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INTRODUCCTION.

Los padecimientos parcdontales aunados con la caries dental,
son en general una de las causas abs frecuentes de la pérdida de
las pietas dentarias y es por esto que ¢l estudio de dichos pa-

decimientos ae ha intensificado en la actualidad,

Los padecismientos parodontales se caracteriian por la pro-
1iferacitn apical de la insercibn epitelial, con la consecuente

forsacifn de bolsas parodontales, exudado purulento y movilidad
patolSgica dentaria.

Tomando en cuenta lo anterior, es importante prevenir los

padecinientos parodontales y sail evitar complicaciones que pue-

dan perturbar, la integridad y buen funcionamiento del aparato

sasticatorio. ¢

Al obaservar la frecuencia con Que se presentan estos pade-
cimientos en la cavidad bucal; c¢reo que el conocimiento, tra-
taniento y prevencidn de dichos padecimientos, se encuentra ba-

jo la responsabilidad de los Cirujanos Dentistas de prictica
general.




V.~ FATCGEN1A UE LA INFLAMACILY,

la inflamacién as la respuesta de los mecaniswou de defensa

del organismo a una leszifn, abarcando los fenbumenos que ocurren

desdie @1 mouwento en que se produce, hasta el momento de la clca-

trizacibn completa.

£l grado de inflamacidn depende y varia de factores como:
- La naturaleza o concentracién del agente cauaal
~ Los tejidos afectados
- La resistencia y los poaeres de recuperacidn del

organicmo

« El1 tiempo durante el cual act@ia el agente irritante

El cardcter blsico de 1a reaccifin inflamatoria inmediata -
consiste en una serie complicada de adaptaciones fisiollgicas y
morfolbgicas en las que participan; vasos sanguineca, liquido,

slementos figurados de la sangre y tejido conjuntivo adyacente.

Las reacciones fisiolibgicas y morfolbgicas a la lesidn son:
V. Dilatacidn arteriolar, precedida en ocaciones por vaso-
constriccibn pasajera.

Aumento del riego sanguineo por arteriolas, capilares y
vénulas,

Ge o - Lilatacidn y aumento de la pesraeabilidad de 1los capilares,

£xudado de 1iquido ( el 1liquido 1nf1|ln§orao pasa a través




de la membrana lesionada); &ste liquido contiene todac las
proteinas del plasma coso son: albGmina, globulina, fibri-
) nbgeno.

5. Se concentran los hematies en 1os capilaret,
, Hay un retardo o éxtasis dol riego sanguineo, en ocasiones
llega al estancamiento coupleto. '
Urientacidn periférica de& loe leucotitos en los capilares.
Higracién de los leucocitos hacia 1a zona inflamada, pri-
mero sslen los polimorfonucleares, despubs los monocitos,

iinfocitos y cblulas plassbticas.

En la patogenia se observan tres fendmenos que son: vaacular,
exudativa y reparadora,

El primer cambio vascular que ocurre es la vasoconstriccibn
transitoria de las arteriolas, vénulas y capilares del &rea afec-
tada; la cual va seguida por dilatacibn, presentindose la circula-
¢16n mhs rhpida por el aumento de la presidn y permeabilidad ca-
pilar y arterial, a bsta etapa se le denomina hiperemia activa;
los vasos esthn distendidos por eritrocitos y los tejidos separa-

doa por acumulacién de 1iquido cada ve: mhs abundante.

Hay migracibn de 103 leucocitou a través de la pared capilar
i

8sta migracidn esth reforsada por los movimientos amiboidecs de

los uiulo- loueocito- y el auaento de volumen de las ctlulnl -

ondotcllllol de ‘la pnrcd vnlcullr.




bespubs pe rresenta otra reaccibn vascular que es la hipore-
mia paniva y consiste en la disminucibdn de la velocidad de la co-
rriente sanguinea, ~sta es proaducida por vaerios factores como -
son: aumento de la resistencia periférice por edema del reventi-
miento endotelial de los capilares; sayor viscosidad sanguinea por
la salida de plasama de los capilares; mayor resistencia a la co-
rriente ssnguinea ocasionada por la marginscidn de los leucocitos
a lo largo de las paredes vacculares, 8stos con el tiempo emigran

hacia 8l foco central de la reaccidn y se acuwulan en gran nlmero.

kn 1as siguientes ¢4 a 48 horas uve presentan monocitos e «

histocitos entremezclaios con los neutrdfilos.

La reaccidn inflamatoria aguda se caracteriza por presentar-
se por lo menos dos de los siguientus elementos que son: dilata-

cibn vascular, exudado 1iquido y acumulacibédn de leucocitos infla-
matorios,

Todas las modificactiones que 56 mencionan se presentan de -

manera caracteristica en la reaccidn inflamatoria aguoa.

Cambios extravasculares.- e date fendumeno depende la fore
macidn del exudado inflamatorio, y &e forma cuando la permeabili-

dad de 0= capilares se altera, el planaa de los capilares y el

1iquido de las chlulas losionacss escapa dentro de loa espacios
tisulares, '
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El exudado puede ser de varias clases, e acumula en lou te-

jidos y es el resultado de una presidn capilar.

El exudado celular que se observa en los espacios tisulares
degpubs del edema, esth formado por una gran variedad de elementos
celulares., Los primeros en aparecer son los leucocitos polimorfo~
nucleares y se presentan cuando el PH del 1liquido eo 7.2 a 7.4

los macrbfagos y linfocitos ae presentan cuando el PH es 6.8 a 7.0

£l exudado cgluhr tiene dos funciones: la primera es que las
enzisas proteoliticas de los leucocitos polimorfonucleares ayudan
a disolver y preparar ol cuerpo extrafio para su eliminacifén, la
otra funciln es8 la de fagocitosis, Las células mononucleares son

fagociticas, eliminan el tejido muerto, las bacterias y las subs-

tancias insolubles,

La reparaciln es la substitucidn de las cblulaa perdidas y

dafiadas por cblulas sanas y nuevas seasjantes a las originsales, =

o de tipo diferente pero en general mhs sencillas, derivadas del

parénquima o del estroma del tejido conjuntivo del tejido lesioe
nado.

Ls reparaciln comiensa en la fase activa de la reaccibn in- » )
flapatoria o sea cuando se producen las rescciones dounlvn locgu !

les y ;nouh-. y uo‘. a uruno dnputl que han udo noutn—




Toda reaccibn defersiva va acompafiada de amplia desorganiza-
cibn, solucidn de tejidos, depbdsito de material exudativo, des-

truccibn de gran nGmero de células, acumulacidn de gérmenus en -

uescomposicidn o en proceso de muerte.

Factores que contribuyun a la calidad y éxito ae la repara-
cibn:

|- Estado fisiolbgico del individuo.~ Se refiore & la eaad,
nutricidn y tono fisiolb6glco de las estructuras corporales, Los
JOvenes tienen mayor capaciaad de soportar las lesiones y resistir
los dafos, & cauta de la edad fi5i0l8gica de los tejidos y a la -
suficiencia del riego sanguineo. Las personas de edad avanzada,

las enfermedades de 1los vasos sanguineos, como la arterioesclero-

s1s pueden obstaculizar gravemente la adaptacidn vascular a las -
lesiones.

Es de gran imyportancia tisular, la suficiencia de proteinas
Ly vitaninas ya que las c8lulas con agotamianto proteinico son mhs
aensibles a muchos agentos patbgenos y peéjudica la reparacidn
tisular por el sporte insuficioente de auinohcidos sulfuradoe, bs-
te fenbmeno se presenta en sujetos con desnutricidn grave o que
expsrimentan agotamiento proteinico por enfermecades debilitan-
tes crinicas. kEn pacientes con escorbuto, o sea cerencia de vita-
aine C predispone también a una lesiln tisular grave, quizk por

foraacifn defectuosa de vasos sanguineos y tejido conjuntivo, Hay

dissinucitn en la formacién de coilgena, que pueae ser nula, con




lo que se modifica la integridad de las paredes capllares, oca-
sionando rotura de capllares con la consigulente hemorragia que
obstaculiza los procesos de curacidn. Por lo cual el individuo -
en el que esth cicatrizando una herida, debe recibir dieta bien
Lalanceada y nutritiva para an{ wmantener en alto nivel ias reuser-

vas de proteinas y puedan ner aprovechadas para sintesiu por las

células en reparacidn de lu herida,

é~ Suficiencia del riego sanguineo.- Lo tejidos que poseen
vascularizacifén abundante suelen resistir mhs a las infecciones
y son capaces de localizar i contener a los agentes atacentes. En
cambio los tejidos poco vascularizados tienen ineficacia relativa
para reaccionar a estimulos inflamatorios pues lo8 vasos sangul-
neos contribuyen a formar el tejldo de granulacibn; también hacen
llegar a 1la xona lesionada, todos los elementos nutritivwos, el -
oxigeno, las substancias inmsunizantes y las células de defensa y

a la eliminacidn de metabolitos y la reabsorcién de restos dige-
ridos.

3- Factores endbécrinos.- Las secreciones enddcrinas pueden
modificar los fenbmenos de reparacibn. Los estercides suprarrena-
les, sobre todo los glucocorticoides (como ln‘cortilonl) dieni-~
nuyen la rapidez y la suficiencia de la reparacidn.

.

lttologln de 1- 1nt1.-.c16n.-

RO, Las enu-no prtnctpllo- de 1 1-!1.-.:16‘7
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Agentes Bioldgicos.- Microorganismos como: bacterias, virus,

rickettsias, hongos y protoroarios. Estos microorganismos tienen

capacidad variable para invadir los tejidou y produclr una reac-

cién inflamatoria en ellos.

Agentes Fisicos.- Como traumatismos, la energia radiante ya

sea bajo la forms de corriente eléctrica, de rayos ultravioleta,
rayos infrarrojos, rayos X, o radiaciones del radium, provocan -

diferentes formas de reaccidbn en loa tejidos.

Agentes Quimicos.- lay dos tipos: los que proceden del ex-

terior (ex8genos) y 108 que elabora sl propio organismo (endbge-
nos). Entre loe exfgenos tenemos las substancias quimicas corro-
sivas como el Acido nitrico y el Acido ténico, entre los que ela-
bora el propio organismo encontramos los venenos enddgenos que -

son provablements los responsables de las toxenias del eabararo

y de otras enfermedades,

Causas eaenciales de la inflamacién.- La causa principal de

todoa 106 procesos inflamatorios es probablemente la muerte de -

una cllula o de un grupo de cblulas y la liberacidn de una subse

tancia quiaica cuya naturalesa es desconocida hasta ahora, Es po-

aible que decempefien tasbiln ul.ﬁl’p-pol la anoxia locel y la a-
cusulacibn de l0s productos Scidos del astabolismo.




2.- CLASIFICACION.

La inflauacidn puede clasificarse esegln la duracibn, el tipo

predoainante de exudado que e forasa y la localizacibn do la ip-
flamacibn.

De acuerdo a la duraciln #se clasifica en:

Aguda.- La inflamacidn aguda suele ser de comienzo brusco y
acompafiada de los Bignos caracteristicos que son rubor, tumor, -

calor, dolor y trastorno funcional.

El rubor se presenta por el aumento de eritrocitos y 8atasis
sanguinea en el afea afectada y es consecuencia de la hiperemia

activn.

El tumor se debe a la acumulacidn de exudado inflamatorio en
los tejidos intersticiales, junto con el aumento de sangre conte-

nida en las arteriolas, capilares y wvénulas congestionadas,
El calor es ocasionado por una mayor afluencia sanguinea.

El dolor resulta de la participacifn de las fibras nervioce

sas en el foco inflamatorio, las cuales son comprimidas por el

edens o son irritadas por las substancias quimicas liberadas,.




fibras ya sensibilizadas y causa dolor; en consecuencia suelen =
suspenderse los movimientos voluntarios, ya que de ecatu modo se
praducen menos molestias cuando hay inmovilidad. La inflamacidn
tambibn puede causar pérdida involuntaria de la funcidén al tras-
tornar la actividad metabllica de 108 tejidos u Organce afectados

sobre todo cuando Se pierde abundante proteina de law células y
hay agotsmiento intenso.

Las priacipales modificaciones que se observan &on vascula-

res y exudativas; hay congestifn vascular, exudacién de liquidos
y leucocitos.

CRONICA.- En &sta el agente que provoca la lesidn puede per-
gistir por semanas o afios, y 68 el resultado de una reaccidn agu-
da que se perpetfia, o puede comenzar en forma insidiosa, sin pre-

gentar 108 caracteres tipicos de la forma aguda.

Se caracteriza por multiplicacién celular no exudativa, con
predominio de mononucleares, tambibn se observan leucocitos poli-

sorfonucleares. La proliferacién es principalmente fibroblAstica
y vaacular.

BUBKOUDA.- Es un grado intermedio entre las forasas n.ndn Y
crénica. Los toeon de inflamacida subaguda poseen algunos olo-on-
tos de ro-eetbn vnscnlnr oxulattv-. lodtttendon por prolxroru-W:

‘;Gtol de’ ltlrobln-tou '3 1ntt1trocllu to ooailbtiloo y by

" inflasatorias -olonucloarol de la reecciln erbntcT




Segln el carhcter del exudado se clasifica en:
SEROSA.- Se caracteriza por la salida abundante de liquido
acuoso pobre en proteinas gue seghn el sitio de la ruacciln deri~
va del suero sanguineo o de la secrecidn de células serosas meso-
teliales, por ej, la ampolla cuthnea resultante de una quemadura.
fIbKINOSA.~ Se caracteriza por derramos abundantes de fibri-

ndgeno y precipitacibn de masas de fibrina, por e3. algunas fore

mau de infeccidn bacteriana en 10s pulmones comc la meumonia -
neumocbeica.

CATARRAL.- Hay abundante secrecibn mucinosa, amorfa, que tie-

ne leucocitos, por ej. el resfriado coamlin, que ataca las membranas

aucosecretoras de las vias respiratorias altaa,

SUFURADA O PURULENTA.- 5 caracteriza por la produccibn de

abundante pus o exudado purulento.

El pus es un liquido espeso formado por abundantes leucocitos
polimorfonucleares viables y msuertos, restos tigulares necrdticos
qQue han experimentado licuacitn parcial por accidn de proteasas,
peptidasas y lipasas, iiberadas por loa leucocitos muertos: tam=
bibn hay coleaterol, leeitina, grasas, jabonem y otros productos

de la destruccidn tisuler, especialmente donolirrthonlclooprctotnlc?

y lctdo dc.oxtrribonuclltco- i-tnn dos 01:1-1- lubct.nexll a
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Hay microorganismoa que producen supuracidn como: los estafi-
lococos, neumococos, meningococos, gonococos, E. coll y algunas
cepas no hemoliticas de estreptococo, por eso suelen llamarse bac~

terias pibgenas. También se forma pus cuando los tejidos uon lesio-

nadog por algunas substancias quimicas.

£l oxudmio puede estar euparcido do wanera difusa, localicada
en pequefios focos o extendidos en la superficie de 6rganos y teji-
doa, por oj. la apendicitis aguda.

Seghn &u localisacifin se clasifica en:

ABSCES0.- Es una coleccilin localizada de pus causada por su~-

puracidn en un tejido, 8rgano o espacio circunscrito. En una eta-
pa inicial el absceso es una acumulaciln focal de neutr8filos en
una cavidad produci{da por la separacifn de elementos celulares =

existentes 0 por la necrosis colicuativa de las chlulas del tejido
u Srgano,

Con el tiempo el abnceso puede ser tabicado por tejido cone

Juntivo muy vascularizado que funciona como barrera para impedir
la disesinacidn.

La cicatriracién de un abuceso 8010 puede ocurrir cuando se

ha eliminado el sxudado supurativo y los roato-lnoeréttcol; lcbo-

ltlinnctbn do estos olo-onto- puolo losruruo por v.rtol -ndto-s




puede eliminar jor modio ae la cirugla.

31 el absceso no se evaclia, los restos tisulares y celulares
acuaulados convierte €l pus en un liquido estéril, oute li{quido
acuoso puede ser reabsorbideo hacia la sangre y solo queda puc

eapeso, grumosc, que poroiste como una acumulaciln circunscrita
llamada quiste.

CELULITIS.- La celulitis (flemfn) e5 una inflamacidn disemi-

nante, difusa, edematosa y a veces supurada en los tejidos com-
pactos. Eeta inflamacitén es caracteristica de las bacterias auy

virulentas que elaboran en abundancia hialuronidasa y fibrino- -
lisinas,

ULCERAS.- Es una s0lucibn de continuidad, defecto o exca-

vacidn locales de la supsrficie de un tejido u 8rgano, causada por

esfacelo (descamacidn) del tejido necrbtico inflamatorio,

Las Glceras w&s frecuentes s0n en general en tres sitios:

1, Necrosis inflamatoria focal de la mucosa bucal, ghstrica
0 intestinal.
2. Inflamacidn subcuténea de extremidades infericres en su-

Jetos de edad avanzada con trastornos circulatorios que

predisponen a la necrosis extensa.

3. En el cuello uterino.
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~Inflamacién pseudomendbrancsa.- Se caracteriza por la forma-

cifa de una falsa membrana constituida por fibrina, epituvlin ne-
crbtico y leucocitas inflamatorios. Se observa exclusivamente

en superficies mucosas, de ordinario en la faringe, laringe, vias

respiratorias y tudo intestinal.

La formacidn de este tipo de ginflamacibn, results de la -
reaccibn inflasatoris aguda que se deasancademna por uUns toxina -
necrosante, por ejeaplo la exotoxina diftérica que causa muerte

de las chblules epitelisles superficiales seguida de descamacifn

y secrecidn abuadaate de exudado fibrimosupurativo.
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La extensibn de la inflamacidn desde ¢l margen de la encla

hacim los tejidos de soporte marca la transicifin do gingivitis
a parodontitis.

Lae vias de extensibn de la inflammcibu gingival nacia los
tejidoa de soporte, sBigue sl curso de loa vasos sanguinecs a tra-

vhbs de los tejidos laxos que 108 rodean daentro de la apéfiais -
slveglar.

La un-uuh penetra on las fibras gingivales destruydndo-
las, por 1o geaeral a corta distaacia de la insercifn eu el comn-

to, despuls se propags hacia el ligesento parodontal por las vias
interproximales, vestibular y lingual.

Vias interproxisales.- En la sona interproximal, la iaflama-

c16n se extiende por el tejido conjuntivo laxo que rodea los ve-
008 saaguiascs a Cl"uh do las fibras tramsepteles y dentro del
huess a travls de loas conductos de 1los vasos gue "porforn la cres-
ta dal tadiqwe interdentario, para alcsasar los espacios wedulares;
1a inflamaciéa puede seguir demde sl hueso al ligamento parodoatsl
7 de ahl al tabique interdeatario. Ea su trayecto desde la eacia
hacia el hueso, 1‘ inflamacifn destruye las fibras transsptales y

188 reduce a fragmentos granuleres diepersos entre las cllulas y




oXtiuvnde por la waperficie de la compacta peribsiica de ia apbe
fisly alveolar y penetra en los espacios meuulares a travbs de

los cunauctos vasculares,

GINGIVITIS.,

-t XL LA N )

La gingivitis es la inflamacién de la encia, se encuentra
casi siempre presente porque lou irritantes locales que producen
inflamacién como la placa dentarla, materia alba y cBlculos gson

comunes., JSe presenta en un 30% en personas de 13 a 15 afos y un

95 en personas de 60 anos.

La gingivitis se puede clasificar en aguda y crbnica depen-

#lendo de su duracibn.

V.- ETIOLOGIA.

A) Depbsitos ventales,-

1, Placa dentaria.,~ &8 un depdsito blando, amorfo, grae

nular que se acumula sobre las superficies, restauraciones y chle

culos dentarios.

La placa en pequenas cantidades no es visible, salvo que 6@

manché con pigmentos de la cavidad bucal, o sea terida con ao}uf

cicnes revelaaoras.



19
A meaida que #e va acuizulando, se counvierte en una masa glo-
bular visible con pequefias superficies nodulares cuyo coior varla
del gris amarillento al amarillo. Se forma en i, uales proporciones
en ol maxilar comu en la mandibula, en mayor cantidad on Loa dien-
tes posteriores que on 1los anteriores, wbs en la" superficies -

proximales que en las caras vustibulares, disminuyendc aflin m8uy en
las caras linguales.

La placa dentaria e depusita sobre una pelicula scelular -

foraada previamente, llamaua pelicula adguirida, taabién se puede

formar directamente sobre la superficie dentaria,

La pelicula adquirida es una caps delgada, incolora, lisa,
translficida, que se forma sobre la supsrficie dentaria limpia en
pocos minutos, mide de 0.0% a 0.8 micrunes de espesor, €5 un pro-
ducto de la saliva, no tiene hacterias, contiene glucoproteinas.

Aparece cuando se tifie con agentes colorantes presenthndose coms
un lustre phlido y delgado.

La placa crece por agregado de nuevas bacterias, aultiplica-

cién de las mismas y acumulacién de sus productos.

Componentes de la placa;

Contenido orghnico.- Se encuentran polisachridos, proteinas,

14pidos, productos extracelulares de las bacterias de la placa,

alimentos ingeridos y derivados de glucoprotoinaa de la saliva.’




51 carboaidrato que se encuuntra en mhs cantidad es er doxtrbn, -
tanbibn contiene levAn, galactosa y metilpentosa, Los resutos bace

terianos pro.orcionan 1ipidos 3 Acido muribtica,

Contenido inor;énico.- Los comjonente: mAs importanteu sons

calcio, f8sforo, pequeiias cantidadouw de magnesio, potasio y sodio.

Bacterias.- La placa dentaria su una substancia viva y gene~

radora con muchas microcolonias de mlcroorganismos en Qiversas e

tapas de crecimiento.

Al principio las bacterias son cagl en oy totalidad cocos fae
cultativos y bacilos ( Neisseria, Nocardia y Estreptocaocos). Cuane
do 1a placa aumenta de espesor, se originan condiciones anaerabias
dentro de ella modifichAnaose la flora. Los microorganismos de la
superficie consiguen 8u nutricién del medio Lucal y los mhks profun~
dos utilizan productos metab8licos de otras bhacterias de la placa
y componentes de la matriz de la misma, Entre el aegundo y tercer
dia hay cocos gram negativos y bvaciios que aumentan en cantidad y
porcentaje, entre el cuarto y quinto dia se sncusntran Fusobacte-
rium, Actinomyces y Veillon-lla, todos anaerobios. Al madurar la
placa, alrrededor del stptimo .la aparvcen esapirilos y espiroque-
tas en pequenas cantidades, con un aunento de Actinomyces Naes-

lundi. A los 30 Jdias diominuyen los estreptococos y hay un aumento

de bacilos espucialmente las forsas filamentosas.
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Lfecto de la dieta en la placa:

Las bacterias de la ylaca utilizan los alimentos ingeridos
para foraar los componentes de la satriz, Los alimentos que mbs
utilizan son aquellos que se difunden fhciluente por la placa co-
mo 108 arficares solubles: sacarcsa, glucoua, maltesa, fructuosa,
centidades menorovs de lactosa; los alaldones que son moléculas mhs

grandes y menos dlfusay, sirven tambidn como nubsiratos bacteria-
nos.

Los diversos tipos de bacterias de la placa tienen la capa-
cidad de producir productos extracelulares a partir de alimentos
ingeridos, &stos productos son los polisachridos dextrln y levhn.
El dextrhn es el nhs importante por su mayor cantidad, y sus pro-
piedmaes adhesivas que unen la placa al diente, es producido a -
partir de la sacarosa por los estreptococos, especialmente por el
S. mutans y S, sanguis. E1 levln €8 un componente mucho menor de
la matriz de la placa, es formsdo por Gdontomyces viscosus, y -

ciertos estreptococos, y es utilizado por las bacterias de la pla-

ca en auaencia de fuentes exdgenas,

La velucidad con que se forma la placa no va en relaccién
con la cantidad de alimentos consumidos, pero ce forma mis rhpido
durante sl suefio despulla de ingerir los alimentos, ea8to &e debe a
la accifn mechnica de los alisentos y a un mayor flujo salival

durante la masticacifn. La consistencia de los aliuentos taqhi.n

es importants, ya que en dietas blandas se forsa con sbks rapidez




Que en dietas a base de alimentos fibrosos,

¢. Materia Alba,~ Eg un depbsito amarillo o blanco grishceo
blando, pegajos; y menou adhesivo que la placa dentaria, Se puede
obgervar sin utilizar substancias reveladoras y se depoiita sobre
restauraciones, cllculos, encia y en las superficies du los dien-
tés principalmente sobre ¢l tercio gingival, también Bu puede for-

mar sobre 1los dientes previamente lavados en pocas horas y sn pe-

riodos en que no se han tomado alimentos.

La sateria alba s una concentracibn de microorganismos, leu-
cocitos, céblulas epitelimles descemadas, una mexcla de proteinas

y 1ipidos salivales con pocas particulas o ninguna de alimentos,

El efecto irritante de 1a materia albim sobre la encia se de-

be a las bacterias y sus productes,

3. Residuocs alimenticioa.- La mayor parte son disueltos por

las entimas bacterianas y son eliminados de la cavidad bucal pocos

sinutos despuls de haber coaido, pero a veces quedan restoa ascbre

membrana aucosa y sobre los dientes,

La rapidez de eliminacibn de los residucs alimenticios de le

~cavidad bucal varia segin el individuo y el tipo de dieta,

. Los 1iquidos se oli@tnnn;qii'rlpaao’qub 1oy -Bltqéq; dljaité
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car consumido en estado s8lido persiste durante 30 minuton des-
pubs de su ingestidn; los alimentos adhesivos cowo nigo&, carame=-
108, pan se adhieren a la superficiv mhs de una hora; 1los alimen-
tos como las zenlhorina, manzanas, desaparecen ripldamente; el pan

de centeno sbs rhpido que €l pan blanco y los alimentos frios mab
rhpido que los calientes.

4. Chlculos.- E8 una masa adherente, calcificada, se forma

sobre la superficie de los dientes naturales y de pritesis dentales.

Los cAlculos se clasifican segln su relacifin con el margen
giogival en: chlculo supragingival y chlculo subgingival, su loce-

lizacibn y extensifin se determinan por medio del sondeo,

CAlculo supragingival.- Se encuepntra s nivel del margen gin-

gival, ea de color blanco 0 ligeramente amarillento, pero puede ;
nodificarse su coloracidn por agentes externos como Pigmnentos de a- '
limentos, tabaco, elementos sanguineos degenerados; tiene una cone
sistencia durl. arcillosa y se despronde con facilidad do la wsuper-
ficie dentaria mediante un instrusento.de profilaxia. El chlculo

se puede proaontnr en uno o en un grupo de dientes o en toda la -
bocl- .pnroco con -nyor trocnonciu y uds abundante en las superfi-

cies vestibulares de los molares nuporioroa fronto sl condicto de

8tonop. (1] ;uy lupnrricgyu linguales de los dientes anteriores ime’
“teriores frente al conducto de Wharton.
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marginal, comunmente en bolras parodontales, es duro, denso, par-
da obscuro o verde negruzco, tiene una consistencia pbtrea y se

une con firmeza a la superficie dentaria.

Por 1o general 1os cllculos Gupragingivales y low subgingiva-

lea se presentan juntos, pero pueden estar separados uno del otro,

1os cAlculos esthn compuestos de asuera sanguineo, sales inor-

ghnicas y exudado inflematorio.

El chlculo se forma cuando la placa dentaria se endurece por
1a precipitacidn de sales minerales.

La saliva es la fuente de minerales de 1los cAlculos supragin-

givalea y el 1iquido gingival provee los minerales para el cllculo
subgingival.

La calcificacibn es la unidn de iones de calclo a los comple-
Joa de carbohidratos y proteinas de la matris orghnica y la preci-
pitacibn de sales de fosfato de calcio cristalino. Primero los =
cristales se forman en la matris intercelular y sobre las superfi-
cies bacterianas despubs dentro de las bacterias. La calcificacida

empiesa en ol interior de la placa junto a) diente,

la -1nora11:ncibn del chlculo cnpiolu extracelularasente ea -

i tornn a nAcroorcantnuon sran poolttvo- y sram ao.nttvol. -uaquo -

nnbtia puodo -upctar 1ntrncclullrnonto N algunnl baetort
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graspositivas. El papel de las bacterias es pasivo y sluplemente
se calcifican junto con otros componentes de la placa, Las bacte=-
rias inertes &e calcifican con m&s rapider que los microorganie-
mos vivos, 108 microorganismoe muertos son esenciales para el pro-

ceso de mineralizacibn y la actividad metabblica bacteriana no lo
(TR

La placa no mineralizsda sobre la superficie del chlculo es

un irritante iaportante, poio 1a porcifn calcificada subyacente
»o irrita a la encia directamente.

El coatenido inorghnico deb cllculo supragingival consiste en

carbonato de calcio, fosfato de calcio, fosfato de magnesio y pe-

quefias cantidades de ofroe minerales. El porcentaje es: calcio
39%; ftbaforo 19%; magnesio 0.8X; anhidrido carbdanico 1.9%. Por lo
menos dos tercios de los componentes inorghnicos son de estructue

ra cristalina y son: hidroxiapatita 58%, brushita 9%, whitlockita

de magnesio y fosfato octochlcico 21% cada uno.

Contenido orghnico.«- Es una mezcla de complejos proteino-

polisachridos, células epiteliales deacamadas, leucocitos, divor-‘
sas cluaoi de microorganismos. Del 1.9 a 9.1% del contenido or-
ghnico son clr§0l£drlt0. como: glucosa, galactosa, manosa, Icido 

glucorfaico, ra-io-l5'¢alhctolnnlnn. todos ae oncuontril.on lan"'

¢xucoprotollnl llll'll.l. enepto la ramnoas. L.l proto!nn- dorl- :

= helwondo 10 ne
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conteniuo urghnico en forma de grasas neutras, &cidos grasos li-

bres, &steres de colesterol, fosfolipidos, coleaterol.

El chlculo subgingival es parecido al supragingival a exep-
citn del contenido de whitlockita de magnesio que ¢8 mayor y menor
cantidad de brushita y fosfato octocllcico, hay auuencias de protel-

nas salivales y la relacidn de fosfato y calcio es ahn alta y el
sodio tambidn,

Contenido bacteriano.- La proporcién de microorganicmos graa

positivos y gras negativos filamentosos es mayor en los clAlculos
que en toda la cavidad bucal. La mayoria de los sicroorganismos
Que estdn dentro del chlculo son inertes y los de la periferia -

son predominantemente bacilos gram negativos y cocos,

Las bacterias filamentosas tienen un papel muy importante en

la fijacidn del chlculo al esmalte y cemento del diente,

En estudios realizados por Tenenbaum y Knrahunq encontraron
que las Gnicas diferencias estadisticas importantes en individuos
suceptibles fueron: una mayor concentracidn de calcio y &eido -
carbbnico combinado en la saliva, adexhs la presencia de pirofos-
fato en la saliva controla la velocidad d; formact8n de los cll-

culos; la dieta tambibn contribuye a su forwacidn, ya que ol de-

pbsito de cllculol s rotard.do por alimentos doter;onto- y | YOS
: fpornl y Ol ceol!rnlo por dtntlt ‘llu‘ll.v'=-’
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B) Microurganisuwot. -

La galuid parodontal se mantiene debfdo a un equilibrio sim-

bibtico aentre los microorganismos bucalus y entre los microorga-
- nigmo.; y el hubsped.

La enfermedad se manifiesta cuando hay una alteracifn entre

Este equilibrio, quu puede ser ontre bacterias o entra Luacterias

y el hudsped, o lus dos estados.

La alteracibdn del equilibrio entre microorganismos ae debe a
un crecti.lento oxagerado de un microorganismo patolbgico, El equi-
) librio entre los microorganismos y el hubsped es roto por un au-

mento de la cantidad y la virulencia de las bactirias o un descen-

go de la resistencia del nuésped,

La poulacibn microbiana bucal es relativamente constante pe-
ro varia de paciente a paciente, y en diferentes momentos en una
wisma zona, ya que aumenta temporalmente durante el aueiio, dismi-
nuye dospubs de las cowidas o el cepillado, La flora bucal taabién

eg afectaaa por la edad, la dieta, la composicibn y velocidad del

flujJo salival y factores generales.

La relacidn de la saiiva con la poblacién microbiana es que

sirve de medio de cultivo y medio ambiente cons(nnte de los ai-

croorganisnos bucnleg. grectan@o su,agt1v1§-d~notnhGlten y_pl 1-‘
\ estado de lba‘faéﬁﬂon bucales, : T k ‘
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La saliva es un liquido incoloro, viscoso, inodoro y e8 pro-
ducto de la aec}ocibn de touas las glhndulas salivales. Tiene un
pH de 6.2 a 7.4 aunque varia durante el dia, pues baja con el sue-

fio, sube durante las comidas y desclende despubs de ellas.

Su funcién es conservar la wmucosa bucal hGmeda y lubricada,
factlitar la masticacibn, digestidn y fonacidn; ayuda a mantener
limpios los dientes y la mucosa, e¢vita la acumulacibn de wicroore-

ganissos por medio de la expectoracibn y deglucibm.

8u compoaicibn es de 95.9% de agua y 0.9 de s8lidoas orgh-
nicos ¢ inorghnicos.

Jeenkins < describe Eus componuntes:
Entre los componentes orghnicoes esthn las proteinas en for-

ma de glucoproteinas que le confieren su viacosidad caracteristi~

ca, obra como lubricante pero si esth en exceso favorece la for-

macifin de pelfcula adquirida; alblGmina sérica, gl-nnglobu{inns,

carbohidratos, enzimas, urea, colestercl, vitaminas, fosfolipidos,

itratos, aminohcidos, c8lulas epiteliales descamadas, leucocitos,
bacterias y protosoarios.

los componentes inorghnicos mhs importantes son: calecio, tla-

foro, sodio, potasio, magnesio. conttono g8B88 . cUMO oxi;ono. nle.

trbaono on loluctbn. biéxido de cnrbouo y un -1stonn l.orttcu-lor
de- blclrbOlIQOl.; '
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Enzimas salivalea.~ Provienen de las glandulas salivales,

leucocitos, bacterias, tejidon bucaleas y substancias ingerldas,
Durante la enfermedad parodontal las entimas que aumentan son; 1li-
pasa, hialuronidasa, catalasa, beta-glucoronidasa, condroitin sul-

fuilln. aminofcido decarboxilasas, peroxidasa y colagenasas,

La saliva contiene una lisozima que sjerce un efecto litico
sobre los micrococos y sarcinas, enzimas eficaces contra aicroor-
ganismos lisosimo-resistentea y una ensima Que hidrolisa sucopoli-
sachridos que puede afectar a microorganissos como ®1 neumococo.

La secrecifn parotidea contiene anticuerpos coatra las bacterias
aaturales de la boca y la saliva,

Contiene todas las formas de leucocitos, de 1lo& cuales las
céblulas principales son 1os granulocitos polimorfonucleares, au-
mentan en la giagivitia alcanzando la cavidad bucal por migracibén

a travis del reveatimiento del surco gingival,

La mayor{a de las bacterias snligaléa provienen del dorso de
la lengua, cintldndcs aenores vienen del resto de las meabranas
buei}o-.‘So ha comprobado la patogenicidad de éstas bacterias y
sus productos, ya que producen imfeccidn cuando se introducem en

animales de oxp‘ituoutuetOi; y las sordeduras hullin- causaa im-"
focétbn'pn,oljho-bio.

T ua exeses reslisedo a'3,500 peracass per Gisal y sws eele-
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interdentaria, el /U% de los casos se encontrd un cultivo puro de

espirilos y en el L0%.espirilos mezclados de otras formas de lu

flora bucal.

En la gingivitis con destruccidén alveolar purulents, en un
75% dea los casos 8e observé espirilus puros; en casns avanzados

con bolsas profundas y movilidad de los dientes el porcentaje se-
ria del 90%.

En obsorvaciones bacteriolfgicas hechas por Pucc{u ®e encon-
tré lo siguiente: un frotis tomado de enci{a sana en una cavidad
que no presents signos patolégicos, muestra ademhs de las inevi-
tables células epiteliales y los restos alimenticios, una serie
de microorganiesmos eutre 1os cuales es pouible distinguir los co-

cos y bacilos gram positivos y negativos, espirilos fusiformes y

leptotrix,

Un frotis de una bolsa gingivo-dentaria en un pacients afece
tado du parodontitis se comprueba con respocto a la flora exis-
tente sobre uns oncia normal, un aumento de fusoespirilos, de co-
co8 gras positivos y negativos y un descenso de leptotrix, Los
cocos gram positivos esthn representados por el estreptococc sa-
lival, el viridans, el enterococo, los ectafilococos y el tetrb~
geno. El eatreptococo hemolitico se encuentra raramente. Entre -

los eoéo- gras negativos se encuentra el micrococo c-uruul._

Los vacilos grea n-tt;vq.‘oiﬂg" roprduo-ip#bi yor las dive
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rables en el t&rtaro y en la materia alba.

C) lapactacifn de alimentos.-

Es la acufiacibn forzada de alimentos debido a fuerzas oclu-
sales o por la presibn lateral proveniente de labious, carrillos
y lengua. Hay acufiamiento cuando loa ;11nentos forzados dentro de
los surcos gingivales, durante la masticacibn son rwetenidos, &sto

ocurre cuando &stos son agrandados por la destruccidn de tejidos

on la enfermedad parodontal o por retraccibn.

La impactacidn de alimentos origina enfermedad gingival y -
parodontal.

Los signos y sintomas son: aonnncibﬁ de presién y urgencia
por quitar el material entre los dientes; dolor vago que se irra-
dia en la profundidad del maxilar y la mandibula; inflamacidn gin-
gival con sangrado y sabor desagradable en la zona ltoctadu;‘re-
traccifn gingival; formacidn de abscesos parodontales; inflamacifén
del ligamento parodontal junto con elevacidn del diente en su al-

veolo; contactos presaturos y sensibilidad a la percusién; des-

truccidn de la apbfisis alveolar y caries radicular,

D) HAbitos Dentales.-

Miller’® los clasificé en tres categorias:
1 )

1. Los que resultan de una neurosis

.2, Los qQue se deben a prhcticas ocupgqiounlqp
3. HAvitos Q;vorioi o e 5
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Los hAbitos que corresponden a las categorias 1 y & perjudi-
can esencialmente al ligamento parodontal, los que se rafieren a
la categorla 3, su influencia es mbs directa para producir enfer-
medad gingival, son h&bitos como fumar, mascar tabaco, métodos in-

correctos de cepillado y respiracifin bucal.

M&todos incorractos de cepillado.- Un cepillado insuficien-

te do los dientes, un enbrgico cepillado dirigido incorvectamente,
mal uso del hilo dental y de sstimuladores interdentales; apare-

cen abrasionea en los dientes y gingivitis con atrofia y retrac-
c18n gingival.

Los casbios gingivales pueden &er agudos o crbnicos, En loa
agudos se observa un adelgazamiento de la superficie epitelial ¥y
denudacibn del tejido conjuntive subyacente que foras una hincha-
26n gingival dolorosa, con formacién de vesiculas en las Areas -
trausatizadas, sritesa difuso y denudacidn de la encia adherida
de toda 1a boca. En los cambios crénicos se observan retracciln

gingival con denudacibn de la superficie radicular, a veces el -

sargen gingival se agranda y se prewventa apilado, sin embargo la

encia se encuentra firae y rosada.

Mascado de tabaco.,- Aumenta la frecuencia de la enfermedad

parodontal, pues los fragmentos de tabaco se¢ alojan interproximale

mente y causan gingivitise, bolsas parodontales con pérdiida Ssea.

Fumar.- En 103'rﬁnnﬂopoé\§orllq general hbfhly?éqibiéir“
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notables en la encia, pero pueden presentarse: coloracidn grish-
cea difusa de la encia con leucoplasia; aumento en la acumulacidn
de placa, con mbs cantidad de cllculos en fumadores do pipa que

en los de cigarrillos; mayor frecuencia de gingivitis crdnica y
ulcsronecrotisante aguda,

Recpiracibn bucal.- Tiende a secar y deshidratar ios tejidos,

favoreciendo la acumulmciSn de placa dentaria y rostos alimenti-

cios, producibndo lesidn celular e inflamacibn gingival, La regidn
anterior superior es la mls afectada.

Clinicamente se caracteriza por eritema, hiperplasia,exudae
ci6n, hemorragia y un brillo superficial difuso en las Areas ex-
puestas. S5u efecto mortifero ea atribufdo a irritacibdn por deshi~
dratacibn de la superficie, La zona de la encia adnerida puede -
presentar manifestaciones descasativas, la pérdida de epitelio y

exposicibn del corion subyacente ocacionan una gran sensibilidad
de los tejidos.’

E) Factores amvientales.-

La inflamacién gingival aguda puede originarse en 1. irrita-
cién qui-tcn, con el uso 1nd1-cri|1nndo de onaungntorto- bueulol
tuortos, dentifricos nuy ubrlalvoa. materiales de pritesis, uso.
imprudente de drogas escardticas, aplicacidn de aspirina para. cll-

wer ol dolor. contneto ncctdontal con lubntunciaa cono 01 !onnl o
ol nttrnto do plut-. )
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La irritacién gingival también se observa en obreros de diver-
sa8 industrias donde se emplean productos quimicos, siendo los e-

lementos lesivos whs comunes gases como cloro, bromo, amoniaco,

humos Acidos, polvo wethlico, sarcurio,

Radiacibn.~ Se observé en pacientes con tumores malignos de
la cavtdad bucal que fueron sometf{dos a tratamiento con radiacidn
interna y externa Glceras gingivales, hemorragia y supuracidn, pa

rodontitis, denudacibébn de ralices y hueso, aflojamiento de dientes,

Maloclusiédn.- Un alineaalento defectuosc, lleva a la acumu-
lacibn de residucs de alimentos y retencidn de &stos, adembs di-

. ficultan el lavado fisjolbgico del alimento como la higiene bucal
eficaz del cepillado dental.

Restauraciones dentales defectuosas.- Como mlrgenes desbor-

dantes proporcionan un medio ideal para la acuaulacibn de placa

dentaria y multiplicacidn de bacterias que generan enzimas y otras

substancisag lesivaa; contactos proxillioa inadecuados, no repro-
ducir la anatomia normal de 1los rebordes marginales oclusales y
surcos de desarrollo, tiene como consecuencia la retencibn de alj

mentos; las restauraciones que no producen el contorno de las su-

perficies vestibulares de los molares desvian 1os alimentos ha-

cia ol margen gingival y producen inflamaciln; el no restadlecer

adecusdansnte los nicnos interproximales favorece la acusulacibn . .
de trritantes locales, i :
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Com BANTFLOTACIGHLG CLITICAS,

A) Gingivitis Aguda.-

El aumento ue tamano ey una caracteristica comln de la enfer-
wedad gingival, nay varios tipos que varian de acuerdo a lus fac-

tores etioléglcos y 104 procesos patolbgicos que los producen.

e acusrdo a la localizacidn y distribucibn pueden ger:
- (jeneralizado: abarca 1la e¢ncia de toda la boca,

Localizado: limjtado a 1a encla adyacunte, & un 50l0 diente o a
un grupo de dientes.

Marginal: limitado ai{ margen de la encla.
.
Fapilar: abarca solo ia papila interdentaria.

Difuso: afecta a la encla adherida, margen de la encia y papila
interdentaria.

Circunscrito: sgrandamiento aisliado, sésil o pedikulado con as-

pecto de tuaor,

Abusgeso gingival agudo.- £s una lesién localizada, dolorosa,
de expanuyldn rhpida, se instala rApidamente por lo general, se -
presenta en la papila interdentaria y amargen de la encia. Al ini-
ciarse 8e presenta como una hinchazdn roja cuya superficie es lisa
y brillante; entre 1as ci y k8 hrs. la lesibn es fluctuante y pun-

tiaguda con un orificio en la superficie por el cual el exudado

purulento sale; los dientes adyaceites se sensibilizan a la pere
cusifn.

[N

- Color.~ tuede zer marginal, difuso o-e unnehis pero "pus




varjar segln la intensidad de la inflamacién, unay eritsma rojo
brillante inicial si el e¢6taao no empeora, &ste serd el inico cam-

bio de color, hasta que la encla vuelva a su normalidad.

En la inflamacibn aguda intenca, el color rojo e transforma
en gris pizarra brillante, que poco a paco we conviorte en gris

blangiecino opaco. £l color griwz es produc{do por la necrosis
del tejldo.

Consistencia,~ lay una hinchazbn difusa, ablandaniento, des-

camacibn y formacidn de vesiculas.

Hemorragis.- S5e presenta en foraa esponthnea y con mhs faci-

1idad con un cepillado enbrgico, con trozos cortantes de alimen~

tos duros, comjdas calientes y fArmacos.

B) Gingivitis Crfnica,~

Empieza con un abultamiento leve do la papila interdentaria,
ol mnurgen de 1la ¢ncia o de anmbas, puede ser localizado o generali-
zado; sl crecimiento es lento e indoloro, a mwenos que se compli-
que cofi infeccibn aguda o un trauma, A veces el abultamiento evo-
luciona como una wasa circunscrita, s8sil o pediculada que puede
ser interproximsl o hallarse en sl sargen de la encis o adnerida;

a veces hay ulceracidn dolorosa del pliegue entre la masa y la -
oncis adyacente.

" La causa del ausento de tasano erénico &

“la irritacitn local




prolongada come uwigienv Lucal insuficlente, reiacivnes anirmales
de auientes vecinus y antagonistas, falta de funcibn, mhrgenes aes-

vordantes de restauraciunes, caries de cucllo, restauraciones den-
tarias o pénticos mal contorneados, retencibén de aiiwmentou, obo-

trucciédn nasal, rospiracidSn bucal, hhbito de preusionar la lengua

contra la encla,

Color,- mpluza con un leve rubor, pasandn despubs por una

sran variecad de tonus que van del rojo, al azul rojizo y azul -
obocuro, conforae va aumentando el proceso inflamatorio, los caa-

bios aparecen en las papilas intcrdentarias y e extionden hacia

la encla adherida.

La intensidad del color rojo es ronsecuencia de la prolife-

racifn capilar, y el desarrollo de anastowosis e:ntre arterias y

vénulas.

Consistencia.- La hinchazbn es esponjosa Que se hunde a pre-

sibn, hay blanuura ; friabilidad marcadas con enrojecimiento y =~

descamacibn, tiene una consistencia firme semejante al cuero,

Textura.- Un signo temprano de g'ngivitis es la pérdida del

punteado superficial, La superficie se presenta lisa y brillante

o firme y noduiar, segln el predominic de cambios exudativos o
fibrosoe.

Retraccibn gingival,= - Fuede producirse tisiolbaicnmontq qoibk
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la edad, o ser patoldgica. La retraccibn gingival aumenta con la

edad, se observa en un 8% en nifos y en un 100% despubs de los
50 afios de edad.

Las principales causas de retraccibn pgingival son: malposi-
cién dentaria, gingivitis, volsas parodontales y un cepillado -

aentario inadecuado que cauna aLrasibdn gingival.

Clinicamente tiene importancia, pubs crea espacios que favo-
recen la acumulacidn de residuos slimenticios, placa y bacterias;
adembs al dejar expuecstas las raices las hace en extremo sensibles

)

sobre todo al tacto, y trae como consecuencia hiperemia pulpar, y

susceptibilidad a las caries,

Hemorragia.- La causas nks comlin de hemorragia gingival anor-
mal o5 la inflamacidn crénica. Es provocada por traumatismos me-
chnicos como el cepillado dentario, palillos, retencibn de ali-

mentos, morder alimentos s81idos como menzanas, o tambidn por el
rechinamiento de los dientes,

3. HISTOPATOLOGIA.

o El absceso gingival es un foco purulento en ol tojido conjulq5

Vtilo. rodeado do 1nf11trndo difuso de loucocttol poltlortouucloa-'
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invacién de leucocitos y fGlceras,

En ia gingivitis crbénica, el aumento de tamaio se debe al 1§
quido intlamatorio, exudado celular, degeneracibn y proliferacibén
del epitelio y tejido conjuntivo, En el microscopio eisctrénico
se observa que los espacios intercelulares del epitelin del sur-
co se hallan agrandadcs y contiensn un precipitado g¢ranular, frag
mentos celulares, leucocitos principalmente plasmocitos y grAnulos
linose8micos de 105 neutréfilos en descomposicibn. Los lisosomas
proporcionan hidrolasss hcidas que pueden destruir el colligeno y
otros componentes tisulares; en las cllulas epiteliales aumsnta
la cantidad de grénulos de glucbgeno, las mitocondrias e hinchan

hay desintegracién del contenido citopilhsmico y del nlcleo que =

precede a 1a wmuerte cglular,

.

En el tejido conjuntivo puede haber neutréfilos, linfocitos,

monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitoe y grhnulos de
lisosoma,

Al principio la l&mina basal es resistente a la erosiln, pe-
ro al intensificarse la inflamacibn se produce la rotura de con-

tinuidad, por la cual eaigran células epiteliales hacia el tejido
conjuntivo.

La nctlv:dld proteclitica aumenta, las enzimas hidrdllticnl.

1. lontatuln llc.ltan y: Acida, ll hotn—.lnccltda. la bot.—.nlncto-
idasa - toul utouu. ‘1a. nuopopuuu y la cnoerono-cumd
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osthn elevadas; hay disminucifn de mucopouiisachridos y de kNA.

La infiltracifin de liquidos, células y enzimaes del exudado

inflamatorio en la gingivitis crbnica, tiene como connecuencia lu
, degeneracién de loo tejidos, al mismo tiempo 8e generan nuevas -

cbélulas y fibras conectivas, asi como vasos sanguineos, en un eu-

fuerzo contfnuo por reparar la lesidén tisular. Los cambios rege-
nerativos del epitelio incluyen el aumento de la cantidad y densi
dad de las fibras citoplésmicas, tonofibrillas y particulas ribo-
nucleoproteinicas, disminucibn de la vacuolizacibn citoplheaica,
y retorno del espacio celular a su tamafio natural. Los mucopolisa
chridos &cidos, relacionados con la fibrogbnesis, esthn aumenta- [
. dos en la periferia de Areas con inflamacibn crénica.

Cuando la lesién gingival apenas se inicia, hay dilatacibn

y permeabilidad vascular que peramiten el escape de componentes -
del plasma, incluyendo alblimina y globulinas dentro de los teji-
dos. El liquido y el material proteinico forman gran parte del

exudado que emana por el orificio de la bolsa.

La permeabilidad wvescular parece activarse o potencializarse
V.= Por el aumento del flujo sanguineo a través de los vasos, Que
da lugar a un incremento de la presifn nidrosthtica intravascular

y una salida de l{quidos plasmbticos, y 2.- Por la liberacién do

histn&no. heparina y urotontnl por las cunu de lol tu.juo.

inducon qui-tcnonto u nnnm vucuhr y duusibuxdad 4




“3=_Hisluronidasas y colsgenssas bacterianas, -

Wl
La exudacibn es un couponenie esencial du la lesibn infinmnae
toria. La saliva de suerc por la pared vascular, cspecialwmentya la
de las vénulas dentro de los intersticios del tejidc conjuntivoj
es inducido por el auumento del flujo sanguineco y espicialmente -
por la accidn de la histamina desprendids por ios basbfilos aise-
ticoes que son chblulas cebadas. Esta substancia paralizas los nar-

vioa arteriolares y, por io tanto la mutculatura de la sapa meiia,

dando lugar a una vasodilatacibn aumentando la permeabllidad vas-
cular,

Eate exudado es de naturaleza serosa, es muy simiiar al plas-
ma y contiene agua, glucosa, aminobcidos, globulinas Leta y ganma
s concentraciones elevadas, junto con globulinas alfa uno y alfa

dos, albfimina ¥y transferrina. Las proteinas atraviesan fAcilmente

las paredes endoteliales lesionadas,

Al investigar las proporciones de Na:K del 1iquido procedente
de la encia con imflazaciln crénica, Krasse y kgelberg mostraron
que la proporcidn latK de liquidos procedentes de la encla infla-

mada ers dos veces wayor que en lou de una encia sana.

La mayor parte del exudado tiene su origen intravascular., A

e8to e afiade colligeno y matriz intercelular que ha sido despoli-
merisados por la accibn de:

1= Enzisas protecliticas, glucoliticas y lipoliticas

2« La acidez del substrato
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El exudado de la bolsa recoge células epiteiiules degeneradas
y descamadas y transporta leucacitos viabies y no viables, bacte~
rias y reatos. Asi pubs, el exudado es un conjuato de 1liquidos

plasabticos e histicos, globulinas alfa, beta y gauma, chblulas en

diversos estadlos de viabilidad, tejido conjuntivo, reuvtos epite-

liales, etc. Los liquidos que emigran estAn cargados con células

inflamatorias:

|.~ Neutr8filos que se han abierto camino desde los capila-
res hasta el tejido conjuntivo mediante moviuiento de seudSpodos.
2.~ Momocitos de origen hematolégico que también se han acu-

sulado alrededor de vasos despubs de atravesar la pared vascular.

3,= Células plasmbticas, derivades de células mesenquimatosas

Primitivas, que rodean a 1los vaso® tanguineos y son consideradas

como lugar de formacibn de anticuerpos.
4.~ linfocitos poco moviblea y poco fagocitarios.

El neutrdfiloc y las cblulas plasmhticas tienen gran importan-
cia en el infiltrado, El primerc es uns potente célula de defensa,
capaz de una gran motilidad y microfagocitosis. Su capacidad pa-
ra englobar bacterias por ejemplo se potencian con la adhesifn

de anticuerpos especificos o inespecificos (oploninllj sobre la
'"-pu-od bncurtm. u- onsinas protnlluen tntruolunol do lol‘

,loncaclton pcrooo- dt.orir co.plotln..to la lntort- corpulcﬁllr
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wnglobada. Al ser disueltos 1os neutrbfilos por el ambiente infla-
matorio Acido, ectos fermentos se desprenden dentro de los tejldos
donde cospletan la disolucibn de células necrbéticas, bacterias.
Las hidrolasas &cidas de origen celular también actlan al degra-

dar al colAgenoc histico y al tejido conjuntivo de La mamtriz histica,

El nfimero de las célulau plasmAticas ausenta mAs Larde en el

curso del proceso inflamatoric. fu funcidn principal parece con-

aistir en la sintesis de Llnmunoglobulinas dentro de sus riboaomas,

La presencia de un exudado purulento en ls bolsa puede estar
relacionada con la cantidad de liquido, la intensidad de la dege-
neracidn de los tejidos conjuntivos y epitelial y el grado y cua=-

1idad uel infiltrado de células inflamatorias. el material puru-

lento estl caracterimado por su elevada viscouidad, concentracién
de elementos histicos necrbticos y leucocitos degenerados, A 8&-

tos elementos se puede afladir las lipoproteinas citoplasmhticas

y desoxirribonucleados nucleares.

3e encuentran solucionces de continuidad en la cubierta del
surco. La ulceracidn epitelial perunite una comunicacibn shs o me=
nos libre entre el corion gingival y la cavidad bucal. El exuda-
do inflamatorio sigue cste camino. En algunos casos, la explora=-
cibn del surco gingival indicarh una migracién de la insercibén
epitelial en direccidn apical. Este profundizamiento de la bolea
o5 dedido a la pbrdida de una porcibn ue rijacidn fibrosa gingi-

val con cambios proliferativos iimultlneos en el epitelio.:
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En un nGmero menor de casos, el aumento de la masa del leji-
40 causado por el edema e hiperplasia del tejido conjuntivo produ-

cirh un profundizasiento de la boloa alin cuando la insercidn epi-

telial permanesca sobre el esmalte,

En un proceso inflasmatorio crénico, predomina la actividad

fibroulhstica y, por lo tanto, la culmgenizacién.

La zona de irritacidn consiste en la regidn del surco pro-
fundisado limitado medialmente por la superficie dental, apical-~
mente por el borde oclusal de la ineercibn epitelial y lateralmen-

te por el epitelio de la dbolsa. Aqul se encuentran depbsitos de

placa y chlculo con bacterias.

El microorganismo que desprende exotoxinas con nbhs intensidad

os ol estreptococo hemolitico beta. Produce las siguientes exo-
toxinas:

V)

Hialuronidasa, que actfia licuando la substancia fundamen-

tal (matrit) del tejido conjuntivo y la substancia inter-

celular entro las células epiteliales,
2) Eritrotoxina qus es capaz de inducir dilatacibén y permea-
bilidad vascular.
3) Colagenasas.
&) DNA-asas

5) Ribonucleasas

~wii¢ro‘ioo,
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lesibn gingival se encuentra el bacteroides melanogeneticuu, Veillg

nella, lactobacilos, divercas espiroquetas, diftoroideuy, etc.

La zona del eurco también e8 un depbsito para la acumulacidn
o trlnsito de cblulas epiteliales deacammdas, leucocitos, liquidos

0 exudado de tejidos, fibrina, etc.

La capa de revestimiento de la bLolsa esth en aposicibn direc-
ta sobre el cllculo y la placa calcificente que io cubre; ambos
originan una irritacidn quimica conctante de 1a encla. A 1o lar-
g0 de estos depSsitos se observa una 2una de destruccibn nistica;

. queda perdida la continuidad epitelial, 1la zona de ulceracibn esth
sefialada por necrosis epiteiial que da lugar a una comunicacibn

y contacto directo entre el corion gingival y acreciones irritan-
tes,

Las caras superficiales del corion presentan diversas altera-
ciones caracteristicas:

V. Destruccibn de unulporcibn del sistema gingival de fibras
y de sus fibroblaatos,

2. Licuefaccidn de la subatancia intercelular de polisachri-
do-proteina.

3. Infiltrado de células inflesatorias que consiste de neu-

;r&f;io-, cllgiq- plnsglg;c.n.vlinIOcitoa yvnagrbxcsdl»‘
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mononucleares.

4. Respuesta vasodilatadora periférica con manguitos perivas-

culares de células inflamatorias.

Los neutr8filos predominan en la regién que e¢sth inmediata-

mente por debajo de la zona epitelial ulcerada y en el epitelio
circundante.

La sona de destruccidn esth limitada y as! el proceso infla-
matorio suele quedar delimitado.

La reapuesta a la inflamacibn también puede ser de indole -
productiva con un incremento de la accién fibrobl&stica. Asi pubs
1a secreciSin del reticulo, fibras collgenas y substancia interce-
lular, asil como su consiguiente aglomeracibn para formar un com~
plejo denso del tejido conjuntivo en esta zona tienden a detener
la propagacibn ;1roct- de la inflamacidn. E6 notable en esta re-
£16n una disminucidn del infiltrado inflamatorio y un cambio de
su cualidad en un tipo en el cual las chlulas caracteristicas son

plasmocitos y linfocitos. Tambibn disminuye progresivasente la

vascularidad, En ocasiones hay una respuesta vnloproliftrinto.
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PARODONTITIS.

lLa parodontitis es la enfermedad dental mhs frecuente en los

adultoe y a ella se debe la pérdida de casi un 80% de los dien-
tes despuba de los 45 afios de edad,

La parodontitis e8s consecuencia de la extensién de 1la infla-

sacidn desde la encia hacia los tejidos parodontales de soporte.

Hay 2 tipos de parodontitis:

1) La parodontitis marginal O simple, en la cual la destpuc-

¢16n de los tejidos de soporte se origina Gnicamente en la infla-
sactbn.

2) La parodontitis compuesta, en la cual la destruccidn de

los tejidos proviene de la inflamacidn combinada con sl trauma de
la oclusidn.

V.- ETIOLOGIA.

La parcdontitis marginal o simple e& causada por una gran

_vnriodud'di 1r;1tlnto- loeilol qQue generan intlullcién gingival

y extenaidn de la 15!1||-c16n hacia los tejidos parodontales de
soporte, o ‘ '

La pas

dontitis compuesta se origina por. 108 efectos
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combinaedos de la irritacibn local m&s el trauma de la oclusidn,

A) Trauma de la Oclusibn.-
El trauwa de la oclusién es cuando la funcibn es incuficien-
te y el parodonto e atrofia y cuando las fuerzav ocluBales ox~

ceden de la capacidad de amdaptacibén de los tejidos, lesionhndose
&stou,

El trauma de la oclusibn tiene su origen en:
i, La alteracidn de las fuerzas oclusales.

Disminucidn de la capacidad del parodonto para soportar

fuerzas oclusales, 0 una combinacibn de ambas cosas.

La oclusidn es traumbtica si produce lesibn y no como oclu-
yen los dientes, Toda oclusibhn que produce lesidn parodontal es
trausftica; la maloclueibn no produce necesariamente trausa, pues
la dentadura puede ser aceptable desds el punto de vista anatdmi-
co y estbtico pero lesiva desde sl funcional; asl el trauma de la
oclusiln se refiere a la lesidn de los tejidos y no a la oclusibn.
Y solo me produce 81 los dientes se encuentran en oclusibn en

otro tiempo que no sea durante la masticacibn.

Las fuerzas oclusales insuficientes tasbién pueden lesionar

A.ﬂr‘ll parodonto pues la estiaulacilp insuficiente ori‘tnn degenera-

- cxh dol pnodcnto. quo se nniuouu por ol ndolnnnionto do:l. .

'lto nrodontn. nulu do
husso alveolar y reduccibn de 1
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proviene de una relacidn de oclusidn abilerta, ausencia de antago-
nistas funcionales o hfbitos de masticacidn unilateral. La reduc-~
ci16n de la funcibn priva a la encia de la limpieza de su superfi-
cie por los alimentos detergentes y tambidn se debilitan las es-
tructuras de soporte de los tejidos y aumonta la susceptibilidad
la infeccibn de la encla, productda por la disminuctibn de la

resistencia local en los tejidos que nn se epnenentran en funcibn
normal.

El traumsa de la ocluasidn puede aser agudo o crdnico. El agu-
. do es la conmecuencia de un cambio brusco en la fuerza oclusal,
‘ tal como el generado por la restauracién o aparato de pritesjis
que interfiers en la oclusibn o altera la direccién de las fuer-
’ zas oclusales sobre los dientes; ocacionando dolor, sensibilidad
la percusidn y aumento de la movilidad dentaria, El crbnico es
mhs comun que la forma aguda y de mayor importancia clinica y se
debe 8 cambios graduales en la oclueiln producidos por la atric- '
cién dentaria, desplazamiento y extrusién de los dientes coabi-

nados con hébitos parafuncionales como bruxiemo y apretamiento.

El papel del trauma de la oclusibn en la gingivitis y paroe
dontitis se comprende mejor &1 se considera que en ¢l parodonto

hay una zona de irritacidn y uns zona de codestruccidn.

La sona de 1rr1t¢c16n se co-pono doVoncin -nr;innl . 1ntor—
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placa, bacterias, chlculos y retencibén de alimentos.

Los irritantes locales que generan la gingivitis y las bol-
sas parodontales afectan a la encia marginal, pero el trauma de

la oclusibn afecta a lou tejidos de snoporte y a la encia no,

Cuando lu gingtivitisn ge convierte on parodontitis, la infla-
macibn entra en la zona de codestruccidn, empieza en las fibras

tranceptales por interproxiwmal y las fibras de la cresta alveolar

por vestibular y lingual.

La oclusibn interviene en todos los casos de enfermedad pa-
, rodontal que puede ser favorable o desfavorable. Si la oclusibn
es favorable o sea que prouporciona la eutimulacién funcional que
los tejidos del parodonto requiere, la inflamacidn es el Gnico
tactor deatructivo local en la parodontitis. 34 la oclusibn es
desfavorable porque es exesiva o inadecuada, altera el medio y -
las vias de la inflamacibn, produce lesidn en el parodonto con-

virtidndoue en un factor codestructivo,

Cuando hay ausencia de irritantes locales de intensidad su-
ficiente para producir bolsas parodontales, el trauma de la oclu-
s16n puede causar aflojamiento exesivo de los dientes, ensancha-

miento del ligamento parodontal y defectos angulares (vorticnifl)f o

~en el nueso alveolar ain bolsas,

Bl trauia de la oclusién pusde
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Primaria.- Cuando la Gihica alteracibn local a la que oslh -
snietn el diente es la oclusal, por ejemplo después de colocar

una obturacién alta, una vez instalado un aparato de prftesis

que crea fuerras exesivas sobre dientes y pilares antagonistas, -
despubs de la migracidén o extrusidén de dientes hacia :1uu espacios
originados por el reeamplazo de dicntes ausentus y de6.ubn de mo-

vimtentos ortodbncicos de los dientus hacia postcianes functonal-

mente inaceptables.

Secundaria,- Es cuando la capacidad del parodonto para so-
portar las fuerzas oclusales esth deteriorada, el parodonto se -

torna vulnerable a la lesidn y las fuerzas oclusales antes fisioe-

l6gicas se convierten en traumhticas.

B) Factores que contribuyen con la produccibn de leasiones
en los tejidos de soporte del diente,-

1. Los que provienen de una neurosis.-

Eapuje lingual.~ Consiste en la presibn persistente y
forzada de la lengua contra 108 dientes anteriores inferiores, los
cuales se inclinan o ae deaplazan en sentidoc lateral. Esto se dee
be a la hiposensibilidad del paladar y .icroglosin 0 aquellos en
que es un hbbito adquirido en la nifiez o en la edad adulta; como
hhbitos anormales de degiucidn, alimentacidn con biberéa con el

' pezbn de disefio inadecuado; también se han comsiderado como ovnui-
.medades nasofaringeas y’aurgxcn como '.ﬁplt!&pl éu;nldg .."3.
:‘T711§-@91;:J'-‘ ‘ 3 o L ‘ R
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El eampujo s lngual ey trausatizunte pura el jarcsonto, nay =
separacibn e inciinacibn e lo. viuntes anteriores hasta la zona

de presolares, azemds es un factor lwportaute en ia aigracibn pa-

tolégica.

sruxismo.- ks el rechina.iento agresiva, continuc o repetido
co tos ulentes durante el dia o la noche, €5 wAs {recuaente en a-

aultos que en los nifios.

Apretamiento.- Es el cierre continuo o intaeruitonte del ma-

xilar y ia wanuibula bajo presidn,

Golpeteo.~- Son contactos dentarios repetidos Gue se realizan

sotre superficies dentarias aisladas o restauraciones aentarias,

El bruxismo, el apretamiento y el golpeteo son diferentes hi
bitos ociusales que deberlan ser conuiderados juntos, porque su

etiologi{a 5 la misma y producen sintomas coumparables.

tLotns alteraciones ue la oclusibn son lesivas para 1os teji-

dos jarodontales, mbsculos de 1a masticacidn y la articulacidn
témporo-mandibular,

Los pacientes se quejan de aoior o -.ensacidn de cansancio en
los maxiiares y en los musculoc, en particuiar al levnntlrpo por
la aannna, que ee irradia a la cabeza y cuellio, hay una sensa-
cibn ue uraor en’ los mhsculos. o
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El impacto repetido creado por el bruxismec y ¢l apretamiento
puede lesionar al parodonto al privarlo de periodos funcionales

que necesita para la reparacibn normal.

El bruxismo produce atricidn dentaria excesiva, fuuv s0 ca-

racteriza por facetas en superficies destarias gque por

10 general
no son alcanuados

por lon movimientos funcionales, por lacetas -

exageradas en breas funcionales normales, ensanchamienio de las

superficies oclusales y en casos avantados reduccidn de la dimen-

aibn vertical,

v

Los hhbitos de golpeteo que se concentran sobre un diente =

aislado o sectores del arco son mds propensos a producir lesiones

que 10s generalizados de bruxismo y apretamiento.

Al traumatizar el parodonto, loa hibitos oclusales agravan

1a enferaedad parodontal exiutente y llevan a la wmovilidad dene
taria.

2. Los que 8e deben a prhcticas ocupacionales.-

Hay ocupaciones que producen formas poco comunes de modifie-
caciébn funcional. Por oqo-plo los sapateros sostienen variosn cla-
vos en 1la boca y 108 sacan uno a uno entre loa incisivos centra=
les opuestosn, con el tio.po, se les forms una eacotadura triangu-
i 1¢r en ambos 1nc1.1von opuoatol. Tllbi.n los znptcoro- nutrOn unn

loutbl .o.ojunto .or lo-touor clavol on xou dtontoc o por. tir
Py Itloc .ruooo. eon 10. 1lell1v0l.
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El tocar determinados instrumentos nusicales, couv loa ine~
trusentos de viento que generan fuerzas sobre los dientes los -
cuales afectan al parodonto, con la consecuento migracibén palold-
gica y movilidad dentaria. Con instruwentos de lengueta como el
clarinete y el saxofén, la boquilla wve coloca untre loﬁ dientes,

produciendo presifn excesiva contra los incluives superiares e in

feriures » oun desplazasioato,

El mantenimiento de la pipa en un lugar fijo produce intru=-

8ibn de 1los dientes y alteraciones traumhticas en los te jidos de
goporte.

3, Factores ambientales.-

Maloclusién.~ Las desarmonias oclusales originadas por la -
maloclusibn lesionan el parodonto, Las relaciones de ociusibn
abierta conducen a cambios parodontales desfavorables causados

por la acuaulacibn de placa y ausencia de funcibn o su disminucibn.

hestauraciones dentariss inadecusdas.- Las restauraciones
que no &e adaptan a loe patrones de atricibn oclusal causan desar

sonias oclusalea que pueden ser lesivas para los tejidos parodon-
tales de soporte,

Las prétesis mal ajustadas pusden ejercer. un efecto excesivo
de palanca y de rotacidn sobre lou dientes de soporte ﬁ por ‘10

tanto sobre sus tejidos de soports..
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Lot aparatoe ortodbncicos fijos o movibles que estln mal a-

adptados también contribuyen a la génesis de la onfermedad paro=
dontal.

La atricibn es el deugaste de las Areas masticatorias duran-

. to la masticacibn, este desgaste es un importante fenfimeno fisio-
18gico pues sirve como amurtiguador para romper el impacto de las
fuerzas aplicadas contra un diente que se transmitirian por bste

hasta 108 tejidos de soporte, 1los cuales como consecuencia se da-

fiarian serisments con el tiempo.

La falta de atricibn puede producir tambibn retraccién de -
la encia con reabsorcidn del hueso alveolar. La retraccifn de los
tejtdos de soporte del diente sin pbrdida de estructura dental

en las Areaa sasticatoriss, se traducirh con el tiewmpo, en mayor

tamafio de la corona clinica atecthndose la estabilidad del diente.

Procedimientos dentales inadecuados. El uso incorrecto ae

clamps para goma de dique, bandas de cobre, bandas y discos matry
ces, la separacidn brusca de los dientes y la condensacifn exce-

siva de oro en las restauraciones son fuente de lesiones del tejie
do de soporte; en el cusl pueden aparecer sintosas agudos como =
dolor y sensibilidad a la percusiln. Aunque la mayor parte de es-

tas lesiones pasajeras lo reparen, 8son tuonto- innecesarias de «
- 1ne0lodidud parl 01 pnctonto.
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.- MASTWRESTACIGNES CLINICAS.

A) Parodontitis Marginal.-
La parodontitis marginal es una inflamacibn crénica de la en
cla, hay formacibn de bolsas por lo general pero no siempre con

pus, existe pérdida bsea, hay movillidad dentaria, migracién pato-

lbgica y pérdida de dientes.

La parodontitis marginal puetie localizarse en un uclo diente

0 en un grupo de dientes, o Se generaliza de acuerdo a la distri-

uucibn de los factores etioclégicos,

.

Suele ser indolora, pero pueden manifestarse sintomas como:
Sensibilidad a los cambios térmicos, a los alimentos y a la €8«
timuiacidbn tactil como consecu.ncia de la denudacidn de las =~
raices.

Doluor irradiado profundo y sordo durante la masticacidn y dese
pubs de ella, causagdo por el acufamiento forzado de alimentos

dentro de las bolsas parodontales.

Sintomas agudos como dolor punzante y sensibilidad a la percue
s8ién.

Sintoaas pulpares como Aensibiiidad a 1los dulces, cambios tére
micoe o dolores punzantes como consecuencia de pulpitis que se

origina en la destruccibn radicular por la accidn de La caries,

Una no lnn primvrns Ilnif!ntlcionOl de la pnrodontittn llr

-esla ptrnidn de unitoruidld en la colorucibn y 01 cugro-
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samiento del margen gingival como roesultado de la inflamacidn.
Las encies estan blandas, esponjosas y sangran facilmunte,es pa-
tente la retraccidn. Se hace evidente la pérdida de color de las
papilas interdentalus con un exudado purulento del surwo gingival,

los mbrgenos gingivales aparecen desgarrados y muestran indicios
de ulceracibn,

B) Parodontitis Compuesta.-

Las manifestaciones clinicas son las mismas que lus de la -

parodontitis marginal con laa siguientes excepciones: hay una -
frecusncia mhs alta de bolsaa infrabseas, plrdida dsea vertical
ula que horirontal, ensanchamiento del espacio del ligasento pa~

rodontal y la movilidad dentaria tiende a ser mAs initensa.

Una de las caracteristicas z&s importantes en la enfermedad
parodontal es la profundizacibn patolbgica del surco gingival -
llamado bolsa parodontal, el avance progreasivo de 8sta produce la

destruccién de los tejidos paroduntales de soporte, aflojamiento
.y exfoiiacién de los dientes.

Los eignos clinicos que indican la presencia de bolaas parce
dontales son:

-« Encia marginal rojo-szulada, agrandada, con un borde redondea-

do .separado de la superficie dentaria.

. = Una sona v.rticnl agul-ro jiza dendn 01 l-rcun ctnuivnl h.ntn 1.

oncla .dloradn ya vccou hl-tn 1- -ucol. nlvcolnr.




58
Una rotura de la continuidad vestibulo lingual de la oncla in-
terdentaria.
Encia brillante, hinchada y con cambios de color asociada a su-
perficies radiculares expuesias.

-« Sangrado gingival,

Exudado purulento en el margen gingival, o su aparicién al ha-

cer presidn digital sakre la uuperficie lateral del margen
gingival,
Hovilidad, extrusibn y migracibn de dientes,

Aparicibn de diastezas donde no los habia.

Por 1o general las bolsas parodontales son indoloras, pero
pueden generar los siguientes s{ntomas: dolor localizado o sensa-

cidn de presidn despubs de comer, que disminuye gradualmente; sa-

bor desagradable en Areas localizadas; tendencia a succionar ma-

terial de los espacios interdentarios; dolor irradiado hacia el

hueso; sensacibdn de picazén en las enciase; consibilidad al frio y

al calor, Jdolor dentario en ausencia de caries.

Las bolsas parodontales e claaifican scgln la amorfulogla y

su relacidn con las estructuras adyacentes en:

Bolsa gingival.- Esth formada por el agrandamiento gingival
sin deatruccidn de los tejidos parodontales subyacentes; el sur~

co se profundiza a expensas del aumento do’voluloﬁ de la ouc!i.

‘V.Bélngrpg;qﬁéigul.- Se forma al profundisarss
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norzal a causa de la inflamacién, hay destruccifn de los tejidos
de soporte, las ratces de los dieantes quedan descubiertas en la

cevidad bucal y las piezas son exfoliadas,

La bolsa parodontal puede ser; suprabsea en la cual el fon-

do del hueso es coronal al hueso alveolar subyacente, o jnfra-

buea un la cual el fopdo de 14 bolsa es apical al nivel del hueso
alveolar adyacente, aqui la pared lateral esth entre la superfi-

cie dentaria y el hueso alveolar.

Caracteristicas diferenciales entre una bolsa suprabsea y
una bolsa infrabses.-

R Bolsa suprabsea.-

El fondo de la bolsa es coronario al nivel del hueso alveolar
El patrdn de destruccién del hueso subyacente es norizontal
En 1a zona interproximal, lac fibras transeptales que son
restauradas durante la enfermedad parodontal progresiva se
disponen horizontalmente en el espacio entre 1la base de la

bolaa y el hueso alveolar.

4. En las superficies vestibular y lingual, las fibras del liga-

sento parodontal dedajo de la bolsa siguen su curso noraal -

horisontal oblicuo entre el diente y el husso.

Bolaa infraSses.-

ll fondo do 1a bolea o aptcal ala eroltn dol hnono -lvnolnr
& ‘do nodo Qe ¢ 01 hnlo - nncnu Y
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0 u toda ella.

.= Kl patrbén ide destruccidbn 6sea os angulado verticalmentse v cra

teriforme, creando una deformidad invertiau en el uueso.

3.~ En la 20na interproxigal, las fibras trandoptales son obli~
cuas, en vez de horizontales. e extienden dende el cemunto
que esth debajo de la bLave de la bolsa, a 1o largo del hueso,

sobre la cresta, hasta el cemonto del diente vaecino.

4.~ En la superficie vestioular y lingual, las filras del ligamep

to parodontal siguen el patrbn sangular del hueuso adyacente,

Se extiende deade el cemento que se halla debajo de la base

de la bolsa, a lo largo del hLueso, sobre la cresta para unire

,50 8 la compacta peribstica.

Correlacifn de las caracteristicas clinjicas e histopatolb-

gicas de la bolsa parodontal.

Caracteristicas clinicas Caracteristicas histopato-~

lbgicas,

1. La pared gingival de la 1. El cambic de color se pro

volsa parodontal presenta duce por el estancamiento -

grados variables de la co- circulatorio; la flaccidez,

loracién rojo-azulada, flac por la destruccibén de las f}

‘cide2, wupsrficie lisa y - bras gingivales y tejidas =~

brillante, hundismiento a la circundantes; la superficie

y'prealbn.

1iea y brillante, por la a- -

. trofia del ,oﬁ;tﬁiﬂo yolodg,




2. Con menor frecuencia,
la pared gingival es roca-~

da y firme.

3, La hemorragia es provo-
cada por el sondec suave

de la pared blanda de la

bolsa.

4. POr lo general hay dolor
| ) .explorar la parte inter-

ne dg';q-bplid;iih@@outii{“
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ma; el hundimiento a la pre-

si6n por el edema y la dugo-

neracitn,

2, En estos caGos, predominan
los cambtios fibroius sobre la
exudacibn y degun«racibn, -
particularmente on la superfi
cie externa de la pared de -
la bolsa. Y a pesar del as-
pecto exterior de salud, la
pared interna de la lLiolsa pre
senta cierto grado de dege-

neracifin y suele estar ulce-

rada.

3, La facilidad de la hemoe
rragia resulta del aumento
de la vascularizacifn, del -
adelgazamiento y degenera-
cibn del epitelic y de la -
cercania de 1los vasos ingur=

gitados a la superficie ine

terna.

4. El dolor a la estimula-

cifn tactil se produce por

1a ulceracién de 1la parte
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5. kn muchos casos 65 posi- 5. Esto ocurre en boloas con

ble expulsar pus ejerciendo inflamacibn supurativa en la

presifn digital. pared interna.

De acuerdo al nlmerc de caras afeciadas se clasifican en:

Simple.- Una cara del diente.

Coapuesta.- Dos caras del disnte, o mhs, La base de las bolsas
estd en comunicacidn directa con el margen gingival en cada una

de las caras afectadas o superficies del diente.

Coapleja.- Se origina en una superficie dentaria y rodea al dien-
te on forma de espiral, afectando a una cara adicional o abs. La

Onica comunicacién con el margen gingival es en la cara donde se

origina la bolsa.

Patogenia,- Las bolsas paradontalea son originadas por irri-
tantes locales (microorganismos y sus productoa, residuos de alie-

mentos que proporcionan nutricibn a los microorganismos y reten-

cidn de alimentos).

No hay enfermedaues generales que produzcan bolsa parodontal.

La bolsa produce la retraccidn de la encia y la denudacifn .
‘do la superficie radicular, la profundidad de la bolsa general-

mante va en relacién con la megnitud de la retraceidn. -

o las iltorqqibhok que in@ﬁri;o
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cibn del surco gingival normal a la bolsa parodontal patolbégica
@8 cOmO sigue:

La formacifn de la bolsa empieza con un cambio inflamatorio
en la pared de tejido conjuntivo del aurco gingival originado por
la irritacidn local. El exudado inflamatorio celular y l{quido -
causa la degeneracibdn del tejide conjuntivo circundante, tncluyen
do las fibras gingivales. Junto con la inflamacidn la inunrcibn
epitelial, prolifera a lo largo de la rai{s. La porcifn coronaria
de la insercidn epitelial se desprende de la raiz a medida que la
porcibn apical emigra. A medida que la inflamacién continua, la
oncia ausenta de tamano y la cresta del margen gingival ae extiep
de hacia la corona. La insercifn epitelial continGa su emigracibn
a lo largo de la ralz y se separa de ella. El epitelio de la pa-
red lateral de la bolea prolifera y forma extensiones bulbosas y
acordonadas en el teéjido conjuntivo inflamado. los leucocitos y -
el edema del tejido conjuntivo inflamado 4infiltran el epitelio -

Que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la aparicifn de diver-

808 grados de degeneracibn y necrosis.

Ademis para que haya formacisn de bolsas parodontales se re-
quieren de otros aspectos como:

Se necesita irritacifn local Para que coaience y pfo‘ro-c la
~formaciba de la bolss.

.
+

Li}proitﬁorngtoi‘ldila‘iasirc;&h opttii;n; dflﬁj;q?‘o‘d
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ralz y la degeneracidn de las fiuras gingivales subyacentes nun

los primeros casbios en la formacibn de la bnlsa.

La proliferacién de la insercidn epitelial es estiwulada por
la irritacibn local, La inflamacién causada por la irritacién lo~
cal produce degeneracibn do laus fihras gingivales, haclondo que

¢l moviniento del epitelio a 10 largo de la raiz sea mbu tAcil.

Las alteraciones orghnicas no inician la formacibn de la bol
sa, pero pueden afectar a la profundidad de la bolsa al causar -

degeneracidn de laus fibras gingivales y parodontales.
3,- HISTOPATOLOGIA.~

El tejido conjuntivo de la pared gingival de la bolsa paro-
dontal esth formado por tejido crdnico de granulacibén, es edemato

80 y densamente infiltrado por plasmocitos, linfocitos y leucoci-

tos polimorfonucleares dispersos.

Los vasos sanguineos esthn aumentados en nfinero dilatados y
engurgitados; hay proliferacibébn de cblulas endoteliales con capi-
lares neoforsados, fidbroblastos y fibras colbgenas. La insercifn
epiteiial de 1a base de la holsa varia en longitud, en ancuo & o0

el eatado de las cblulas epiteliales.

Los, canbios degensrativos als intensoa en la bqllu;gqroid{
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tal se producen en la pared lateral. Los cordones entrelazadons de
cblulas epiteliasles se prquctan desde la pared lateral haciam el
tejido conjuntivo adyacente inflamado y con frecuencia se extien-
den she apicalmente que la insercibn epitelial. Las cllulas su-
fren degeneracién vacuolar y ae'ronpen para formar veniculas., La
degeneracifn y necrosis progresivas del epitelio conduce a la -
ulcoracibn de la pared lateral, exposicibdm del tejido conjuntivo

subyacente intensamente inflamado y supuracibn.

El epitelio de la cresta de la bolsa parodontal por lo ge-
neral esth intacto y engrosado, con brotes epitelialos prominen-
tes. Cuando la inflamacidn aguda se produce sobre la superficie

de la bolasa parodontal, la cresta de la enci{a degenera y se ne-
crosa.

Los cambios tisulares destructivos que se suscitan en la -
pared blnu‘n lateral de la bolsa parodontal consisten en exudado '
inflamsatorio celular, liquido y los cambios degenerativos conto-
aitantes estimulados por la 1rr1tuc169 local. Los cambios cons-'

tructivos consisten en la formacilén de cblulas conectivas, fitras
colhgenas y vasos sanguinecs.

La cicatrizacifn no llega a realizarse a causa de la persis-
tencia de los irritantes locales, 8atos continGan estimulando el

exudado 1iquido y celular, que a au ver causa la degeneracibn de

lglngtouiitluiutoibidpiprnndon'in el esfuerso ébn‘iﬁ“ﬂxpdt repa-
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Contenido.~- l.as bolsas parodontales contienen residuos que
sun principalmente microorganismot y sus productos (enzimau, -
endotoxinas y otros proauctos metabdlicos)

, placa dentartia, li-

quido gingival, restos de alimentos, mucina salivar, células epi-

telialon descamadas y leucocitos. i hay exudado purulento, con-
siusten vn leucocitos vivos, degonverados y necrdticos en especial

~ ji.urfenucieares, bacterias vivan y muertas

SUero v una cane-
tidad uscasa de fibrina,

El pus formado es una caracteristica comln de enfermedad -
parodontal, pero solo es un signo secundario, y ho se conoidera
‘de trascendencia Ya que no agrava la enfermedad, pues ante la =

presencia de dste las bolsas no se¢ profundizan ni aumenta la des-

truccifn de 108 tejidos de soporte.

El exudado no afecta el hueso subyacente; los eapacios medu~
lares son substituidos por tejido crénico de granulacibn; hay ace
tividad osteocléstica intensa en el borde 8seo adyacente a la in-

flamacifn, perc no ocurre necrosis bGuea,

La destruecién del nueso va acompafiada de una substitucibn

de tejido fibroso, desapareciendo los componentes orghnicoe del
hueso,

Leaa alteracionea Gseas son importantes, pues son cnructorili

ticas dltorcncinloa pnrn diatinguir eata 'ntor-odnd de 1a. ginct-
syitis, pun' X
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exlsten lagunas de Howship, en las que pueden obnervarse 08Leo=-

clastos. lLos espacios medulares pueden tener aspecto fibroso

quizd por la inflamacibdn.

La causa de }a deatruccidn bsea en la enferwmeidai parodontal

reoside bLAsicamente en factores localesn; los cuales se pueden reu-
nir en dos grupos: los que causan inflamacidn gingival

v los yuc

causan truuma de la oclusibdn. Actuando separados o junios, la in

flamacidn y el trauma de la oclusién son la causa de la destruc-

cién béea local en la enfermedad parodontal y determinan su des-
truccibn.

La inflamacibn crdnica es la causa mls cowmlin de destruccién

de nhueso en la enfermedad parodontal,

La inflamacibn alcanza el uueso por extensidén desde la encia
se propaga a los ecpacios medulares y reemplata a la médula por
exudado leucocitario y liquido, nuevos vasos sBanguineos y fibro-
blaatos en proliferacidn., Aumenta la cantidad de osteoclastos -

multinucleares y mononucleares, y las superficies bscan est&n bop

deadas por reabsorciones-lacunares en forama de bania.

&h Moo espacios medulares 1s reatsorcibn &e efectla desde
dontro. yroduciendo primero adelgazamiento de las trabéculas &«

seas circundlntol y asrlnd.uiento de los csplcioa ucdul.ros, y

.doapuln dontrucci&n dol hnnno y roduccibn do la lltnra Os
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La inflamacibn tambibn sutimula la nooformacidn de hucuo -
inmeuiatamente adyacente a la reabsorcidn 8sea activa ; junto »

las superficies trabieculares eliminadas por la inflamacidn, on

un esfuerzo por reforzar el hueso en reabsorcidn. g
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