
Universidad Nacional Autónoma de México 

   

  

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

EL PER I SUS ENFERMEDADES 

TESIS: 
Que para obtener el Título de 

Cirujano Dentista 

Presenta: 

NORMA EDITH HERNANDEZ ABARCA 

México, D. F., Abril de 1982. 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 





INDICE 

PAG'. 

INTRODUCCION 	 1 

CAPITULO I 

ANATOMIA, HISTOLOGIA Y PIS/OLOGIA DE LOS TEJIDOS 

PERIODONTALES : 	 3 

A) ENCIA 	 3 

B) LIGAMENTO PERIODONTAL 	 9 

C) CEMENTO RADICULAR 	 13 

D) HUESO ALVEOLAR 	 15 

CAPITULO II 

Ellowou DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 	20 

MEDIO BUCAL 	 20 

FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES 	 22 

A) PLACA DINTOBACTIEIANA 	 22 

B) CALCULO DENTAL O SARRO 	 24 

C) HIGIENE BUCAL DEFECTUOSA 	 26 

D) CONSISTENCIA DI LA DIETA 	 27 

E) DIENTES AUSENTES 	 28 

P) INPAOTACION DE ALIMENTOS 	 28 

G) masnos PERNICIOSOS 	 29 

N) TRATAMIENTOS DENTALES INADECUADOS 	30 

I) IRRITACION QUIMICA 	 30 

J) CARIES DENTAL 	 31 

E) FRENILLOS 	 31 



PI G. 
PA c..• c•RES RT °Lec Ices GEE RA I 	 31 
— i 	:•;O :OS DE LA ittnRicier. 	 32 
— 	 ErDoc-rarob 	 36 
- i*ii.1;s1OH!“.Z IELIA70LoGico3 	 37 

c"piTuL0 IIi 
cLAsIFICACIon DE LA ENFER!IEDAD pEqic:».!‘;TAL 	 39 

REA Cc' rif Es INFLAmA TonAs 	 39 
A) Gr;GIVITIS 	 41 

GINGIVITIS ULCBRONEcRo:MAPTE AGUDA 	 54 
B) PERIDDowl.erris 	

56 

ESTADOS DIsTR0FICos 	 65 
A) DEGEi¿ERATIvOs 	 65 
- GriGIVOSIS 	 66 
- PERI0DONTOSIS 	 69 
B) ATROFICCis 	 71 
- RECEsIOH GlIGIVAL 

- ATROFIA PER1ODONTAL POR DEsuso 	 75 
C) HIPERPLAsIA 	 77 
- HIPERPLASIA GINGIVAL 	 77 

ALTERACIONES TRAUMA T I CAs 	 79 
A) TRAMA DE Lia OCLusiON 	 79 
— PRIMARIO 	 79 

SECUNDARIO 	 79 



PAQ. 
CAPITULO IV 

TRATAMIENTO Di 11 	PERIODONTAI 	 84  
A) TRATAMIENTO PRIVINTIVO 	 84 
- CONTROL Di PLICA DINTOBACTILRIANA 	 85 
- CaRACTERISTICAS QUI DI liana EL CEPILLO 

DINTAL 	 85 
- AM:LIAR= DEL CEPILLO DENTAL 	 86 

METODOS Di Cal:PULIDO DENTAL, 	 sts 
=TODO Di DAIS 	 88 
MEDD° Di STILIMAI 	 91 

E) TERMA DI RASPAJZ 7 CURETAJE 	 93 
C) TRATAMIENTO QUIRURGIO0 	 96 

- GINGIVECTOMIA 	 96 
- OPERACIO1 POR COLGAJO 	 102 

°CICLOS ZOIRS 	 106 

1131IOGRAPLL 	 107 



INTRODUCCIOM. 

Desde épeels muy remetas, la Enfermedad Periodental a coas 

tituide usa de las principales causas de la pérdida dentaria, -

la cual se ha aceatuade actualmente; a pesar de les sin fin me-

dies preveativee que existen en el mercad• para éstas. 

Es de especial inportaasia que el Cirujano Dentista rece 

nesga clínicamente las diferentes entidades patológicas que a -

~tan al Periedonte, el cual se encuentra rodeado por diversos 

factores; a veces incipientes y •tras veces demasiado agresivos, 

per• que ea conjunto causan lesiones a los tejidos period•ata -

1e5 siendo éstes •n ocasiones irreversibles. 

La realizaciée de ésta investigación tiene como finalidad-

establecer las diferentes características clínicas que definen-

cada entidad patológica así como su causa y tratamiento, sin el 

vidas les medies preveativos mas comúnmente utilizados; los *tus 

les aseguran la mejor preservación de la salud Periodontal. 
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Es mi mejor desee que el contenido de ésta pequeña siete —
sis sirva de Orientación h todos anuellos alu2noe y conTafteror 
interesados en ,eta materia de erEn iTrportancia y cuyos pacten. 
tes abundan en el consultorio • clínica dental. 
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CAPITULOI 

ANATOnIA, HISTOLOGIA Y PISIOLOG/A DE LOS 

TEJIDOS PERIODONTALES 

El PER/ODONTO es el tejido de protecci6n y sosten del dien 
te, esta constituido por una Unidad Diol6eica, integrada por - 
cuatro tejidos: dos blandos y dos duros. 
Tejidos Blandos: a) Encía 

b) Ligamento Periodontal 
Tejidos Duros : a) Cemento 

b) Hueso Alveolar 

Tanto los tejidos blandos como duros funcionan como un to 
do, y ante la alteraci6n de uno de ellos, los demás sufren -- 

transtornos inmediatos o mediatos. 

E N C I A 

La Encía es aquella parte de la mucosa bucal que cubre les 

procesos alveolares de los maxilares y rodea los cuellos de los 

dientes, tanto por su cara vestiLular como lineual, reflejando-
!,,F, para continuarse con la mucosa de los labios y las mejillas 
• nivel del surco gingivolabial. Por su cara lineual se prolon 
rn con la mucosa nue reviste el piso de la boca, en inferior - 

:nientras nue en la arcade superior se continúa con la mucosa - 

qc.latina, 

Per. su estudio la Encía se divide clínicamente en : 

1) ;osín Libre o 7!arf:inal 

• T.ncín Insertada o Adherida 

ncin Intnrden 4-aria o Papilar. 



1) Encía Libre o Marginal: Es aquella parte de la encía -

que rodea a los dientes en forma de collar y se encuentra domar 

cada de la encía insertada adyacente por una depresión poco --

profunda, el Surco Marginal, de un ancho aproximado de 1 mm. 

La encía marginal forma la pared blanda del surco gingival 

y se encuentra unida al diente en la base del surco por la Adhe 

rencia Epitelial. El surco gingival es una depresión en forma-

de Y y representa el espacio comprendido entre la encía libre y 

el diente; se encuentra cubierto de epitelio escamoso estratifi 

cado muy delgado, no queratinisado, sin prolongaciones epitelia 

les. El epitelio del surco es de extrema importancia clínica, -

ya que acola como una membrana senipermeable a través de la cuál 

pasan hacia la encía los productos bacterianos lesivos, y los -

líquidos tisulares de la encía se filtran en él. 

Através de la delgada pared del surco también se filtra el 

Liquido Crevicular, producto fisiológico normal de los vasos -

sanguíneos producido dentro del surco y cuyas funciones son: 

Limpiar el material del surco, 

Contiene proteínas plasmdticas adhesivas que pueden mejorar 

la unión de la adherencia epitelial al diente, 

Posee propiedades antimicrobianas, 

Puede ejercer actividad de anticuerpos en defenza de la en 

La cantidad de líquido creviculer aumenta con la inflama-

olé% a veces en proporción a su intensidad, así mismo aumenta 

coa la masticación de alimentos duros, el cepillado dentario -

y el masa je. 



La Adherencia Epitelial representa el medio de unión del-

epitelio al diente, su longitud y nivel al cual se encuentra .. 

adherido el epitelio depende de la ¿tapa de erupción dentaria-

y dioieren en cada una de las caras dentarias. 

La encía narginal se encuentra pues, limitada hacia inci-
sal nor el margen ringivel y hacia apical vestibularmente, por 
el surco einaivel. Internamente el límite es el principio de - 

le inserción epitelial. 

?) Encía Insertada o Adherida: La encía insertada se con-

tintín con le encía marginal, es firme, resiliente y estrecha.. 
mente unida al cemento y hueso alveolar subyacente. Por vesti-
bul r se extiende hasta la mucosa alveolar de la que la separa 
la Línea Ilucogingival. La encía insertada se caracteriza por - 
ponLlps altas de tejido conjuntivo que elevan el epitelio, ob-

serv:,ndose la superficie punteada, esté zona es de un ancho va 

rieble, en 	dientes anteriores nide hasta 4 mm y en loe -- 

dientes nosteriores es mas angosta. 

Encía Intereenteria o Papilar: Se encuentra en el espa 

interproxil situado debajo del &es de contacto dentario, 

.aemn den7minedo nicho gingival. 

encuentra formada por dos papilas, una vestibular y u- 

na 	y el col. Este último es una depresión en forma de 
vnlle -ue conecta lee papilas y se adapta a la forma del área-

do clfltecto interproxinal. 

C,;(1e. pnnila interdentaria presenta una forme piramidalede 

cuncrficie exterior afUadc hacia el Crea de contacto interpro 
lar vinerficies meeial y distal son levemente concavae. 



En ausencia de contacto dentario proximal, la encía se ha 

lla firmemente unida al hueso interdentario y forma una super-

ficie redondeada lisa sin papilas o un col. 

Las papilas interdentarias constan de un núcleo central -
de tejido conectivo, densamente coldgeno, cubierto de epitelio 

escamoso estratificado. En el momento de la erupción, y duran-

te un período posterior, el Col se encuentra cubierto de epite 

lío reducido del esmalte derivado de los dientes cercanos. Este 

es destruido en forma gradual y reemplazado por epitelio escamo 

so estratificado de las papilas interdentarias adyacentes. 

Las papilas interdentarias son de especial importancia cli 

nica y patológica ya que son las primeras y mas exactas indica 

doras de la enfermedad periodontal. 

CARACTERISTICAS ClaNICAS NORMALES DE LA 

1) Color: El color de la encía insertada y marginal es por lo-

general rosa coral y es producido por el aporte sanguíneo, por 

el :rado de queratinización del epitelio y por la presencia de 

célales que contienen pigmentaciones (melanina). La mucosa al-

veolar es roja, lisa y brillante, el epitelio es delgado y los 

vasos sanguíneos son mas abundantes. El color variare( según --
la persona y el tipo de pigmentación cutánea que presente, así 

se observa que la encía es mas clara en individuos rubios de -

tez blanca que en trigueños de tez morena, 

2) Consistencia: La encía es firme y con excepción del margen-

libre movible, esté fuertemente unida al hueso subyacente. 
3) Textura: Su superficie es finamente lobulada y punteada, -- 



sobre todo en la parte central de las papilas interdentarias, 

los bordes marginales son lisos. El punteado es una caracterís 

tica de la encía sena y su reducción o pérdida es un e<gno co-

mún de enfermedad gingival. 

4) Forma: El contorno o forma de la encía varia y depende de -

la forma de loe dientes y su colocación en el arco, de la loca 

lizaciAn y tamaño del área de contacto proximal y de las dimen 

sionee de los nichos gingivales vestibular y lingual.,La encía 

marginal rodea a los dientes en forma de collar y sigue las --

ondulacinnes de las superficies vestibular y lingual; en tan -

to que le forma y altura de la encía interdentaria varía segén 

la localización del contacto proximal. 

CARACTERISTICAS H/STOLOGICAS NORMES 

DE LA ENCIA. 

La encía marginal esta formada de tejido conectivo cubier 

to de epitelio escamoso estratificado; el tejido conectivo es-

densamente colégeno y contiene un sistema importante de haces. 

de fibras colégense, denominadas Fibras Gingivales cuyas flor - 

cionee son: 

e) Mantener la encía marginal firmemente adosada al diente, pro 

porcionar la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la 

masticación sin ser separada de la superficie dentaria, 

b) Unir la encía marginal libre con el cemento de la raíz y la 

encía insertada adyacente. 

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos: 

1) Grupo Gingivodental: Estas fibras se distribuyen en le su - 

perficie vestibular, lingual • interproximal, 	encuentran - 



incluidas ea el cemento inmediatamente debajo del epitelio, ea 

la base del-surco gingival. En lee superficies vestibular y lin 

gual se proyectan desde el cemento, en forma de abanico, hacia 

la cresta'y la superficie externa de la encía marginal y termi 

na cerca d•repitelici. También se extiende sobre la cara exter 

na del periostikl:dil 'hueso alveolar vestibular y lingual, y -

terminan en la encía" insertada o se unen con el periostiow ba-

la zona interpí•oximal, las fibras gingivodentalee se extienden 

hacia la creZtei'de la encía interdentaria. 

2) Grupo Circular: Estas fibras corren a través del tejido co-

nectivo de la encía marginal • interdentaria y rodea al diente 

en forma de anillo. 

3) Grupo Transeptal: Este grupo de fibras esté situado inter 

proximalmente, en forma de haces horizontales que se extienden 

entre el cemento de los dientes, en los cuales se hallan incluí 

das. 

VASCDLARIZACION DE LA ENCIA. 

Existen tres fuentes principales de irrigación: 
a) Arteriolas Supraperiósticas .- a lo largo de la superficie-

vestibular y linpual del hueso alveolar, desde las cuales se -

extienden capilares hacia el epitelio del surco; algunas ramas 

de las arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacia el -

ligamento periodontal o corren sobre la cresta del hueso alveo 

lar. 

b) Visos Del Ligamento Periodontal.- que se extienden hacia la 

sacia y se anastomosan con capilares en la zona del surco. 

e) Arterioles que emergen de la cresta del tabique interdenta- 
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rio y se extienden en sentido paralelo n ln cresta: ósea para - 

annsto-weerse con vasos del liflimento periodontal, con cepila-

rPe del Ilrea del surco gingival y con vasos que corren sobre -

la cresta alveolar. 

La Inervación Gingival deriva de fibras que nacen en ner-
vios del ligamento periodontal y de los nervios labial, bucal-
y palatino. 

Dentro de las estructuras nerviosas presentes en el teji-

do conectivo de la encía, encontramos una red de fibras Argiró 

filas terminales, algunas de las cuales se extienden dentro --

del epitelio: corpúsculos táctiles del tipo de Meisener; bul - 

bos terminales del tipo Krause, que son ter.norreceptores y hu-
sos encapsulados. 

LIGAMENTO PERIODONTAL 
Es la estructura de tejido conectivo oue rodea la raíz --

del diente, le une al alveolo (Seer> y se encuentra en continuir 

dad con el +ejido conectivo de la encía. Embriológicamente se- 

desarrolla a partir del saco dentario que envuelve al germen 
. 	- 

en desarrollo. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DEL LIGAMENTO 
PERIODOVTAL. 

-El .Ligamento Periodontal esté constituido principalmente-
por fibraa col4genne, blancar de tejido conectivo llamadas Fi-
bras Principales, todas unidas al cemento. Loe haces de fibras 

van ¿cede el cemento hasta el hueso alveolar, e través de le - 

creata del tabique intermedio, hasta el cemento del diente 

Á 
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vecino o hasta el espesor del tejido gingival: siguiendo una —
dirección ondulada en estado de descanso, permitiendo por lo -
tanto movimientos ligeros del diente durante la masticación. 
Las fibras del ligamento periodontal no son elásticas, su apa-

rente elasticidad obedece, e la disposición de los haces en la' 

fibras, que se encuentran orientadas en sentido rectilineo 

cuando estan bajo tensión y onduladas en estado de reposo. 
Estas fibras se distribuyen en los siguientes grupos: 

a) Grupo Transectal: Estas fibras se extienden interproximal -

mente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del 
diente vecino. Tienen como función ayudar a mantener la distan 
cia entre uno y otro diente estableciendo una relación armonio 
ea. 

b) Grupo Cresto Alveolar: Se extienden oblicuamente desde el -
cemento, inmediatamente debajo de la adherencia epitelial has-
ta la cresta alveolar. Este grupo de fibras se encargan de e - 

euilibrar el empuje coronario de las fibras mas apicales, ayu-
dando a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los 
movimientos laterales del diente. 
c) Grupo Horizontal: Sus haces se distribuyen de manera hori - 
zontal, desde el cemento hasta el hueso alveolar, teniendo co-

mo función resistir las presiones laterales y verticales apli-

cadr sobre el diente. 

d) Grupo Oblicuo: Constituyen las fibras mas numerosas del li-

mmento periodontal, se extienden desde el cemento, en direc 
ción coronvrin, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan 
lar fuerzl,.s de le niesticación y las transforman en tensión 
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sobre el hueso alveolar. 

e) Grupo Apical: Tienen una dirección irradiada ~de el comen 

to hacia el hueso, en el fondo del alveolo. Su función es re - 

sistir cualquier fuerza que tienda a levantar al diente de su. 
alveolo. 

Ademée de las fibras principales el ligamento periodontal 

esté constituido por otros elementos estructurales como son: 

Pibroblastos.- células largas, delgadas, estrelladas del te 

jido conectivo cuya función es la formación y mantenimiento de 
las fibras principales. 

Osteoblastos y Osteoclastos.- formadas a partir de las oélu 

las osteógenas del periostio y endoetio. Loe osteoblastos se -

encargan de la formación de hueso a lo largo de la superficie-
de la pared del alveolo óseo y alrededor de las extremidades -

de las fibras del ligamento periodontal, asegurandolas al hue-
sa. Los osteoclastos se encuentran dulcemente durante el proce 

so de resorción ósea activa. 

Oementoblastos.- son células de tejido conjuntivo que se en 

cuentran en la superficie del cemento, entre las fibras y euya 

función es la formación de cemento. Los cementoclastos inter - 

Vienen en los procesos de reabsorción del cemento. 

Restes Mpiteliales de Maleases.- son residuos del epitelio» 

de la mima radicular de Mertwiag, que s• encuentras distribuí 

tos en el ligamento de casi todos los dientes, ceros del (mema 
te y con mayor frecuencia en el ¡res apical y cervical. Oca el 

tiempo estos restos pueden calcificares formaado Osmsntfeul•s. 

que par lo general se adhieren a las superficies radiculares • 
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permanecen libres en el tejido conjuntivo. 

PUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 
Las funcione. del ligamento periodontal son: 

1.- Písioa 
2.- Normativa 
3.- Nutritiva 
4.- Sensorial. 

1.-i Punción Pistos.- las funciones físicas del ligamento` 
periodontal abarcas: transmisión de fuerzas oclueales al hueso 
mediante la acción de las fibras principales, inserción del -
diente al hueso, santenimiento de los tejidos gingivales en -
sus relaciones adecuadas con los dientes, resistencia al impar 

to de las fuerzas oolusales (absorción del choque); y provi --
alón de una envoltura de tejido blando para proteger los vasos 
y nervios de lesiones producidas por fuerzas ~cínicas. 

2.- Punción Normativa.- las células del ligamento periodon 
tal participan en la for amcién de cemento y hueso alveolar 
mentoblastos y osteoblastos) durante los movimientos fisiológi 
0011 del diente: en la formación de fibroblastos, en la adapta-
ción del periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparación 
de lesiones. 

3.- Punción Nutritiva.- Esté se lleva a cabo a través do-
los vasos sanguíneos, del ligamento periodontal, que proveen -
los elemeatos nutritivos necesarios al cemento, hueso y encía. 

4.- ~ida Sensorial.- la inermaidn del ligamento perio 
dontal confiere sensibilidad Proploceptima y Táctil, que d.to° 
ta y localiza fuerzas estrellas que aotdaa sobre los dientes y- 
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deeempenen un papel importante que controla le musculatura mas 
ticatoria. 

VASCULARIZACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

La varcularización del lifzmento periodontal, proviene de 

lee Arterias Alveolares Superior e Inferior y llegan al. liga -

mento desde tres orígenes: Vasos apicalea; venos que penetran 

desde el huero alveolar y vasos anastomosados de la encía. 

Se encuentra inervado por fibras eeneoriales, capaces de-
transmitir eanracioner tgctilee, de presión y de dolor por las 
vfae triréminss. Este tipo de inerveción se le conoce como I - 

nervación Propioceptiva. 

CEMEVTO. 

El cemento es un tejido meeenquimatoso calcificado que for 

ma la cepa externa de la raíz del diente, y cuya formación em-
pieza en les primeras fases de la erupción dentaria. 

CARACTERISTICAS PISICO - QUI"ICAS. 

Be de color amarillo claro y se distingue fácilmente del -

esmalte por su falta de brillo y su tono mas obecuro, su gro—

sor es mayor a nivel del tercio apical (2 - 3 mm), disminuye». . 

do considerablemente hacia la región cervical donde forma use. 

capa finísima uniendo,e al esmalte. 

El cemento este( constituido de 50 a 55 % de materia ordni 

ca y agua: y de 45 a 50 % de materia inorgánica. 1 parte orgt 

nica es principalmente colígeno y sucopolisacarido, mientras -

que la parte inorgánica consiste bísioamemte de sales de cal-

cio: bajo le forma de cristales de apstits. 
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Desde el punto de vista morfológico el cemento puede divi 

dirse en dos tipos diferentes: 

a) Cemento Acelular o Primario 

b) Cemento Celular o Secundario. 

Los dos se componen de una matrfz interfibrilar calcifica 

da y fibrillas coldgenas. Las fibras de Sbarpey ocupen la mayor 

parte de la estructura del cemento acelular, que desempeñan un 

papel principal en el sosten del diente; y de substancia inter 

celular calcificada formada por fibrillas coldgenes y substan4 

ola fundamental calcificada. 

El cemento acelular cubre los tercios cervical y medio de 

la rafe del diente, siendo mas delgado en le unión cemento es-

mdltica. 

El cemento celular esté formado por Cementocitoe, aisla -

dos en espacios denominador Laguna., con numerosas prolongacio 
nee, que re ramifican y se anestomoran con las células vecinas; 
la mayor parte de las prolongscionee se dirigen hacia la super 

ficie periodontel del cemento. El cemento celular ocupa el ter 

cio apical de la raíz dentaria. 

Tanto el cemento ecelular como el celular estan separados 
en cepae o líneas de crecimiento paralelas al eje mayor del -
diente. El depósito de cemento continúa una vez que el diente-

ha erupcionedo y durante el recto de la vida, equilibrando así 

la pérdida de substancia dentaria que se produce por el deseas 
te oclusal e incisal depositando.. cemento en apices y bifurca 
ciones pare compensar la longitud de la raíz y evitar que el -
soporte del diente ce debilite. 
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UNION AVELOCEMEMARIA 

Ee la relación entre el cemento y el esmalte en la región 

cervical de los dientes, formando una línea definida. En ésta 
unión existen tres clases de terninación del cemento: 
1.- El cemento cubre el esmalte en el 60 a 65 % de los casos. 
2.- El cemento y el esmalte terminan borde con borde en el 30% 

de loe caros. 

3.4- En el 5 e 10 % cemento y esmalte no se ponen en contacto,-
quedando la dentina adyacente expuesta por lo que generalmente 

hay una sensibilidad acentuada en ésta zona. 

c. 	 FUNCIONES DEL CEMENTO 

a) Anclar el diente al alveolo óseo por la conexión de las fi-

bras. 

b) Compensar, mediante su crecimiento, la pérdida de substan-

cia dentaria consecutiva al desgaste oclusal. 
o) Contribuir mediante su crecimiento, a la erupción ocluís* — 

~Fiel continua de los dientes. 

HUESO ALVEOLAE 

Tambiín llamado Proceso Alveolar o Apófisis Alveolar, se - 

defime como aquella parte de los maxilares tanto superior come 

inferior, que terma y sostiene los alveolos deatarios. 

DESARROLLO 

Aproximadamente al final del seguid* mea de vida intrauti 

rima, tanto el maxilar superior como inferior firman ua Surco-

oue ee habre hacia la superficie de la cavidad ~tal, ea el 

cual estan centeaides les cuneaos deatertem asé eme tembiéw. 
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nervios y vanos alveolares. Paulatinamente, se desarrollan ta-

biques óseos entre loe gérmenes dentarios vecinos y mucho tica 

po después se desarrolla o inicia su crecimiento la apófisis -

alveolar durante la erupción de los dientes. 

CARACTERISTICAS NORMALES 

Deede'el punto de vista anatómico, no existen límites de-

finidos entre el cuerpo-de loe maxilares superior e inferior y 

sus apófisis alveolares respectivas. En cuanto a la función --

que lleva a cabo la apófisis alveolar dentro del periodonto po 

demos distinguir dos partesj 

1.- Hueso Alveolar propiamente dicho o Cortical Alveolar, for-

mado por una lámina delgada de hueso, que rodea la raíz del --

diente y proporciona fijación a las fibras principales del 11. 

gamento periodontal. 

El hueso alveolar forma la pared interna del alveolo, se-
encuentra perforado por muchas entradas que llevan ramas de --

los vasos y nervios interalveolares al espesor del ligamento -

periodontal, por éste motivo, también se le ha denominado La -

mina Cribiforme. 

2.- Hueso Alveolar de Soporte o Hueso Esponjoso, se encuentra-

rodeando al hueso alveolar, proporciona apoyo al alveolo. Este 

a su vez, está constituido por dos partes: 

a) Hueso Compacto o Laminas Corticales, que formen las laminas 

vestibular y bucolabial, y las láminas palatina o lingual que-
corresponden a la superficie externa de los maxilares. La altu 

ra y espesor de dichas laminas son afectadas por la alineación 

de los dientes y la angulación de las raíces respecto al hueso 
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y las fuerzas oclusales. 

b) El Hueso Esponjoso, situado entre estas placas y el hueso- 

alveolar propio, denominado Tabique Interdentario. • 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS NORMALES 
El hueso alveolar se compone de una matríz calcificada --

con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados Lagu-

nas, las que se encuentran comunicadas entre sí a través de un 

sistema de canales muy pequeños dentro de les cuales se encuera 
tren prolongaciones de loe osteocitos. Los canalícules formar -

un sistema anastomosado dentro de la matríz intercelular del--

hueso por el que circulan el oxígeno y los alimentos necesarios 

para la vida de los esteecites y al mismo tiempo se eliminan — 

los productos metabólicos de deseche. 

Dentro de la composición del hueso encontramos una parte - 

inorgénica constituida principalmente por calcio y fosfatee áun 

to con hidroxilos, carbonato y citrato, así cono pequeñas can-

tidades de iones de Na, Mg y P; las sales minerales se depósi 

tan en cristales de hidroxiapatitm. Y una parte erguíais* cons-
tituida por coldgeno, agua y pequeñas cantidades de mucopolima 

cérides principalmente condroitin 

CAMBIOS PISIOLOGICOS EN EL HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar es une de los tejidos del Periodonte. 

que se encuentra en constantes cambios. Ma les maxilares les -

cambies estructurales se cerrelaciemaa coa el creolmieate, La - 

erupciél, les movimientos, el desgaste y la caída de les diem. 

tes. Todos estos preciaos sea posibles gracias a células espe-

cializadas, llamadas esteeclastes, que tienes @eme ~MAI" 
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eliminar el tejido óseo viejo o hueso que ya no esté adaptado-

s las fuerzas mecénicae, mientras que los osteoblaetos producen 
hueso nuevo. 

Los Oateoclaatos son células gigantes multinucleadas, pro 

vienen de células mezenquimatooaa indiferenciadas, que parecen 

producir enzimas proteolíticas, que destruyen o disuelven loe -

constituyentes orgénicos de la matriz ósea y substancias que--

lentes que ocasiona» la solubilidad de lee sales óseas. 

La formación de hueso nuevo se produce por la actividad de 

los Osteoblastos, células formadas a partir de células mesen - 

quimitosas indiferenciadas. Loe osteoblastos funcionales se die 

ponen a lo largo de la superficie del hueso en crecimiento, en 

capa continua, producen la substancia intercelular del hueso,-

formada, por fibras coldgemaa unidas mediante mucopolieaoíridos 
constituyendo así el tejido osteoide que mas tarde se calcifi-

caré para formar la matriz orgénica. 

El hueso alveolar existe con la finalidad de sostener los 

dientes durante su función, se remodela constantemente como --

respuesta a las fuerzas oclusalee. Así los oeteoblastos y el-

osteoide neoformado cubren el alveolo en lee reas de tensión, 

•n tanto que los osteoolastos actúan reabsorbiendo el hueso en 

aquellas zonar sometidas a presiones. 

TASOULARIZAOION 

La pared ósea de los alveolos dentarios se encuentra per-

forada por numerosos canales que contienen vasos sanguíneos, --

11aféticoa y nervios que establecen la unión entre el ligamen.. 

to periodonval y la Porción esponjosa del hueso alveolar. 
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El aporte sanguíneo proviene de vasos del ligamento parió 
dontal y espacios adulares, y también de pequeñas ranas de va 
sos periféricos oue penetran en las tablas corticalee. 
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CAPITULO II 

ETIOLOGIA DE LA ENPERMEDAD PERIODONTAL 

Los tejidos que rodean a los dientes y les sirven de •o - 

porte se hallan sujetos a un sin fin de enfermedades; denomina 
das en conjunto Enfermedad Periodontal, la cual es producida -

por séltiples y complejos factores. 

MEDIO BUCAL 

El medio bucal es uno de los factores etiológicos predis -

ponentes en la enfermedad periodontal, posee una flora bucal - 

rica'en microorganismos, principalmente anaerobios; que se de-

sarrollan durante las primeras horas o días del recién nacido. 

Sis embargo, existe un equilibrio Simbiótico (asociación.. 

de organismos diferentes que se favorecen mutuamente en su de-

sarrollo) entre los microorganismos y la cavidad bucal, por lo 

que los microorganismos, set encuentran en estado parasitario -

con nula o escasa patogenicidad; pero poseen suficiente potes. 

cialidad de producir enfermedad, si éste equilibrio es altera-

do por algén factor (dieta, composición y velocidad del flujo-

salival y factores generales). 

Por lo general, los microorganismos observados en la flo-

r• bucal normal son: estreptococos alfa y gama, estreptococos -

anaerobios, lactobacilos, filamentos grao positivos, bacilos -

fusiforme., espiroquetas, cocos grava positivos y grao negati -

vos, neumococo■ y levaduras de varias clases. 

SALITA 

Seoresión viscosa e incolora, formada principalmente de - 

proteínas, electrolitos y agua, producto de glándulas cuyos -- 
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conductoe secretores se abren en la cavidad bucal. La mayor --
parte de la eecreeión salival proviene de las glelndulas saliva 

les :mayores (Parótida, Submaxilares y Sublineuales). 

WIPOSICI011: La saliva está constituida de 99.5 por 100 -

de agua y 0.5 por 100 de eólicos orgánicos e inorgánicos; con, 

un p de 6.2 a 7.4 . Loe componentes orgdnicos son principal -
mente gluconroteínse,también contiene otras proteínas como la-

albúmina del suero, gamma globulina s, carbohidratos, vitaminas, 

enzimas, chulas epiteliales descarnadas y leucocitos. Normal -

mente las enzimas salivales provienen de glándulas salivales -

'como la amilasa (ptialina), bacterias de la boca, leucocitos,-

tejidos bucales y alimentos ingeridos. Los principales componen_ 
tes inorgánicos son calcio, fósforo, sodio, postasio y magna - 

cio. Contiene además, gasee como bióxido de carbono, oxígeno,-
nitrógeno y bicarbonatos. 

FU? CION 

1.- Le saliva l'afta la mucosa bucal, manteniendola húmeda y lu-

bricada, los dientes y las encías facilitando la masticación y 
fonación. 

2.- Contiene factores antibacterianos como la lisosima que e -

jarca un efecto lftico sobre loe microorganismos bucales pató-

genos. 

3,- Posee propiedad de desarrollar anticuerpos por su conteni-

do en gamma globulinas. 

4.- En su coipoeición encontramos también, Factores de la Coa-

gulación (VIII, II, I, PTA y Factor asoma) que aceleran la.. 

coagulación de la sangre y protegen las heridas contra la inca 

cién ~tartana, 
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La saliva constituye gran parte del medio bucal y por lo-

tanto es también un factor desencadenante en la enfermedad pe-

riodontal, si éste sufre alguna alteración en su constituciónr  

perdiendose así el equilibrio entre loe microorganismos y el - 

huíeped! ya sea porque exista un aumento en la cantidad y viru 

lencia de las bacterias o por un descenso de la resistencia --

del huésped. Este equilibrio va a estar regulado por agentes o 

factores locales y eistelmicos que denotan el estado general --

del paciente. 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Loe factores etiológicos de la enfermedad periodontal ee-

clasifican en : 

1.- Factores Locales o Extrínsecos.- Son aquellos que se encusn 

tren en el medio bucal, rodean el periodonto y se caracterizan 

porque son capaces de producir directamente enfermedad perio 

d ontal. 

?.- Factores Generales o Intrínsecos.- Provienen del estado ge 

neral (eistémico) del paciente y actdan modificando desfavora-

blemente la capacidad de resistencia y de reparación de loe te 

jidor preparando una situación adecuada para que loe factores-

locales generen la enfermedad. 

FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES 

A) PLACA DENTOBACURIARA. 

Es un conglomerado de microorganismos que poseen un meta-

bolismo propio, su aspecto es el de una masa amorfa, blanda, —

granular que se adhiere firmemente a las superficies dentarias, 

prótesis dental y todos loe tejidos de la boca. Tiende a ocupar 
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rrincipalmenle el tercio gingival de los dientes y debajo de la 

encía sobre todo en hendiduras, defectos y arrugas. Afecta tan 

to a loe dientes superiores corno inferiores predominando en 

lar piezas posteriores mas que en lar anteriores. Tiende a de-

serrollerse con mayor rapidez durante el sueno y con la inges-

tión de dietas blandas. La placa dentobacteriana es considera-

da como el principal factor etiológico en la enfermedad perio-

dontel. 

CCWPOSICIOK DE LA PLACA BACTERIANA: La placa dentaria -

consiste principalmente de microorganismos proliferantes y al-

runee células epitelialee, leucocitos y necrófagos en una ma - 

tríz intercelular adhesiva, la cual se encuentra formada por -

una parte orgánica constituida por polisacaridos (dextran) y - 

proteínaat por una parte inorgánica constituida por calcio, --

fósforo, magnesio, potasio y sodio. 

El poder patógeno de la placa depende de la concentración 

de microorganiemoe que posea y de loe productos tóxicos que 

elaboran. 

Loe principales microorganismos observados en pruebas bac 

teriológicas indican la presencia inicial de cocos y bacilos -

grao positivos y negativos. Cuando la placa madura, los bacilos 

sobre todo las formas filamentosas aumentan en cantidad distri 

buyendose sobre la superficie dentaria en forma irregular. 

tos microorapaismos elaboran productos nocivos para la encía y 

desencadenan así una respuesta inflamatoria. 

PORMACION DE LA PLACA DENTOBACTIMIANA: la placa deatobac-

terians se deposita sobre una película acelular torneas previa 
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mente por la saliva y recibe el nombre de Película Adquirida. 

Se encuentra constituida de glucoproteínas, polipiptidos y lí-

pido:PI representa una capa delgada, lisa, incolora, transldoi -

da distribuida sobre la corona de loe dientes. 

Sobre ésta fina película se deposita una capa de bacterias 

unidas al diente por una matrís adhesiva interbacteriana o por 

una afinidad de la hidroxiapatita adamantina por las glucopro -

teína', que atrae la película adquirida y las bacterias al diem 

te. La placa continda desarrollandose por un nuevo agregado de 
bacterias o por multiplicación de lee mismas ademas, presentan 

acumulación de sus productos. Las células epiteliales y los — 

leucocitos descalzados se adhieren a le placa ya formada sumen.; 

tarado su volumen. 

Para la prevención de la enfermedad periodóntica tiene va 

lor suprimir completamente la placa de los dientes al levantar 

se (por acumulación máxima durante el sueno) y aproximadamente 
cada seis u ocho horas mientras se está despierto. La perola - 

t'ocia de ésta en la cavidad oral, durante un tiempo determina 
do, provoca una lesión mayor a los tejidos periodontales, me - 

diante su calcificación. 

8) CALCULO DENTAL O SARRO 

Represento la placa dentobacteriana que se ha mineralima -

do, se secuestra firmemente adherido a las superficies dente -. 
risas por **cima o por debajo de la encía, sobre la cutícula.. 
del esmalte, es defectos de la unión cemento - eamiltioa, ea -
irregularidades de la superficie del cemento o huecos dejados- 
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en el cemento por la pérdida de fibras gingivales y periodonta 

les• en prótesis y restauraciones dentales. 

UW.F.C:iICICP DEL CALCULO: Los depósitos calcificados catan 

formados de una parte inorgánica, de una parte orgánica y agua. 
La parte inorgánica consiste en fosfatos de calcio, carbonatos 
de calcio y fosfato de 7lagnecio: los cuales forman sales cris- 
talinas, lar 	imnortantes son: hidroxiaratita, bruehita, 
whitlockita de marnecio y fosfato octocélcico. La parte orgdni 
ce está for-lada por un complejo mucopolisacérido - proteína. 
Dentro de éste co-Inlejo nuedan incorporados células epitelia -
les descwiadas, rectos alimenticios, eritrocitos extravasados-

y sur productos de degradación, leucocitos granulares y no gra 

nulares, bacterias (cocos y bacilos gram positivos y negativos) 

y hongos. 

El cálculo dental se clasifica de acuerdo a la localiza - 
ci6n que mantenga con respecto al margen gingival en : 
a) Aculo Suprarin.7ival.- es el que se presenta con mayor fre 
cuencia, está localizado por encima de la cresta marginal, es-
de color crema e amarillo, de consistencia dura, arcillosa y —
re desprende con facilidad de la superficie dentaria, 

b) Cálculo Subgingival,- Se localiza por debajo de la cresta -

marginal, dentro del surco e intersticio gingival o de una bol 

ea periodontal. Es de color cela obscuro, denso, duro, de coa- 
\ oletencia potrea y unido con firmeza a la superficie dentaria; 

pare pu localización y profundidad exacta requiere de un sea - 
dee cuidados* con un explorador. 

Tanto el cálculo subgingival como supragingival apareoea- 
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en edad temprana, ya sea por una mala higiene bucal, por mal -
posición dentaria, y aumentan con la edad ni no non retirados-

de las superficies dentarias. 

FOUMACION DEL CALCULO DENTAL.- Aproximadamente a los cator 

ce días de la fornación de la placa dentobacteriana, ésta ini-
cia su calcificación por precipitación de sales minerales, cau 
nada por su contenido inorgánico y por una elevación del pH de 
la saliva. La calcificación comienza en la superficie interna-
de la placa, junto al diente, en focos separados de cocos que-
aumentan de tamal() y se unen para formar masas sólidas. Duran-
te le calcificación, los filamentos atalantan en cantidades rna-
yores que los otros microorganismos. 

El calculo se forma por capas separadas por una cutícula-
delgada que queda incluida en él a medida nue avanza la calci-
ficación. 

El calculo dental representa un irritante mecánico, baste 

riano y mastico oue posee una posición fija sobre la superfi - 
cie dentaria! lastimando la encía contra su superficie áspera, 

durante la masticación, el cepillado dertal y movimientos de -
labios, mejillas y lengua originando hemorragia gingival. 

C) HI1IENE DUCAL DEFECTUOSA. 

Uno de los medios preventivos y mas eficaces utilizados -
en el tratamiento de le enfermedad periodontal, es la realiza-

ción de una buena técnica de cepillado dental. Un cepillado in 
suficiente de los dientes favorece la inflamación gingival, --
per'iite que la placa, calculo blando y película adquirida 
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permanezcan conrtantemente en la cavidad oral como agentes etio 

lógicos de la enfermedad periodontal. 

Por el contrario, la utilización de manera enérgica o exa 

rernda del cepillo dental sobre les superficies dentarias y te 

tic? oe adhyacentes ocasiona traumatismos sobre estos, que pue -

den ser arados o crónicos. loe cambios agudos observados son: 

nr'r.1x7.T.elicnto de la superficie enitelial y denudación del te-
jido conectivo subyacente: ocasionando hinchazón gingival dolo 

vesículas en las creas traumatizadas. El traumatismo cró 

nico, recuela del cepillado exagerado, da corno consecuencia re 

cesión rinl:ival con denudeción de la superficie radicular. 

D) CWSISTENCIA DE LA DIETA 

Al baso de los a3oe, el hombre, en casi todas las partes-

del -nundo: ha descuidado su dieta tanto en calidad como en can 
tidPd, Prefiriendo alimentos blandos, frecuentemente prefabri-
ct,'dos, cue en la mayoria de veces carecen de los elementos nu- 

tritivos necesarios para el organismo enteros  sin reparar 	 - 

una 	variedad de patologías tanto bucales como generales -- 
sm deben a este causa. 

Loe alimentos blandos o adhesivos tienden a acumularse en 

tre los dientes y la encía, favoreciendo la formación de placa 

dentobacteriana y cálculos, irritantes bacterianos importantes 

en la etiología de la Enfermedad Periodontal. 

Los alimentos duros y fibrosos proporcionan una acción de 
limpieza superficial y proveen estimulación funcional para el-
mantenimiento del ligamento periodontal y hueso alveolar. 
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E) DIENTES AUSENTES. 

La pérdida de piezas dentarias, por una u otra causa, y -
su no reemplazo mediante prótesis da como consecuencia: incli-

nación meeial de las piezas contiguas a las extraidas y por le 
tanto sal posición dentaria: pérdida de la dimensión vertical-

con respecto a las piezas antagonistas, actuando éstas a mane-

ra de émbolos durante la mastioación acuñando los alimentos so 

bre los espacios interproximales, facilitando así la acumula - 
ciAn de placa bacteriana y cálculo: de ésta manera favorece la 

irritación ainaival y posteriormente la aparición de inflama - 

ción en la zona afectada o formación de bolsas periodontalee. 

F) IMPACTACION DE ALIMENTOS. 

Se denomina así al empaquetamiento forzado de residuos --

alimenticios en el Periodonto, por las fuerzas oclusales. Gene 
ralmente provocado por : 
- Mal posición dentaria individual o colectiva que favorecen -

la retención de alimentos y su difícil expulsión a través de 
una buena técnica de cepillado dental. 

- Arcas de contacto iriterproximales defectuosas, CUIC crean un-

espacio favorable para la penetración de residuos y su reten 

alón. Los alimentos estancados entran en fermentación consta 

Luyendo el elemento mas importante para la proliferación bac 

ter lana, 

- Desgaste eclusal efecto causal de la Atrición o consecuencia 

d• un desplazamiento en la posición dentaria por la no sube -

tituciés de dientes ausentes, impidiendo que los alimentos — 
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sean desviados de los espacios interproximales favoreciendo-

el empaquetamiento de alimentos en ésta zona. 

Entre los signos y síntomas que se observan a causa de la 

impactación de alimentos dentro de le Enfermedad Periodontal - 
son: 

1.- Seneación de presión y urgencia de retirar el material eli 

menticio de entre los dientes. 

P.- Dolor vago e irr'diado en la profundidad de los maxilares. 

3.- Inflamación gingival con sangrado y gusto desagradable en-

la zona afectada. 

4.- Recesión gingival. 

5.- Formación de abscesos periodontales 

6.- Diversos prados de inflamación del ligamento periodontal,-

junto con elevación del diente en su alveolo, contactos prema-

turos y sensibilidad a la percusión. 

7.- Deetrucción del hueso alveolar. 

8.- Caries radicular. 

G) HÁBITOS PERNICIOSOS. 

Muchos hábitos que Be practican inconcientemente desde la 

niñez pueden ocasionar tranetornos serios en el periodonto, en 

tre ellos el bruxiemo o rechinamiento de dientes, el empuje de 

la lengua sobre ciertos eectoree de le arcada, la deglución a-

normal, la succión de dedos, el sostener cuerpos extrafio■ entre 

loe dientes, el morderse las unas, la reepiraci6n bucal. 

El Bruxismo es uno de los hábitos mas importantes ocasio-

nado generalmente por estados de tensión del paciente. de le.. 
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define como el rechinamiento agresivo, continuo de los dientes, 

durante el día o la noche, sin propósitos funcionales. El im-

pacto repetido creado por el bruxismo puede lesionar el perio-

donto o bien agravar cualquier lesión periodontal existente. 

Respiración Bucal.- es de gran importancia clínica, ya --

oue estos pacientes, sufren deshidratación de la superficie de 

los tejidos bucales; manifestandose con eritema, edema, agran -

damiento y un brille superficial difuso en las áreas expuestas. 

H) TRATAMIENTOS DENTALES INADECUADOS. 

Las restauraciones dentales defectuosas pueden pasar los-

mdrgenee gingivales y ejercer un efecto nócivo, irritante en -. 

los tejidos. Los aparatos protésicos mal adaptados con movimien 

tos, tienden a atraer y atrapar restos bucales, placa y cl.lcu-

lo, todo lo cual provoca una respuesta inflamatoria. Los apara 

tos ortodónticos fijos o movibles mal adaptados también pueden 

contribuir en la enfermedad periodontal; sobre todo estos apa-

ratos dificulten la higiene bucal y favorecen la retención de- 

I) IRRITACION QUIMICA. 

El uso indiscri-linado de enjuagatorios bucales fuertes, la 

aplicación de tabletas de aspirina para aliviar el dolor danta 

rio, el uso imprudente de drogas; ocasionan irritación quími-

ca en le encía. Así también el contacto constante con gases --

como amoniaco, cloro, brozo, humos leidos y polvos metálicos - 

favorfcen la irritación gingival asociado a mala higiene den -

tal, acumulación de placa, etc. 
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J) CARIES DENTAL. 

Enfermedad que causa desmineralización y disolución de 

los tejidos dentales. Son de eepeciel importancia las lesiones 
localizadas en el tercio cervical de las coronas dentarias, ea 

las cueles la encía se ha retraído, o en la superficie inter - 

proximal de un diente cuyo vecino he sido extraído favorecien-

do la acumulación y retención de alimentos. Por otra parte las 

cavidr,ees cariosas poseen bordes cortantes que pueden °cesio - 

ncr inflamación crónica del tejido gingival. 

E) FRErILL0S. 

Un frenillo ee convierte en problema si esté insertado -
muy cerca del mareen gingival ocasionando tracción del marean-

ringival sano y favorecer le acumulación de irritantes; puede-

repsrer la pared de una bolsa periodontel y agravar su estado, 
iTnedir la adaptación estrecha de la encía y conducir a la for 
mación de bolear o dificultar el cepillado dentario adecuado -

en les superficies dentales y tejidos cercanos. 

FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES. 

Tanto los tejidos duros como blandos que forman la cavi -

dad oral son suceptiblee al estado de salud general que presea 

te el paciente. El efecto nocivo de un irritante local se modi 

fica con la capacidad de resistencia y de reparación del indi-

viduo, •'eta capacidad depende de: 

1.- Nutrición adecuada, incluyendo una digestión, asimilaci&s-

y utilisaciée apropiadas y una excreción biés soestrolsda. 
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2.- Producción de resistencia por anticuerpos contra agentes -

bacterianos y víricos. 

3.- Mantenimiento de la integridad hística por la actividad hor 

monal. 

4.- Potencia de las defenzaw retículo endotelial y leucocitaria. 

5.- Buen estado del aparato circulatorio. 

6.- Capacidad de síntesis de las células formativas (fibroblas 

tos, osteoclastos, osteoblastos, odontoblastos, etc.). 

TRANSTORNOS DE LA OUTRICION 

El estado nutricional en que se encuentre un paciente, a-

fecta el estado del periodento, y los efectos nocivos de los --

irritantes locales pueden agravarse por las deficiencias nutri 

cionales. Boyle, al discutir la etiología de la Enfermedad Pe - 

riodontal, mencionó especialmente el papel que el estado de nu 

triei6n puede jugar al determinar la resistencia de los teji -

des y su suceptibilidad para agentes patógenos que actúan lo-
calmente. La nutrición parece ser una de las muchas variables-
que influyen sobre la interaocién huésped pardeitor  de ahí --

que ninguna deficiencia nutricional cause directamente gingivi 

ti. o periodontitis, sin embargo, crea un medio bucal adecuado 

(bajo en resistencias) y aunado a una mala higiene dental, acu 

mulación de placa, cálculos o cualquier otro factor irritante-

local favorece la aparición de Enfermedad Periodontal. 

A) DEFICIENCIA DE PROTEINAS, GRASAS E HIDRATOS DE CARBONO] 

Las protetass son los factores dietéticos mas importantes, 

tanto en la nutrición general como para la conservación de la -
presión osmótica de la sangre. Forma la masa principal de las 
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células y de loe tejidos, catan encargadas de unir lar cílulee 
entre el y de eEtablecer las relaciones intercelulares oue per 
'litem la for-nación y rosteniniento de los tejidos y órpsnos. 
Reelizen un i"eportante papel en la reacción del cuerpo ante la 
infección, con esenciales para la conservación de una reserva-
de fapocitor nue ingieren y destruyen las bacterias. Así 
bien intervienen en la actividad enzialtica de lea células, en 
la coaruleción sanguínea, en la generación y transmisión de isi 
pul;-os. 

La deficiencia de proteínas llamada. Ilinoproteíne-.ia origi 
nE. un sin fin de alteraciones patológicas en el organismo ente 
ro corro son: atrofia muc3cular, debilidad, pérdida. de peso, dis 
minución de la capacidad generadora de. anticuerpos, descenso -
de la rerirtencie e les infecciones, cicatrización lenta, eta. 
sin excluir le cavidad bucal, en la cual acentúe los efectos - 
dertructivos de loe irritantes locales y el tratase. oclusal de-
los tejidos. perindontalee. Fe de especial importancia hacer in 
entic e, que la deficiencia nroteica o cualauier otro transtorno 
semítico sólo reduce le capacidad_ de reristencia de los ten -
dos bucales ante la acción constante de un irritante local ye,. 
cea sets, meckico, auímico o bacteriano. 

Las pre.saE desempeilan una fuente principal de energía y -
contribuyen a la absorción de ciertas vitaminas. Loe carbohi - 
dratoe renrerentan un material indispensable como combustible-

del organismo y son utilizados •n todos loe estados fisiol6g1-
coa de oíste. 
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B) VITAMINAS 

Las vitaminas son substancias indispensables para el fun-

cionamiento adecuado de los seres vivos, muchas actúan como co 

enzimas en determinadas reacciones, desempenan actividades es-

pecificas en los mecanismos moleculares del funcionamiento ce-

lular. Al faltar en la alimentación se producen cuadros dello-

ficiencia reconocidos clínicamente y que ceden a la administra 

ción de dosis adecuadas de las vitaminas correspondientes. 

Vitamina A.- Se almacena en el breado y se distribuye a -

loe diversos órganos como complejo proteínico, es necesaria pa 

ra la conservación de la estructura Química y la función nor -

mal del tejido epitelial en todo el cuerpo. Su deficiencia o - 

cesiona principalmente alteraciones visuales. Con respecto a -

la cavidad oral el exceso o deficiencia crónica, origina nota-

bles alteraciones en los dientes y en el hueso. En los lactan-

tes con niveles de vitamina A sumamente bajos se observarón al 

teracionee tanto del esmalte como de la dentina en desarrollo. 

La deficiencia de vitamina A en el proceso nlveolar origina hi 

perproducción de hueso nuevo de tipo celular, la actividad os-

toobldstica se encuentra alterada originando transtornos en — 

loe patrones normales del crecimiento óseo. 

Complejo Vitamínico B.- Los miembros del complejo son e - 

rencialee para la acción de las enzimas respiratorias celula -

res, el metabalismo intermediario y la formación y mantenimien 

to de la hemoglobina. Le carencia de cunlouiera de uno o de la 

toteliOad de los miembros oripina una alteración del metabolie 

mo celular, que se manifiesta en la boca en forma de lesiones- 
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de loe tejidos blandoe y de lor labios. Consisten báricamente-
en un aumen4o lel tama.no de la lenrua nor edema, glositie atró 
fice, senencioner hiperertéeices, nueilosie enrular, síntomas-
rinrivales ÓFECFMaiiVOS, en ocasiones atrofie de lar plIndulas 
enlivaler con une reletiva xerostomía nue nroduce inflamación-
rinrival. 

Vitamina a- Fieill6ricamente la Principal acción del del 
do arc4rbico er ln alaboraci5n y conservación de las subetan 

CiFF intercelulares normales, indisnensablee en cartilaro, hue 
ro músculo. En la enviare oral ln r/ecuadc nrovición de vita 
mine. C, mantiene la normal uroducción de substancies formadoral 
Os cemento intercelular, collreno, oeteoide v dentina.. La defi 
ciarais de arta vita-ine suele ser consecuencia de le inedecue 

de inres+iln de alimente» nue la contienen, ocasionando inter-
ferencia en la actividad de las célulae nesennuimatows y por-
consiruiente en los tejidos a los cuales den origen. 

En el rer humano, la deficiencia de mita fine C produce Es 
corbuto, enfermedad rara, cuyas manifestaciones aparecen apro-
Ti-v-demntr a los 6 meses desnués que los tejidoe quedan dee --
provistos del contenido le vitamina C. Se caracteriza princi-
nalTen!e nor lesiones nurndricas y nor una disminución de la - 
canecidnd nare la curación de las heridas. En la cavidad oral-
nuede arrayar la rernueete rinpival ante la irritación locel;-
el tf9ieo rinrival re cerveteriza por une hiperplasia inflama-

toria de color pdrnurn y senrrante, puede nroduciree a conti 

nuación la rrave des t rucción del tejido periodontal y del periel 
tio, dando orinen posteriormente al aflojamiento de los dice—

ter y eu caída. 
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Vitamina D .- La vitamina D está íntimamente relacionada-

con el metabolismo del calcio y del fóriforo, en especial con -

lo que respecta a la calcificación, es esencial para la asimile. 

lación del calcio por el tubo digestivo y para el mantenimien-

to del equilibrio calcio - fósforo. Su deficiencia ce manifies 

ta en forma de Raquitismo en el niño en crecimiento y en for-

ma de Osteomalacia en el adulto, revelando alteraciones en loe 

huesos y dientes. En casos de deficiencia grave existen altera 

cienes en la formación del esmalte, dando origen a un esmalte-

hipopldeico! en el hueso el cual no llega a calcificarse sino-

que persiste en forma de tejido osteoide pudiendo originar una 

reducción del espacio periodontal. 

Vitamina K 	Ee necesaria pera el mantenimiento de los - 

niveles plasme ticos normales de protrotabina y de tres factores 

de la coagulación: VII, IX y X. 3u deficiencia provoca prolon-

gación de los tiempos de la coagulación y por lo tanto tenden-

cias hemorrágicas. Puede Ipreeentarse hemorragia gingival exce-

siva dernuée del cenillado de loe dientes o exeontáneamente. 

TRANUMOS ;MOCRIE05. 

Las hormonas eon substancias orgánicas producidas por las 

glándulas de necreeión interna o endócrinas: son secretadas dl 

rectamente hacia el torrente eangufneo y ejercen influencias -

fisiológicas importantes en las funciones de determinadee cdlu 

las. Derempeftan un papel importente en el crecimiento y desa - 

rrollo de las estructuras orales y muchos tejidos del cuerpo. 
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Durante la pubertad existe un desequilibrio endócrino tem 

poral, carl.cterizado por un incremento en la secreción de gong 
dotrópinas y eetrógenoe Que se manifiesta en los tejidos gingi 

vales en forma de una reacción inflamatoria que coincide gene-

ralmente con una higiene bucal insuficiente, deposición de pla 
oa, caculo y restos alimenticios sobre los dientes y el mar -
gen gingival. Hilming en estudios experimentales, encontró que 

el 100 % de todas las mujeres desarrollan una inflamación gingi 

val durante el embarazo siendo uno de los factores mas importan 
tes lu falta de higiene oral. 

I reducción de los eetrógenos que tiene lugar en el cli-
materio femenino puede constituir un factor etiológico de sin-
tomar gingivales o etróficos. Las pacientes presentan a veces-

dis.,,inución de -la secreción salival, e causa de ello, sequedad 
de la encía y mucosa bucal. 

En la Diabetes Miellitue causada Por utilización insufi--
ciente de la glucosa por las células debida a hipoinsulinismo 
son frecuentes las alteraciones periodontRles. El flujo sali -
val se halla dit-ninuidot  lo cual provoca xerostomía favorecien 

do la acumulación y retención de alimentos, placa, cálculo¡ --
permitiendo la proliferación excesiva de los microorganismoe -
bucales, y facilitando por consiguiente la inducción o agrava-
ción de una inflamación gingival. En los pacientes no controla 

dos conduce a una rápida destrucción del periodonto. 

TRANSTORWOS HEXATOLCGICOS 

Con frecuencia, las alteraciones bucales son las primeras 
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señales de una afección hematológica; síntomas y signoe orales 

tales como hemorragias, ulceraciones, hipertrofia gingival o -

atrofia de lee papilas linguales pueden ser las manifestacio - 

nes MAS destacadas de enfermedades de la sangre. 
Sin embargo, el diagnóstico específico demanda exámenes -

físicos completos y estudios hematológicos minuciosos; el Odon 

tólogo déberá estar conciente de las precauciones y complica - 
cionee que ee pueden presentar en el tratamiento de estos pa - 
cientes y la necesidad de estar en contacto con el Wdico par• 
titular o Institución que lleva a cabo el tratamiento de nants 

nimiento o curativo, sí el caso lo requiere. 
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CAPITULO III 

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Las alteraciones patológicas que ataftén directamente al - 

Periodonto se clasifican de la siguiente manera: 

L- REACCIONES INFLAMATORIAS 

A) GINGIVITIS 

B) PERIODONTITIS 

II.- ESTADOS DISTROFICOS 

A) DEGENERATIVOS 

▪ GINGIVOSIS 

▪ PERIODONTOSIS 

13) ATROFICOS 

• RECESION GINGIVAL 

• ATROFIA PERIODONIAL POR DESUSO 

C) HIPBRPLASIA 

▪ HIPEPPLASIA GINGIVAL 

III.- ALTERACIONES TRAUMÁTICAS 

A) TRAUMATISMO 

- PRIMARIO 

- SECUNDARIO 

I.- REACCIONES INFLAMATORIAS 

GENERALIDADES: 

La inflamación constituye uno de loe cambios patolágioes - 

primarios en la intermediad Periodontal, como respuesta a la .. 

apreeidn sufrida en sus tejidos, 
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La inflamación ae ha definido como la respuesta de la ece 
novela a darlo tisular, que entraña reacciones nerviosae, vascu-
lares, humerales y celulares dentro del sitio lesionado. 

La intensidad de la reacción inflamatoria es regida por -
la gravedad del estímulo lesivo y por la capacidad de reacción 

del huésped. Así una lesión pasajera única suele desencadenar-

respuesta leve, en tanto que las lesiones repetidas opereie.. 

tantee por lo general originan reacciones continuas. De ésta -

manera se ha clasificado la inflamación en cuanto a su dura --

ción en loe tejidos leeilnados en : 

Inflamación Aguda.- denota reacción inflamatoria en la cual --

las modificaciones anatómicas principales son vasculares y exu 

dativas. Loa signos clínicos locales característicos de la in-

flamación aguda son: calor, rubor, tumor, dolor y pérdida o 

disninución de la función. 

El calor y el rubor locales resultan de la dilatación de-

la microcirculación en las cercanías del foco lesionado. La tu 

refacción o tumor es producido principalmente por el escape de 

líquido quo contiene proteínas plasmaticas y otros solutos de-

la sangre hacia los tejidos périvascularee. El origen del do—

lor se ha atribuido a co~esión del líquido extravascula'r so-

bre las terminaciones nerviosas, a irritación nerviosa directa 

por mediadoras químicos, o a albos factores. 

Transcurridos varios días suele crearse en los tejidos in 

flamadoe una cavidad que contiene porciones variables de tejido 

n'erótico, neutrófilos muerto» y macrófagos destruidos, coneti 

tuyendo así el "Pus". el Pus es un exudado inflamatorio rico - 
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en proteínas que re abre camino hacia la superficie, o penetra 
en una cavidad interna donde re vacia. 

Inflo -: ción Crónica.- desde el punto de vista morfológico, la-
reacción cr6nicc se carLeterien por respuesta proliferativa 

(fibroblEle;ica) y no exudetiva, con rran predominancia de leu-
cocitos-. Perde el nunto de visto clínico, la inflamación cfóni 
ea puede resultar de une reaeción agudo que continúa o puede - 
co-nenznr renentinaente como una respuesta poco activa y de gra 

do bajo nue nunca tiene loe carrcteres clásicos de la inflama-
ción rimen. Loe síntomas pueden persistir meces, incluso anos, 
mientree la inflrmución crónica silla siendo sitio de actividad 
perristente. 

G I /; (3 I V I 1' I 	. 

Ee la inflamación de loe tejidos gingivales y la -
mar frecuente de lee afecciones periodontalee. Clínicamente ae 

caracteriza por loe eiFnoe cldsicoe de inflamación como son: -
enrojecimiento, tumefacción, hemorragia, exudado y con poca fre 

cuencia dolor. En cuanto a EU evolución y duración, la Gingivi 
tii puede ser: Aguda, Recurrente y Crónica. La forma aguda en-

de aparición repentina, corta duración y muy dolorosa. La for-

ma recurrente se caracteriza por reaparecer después de un tra-

tamiento, o que aparece y desaparece exponténeamente. La Gingi 

vitis crónica es de evolución lenta, prolongada, indolora y es 
la forma mas frecuente de Ginpivitie. Generalmente su origen -

re le atribuye a diversos factores locales pero puede ser aera 
vade por la interacción de un factor general, sietésiao. 
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ETIOLOGIA: La inflamación gingival e* origina por la irritación 
de diversos factores locales y generales, sobre la encía que son: 

1.- Factores Locales: 

a) Microorganismoe.- la flora bucal posee una gran variedad de 

microorganis,los que se desarrollan en forma de películas o pla 

ces, sobre todo en aquellas zonas fuera del control adecuado -

del cepillo dental, en particular debajo de la convexidad cer-
vical de le corona. 

b) Tártaro.- constituye uno de los factores mas irritantes so-

bre los tejidos gineivalea. Esta irritación es causada por una 
fricción ,ecdnice sobre la superficie dura y áspera de éste --
contra la encía, esto predispone al desarrollo de un epitelio -

pobremrnte oueratinisedo, el cual per7tite con mayor facilidad-

la acción rticrobiana perjudicial. 

c) Retención de Alimentos.- la retención de comida y la acumu-
lación de residuos sobre las superficies dentarias aunado al --
descuido bucal, per-lite la acción libre de lae bacterias sobre 

los aliNentos, favoreciendo su fermentación y a su vez la pro-
ducción de toxinas que irritan la cara delicada del epitelio. 
d) Resteursciones.- los margenes desbordantes de las obturacio 
nes proxiTales, superficies rugosas, excesos de cemento sobre-
la superficie del enitelio: irritan directamente la encía, ade 

mas per-itera el aculo de restos alimenticios y aicrooraanis-

aos nue leriomn adn las dichos tejidos. 

e) 'lel Posiciones Dentales.- los dientes que han erupcionado o 

oue se han salido de la oclusión fisiológica para ocupar una -
posición dirtinta a la normal, son atacadas repentinamente - 
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durante la masticación o en cualquier proceso de cierre de los 
maxilares por una cantidad indebida de fuerzas oclusales suceE 
tibies de degenerar alteraciones periodontales. 

2.- Factores Generales: 

a) Trans tornos Nutricionales. 

b) irenstornos Endócrinos.- entre las alteraciones endócrinas-
la mrr investigada y comprobada co-io factor etiológico en la — 
enferiedsc ringival es el embarazo. Durante éste estado fisio-
ltzico normal en la mujer, en el cual se presentan diversas al 

teraciones hormonales, suelen ocasionar una notable hipersensi 
bilidad a traumatismos leves sobre las encíae; generalmente es 
denominado Gingivitis del Embarazo, suele aparecer clínicamen-

te a fines del primer trimestre y ceder o desaparecer por com-

pleto el concluir el embarazo. 

FISIOPATOLOGIA: LOE microorganismos bucales sintetizan produc-

tos potencialmente lesivos capaces de afectar a la substancia-

intercelular del epitelio y de ensanchar los espacios interce-

lularer para permitir que otros agentes dañinos penetren en el 

teziido conectivo. Las observaciones realizadas bajo mioroseó - 

pi° electrónico, revelan que los espacios intercelulares del -

epitelio del surco se hallen agrandados y contienen un precipi 

tado granular, fragmentos celulares, leucocitos, principalmen-

te plesmocitos y mulos lisosómicos de los neutrófilos en --

descomposición. Los lisoeomas proporcionan hidrolasas deidad, -

que pueden destruir el coldgeno y otros componentee tioularee. 
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Irritantes locales persistentes prolongan la inflariación-

y provocan permeabilidad de exudado vascular anormales. La in-

filtración de líquidos, células y enzimas del exudado inflama-
torio tienen por consecuencia la degeneración de loe tejidos. 
Al ruano tiempo, ee generan nuevas células y fibras oonectivas 

y nuevos vasos sanguíneos en un esfuerzo continuo por reparar-

la lesión tisular. La interacción entre la destrucción y repa-

ración afecta el color, tamaño, consistencia y textura superfi 

vial de la encía. 

La primera respuesta a la irritación es el eritema cerac-

terizado por la dilatación de capilares y el aumento del flujo 

sanguineo. La intensificación del color rojo es consecuencia -

de la formación de nuevos capilares y el desarrollo de enasto-
moeie entre arteriolas y vénulae. Cuando la inflamación se haée 

crónica los vasés sanguíneos se ingurgitan y congestionan, el-

retorno venoso se dificulta y el flujo sanguíneo se espesa; la 

consecuencia ee una anoxemia (falta de oxígeno) de los tejidos 

lo cue anule una coloración azulada a la encía enrojecida. La-

salida de glóbulos rojos de los vasos a los tejidos y la des --
compoeición de la hemoglobina en sus pigmentas produce la colo 
ración negrueca que se presenta en los casos crónicos avanzados. 

La degeneración epitelial de todo el tejido conectivo se-

cuela del exudado inflamatorio da como consecuencia alteracio-
nes en el tallan() y consistencia de la ,encía caracterizándose -
por agrandamientos gingivales muchas voces sangrantes; la encía 
se torna fofa, desprendible, lisa y brillante con pérdida del-
punteado superficial normal de ésta. 
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N1kINI111-:STAÜIONES CLINICAS: Las características clínicas in S so-
breselientes son: 
e) Ce.-,bios de Coloración de la Encía.- los canbion aparecen re 
rulermen+e en la encía. inter(1enteria y se extienden hacia le. -
encía insertada, conienza con un rubor •my leve que paulatina-
Ten+e nasa e diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul obscu-
ro a medida nue aumenta el proceso inflamatorio volviendose és 
le crónico. En la Ginfivitie ayuda el cambio de color 	 oieza- 
si 	co,  lo un eri+ena rojo brillante nue se transforma en 

pirarra brillante y cue poco a poco se torna blannuecino-

opaco. .t:1 color rris es consecuencia de la necrosis del tejido 

y su reemplazo por una falsa membrana. 

b) Cambios en la Consistencia.- tanto la inflamación crónica co 
no acuda de los tejidos p.,inrimlee den coso consecuencia alte-
raciones notables en la consistencia firme y resiliente normal 
de la encía. En la inflamación crónica loe ca-:bine clínicos se 
caracterizan por hinChazón csnonjora, que se hunde a la preoidn, 
blenda, deeprendible y por áreas delimitedes de enrojecimiento 
y descamación. Los cambios clínicos .agudos se presentan con — 
hinchazón difusa, blanda, descemación con partículas grises de 
aspecto escamoso de residuos que se adhieren a la superficie - 
erosionada y con formación de vesículas. 
c) Cambios en la Textura Superficial.- le pérdida del punteado 
superficial es un gimo temprano de Gingivitis, caracterisdndo 
se porque la superficie de la encía se torna lisa y brillante -
o firme o nódular seeún sea la duración del estado inflamatorio. 
d) Cambios en el Ta.mallo de la Bacía.- se caracteriza por u* 
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aumento de volumen que se inicia generalmente en las papilas y 
nue avanza tomando progresivamente el margen y la encía adheri 

da deformando su contorno y adquiriendo un aspecto liso, pdli-! 

doy brillante. 

e) Cambios en la Posición.- el cambio mas coman en la posición 

de la encía se denomina Reseción o Atrofia y se caracteriza por 
unrz exposición progresiva de la superficie radicular producida 
por el desplazamiento hacia apical de la incersión epitelial 

de la encía. 2e de aran imnortancia clínica y patológica ya 
nue las porciones de raíces exnuestas son suceptibles de caries 

o de deeraste: el cemento expuesto por la recesión deja la su.. 

nerficie donfinaria subyacente al descubierto, siendo particu.. 
1.P7-1, ite servible al tIcto ocasiowndo consecutivamente hiperto 
-tia. y vintonl.s concomitantes. 

f) We.lbrrapia.- se produce principalmente en aquellos casos 

crón icos iNrr.nzedos en donde el epitelio presenta diversos gra.. 
dns de delYeneraci6a, con runtura de los capilares al mas leve -

Ls. heorrcízia cede en pocos minutos a través de un - 

mecenis.lo hnnoeftftico, reflejo, propio del organismo, provocan 
do la constriccill de ltts pe redes de los vasos disminuyendo --
nní el flu,ie canrmineo. Sin embargo, existen repeticiones hemo 

tcmtas veces sean lesionados los tejidos. Lo prosen - 

cia de he7lorraria en le inflamlción aeuda, tiene su origen en-
lesiones leves o re producen expontaneamento ya que el tejido- 

conoctivo inflara do so 	expuesto debido a la descamasión- 

opitelial rufridr.. 

F) Exuosco y Sunuración.- a la presión, puede comprobarse la - 
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salida de un exudado que precede a la supuración franca. La gni 

puración puede ser abundante, sin existir lesiones óseas, aun-

oue era manifestación puede indicar modificaciones alveolares, 
sobre todo si acuelle es profunda. 

Dentro de las manifestaciones clínicae cabe senalar que es 

de especial imnortancia tanto para el diagnóstico como para la 

terapedtica e seguir, la extensión y distribución del sitio le 
sionado, clecificandoee de la siguiente manera: 
1.- Localizada.- se limita a la encía que rodea a un sólo dien 

te o a un grupo de ellos. 

2.- Generalizada.- abarca todo el tejido gingival de la boca. 

3.- Marginal.- afecta al margen gingival, pero puede incluir -
une parte de le ~fa insertada contigua. 

4.- Papilar.- abarca las papilas interdentarias y con frecuen-

cia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival. 

5.- Difusa.- re propagyl abarcando le encía marginal, insertada 

y papilas interdentarias. 

DIAGNOSkICO: El diagnóstico tiene cono finalidad establecer o-

rieterminsr loe signos y síntomas característicos de una enfer-

medad a través del interrogatorio y la exploración u observa .. 

ción personal hecha a un paciente. El objetivo principal de el 

tablecer dicho diagnóstico es llegar a reconocer loe factores-

etiológicos que intervienen en el desarrollo de la enfermedad-
y hacer posible de éste modo, llevar a cabo una terapinitien 

con la mayor eficacia posible, 
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Para la obtención del diagnóstico seré necesario en pri - 

mer lugar la realización o elaboración de una Historia Clínica 

del paciente: ya que ésta nos puede revelar el estado de salud 

o enfermedad en que se encuentra en ese momento. Recordemos --
que una variedad de alteraciones sistolmicas pueden predisponer 

al desarrollo de cualquier enfermedad de tipo periodontal, por 
otro lado la obtención de la historia clínica nos daca seguri-
dad sobre el paciente y evitaré situaciones desagradables pos-

teriores oue pongan en Peligro la vida de éste. En segundo lu-
gar se llevaré a cabo un examen cuidadoso y minucioso de la ca 
vidad oral, el que incluira también modelos de estudio y radio . 

granas si el caso lo requiere. 

La Historia Clínica deberé seguir un plan de trabajo orde 

nado, para que en un momento determinado encontremos o recor - 

demos los datos necesarios del paciente. A grandes razgos los-

puntos mas importantes de recopilación y de interés pare el --

diagnóstico de cualquier patología periodontal son: 

1.- Picha de Identificación,- su elaboración es de gran impor-
tancia para la localización rápida y precisa del paciente, en-

el archivo del consultorio dental y consta de: nombre completo, 
sexo, edad, estado civil, ocupación, dirección y teléfono así-

como la fecha en oue ee realizó dicha Historia Clínica. 

2.- Picha de Exploración.- ésta se iniciara desde el momento en 

que el paciente llega al consultorio, muchas veces su aspecto, 
forma de comportarse, signos de dificultad respiratoria, etc. , 

proporcionan datos valiosos para la integración de le Historia 
Clínica. 
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a) Motivo de la Consulta.- une vez que se ha, entablado conver-

sación con el paciente, se hara especial incapie en la. causa o 

motiva de su consulta, todos los datos o descripción de lo que 
le ticueja, re trataran de anotar con las 	palabras rela-
tadas por 4l. 
b) Antecedentes Personales Prtolóricos y No Patológicos.- el --
interroratoria re iniciara preruntandb ha cerca de FUS enferme 

dales anteriores así corlo si padece elnune actualmente; ceta 

liste incluird enfermedades, infeccianer, estados 114rEicos --
así coro una rfleción de les intervenciones quirdr(;icas e las-
cue hnlle ciclo cometido y en caro de colplicaciones estas tul-
bién soren anotadas. Por otro lado re investiearv a cerca. de -

los hdbitos y rérirren de alimentación que ecoatumbm, record.-
moe oue una dicte deficiente y mal balanceada generalmente tie 

ne repercusiones buco - dentales. 
c) Antecedentes Pa.nliores Patológicos.- los datol obtenidos -
en atete parte del interrogatorio conetituven una gran orienta- . 

ción en lo bdsqueda de factores etiológicos predieponentee 8. .. 
una petolosía ormlnica oue de una nenere u otra pueden repercu 

tir ea le cevided oral. Incluirt liste: de padecimientos de con 
talio o enfermedades da predisposición foliliar (dtcobstea, be- . 
nofilia, cencer, etc.) oue pueden desencadenar mecanismos de -
acción en la deeendencia familiar. 
O) Revición de Aparatos y Sistemas.- ce huid un reconocimiento 
bastante amplio a cerca de todos los órganos de la economía, -- 
tratando de buscar alguna alteración sistdmica que di alguna — 
manera puedan favorecer le enfermedad periodontal. In ~chao — 
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ocasiones se podra ayudar al paciente •n el reconocimiento de-

alguna alteración sistémica desconocida pare él y renitirlo al 
medico peneral. 

Una vez concluida la elaboración de la Historia Clínica ee 

eetableceran las brees necesarias para el apoyo del diagnósti-

co general del paciente y es proseguira a la inspección de le-

cevided bucal. 

Examen Bucal.- para establecer el diaenéstico bucal de cual~-

auier letión periodontal, éste deberá incluir: 
1.- Examen clínico 

P.- Estudio del equilibrio oclueal 
3.- Obtención de modelos de estudio 
4.- Examen red iopráfico. 

1.- kxamen Clínico.- constituye la exploración y palpación 
tnto de los tejidos blandos corno duros que intepren la cavi... 
dvd orrl, obserw.ndo eue características clínicas uorntalea, fun 

cioneE: y alteraciones y alteraciones o lesiones: 

a) Labios. y Mucoso Labin1.- se inspeccionará viranco los labiós 
en sentido de su ritwción, es decir, hacia arriba o hacia aba 

jo según correspone.a, asf cono cicatrices o cualquier otra le-
cin presente tanto con le boca cerrada como abierta. 
h) Yucoss Bucal y Pliepuer Yucobucales.- Se detIrMinarj EU con 
torno, confirurvein as< c~ la presencia de lesiones oue in-
terfiernn en su continuidad. 

e) Paladar." su inspección incluirá tanto paladar duro como 
blaneo, úvula y tejidos faríngeos anteriores. 
d) Lengua.- re explorará tanto en su posición de reposo como— 
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en sus diferentes posiciones funcionales, es de especial impor 

~cita observar su forma y demás relieves preeentes. 

e) Piso de la Boca.- se le pedirá al paciente que ponga en mo-

vi•¥ientos su lengua de manera que puedan observarse las dietin 

tea regiones anatómicas del piso de la boca aei como la precen 

cia de posibler alteracionee dn ¿cta. 

f) Encías.- el examen cuidadoso del tejido gingival constituye 

una de las principales bases para el diagnóstico dé las leeio-

nen periodontalee tanto en sus prineras étapa• como en las avara 

zedas. La inspección deberá incluir el aspecto general de la 

encía, recordarle() en todo momento las características clfnicae 

normales de éeta y todos aquellos factores que directamente as 

encuentren leeionandole teles, como depósitos de sarro, placa-

dentobacteriana, isquemiae producidas por materiales imaanta -

dos, etc. : así también es de eepecial importancia escuchar al-

naciente a cerca de todos aouellos sfntomee que él ha observa-

do. Se anotará la extensión de la lesión (localizada o genera-

lizada), estado inflamatorio en el cual la encía se encuentra-

n sea éste agudo o crónico y las caracterieticas clínicas pa-

tolóaicae de dicha lesión, 

g) Dientes.- su inspección incluirá: frecuencia de caries, abre 

rión, depósitos de sarro o placa dentobacteriana, movilidad --

dentaria y arado de ésta, diastemae, dientes ausentes y racén-

de su pérdida así como el tiempo de su ausencia, presencia de -

restos radiculares y complicaciones. Con lo que respeote are! 

tauracionee de las superficies dentarias, coronas •etílicas o-

de porcelana, protesie tanto fija como removible, obturaciones 
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tanto proximales como oclusales o proximo oclusales que pue-

dan interferir en la vitalidad de loe tejidos periodontales. 

2.- Estudio del Equilibrio Oclusal.- el examen abarcará : 

puntos prematuros de contacto, dientes en extrucción o intru --

sión, inclinaciones ya sean mesial, digital, lingual o palatinas; 

así como giroversión de los másmos; sobremordida, mordtda abier 

ta, síntomas de la Articulación Teraporo Mandibular y dezplaza-

miento mandibular. 

3.- Obtención de Modelos de Estudio.- los modelos son muy 

útiles en el complemento del examen bucal y por lo tanto del --

diagnóstico, indican con mayor claridad las diferentes posicio 

nes • inclinaciones de los dientes, relaciones de contacto pro 

ximal y zonas que favorescaa la retención de alimentos. Coneti 

tuyen registros importantes de la dentadura y de loe tejidos --

antes de que catos sean alterados por el tratamiento y puedan-
ser comparados tanto por •1 paciente como por el Cirujano Den-

tista del avance del tratamiento y la mejoría progresiva de ---

loe tejidos, 

4.- Examen Radiogrdfico: por lo general incluye serie ra-

diográfica con un mínimo de 14 películas intraorales y en oca-

siones de aleta mordible posteriores. El examen radiográfico -

revela el el estado inflematorio simple en una gingivitis a pa 

sedo a causar transtornos mayores en el resto de los tejidos - 

periodontalee, obteniendose una visión mas amplia a cerca de -

los tejidos involucrados, 

PRONOSTICO: Constituye la predicción de la duración, evolución 

y conclusión de una enfermedad así como la posible respuesta al 
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trata-liento. Laa diversas forras de Gingivitis tienen un pro — 
nóstico frvorable, una vez que le verdadera causa etiológica 
ha sido descubierta clarsTente. Si la inflamación es el único-
cambio patológico, el pronóstico es bueno, siempre que se elimi 

nen la totalidad de los irritantes locales y el paciente cola-

bore mediante el aporte de una buena higiene bucal. Con lo que 
respecta al pronóstico de la GinEivitis causada por la repercu 
sión de transtornos generales su pronóstico estará en relación 
con la il:aortancia de la afección constitucional. 

TRATAMIENTO: Le terameática a seguir en la Gingivitis sirap].e o 
incipiente y en la crónica cue cc por lo general la mas frecuen 
te es: 
1.- Eliminación co,Ipleta de todos aauellos factores irritativcs 
a la encía. Es recomendable iniciar la terapia por el control-
de placa dentobacteriana y así mismo adiestrar al paciente a — 

través de una buena técnica de cepillado dental y la imaortan-
cia que éste tiene en la preservación de la salud oral. Se pro 
reguira a eliminar los depósitos de sarro especialmente el sub 
gingival, cuidando no dejar ni el reas pequeño indicio de date-

por ninguna de las caras dentarias: a continuación se hace el-

pulido de las superficies dentarias con una pasta de piedra po 
més fina y cepillos profilécticos, evitando de ésta manera que 
la placa se adhiera nuevamente. Por otra parte es efectuaría -
todos aquellos ajustes necesarios en el restablecimiento de --
restauraciones que interfieran en la salud del tejido gingival. 
2.- Pase de Mantenimiento.- consiste ea señalar al paciente -mt 
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todos aquellos mítodos eficaces en el control de la salud peno 
dental. como son: la constancia del cepillado dental como prin 
cirial medio preventivo en la recidiva de lesiones, así como--

también en la frecuencia de caries; el uso de substancias reve 
ladoras cono complemento para descubrir todas aquellas zonas — 
nue por descuido, no se han limpiado perfectamente y persiste-

le placa dentobacteriana: el uso del hilo dental en las éreas-

proximales de fécil retención de alimentos o de otros materia-

les nocivos y que através de éste son de fécil expulsión. 

En visitas periódicas se llevará el control del estableci 
miento y :tejerla de todo el tejido rinKival hasta que las en —

cías esten en perfecto estado de salud, se haré especial inca-
pie al paciente, que la preservación de la salud; no sólo de —

los tejidos periodontales, depende del cuidado constante que — 

mantenra en la realización diaria de su higiene dental. 

DICYRONWIROTIZANTE AGUDA. 
Renrenenta un tino específico y característico dentro de-

lec Gim-tivitie de tino inflemmtorio agudo. Taubién se le cono-

ce u ésto enferedad con loe nombres de: Infección de Vincent, 

Moca de Trinchera, Gingivitis Ulceromembranosa, Gingivitis Al-
soepirilar y otros. 

DEFICION: la Ginpivitis Ulceronecrotimnte se caracteriza por-

aparición repentina asociada frecuentemente a la precencia de-

una enfermedad debilitante. Generalmente se presenta en adultos 

jovenes y se ~fiesta como un estado inflematorio agudo, des 

tructivo de la encía, que ataca fundamentalmente el margen 
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gingival libre, cresta de la encía y papilas interdentarias, -

las euales presentan una seudomembrana necrótica de color gris 

aumamente dolorosa. Su falta de tratamiento conduce a la destruc 

ción progresiva de los tejidos periodontales subyacentes. 

ETIOLOGIA: 1.- Microorganismos.- es una enfermedad causada por 

un complejo de nicroorganismoe bacterianos cuyo equilibrio sin 

biótico se ha roto facilitando así, su actividad patógena so 

bre los tejidos gingivales y contiguos. Generalmente las bacte 

rias predwiinantes son: espirocuetae (borrelia vicenti), baci-

los fueiformes, vibriones, estreptococos y microorganismos fi-

lamentosos. 

2.- ?actores Predispenentee Locales.- entre estos tenemos, las 

gingivitis preexistentes, lesiones de la encía, bolsas perio - 

dontalee que aumentan notablemente la suceptibilided de los te 

jidoe gingivales a la infección ya que ofrecen un medio &tibies 

te favorable pera la proliferación del complejo bacteriano. 

3.- Factores Predisponentes Generales.- se ha demostrado a tra 

ves de animales de experimentación que las deficiencias nutri-

cionales generalmente de vitamina C y complejo B favorecen la-

ctación microbiana patológica en los tejidos gingivales. Por o-

tro lado las enfermedades debilitantes como sífilis, canc•r, --

alteraciones. glatrointestinales severas, discrasias sanguíneas, 

infecciones respiratorias; ofrecen una menor resistencia de --

loe tejidos sobre todo bucales influyendo en la generación de' 

11 Gingivitis Ulceroneerotiaante Aguda. 

PISIOPATOLOGIA: Las lesiones puedea preseatarse •a bocas saaas 

sin embargo, para su aparición es de gran importancia les 
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factores predisponentes tanto locales colo generales ya CILIA die 

minuyeal la resistencia hística permitiendo la acción 	 - 

na. 	las lesiones se caracteriza* por inflama 
ción aguda con necrosis del margen gingival abarcando el epite 

lío escamoso estratificado y el tejido conectivo subyacente, o 

riginíndose una acera de aspecto irregular. La superficie del 

epitelio destruido es reemplazado por una seudomembrana col --

puerta por exudado de fibrina, células epitelialee necróticaa, 

leucooiton polimorfonucleares, varias clases de microorganis — 

mos; entre los que destacan espiroquetas, cocos, filamentos y-
bacilos: así como productos de desecho. 

CARACTERISTICAS'CLINICAS: Las lesiones iniciales pueden apare-
cer alrededor de un sélo diente, sobre la encía, o abarcando a 

un grupo de ellos y en ocasiones en toda la boca. Clínicamente 

se manifiesta por una encía hiperémica, dolorosa que se va ero 

sionando hasta formar depresiones crateriformes socavadas en la 

papilainterdentaria y encía marginal formandose así úlceras --

cubiertas, a veces, por una membrana familmente desprendible 

compuesta por fibrina, epitelio descarnado y células inflamato-

rias muertas. Otras veoes, las superficies de los cráteres que 

dan sin esta membrana observandose; el epitelio descargado, ro-
jo brillante y hemorrígico. Por lo general estas úlceras tien-
den a extenderse progresivamente en toda la encía hasta los te 
jidoe periodontales subyacentes. 

Las lesiones sol sumamente dolorosas y se intensifican al 

contacto son los alimentos, la masticación, los pacientes re -

fieros tener un sabor desagradable y olor fétido así como ... 
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algunos síntomas generales como son: linfadenopatia cervical,-

dolor y malestar general, anorexia y fiebre. 
La Gingivitis Uleeronecrotizsnte Aguda presenta secuelas-

de gran importancia clínica una vez que el tratamiento ha ter-
minodo, ya cue las zonas destruidas quedan ahuecadas conetita-

yendo posteriormente zonas propicias pare la retención. de re-

siduos y acumuleción de :licroorganismor y por lo tanto de su — 

nroliferaoión originando así recidivas de dichas leeioaes. 

DIAGNOSTICO: se establece a trevés de la historia clínica, exa 

len bucal, que denotsrén lar características clínicar propias-

de ésta enfermedad. Como auxiliar del diapnóetico se ha utili-

zado exémenee bacteriológicos (frotis) de las lesiones, pero --

no son de fiar, a menos que se encuentren enormes cantidades -

de espiroouetae y bacterias fusiformes. Por lo oue el diagnós-

tico final se basaré en los eienos y síntomas encontrados en -

la superficie gingival o relatados por el paciente. 

PRONOSTICO: Generalmente la Gingivitis Uloeronecrotizante Agu-

da cede en varios dice una vez instalado el tratamiento local -

y eistímico, sin embargo, hay que tener en cuenta el prado de-

destrucción que las lesiones han causado y que frecuentemeate-

favorecen a la instalaci6a de un nuevo proceso infeccioso por-
lo oue se requerirí que el tratamiento abarque el remodelado —

de la encía hasta que ¡eta re acerque al contorno normal lo --

mas posible. 

TRATAMIENTO: El tratamieate consiste principalmente en: 

1.- Tratamieate Local.- consiste ea el alivio del estado lana 
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?elaterio agudo o cualquier otra enfermedad crónica existente. 

Se iniciard el tratamiento, limpiando suavemente con una torun 

da de algodón saturada de agua oxigenada; retirando cuidadosa-

mente la membrana m'erótica que cubre las lesiones. Se aplicará 

antibioterapia generalmente penicilina o eritromicina. De ¡eta 

manera se reduoira la sintomatología, por lo regular, a las 24 

é 48 horas, el paciente eentird una gran mejoría. Se recomenda 

ran enjuagues de agua, oxigenada y agua tibia en partes iguales 

cada dos horas y un cepillado dental suave. 

Una vez desaparecida la sintomatología por completo se --

proseguirá a la eliminación de todos aquellos irritantes loca. 

les, así cono a la remodelación de la encía. La gingivoplastia 
generalmente se lleva a cabo después de unas cuatro o seis se-

manas; una vez que el estado inflamatorio agudo a desaparecido. 

2.- Tratamiento Sictémico.- consiste en el consumo de líquidos 
y analpésicos para aliviar el dolor. En caso de oomplicacionee 

sisténicas (fiebre, malestar y debilidad general) se recomenda 

1-1‘ reposo en cama. Así lismo, el tratamiento de las enfermeda-

des existentes que de aluna manera predisponen a ésta enferme 
dad, ce llevarei a cabo en conjunto con el Médico particular --
del paciente. 

P E R 1 ODONTITI S. 
Constituye una de las entidades patológicas mas frecuen -

tes encontradas en la clínica, junto con la Gingivitis. 'Paro --

tiro se le conoce con los nombres de: Piorrea Alveolar, Perich. 

dontoolasia, Paradentitie y otros. 
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DEPINICION: La Periodontitis es consecuencia de la extensión -

del proceso inflamatorio gingival hacia el hueso alveolar, 
pigmento periodontal y en casos muy avanzados en el cemento de-

la raíz. La lesión inflamatoria está caracterizada por la pro-
fundización patológica del surco gingival, manifestandose clí-

nicamente como una úlcera peouefia en el epitelio del surco que 
prolifera y tiende a extenderse apicalmente sobre el diente, -

destruyendo los tejidos periodontales de soporte. Tal lesión - 

er denominada Bolsa Periodontal y tiene como consecuencia pér-

dida ósea, movilidad dentaria y por último pérdida de los dien 

tes afectados. 

ETIOLOGIA: Suele ser causada Por una. Gingivitis Crónica preexte 

tente, no tratada, la cual ofrece tanto un medio ambiente favo 

rabie cono una superficie propicia para aue se sigan acumulan-

do bacterias, residuos alimenticios, cálculo, etc. ; siendo la 

reacción inflamatoria mas severa y profunda sobre loe tejidos-
subyacentes. La irritación local, es el factor etiológico pri-

mario de la Periodontitis, sin embargo, la respuesta de loe te 

jidoe e ésta irritación puede ser agravada por la presencia de 

factores o alteraciones generales que actúan disminuyendo la -

resistencia de los tejidos periodontales a la infección: entre 

estos se encuentran transtornos de las glándulas endócrimos, -

alteraciones nutritivas y perturbaciones de loe órganos !mato 

poyéticoe. 

FIStOPATOLOGIA: Los cambios patológicos ocurridos en la genera 

ción de la Periodontitis son : 
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1.- Instalado el proceso inflamatorio propio de la Gingivitis, 
encontramos la encía marginal agrandada y cuyo contenido es pro 
dominantemente leucocitos, linfocitos y plaemocitoe. 
2.- La extensión del proceso inflamatorio y su contenido desde 
el margen gingival hacia los tejidos periodontales sigue el — 
curso de los vasos sanguinos y linfáticos, el exudado inflama 
torio causa la degeneración del tejido conectivo circundante,-
incluyendo las fibras gingivales. 
3.- Entre tanto, también la adherencia epitelial empieza a pro 
liferar a lo largo de la raíz eeparandose de ésta. 
4.- La inflamación alcanza al hueso alveolar a través de los -
espacios medulares y reemplaza a la médula por exudado leucoci 
tario y líquido. 
5.- Uno de los simos tempranos de la invación del proceso in-
flamatorio sobre estos tejidos es la aparición de células gigan 
tes, loe osteoclastos, sobre la superficie del hueso en la crea 
La. 
6.- La resorción ósea producida por los osteoclastos da como -
consecuencia adelgazamiento de las trabéculas óseas y resorción 
de la cresta alveolar. 
7.- A continuación las fibras del ligamento periodontal son a-
fectadas por el exudado inflamatorio, desorganizandose y deein 
itertandese del diente produciendo su movilidad. 
8.- A medida que la bolsa se profundiza, el cemento se descal-
cifica y en algunos casos se produce remoción de la matríz co-
légena y pérdida del cemento. 
9.- Todos estos cambie', tienen desenlace en la pérdida inevita 
ble de lee dientes, si eetoe no son tratados oportunamente. 
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CAUCTERISTICAS JLINICAS: La Periodontitis co:nienza generalmen 
te co-nn una Gingivitis simple causada por irritación local, co 
munmente pleca o calculo, que re acentúa y pro(resa ocasionan-
do alteraciones en el epitelio del surco, ulcerándolo. La encía 
re torna mas inflamada, roja, lisa y brillantes la adherencia-
emitelial tiende también a proliferar y a extenderse o a emi --
mar apicalltente sobre el diente. Por éste proceso y mor el a-
rran(Raliento de la encía marginal, el surco gin4val se va pro 
fundisando gradualmente forclandose así una Bolsa Periodontal -
oue en éste caso es incipiente: pero. que a medida que avanza -
el estado inflamatorio y nue se agrava por sus productos y por 
la unión constante de irritantes locales se torna mas profun -

da destruyendo loe tejidos periodonte.les de soporte lo oue con 

duce a una Tovilidad marcada de los dientes y mas tarde a su - 

pérdida. 

Las boleas periOdontales vara su mejor diagnóstico se han 

clasificado según su morfología y su relación con las estructu 
rae adyacentes en : 
e) Bolea Periodontal Supraósea o Supracrestal, que se caracteri 

za poroue su fondo ee coronario al nivel del huero alveolar,la 

deetrucción del hueso subyacente se manifiesta en forma hori 
rontal y el ligamento periodontel se encuentra intacto. 

b) Bolea Periodontal Infrahea o Intra6eoa, se caracteriza por 
oue su base ee apical al nivel del hueso alveolar y la pared --

de la bolsa ee halla entre diente y hueso. El patrón de deatrUa 
ción hea es angulado o crateriforme e incluye la d'atraco:16a. 
del ligamento periodontal y cemento radioulare 
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Tanto la bolsa. supraósea como infraósea provocan la des— 

trucción de los tejidos periodontales de soporte ocasionando -

un desequilibrio en la posición fisiológica de los dientes y -
por lo tanto su migración patológica. Cuando su posición cam - 

bia, el diente queda sometido a fuerzas oclusalea anormales -

que agravan la destrucción y migración, teruinando finalmente-
con la exfoliación de las piezas dentarias involucradas. 

La Periodontitis puede no presentar síntomas en sus ini -- 
cioe pero una vez instalado el proceso en toda su severidad, -
el paciente puede sentirlos, y por lo general son: 
a) Sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y a la estimu-

lación tetctil, como consecuencia de la denudación de las raí — 

ors! ocasionnda por la migración epitelial hacia amical. 

b) Dolor irradiado profundo y sordo durante la masticación y 

despuée de ella, causadó por el acuña miento forzado de alimen-

tos dentro de la bolsa periodontal. 

c) Síntomas pulgares COTO sensibilidad a dulces, cambios térmi 

cos o dolorosos punzantes: como conseouencia de pulpitis que -

re oririne por la destrucción de la superficie radicular o por 

acción de un proceso carioso. 

d) Sabor desagradable y frecuentes hemorragias gingivales unte 

diferentes eetínulos o expontáneamente, 

e) En niuchas ocasiones se puede observar exudado purulento que 

refleje los cambios inflamatorios en la pared de la bolsa.Clian 
do el exudado no puede salir a la cavidad bucal a travje de la 

boira, es frecuente observar la for:nación de abscesos periodon 

tales nue constituyen una vía lateral desde la bolea hasta la-
superficie externa per'aitiendo el drenaje de el pus. 



- 63 - 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: La alteración ósea en la Perio-

dontitis Puede originar cambios destructivos observables radio 

rréficamente, como son: 

a) Radiotransparencia en la cresta ósea interdental. 

b) Pérdida de la lémina dura de la cresta. 

c) Adelgazamiento, fragmentación o desaparición de trabéculaa -

del hueso subyacente de soporte. 

d) Creación de espacios sedulares agrandados, radiotransparentee. 

DIAGNOSTICO: El diagnóstico se basaré en loe signoe y síntomas 

encontrados en la historia clínica, examen bucal y estudio ra. 

diogréfico. El examen de las bolean periodontales debe incluir: 

a) precencia y distribución en cada superficie del diente, 

b) tipo de bolee ya sea supraósea o infraósea, 

c) profundidad de la bolea; que se llevaré a cabo a través de-

una sonda o explorador en milímetros, 

d) nivel de la inserción epitelial en la raíz. 

PRONOSTICO: Al hacer el pronóstico de toda zona afectada por la 

enferma!~ periodontal, se deben considerar los siguientes fas 

toree: 

1.- Estado rel hueso alveoler.- a mayor cantidad de hueso sive* 

lar presente, mejor es el pronóstico. 

2.- Profundidad de la bolsa.- el pronóstico suele ser desfavo-

rable cuando existe una mayor profundidad, extensión y tortuo-

sidad de las bolsas. 

3.- aricter del tejido.- las diferentes serecterfstieas del -

tejido celo inflamación, edema, biperemls, necrosis, cte.: la. 

fluyem es el mejor e pese» preméstiee. 
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4.- Edad del paciente.- el pronóstico es mas.  favorable en pa - 
*lentes de mayor edad que en pacientes joven es. 

5.- Salud y estado general del paciente.- el pronóstico cataré 

en relación con la enfermedad sistémica agra vante. 

Pronóstico De Oada Diente: 

a) movilidad.- a mayor movilidad del diente es menos favorable 

su pronóstico. 

b) resorción ósea.- la pérdida ósea es un factor determinante-

en el pronóstico de le enfermedad periodontal. 

o) lesiones de furcacienes.- la presencia de lesiones en las -

bifurcaciones o trifurcaciones en ocasiones, favorecen a que -

la infección penetre en los conductos accesorios en las zonas-

afectadas pudiendo provocar cambios pulpares graves. 

TRATAMIENTO: La terapedtica de las afecciones periodontales in 

flamatoriaa, coincide bleicemente en la eliminación de loe fac 

torea locales de irritación, así como de las boleas periodon -

tales existentes y sobre todo de la conservación de la higiene 

dental a través de un buen control de placa dentobecteriana --

por medio de una buena técnica de cepillado, uso del hilo den-

tal y pastillas reveladoras. 

Dentro de los procedimientos mas frecuentes utilizados pa 

ra la eliminación de las bolees periodontales son: 

Técnica de Raspaje.- que consiste en la eliminación de placa - 
deatobacteriana, cálculo supragingival y eubgingival así tomo-
pigmentaciones: a través de movimientos de tracción, tomando 

elborde aploal del odloule y desprendiéndose con un moviste». 

to firme en direcciéa a la corma. 
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Técnica de Curetaje.- consiste en la rez.oción del tejido dege-

nerado y necrótico que tapiza la pared gingival de la bolea. Es 
to se ob t iene introduciendo una cureta y tomando el tapiz inter 
no de la bolrs y derlizgndolo por el tejido blando hacia lo crer 

te ringival. 
Gingivectomía.- consiste en la cli-xinación de la encía en forma 
ée rmspaje y alisado de le superficie radicular. 

Tantg la gingivectomia como la técnica de rana je y cureta 

je ron utilizadas conjuntamente para lograr un mayor éxito en -

en le terapedtica y eliminación co-igleta de lar bolsas periodon 

tales. 

II.- ESTADOS DISTROPICOS PERICDOVTALES. 
GEhERALIDADES: 

La Distrofia es un estado patológico debido a transtornos 
de le nutrición tirular que provoca alteraciones del metabolie 
no celular oue se manifiesta por degeneración, atrofia o hi-
perplasia de loe tejidos periodonteles. 

A) DEGENERATIVOS. 
La Degeneración es un proceso patológico que se caracteri 

za porque las cílules sufren calbios retrógrados, transforman-
doce finalmente en substancias no vitales. Estas subetancias --

pueden per de naturaleza grasa, e consecuencia de una degenera 

ción gravosa; proteLaica o degeneración hialino; mucosa o ami-

loides; mineral o deecnersción calcares que afecta principal 

mente al tejido conjuntivo y e los remanentes epiteliales del- 
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periodonto. 

Dentro de las enfermedades degeneratives que se preeentaa 

en el periodonto se encuentran : La Gingivoeio y la Periodonto 

sis. 

GINGIVOSIS. 
También llamada Gingivitis Descamativa Crónica. 

DEFINICION: Es un padecimiento distrófico o degenerativo, raro, 

que se presenta principalmente en la edad adulta. Se caracteri 
za por pérdida del epitelio bucal, principalmente a nivel de -

papilas, encía marginal e insertada; con exposición del tejido 

conjuntivo subyacente. Las lesiones vuelen li:iitarse a la en -
cía, generalmente alrededor de los cuellos dentarios yen muy-

raras ocasiones se extienden a la mucosa alveolar, mucosa bu -

cal o al paladar duro. 

ETIO1OGIA: 	i'nora la etiología exacta de ésta enfermedad,- 

pero ce han indicedm cono factores causales, posibles; el dese 

euilibrio horlonsl, la deficiencia de estrógenos en la mujer y 
terlocterona en el hombre y deficiencias nutricionales. El am-

biente local puede aportar diversos factores tales como el cél 
culo, placa dentobacteriena, acumulación de restos, etc. ; que-
por lo general acentúan el estado inflamatorio y por lo tanto-
el cuadro clínico, 

PISIOPATOLOGIA: El factor primario en la patogéneeie de la en-

fermedad CE una perturbación degenerativa enzindtica del teji-

do conjuntivo, y se caracteriza por: 

a) adelpazamiento del epitelio, 
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superficie epitelial paraquera - b) pérdida o disminución de la 

tinizuda o cueratinizada, 

c) catlbios epiteliales líticos 

que perniten la 

yacentes, 

d) formación de 

e) alteraciones 

tino necrótico, 

tos eosisófilos 
perficial. 

separación del 

une erosión superficial, 

inflamatorias dentro del tejido conjuntivo, de 
con predominio de células plaeragticas, leucoci 
y macrófagos; con depradación del coldgeno su- 

en la capa de células basales - 
epitelio a las estructuras sub- 

CARACTERISTICAS CLINICAS: La Gingivosis presenta diferente. es  

tadfos o grados que pueden agruparse en la siguiente manera (-

cerdn Glickman): 
Forma Leve.- aparece por lo general entre los 17 y 23 ano. y -
re caracteriza por enrojecimiento difuso de la encía marginal, 

interdentaria e insertada: frecuentemente indolora. 

Forma Moderada.- éste estado es más frecuente en personas de 30 

6 40 años y se ceracterita porque las zonas lesionadas se tor-

nan grises, la superficie es lisa, brillante y blanda; fío:Unen 

te deeprendible y el tejido subyacente sumamente hemorrígico. 
Los pacientes se quejan de una sensación de ardor y sensibili-
dad a los cambios térmicos, no toleran los alimentos condissm-

tados o calientes y el cepillado le produce la denudacién dolo 

rosa de le superficie gingival. 

Forma Severa.- se caracteriza porque la lesión es extremadas% 
te dolorosa, la superficie epitelial se desprende oom mayor tt 

calidad ante cualquier estínulo, existiendo un oonstaate arder 
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de toda la cavidad bucal, sobre todo ea las zonas giagiVales -

denudadas. Las lesiones puedea persistir por anos así como pre 

sentarme nuevamente ea forma expontanea después del tratanienr 

t o. 

DIAGNOSTICO: Para el diagnóstico, seré necesario el cuidado 21 

nuoioso en la realización de la historia olínica, generalmeate 

el examen bucal define completamente ésta patología. 

PRONOSTICO: El pronóstico suele ser reservado, ya que por lo-

general ésta dirigido a aminorar las molestias; su etiología —

aún incierta no da un patrón exacto en cuanto a su tratamiento 

y por lo tanto de su pronóstico. 

TRATAMIENTO: Consiste bdsicameate de dos fases: 

1.- Tratamiento Local.- es de gran importancia la eliminaci6a-

completa de todas las formas de irritantes locales, utilizando 

la tdcnica de raspaje y ouretaje. Generalmente hay una gran me 

joria y reducción de la inflamación y por lo tanto de sus sig-

nos. Por otra parte la instrucción, al paciente, de un cepilla 

do suave y cuidadoso; evitará el dolor existente y una pérdi -

da menor del epitelio. 

2.- Tratamiento Sistémico.- es recomendable, iniciar ésta tara 

peduca, junto con el Médico especialista a cargo de la altera 

eión hormonal e de otra de tipo sistémico que puedan influir -
directamente o indirectamente en la generación de Gingivosis,-
siendo ésta una mejor solución para el éxito de su terapedti - 
ca, 
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PERIODONTOSIS 

DEPINICION: Se caracteriza por destrucción no inflamatoria, de 

generativa y crónica del periodonto que oomielaza en una de las 

estructuras del tejido periodoatal o Reís. Las lesiones sobre -

el periodonto ocasionan la migración y aflojamiento temprano -

de loe dientes. Durante el desarrollo.de su etapa final, puede 

observarse la formación de bolsas periodontales e inflamación-

oomo respuesta secundaria a la degeneración sufrida en éstas -

estructuras. 

ETIOLOGIA: Desconocida, suele ser atribuida principalmente a -

factores generales e de tipo sistémico; entre estos se encuen-
tran: desequilibrio metabólico, alteraciones horuonales hereda 
das, enfermedades debilitantes, deficiencia nutricional, diabe 

tes, sifilis, hipertención, enfermedades de la colágena e infe 

rioridad heredada del órgano dentario. 

La instalación del procese inflamatorio, generalmente ocu 

rre cuando la enfermedad ya ha avanzado y ha sido atribuido a-
la presencia de factores locales. 

FISIOPATOLOPIA: Según Orbaa y Weinmana la Periodoatosie se de-

sarrolla en tres etapas que son: 

primera Etapa.-- se caracteriza por degeneración y destrucción -

de las fibras principales del limaneate periodoatal, con ua ea 

eanchasieate localizado del misa°. Durante este proceso se •b. 

-serva resorción del hueso alveolar y posible iaterrupeióa del - 

ceneate, 

Segunda Etapa.- se caracteriza per la rápida preliferaelés de-

la adherencia epitelial a le largo de la oupertiele radieular. 
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Tercera Etapa.- el epitelio de la adherencia prolifera aún mas 

reparanflose de la superficie radlcular, formandose hendiduras-
ginpdvales profundas suceptibles a la infiltración de agentes-

irritantes: menifestandose el proceso inflamatorio gingival y-
la for7=Ación de bolsas periodontales nue aceleran la !Ardida --

ósea. 

CARACTERI3n0AS CLINICAS: La mayoria de los CSOE de Periodon-

tosis se presentan en personas jovenes ( niflos y adolescentes). 
1l exaien clínico maestre un avanzado aflojaliento y :ligración 

de los dientes afectados, frecuentenente loS primeros molares-
e incisivos de uno o ambos maxilares son los primeros nue pre-

sentan estas ceracterísticas! mar tarde pueden afectarse otros 

dientes. La lesión inicial se caracteriza por resorción ósea -

de la cresta del proceso alveolvr, o cerca de ella, la rjoida-

périda ósea ensancha el espacio periodontal y hay degeneración 

y pérdida de las fibras principales del liga=nto periodontal. 

Todo este proceso da como consecuencia la migración patolópics 
de las piezas dentarias involucradas, con fornacib de diaste-

mas. FrecuenteTente la nueve posición de los dientes afectados 

es traullatizada por el efecto de fuerzas oclusales anormales -

favoreciendo y acelerando el aflojamiento de los dientes. 
La formación de bolsas periodontales suele presentarse ca 

Si hasta el final del Proceso patológico y en ocasiones pueden 

observare. alterasionso en la forma y color de las encías, he-

norragie, exudado, pérdida del punteado, síntomas de dolo:g este. 

CARACTERISTI063 RADIOGRAPICAS: Rbdiofféficameate sobresale el- 
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ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y pérdida 

de la ldmina dura. Los espacios medulares del hueso de soporte 

estan arrandados observandose una osteoporosis radiológica. 

DIAGNOSTICO: Generalmente la relativa escasee de factores etio 

lógicos locales, combinada con el rápido proareso de la enfer-

medad y su cuadro clínico ayudan a confirmar el diagnóstico. 

PRONOSTICO: Suele ser desfavorable.. La corrección de loe trans 
tornos sistélicos no siempre generan una reepueeta inmediata - 

robre los tejidos lesionados. Por otro lado el diagnóstico ge-
neralmente ce obtiene en las fases mas avanzadas de la enferme* 

dad por lo nue los dientes involucrados inevitablemente se pier 

den. 

TRAiA'UENTO: El primer paso en el tratamiento de la Periodonto 

pie coruicte en la extracción de dientes cuyo pronóstico sea - 
racididamente malo a causa de•su aflojamiento o pérdida de so-

porte, en caro de que existo la nreeencia de irritantes loca - 

ler,  'ratos deberan tanbién ser eliminados. Generalmente el tra-
taiento sisténico de la afección caurante de ésta enfermedad, 

érta a carro del Médico nartieular del paciente. 

13) AnOFICCS 

La Atrofia cc el término aue se aplica a un estado en el-

cual el óranno o sur, elementos celulares han dis- Anuido de ta-

mallo derpuée de llegar a la madurez. Dentro de los estados Atro 

fiCoa oue afectan a los tejidos periodontales se encuentran: -
Atrofia GinFival y Atrofia Periodontel por Desuso. 
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ATROPIA O RECES ION GINGIVAL. 

DEFINICION: Se caracteriza por la exposición progresiva de la-

euperficie radicular producida por la migracióa de la encía ha 

cia apioal. Suele atribuirse al traumatismo ocasionado por una 

mala técnioa de cepillado dental que con el tiempo ocasiona --

cambios atróficos en el Periodonto. La Recesión puede manifeek. 

tarea en forma generalizada y afectar toda la cavidad bucal *-

estar localizada a un diente o a un grupo de ellos. 

ETIOLOGIA: La Recesión Gingival suele sor causada por: 

a) cepillado dentario inadecuado, 

b) mal posición dentaria, 

o) Gingivitis y bolsas periodontales, 

d) cálculos y obturaciones que afectan directamente el margen- 

gingival. 

FISIOPATOLOGIA: Generalmente se presenta en la edad adulta, en 

donde los tejidos y órganos sufren una declinación lenta en -

cuanto a su función; perdiendo poco a poco su elasticidad, su-

capacidad de reparación, permeabilidad celular y otras funcio-

nes de aran importancia en el mantenimiento de loe tejidos pe-

riodontales y del org!►nismo entero. Los cambios ocasionados ea 

el tejido gingival con la edad son: atrofia del epitelio y te-

jido conectivo: pérdida de elasticidad, diaminucióa en la forw. 

macióa de proteínas que alteran la resiliencia gingival y au -

acatan la suceptibilidad a traumatismos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: Ea ocasiones, el ;laico signe patoló-

gico observable ea la encía es su localización; alínicanente 
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la encía marginal se encuentra delgada, las papilas se obser -

van relativamente alargadas y puntiagudas, por le que la pérdi 

da del tejido gingival se muestra desigual dando erige* a la -

formación de hendiduras en forma vertical, generalmente en la-

zona labial de la encía de incisivos y bucal de molares; a me.: 
dida que avanza la migración gingival la superficie radicular-

queda expuesta al medio bucal y sobre todo a la instalación de 
un proceso t'arios*. La denudación radicular es en extremo sea.. 

sible al tacto, causaade posteriormente hiperemia y muerte pul 

par. 

La Recesión Gingival puede ir también, acompañada de in - 

flanacióm la cual empeora su pronóstico, éste (raso se da en --

presencia de procesos patológicos ya instalados como es la Gin 

givitis orónica: la cual presenta diferentes características -

clínicas y patológicas; entre ellas la atrofia de la adherea - 

cia epitelial lo que origina su migración hacia apios' favore-

oteado el acdmulo de alimentos y la acción de diferentes irri, 
tantos locales con la consiguiente formación de bolsas parlo - 
0,)atales y sus diferentes cambios patológicos. Durante estos -
dos procesos, tal vez, la recesión no sea visible, sin embargo 

al eliminar las bolsas periodontales e instalado el tratamien-
to y terminado: la recesión es visible quedando expuesta la su 
perfície radicular y así mismo a un sin fin de factores que .111.0.111 

pueden ocasionar la pérdida de las piezas afectadas. Re de es-

pecial impostanoia hacer notar, que la pérdida dentaria no es-

ocasionada directamente por la recesión gingival, sino come se 

cuela de Jeta: ya cue la superficie radicular denudada puede -
sufrir fracturas por falta de soporte al continuar la migración 
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epitelial involucrando a los diferentes tejidos periodontales-

o sucumbir por un procese carioso que se desarrolla rdpidames-

te afectando la pulpa dentaria cuyo desenlace es la necrosis. 

DIAGNOSTICO: La exploración olíaica, con sonda milimetrada ha-

ce posible su diagnóstico en caso de Gingivitis o Periodontitis 

existentes. En caso de que la recesión gingival sea causada --

por un cepillado rudo o por otro factor irritante, su diagnós-

tico se corrobora con la inenección e interrogatorio. 

PRONOSTICO: La lesión suele desarrollarse lentamente por lo --

que la pérdida gingival puede diagnosticarse a tiempo tenieade 

un pronóstico relativamente favorable. Los signos de inflar► - 

ción presentes durante la recesión pueden alterar el pronósti-

co con lo que respecta a la sacia en general, sin•embargo, lv 

localización de la adherencia epitelial es lo que determina el 

mejor o peor pronóstico de ésta alteración gingival. 

TRATAMIENTO: La medida terapedtica mas importante es la insti-

tución de una higiene bucal adecuada a través de la ensefiaass-

al paciente de una técnica de cepillado correcta que no lesio-

ne los tejidos periodontales, en éste caso, especialmente de -

la encía: sino que sirva de masaje volviendole p000 a poco,au-

vitalidad. Así mismo se le indicarda los requisitos especiales 

que debe tener el cepillo dental en su caso, siendo la ilegal& 

de éste, sesdn el criterio y experiencia obtenidos por el eiru 

»no Dentista. En caso de que existan irritantes locales tam-
bién deberan ser eliminados en su totalidad, así como las res-
tauraciones dentales que sean necesarias. 
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A.ROFIA PERIODOKkAL POR DESUSO. 

DEFIrjICION: Es ocasionada por lu disinución de la función o - 

clural causando cambios atróficos en los tejidos periodontales 

Y buera de soporte de los dientes afectados, generalmente se - 

mresenta en aouellor dientes cuyos antaronistas se han perdido 

y estos no re han ree-nrlazado al caco del tieno. Se caracteri 

za princivalente por adelcazanicnto del licanento periodontal, 

enrrosaliento del cemento y reducción de la altura del hueso - 

alveolar. 

EllOLOGIA: Los caeos observados, mali frecuentemente en la clí-

nica son acuellas en los cuales los dientes afectados no po --

eeen un antaponista oclusnl: con rlenos frecuencia se observe -

una relativa falta de uso en individuos con mordida anterior . 

PISIOVATOLOGIA: Tanto los tejidos duros cono blandos oue for--

man el Periodonto necesitan la estimulación mecdnica constante 

producida por la oclusión de ambos maxilares; sin embargo, ---

cuando la función es insuficiente o está ausente los tejidos - 

periedontales sufren cambios estructurales, el ligamento ve --

vuelve mas estrecho, sus fibras principales se encuentran o --

rientadas irrepularmente y la actividad fibroblástica se en --

cuentra dis9inuida transformandose finalmente en membrana. El 

cemento se vuelve mas grueso tratando de equilibrar la erup --
cíén dentaría excesiva del diente afectado y no contiene fi --
bree de sharpey. De igual manera el hueso alveolar se ve afee. 
tade ya que el equilibrio existente entre la formación (este.. 

blastos - esteoide) y resorción 6sea (osteoelastos) se vi alta 
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rado: superando la resorción a la formación con la consiguien- 

te disminución de la actividad osteoblástica y por lo tanto de 

la producción de octeoide, obaervandose adelgazamiento de las- 

trabéculas óseas y disminución de le altura del hueco alveolar. 

CARACTERISTICAS CLINICAS:La atrofia por desuso se caracteriza-

por el adelgazamiento del ligamento periodontal reducción de —

la cantidad de fibras periodontalea y alteraciones en cuanto a 
nu orientación? engrosamiento del cemento, reducción de la al-

tura del hueso alveolar así cono divninución en la cantidad y-

espesor de las trabéculas óseas. 

DIAGNOSTICO: Generalnente el estudio radiográfico y la realiza 

ción del examen bucal facilitan el diagnóstico. 

VATiCIENTO: La terapeática a seguir es frecuentemente el reem 

pinzo de los dientes ausentes lo mas pronto posible, general -

mente le colocación de prótesis ya sean fijas o rernovibles, --

tree coto consecuencia cambios radicales funcionales en toda -

la boca! el esnacio periodontal angosto de los dientes afecta-

do~, no perdte el :lovirliento necesario para la función del --

diente nor lo oue re irlsenta dolor y heorragias; el diente o 
los dirnter se hacen sensibles a la percusión o a la fuerza o-
clurnl. De',:, ido a les colpresiones repetidas y a la resorción — 
cel huero, 	espomio periodontal se ensancha respondiendo así 

a los renuerilientos funcionsles? se produciran nuevas fibras 

y ce orientaran en dirección a las fuerzas funcionales, ésta - 

sinto.,Ittología generalmente desaparece entre 4 ó 6 semanas des 

Puée de haberse ter :indo el tratamiento. El hueso alveolar de 
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soporte tarda en volver a la normalidad entre 3 a 6 semanas; 

los tejidos periodontales llegan a su recuperación total a me-

dida que la función oclucal es restablecida. 

C) HIPERPLASIA 

Consiste en el aumente de tamaño de los tejidos o de un -

órgano producido por el aumento de la cantidad de sus componen 

tes celulares. 

HIPERPLASIA GINGIVAL. 

DYWINICIO: Consiste en el agrandamiento generalizado de la en 

cía a consecuencia del uso de anticonvulsivos (Dilantina 

ca) en la terapedtica sobre pacientes epilépticos. Se caracte-

riza principalmente por un aumento de tamaño periférico, que -

se inicia en el margen ringival y en las papilas interdenta --

rice y oue al progresar puede llegar a cubrir la corona de los 

dientes afectado", 

ETIOLOGIA: Generalmente se presenta como un efecto colateral,  -

bucal, a consecuencia del consumo de Dilantina Sódica utiliza-
do terapeúticamente para controlar los ataques epilépticos. La 

irritación local parece ser un factor etiológice seeundario, - 

agxavante en ésta enfermedad. 

FISIOPATOLOGIA: El agrandamiento gingival es en realidad una -

reacción desencadenada por la droga acompañada de inflamación, 

ocasionada tal vez por la presencia de irritantes locales • — 

por la propia droga. La dilantina tiene la desventaja de esti- 
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mular la proliferación de células de tipo fibroblástico y epi-

telio: iniciandose la lesión con un aumento de tamaño en el nd 

aleo de tejido conectivo de la encía marginal seguida de la --

proliferación del epitelio. El agrandamiento continúa por pro-

liferación y expansión del núcleo central mas ella de la cres-

ta del margen gingival. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: Por lo general, la Hiperplasia se --

presenta en forma generalizada sobre la encía haciendose mas -

intensa en las regiones anteriores superior e inferior. La le-

sión inicial se caracteriza por un agrandamiento indoloro, pe-

riférico, en el margen gingival tanto por vestibular como ~-

nagual y en las papilas interdentarias: a medida QUC la le --

sión progresa, los agrandamientos marginales y papilares re u-

nen cubriendo las coronas dentarias. Las superficies lesiona -

das son firmes, resilientes, de color rosa pálido que ae torna 

en rojo azulado, en forma de nora con una superficie finamente 

lobulado que no tiende a sangrar. El agrandamiento suele ser -

crónico, lento, interfiriendo finalmente en la oclusión. Gene-

ralmente desaparece expontáneamente al suspender la ingestión 

de la droga pero tiende a recidiver. 

DIAGNOSTICO: Se basa principalmente en la historia clínica del 
paciente y en la realización del examen bucal. 

PRONOSTICO: No es nada favorable ya que la lesión tiende a pro 

sentarse nuevamente, ya que el estado general del paciente re-

quiere de tal medicamento. 

TRATAMIENTO: Precuentemente suele suspenderme la dilantina só— 
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dice y al cabo de un mes el agrandarliento gingival desaparece-
por completo. En otras ocasiones se utilizan procedimientos /111,«111. 

cuirtírricoe pare le eli-linación cololeta del agrandamiento pe-
ro en ambos casos la lesión $rinrival tiende a recidiver. Se he 
reco-eru 	le instalación de una buena técnica de cepillado -
ca-e treta-iento ca e mantenimiento pera el desarrollo mas lento 
ee le. hipernlaeia. 

III ALTE3ACIM:715 
7on producidas por fuerzas oclurales cuya intensidad, di-

rección y duración son .1nvores que la resistencia y caoacidad-
de reparación de lor tejidos perioeontelee. Wal lesión a loe — 
tejidos ce soporte ha sido denominada Trauma de la Oclusión y-

su efecto puede ser Primario o Secundario. 

7RÁUMAI DE LA ociusion 

DEPIEICIGN: El traumatie-w *d'usa' primario es el ocasionado -

por un cambio brusco en la fuerza oclusal cuya magnitud inter-
fiere en la oclusión o altera la dirección de las fuerzas o --

elusales sobre loe dientes dando per resultado dolor, sensibi-

lidad e la percusión, etc. Sin embargo la lesión desaparece al 

ser modificada le fuerza y no afecta a la encía. 

El Traumatismo *Pluma secundario o complicante es también o 
carionedo por cambios graduales en la oclusión pero está Auna-
do a una baja resistencia de los tejidos periodontales para opl 
portar las fuerzas eelueales, tal es el ease de la Periedeati-
tis preexistentes en dende el trauma eelusal agrava les migan 
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y síntomas, siendo mas répido el aflojamiento de los dientes. 
Así pues el traumatismo «1~1 se considera CO20 un factor e-
tiológico secundario pero que agrava definitivamente el desarro 
llo de ésta entidad patológica. 

ETIOLOGIA: Lae eaueas fundamentalee del traumatismo oclusal son: 

a) Interferencias dentales ocasionadas por anormalidades en el 
contorno de los dientes, posición de los dientes; y relacio-
nes entre los arcos (contactos oclueales prematuros). 

b) Restauraciones dentales demasiado altas que interfieran en- 

la oclusión. 

e) Apararatos protésicos inadecuedoe. 

d) Ihíbitos o costumbres como apretamiento, bruxismo, mantener-

alfileres entre los dientes, etc. 

e) Debilitación del aparato de fijación por una Periodontitis-
7arainal nue Puede conducir a un incremento de la movilidad 

y 'igración de los dientes ocasionando un traumatismo oclu-

sal secundario. 

FIncPAOLOGIA: Se17ún Glickman el trauma de la oclusión se pro 
duce en tres etapas: 

Etapa 1.- Lesión del Tejido.- La intensidad, localización y --

for.7:a de la lesión del tejido depende de la intensidad, freouen 

sin y dirección de las fuerzas lesivas. Por ejenplo: la pre --
sión levenerte excesiva estimula el aumento de la resorción os 

tmoclrf.sticti del huero alveolar y en consecuencia hay un ensan-
chn-tianto del ernocio del ligamento periodontal. Le. mayor pre-

sión oce.siona. co-presión de las fibras del ligamento, trombosis 
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de les vasos sanguineos, hemorragia y necrosis del ligamento -

así como resorción excesiva del hueso alveolar. Así pues, al -

lesionarse loe tejidos de soporte existe un descenso provicio. 

nhl del ritmo de proliferación y diferenciación de los fibro-
blastos, formación de hueso y coldgenol que vuelven a la norma 

lidad una vez desaparecida la fuerza. 

Etapa II: Reparación.- Normalmente hay reparación constante de 

los tejidos de soporte, los tejidos dañados son eliminados, y-
se forman nuevas fibras y células de tejido conectivo, hueso y 
cemrnto para restaurar el Periodonto lesionado. 

Etapa III: Remodelado de Adaptación del Periodonto.- Cuando la 

reparnción de loe tejidos no es suficiente en cuanto a equili-
brar la destrucción ocasionada por la fuerza oclusal excesiva, 

el Periodonto se remodela tratando de crear una relación es --
tructural en la cual lee fuerzas dejen de ser lesivas, por lo 

que el ligpmento ce enranchay el hueso adyacente es - reabsorbi 

do causando finalmente el aflojamiento de los dientes afecta - 
doe. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: El Trauma de la Oclusión se conside-

ra Primario si la única alteración patológica a la que esta su 

jeto el diente es a la fuerza oclueal excesiva y cuya repercu-
sión afecta predcrainantemente al ligamento periodontal, cemen-
to y hueso alveolar? mientras que la unidad gingival se anua= 
tra intacta. Clínicamente se puede observar marcada movilidad-

dentaria, diastemaa ocasionados por la aigraaida patológica de 
les dientes afectados así como facetas de desgaste es *Otee. 
En cuanto a su sintomatología existe dolor, sensibilidad a la- 
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percusión de los dientes afectados, espasmos musculares (sólo-

en casos muy avanzados) y transtornos de la articulación tempo 

romandibular como son: dolor y reducción de la función que pus 

de variar desde limitación leve hasta completa del movimiento-

con incapacidad de abrir la mandíbula (trismus). 

Trauma de la Oclusión Secundario.- En combinación con la-

inflamación, el trauma de la oclusión ocasiona una vía de acce 

so mas rápida de ésta hacia los tejidos de soporte. Al hacerlo 

altera el patrón de destrucción ósea producido por la inflama-

ción, de modo que en vez de destrucción horizontal, se produ - 

cen defectos óseos angulares y cráteres con bolsas infraóseas• 

y excesiva movilidad dentaria. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAPICAS: El traumatismo oclusal es mani-

fiesta radiogréfícamente por un ensanchamiento del espacio del 

ligamento periodontal y desgaste o ausencia de la lduina dura, 

resorción radicular y pérdida de hueso. 

DIAGNOSTICO: Por lo general el diagnóstico del trauma oclusal-

primario y secundario se corrobora con la realización cuidado-

sa del examen bucal y estudio radiopréfico. 

PRONOSTICO: En lo que se refiere al trauma oclusal puro o pri-

mario es generalmente bueno, siempre y cuando se corrija la --

fuerza oclusal lesiva rdpidamente. En cuanto al trauma oclusal 

secundario su pronóstico es definitivamente desfavorable ya --

que permite el acceso directo de la inflamación hacia los tejí 

dos periodontalee de soporte siendo mas rápida su destrucción. 
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TRATAMIENTO: El tratamiento de elección ee el Ajuete Oclueal - 

oue consiste en el eetableciniento de relaciones funcionales --

favorablee para el Periodonto mediante uno de loe siguientee -
procedimientos: remodelado de loe dientes por esmerilado nue - 

coneirte en la eliminaci6n de tejido dentario en aquellos pun-
tor de contacto prematuror de los dientes ofertados: reetaura-
°iones dentarias para la cnnetrucción correcta.  de estea y novi 
mientoe dentarios ante la nresencia c',e un obstáculo oclusal. 

Así también se tendrE.n que eliminar loe irritantes loca -. 
len y lar bolear infraóreas mor nodioe ouirúrricoe en caso de 
traumatismo (peluca). recunderio. 
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CAPITULO IV 

TRATAMIENTO DE LA ENIERIEDAD PERIODONTAL. 

Tiene como finalidad el restablecimiento funcional de las-

estructuras periodontales a través de lá coordinación de dife-

rentes procedimientos terapedticos, entre ellos se encuentran: 

1.- Control de Placa Dentobacteriana.- Que constituye uno de -

los principales medios preventivos, en el comienzo, avance y -

repetición de la Enfermedad Periodontal. 

2.- Técnica de Raspa» y Curetaje.- Representa el procedimien-

to terapedtico mas comunmente empleado en la eliminación de c& 

culos, placa dentobacteriana y bolsas periodontales eupra6eeao. 

3.- Wcnicas Quirúrgicas.- Que incluyen la Gingivectolda y las 

Onerbeinnes por Colpajo, cuya finalidad es el tratamiento defi 

nitivo en la eliminación de boleas periodontalee sunraóseas 

profundas e infra óseas: las cuales constituyen la vía princi - 

nel de nronareción de la inflamación y por lo tanto de la pér-

r4 i0a dentaria. 

1.- TRATAMIENTO PREVENTIVO. 

La Periocloncia Preventiva busca la preservación de la den 

tura natural nreviniendo el cce.ienzo, el avance y repetición 

cle lo enfermedad tzinrivel y periodontal: con la narticipación-
,tutuu tanto del Cdontólogo - como del paciente. Se reconoce ac .-

tualmen4e nue le mavoria de las enfermedades periodontales es-

oririnan en factores locales nue nueden descubrirse fdeilmente, 

elilinarse y controlarse a través de la utilización de métodos 

trencillos y poco costosos que permiten llegar a loe diferentes 
re c t ore s ndolic oe. 
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CONTROL DE PLACA DENTOBACTERIANA.- Reconociendo la importancia 

de la placa dentobacteriana en la etiología de la mayor parte-

de las enfermedades de los dientes y encías, los procedimien—

tos de prevención tienen que dirigirse al control de la placa, 

es decir, a la prevención de su acumulación en las superficies 

dentarias y pingivales. 

El procediniento mas efectivo de cor.tro de placa de que -

se disnone actualmente es la limpieza mecénica con cepillo de-

dientes y dentífrico, y la aplicación de aleunos auxiliares co 
no el hilo dental, los estimuladores e irrigadores orales. La-
clave de lp prevención de la enfermedad gingival y periodontal 

es el control de placa, lo que significa educar a cada pacien-

te sonetiendolo a un programa de control que debe aplicarlo en 
forma permanente. 

CEPILLOS DE DIENTES: Características que deben reunir.- exie -
ten en el comercio muchos tipos de cepillos de dientes con ca-
racterísticas distintas por lo que re debe recomendar el uso--

de uno que reuma los siguientes requisitos: 

a) La superficie del cepillos debe ser de 2.5 a 3 cm. de largo 

por 0.75 a 1 cre. de ancho con 4 6 5 hileras de penachos y con-

numere:mos penachos por hilera. 

b) Las cerdas pueden ser naturales o de nilon; hay que recomen 

dar que no re alternen, pues la presión aplicada con las ser -

das nilon pueden ser leeivne cuando se utilizan las naturales. 

c) Las cerdas deben estar recortadas a un mismo nivel; debes e 

vitarse loe penachos en el extremo del cepillos pues puedes --

traumatizar la encía. 
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d) La consistencia (dureza) de las cerdas es actualmente disou 
tida. Para macho■ autores son recomendables las cerdas duras,-

mientras que para otros son blandas. En general es preferible-

un cepillo ligeramente duro, sobre todo si se trata de aplicar 

lo en bocas sanas. El cepillo blando es la mejor elección en -

la etapa post - quirúrgica de un tratamiento periodontal y en 

los niños. 
e) El mango debe ser recto lo que permite una toma fácil y una 

aplicación correcta. 

f) En general, los cepillos pera niños deben ser de dimensio-

nes menores y de consistencia blanda. 

Existen también cepillos eléctricos con características -
similares a los de los manuales y su aplicación sigue los mis-
mos principios destinados a controlar la formación de placa --

dentobacteriana. Se debe recomendar a los pacientes que reem - 
placen los cepillos periódicamente, cuando las cerdas se defor 

men, ee doblen o se fracturen: en éste estado, aparte de volver 

se inefectivos, loe cepillos pueden traumatizar los tejidos y-

tener un efecto contrario al esperado. 

Las pastas dentales (dentífricos) son auxiliares importan 
tes del cepillado, ya nue su efecto es abrasivo ayudando así a 

la remoción de placa dentobacteriana. 

AUXILIARES DEL CEPILLADO DENTAL.- Aún el cepillado mejor reali 
cado no alcanza a eliminar los residuos retenidos en determina 

das superficies dentarias como las interproximalest pera lle - 

ger a ellas se requiere la aplicación de auxiliares como el hi 
lo dental, loe estimuladores de madera, los conos de hule y .. 
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los irrigadores bucales. 

El Hilo Dental que puede ser nilón no encerado o hilo en-

cerado, ee aplica tomando un trozo de hilo de aproximadamente-

10 cm. entre les dedos pulgares o índices de ambas manos y ha-

ciendo parar entre dos dientes hasta llegar a tocar la papila-

interdental! en esa posición se desliza el hilo sobre la super 

ficie del diente mesial 3 ó 4 veces y otras tantas sobre la su 

perficip del diente vecino (digital) con movimientos de vaivén. 

Se repite el procediTniento en cada espacio interdentario hasta 

complotar los dos arcadas. 

Los esii-wlednree de mesera sirven para limpiar y estimu-

lar loe espacios interdentarios. Los aparatos de irrigación bu 

cal brindan la posibilidad de remover restos y placa de loe ee 

pecioe interdentarios y del surco gingival: aplicando un cho - 

rro de agua cor oreeión que se 'puede graduar. 

INSTRUCCIONES AL PACIENTE PARA EL CONTROL DE PLACA 

Motivación del Paciente,- la enseñanza de lar ténicas adecua -

das de higiene bucal debe dirigirse a lotivar al paciente para 

inculcar en él un deseo de mantener limpia su boca en benefi - 

cio propio y no sólo por satisfacer la exigencia del Cirujano-

Deniir+a. Además, debe indicarrele el por que lo hace, señaldn 

dolo oue la finalidad del control de placa es la salud de to -

des los tejidos de la boca y no solamente el dominio de una --

tdenica de cepillado que desarrolle su habilidad manual. 

Educación del Paciente.- el paciente debe comprender que su par 

ticipacidn en la prevención de le enfermedad gingival y porto-

dental es de adicima importancia , lo que se legra a trivio' del 
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oepillade. 

En una primera visita me hace la demostración del cepilla 

do sobre un modele y luego en la boca del paciente mientras és 

te observa en un espejo. Después es el propio paciente quien -

aplica el cepillado en su boca bajo la guía y control del ope-

rador, oomplementandolo con la aplicación del hilo, estimulado 

res • irrigadores bucales. La detección de la placa se hace u-

tilizando substancias reveladoras; las cuales tiñen las super-

ficies dentarias y mucosas a las cuales se encuentra adherida, 

teniendo que repetirse el cepillado hasta la remoción total de 

Beta. Para concluir la primera visita se le indicaré al paciera 

te cepillar sus dientes después de cada comida y por un tiempo 

mínimo de 5 minutos. 
En una segunda visita, e• le indicará al naciente aplique 

la substancia reveladora y realice el cepillado así COTO la a-

plicación de los auxiliares de éste, debiendo el operador co—

rregir todos los defectos sin desalentarlo; la paciencia en és 

te caso es fundamental para lograr el éxito terapeduco. Poste 

riormente se programarán visites mas espaciadas hasta lograr -

una cooperación completa del paciente. 

MODOS DE CEPILLADO DENTARIO: 

Existen diferentes métodos de cepillado, sin embargo, to-

dos tienen como finalidad la remoción de la Place Dentobacteria 

na y la conservación de los diferentes tejidos bucales. 

MODO DE BA38.- El cepillado se iniciaré por la zona vestibu-

lar superior derecha, colocando la cabeza del cepillo paralela 

al plan• •c1usal con las cerdas dirigidas hacia arriba y con - 
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una anrulación de 45°  en relación con el eje mayor del diente; 

en esa posición se fuerzan los extremos de las cerdas dentro - 

del surco gingiVal y sobre el margen gingival; asegurandose --

que las cerdas penetren al máximo en los espacios interdenta - 

rios. Luego, con una presión suave en el sentido del eje mayor 

de las cerdas, se activa el cepillo con movimientos vibrato 

rios hacia adelante y atrae, contando hasta diez, sin mover de 

su sitio original los extremos de las cerdas. Con éste movinien 

to se logra la limpieza de la encía marginal, el interior del-

surco ginr:ival, las superficies dentarias y los espacios proxi 

males hasta cierta profundidad. 
A continuación ee desliza el cepillo hacia la región de -

los pre7..olares donde se procede de la misma manera (Fig 1 y 2). 

Al llegar a la región anterior, el cepillo deberá colocarse de 

modo nue la última hilera de cerdas quede distal a la proninen 

cia canina y no sobre de ella, se activa el cepillo elevandolo 

y Toviendolo mesialmente a la proninencia y por encima de loe-
incisivos superiores (Fig 3). De ésta manera Be continda, sec-

tor mor sector, en todo el maxilar sunerior, hasta la zona mo-

lar superior izquierda; asegurándose de oue las cerdas lleguen 

cetros de la superficie dietal del éltino 

111 cepillado de las superficies palatinas comienza en el-

élti-lo molar del lado izquierdo, colocando el cepillo horizon-

talnente en las áreas molar y premolar con las cerdas dirigi --

das hacia la encía palatina y con movimientos vibratorios de - 

er.LE hacia adelante muy linitadoz. Lee superficies palatinas 

de los incisivos, se tratan, colocando el cepillo verticalmen-

te; hr.eienclo presión con las cerdas dentro del surco gingival- 



- 90 - 

dielli......+ .......1 f p 

Fig 1 

Fig. 2 

Pto. a 
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• interprexiaalaent• con movimientos cortos repetidos. Si la -

forma del arco lo perito, el cepillo se colocará horizontal -
mente de canino a canino con las cerdas anguladas dentro de --

los surcos gingivales de los dientes anteriores con moviraien -

tos vibratorios repetidos contando cada vez hasta diez (Pig 4 

y 5). 
Las superficies oclusales se cepillan introduciendo las -

cerdas en surcos y fisuras? presionandolas firmemente y acti -

vendo el cepillo con movimientos cortos hacia adelante y atrae 

(Pie. 6), avanzando sector por sector hasta limpiar todos los-

dientes posteriores. 

Una vez terminado el maxilar superior, se continúa tratan 
do la mandíbula, el cepillado en la parte inferior sigue el --

mismo orden y procedimiento descrito anteriormente; desde dis-

tal del lado derecho hasta la parte distal del diente del lada 
izouierdo, alterando unicamente la dirección de las cerdas, 

las cuales deberan ir hacia abajo. 

METODO DE STILLMAN.- El cepillo se colocare( de modo que las --

puntas de las cerdas Queden en parte sobre la encía, y en par-

te sobre la porción cervical de loe dientes; orientadas en sen 
tido apioal. Se activa el cepillo ejerciendo presión lateral -

contra el margen gingival hasta producir un ligero ompalideci-

miento de fetal! zonas. Se aplica presión varias veces y se im-
prime al cepillo un movimiento rotativo suave, se repite éste-

proceso en todas las superficies dentarias, en orden; hasta ou 

brir toda la boca (Pi,. 7). 

Para la relocibn de placa en las superficies linguales de 
las zonas anteriores superior • inferior, se colocará el sango 
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Fig. 

Ft'. 

Fil. 7 
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del cepillo paralelo al plano oclusal, con dos o tres penachos 

de-  cercar trabajanOo sobre loe dientes y la encía. L s superfi 

cies oclueales de los molares y pre-tolaree se limpian colocan-

do lee cerdas perpendicularmente al olano oclueal y penetrando 

en profundidad en loe surcos y espacios interproxiMalee. 

En eeneral, el éxito teraDedtico preventivo, se basa prin 

cipallente en la constancia y minuciosidad con la que el oa 
realize su técnica de cepillado: riendo ésta la de elec 

ció:: le que el Cirujano Dentista considere mejor en su caso. 

2.- TEZZICh DE RASPaJE Y CURETAJE 
Indicaciones: 
a) Elútineción de Placa Dentobacteriana 

b) Eliminación de Cdlculo Suprainrdval y Subr.ingival 
c) Eli-linación de Boleas Perio0ontales Supraéeeae. 

El laspaje y Curetale se realiza por zonas limitadas has-

ta tratar toda la boca. Para la mejor realización de la técni-

ca se reouiere de tacto fino y suavidad por parte del operador, 

para producir el mínimo de trauma a los tejidos y a la superfi 
cie dentaria. 

TECNICA: 
a) Se iniciaré con la aplicación del anestésico ya sea en forma 
thica, por infiltración o repionel eecOn lo requiera el caso. 
b) Aiele-Mento de la zona a tratar con rollos de algodón e ga-
sa y colocando un antiséptico suave (Por ej. merthiolbte). 
c) Se procede a la eliminación del cálculo supragingival son - 
reepatiorem superficiales? el instrumento debe abarcar el borde 
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apical del cálculo para su mejor eliminación, con movimientos-

de tracción, firmes, •n dirección de la corona. El instrumento 

se va deslizando poco a poco a través de las superficies dente 

rine hasta desprender la totalidad de los depócitos adheridos, 
d) Para la eliminación del cálculo subginp:ival se utilizan rae 
padores profundos, cuyas hojas de trabajo son mas finas, permi 

tiendo una mayor accesibilidad y un minino de traumatismo. La-
hoja del instrumento se introduce hasta la profundidad de la --
bolea di manera que forme un dnrulo menor de 90°  con el diente, 

tomando el cálculo en su extremo inferior, cerca del fondo de-
la bolea y dosprendiendolo con un movimiento firme en direc—

ción a la corona (Pip:8). 

e) Una vez retirados los depósitos supraginrrivales y eubgingi-
vsles en su totalidad, se procede a la eli-tinución del reveeti 
nien-o interno, enfero, de la pared de la bolsa así colo de 
le adherencia epitelial! para ello se utilizan curetas, La cu-
retn se introduce hazta el fondo de la bolea y el instrumento-
se aciive hacia la corona, de nodo nue el borde cortante tome-
el reveeti-Mento de la pared de la bolea, deelizandolo por el-
tejfioo blando hacia la cresta gingival. La adherencia epitelial 

se separe con 7Tovi-Tiontos de "pala o cuchara" hacia le euperfi 

cie del diente. 

;U. curetaje tiene colo finalidad la eliminación del teji-
do degenrrado, brotes epitelialee en proliferación y tejido de 
n'anulación: lo cual en conjunto forman la parte interna de la 
pared blanda,de la bolsa, originando una superficie de tejido-

conectivo cortado y sangrante. La he-lorragia causada, origina.., 
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la contracción de la encía y la reducción de la profundidad de 
la bolea facilitando así la cicatrización al eliminar los redi 
duos tisulares. 
f) Durante la realización de ésta técnica, las zonas tratadas-
se van limpiando constantemente con torundas de alaodón satura 
das con una mezcla de partes iguales de apura tibia y agua oxi-
renada. 
g) Para ter-'inar, se pulen las superficies radiculares y super 

fieles coronarias adyacentes con tazas pulidoras de goma con - 
zircate mejorado o una pasta de pieara pómez fina y agua. A --
continuación se limpia el caTmo operatorio con agua tibia y se 
ejerce presión suave adantando la encía al diente. 

h) Se le recazendará al paciente la realización de una técnica 
de cepillado suave que aumentaré gradualmente al mejorar el es 

tacto de sus encías, así como también limpieza interdental me - 

diEnte el uso del hilo dental. 

Generalmente después de dos semanas de haber realizado el 
trata!"iento y con la cooperación del paciente, el tejido gin -
rival recobra sus características clínicas normales. 

3.- TRATAMIENTO OUIRURGICO. 

GINGIVECTOMIA 

Le Ginrivectomia ee la técnica terapedtica que consiste - 
en la eli,winación de la encía enferma, raspaje y alisado de la 

superficie radicular. 

Indicacioneet Se encuentra indicada en la eliminación de: 

a) Boleas Periodontalee Supraéeeas profundas 
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b) Agrendanienfoe Ginriveles 

c) Abscesos Periodontaler 

d) OnDuchoner Pericoronarios 

e) Deter-tinadar BAleas Infraóseas. 

Antes de iniciarse la técnica cuirúrtice deberan de ser 

eliTinat'or loe frotares loceler derfavorables, co,,:o son: restan 

raciones dlebor(ii!ntes, cglculo suorin-ival y sunraFinrivel, 

1.entobacteriana: ari COTO le ense'Ian7a al paciente de --

una Técnica de cepillado adecuada. 

íEcricA QUIRORGICA 

e) hnestesia.- la Ginrivectonia es una operación indolora, por 

lo Gue debe anerteeierse bién al naciente con inyecciones re - 

rionaler n inriltmtivas. 
b) Orden del Irate.niento.- renernlmente le eliminación de bol-

see periodontales se tratan por cuadrantes y a intervalos soma 

nal e s. 

c) Deli-.itaci4n de lar. Bolear Periodontaler.- las bolsas de ca 

da euperficie ve exnloren con una ronda periodontal y se mar -

can con una pinza marcadora de coleas. Este instrumento es si-

milar e lar oinzar de• curación, posee una punta arude doblada-

en ánv.ulo recto y otra roma aroueada cuya forma ce adapta al --

contorno dentario cuando se introduce en la bolsa. Para marcar 

una bolea, se alinea la punta roma con el eje mayor del diente 

y ee la introduce hasta el fondo de la bolea: mientras que la 
punta aguda permanece afuera, se presionen los extremos hastia-
rme se unan lar dos puntas! creando un punto sangrante que co-
rresponde al fondo de la bolsa. 
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Las bolsas se marcan sistemáticamente comenzando por la d. 

superficie distal del último diente, por vestibular, dirigien• 

dore hacia la línea media. Este procedimiento se repite en laM 
superficie linrual hasta obtener el curso completo de las bol0  
sas periodontales. (Fig. 9) 

drIncisión.- la encía se puede cortar con bisturies periodonm. 
tales, escabel° o tijeras. La incisión se hace por apical a -.á 

loe nuntos cue marcan el curso de las bolsas entre la base deM 

la bolea y la cresta del hueso, con una angulación de 450. Lagi 
incisión en la -medida de lo posible, deberá recrear la forma -

festoneada. normal de la encía (Fig. 10). 

e) Se eliminh la encíe marginal e interdentaria, comenzando en 
la superficie distal del último diente eruncionado, despren—

diendo el marren ginf:ival por la línea de incisión con une aza 

du ouirdrrica y raspadores superficiales. El instrumento se ce 

loca profundamente en la incisión, en contacto con la superfi-

cie del diente 7 -:oviendolo en dirección coronaria con un moví 

miento lento y firnle (Fi,*. 11). A medida nue se elimina la pa+ 

red de la bolsa 	E.e limpia el cenno se observa: tejido de rna. 
nulaCión de asnecto ,,lobular, una zona clara senejante a una . 

brnda robra le raíz donde ce insertaba lo bolsa y ablandamiezio 

to de la superficie redicular. 
f) Se proerde e. la elininación del tejido de granulación expuea 

to con curetar, la cual se introduce por la superficie dentario 
y por debajo del tejido de rranulación, pare venerarlo del hue,  

so subyacente (2ir lo). Así miemo, se eliline el calculo y el. 
cemento necrotice con rospadoree superficiales profundos y --- 
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curetas: inmediatamente después de que se retiro el tejido de-

rranulución. Es de gran importancia que el operador raspe y ali 
se con rran minuciosidad la superficie radicular ya que de ello 

depende el éxito de la Gingivectomía (Fig. 13) 

r) Una vez terTinado el cuadrante, se lava perfectamente la za 

na con ella tibie y se cubre con un trozo de gaza indicando al 

paciente nue ocluya aobre ésta hasta que cese la hemorragia. 

La rapervicie incidido, poeteriormente, deberá estar cubierta-

por un coárulo: el cual sirve de protección a la herida y pro-

porciona un enlace para loe nuevos vasos sanguíneos y células-

de tejido conectivo nue se forman durante le cicatrización. 

h) Finalmente se procede a la colocación del Apósito•Periodon-
tL,1, el cual tiene como finalidad: 

- Controlar le hemorragia post - operatoria 

- Dirminuir lar posibilidades de infección 
- Proporcionar cierta ferulizacián a los dientes móviles 

- Facilitar la cicatrización el prevenir el traumatismo superfi 

cial durante la masticación y la irritación provenientes de-

la placa y residuos de alimentos. 

La mayoria de los apemitos periodontalee se componen de -

óxido de zinc y eurenol con diversos ingredientes, el mas uti-

lizad'o es el Kirkland - Keiser ya que es de fácil manipulación 

y aplicación: suficientemente firme para soportar las fuerzas-

de le nrrticeci6n, bien tolerado por los tejidos y es retira 

con facilidad. Una vez hecha la mezcla, el apósito ae modela -

en dos cilindros de la longitud aproximada del cuadrante trata 

do. El extremo de un cilindre se debla en forma de ganohe y se 
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adapta alrededor de. la superficie distal del último diente, --

desde la superficie veetibular y se lleva hacia la línea media; 

presionandolo suavemente en posición a lo largo del margen gin 
gival incidido e interproximalmente. El segundo cilindro se a-

plica en la superficie lingual colocandolo de la misma manera. 

Una vez colocado el apósito, el operador deberá esperar -

15 minutos antes de recortarlo, ésto peruite aue los labios, -

carrillos y lengua modelen el apósito mientras eetá blando. Ge 

neralmente el apósito se deja durante una semana ya que es el-

período aproxinsao de cicatrización de los tejidos: posterior-

mente se iniciará el cuadrante siguiente. 

INDICaaIONES AL PACIENTE 

Generalaente después de pasar el período del anestésico -
el paciente refiere leves molestias por lo aue ce le pueden re 

colenilar analaésicos y una dieta blanda: evitar frutas cítri 

CPS, littentos auy condinientados o bebidas alcoholices ya aue 

értn.r le causeran dolor: no fumar ya aue el calor y el humo --

irritan la.1 encirz y decoren la cicatrización: tratar de man - 

tPnrr la zona lo nas limpie. posible mediante el uso suave de - 

liaaja:dlrer interaeaterios, hilo dental e irrigación suave. El 

cenillran re introducirá cuando los tejidos en cicatrización -
lo nerai+an v auaentard, en vigor, a pedida nue la cicatriza - 
eión rtnce, 

OPYHACION POR COLGAJO. 

Indicacionre: se encuentra indicada en el tratamiento de- 

13ol r InfreSFean y defectos óseos producidos por el Trauma de- 
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la Oclusión ya sea éste de tino Primario o 'secundario. 

TECNICA QUIRURGICA 

a) i,nrstesia.- va sea éstn re,ional o Dor infiltración. 
b) 1)eter-inación de la profundidad y curso de la bolsa a tres 

V019 de una sonda -nliTetrada (Pig, 14 A). 

o) Incisión.- re Procede a levrntar un colpa jo con incisiones-

verticales, una a ceda lado de la zona afectada en la superfi-

cie vestibular o linFrual o en ambae eegún sea el CPOO (Fig. 14- 
3). Lar incisiones deben extenderse desde el n:urgen 	-- 

hacia la -rncosa alveolar y deben encontrarse suficientemente — 

elejadas para exponer la totalidad del defecto (Seco sin esti—
rar los tejidos: a continuación se hace una incisión interna,-
a lo largo del narren .-inríval y se levanta el colgajo. 
d) Una vez levantado el colpszlo se elimina la pared blanda de-

la bolsa y el tejido de pranulacién adyacente, con curetas, de 

jant'l bsí al descubierto la euperficie radicular y sus defec - 

tor óseos. 

e) A continuación se rasparé y alisará la superficie radicular 
eliminando todo depóeito, estructura dentaria ablandada, rema-
nente, adheridoe de la adherencia epitelial y fibras del liga-

mento periodontal. 

f) Finalmente se procede a lavar cuidadosamente la zona y una-
vez formado el coérulo, se vuelve el colgajo a su pósieidn y -
se sutura firmemente cubriendolo con un apósito periodontal --

que generalmente se retira deepuée de una semana. 
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La reparación de los tejidos de soporte es lenta por le 

oue es necesario colocar ferales en las piezas tratadas; ya .. 

sea antes del tratamiento e después de él, recordemos que exis 

te una 'arcada movilidad en éstas y durante la oclusión; la mo 

vilidad desvía las fuerzas oclusales retardando as< la cicatri 

ración y reparación* 

Durante visitas posteriores, se realizará exámenes radio-

gráficos para llevar una secuencia de la reparación y recone 

trucción de los tejidos destruidos y finalmente retirar la fe-

rula. 
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CONCLII SIONES. 

A través del tiempo y de la experiencia se ha dopeostrado -
que una de las enfermedades mas frecuentes, además de la caries 
dental en la cavidad oral, es la Periodontal y generalmente es-

ocasionada por la negligencia del paciente; el cual dedica el --
menor tiempo posible al cuidado de su boca o sencillamente no--

lo dedica, sin saber que la reyoria de las afecciones buco-den-
tales puede evitarlas con una constancia diaria en su higiene --

bucal. 

El Cirujano Dentista tiene cono principal obligación orien 
ter e informar a cada paciente lo importante oue es el cuidar y 
mejorar su higiene oral diariamente; ya que una simple inflama-

ción de las encías, frecuentemente asociada a falta de higiene-

bucal o a cualquier otro factor etiológico local antes menciona 
dos, pueden conducir a largo plago a la pérdida total de su den 

tadura si ésta no es tratada a tiempo. 

De ahí que es importante hacer incapie y recomendar, al Pa 

ciente, revicionee y visitas dentales periódicas oon la finali-
dad de evites cualquier alteración patológica • tratarla si ¿e-

ta ya existe; logrando de ésta manera la mejor preservación de-
todos loe tejidos que en conjunto constituyen la Cavidad Bucal. 
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