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INTRODUCCION

Hoy en dia varias son las personas que nos preocupamos por la estética
dental dejando en segundo término la funcion; los tratamiento ortodonticos buscan
la alineacién de los dientes con el fin de dar funcién, esta funcién la logramos a
partir de establecer un diagnéstico, seguir un plan de tratamiento para asi poder
obtener resultados favorables en la mayoria de las veces, cumpliendo las
expectativas deseadas por el paciente, dandole una estética bucal y por lo tanto
facial. y por parte del ortodoncista dar funcionalidad a la cavidad bucal y en

segundo término buscando la estética dejando atras problemas derivados de esto.

Para lograr los resultados deseados, la ortodoncia se vale de aparatos ya
sean fijjos o removibles los cuales van a actuar sobre los tejidos bucales
especialmente 6rganos dentarios, hueso, encia, con sus diferentes estructuras de
sostén para llevarlos a la posicion deseada. Finalmente es lo que se busca; pero
se pueden producir efectos secundarios debido al tratamiento, especificamente
debidos a la aparatologia utilizada, aunandole a esto, una falta de interés o
cooperacion del paciente en su salud, descuidando su higiene bucal , la cual juega
un papel muy importante; por lo que el especialista debera crear una motivacion
personal brindandole la informaciéon necesaria para poder evitar que aparezcan
lesiones, las cuales pueden llegar a ser muy destructivas, dolorosas e

irreversibles.
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ANTECEDENTES HISTORICOS..

La ORTODONCIA como especialidad, data de principios del siglo. El afio de 1900
fue arbitrariamente elegido como el afio en que comenzé la especialidad mas
antigua de la odontologia, ya que en este afio se fundé la escuela de ortodoncia
de Angle (Fig. 1.) en St. Louis, y en el siguiente afio se fund6 la Sociedad
Americana de Ortodoncistas.

Fig. 1. Edwar Angle. www. Internet
Un gran numero de hombres, que posteriormente harian contribuciones

significativas al desarrollo de esta ciencia, comienza a limitar su ejercicio
profesional a esta especialidad.

En los escritos de Hipdcrates (460 — 377 a. C. ) Aristoteles (384 — 322 a. C.) Celso
y Plinio, contemporaneos de Cristo. Celso afirmé; que los dientes podian moverse
por presion digital. EI nombre de la especialidad “ortodoncia” proviene de los
vocablos griegos “orthos”, que significa enderezar o corregir, y “‘dons”, que

significa diente. Parece ser que el término “ortodoncia” fue utilizado por el francés
| LeFoulon en 1839. A otro francés Pierre Fauchard, Fig 2, con frecuencia llamado
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padre de la odontologia moderna, se le atribuye la primera obra sobre

“regularizacién de dientes”. En su tratado sobre odontologia, publicado el 1928,
Fauchard menciona el “ bandelette” llamado ahora arco de expansién.’

Fig. 2. Pierre Fauchard.

Varios personajes mas han aportado al desarrollo de la ortodoncia como
especialidad odontoldgica, para llegar asi a dar nuevos tratamientos."

Los tratamientos ortodénticos estan dirigidos a corregir las maloclusiones,
crecimiento del complejo craneofacial y mal funcién de la musculatura orofacial;
asi la terapia ortoddntica va a afectar los tres sistemas de tejidos primarios en el
desarrollo dentofacial (denticion, esqueleto craneofacial y musculatura facial y
manxilar) los cuales se deben mejorar con el tratamiento.?

La mayoria de los pacientes buscan corregir las maloclusiones presentes para
proporcionar una mayor estética, funcién oclusal, diccién, es decir, buscan una
salud bucal.?
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El objetivo del tratamiento ortoddntico consiste en mejorar la adaptacién del
paciente para mejorar las funciones dentales de los maxilares y estética
dentofacial, para ello hay que tener conocimiento de la anatomia, la biologia y las

funciones de los tejidos, para tener un manejo apropiado durante el tratamiento.?

Para llevar a cabo un tratamiento ortodéntico nos valemos de la colocacion de
aparatologia, mediante los cuales vamos a generar presiones en direcciones

determinadas sobre los érganos dentarios para originar reacciones en los tejidos.”

Estas reacciones no siempre van a ser favorables como se muestra en los
siguientes reportes de pacientes, los cuales sufrieron algun tipo de accidente o

lesion y estudios realizados al respecto:

La recesién gingival es caracterizada por el desplazamiento del margen
gingival apicalmente de la union del cemento adamantina. Las recesiones
pueden ser localizadas o generalizadas y puede esta asociada en una o

mas superficies, estas producen sensibilidad, caries.'®

Existe una teoria la cual dice que el margen gingival tiene mayor retraccion
apicalmente mientras el diente se mueve oclusalmente por extrusion, dejando

la union cemento esmalte claramente en el margen gingival."®

Accidentes por la ingestion accidental de los diversos componentes de los
aparatos ortodonticos , como son bandas, brackets, coll spring, entre otros,
en donde los pacientes han tenido que ser intervenidos quirdrgicamente

para poder extraer el aparato ortododntico."®

Caso reportado de la ingestion accidental de un expansor palatino debido a
la ruptura de este a nivel de las bandas de los segundos molares y esta

tuvo que ser intervenida quirurgicamente.
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Desafortunadamente no todos los casos en donde se producen lesiones a tejidos

son reportados, pero si han escrito articulos sobre como prevenirla como:

- Prevencion de la irritacién de Quad Helix. Esto se logra mediante la toma de

impresién con bandas para construir el aparato., modular las ligaduras.?'



1. APARATOLOGIA ORTODONTICA.

El tratamiento de la maloclusion se puede efectuar utilizando diferentes

procedimientos mecanicos relacionados con varios tipos de aparatologia®

Loa aparatos ortoddnticos se definen como “aparatos mediante los cuales se
ejerce presion leve en una direccion determinada sobre un diente o grupo de
dientes para originar procesos de reaccion intracsea que se requieren para

el movimiento dentario.*
Los requisitos principales de un aparato de ortodoncia son los siguientes:

- No debe impedir el desarrollo normal o la correccion natural.

- Suinterferencia en la funcion ha de ser minima.

- Debe carecer de propiedades inherentes nocivas para los tejidos
bucales y ser inalterable en el medio bucal.

- No sera de volumen excesivo, para evitar incomodidad.

- Sera lo mas simple posible, para evitar su ruptura y facilitar una
higiene bucal adecuada. No interferira en los movimientos de labios,
mejillas y lengua (si lo requiere)

- Ha de ser liviano y no demasiado visible y, sin embargo, bastante
resistente para soportar las fuerzas masticatorias y el uso cotidiano.

- [Es preciso que se halle provisto de un sostén adecuado. Es muy
importante una buena retencion (cuando se requiera)

- Se requiere que ejerza fuerzas suficientes en la direccion que se
desea y que ofrezca anclaje suficiente para producir los cambios

oseos inherentes al movimiento ortoddntico de los dientes.
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- Las presiones que se ejercen han de ser positiva, hallarse bajo control

adecuado y permanecer activas durante largos periodos entre los

ajustes.
No producira el movimiento de los dientes ya alineados. No debe

lesionar el diente, el hueso o los tejidos blandos.*
Asi podemos clasificar a los aparatos ortodonticos en:

- Aparatos fijos.

- Aparatos removibles.*

El tipo de aparatologia que se seleccione debe estar intimamente
relacionada con la severidad de la maloclusion que se trate de corregir,
puesto que no en todos los casos esta indicado la aparatologia removible. De
aqui se desprende la gran importancia que tiene el hacer un diagnostico
adecuado para seleccionar los casos en los cuales esta indicada la

aparatologia *
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1.1. Aparatos removibles.

Estos consisten en la utilizacion de placas de acrilico con sus aditamentos de
alambre que se insertan en la boca’ y el paciente puede retirarlo de la

cavidad bucal para su aseo, tanto del paciente como del aparatuﬁ.

Estos sirven para desplazar piezas dentales, distancias cortas, contenerlas
una vez que se han colocado en las posiciones deseadas (retenedor), evitar
migraciones (mantenedor de espacio), controlar o utilizar fuerzas musculares,

desplazar la mandibula y ampliar los maxilares (ortopedia funcianalf

Entre las ventajas que brinda el utilizar aparatologia removible estan:
Las fuerzas intermitentes que ejercen estos aparatos son fisiologicas
porque permiten periodos de descansa a los tejidos de soporte del
diente.

- Son faciles de construir y no requieren la presencia del paciente, como
los aparatos fijos.

- No producen presiones exageradas, dando mas seguridad al
odontologo para no generar fuerzas excesivas que causen dano
irreparable al periodonto. Si al instalar la placa, la presion fuese
exagerada, seria muy dificil que permaneciera en su posicion.

- Se producen menos desplazamientos dentales indeseables que con
aparatos fijos.

- Se determinan con mas claridad los pasos de la correccion y ademas
de la accion que van a desarrollar los aparatos.

- Facilita la higiene del paciente y por lo tanto disminuye la posibilidad

de caries, enfermedad periodontal o lesiones bucales®

1n
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Las desventajas que podemos encontrar son:

- No corrigen anomalias esqueletales.

- Hay limitacion para producir movimientos radiculares y rotacion de
piezas posteriores.

- Incomodidad inicial al paciente.

- La mala higiene produce halitosis, y caries.’

Los elementos de un aparato removible de ortodoncia se clasifican de la

siguiente manera.”

- Armazodn Esta es una placa base, la cual su funcion principal va a ser
sostener las partes activas, tales como resortes, tornillos, y transmitir

la fuerza al anclaje.® Fig. 3.

Fig.3. Placa base. Beresford.

El anclaje es el punto de partida de la fuerza por ello el anclaje debe de
ofrecer mayor resistencia que el diente o los dientes por mover. Existen cinco

tipos de anclaje:®
- Simple. Se puede utilizar un diente para mover otro, con un area mas

reducida en el mismo arco dentario, o utilizar, de modo semejante,

algunos dientes para desplazar un numero menor de dientes.

11
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La proporcion de la superficie radicular debe ser por lo menos de  2:1. Por

lo tanto existen las siguientes variantes:®

- Anclaje simple unico. (se toma un diente).

- Anclaje simple multiple (se toman varios dientes)”

- Reforzado. Es el refuerzo simple del anclaje simple por medio de

clertos dispositivos. Por mencionar:®

- Plano inclinado anterior.

Arco vestibular. *Fig4.

Fig. 4. Arco vestibular. Beresford.

- Traccion extrabucal o traccion intermaxilar. ° Fig. 5.

Fig. 5. Traccion extrabucal. Beresford.

- Arco de canto.

12



Fig. 6. Aparato de Higley. Beresford.

Intermaxilar. En este caso se toman como anclaje los dientes del
maxilar opuesta. Por lo general se utiliza para la correccion de la
relacion anteroposterior del arco superior y el inferior. ?

Reciproco. Se moveran en la misma proporcion, y en direccion
opuesto, dos grupos de dientes.’

Extrabucal. Como su nombre lo indica se encuentra fuera de la boca.

Estos se clasifican en:*Fig. 7.

Fig. 5. Aparato extrabucal. Beresford

13
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Anclaje occipital, por medio de un dispositivo para la cabeza, se

confecciona de tela, cinta elastica o platica. 5Fig. 8.

Fig. 8. Anclaje occipital. Houston

Anclaje cervical, se apoya en la nuca por medio de un tubo de plastico

o metal que se recubre con goma o cinta elastica. ° Fig. 9.

Fig. 9. Anclaje cervical. Houston,

Medios de fijacion del aparato en boca. Por lo general se obtiene
por medio de ganchos de acero inoxidable u oro platinado. En la
actualidad el material mas usado para la confeccion de ganchos

resortes y arcos es el acero inoxidable.®

14



Entre los diferentes tipos de ganchos podemos encontrar:

- Gancho tres cuartos. Fig. 10.

Fig. 8. Gancho tres cuartos. Beresford,

- Gancho de Jackson o gancho completo. Fig. 11.

Fig. 11. Gancho Jackson. Beresford.

- Gancho con espolon de Visick. Fig. 12.

Fig. 12 Gancho Visick. Beresford.

1B



- Gancho de flecha o gancho continuo. Fig. 11.

Fig. 11. Gancho de flecha. Beresford.

- Gancho de flecha modificado. °
Los aparatos removibles los podemos clasificar en cinco grupos principales:
- Aparatos removible pasivos. °

- Aparatos removibles por presion continua, ejercida mediante resortes
que producen la fuerza activa. °

a) Para el movimiento dentario vestibulolingual.
b) Para el movimiento dentario mesiodistal.

c) Para rotacion.

- Aparatos removibles en los cuales la presion continua se ejerce

mediante el uso de elasticos en tension como fuerza pasiva.”

- Aparatos removibles en los cuales la presion intermitente se ejerce
mediante tornillos, cufas, resinas acrilicas como fuerza activa.’

1R



- Aparatos removibles en los cuales la fuerza intermitente se ejerce

mediante la fuerza muscular como fuerza activa.’

1.2. Aparatos fijos.

El control de los movimientos dentales mejora cuando los aparatos se fijan a
los dientes; mientras que los removibles solo pueden inclinarlos, los fijos
pueden producir cualquier clase de movimiento. Se pueden obtener
movimientos apicales y en cuerpo, asi como rotaciones, aplicando un par
mecanico de fuerzas a la corona dental combinando con una fuerza simple;

también es posible la intrusion y extrusion de dientes ®

Entre la gran variedad de aparatos que se utilizan para realizar el movimiento
dentario, los aparatos fijos son los que permiten ejercer al maximo el control
y eficacia sobre la intensidad de las fuerzas ortodonticas. Este tipo de

aparatos van cementados a los dientes y el paciente no los puede retirar.”

Edward Angle como padre de la ortodoncia moderna, no se basa unicamente
en su atribucion a la clasificacion y el diagnostico de los problemas, sino
también en su creatividad por desarrollar aparatos ortodonticos. Angle

desarroll6 cuatro sistemas importantes ®
El arco en E: A finales del siglo XIX, un aparato ortodontico tipico consistia

en algun tipo de estructura rigida a la que se le ligaban los dientes para

expandirse en funcion a la forma del aparato.

17



A este aparato sdlo se le aplicaban bandas sobre los molares, y alrededor

del arco dental se extendia un grueso alambre labial. El extremo del alambre
constaba de una rosca, y una pequefa tuerca acoplada a ella permitia hacer
avanzar el arco del alambre para incrementar el perimetro del arco dental.
Cada uno de los dientes iba simplemente ligado a este arco de expansion.”
Fig. 14

Fig. 14. Arco en E. Proffit.

Pin y Tubo: Este aparato solo podia inclinar los dientes hacia una solo
posicion. No era capaz de recolocar con precision algun diente. Para
solventar esta dificultad, Angle empezo por poner bandas sobre los dientes y
aplico un tubo vertical sobre cada una, en el que introducia un pin soldado un
arco de alambre del menor tamano. Con este aparato se podian movilizar los

dientes modificando la posicién de cada pin a la vista del paciente.®

Arco de Cinta: Angle modificé los tubos colocados en cada diente
anadiendo una ranura rectangular vertical por detras de los mismos. Introdujo
en la ranura un arco de cinta, hecho de alambre de oro de 10 x 20 milesimas,
y lo fijo con pins. El arco de cinta tuvo un éxito inmediatamente, debido
fundamentalmente a que, a diferencia de sus predecesores, el arco de
alambre era lo bastante pequefic para tener una buena elasticidad vy
permitia alinear los dientes mal colocados con bastante eficacia. Aunque se

1R



podia retorcer el arco de cinta al introducirlo en su ranura, el principal punto

debil de aparato era que permitia un control relativamente deficiente de la
posicion de las raices. Sencillamente la resilencia del arco de cinta no
permitia generar momentos necesarios para torsionar las raices a una nueva
posicion®. Fig. 15.

Fig. 15. Arco de Cinta. Proffit.

Aparato de arco de canto. Para superar las deficiencias del arco de cinta,
Angle cambié la orientacion de la ranura vertical, haciéndola horizontal, e
introdujo un alambre rectangular rotado 90° en relacion con la orientacion
que tenia con el arco de cinta. Cambio las dimensiones de la ranura a 22 x
28 milésimas, y utilizé un alambre de metal preciosos de 22 x 28. Estas
dimensiones, alcanzadas despues de numerosas pruebas permitian controlar
perfectamente la posicidon de la corona y la raiz en los tres planos del

espacio.” Fig. 16

Fig. 16. Arco de Canto. Proffit.

149
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Tras su presentacion en 1928 este aparato se convirtié en la piedra angular

del tratamiento de aparatos fijos de bandas multiples.®

En la actualidad, se puede controlar la rotacion sin tener que anadir mas
ligaduras utilizando brackets gemelos en la superficie labial o brackets unicos
con alas de extension que contactan con la parte inferior del arco de
alambre, para poder conseguir el movimiento necesario en el plano de
rotacion. Actualmente, las ranuras de los brackets de canto suelen ser mas
profundas de lo que Angle propuso en principio, siendo habitualmente 30
milésimas ®

Los componentes principales de los aparatos fijos son los arcos de alambre y
los auxiliares. No es posible separar a los activos y de anclaje, porque los
arcos de alambre y los auxiliares cumplen tales funciones.’

Los aditamentos o uniones principales son los brackets y los tubos; en
algunas situaciones también pueden usarse |os botones y las manijas.5 Fig.
17.

Fig. 17. Aditamentos. Houston,

an
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Dentro de los auxiliares podemos mencionar a los moédulos elastoméricos

aparecidos en los anos sesenta los cuales han desbancado a las ligaduras
de alambre ya que se colocan de una forma mas rapida y facil, y se pueden
utilizar en cadenas para cerrar espacios pequefos e impedir que se abran en

los arcos dentales®.

Comparando los brackets de ligaduras convencionales con los modulos
elastomericos, estos ultimos pueden abrirse y cerrarse algo mas
rapidamente, pero para controlar los espacios dentro del arco dental habra

de utilizar cadenas elastoméricas.”

Una forma de mejorar la estética de un aparato fijo es colocando fuera del
alcance de la vista, en la superficie lingual. Otra forma de hacerlo es
manteniendo el aparato fijo en la superficie labial, pero dandole el mismo
color que los dientes. Los brackets de plastico transparente y los arcos de
alambre recubierios de plastico supusieron las primeras tentativas para
conseguir que los aparatos labiales fueran casi invisibles. Su aparicion en los
anos sesentas se topo con numerosos problemas, siendo el principal de ellos
que los brackets y la cubierta de los arcos de alambre no duraban mucho
tiempo en boca. Los brackets cambian de color y se rompian, y las cubiertas
de plastico se desprendian de los alambres. Ademas los alambres
descubiertos no se deslizaban bien por los brackets de plastico, y los

recubiertos se deslizaban ain peor.®

La situacion cambi6 con la aparicion de los brackets de ceramica a finales de
los afos ochenta, estos brackets no cambian de color, e incluso con arcos de
alambre descubiertos los pacientes reconocian que tenian mejores
cualidades estéticas. En muy poco tiempo los brackets de ceramica

alcanzaron un nivel de utilizacion clinica de sus predecesores de plastico
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nunca lograron, y decayo el empleo de los aparatos linguales. Sin embargo,
sigue siendo verdad que la unica ventaja de los brackets de ceramica es su
mejor aspecto estético. Se producen problemas debido a la voluminosidad,

posiblemente dafos en el esmalte, y especialmente a la friccion.® Fig. 18.

Fig 18. Brackets de ceramica. Proffit.

En la ortodoncia actual se suele aceptar que para los dientes anteriores son
casi siempre mejores los anclajes adheridos; para los premolares se pueden
utilizar bandas o adhesion dependiendo de la altura de la corona clinica y si
requieren anclajes linguales, y para los molares se suelen preferir bandas,

especialmente si se necesitan anclajes linguales y bucales. '
Los anclajes adheridos son menos irritantes para las encias y producen

menos descalcificaciones y manchas blancas sobre los dientes, aunque no

eliminan totalmente este pruhiemaﬁ.

22



1.2.1. Separadores.

Existen separadores de muchos tipos, todos ellos se basan en el mismo
principio, se deja colocado un dispositivo que separa los dientes o actua
como una cuna durante el tiempo suficiente para conseguir el movimiento
inicial de los dientes, de manera que queden ligeramente separados para el

momento en que haya que ajustar las bandas®.

Para separar los dientes posteriores se emplean tres métodos

fundamentalmente:

1. Alambre de latén , que se tuerce con fuerza alrededor del punto de

contacto interproximal y se deja colocado durante 5a 7 dias®. Fig. 19.

Fig. 19. Separadores de alambre de laton. Proffit.
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2.- Resortes de separacion que ejerce un efecto de tijera por encima y por

debajo del punto de contacto, y suelen dejarse para el enbandado en el plazo
de una semana aproximadamente.®

3.- Separadores elastomericos colocados de tal forma que rodean el punto

de contacto y separan los dientes al cabo de varios dias® Fig. 20.

Fig. 20. Separadores elastoméricos. Proffit.

24



1.2.2. Bandas.

Mientras que es posible fabricar las bandas con tiras de acero inoxidable,
son mas convenientes las preformadas. Estan disponibles en una amplia
variedad de tamarnos para cada diente y pueden adquirirse con brackets ya

soldados en su lugar®. Fig. 21

Fig. 21. Banda preformada. Proffit

El ajuste de |la banda con el diente debe de ser adecuado, de tal manera que
el bracket se ubique en la altura correcta sobre la corona y sea minima la
hendidura que deba rellenarse con el cemento. Las bandas de los molares y
las superficies linguales de los premolares deben ajustar en el surco gingival
para que no exista esmalte sin proteccion. En otros sitios las bandas deben
librar el margen gingival lo suficiente para permitir el control de placa®.
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1.2.3. Cementacion de bandas

La cementacion de las bandas es similar a la de las restauraciones , en el
tratamiento ortodontico la cementacion se efectia integramente sobre el
esmalte. Los cementos de fosfato de zinc siguen siendo perfectamente
validos para uso ortodontico. Sin embargo, los cementos de este tipo
empleados en la odontologia restauradora en que el liquido contiene mas
acido fosférico libre. Para uso ortodontico se necesita un cemento
relativamente acido, por lo que se favorece la retencion se procede al
grabado acido de la superficie del esmalte, no muy distinto al que se efectua
antes de la adhesion. Ademas, el cemento ortodéntico se mezcla mas
espeso que para un empaste o una corona, ya que se consigue mayor

resistencia.®

Se ha demostrado que el cemento de jonémero de vidrio proporciona una
mejor retencion de las bandas para molares que el cemento de fosfato de
zinc. Ademas el cemento de ionomero de vidrio puede liberar fluoruro
durante algunos meses, y cuando se quiebra tiende a adherirse a los dientes
y no a la banda. Estas propiedades proporcionan al menos una proteccion

contra la descalcificacion alrededor o debajo de las bandas®.
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1.2.4. Adhesion de Brackets

La adhesion se basa en la uniébn mecanica de un adhesivo a las
irregularidades de esmalte superficial de los dientes y a las uniones
mecanicas formadas en la base de los anclajes ortodonticos. Para obtener
resultados satisfactorios con la adhesion ortodontica hay que tener atencion

a los tres componentes del sistema®;

Preparacion de la superficie dental: Antes de adherir un anclaje
ortodontico hay que eliminar la pelicula de esmalte y crear
irregularidades en la superficie del esmalte. Para ello se limpia con
cuidado y se seca la superficie del esmalte (procurando no pulirla
demasiado) y seguidamente se trata con un acido, habitualmente
acido fosfarico al 35 — 50% durante 20 a 30 seg. Con este método se
elimina una pequena parte del esmalte prismatico (mas blando) y se
abren poros entre los prismas del esmalte, para que el adhesivo
pueda penetrar en la superficie del mismo. Conviene aplicar el acido
en forma de gel debido a que permite limitar mejor el grabado en |a
zona prescrita. La superficie dental no debe contaminarse con saliva,
que induce una remineralizacion inmediata, hasta hacer completada la
adhesion; en caso de producirse la contaminacion, habra que

repetirse el proceso®.

- Superficie de los anclajes. La base de un anclaje metalico adherido
debe estar fabricada de tal modo que se puede conseguir una
interconexion mecanica entre el material adhesivo y la superficie de
anclaje. Con los brackets de ceramica se puede emplear la unién
quimica o la intencion mecanica. Las uniones quimicas son a veces

demasiado fuertes y crean problemas durante la extraccion de los
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aparatos, debido a ellos actualmente se refiere la retencion metalica

para los brackets metalicos y de ceramica®.

- Maternales adhesivos: Un buen material adhesivo debe de cumplir una
serie de criterios: debe ser dimensionalmente estable, debe de ser
bastante fluido para poder penetrar en la superficie de esmalte; ha de
tener una excelente resistencia inherente y debe ser facil de utilizar

clinicamente®.

En la actualidad, los materiales adhesivos mas utilizados son las resinas
acrilicas con relleno (Bis GMA)). Existen diferentes productos que se
diferencian sobre todo por la composicion y el tamano del relleno, y por el
metodo (activacion quimica o fotoactivacion) utilizado para iniciar la
polimerizaciéon de la resina. Aungque se han comercializado varios adhesivos
que liberan fluor, todavia no se ha podido desarrollar una con efectos

protectores duraderos®.
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1.2.5. Adhesion directa.

Una vez preparada la superficie dental mediante grabado acido, se puede
usar una resina compuesta de fraguado muy rapido o un producto
fotoactivo® Fig. 22.

Fig. 22. Adhesion directa. Proffit

La principal dificultad que plantea la adhesion directa consiste en que el
odontologo tiene que determinar la posicion adecuada para el anclaje y
colocarlo con rapidez y precisiéna.

La adhesion directa es mas sencilla, rapida (especialmente si solo hay que

utilizarla con una pocos dientes) y barata ( ya que se suprimen las fases de
trabajo en el Iabnratnria)ﬁ
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1.2.6. Adhesion indirecta.

Para la adhesion indirecta se colocan los brackets sobre un modelo (en el
laboratorio) y se emplea una plantilla o una cubeta para transferir la posicién
obtenida en el laboratorio a los dientes. Tiene la ventaja de que permite

colocar los brackets de forma mas exacta®.

Para adhesion indirecta suelen emplearse materiales quimioactivados que no
es necesario mezclar, La resina compuesta se aplica sobre la superficie
dental sin polimerizar, en tanto que el catalizador de la polimerizacion se
aplica en el reverso de los brackets. Al colocar la cubeta portadora de los
brackets contra la superficie de los diente, se activa la resina situada bajo los
brackets y se polimeriza, pero el exceso de resina que sobresale por los
borde de estos ultimos no se polimerizan y puede eliminarse facilmente al

retirar la cubeta portabrackets® Fig.23
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Fig. 23. Adhesion indirecta. Proffit,
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1.2.7. Separacion.

Tan importante es poder colocar correctamente una aparato fijo como poder
separarlo sin problemas. La retencion de las bandas depende en gran
medida de la elasticidad del material. A esta retencion se suma el cemento,
que sella la union entre la banda y el diente, si bien una banda retenida solo
por cemento no tiene |a suficiente fijacion. Los cementos de fosfato de zinc o
de ionomero de vidrio no se unen fuertemente al esmailte ni a las bandas de
acero. Cuando se aplica una fuerza para separar una banda, el cemento se
desprende de la banda o del diente, con lo que el riesgo de danar la
superficie del esmalte es minima®.

Los adhesivos mas fuertes pueden plantear problemas durante la
separacion. Cuando se retira un bracket adherido, la separacion puede
producirse en una de estas tres superficies de union®:

Entre el adhesivo y el bracket, en el seno del propio material adhesivo o

entre el adhesivo y la superficie del esmalte®.

Si se ha logrado una union muy fuerte con el esmalte, como suele suceder
con los materiales actuales, no conviene que la separacion se produzca en
esa union, ya que el adhesivo puede desprender el esmalte al separarlo. La
union entre el adhesivo y el bracket suele ser el punto habitual (y preferido)
para la separacion al retirar los brackets. La forma mas segura para retirar
los brackets metalicos consiste en distorsionar su base. De este modo, se
induce a la formacion de una linea de fractura entre el mismo y el adhesivo.
El bracket resulta dafado y no puede volverse a utilizar. La razon
fundamental para no reciclar y reutilizar los brackets es la posibilidad de

danar el esmalte al intentar separarlos sin distorsionar la base. Si es posible
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separarlos sin que reciban dano, se puede limpiar, esterilizar y volver a usar

sin riesgo para el paciente, exactamente igual que cualguier dispositivo

médico®.

En dientes que tienen lesiones blancas de caries, |la perdida del esmalte es
mas probable. Un estudio in vitro demostré que en dientes con lesiones
blancas, los discos soflex son mas abrasivos y producen una mayor perdida
de esmalte que las fresas de tungteno de baja velocidad. No existieron
diferencias significativas entre los discos y las fresas en dientes sin lesiones

blancas’.

La separacion de los brackets de ceramica plantea un problema muy
especial, ya que no se puede deformar su base. Se rompe antes de
doblarse. Pueden utilizarse dos metodos para conseguir la union entre un
bracket de ceramica y un adhesivo. Por retencion mecanica con la
irregularidades de la base de los brackets metalicos o por unién quimica
entre el adhesivo y la base tratada de los brackets. Es bastante posible crear
una union tan fuerte entre el adhesivo y la base de un bracket tratada
quimicamente que le fallo no se produzca en esa union; no obstante, al
separar el bracket existen muchas probabilidades de danar la superficie del
esmalte. Poco tiempo después de la aparicion de los brackets de ceramica,
empezaron a publicarse informes sobre dafos producidos en el esmalte tras

la separacién, y desde entonces no han cesado estos problemas®.
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1.2.8. Materiales de los aparatos.

Hasta la reciente aparicion de los brackets de ceramica y de titanio, los
aparatos fijos se fabricaron totalmente de acero inoxidable durante muchos
anos, y el acero sigue siendo el material estandar para los componentes de

los mismos®.

Existen dos modos de fabricar tubos y brackets de canto de acero: mediante
troquelado sobre una fina banda de metal, o mediante vaciado. La mayoria
de los brackets y tubos empleados en los aparatos actuales son de funcion,
pero en algunos aparatos baratos se siguen empleando brackets y tubos
troquelados. Para que los aparatos de alambre recto den resultados

satisfactorios es casi obligatorio utilizar |a precision del vaciado®.

Los arcos de alambre en un principio se fabricaban con aleaciones de oro,
pero eran muy caros y el acero inoxidable se convirtio en el material de
preferencia; recientemente se introdujeron una serie de aleaciones de titanio.
Poseen un médulo de elasticidad bajo por lo que son mas flexibles que el de
acero inoxidable de las mismas dimensiones; algunas veces son utiles. La
recuperacion elastica también es superior a la del acero inoxidable y
mientras que esto hace mas dificil de formar al alambre de aleacion de
titanio, su resistencia a la deformacion permanente durante el uso es una
ventaja. Tambien hay arcos de alambre de acero inoxidable trenzado
compuesto por varios cabos. Tienen una recuperacion elastica mucho mas
alta y una resistencia a la flexion menor que los sélidos de acero inoxidable

del mismo diametro®,



Los arcos de alambre tienen que satisfacer muchos requerimientos distintos;

algunos pueden ser mutuamente contradictorios; tanto la toxicidad nula, la
resistencia a la corrosion, la fatiga y la fractura; la facilidad de deformacion y
la economia, son consideraciones importantes; la adaptabilidad para la union

y soldadura es una \urer'ntslja.Fi

1.3. Mecanismo de accion.

Un diente se encuentra suspendido en su alvéolo por el ligamento
periodontal que, formado por tejido conjuntivo colageno, ceélulas, vasos
sanguineos y liquidos tisular, tiene propiedades viscoelasticas. Asi, el
ligamento periodontal amortigua al diente y absorbe las fuerzas de la
masticacion y los contactos dentales le permite erupcionar y conservar su
relacion con la cresta alveolar en la cara de crecimiento; sus receptores
sensitivos son importantes en el control de la actividad masticatoria; y da
lugar al movimiento dental, como reacciéon al equilibrio muscular y a las

fuerzas ortodonticas®

La restauracion del ligamento periodontal y del hueso alveolar no ocurre
como reaccion al desequilibrio pasajero en las fuerzas; las fuerzas continuas
e intermitentes de suficiente duracién y magnitud originan una reaccion
celular y si la carga es consistente en direccion, ocurre la remodelacion del

hueso alveolar y el movimiento dental ®
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El movimiento dental va a depender de las fuerzas aplicadas a la corona y

por tanto, determina la distribucion de los cambios de presion dentro del
ligamento. La presion ejercida dentro del ligamento periodontal varia a lo
largo de la raiz, mientras que los cambios de presion mas grande ocurren
cerca de la cresta alveolar. Cuando se mueve un diente, la distribucion de la
presion es mas uniforme a lo largo de la raiz, pero varia alrededor de su

circunferencia®

Los cambios observados dependen de si se excede o no la presion arterial

capilar.”

Cuando esto ocurre, los vasos sanguineos se aplastan, las células mueren y
el tejido conjuntivo comprimido tiene una apariencia vitrea, sin estructura,

denominada hializacion,®

Ocurre comunmente cerca de la cresta alveolar en la zona de maxima
compresion cuando se inclinan los dientes presentandose de forma extensa
si las fuerzas son excesivas. En unos dias ocurre la proliferacion celular en
los fibroblastos y otras celulas del ligamento periodontal;, asi como,
osteoclastos que se forman por la fusion de celulas que migran a dichas
areas desde los vasos sanguineos, presentandose a lo largo de la pared
alveolar y comienza la resorcion o6sea, ubicandose dentro de las depresiones
poco profundas, conocidas como lagunas de Howsship, mientras que
algunas de las fibras del ligamento periodontal se desprenden otras
permanecen intactas. Luego de que ocurre cierta resorcion oOsea, los
osteoclastos migran o son reemplazados y se reabsorbe el hueso en los
lugares pasivos. Mientras tanto, las fibras periodontales desprendidas
vuelven a adaptarse en los lugares previamente de resorcion y asi se

conserva la integridad del ligamento.®
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Como al disminuir la presion las zonas hialinizadas pronto se revascularizan

y nuevas celulas las colonizan la resorcién 6sea no puede ocurrir sobre la
superficie de la pared vascular por debajo de una region hialinizada; la
resorcion socavante dentro de los espacios esponjosos elimina areas mas
extensas de hialinizacion profundas en relacion con la region danada; se
prestan los osteoclastos y se elimina hueso de abajo para que ocurra el
movimiento dental. Si el aparato continua ejerciendo una fuerza excesiva, se
producira otra zona de hialinizacién. Cuando el movimiento dental disminuye
la fuerza de tal manera que solo se comprime poco a poco la zona, no
obstante, se revasculariza esa region y resorcion superficial directa puede

continuar.?

Las fibras periodontales se estiran con las fuerzas excesivas, algunas
pueden desgarrarse y romper los vasos sanguineos. En pocos dias ocurre la
proliferacion celular entre los fibroblastos del ligamento periodontal y los
osteoblastos que recubren la pared alveolar. La extension de las fibras
principales ocurre por toda su longitud y no especificamente en alguno de los
extremos. Hay aposicion osteoide a lo largo de la pared del alveolo que se
calcifica y reorganiza como hueso primitivo, el cual es irregular, vascular y
muy susceptible a la resorcion, pero en forma progresiva se restaura en
hueso maduro®.

Las fibras transeptales que pasan entre los dientes vecinos también se
ajustan al movimiento dental. Si se separan dos organos dentarios, las fibras
se estiran, pero la tension residual basta para promover el movimiento
dental®.
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Por otra parte los cambios tisulares vinculados con el movimiento ortodéntico

no se limitan al ligamento periodontal y la pared alveolar. Cualquier
movimiento dental bucolingual se relaciona con el remodelado del proceso
alveolar; sucede la aposicion subperiostica sobre la superficie osea a la que
se mueve |a raiz y la resorcion sobre |la superficie desde donde se desplaza

el diente. Asi, el proceso alveolar “migra” con él.°

La restauracion casi es total cerca de la cresta alveolar, pero insignificante a
la altura apical. Por tanto se puede mover el apice radicular a través de la
lamina alveolar donde es delgada. Lo cual puede producir la resorcion
radicular”.
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2. LESIONES BUCALES.

La cavidad bucal estructuralmente presenta diferencias regionales. Estas se
remiten al espesor y al grado de queratinizacion del epitelio que la recubre, a
la posicion de las superficies limitrofes del tejido conjuntivo del epitelio y a la
constitucién de la ldmina propia y la submucosa. Segin Orban y Shicher
podemos clasificar a la mucosa oral en mucosa de revestimiento,
masticatoria y especializada® Fig. 24.

Fig. 24 Clasificacién de la mucosa oral segln Orban y Shicher. Strassburg.

La mucosa de revestimiento, tiene un epitelio no queratinizado de varias
capas de grosor sobre una delgada lamina propia. Este epitelio muestra un
estrato basal de una capa y un estrato espinoso, superficialmente existe una
concentracién desde la que se descaman las células que todavia contienen
nicleo.®
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En la zona del piso de boca, del pliegue y del paladar blando, la mucosa de

revestimiento es evidentemente desplazable y deformable.®

Esto se explica por la gran cantidad de redes elasticas en la lamina propia y
en la submucosa blanda. La mucosa de las mejillas y los labios no tienen tal

movilidad, esta se ve limitada debido a las fascias de la musculatura mimica ®

La mucosa masticatoria esta presente en las zonas de esfuerzo mecanico
elevado (encia libre y fija, mucosa del paladar duro) posee un estrato corneo
como signo de queratinizacion progresiva. Esta mucos masticatoria se
mantiene a traves de una lamina propia rica en fibras de colageno y celula, o
bien, unida firme y directamente al periostio bien sobre una submucosa
rigidamente enclavada por cadenas de colageno en el periostio®.

La mucosa especializada, da el sentido del gusto en el dorso de la lengua,
aisladamente , tambien en el epitelio del paladar blando y de la faringe hay
papilas gustativas sujetas a una constante renovacion. Los receptores

mecanicos y termicos se concentran en la punta de |a lengua A

Junto con las funciones sensoriales y fisiologicas, la mucosa de la cavidad
oral cumple la funcién de organo secretor (glandulas salivales mayores y

menores).’

En esta mucosa la aparatologia utilizada en los tratamientos ortoddnticos
puede causar lesiones tales como:

» Candidiasis."

» Reacciones alérgicas Tipo IV."

» Ulceras’
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2.1. Candidiasis.

El género candida incluye ocho especies de hongos, de los cuales Candida
albicans es el mas frecuente, esta puede presentarse en una forma de largas
hifas tabicadas ramificadas. La forma de hifas suele estar presente cuando
se aislan los microorganismos a partir de un proceso infeccioso. Todos los
miembros del genero estan presentes como comensales que se vuelven
patogenos cuando tienen lugar una alteracion de la inmunidad del huésped.
Entre los agentes infecciosos oportunistas, los miembros del género candida
suelen ser los primeros en sacar partido de cualquier reduccion del sistema

defensivo de la célula del huésped. '

En el interior de la cavidad bucal las infecciones por Candida albicans tienen
lugar en la superficie de la mucosa, donde adoptan varias formas clinicas.
Algunas son blancas y se pueden eliminar facilmente mediante frotamiento,
mientras que otras no. Algunas tienen un color rojo brillante, la cual se debe
a atrofia y erosion de epitelio y a una intensa inflamacion del tejido conjuntivo

subyacente'?.

La candidiasis es el prototipo clasico de una infeccion oportunista. Se trata
de un microorganismo comensal de la cavidad bucal que se convierte en
patégeno cuando existen los factores predisponentes apropiados. Un gran
numero de factores pueden predisponer al tejido oral al desarrollo de

candidiasis, entre estos factores podemos mencionar;
» Cambios en el pH salival.

» Xerostomia.

» Uso nocturno de prétesis.
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Tabaquismo.

Y

Y

Trastornos inmunologicos.

Terapéutica antibidtica.

L

-

Terapeutica esteroidea.

Deficiencias de hierro, acido félico y vitaminicas.
Malnutricion/malabsorcion gastrointestinal.
Dietas ricas en carbohidratos.

Diabetes mellitus.

Infeccion por VIH.

Y ¥V ¥ ¥V ¥V ¥

Anomalias endocrinas.

Displasias epiteliales.

Y

v

Discracias sanguineas y malignidad.

v

Radioterapia.

v

Quimioterapia.

Y

Vejez.

Periodo de lactancia

'\."

v

Higiene bucal deficiente'?,

Su incidencia es particularmente en recién nacidos e infantes. Los
adolescentes son menos afectados. La localizacion de estas micosis son en
paladar blando mucosa bucal, lengua'”.

Las variantes clinicas de la candidiasis pseudomenbranosa, queilitis angular,
candidiasis eritematosa candidiasis hiperplasica y candidiasis

mucocutanea'’.

= (Candidiasis pseudomembranosa (algodoncillo, muguet) es la variante
mas comun vista en nifos, es usualmente aguda. Clinicamente se
caracteriza por placas amarillo-blanco, ligeramente elevadas, que

pueden ser removidas por raspado. Dejando una mucosa normal o
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eritematosa. Puede haber xerostomia, sabor desagradable vy
sensacién de quemadura de mediana intensidad'®. Fig. 25.

Fig. 25, Candidiasis pseudomembranosa. Laskaris.

Queilitis angular: es relativamente rara en nifios y se caracteriza por
eritema, costra fisurada con o sin erosién cubierta generalmente por
unas manchas o placas eritematosas o blancas', Fig. 26.

Fig. 26 Queilitis angular. Laskaris.

= (Candidiasis eritematosa: Es la variante mas comun, en nifios VIH
positivos o que han estado en tratamiento con antibiéticos de amplio
espectro. Clinicamente se caracteriza por parches eritematosos o
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grandes areas, que tienen predileccién por el dorso de la lengua y el
paladar. La sensacién de quemadura es comin'®. Fig. 27.

Fig. 27. Candidiasis ertematosa. Sapp.

« Candidiasis mucocutanea: es rara, las variantes aguda y cronica se
caracterizan por lesiones de piel, ufias y mucosas. La enfermedad
aparece durante la infancia y estd asociada con disfunciones
inmunolégicas, endocrinopatias (hipoparatiroidismo, hipotiroidismo,
hipoadrenalismo, diabetes mellitus e hipogonadismo) y anemia severa
por deficiencia de hierro. Clinicamente las lesiones intrabucales se ven
placas blanquecinas gruesas y rugosos usualmente sobre una base
eritematosa. Carécteristicamante las lesiones son multiple vy
generalizadas con predileccion por la mucosa bucal, comisuras,
lengua y paladar y extenderse a |a orofaringe y esdfago.
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Las lesiones bucales tipicas comienzan entre los 4 y 6 afios de edad o un
poco mas tarde mientras las endocrinopatias siguen meses o afios
después'®. Fig. 28.

Fig. 28 Candidiasis mucocutdnea. Internet.

El diagnéstico de todas las variantes de candidiasis se basan en el criterio
clinico, pero se pueden soportar con el diagnéstico de laboratorio, mediante
un examen microscopico directo de citologia de la cavidad bucal, cultivo de
raspado y examen histopatolégico sélo en la candidiasis mucocutanea
crénica'®,

Los diagnésticos diferenciales son: plasmocitosis, plasmocitosis pilosas,
liquen plano, estomatitis por plasmocitos, lengua geogréfica, estomatitis por
contacto con canela, nevo blanco esponjoso, quemaduras térmicas y
quimicas, lesiones trauméticas'?.

Su tratamiento va a ser de aplicacion tépica de nistatina, clortrimazol,
anfotericin B, asi como la administracion sistémica de ketokonazol,
fluconazol, itraconazol'2,

En el caso de pacientes con tratamientos ortodénticos se presenta la Queilitis

angular (boqueras) estas son fisuras bilaterales sintomaticas de los angulos
de la boca, frecuentes en pacientes con infeccion por Candida albicans en
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otras partes de |la boca y que suelen acentuarse cuando se cierra la boca

firmemente; aunque las lesiones pueden presentarse aisladamente, a
menudo estan asociados con lesiones intraorales pseudomembranosas
agudas o lesiones atroficas en otras partes de la boca. La queilitis angular es
frecuente en pacientes con disminucion de la dimension vertical debido a la
pérdida de dientes, desgastes de los dientes o uso prolongadoe de una
protesis dental. A veces se producen infecciones bacterianas secundarias,
que complican el tratamiento Como en todos los casos el tratamiento es un
proceso doble que consiste en identificar los factores predisponentes y
erradicar la infeccion local. La terapia antimicotica sola o en combinacion
con antibidticos, si existe infeccion bacteriana, suelen ser eficaces para tratar

la queilitis angular'®.

2.2. Reacciones alérgicas Tipo IV.

La activacion inmunitaria da lugar a la generacion de anticuerpos vy
respuestas de linfocitos T que, en general, protegen frente a las infecciones
y, hasta cierto punto, tambien frente a los tumores, estas reacciones tambien
pueden lesionar los tejidos del huésped. En condiciones normales, un
sistema exquisito de comprobaciones y equilibrios optimiza la radicacion con

especificidad antigénica de los microorganismos agresores'*.

Las lesiones de origen inmunitario se denominan &n conjunto reacciones de
hipersensibilidad, lo que indica una sensibilidad anomala o excesiva de un
antigeno. Una enfermedad por hipersensibilidad puede deberse a una

respuesta inmunitaria completamente normal a un antigeno’,
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La hipersensibilidad se basa en una reaccion antigeno-anticuerpc o en una

reaccion del antigeno con linfocitos T con consecuencias patologicas. El
mecanismo inteligente y original de proteccion de la inmunologia se convierte
en una reaccion perjudicial para el organismo, que puede llegar a ser desde

un prurito inofensivo hasta un shock con consecuencias mortales®.

Las reacciones de hipersensibilidad se dividen en cuatro grupos: tres de ellos
son variaciones de la lesion medida por anticuerpos y el cuarto esta mediado

por celulas:

» Tipo |. Se debe a anticuerpos IgE absorbidos sobre mastocitos
(también conocidos como celulas cebadas) o basofilos; cuando esta
molécula IgE se une a su antigeno especifico (alérgeno), estimula la
liberacion de aminas vasoactivas y otros mediadores que, a su vez,
alteran la permeabilidad vascular y la contraccion del musculo liso de
distintos drganos.

~ Tipo ll. Son consecuencia de anticuerpos humorales que se unen a
antigenos fijos del tejido o la superficie celular y causan un proceso
patologico al predisponer a las células a la fagocitosis o a la lisis
mediada por el complemento.

» Tipo lll. Se consideran enfermedades por inmunocomplejos antigeno-
anticuerpo que precipitan en distintos lechos vasculares y activan el
complemento. Los inmunocomplejos y los fragmentos de la activacion
del complemento atraen a los neutrofilos. En la ultima instancia, el
complemento activado y la liberacion de las enzimas y otras moléculas
toxicas de los neutréfilos son los que causan la lesion tisular en la

enfermedad por inmunocomplejos.
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» Tipo IV. (también denominados de hipersensibilidad retardada) son

respuestas mediadas por células en la que los linfocitos T especificos

de antigeno son causa Ultima de Ia lesién celular tisular'™.
También la reaccion celular se divide en dos formas:

¢ Tipo tuberculino: se producen, a través de la liberacion de enzimas,
lesiones en los tejidos que se manifiestan clinicamente como
exantemas microbides, exantemas medicamentosos, afecciones
autoinmunes o como repulsion del trasplante. Como causa, ademas
de los medicamentos, los antigenos microbianos y los autoantigenos

desempenan un papel importante.

* Tipo dermatitis de contacto: el antigeno se presenta en las celulas
epidérmicas de Langerhans. Esta presentacion del antigeno produce
una interaccion con linfocitos T especificamente grabados sobre este
antigeno. A raiz de esta interaccion se produce la liberacion de
linfoquinonas que provocan en la piel inflamaciones linfohistociticas de
diversas extensiones e intensidades. Los cuadros clinicos tipicos que
se derivan de este proceso son la dermatitis aguda alergica de
contacto y con persistencia del antigeno la dermatitis cronica alergica

de contacto™.

Las celulas en cuestion son linfocitos T sensibilizados. La reaccion alérgica
se manifiesta con retraso (casi de 24 a 72 horas despues de la reexposicion,
raramente transcurrido mas t'rempu}g_

La forma predominante de todas las reacciones alérgicas a medicamentos y

sustancias de tratamiento dental se atribuye al tipo IV. En pacientes
sensibilizados, estas reacciones del tipo IV se manifiestan a los 3 o 4 dias

48



L i

=22

despueés de la reexposicion.. En individuos no sensibilizados, los exantemas
por medicamentos se desarrollan en el curso de 9 hasta 18 dias. La
sensibilizacion queda impresa en las celulas de memoria durante toda la

vida®,

En dermatitis agudas alérgicas de contacto y en las dermatitis cronicas
alergicas de contacto se producen alteraciones cutaneas inflamatorias, no
contagiosas, localizadas en el estrato papilar conductor de vasos de la
dermis superior y la epidermis en vasos. En este momento, el antigeno
causante que se infiltra desde fuera pone en marcha la reaccion alérgica
directamente en su lugar la penetracion. En las dermatitis alergicas de
contacto, el antigeno se anade parenteralmente o tiene contacto con la
sangre en otros lugares. Tras suficiente estabilizacion se pueden producir
entonces las correspondientes reacciones en la piel, que de todas formas

son muy raras’.

En el campo de la medicina dental ocupan un lugar destacado los metales
(niquel, cromo, cobalto, plata), sustancias de plastico, anestésicos
superficiales y aceites etéreos (esencia de clavo)®.

La predisposicion individual a la alergia del paciente como tambien del
estomatologo y sus colaboradores pueden aumentar por una lesion previa de
la piel que favorece la absorcion percutanea del antigeno potencial.
Indicadores del camino en el sentido de un factor de este tipo son los
jabones, detergentes y humectantes (trauma de limpieza). En base al uso
actual acostumbrado de guantes de proteccion, ha disminuido la cantidad de
eccemas alergicos de contacto en los dedos del estomatologo por sustancias
del tratamiento. No obstante, se deben considerar nuevos problemas gque
resultan de las alergias contra los productos de vulcanizacion y guantes de

contenido de goma y latex®.

49



Ocasionalmente se producen eccemas alergicos de contacto en el labio

inferior y el mentén, cuando el medicamento introducido en la cavidad oral, y
que esta en la zona permanece sin manifestacion, se escurre por la piel junto

con la expulsion de saliva®,

A pesar de la mayor potencia de absorcion de la mucosa oral, resalta el
hecho de que bajo idénticas condiciones de exposicion, la mucosa oral
reacciona mas débilmente que la piel o puede permanecer incluso sin
sintomas. De esta manera se puede observar como signo de una reaccion
alérgica en la mucosa oral, un edema pasajeroc o un enrojecimiento
clinicamente minusculo que apenas se destaca de la periferia. Los antigenos
dispuestos en la cavidad oral y alli liberados, como por ejemplo determinados
medicamentos para el cuidado de heridas, pero tambien componentes
metalicos de materiales para empaste y materiales y reactivos de plastico no
siempre conducen reacciones visibles en la mucosa oral, mientras gque en la
piel, en la zona perioral o en lugares mas alejados producen una dermatitis

alergica de contacto impresinnameg.

No existe un paralelismo de la intensidad clinicamente apreciable en las
manifestaciones alérgicas entre la piel y la mucosa oral, aunque los procesos
inmunologicos en gque se basan son identicos. EI limite de
desencadenamiento en la mucosa oral se considera de 5 a 12 veces mas

elevado que en la piel °.

Los productos reactivos de plastico (especialmente con base de poliéster)
pueden desencadenar tanto en el paciente como en el estomatdlogo
manifestaciones locales de intolerancia de génesis alérgica. Los antigenos
causales son acidos de combinacion quimica diversa. Sirven como

catalizadores en materiales de plastico-epimida para coronas y protesis
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provisionales, asi como en materiales de base poliéster-goma. Se conocen

las alergias cruzadas contra catalizadores con estructuras gquimicas

diferentes .

Son mucho mas frecuentes las alergias contra el niquel, el cual lo contienen
muchos materiales. La razén de ello se considera que es una sensibilizacion

anterior por bisisuteria con niquel’’.

El niquel que es un material altamente alergénico que produce a menudo
sensibilizacion al niquel por el contacto de la piel con la bisuteria barata, y el
10% de la poblacion puede presentar algun grado de sensibilidad al niquel.
La mayoria de los pacientes que presentan reacciones cutaneas toleran los

aparatos de acero inoxidable®,

Las alternativas metalicas al acero son los metales preciosos, desechados
desde hace tiempo por su bajo rendimiento y su elevado costo, asi como el
titanio, que no contiene niquel y es excepcionalmente biocompatible. Los
arcos de alambre de titanio vienen utilizandose desde la década de 1980.
Los brackets de titanio son dificiles de dificiles de fabricar, aunque ya pueden

conseguirse en le mercado y parecen funcionar de manera satisfactoria.
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Para los pacientes con alergia al niquel, la eleccién seria entre los brackets
y los no metélicos . Fig. 29 y 30.

Fig. 29. Reaccién alérgica al niquel tipo IV por brackets.

Fig. 30. Reaccién alérgica al niquel de tipo IV por brackets. Strassburg.

2.3. Ulceras.

Por definicién la Ulcera es la pérdida de epitalio‘“. va a presentar un deterioro
del tejido que sobresale del limite del tejido conjuntivo del epitelio y que
puede llegar, en la mucosa, hasta la submucosa, la musculatura y el
periostio. La estructura de la Ulcera y su borde son sobre todo decisivos para
la elaboracion clinica, ademés de la cantidad (sola, mliltiple), profundidad y
forma de las lesiones. Para establecer el alcance del examen se afiadiran los
hallazgos de la exploracién y de la palpacién. La base ulcerosa puede
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aparecer cubierta de una forma necrética, granulada, supurante o grasosa.

Con la palpacién se inspeccionara la consistencia y sus bordes (blanda,
firme) y el desplazamiento sobre su base. En boca, las ulceras pueden tener
como precedentes vesiculas o bulas de corta duracién y en este caso,
forman parte del grupo de trastomos que se clasifican como enfermedades
vesiculoulcerativas ulcerativas. El antecedente clinico de las ulceras con
vesiculas previas es la clave importante y permite limitar el diagndstico
diferencial a este grupo especifico de trastomos®. Fig. 31.

Fig. 31. Ulcera traumética. Laskaris.

La lesion intrabucal en los tejidos blandos que se presenta con mayor
frecuencia es la dlcera. En la mayor parte de los casos se debe a
traumatismo mecanico accidental y se consideran los accidentes clinicos, la
relacion causa efecto es evidente. Se localiza en las zonas que se
traumatizan con facilidad, como el labio inferior, lengua y mucosa bucal™.,

La ulcera traumatica es una forma de herida mecénica aguda o crénica a la
mucosa bucal perdiéndose todas las capas epiteliales. Esta puede ser el
producto final de una ruptura de la superficie de la mucosa provocada por un
diente fracturado, un instrumento agudo, restauraciones defectuosas,
materiales de ortodoncia, mordeduras accidentales durante la masticacion,
cuerpos extrafios agudos, manejo torpe de los instrumentos odontolégicos.
Este tipo de dlcera es comun en nifios y generalmente se localiza en lengua,
mucosa bucal, encia y pliegues mucosos'®.

53



Esta se va a presentar como una lesion unica, mal definida, dolorosa con una

superficie lisa eritematosa con los bordes blancos. El tamafo puede variar de
pocos milimetros a centimetro. Existe siempre una relacién entre el tamarno
de la ulcera y el agente causal. Esta Ulcera puede persistir de 7 a 10 dias,
después de la eliminacion del agente causal. El diagnéstico va a estar
basado en la historia y las caracteristicas clinicas o bien se puede recurrir a
una biopsia e histopatologia, para descartar la posibilidad de una lesion
maligna o el descarte de otro tipo de ulcera de enfermedades especificas'”.

Las protesis, casi siempre dentaduras, se relacionan con frecuencia las

ulceras traumaticas, que pueden ser agudas o cronicas'.

En algunos casos, la causa es iatrogenica; es muy importante que se respete
la fragilidad de los tejidos blandos de la boca, ya que la excesiva
manipulacion de estos o la concentracion en el tratamiento de los tejidos
duros puede causarse de forma accidental, lesiones que pueden evitarse.
Con frecuencia se observan Ulceras al retirarse los algodones adheridos, por
la presion negativa ejercida por el aspirador de saliva o por la lesion

accidental de la mucosa cuando se cambian los instrumentos'®.

Otra causa son las sustancias quimicas por su caracter acido o basico, y su
capacidad irritativa o alérgena; las lesiones pueden ser autoinducidas o

iatrogénicas'”.

De modo caracteristico se encuentran ulceras bucales durante la radioterapia
para el cancer de cabeza y cuello. En aquellas neoplasias malignas que
requieren grandes dosis de radiacion, en el rango de 60 a 70 Gy, las ulceras
bucales se observan de manera invariable en los tejidos que se encuentran

en la via del rayo. Para tumores malignos como linfomas, en los que las



dosis bajas de 40 a 50Gy son mas efectivas, las Ulceras son probables pero
menos graves y de corta duracién. Las lesiones por radiacién persisten
durante todo el tratamiento y varias semanas después de suspenderio, al
cabo de las cuales se curan de manera espontanea sin dejar cicatrices'®.

Las Ulceras traumaticas agudas de la mucosa bucal presentan los mismos
sintomas clinicos de la inflamacién aguda, se observan lesiones cubiertas
por exudado blanco amarillento y rodeadas por un halo eritematoso, la
intensidad del dolor varia y hay sensibilidad al contacto o la presion™.

Las dlceras traumaéticas crénicas son poco dolorosas o bien asintomaticas,
presentan bordes elevados por la hiperqueratosis y las cubre una membrana
amarilla (fibrina); ademas se observa induracion causada por la cicatrices e
infiltracién inflamatoria crénica ™.

Otra Ulcera cronica similar, con relacibn a necrosis isquémica de una
glandula salival accesoria, se presenta en el paladar duro y se denomina
sialometaplasia necrosante, también sana de modo espontaneo en varas
semanas'®. Fig. 32.

Fig 32. Ulcera traumatica provocada por aparatologla ortodéntica. Strassburg.
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Entre sus diagnésticos diferenciales tenemos a:

» Estomatitis aftosa.

» Gingivitis Ulcero-necrosante.
» Ulcera eosindfila.

» Carcinoma epidermoide.

» Sialometaplasia necrotizante™.

La mayor parte de las Ulceras traumaticas bucales requiere sdlo de
observacion; cuando el dolor es intenso, puede indicarse tratamiento
sintomatico que consiste en enjuagues de tetraciclina, nistatina y
difenhidramina o corticoesteroides topicos, ademéas de retirar el factor
etiolégico™. Fig. 33.

Fig 33. Ulcera traumética provocada por aparatologia ortodéntica. Strassburg.



2.4. Equimosis.

Las hemorragias de los tejidos blandos de la boca en forma de petequias
(puntiformes) o equimosis (de mayor tamario) se presentan por lo general de
manera secundaria a un traumatismo o enfermedades (discrasias)

sanguineas'®.

Los traumatismos son diversos e incluyen mordedura de la mejilla, tos,
felacion, traumatismo secundario a la protesis, procedimientos higiénicos

emprendedores y lesiones dentales iatrogénicas'.

El color de las lesiones varia de rojo a purpura segun el tiempo del darno vy el
grado de degradacion a la sangre extravasada. Las lesiones hemorragicas
de los tejidos blandos suelen aparecer en zonas accesibles a traumatismos
como la mucosa vestibular, los bordes laterales de la lengua, los labios y la
union del paladar blando con el dura. En los traumatismos no complicados

puede establecerse una relacion causa-efecto en Ia historia clinica®.
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Las manifestaciones bucales de las discrasias sanguineas incluyen ademas
de petequias y equimosis, hipertrofia gingival, gingivitis, hemorragia gingival
espontanea, hemorragia prolongada después de intervencidn quinirgica
bucal, pérdida de los dientes y Glceras mucosas'. Fig. 34.

Fig. 34. Equimosis.

El diagnéstico se basara en discrasia sanguinea cuando no se encuentre
otra causa que explique las lesiones o cuando identifique gingivitis
refractaria al tratamiento. La presencia concomitante de linfadenopatia,
pérdida de peso, debilidad, fiebre, dolor articular y cefalea deben de
despertar la sospecha de una enfermedad sistémica grave; en estos casos,
el dentista debe canalizar al paciente con un hematélogo™.
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2.5.Erosion.

Se define a la erosion como una pérdida de la capa celular superior de la
epidermis o del epitelio de la mucosa. El deterioro epitelial rojo claro,
generaimente doloroso, puede afectar limites de la memoria basal
Prescindiendo de la reaccion traumatica, las erosiones como eflorescencias
secundarias proceden de vesiculas ampollas intraepidémmicas o
intraepiteliales, que han perdido la envoltura. El liquido intercelular eferente
en la zona del epitelio dafiado puede llevar a una supuracién en la piel y a
una base erosiva cubierta en la mucosa. Las erosiones sanan siempre sin

formar cicatrices®. Fig. 35.
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2.6. Reaccion liquenoide por farmacos.

La prevalencia de reacciones liquenoides orales por farmacos esta
aumentando tras haberse reconocido que se trata de una entidad diferente
por la formas tradicionales de liquen plano, con su propia etiologia. Este
aumento puede deberse a la introduccién de nuevos tipos de medicamentos
con mayor tendencia a producir reacciones liquenocides como efecto
secundario en individuos propensos a sufrilas, entre las cuales destacan
antibidticos, antihipertensivos, compuestos de oro, diuréticos, antimalaricos y
antiinflamatorios no esteroideos’.

La presencia de estas lesiones son similares a las del liquen plan erosivo,
principalmente en la mucosa bucal, dentro de la cavidad bucal las lesiones
se localizan fundamentalmente entre la mucosa bucal posterior. Estas
lesiones suelen ser dolorosas y presentan una zona central eritematosa
erosionada, rodeada de una zona de estrias radicales que se desvanecen
gradualmente (aspecto de rayos de sol)'?. Fig. 36.

Fig. 36. Reaccién liquenoide por farmacos. Sapp.
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El diagnostico de reaccion liquenoide por farmacos suele realizarse cuando

el informe anatomopatologico indica que la lesion es compatible con Liquen

Plano y desaparece tras retirar la medicacion causante'”.

El tratamiento habitual con corticoesteroides debe de combinarse con la
suspension o reduccion de la dosis de la medicacion causante para obtener

una mejoria permanente'?

2.7. Estomatitis aftosa.

Esta enfermedad es de origen inmunitario, sus interacciones son las que
hacen que contribuyen a la magnitud del proceso patolégico. Cuando |a
enfermedad afecta principalmente el epitelio superficial, se caracteriza por un
aumento significativo del nimero de células de Langerhans. La célula de
Langerhans, parte integral del componente celular del sistemma inmunitario
intraepitelial, es una célula procesadora de antigenos y su funcion es
equivalente a la del macrofago en el tejido conjuntivo. Su misién es
desencadenar una cascada de respuestas inmunitarias humorales vy

celulares'®.

La estomatitis aftosa recidivante (EAR) es una enfermedad frecuente, esta es
una manifestacion mucosa comun de multiples procesos patologicos
diferentes, mediados por el sistema inmunitario. En algunos trastornos se

observan lesiones similares en las superficies mucosas anogenitales.
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En la cavidad oral la EAR presenta tres formas clinicas distintas:

» Estomatitis aftosa menor.
» Estomatitis aftosa mayor.

» Ulceras herpetiformes'?.

2.7.1. Estomatitis Aftosa menor.

Aparecen como episodios con presencia de menos de cinco ulceras a la vez.
Durante un atague pueden seguir apareciendo lesiones durante un periodo
de 3 a 4 semanas, durando cada una de ellas entre 10 a 14 dias. Las ulceras
se pueden localizar en la mucosa, respetando habitualmente las encias, el
paladar duro y el dorso de la lengua. Las lesiones son redondas, pero
pueden ser elipticas y se localizan en una cresta o pliegue. Son pequenas,
con un diametro de 0.5mm a 1cm, son superficiales, con bordes marcados y
crateriformes, y presenta una base blanco-amarillo con un halo eritematoso
en la mucosa circundante. Los pacientes se quejan de dolor intenso para el
tamano de la lesién. Las localizaciones mas frecuentes de las lesiones son
las superficies mucosas del labio, paladar blando posterior y pilares
anteriores. Otras localizaciones menos frecuentes son los bordes ventral y

lateral de la lengua y el suelo anterior de la boca'.

Cuando las lesiones afectan la mucosa labial, suelen existir antecedentes de
pequefios traumatismos. En algunos de los pacientes existe alineacion
incorrecta de multiples dientes de bordes incisivos afilados y, sobre toso,
cuspides desplazadas hacia el labio, en la zona donde suelen aparecer estas

lesiones. Aunque la irritacidbn mecanica no es una causa conocida de las
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Ulceras aftosas durante un episodio. Las lesiones sobre el paladar blando y
la ventral de la lengua suelen aparecer espontaneamente sin traumatismos
precipitantes evidentes'. Fig. 37.

Fig. 37. Estomatitis aftosa menor. Sapp.

El curso clinico de las uUlceras aftosas menores difiere significativamente de
las laceraciones leves de la mucosa de individuas sin tendencias a las aftas.
Las lesiones traumaticas de la mucosa de un individuo no propensos a las
aftas producen algunas molestias durante 1 o 2 dias y cicatrizan sin
complicaciones en 5 o 6 dias. Cuando se produce una leve laceracion
superficial es un paciente con predisposicion a ulceras aftosas, la molestia se
convierte en dolor a los pocos dias y continiia a 14 dias'?.

Dado que no existe un tratamiento alguno para prevenir la predisposicion a
futuros ataques , los tratamientos se dirigen a reducir la intensidad y
duracién de cada episodio. El tratamiento méas eficaz es la aplicacion de
corticoesteroides topicos, especialmente los de mayor potencia, en forma de
gel o crema. Cuando existen pocas lesiones y en zonas de la boca
accesibles para el paciente se ha empleado la administracién de agentes
quimicos cauterizantes o astringentes como polvo de aluminio o acido bérico
en polvo, para reducir la duracion de las lesiones. Ademas de esterilizar la
herida, estos agentes producen una capa de tejido desvitalizado del propio
paciente, que actia como apésito oclusivo sobre la lesién, separando el
medio oral de la respuesta inmunitaria tisular. Aunque esto no impide que



aparezcan nuevas lesiones, la reduccion de su duracion es muy util para el

paciente. Los enjuagues orales con antimicrobianos como la clorhexidina y
tetraciclinas alivian temporalmente a algunos pacientes y, empleados
diariamente durante el brote, permiten alargar el intervalo entre los

episodios ',

2.7.2. Estomatitis aftosa mayor.

Esta es rara, aunque representa la segunda forma mas frecuente de EAR.
Las lesiones son grandes, en comparacion con las aftas menores, oscilan
entre 5 0 20mm o mas de tamafo. Su numero es escaso, generalmente sdlo
una o dos a la vez fundamentalmente en dos localizaciones: mucosa labial

y area del paladar blando posterior/pilares anteriores'”.

Las lesiones son crateriformes, mas profundas que las de la estomatitis
aftosa menor y duran mas, hasta 6 semanas. El dolor es importante y
dificulta la ingesta de alimentos , especialmente cuando se localiza en la cara
posterior de la boca. Las Ulceras aftosas mayores no suelen aparecer hasta
después de la pubertad y en algunos pacientes puede dar problemas hasta
durante 20 anos. Las lesiones profundas y persistentes pueden infectarse
secundariamente con organismos bacterianos. Cuando se produce su

reparacion suele aparecer una cicatriz con retraccion tisular.
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Esto es raro en la superficie mucosa de la boca, ya que la mayoria de las
lesiones leves cicatrizan sin formacién evidente de cicatriz'%. Fig. 38.

Fig. 38. Estomatitis aftosa mayor. Sapp

Su tratamiento es la combinacién de corticoides tépicos y sistémicos a corto
plazo. Pueden afadirse colutorios antimicrobianos para reducir o prevenir la
infeccion secundaria. A veces es necesario emplear anestésicos topicos para
permitir la ingesta suficiente de alimentos. Si las lesiones se sitlan en la
zona posterior de la boca los anestésicos topicos han de emplearse con
precaucion, ya que la extension del efecto anestésico a la epiglotis podria

tener consecuencias graves para el paciente al deglutir'2.

2.7.3. Ulceras herpetiformes.

A menudo se confunden con infecciones primarias por el virus del herpes

simple, ya que clinicamente se parecen mucho '
Los pacientes con diceras herpetiformes sufren episodios prolongados de

lesiones intraorales, ampliamente diseminadas, en forma de Ulceras
crateriformes superficiales y pequeiias (3 a 6mm de didmetro). Cada episodio
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puede durar semanas o meses y algunos pacientes pueden presentar

lesiones casi continuamente a lo largo de varios afios. Durante ataques
prolongados, unas lesiones se reparan mientras que aparecen
continuamente otras nuevas. Raramente afecta a pacientes en los dltimos
anos de la adolescencia. Aunque la mayoria de las lesiones afectan casi
exclusivamente a mucosa de revestimiento, también puede aparecer en
algunas superficies queratinizantes. Dado que la presencia de lesiones en
las superficies mucosa queratinizantes es frecuente en la infeccién primaria
por herpes, no es raro que las Glceras herpetiformes sean diagnosticadas de
hérpes, por error. Un rasgo tipico de esta entidad es que el dolor es mas

intenso de lo que corresponderia al tamario de las lesiones'.

Dada la dificultad con que se confunden las lesiones herpetiformes con la
estomatitis herpética primaria, a menudo son necesarias pruebas de
laboratorio. Para descartar la etiologia virica. Los frotis citolégicos no
muestran los efectos citopaticos de las infecciones viricas, ni aparecen las
células epiteliales multinucleadas tipicas de dichas infecciones viricas. La
inmunofiluorescencia para el antigeno del virus herpes y el estudio
ultraestructural dirigido a determinar la presencia de dicho virus son
negativos'. Fig. 39.

Fig. 39. Ulcera herpetiforme. Sapp.



El empleo de corticoesteroides sistémicos suele ser el unico metodo eficaz

para tratar las Glceras herpetiformes. Puede ser necesario el uso prolongado
de corticoides a dosis bajas para prevenir la recidiva rapida de lesiones
durante un ataque prolongado. Dado el gran nimero y la dispersion de
lesiones, el tratamiento con cortocoides topicos o cauterizacion quimica no
es practico ni eficaz. Algunos pacientes han obtenido alivio transitorio con
enjuagues orales con tetraciclinas. En ofros pacientes este tipo de

tratamiento tiene poca eficacia'’.

2.8. Hiperqueratosis.

La hiperqueratosis, esta es una capa del estrato corneo excesivamente
engrosada constituida por ortoqueratina (hiperortoqueratosis) o por
paraqueratina (hiperparaqueratosis). Esto es debida a diversos estimulos
como la irritacion friccional cronica. Segun la localizacion intraoral especifica,
el epitelio normal puede ser no queratinizado, ortoqueratinizado. La
ortoqueratina es una queratina sin nucleos, mientras que la paraqueratina
presenta nucleos residuales retraidos. La queratina actua como una barrera

protectora sobre la piel o la mucosa normal.
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Diversos estimulos , como la irritacion crénica causada por una protesis mal
ajustada , el tabaquismo por consumo de tabaco inducira por lo general una
queratinizacién del epitelio no queratinizado ™. Fig. 40.

Fig. 40. Hiperqueratosis. www.Internet..

2.9. Periodonto.

La encia, tejido que rodea las porciones cervicales de los 6rganos
dentarios, agrupa a aquellos tejidos correspondientes a la mucosa oral y
al area periférica del periodonto. Extemamente, se extiende desde el
margen gingival a la punta de las papilas interdentarias hasta la linea
mucogingival. Limita con la mucosa alveolar en vestibular y lingual y se
continta con la mucosa del paladar duro por palatino'’.

Topograficamente se pueden distinguir la encia marginal o libre, la encia
insertada y la encia interdental™®,

La encia marginal sigue un contoma festoneado de los cuellos dentarios,
para determinar en forma de filo de cuchillo sobrepasando el limite
amelocementario y cubre aproximadamente 2mm de esmalte™®,
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Entre el margen gingival y la superficie dental se encuentra el surco

gingival. Un surco sano mide clinicamente de 1 a 2 mm en caras libres y
de 2 a 4 mm en caras proximales y no bebe presentar hemorragia. Esta
cubierto por el epitelio del surco, una continuacion no queratinizada del
epitelio oral, y el fondo lo forma la porcion coronaria del epitelio de union,

el cual constituye el sistema de unién, de la encia al diente'”,

En este surco gingival se producira el intercambio entre las bacterias y sus
productos toxicos y la defensa del huesped El control de su profundidad y
principalmente de |la presencia de sangrado nos permitira evaluar el riesgo

de que se presente enfermedad’®.

La encia interdental toma su forma de acuerdo con el tamafrio, el contorno y
la posicion de los dientes adyacentes, sera angosta en sentido V-L entre

dientes anteriores y mas ancha entre los posteriores. L

Entre las papilas vestibulares y palatinas o linguales, en los dientes
posteriores, en la encia forma una concavidad que sera mayor en los
sectores posteriores de la boca. Esta porcion llamada col situada apical al
punto de contacto, esta recubierta del epitelio de union de los dientes vecinos

y es, por ello, una zona de mayor permeabilidad'®.

La encia insertada es de color rosado palido de consistencia dura y firme.
Esta tapizada por un epitelio queratinizado. Cumple la funcion de mantener
firmemente unidos los tejidos gingivales al diente y hueso alveolar
subyacente y también confiere rigidez y resistencia biomecanica. Esto lo
logra mediante un sistema de haces de fibras supraalveolares contenido

dentro de un tejido conectivo.
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Este sistema de fibras gingivales, por su disposicion, controla la posicion de
los dientes en la arcada. Apical a estas fibras se encuentra el ligamento
periodontal, interpuesto entre el cemento radicular y el hueso alveolar'®. Fig.
41.

Fig. 41. Fibras periodontales. Lindhe

Este fija el diente en su alveolo mediante sus haces de fibras colégenas y
cumple las siguientes funciones:

¥» Mecanica: transformando las fuerzas recibidas en tensiones.

» Nutricia: a través de los vasos sanguineos.

» Capacidad de producir células que se diferenciaran en células de
cemento, del tejido 6seo y del propio ligamento periodontal.

» Sensorial: a través de propioceptores'®.

El cemento radicular cubre toda la superficie radicular, prestando insercion a

través de sus fibras de Sharpey a los haces de fibras gingivales y
periodontales. Su grosor es escaso en cervical y aumenta a apical; es un

tejido vascular'®,
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La apdfisis alveolar, o proceso alveolar, puede ser definida como aquella

parte de los maxilares superior e inferior, que forman y sostiene los alveolos
de los dientes. La apofisis alveolar se desarrolla conjuntamente con el
desarrollo y erupcion de los dientes y se reabsorbe gradualmente cuando los
dientes se pierden. Dicho proceso 6seo esta formado en parte por celulas del
foliculo dentario (hueso alveolar propio) v por células que son independientes
del desarrollo dentario. Junto con el cemento radicular y con el ligamento
periodontal, el hueso alveolar constituye el aparato de insercion de los
dientes, cuya funcion principal es distribuir y reabsorber las fuerzas generas,

por ejemplo por la masticacion y por otros contactos dentarios'®

El hueso alveolar esta conformado por:
» Corticales vestibular y palatina o lingual cubierta por periostio
» Cortical alveolar, presta insercion a las fibras del ligamento.
» Tejido esponjoso interpuesto entre ambas'®.

Las corticales alveolares recubren los alvéolos y a través de ella pasan

numerosos vasos sanguineos y linfaticos y fibras nerviosas '
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El tejido 6seo sufre reabsorcion y neoformacién constante, adaptandose a
las demandas funcionales™. Fig. 42.ayb.

Fig. 42 a. Hueso alveolar maxilar. Lindhe Fig. 42 b. Hueso alveolarmandibular. Lindhe

La mucoso labial (membrana mucosa) se contintia con la piel de los labios y
con la mucosa del paladar blando y de la faringe.

La membrana mucosa bucal se compone de:

La mucosa masticatoria, que incluye la encia y el recubrimiento del paladar
duro.

» La mucosa especializada que cubre el dorso de la lengua.

> Parte restante llamada mucosa de revestimiento™,

La encia es parte de la mucosa masticatoria que cubre la apdfisis alveolar y

rodea la porcién cervical de los dientes. La encia adquiere su forma y
texturas finales con la erupcién de los dientes.™®
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En sentido coronario, la encia rosada coral termina en el margen gingival
libre, que tiene un contomo festoneado. En sentido apical la encia contintda
con la mucosa alveolar (mucosa de revestimiento), laxa y de un rojo oscuro,
de la cual estéa separada por lo que es, habitualmente un limite, este es el
limite muco gingival'. Fig. 43.

Fig. 43. limite mucogingival marcado por la diferencia de color. Lindhe
Se pueden distinguir dos partes de la encia:

1. Encia libre.(FG)
2. Encia adherida (AG)

La encia libre es de color coral, tiene una superficie opaca y consistencia
firme y comprende el tejido gingival y la zona vestibular y lingual/palatino y la
encia interdentaria o papilas interdentarias. En el lado vestibular y lingual de
los dientes , la encia libre se extiende desde el margen gingival libre en
sentido apical en el surco apical libre que ésta ubicado en un nivel que se
corresponde con el nivel de la union o limite cementoadamantino (CEJ). Este
suele ser mas acentuado en la zona vestibular de los dientes, con mas
frecuencia en las regiones incisiva y premolar del maxilar inferior, y con
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menos frecuencia en las regiones mandibular molar y maxilar premolar (limite
mucogingival: MGJ)™. Fig. 44.

Fig. 44. Encla libre y encia adherida. Lindhe

El margen gingival libre suele estar redondeado de manera tal que se forma
una pequefa invaginacion y apicalmente hacia el limite cementodentinario, el
tejido gingival se aparta del diente y se abre artificialmente una bolsa
periodontal o hendidura gingival™®.

La forma de la encia interdentaria (papila interdentaria) esta determinada por
las relaciones de contacto entre los dientes, la anchura de las superficies
dentarias proximales y el curso de unién cementoadamantina. En las
regiones anteriores de la dentadura, la papila dental tiene forma piramidal,
mientras que las regiones de molares las papilas suelen estar mas
aplastadas en sentido vestibulo lingual™.

La encia adherida, se extiende en direccidbn apical hacia la union
mucogingival donde se continla la mucosa alveolar, esta tiene una textura
firme, rosa coral, y suele mostrar un punteado delicado que le da aspecto de
cascara de naranja .pero aquel esta presente solo en alrededor de un 40%
de los adultos'®.
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Este tipo de mucosa esta firmemente adherido a hueso alveolar y cemento

subyacentes por medio de fibras conectivas y es, por lo tanto, relativamente
inmovil en relacion con el tejido subyacente. La mucosa alveolar, rojo
obscura(AM) ubicada apicalmente del limite cementoadamantino, por otra
parte, esta unida laxamente al hueso subyacente. Por lo tanto, en contraste
con la encia adherido, la mucosa alveolar es movil con respecto al tejido

subyacente'®.

En esta region de la cavidad bucal podemos encontrar lesiones tales como:

~ Gingivitis.

~ Periodontitis.

~ Recesion gingival.

» Granuloma pi6geno ™.

2.10. Gingivitis.

Dentro de los 10 a 20 dias de acumulacion de placa, se establecen signos de
gingivitis en la mayoria de las personas, con algunos individuos
intrinsecamente resistentes y otros mas propensos a una gingivitis
manifiesta. Esta gingivitis se presenta con un enrojecimiento de las encias,
tumefaccion y tendencia incrementada del tejido blando a sangrar ante un
suave sondeo. Aun en esta etapa los signos clinicos son reversibles después
de una eliminacion de la placa microbiana con medidas de controles
eficaces'®.
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Las alteraciones clinicas pueden aparecer sutiles en las primeras etapas de

la gingivitis'®.

En 1976, Page y Schroeder clasificaron la progresion de la inflamacion
gingival y periodontal en funcién de la evidencia clinica e histopatologica
disponible. Dividieron la lesion en progreso de cuatro fases: Inicial, temprana,

establecida y avanzada'®,

Lesién gingival inicial: Se produce rapidamente la inflamacion en cuanto se
deposita placa en el diente. En 24 horas son evidentes unos cambios
acentuados en el plexo microvascular por debajo del epitelio de union en

cuanto llega mas sangre al area'®.

Lesion gingival temprana: Esta lesion también llamada precoz, se produce
aproximadamente siete dias después de la acumulacion de placa. Solo se
puede dar una aproximacion al tiempo requerido. Pues existe una variacion

acentuada entre distintos seres humanos'®.

Las alteraciones inflamatorias son apreciables clinicamente en esta etapa vy,
aproximandose al término de la segunda semana de acumulacion de placa,

se puede hallar en depdsitos subgingivales'’.

Lesion gingival establecida: Generalmente se produce un gran esfuerzo
ulterior en el estado inflamatorio mientras continua la exposicion de placa.
Clinicamente, esta lesion presenta un aumento de volumen eritematoso
mayor que la gingivitis temprana y puede ser considerada una gingivitis

establecida'®,
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La lesion establecida requiere de 3 a 4 semanas de acumulacién de placa
para formar una lesién'®,

Lesién gingival avanzada: La etapa final de este proceso es conocida como
la lesion avanzada. Al profundizar la bolsa probablemente debido al epitelio
que se extiende apicalmente en respuesta a la imitacién de la placay a
episodios ulteriores destructivos de corta duracion y microscopicos la placa
continla su crecimiento en profundidad y florece su nicho ecolbgico
anaerobio. En esta etapa se empieza a dar una perdida de hueso alveolar, el
dafio a las fibras es amplio, el epitelio de unién migra apicalmente desde el
limite cemento adamantino y hay amplias manifestaciones de lesion tisular
inflamatoria e inmunopatolégica'™. Fig. 45.

Fig. 45. Gingivitis establecida. Internet
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2.11. Agrandamiento gingival.

Aungue las encias pueden estar edematosas en la gingivitis cronica y la
enfermedad periodontal Rara vez crecen exageradamente. Cuando esto
ocurre se esta ante un agrandamiento gingival, gingivitis hiperplasica, entidad
que representa una respuesta hiperplasiva fibrosa e inflamatoria exuberante,
generalmente ante la adolescencia de concreciones de placa, intensificada a
menudo por la situacion hormonal’.

Este tipo de gingivitis (agandamiento gingival) afecta sobre todo a las
mujeres, sobre todo durante la pubertad y la gestacion. Representa una
hiperplasia fibrosa con infiltracion de celulas inflamatorias. en respuesta al
aumento de estrogenos y otros metabolitos hormanales. El aumento de
tamaro se concentra en las pailas interdentales, donde el tejido puede estar

esponjoso y eritematoso, con tendencia a sangrar ante la minima agresién‘z.

En el tratamiento la profilaxis con raspado y pulido puede producir cierto
alivio; sin embargo, no suelen recuperar un contorno totaimente normal. Los
intentos de extirpar quirtrgica del tejido sobrante iran seguidos de recidivas
mientras se mantenga la influencia hormonal.
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Todo aumento persistente que produzca alteraciones funcionales debe ser
tratado con gingivioplastia'?, Fig.46.

Fig. 46. agandamiento gingival inducido por acumulo de placa dentobacteriana

2.12.Periodontitis.

Esta lesion es imeversible o destructiva. Todas las formas de periodontitis
muestran perdida de insercion del tejido conectivo y por lo general también
hay presencia de inflamacion. El paciente ortodéncico comre un gran riesgo
de presentar pérdida de insercién una vez que los dientes adquieran
movilidad por el tratamiento™,
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Fig. 24. Fotografia clinica de periodontitis y manifestaciones radiograficas

2.13. Recesion Gingival.

La recesion del tejido marginal, es decir, el desplazamiento del tejido gingival
marginal hacia la zona apical del limite cementoadamantino, con exposicién
de la superficie radicular, es un rasgo comidn en poblaciones con niveles
altos de higiene bucal, asi como poblaciones con escasa higiene bucal. En
poblaciones con altos niveles de higiene bucal se observa insercion y
recesién del tejdo marginal predominantemente en las superficies
vestibulares. Con frecuencia se asocian con la presencia de defectos en
forma de cufia en el area sulcular de uno o mas dientes. En contraste
pueden estar afectadas todas las superficies dentarias en las poblaciones sin
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atencién periodontal. Sin embargo, las recesiones vestibulares parecen ser
mas comunes y estar mas avanzadas en dientes unirraduculares que en los

molares'®.
Pueden existir tres factores diferentes de recesién del tejido marginal:

> Recesiones asociadas a factores mecénicos, predominantemente
trauma por cepillado dental. Las resultantes de las técnicas de
cepillado inapropiado se presentan a menudo en sitios con encias
clinicamente sanas y donde la raiz expuesta tiene un defecto en forma
de cufia, cuya superficie es limpia, lisa y pulida.

> Recesiones asociadas con lesiones inflamatorias localizadas
inducidas por placa. Tales recesiones pueden ser halladas en dientes
ubicados en posicién prominente, es decir, hueso alveolar delgado o
ausente (dehiscencia osea) y ademas tejido gingival fino (delicado).
Una lesion inflamatorio que se desarrolla en respuesta a la placa
gingival ocupa un area de tejido conjuntivo adyacente al epitelio
dentogingival *. Fig. 47.

Fig. 47. Recesién gingival provocada por acumulo de placa dentobacterana.
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» Recesiones asociadas a fommas generalizadas de enfermedad
periodontal destructiva. La pérdida de sostén periodontal en los sitios
proximales pueden generar un remodelado compensatorio del sostéen

por la cara vestibular o lingual de los dientes que conducen a un
desplazamiento apical del margen de tejido blando'®. Fig. 48.

Fig. 48. Secesibn gingival ocasionada por enfermedad periodontal. Intemet

2.14. Cemento Radicular.

El cemento es un tejido mineralizado especializado que recubre las
superficies radiculares y, ocasionalmente, pequefias porciones de las
coronas dentarias. Tiene muchos rasgos en comun con el tejido 6seo, sin
embargo, el cemento no encierra vasos sanguineos ni linfaticos, no posee
inervacion, no experimenta reabsorcién ni remodelado fisiolégico, pero se
caracteriza por estar depositandose continuamente durante toda la vida.
Como ofros tejidos mineralizados, consta de fibras colagenas incluidas en
una matriz organica. Su contenido mineral, principalmente hidroxiapatita, es
de alrededor del 65% en peso, poco mas que el hueso (60%) EL cemento
cumple diversas funciones. Se inserta en las fibras periodontales dirigidas a
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la raiz y contribuye al proceso de reparacion consecutivo a un dafio en las
superficie radicular. Se conocen dos tipos de cemento radicular:

1. Cemento primario o cemento acelular, que se forma continuamente

Fig. 49. Cemento acelular o pnmario. Lindhe

2. Cemento secundario o cemento celular, que se forma después de la
erupcion dentaria y en respuesta a las exigencias funcionales. Sin
embargo, sobre la superficie radicular y pueden alternar areas de
cemento acelular y celular.'®. Fig. 50.

Fig. 50. Cemento secundario o celular. Lindhe

L=k ]



& =

2.15. Resorcion radicular.

La resorcién externa es la péerdida de la estructura dental que comienza en
la superficie externa y se extiende hacia la pulpa . Los signos de resorcion
externa de los vertices radiculares pueden distribuirse segun un patron
regional o generalizado por toda la boca. Estos patrones suelen deberse a
movimientos ortodénticos previos, excesivamente agresivos de los drganos
dentarios . En algunos pacientes a resorcion apical activa de multiples

dientes se halla e estado activo '’

En la segunda denticion puede observarse durante la erupcion de los
dientes, sobre todo los caninos maxilares y de los terceros molares
mandibulares y en pacientes con ciertos tumores que afectan a las raices de
los dientes. La reabsorcion por presion también ocurre comunmente por
tratamiento ortodontico, de dientes, por lo general en forma de reabsorcion

apical y acortamiento radicular’’. Fig. 51.

Fig. 51. Resorcion radicular provocada por movimiento ortodontice Hurfin
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La reabsorcion por presion puede ser bastante destructiva si no se detecta
a tiempo. Sin embargo el proceso de reabsorcion se detendra cuando lo

haga la estimulacién de las células de reabsorcion'’. Fig. 52.

Fig. 52. Resorcion radicular severa provocada por movimiento ortedontico. Hurfin.

2.16. Caries Dental.

La caries dental es una enfermedad multifactorial que implica una interaccion
entre los dientes, la saliva, y la microflora oral como factores del huésped y
la dieta como factor externa. La enfermedad es una forma singular de
infeccion en la cual se acumulan cepas especificas sobre la superficie del
esmalte, donde elaboran productos acidos y protecliticos que desmineralizan
la superficie y dirigen su matriz organica. Una vez que ha tenido lugar la
penetracion del esmalte, el proceso no se detiene, el diente resulta
totalmente destruido. La evolucion dentro del diente puede ser interrumpido
eliminando mecanicamente el tejido dentario infectando y sustituyéndolo por
un material sintetico adecuado que restaure la forma y la funcidon normales
del diente. Aunque la caries esta limitada al tejido dura de esmalte, dentina y
cemento, si se deja sin tratamiento el proceso penetrara finaimente a través
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de la cavidad pulpar mas alla del diente hacia el tejido blando adyacente,
donde iniciara una reactivacion inflamatoria dolorosa destructiva. En la
localizacién puede difundirse hacia la cavidad medular del hueso y
posiblemente a los tejidos blandos y musculos de la cara y el cuello™,

La caries dental se clasifica clinicamente en las formas fosetas y fisuras,
superficial lisa, cementaria y recurrente. Ademas, la caries puede clasificarse
como aguda o crénica'?,

2.16.1 Caries en fosetas y fisuras

Es el tipo mas comun y se presenta en una edad temprana en las superficies
masticatorias y bucal de los molares de la denticion primaria y secundaria.
Las superficies masticatorias de los premolares y la superficie linguales de
los incisivos del maxilar superior se veran también menos frecuentemente
afectadas. En forma de caries es la mas destructora porque penetra
profundamente con rapidez en la dentina, permanece oculta mientras socava
el esmalte y se hace clinicamente manifiesta como dolor debido a la
afectacion de la pulpa y como una gran cavidad cuando se fractura una parte
considerable del diente', Fig. 53.

Fig. 31. Caries en fosetas y fisuras. Sapp.



Capitufo I ﬁ

2.16.2. Caries superficial lisa.

Es menos frecuente y se produce en esencia en las areas interproximales
(areas de contacto) de los dientes que no son autolimpiables. A veces, se
veran afectadas las regiones cervicales de |la superficie bucal y lingual de los
dientes. Estas eventualidades suelen relacionarse con circunstancias
extraordinarias .

Cuando se presentan caries en las superficies labiales de los dientes
primarios de los lactantes, son causadas casi siempre por la costumbre de
dejar el biberén. En los adultos la caries cervical de la superficie lisa suele
ser consecuencia de una alteracion importante en la cantidad y calidad de la
saliva. Los pacientes que han recibido radioterapia por procesos malignos de
cabeza y cuello sufriran un dafio considerable e irreversible de las principales
glandulas salivales, lo cual produce una grave alteracion de la saliva. Los
pacientes que desarrollan enfermedades autoinmunes que involucran a las
principales glandulas salivales y los pacientes en tratamiento con
medicaciones que reducen la produccion de saliva como efectos secundarios
se efectuara en forma parecida'®. Fig. 54.

Fig. 32. Caries en superficies lisas. www Intemet.
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2.16.3. Caries cementaria. (radicular).

Se encuentra casi exclusivamente en la poblacion de mayor edad,
especialmente en quienes han experimentado una considerable recesion
gingival. La combinacién de bacterias productoras de acido y enzimas y la
delgada capa de dentina producen una progresién rapida de las lesiones de
la pulpa'®. Fig. 55.

Fig. 55. Caries radicular, aspecto clinico y radiogréfica. Sapp.

2.16.4. Caries recurrente.

Es el término que se le aplica a la caries que se origina alrededor de una
restauracion anterior. Las lesiones suelen originarse como consecuencia de
una alteracion de la integridad de la restauracion que conduce a formacion
de la pérdida marginal. Estas situaciones predisponen al diente a la
acumulacién de bacterias y alimento en un entormo protegido de los
procedimientos de higiene habituales.
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Las lesiones por caries evolucionan a velocidad variable segin el grado de
esclerosis de la dentina adyacente y los habitos dietéticos y la higiene bucal
del paciente'? Fig. 56.

Fig. 56. Caries recurrente. www., Internet.

2.16.5. Caries aguda y crénica.

Son términos que se emplean para denotar la velocidad con la que avanza la
caries dental en los pacientes. Los pacientes jovenes son los mas
susceptibles a la caries aguda porque tienen dientes con grandes cavidades
pulpares y t(bulos de dentina anchos y cortos que contienen escaso o nula
esclerosis. En estos pacientes estos factores suelen estar asociados con
una dieta rica en carbohidratos refinados y una higiene bucal deficiente. En
estos pacientes pueden llegar a desarollarse simultdneamente caries
multiples rapidamente progresivas que destruyen con rapidez la estructura
del diente, penetra en la pulpa y despiertan con dolor intenso'.
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La caries cronica es mas comun en los pacientes mayores cuyos dientes

tienen cavidades pulpares de menor tamano, por lo general con depositos
adicionales de dentina mas densa y menos fibrilar en las paredes de la
pulpa, que se designa como dentina terciaria o secundaria. Ademas, tienen
tubulos de dentina que han experimentado grados importantes de esclerosis,
lo cual ofrece cierta resistencia al avance del proceso lesivo. Estos pacientes
pueden sufrir dolor, pero éste rara vez es tan intenso como el que

experimentan los pacientes mas jovenes con la forma aguda de la caries'*.
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3. ESTUDIO PILOTO DE IDENTIFICACION Y
DIAGNOSTICO DE LESIONES PROVOCADAS POR
APARATOLOGIA ORTODONTICA.

Planteamiento del Problema:

Existen diversas lesiones que son provocadas por la aparatologia utilizada
durante el tratamiento ortodéntico. Estas lesiones son provocadas por la
aparatologia como tal, mientras que en otras mas estos actuan como factor

local predisponente.

Justificacion:

Las lesiones provocadas en las diferentes estructuras anatémicas bucales,
por la aparatologia ortodontica pueden prevenirse durante la elaboracion del
aparato asi como su tratamiento si estas persisten, asi como llevar a cabo

diagnosticos diferenciales, para llegar a un diagnéstico definitivo adecuado.
Poblacion Objetivo:

La poblacién que sera sometida a valoracion clinica se tomara de pacientes
que asistan a consulta a la Divisién de Estudios de Posgrado en el area de

Ortodoncia, los cuales deberan de estar con tratamiento ortodontico con

aparatologia fija o removible.
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Material:

- Guantes.

- Cubrebocas.

- Espejo Dental.

- Explorador.

- Sonda Periodontal.

- Retractores de tejidos.
- Camara Digital.

- Lapiz,

- Goma.

- Historia Clinica (anexo 1)
Meétodo:

Se realizara una ficha de identificacion, historia clinica y un cuestionario en el
cual se reportara la calidad de higiene, la frecuencia y los aditamentos
utilizados para realizarla a cada uno de los pacientes que estén bajo
tratamiento ortodoéntico posteriormente se realizara exploracion clinica bajo
medidas de barreras de protecciéon, conforme a CLASIFICACION DE
RENSTRU

Para evitar dejar pasar por alto u omitir la presencia de lesiones en cavidad
bucal es necesario realizar una exploracion bucal completa, por tal motivo y
con base en el esquema secuencial publicado por la OMS para estudios
epidemiolégicos de tejidos blandos de la cavidad bucal, el cual esta basado
en la clasificacion propuesta por Roed Pettersen y Restrup 4 el orden de

dicha inspeccion es el siguiente:
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Labios.- Examinados con la boca cerrada y abierta, asi como su mucosa.

Bermellon.- Tanto superior como inferior.

Comisuras labiales.- Superior e inferior, area rectangular que se extiende
desde el borde del bermellén a 1 cm de la parte profunda del surco bucal y

lateralmente a una linea vertical.

Surco labial.- Superior e inferior (zona comprendida entre la linea
mucogingival y la porcién profunda del surco, aproximadamente a 1 cm de la

mucosa del labio).

Mucosa labial.- Superior e inferior (mucosa localizada entre el surco bucal
superior e inferior y por delante se extiende hasta una linea vertical

imaginaria en el angulo de la boca.

Encia y proceso alveolar posterior.- Superior e inferior (area posterior
rectangular que se extiende de la superficie distal de los caninos al pilar
anterior de las amigdalas y del margen libre de la encia a la parte posterior
del proceso alveolar edéntulo y a la zona mucogingival inferior.

Encia y proceso alveolar anterior.- Superior e inferior (area rectangular que

se extiende distal de caninos al margen libre de la encia).
Frenillo labial.- Superior e inferior (banda continua de tejido blando,

localizada en la linea media que une la mucosa labial con la mucosa

alveolar).
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Paladar blando.- Area rectangular posterior al paladar duro limitado por

pilares amigdalinos y por la uvula.

Paladar duro.- Area rectangular posterior comprendida entre el proceso
alveolar y la demarcacién del paladar duro y blando, que la zona anterior

presenta las rugas palatinas.

Tonsilas.- Pliegue de tejido que forma el margen de la fosa amigdalina.

Dorso de lengua.- Area triangular posterior a la punta de la lengua delimitada

por el surco terminal y los bordes laterales.

Base de lengua.- Area rectangular posterior al surco terminal entre los dos

pilares anteriores de las tonsilas.

Vértice lingual.- Area circular en la parte anterior de la lengua que mide

aproximadamente 1 cm de radio.

Cara ventral de la lengua.- Area triangular, localizada a 1 cm, posterior ala
punta de lengua, limitada lateralmente por los bordes y posteriormente por el

piso de la boca.

Piso de boca.-

- Frontal (Area triangular con vértice en el frenillo lingual formada por un area
comprendida entre las caras linguales de los caninos y el proceso alveolar
inferior).

- Lateral. (Localizadas en el area frontal, entre la linea mucogingival y la zona

de flexion de la lengua.
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Frenillo lingual.- Banda de tejido blando, que une la cara ventral de la lengua

con el piso de boca®*

Realizar un examen dental reportando los 6rganos dentarios cariados,

perdidos, obturados y extraidos.

Se seguira con una valoracion periodontal.

Objetivo:

Determinar el tipo de lesiones bucales que se presentan con mayor
frecuencia debido a la aparatologia ortodontica con el fin de prevenirlas o

dar el tratamiento indicado.

Resultados:
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Capitulo 1. ﬁ

Género

12 afios 13 afios 15 afios 16 afios 17 afios 19 aflos 22 afios 23 afios 24 afios

|BFemenino MMasculino |

La poblacién total de pacientes valorados fue de 20, del género femenino 13 y masculino 7 , la edad promedio de la
poblacién fue de 16 afios en donde al interrogatorio todos manifestaron no presentar alguna enfermedad sistémica
que pudiera favorecer la presencia de alguna lesién con manifestacién bucal.

96



Capitulo I1l.

Hombres CPOE
28
26
24
22
20
18
16
14
12
10
8
6
4
2
0
12 anos 13 afios 15 afos 17 afos 24 anos
Edades

|H Cariados B Obturados B Extraidos B Perdidos por caries |

En la valoracién de dientes cariados, perdidos, obturados y extraidos en la poblacién del género masculino los datos
arrojados indican que el 14% de los 6rganos dentarios presentan caries en fosetas y fisuras, el 4% van a presentar
obturaciones, el 0% fue perdido por caries y el 6% de los 6rganos dentarios fueron extraidos debido al tratamiento
ortodéntico.
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Capitulo 111, ﬁ

Higiene Personal.

12 afios 13 afios 15 afios 17 afios 24 afios

O Higiene buena M Higiene regular [OHigiene mala

Al interrogatorio y valoracién periodontal, los datos obtenidos fueron que en general se tiene un 57% de la poblacién
presenta una buena higiene bucal, el 28% presenta una higiene bucal regular y el 14% de la poblacién presenta una
mala higiene bucal

98



Capitulo 111, ﬁ

Aditamentos Utilizados para la higiene bucal.

100%
90%
80%
70%
60% +

50%
40% +———
30% &
20%
10%
0% +

12 anos 13 aros 15 anos 17 anos 24 anos

@ Utiliza cepillo @ Utiliza enjuague O Utiliza hilo dental

El 71% de los pacientes s6lo utiliza cepillo y pasta dental para se aseo bucal, el 28% hace uso de un enjuague
bucal y el 14% utiliza el hilo dental como complemento a su higiene bucal.
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Capitulo /1.

Frecuencia de Cepillado por dia.

100%

12 afios 13 afios 15 afios 17 afios 24 afios

@1 cepillado por dia M2 cepillados por dia 003 cepillados por dia

La frecuencia de cepillado es del 0% 1 vez al dia, el 42% dos veces al dia y el 57% tres veces al dia
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Capitulo {ll.

Mujeres CPOE

16
14
12
10

o N O

12 afos 13 afios 15 afios 16 afios 19 afios 22 afios 23 afios
Edades

E Cariados B Obturados O Extraidos O Perdidos por Caries

En la valoracién de dientes cariados, perdidos, obturados y extraidos los datos obtenidos son que el 1% de los
organos dentarios presentan caries en fosetas y fisuras, el 8% presentan obturaciones y el 0% fueron perdidos por
caries y el 3% fueron extraidos debido al tratamiento ortoddntico.
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Capitulo 1ll.

Higiene Personal

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

12afios 13afilos 15affios 16afios 19afios 22afilos 23 afos

Higiene buena B Higiene regular O Higiene mala

En cuanto al interrogatorio y valoracién periodontal, los datos obtenidos fueron que el 38% tiene una buena higiene
bucal, el 54% su higiene bucal es regular y el 8% su higiene es mala, en donde el 100% utiliza cepillo y pasta dental
para realizar su higiene bucal
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Capitulo 111, ﬁ

Aditamentos utilizados para la higiene bucal.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

12 arfios 13 afos 15 afios 16 anos 19 afos 22afos 23 anos

@ Utiliza cepillo @ Utiliza enjuague O Utiliza hilo dental

El 100% utiliza cepillo y pasta dental para realizar su higiene bucal, el 54% de la poblacién femenina utiliza algin
enjuague bucal y el 30% utiliza hilo dental como complemento a su higiene bucal.
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Capitulo 111, ﬁ

Frecuencia de Cepillado por dia

12afos 13aflos 15afios 16afos 19afos 22afios 23 afios

11 cepillado por dia B 2 cepillados por dia (03 cepillados por dia

La frecuencia de cepillado por dia es del 0% una vez al dia, el 46% dos veces al dia y el 54% realiza su aseo bucal
tres veces al dia.
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Capitulo 1. ﬁ

Lesiones Bucales.

8
7
6
5
4
3
2
1
0
12 afios 13 afios 15afios 16afos 17 afos 19afos 22afios 23afios 24 afios
@ Candidiasis B Alergias OUlceras
O Estomatitis Aftosa M Reaccion liquenoide B Equimosis
B Erosiones O Periodontitis B Gingivitis
@ Recesidn Gingival O Agrandamiento Gingival @ Granuloma Piogeno
B Hiperqueratosis
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Las lesiones que pueden ser provocadas por aparatologia ortodontica fueron

diagnosticadas en los siguientes porcentajes. |

- Candidiasis 0%

- Estomatitis aftosa 0%

- Erosiones 35%

- Recesion gingival 5%

- Alergias 0%

- Reaccion liquenoide 0%
- Periodontitis 10%

- Agrandamiento gingival 5%
- Hiperqueratosis 30%

- Ulceras traumaticas 15%
- Equimosis 0%

- Gingivitis 30%

- Granuloma piogeno. 0%

Las zonas anatomicas principalmente afectadas por este tipo de lesiones

son.

Erosiones: Paredes laterales de la cavidad bucal en zona de molares
superiores que esta en relacién con la cementacion de bandas, y mucosa de
la cara interna del labio inferior que se encuentra en intimo contacto con

brackets.
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Recesién gingival: Encia insertada de la arcada inferior en la zona de
incisivos, este tipo de lesién se ve relacionado con los movimientos dentarios

realizados con brackets debido a las malposiciones dentarias presentes.

Periodontitis: Perdida de insercion de la encia en zona de molares superiores

e inferiores en los cuales se encontraban cementadas las bandas.

Agrandamiento gingival: Encia insertada de la arcada inferior en la zona de
incisivos principalmente, relacionada con brackets, los cuales no permiten

realizar una buena higiene.

Hiperqueratosis: Paredes laterales de la cavidad bucal en zona de molares,

las cuales se ven relacionadas con bandas colocadas en molares.

Ulceras traumaticas: Estas se encontraron en los bordes laterales de la
lengua, generalmente se manifiestan cuando hay tubos soldados a las
bandas por su cara lingual. Asi como paredes laterales de la cavidad bucal

que de igual forma se encuentra en relacion can bandas y tubos.
Gingivitis: Esta Leston se encontr6 en la arcada inferior y superior

especialmente en zonas posteriores, relacionadas con la presencia de

bandas cementadas a molares.
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CONCLUSIONES.

Los aparatos utilizados en los pacientes que son sometidos a tratamiento
ortodontico, van a actuar de manera terapéutica en el movimiento dental,
pero a la vez de una forma nociva para los diferentes tejidos de la cavidad
bucal, tales como, érganos dentarios, tejidos periodontales de sostén, encia,

mucosas, lengua, etc.

Estas acciones nocivas son las lesiones que llegan a provocarse, debidas a
diversos factores como son, el tipo de mal oclusion ante la que nos
encontramos, tipo de aparatologia (fija o removible) manejo del ortodoncista,
cooperacion del paciente, y cuidado del paciente ante su salud bucal. Las
lesiones pueden ser prevenidas si se tienen precaucion de utilizar

aditamentos que puedan proteger los tejidos bucales:

- Informacién del ortodoncista al paciente.
- El uso de estos.
- Concienciar al paciente de que tan importante es tener una buena

higiene para mantener una salud bucal.
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO.
FACULTAD DE ODONTOLOGIA .
SEMINARIO DE TITULACION

ORTODONCIA.
Expediente no.
Nombre:
Edad ,
Genero

Enfermedad Sistémica

Aparatologia presente ()
1. Fija

2. Removible.

Tiempo que ha portado aparatologia (no. de dias)

Utiliza algun protector () 1. Si. 2. No.

Su médico lo ha recomendado. () 1.Si. 2. No.

Su médico le ha dado alguna técnica de cepillado () 1.Si. 2. No.

Tiempo que ha transcurrido con las lesiones o hallazgos encontrados (no. de
dias)
Valoracion Dental (CPOE)

e WA i““#’\,/-%f{«} /
G OLOC 20
SONY T G T 21 B 5y
’ri\/ﬂ S ;‘Q \3 i m ”\‘ 3
el TF e oy o .
£ Bt AT : & ™, 3 A » \
ER VYOIV
B @BRePTIee
i =

: a5 5
Sliad> @ 81 83 82 81 71 12 o
S g PSR!
b 7z <

33

‘ 43 a» 44 31 32 ==
SSSSOHD




Valoracion Periodontal.

Higiene bucal ( )

1. Buena.

2. Regular.

3. Mala.

Utiliza ()

1. Cepillo y pasta dental.
2. Enjuagues.

3. Hilo dental.

4. Otros.

Realiza cepillado. ( )

1. Una vez al dia.

2. Dos veces al dia.

3. Tres o mas veces al dia
Diagnostico periodontal.

1. Gingivitis.

2. Periodontitis.

3. Agrandamiento gingival.

4. Recesiones gingivales.

(

)



Lesiones Presentes () Zona afectada ()
1. Candidiasis.
2. Alergias.
3. Ulceras.
4. Estomatitis aftosa.
5. Reaccion liquenoide.
6. Equimosis
7. Erosiones.
8. Caries.
9. Periodontitis.
10. Gingivitis.
11. Recesion Gingival.
12. Agandamiento gingival.
13. Granuloma pidgeno.

14. Hiperqueratosis

Ubicacion:

Color: Tamano
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