedad parodontal y motivarlo para -
que aprovoche los métodos y ventajas actuales de preven --
cién, porque una ve: quc ya este instalada la enfermedad -

se debe tratar antecs de que s¢ extienda y se agrave mis y-

ver es posible que antes dc llegar a procedimientos dec ci-
rugia, podamos recurrir a un :rﬁtamiento solamente a hase-
de medicamentos y una higiene hucal eficiente.

E1l conocimiento del parodanto es salud, los camhios -
que ocurren cn el, durante cl prbccsc inflamatorio, nos --
marcan la pauta para instituir la teraplutica adecuada, dc
hemos tener una disiplina siempre y cuando no sea un esta-
do agudo, se¢ instituira en primer lugar la ensefian:a ade--

cuadd de cepillade ¥ se educari sobre ¢l tipo de dieta,



Los habitos tratan de hacer consiente al paciente de

la necesidad de cllos, para que paulatinamente vayan dismi
nuyendo la placa dento bhacteriana v el sarro.

Tambien son importantes las reviciones periodicas para
observar si hencs obtenido los resultados deseados, es me--
nester explicar al paciente que el ohjetivo que se persigue
con estas medidas es que st cavidad bucal, come su dentadura

esten cn huen estade de salud, tanto estetica como funcionalmente

mente,

La pos‘vién del pacionte deba girar sobre la rrevencifn
¥ la enseflanza del cepillade,

Cumpliende asf, un principié'bisiéo;dc 12 odontolegia -

que es la prevencifn,
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