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l. Introduccién.

De una manera general se trata de dar a conocer los aspectos mas sobre-
salientes del absceso parodontal, que puede presentarse por igual en hom
bres y mujes, siendo frecuente en adultos.

El absceso parodontal es una enfermedad que se presenta en la encia, pro
vocando inflamacién de la misma, destruccién de hueso, e incluso la pérdi-

da de los dientes.

Debido a su Incidencia se considera como una enfermedad importante en i
campo de la Odontologia.

Esta tésis cstéd dedicada al estudio de esta alteracion, analizando diferen--
tes aspectos tedricos y précticos que son bdsicos para el conocimiento y ~-

comprensién de dicha patologfa. Estos aspectos son los siguientes:

~Aspectos normales de la encfa, fundamentales para comprender claramente
cbémo ocurre esta alteracldn. Aspectos generales de la inflamacién, res---
puesta bdsica durante el desarrollo de la enfermedad, que se detallard -~
‘més adelante. Diagnbstico, que resulta escenclal para llevar un adecuado .
- tratamiento.
Pronéstico, el que nos ayuda a saber hasta dénde es posible restablecer -
la 'salud en ésta enfermedad.
! Signéé y sintomas .que nos refiere el paciente, los cudles determinan y ayu
_‘_dan"a establecer un. buen diagnéstico. Caracterfsficas clinicas, esto es, -

'I.lp_\}i'sjlble y palpéble, tamblén son de gran utilidad pera el clinico.




Otro aspecto importante es el tratamiento, los métodos que se utilizan pa
ra la completa eliminacién del absceso. Las técnicas quiriirgicas necesa-

rias y los medicamentos {ndicados en estos casos.

Se hace notar que lo ideal es prevenir la enfermedad, no tratarla, con--

tribuyendo de esta manera, a la saluda integral de los pacientes.




. Aspectos Normales de la Encla.

Clasificacion.

La encfa se divide en tres &reas que son: marginal, insertada e interden
tal. .

La encla insertada se contin(la con la enclfa marginal, es firme, resilente
y estrechamente unida al cemento y al hueso alveolar., En la parte ves---
tibular de la mandibula termina en la unién con la mucosa alveolar lingual
que se continia con la mucosa que tapiza el plso de la boca. En el max}
lar se une lmperceptiblemente con la mucosa palatina, que es también fir-
me y resilente.

l.a encla interdental ocupa el nicho gingival { que es el espacio interpro-
ximal}., Consta de dos papilas, una vestibular, una lingual y un col, ---

que es una depresién parecida a un valle que conecta a las papilas.

Papllas.

Cada papila interdental es piramidsl, las superficies vestibular y tlingual -
se afinan hacla la zona de contacto interproximal y son ligeramente cdnca-

vas.

Fibras Gingivales.
. Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones:
' "la)_' “Mantenetj la.encfa marginal firmemente adosada contra el diente, para .

" soportar las. fuerzas de la masticacién.




b) Unir la encia marginal con el cemento de la raiz y con la encfa inser
tada adyacente,

Las fibras gingivales se disponen en 3 grupos:

1. Grupo gingivodental.

2, Grupo circular.

3. Grupo transeptal.

Gingivodental:
Se encuentran incluldas en el cemento debajo del epitelio, en la base del
surco gingival. Se proyectan desde el cemento en forma de abanico ha-

_cla la cresta y superficie externa de la encla marginal.

Circulares:

Estas {ibras rodean al diente a mode de aniilo.

Transeptales:

Se encuentran situadas interproximalmente, forman haces horizontales --

que se extlenden entre el cemento de dientes vecinos.

Surco Ginglval,

Se forma a partir de la erupcién dental en la cavidad bucal,

"Es un espaclo en forma de V, poco profundo entre el diente y la encla -

jqﬁe rodea la punta recién erupcionada de la corona dental.

“En’el diente totalmente erupcionado persiste unicamente. el eplielio de -~

unién.

La encfa margina! forma la pared blanda del surco ginglval y estd unida

al dlehte en la base del surco medlante el epltelio de unién, Este surco

- “'éstké ta’pizado por epitelio escamoso ‘estratificado delgado'y no queratiniza




Dicho epitelio surcal es muy importante, ya que actGa como membrana se-
mipermeable a través de la cuél pasan hacia la encla los produtos bacte--

rianos lesivos.
Epitelio de Unién o Adherencia Epitelial.

Se compone de una banda de epitelio escamoso estratificado,

El epitelio de uni6n se forma de la siguiente forma:

Una vez formado el esmalte del diente, éste se cubre con epitelio reducl-
do del esmalte. Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el epitelio re-
ducldo del esmalte se une con el epitelio bucal para formar asl el epitelio
de unibn.

Este epitello de unién estd en constante renovacién por medio de mitésis

en todas las capas celulares.

Las células en regeneracién se desplazan hacia la superficie del dlente, ~
en donde se descaman y las células hijas neoformadas que migran, propor
cionan una continua unién a la superficie dental.

Esta unidn que existe entre un tejido calcificade y un epitelio (epiteiio -

de uni6n), es (nica en el organismo y se realiza por hemidesmosomas.

Fluldo Gingival

El surco ginglval contiene un fluldo que se cree que elimina el material -
del surco; cantiene protelnas plasméticas que pueden mejorar- la adheslén
de fa adherencia epitelial al diente. ' Fosee propledades antimicrobianas .y

“ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la encia.




Caracteristicas Clinicas Normales.

Color.

Habitualmente el color de la encla insertada y marginal es rosa coral, el
cudl es producido por el aporte sanguineo, espesor y grado de querati-
nizacién del epitelio y la presencia de melanocitos (células que proporclo
nan la pigmentacion). El color varfa segln la pigmehtacién de la plel,

en personas rubias es mis clara que en morenos.

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosada y punteada. El

epitelio de ésta mucosa es més delgado y no queratinizado, més laxo el -

tejido conectivo y los vasos sanguineos son més abundantes.

Consistencia.
La encfa es firme y resilente, con excepcién del margen libre movible es

t4 fuertemente unida al hueso subyacente.

Textura.

La encla presente una superficie fina lobulada, se dice que es punteada
como la cdscara de una naranja. Desde el punto de vista microscépico,
el punteado es producido por protuberancias redondeadas y depreéiohes

aiternadas en la superficle gingival.

- _:Q}vt;érka»tinlzécién.
El §pitelio que cubre la superficle externa de la encfa marginal y la en--

vc_ra Insertada es queratinizado o paraqueratinizado o presenta combinacig
nés‘ de los dos estados. Se considera due ia queratinizacién es una -~

advapmclén protectora a la- funclén que aumenta cuando se estimula la --

-



encfa con cepiliado.

i, Inflamacién.

La lesibn o agresién a las células produce una reaccién protectora inme-

diata en los tejidos vecinos llamada inflamacion,

La palabra inflamacién deriva del Latin y significa: in=en, y flama= lla-

ma, esto es, en llama.

Es una respuesta. vascular y exudative de los tejidos del organismo ante

una lesién. Tiene por funclén destrulr, dilulr vy tabicar al agente pa-

tégeno y las células que se hayan leslonado.

Esta reaccién puede ser protectora y/o perjudiclal al mismo tiempo; es -

protectora ya que, graclas a ella son frenadas las infecciones bacteria--

nas.

Ahora bién, puede ser perjudicial st persiste dicha inflamacién (crénica),

origina enfermedades, tales como la artritis reumatolde y muchas otras -

que en ocaslones resultan mortales.

-Es de etlologfa varlable, ya que pueden producirla diversos factores co-

mo son:

1,-. Factores blolégicos, entre los que tenemos a las bacterias, virus, -

parésitos, hongos, etc.
2.~ Factores quimicos.
3.'--\ Factores fislcos, como son las radiaciones, traumas, calor,
B _Y Los p‘rilncipales fines de la Inflamacién son:
= Destrulr los agentes lesivos.
_-j‘_ best_v;ufr el tefido afectado con reparacién

‘- Limitar la respuesta y el dafio con tejido fibroso,

~7-.
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La intensidad de la reaccién es regida por la gravedad del estimulo lesivo
y por la capacidad de reaccién del huesped, lo cudl Indica que, tanto in-
tensidad como la duracién de la reaccién inflamatoria se consideran un e-

quilibrio entre el atacante y el huésped.

Aspectos Clinicos.

Los signos clinicos de la inflamacién son, segGn Celso los siguientes:

-~ Rubaor.

- Calor.

- Tumor.
- Dolor.

~ Pérdida o disminucién de la funclén.

- Cuando se presenta una lesién y la respuesta inmediata es la inflamacién,
pedemos observar en ella una tumefaccién caracteristica, la cuél se acom-
pafia de un enrojecimiento de la zona, con dolor y calor al mismo tiempo,
lo que provoca que el sitio lesionado disminuya su funclén normal o a ve
ces la plerda.

El calor y el rubor resuitan por la hiperemia (dilatacién de la microcircy
facién cercana al sitio lesionado).
El tumor se produce por el escape de liquido hacia los tejldos perivascu-

*lares (edema lnfla‘matorlo-exudado)‘.

LEl dolor es causado por la presién dei exudado inflamatorio sobre las ter.

" 'minaclones nerviosas y por la lrritacién directa de ellas, por sustancias

: qu!mlcas liberadas durante la reaccién.
- 'L‘ewl;s: da una explicacién de la inflamacién macroscopica o de la Triple -~
reaccién.

Al-paéar- una punta roma sobre la piel humana (un araflazo por ejemplo),

..8-




sucede lo siguiente:

1°. Al cabo de 1.5 minutos de haber pasado la punta roma sobre la plel,
se marca una linea fina de color rojo intenso, la cual es producida por la
dilatacién de venas y mis frecuentemente de capilares.

2°. Después de 3.5 minutos se marca un halo rosado ({eritema) alrededor
de la linea antes marcada, que es provocado por la dilataclén de arterio--
las perifocales (alrededor del foco de lesion).

3%, Se presenta edema en e} lugar de la irritacién por exudado del plas-
ma sanguineo.

Clinicamente es como se puede observar una inflamacién. Todo lo ante -~
tiormente sefalado son los signos y sintomas que se presentan en dicha -
reaccibn.

Dada ia complefidad del tema, conviene dividir o esta reaccién en 2 gran-—-

des grupos o aspectos. Aspectos Histoldglcos y Aspectos Quimicos,

Aspectos Histolégicos.
Siempre que las células o los tejidos son lesionados, se desencadena una -
serie de fenfmenos integrades que a continuacion mencionaré: el dato -
| producido a los tejidos lo dividimos en vasculares y celulares,
- Detalladamente se explican los fenémenos ocurridos durante la reaccién in-
flamatoria.
1)' Hay dilatacién arteriolar, en ocasiones precedida de vasoconstriccién -
;fparﬁajera.
o 2) _"Aumento del riego sangufneo por arteriolas, capilares y vénulas,
' 3)' Dﬂétaclén,y aumento de la permeabilidad de los capilares.
Vll)j Exudado de Ifquidoe {paso del liquido inflamatorio a través de una mem

brana lesionada), que contiens todas las{brotefnas del plasma,




5} Concentracidn o aglomeracién de hematfes.

6) Retardo o estdsis del riego sanguineo.

7) Orientaclén periférica de los leucocitos en los capilares (pavimenta--

cién).

8) Migracién de leucocitos de los vasos hacia el foco inflamatorio.

La inflamacién es producida en distintas fases:

Habitualmente, antes de la lesién el flujo sanguineo es normal y la co---

rriente sangulnea marginal y axial también son normales.

En paréntesis dobo sefialar para explicar lo anterior, que dentro de los

vasos finos, el flujo sanguineo se divide en 2 corrientes.

~ La corriente axial {central), que es en donde circulan los elementos

més pesados, como hematies, neutréfilos y otras células sanguineas nu--

cleadas; hay poco plasma.

- La corriente marginal, que es la zona de contacto con el endotelio, la

zona de flujo plasmitico periférico. En esta corriente hay ausencia de -

células,

Al existir una led6n, las células de la corriente axial se van hacia la co-
‘rriente marginal, esto es, que cambia la corriente axial a corrlente mar--

glnal y vicebersa, pavimentando el endotelio que es la parte més externa

de recubrimiento del vaso sangufneo.

Cémo ocurre estol, pues bién, resulta que los leucocitos que normalmen-
Vté' Qoh _mayo;'es que los globulos rojos (eritrocitos), al iniclarse ia lesién
: fﬁffa'ﬁlatoria'se tornan de menor tamafio debido a que los eritrocitos se ad
“~.Hieren" unos a otros y forman pilas de monedas sobrepasando en tamafio -
a_flbsiéuédcitos. Entonces, al ser estos mayores, mandan a los leucocitos
a la‘péﬂfaria..‘ Una vez que los laucocitos se encuentran en la periferia

?(c:d;nie‘riza'n‘ a pavimentar el endotelio (a recubrirlo), se adhieren a él .y se

-]0-




deslizan durante un trecho pequefio y después inician los movimientos que
finalmente los depositan fuera de los vasos; dicho fendémeno es conocido -
como Diapédesls.

Todo esto ocurre durante la primera fase de la reacci6n inflamatoria.

En la segunda fase hay una adherencia temporal de leucocitos al endotelio.
En Ja tercera fase se presenta una adherencia definitiva y una pavimenta-
cién a consecuencia de unlones electroquimicas y quimicas.

Cémo es tal adherencial, resulta que el endotelic se vuelve pegajoso, los
leucocitos se tornan excesivamente adherentes, o bién-una sustancia extra
" fia a ambos se vualve pegamento. En estado normal se considera que e} -
endotelio’ y fos leucocitos se repelen por cargas electroquimicas negativas,
se cree que de alguna forma, como pueden ser puentes hidrogenados, la
lesién neutralice estas cargas quc S0 repelen |
En la fase cuatro hay migracién de leucocitos por los orificios entre el -
endotelio, debido a la permeabilidad vascular.

En la quinta y Oftima fase viene la salida pasiva de hematies en suero al
endotelio.

. La pavimentacién viene como consecuencia del retardo del flujo sanguineo.

Qu!miotaxis.‘ .
Ahora hablaremos de la quimiotaxis, Primeramente para comprenderla es

' necesarlo saber que Ia mayorfa de las células que se acumulan en un pro

: . ceso lnflamator!o tienen - ta capacldad de desplazarse por sf mismas.

.La qulmintaxis es responsabla de fa mayor concentraci6n de células, inﬂa~
‘ matorlas en fas cercanfas del foco de la lesi(m asi como del agente casual

’bE'I parpel que desgmpeﬁa Ja quimiotaxis es pues, gufa de la direcci6n de -

L .‘tydlchﬁd:deaplﬁzamlento,i el cudl va a estar determinade por substanclas ¢ue

86 encuentran. en el medio.




Se deflne entonces, que la quimiotaxis es la reaccién de células inflamato-

rias (leucocitos) a sustancias que determinan la direccién de la migracién.

Cabe aclarar que la quimiotaxis no se refiere a la velocidad de los movi---
mientos, sino a su direccibn Gnicamente.

Existe quimiotaxis positiva Y negativa. La positliva se refiere a que el mo-
vimiento de los fagocitos es hacia la mayor concentracién de sustancias qui
miotécticas. La negativa, es cuando fa direccién del desplazamiento es - -
opuesta. - Cuando la célula no es reactiva a la sustancia, entcnces se dice
que no hay quimiotactismo.

Las sustancias quimiotdcticas a que se hace referencia sen las leucotaxinas
(que atraen a los leucocitos).

Se cree que el mecanismo de la quimiotaxis se debe a la propiedad que tle
nen las particulas de absorver los compuestos que estimulan la migracién

celufar,

Fagocitosis.

El proceo de la fagocitosis consiste en la ingestién o captacién en el inte--

rlof' de !a‘ciélula, del material del medic que la rodea. Este término ha si-
‘do limitado é\ la ingestion de particulas sélidas.

. Las células fagocitarias de mayor importancia son los pollmorfonucleares - -
‘ ﬁ_emréfilos y los macréfagos.

La fa_gocltosls entrafa unién de la superficie del leucocito con la particula,
: én\globam‘ento,, fdrmacién de una vacuola fagocitaria intraplasmética, la -
* cufl contiéne material extraﬁq'y- esta ‘rodeado por una porcléﬁ dé membra-

i"ng"(:el'ular que se ha invaginado. Dicha unién se lleva a cabo por compo-

“nentes del plasma, que son protelnas conocidas con el nombre de opsoni--

nas.




La fagocitosis cumple con uno de los fines de la inflamacién antes mencio
nados: destruccién de agentes nocivos.

Ahora bien, en la respuesta inflamatoria se presentan otros fenémenos Im
portantes:

Una vez que las células se encuentran fuera del torrente sanguineo, mi--
gran hacia el foco de lesién, unas lo hacen por si mismas y otras por me
dio de la quimiotaxis. Ya cercanas a la lesién, comienzan su actividad -
fagocfltica, esto es, destruyen a las particulas que provocan el dafo, y ~
también a los restos de células que fueron destruidas por la lesién infla=
matoria. Por esto, es muy lmportante conocer los mecanismos de quimio-

taxis y fagocitosis.

Aspectos Quimicos.

La inflamacién también es mediada por sustancias qufmicas liberadas de ~~
los tejidos dafados, de las células y del plasma sanguineo, siendo las mds

importantes las siguientes:

La histamina, es el mediador principal de la respuesta inflamatoria inmedia
ta, la cuél se almacena en los granulos de cétulas cebadas y en plaquetas.

. Causa dilatacién de arterlolas y vénulas, aumento de fa permeabliidad prin
cipalmente en vénulas y constriccién de venas. Aparece en la fase tempra
na de la respuesta Inflamatoria aguda, pero pronto desaparece.

La serotonina (5-hidroxitriptamina}, causa vasodilatacién y se encuentra -
en las células cebadas en cantidad Importante.
Lag cininas o quininas, son factores principales en la respuesta inflamatoria

aguda. Provocan dilatacién arterjolar, aumentan la permeabllidad vascular,

causan marginaci6n de leucocitos dentro de los vasos.




Las dos mis importantes son la bradicinina y fa lisiibradicinina.

Ni fas cininas, ni la histamina persisten largo tlempe en tejidos inflamados.
~La histamina tiene papel clave en la respuesta inmediata a la lesi6bn, Tam
bién las cininas, especialmente la bradicinina es una mediadora de esta -

reaccibn aguda temprana.

Asl pues, queda explicada de modo claro y sencillo el fenémeno de la infla

macién que afecta a los tejidos provocando diversas reacclones en cada - -

uno de ellos,




1v. Formacién del Absceso.

Historia Natural de la Enfermedad.

Es una coleccién localizada de pus, causada por supuracién de un tejido,
érgano o espaclo circunscrito.

En etapa inicial, el absceso es una acumulacién focal de neutréfilos bas-
tante bien conservados en una cavidad, producida por la separacién de

elementos celulares existentes, o por la necrésis colicuativa de las célu~
las del tejido o del érgano. Al evolucionar puede extenderse por necrd

sis de las células adyacentes.

En esta etapa, algunos neutréfilos, principalmente Jos situados en las -
regiones centrales mas viejas, comlenzan a deteriorarse parcialmente o -
completamente. Entonces, la regién central se presenta como una masa -

de restos granulosos, acidéfilos, amorfos y semiifquides, constitulda por

- leucocitos y células necréticas. Alrededor def foco necrético generalmen

te hay una zona de neutréfilos conservados; por fuera de la misma se -

aprecian -dilaceracién vascular y proliferacién parenquimatosa y flbroblas
.. tica, indicando que la inflamacién y la reparaclén todavia siguen. <Con -
el tléiﬁpo, él absceso puede ser .tabicado por tejido conectivo muy vascu;
Ala-rizadc; qué funciona como bar}ret'“a para impedir la diseminacién, la limi
" "'tdélbn ’de_lyyabscéso hor este mecénismo suele acompafiarse de modificacién
’ de k‘)‘s'édmponentes celufares del exudado dentre de la zona fibrobléstica;
en los bordes de la necrdsis activa, aparecen abundantés macrdfagos pue
'VF'dee'r‘\ liéééf‘éi foco central necrético y acabar sustituyendo a los neutr6fi-

los que abundah como- fagocitos activos.
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Cuando fa acumulacién de metabolitos dcidos disminuye el P.H., a menos
de 7.0 los neutréfilos comienzan a morir y liberar sus enzimas. Los ma
créfagos sobreviven en P.H., inferior a 7.0, por lo cuédl son més resis-
tentes y constituyen el elemento principal del foco inflamatorio. Al au--
mentar la aciddsis, se destruyen las células de los tejidos y los macréfa
gos y se llberan enzimas proteoliticas adicionales que continGan la diges
tibn de los restos protefnicos. Con el tiempo Iz licuacién completa permi

te que se resorba el llquido.

Microbiologia del Absceso.

El estudio microscépico de frétis y cultivos de abscesos puede con fre--
cuencia, dar indicaciones precoces e importantes cobre la naturaleza del
organismo infectante y por tanto ayudar en la eleccién de las drogas --
antimicrobianas.

En abscesos cerrados sin drenar, el pus frecuentemente contiene un sé-
lo microorganismo como agente etioldgico (los mds frecuentes son estafilo-
cocos y estreptococos).

El establecimiento de grupos de estafilococos en una cavidad, da lugar a
necrésis del tejido, se produce coagulasa que coagula al fibrinégeno alre-
deder de la lesién, dando lugar 2 Ja formacién de una pared que delimita
el prbcéso y que es reforzada per la acumulacién de células inflamatorias,
Y pégterlormente de tejido fibroso, En el centro de la lesién, se licua el
-tejido necr&tlco y el absceso apunté en la direccién de menor resistencia
"l drenaje del tejido necrético licuado sigue el llenado lento de Ia cavidad
con fe)idofde granulacién y la curacién. final,

La ‘shpuraclbhrfocal:es muy tfpica de la Infeccién estafilococica.
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Datos Clinicos.

El cuadro clinico de una infeccién estafilococica localizada es, generalmen
te una reaccién inflamatoria dolorosa, localizada e intensa, la cuédl da su-
puracién central y sana rapidamente cuando el pus drena. La pared de

fibrina y célular alrededor del centro del absceso tiende a prevenir la di
seminacién de los organismos y no debe ser rota por manipulacién o por

traumatismo.

Tratamiento.

El rdpido desarrollo de cepas resistentes a la mayoria de los quimioterd--
picos, asl como la incapacidad de las drogas para actuar en la parte ne-
crética central de la lesién, hace dificl erradicar a los estafilococos patd

genos de las personas Iinfectadas. Es escencial el drenaje de las lesio—-

nes supurantes cerradas.




V. Bolsa Periodontal,

Definicién.

Una bolsa pericdontal es la profundizacién del surco gingival.
Etiologfa,

Son originadas por microorganismos y sus productos que producen alte-

raciones patoiégicas en los tejidos y profundizan el surco gingival.

Signos y Sintomas.

Para localizar bolsas periodontales se hace un sondeo culdadoso del mar-
gen gingival de cada diente.

Signos que indican la presencia de Ia bolsa:

Encia marginal roja azulada, agrandada, con borde redondeado separado
de ia superficie dental.

Encia brillante, blanda y con cambios de color junto a las superficies ra
diculares expuestas. ‘

Hemdrragia gingival, exudado purulento en el margen gingival o su apa-
ricién al hacer presién digital sobre la superficle fateral del margen gin-
-gival, Moviiidad, extrusién y migracién de dientes. Aparicién de dias-

‘temés donde no los habfla.

Sintomas.

Dolor localizado o sensacién de presidn después de comer , que disminu-
Coye gradualrhente‘, sabor desagradable en 4reas localizadas, tendencla a -
,isuéclo,n’ar material de !bs,espaclos interdentales, dolor irradiado a la pro
fund!dad del hueso, sensacibn de picazén de las enclas, nécesidad de in
,tir'odu'clr un lnstrumanto puntiagudo en las enclas con alMo por la éonsL

~ gu!éhté he’morfagla, sensibilidad ai frio, calor y dolor sin existir carles, .
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Clasificacién.

Segln su morfologfa y su relacién con estructuras subyacentes:

1.- Bolsa periodontal relativa o falsa, es la bolsa que estd formada por
agrandamiento gingival sin. destruir los tejidos periodontales subyacen--
tes. El surco se profundiza por el aumento de vélumen de la encla.
2.- Bolsa periodontal absoluta o verdadera, esta bolsa se produce con
destruccién de los tejidos periodontales de soporte.

Se clasifican también segin el nGmero de caras afectadas en:

- Simple, afecta 1 cara del diente.

- Compuesta, afecta 2 caras del diente o més,

~ Compleja, es una bolsa espiralada que nace en una superficie dental
y da vueltas alrededor del diente y afecta a otra cara o mis.

Las bolsas también se clasifican en supradseas ¢ infradseas.

~ Infradseas.

En estas bolsas, la hase es &pical a nivel de! hueso alveolar, y la pared
de la bolsa se halla entre el diente y el hueso. El patrén de destruccién
Gsea es angulado.verticalmente. '
Estas bolsas son causadas por los mismos irritantes lecales que generan -

las bolsas supradseas, suméndose al ligamento periodontal.

En la zona interproximal, Jas flbras transeptales son oblicuas, en vez de
horizontales. Se extienden desde el cemento que estd debajo de la base
de la bolsa, a lo targo del husso sobre la cresta hasta el cemento del --

diente vecino.
~" Supradseas.
La base de la holsa es coronaria al nivel del hueso alveolar.

El patron de. destruccién del hueso adyacente es horizontal. En la zona

interproximal, las fibras-transeptales que son restauradas durante la en- .
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fermedad periodontal progresiva,; se disponen horizontalmente en el espa-
cio entre la base de la bolsa y el hueso alveolar.

Patogenia.

No hay enfermedades sistémicas que produzcan una bolsa periodontal.

La formacién de la bolsa comienza con un cemblo inflamatorio en la pared
del tejido conectivo, La porcién coronaria del epitelio de unién se des--

prende de la ralz a medida que la porcidén &pical migra.

Caracterfsticas Histopatolbgicas,

1.~ El camblo de color se produce por el estancamiento circulatorio, 1a -
flaccidéz por la destruccién de fibras gingivales y tejidos circundantes; -
la superficie lisa y brillante, por la atrofia del epitelio y ¢l edema, el -~
hundimiento a Ia presién por el edema y Iz degeneracibn.

2.~ En estos casos predominan los cambios fibroses sobre la exudacién y
degeneracién particularmente en la sugperficie externa de la pared de la -
bolsa. Pero a pesar del aspecto exterjor, la pared interna de la bolsa --
presenta invariablemente clerto grado de degenaracién y suele estar ulce-
rada.

3,~ tLa facilidad de la hemorragia resulta de! aumento de fa vasculariza--
v’ ':‘cién,‘del adelgazamiento y degsncmclén del epitelio y de la cercania de -
los vasos; ingurgiiados a la superficie externa,
u~ El dolor a la esttmulacién tactil se produce por la ulceracién de fa ~
pared interna de fa pared de la boisa.

5~ Esto ocurre en bolsas con Inflamacién supurativa en la pared lnterna.

'Contenldo.
Las bolsas perlodontales contlenen residuos que son prmcipalmente micro—

o ,organls‘mos Yy sus productos (enzimas, endotoxinas, ¥ otros,producws T
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metabdlicos), placa dental, fluido gingival, restos de alimentos, mucina -
salival, células epiteliales descamadas y leucocitos. Algunas veces con--

tienen pus.

Recesién Gingival y Profundidad de la Bolsa.

La bolsa produce la recesién de la encia y la denudacién de la superfi--
cie radicular. Algunas veces (no slempre), la magnitud de la recesitn

se relaciona con la profundidad de la bolsa. Esto es porque el grado -
de recesién depende de la localizacién de la base de la bolsa sobre la su
perficie radicular, mientras la profundidad os la distancia entre la base

de la bolsa y la cresta de la encia.

Formacién de la Bolsa.

Se precisa irritacién local para que comience y progrese la formacién de
la bolsa.

La proliferacién del epltelio de unién a lo largo de ia raiz y la degenera-
clén de las fibras ginglvales subyacentes son los primeros camblos en la
formacién de la bolsa.

La proliferacién det epitelio de unién es estimulada por la lrritacion local,
la inflamacién causada por la irritaclén local produce degeneracién de las

fibras gingivales, haciendo que el movimiento del epitelio a lo largo-de la

rai’i sea mas facil.




Vi, Absceso Parodontal.

Definicién.

El absceso parodontal es una coleccién purulenta en los tejidos parodon-
tales.

Es una zona de inflamacién purulenta, circunscrita y localizada en los te-
jidos parodontales. Se dice también que es una exacerbacién aguda de --
una bolsa periodontal. La concepcién habitual de esta bolsa es, de un -~
proceso inflamatorio crénico de grado reducido y este es, claro estd, el --
cuadro habitual.

En la bolsa habitual, el ritmo de absorcién dsea es lento e insidioso, en
tanto que en el absceso el ritmo de destruccién es répido y fulminante.

El absceso puede ser agudo o crénico. Los agudos a menudo se hacen --

crénicos y los crénicos se reagudizan.

Etiologla.
La formacién de un absceso se presenta por las siguientes clrcunstanclas:

a). Extensién profunda do la Infeccién desde una bolsa parodontal hacla -
los tejidos parodontales, y localizacién del proceso inflamatorio supurativo
junto al sector lateral de la raflz. El absceso se localiza cuando ests obs-
trufdo el drenaje hacia {a luz de la bolisa.

b) En una bolsé que describe un trayecto tortuoso alrededor de la rafz
(bolsa cor.nplela),‘ se puede establecer un absceso parodontal en el fondo,
éxtremo profundo cuya comunicacién con la superficie se clerra.

)| ‘Elimlﬁacién incompleta de célculos durante el tratamiento de la bolsa,

'v'se brlglna en la porcibn cerrada de la bolsa.  Esto ocurre frecuentemente’

“en los casos da bifurcaciones y trifurcaciones de ralces.
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d) Puede haber ahsceso en ausencia de enfermedad parodontal, después -
de un traumatismo del diente o perforacién de la pared lateral de la rafz -

durante el tratamiento endodéntica.

Clasificacién.

Existe una clasificacién de abscesos dentales en general, dentro de los - -
cusles se encuentra el parodontal, a continuacién se les menciona;
- . Absceso gingival
- Absceso parodontal
~  Absceso periapical
Los abscesos pueden parecerse uno a otro desde el punto de vista clinico,
definiéndolos sblo en el lugar de origen y en su via de infeccién.
El absceso gingival se desarrolla por una alteracidn en la superficie del -
tejido ginglval y como resultado de una Infeccidn de fa encla.
El absceso parodontal se desarrolla cuando es bloqueado el drensje inflama
torio de la bolsa parodental.
- El absceso periapical proviene de una infeccidn del telido pulpar.
A pesar de que los abscesos especfficos mencionaclos generaimente se pre~

sentan solos, también pueden aparecer juntos.

" Un absceso parodontal se clasifica seg(in su localizaclén como sigue:

“al Abscqso en-los tejiclos ‘parodbngales de soporte, junto al sector |aﬁara!
: kdielav ralz.

: ’ b) ) Abscesp.en la pared blanca de una bolsa parodontal profunda.
:"Ta“mﬁiénﬁaxlst‘e otra clasificacién:

1 Ab‘séeso parodontal crénico

2. Absceso ‘parodo'ntal agudo.
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VIl.  Absceso Parodonta! Crénico.

Se presenta como una flstula que se abre en la mucosa gingival en alguna

parte correspondiente a la rafz.

Signos y Sintomas:
Por lo general es asintomitico, el paciente dice sentir dofor pero en forma
muy vaga, mordicante, leve elevacion del diente.

Con frecuencia experimenta exacerbaciones agudas con todos los sintomas.

Diagnéstico:

Lo palpacién de la mucosa bucal en la zona lateral de la raiz es (til para

localizar infecciones en la profundidad de los tejidos periodontales y eta--
pas inciplentes del absceso parodontal,

Se debe determinar si la localizacién del absceso es vestibular o lingual. -~
Para localizar la zona deberd sondearse el margen gingival siguiendo todo

el canal hasta llegar a su terminacién, si hay fistula se sondea el absceso
‘a través de ella; en la mayorfa de los casos puede locallzarse fécilmente -
la ublcacién del mismo.

Ur';~diente ‘con un absceso parodontal crbnice, no es doloroso a la percu- -

‘sléh. _

(’:ffa'tar'nientyo:

‘ ,vUné‘ve‘z'Tesco’gid‘a la via:de acceso, se elimina previa anestesia, el sarro -
5uperﬁclal; Posteriormente se hace la incisién y se levanta el colgajo, in-

3 ~";:luyeﬁ;!oelrb’perlyostlo :y manténiéndolo én esta posicién con una legra. ‘.,Ya -

‘levantado el. colgajo, encontraremos 1o que a continuacién se describe:




a) Tejido de granulacién en el margen gingival

b) Tértaro dentario sobre la superficie radicular

¢} Una zona 6sea lisa con mGltiples zonas sangrantes

d) Una excrecencia purulenta de tejido esponjoso saliendo por el orificio

de la fistula.

Se procede a realizar la limpieza de la zona con suero fislologico, poste-

rlormente se hace el raspado de la zona hasta eliminar todo el tirtaro de

fa ralz, alisar la superficie de la misma y la superficie &sea.

Se lava nuevamente con suero, se seca con gasas y se sutura la incisién.
Se coloca en apésito quirirgico a base de Wondr-Pack y se le deja duran,

te 10 § 15 dias.

Este apsito es muy importante y su valor es indirecto.
Ayuda a la cicatrizacién, al proteger el tejido. Ademds cumple con las -

siguientes funciones:

- Controla la hemorragia posoperatoria
- Reduce fa posibllidad de infeccitn
- Proporciona clerta ferulizacién de dlentes méviles
- . Facllita !a cicatrizacién al prevenir el traumatismo superficial duranté

la masticaclén y la irritacién de la placa y resicuos de alimentos.

B _'jSe modela en forma de cilindro, con'la longitud aproximada. de la zona -
7 'tnratada._ Una vez hecho de esta manera, se hum’edeéen‘ los dedos para -

T ‘eyl'tar‘la adherencia dal apbsito a la plel de las manos. Se coloca 'y so -
g presvioha suavente con Ia‘s’. yemas de los dedos ; con los Iébios del pacien-

‘te _se modela, posterlorments se festonea con un instrumento {una cure~ -

~ta por ejemplo).




Vi, Absceso Parodontal Agudo.

Aparece como una elevacién ovoide de la encfa, en la zona lateral de la

raiz.

Manifestaciones Clinicas.

1. La encfa que rodea al absceso estd agrandada, edematosa, inflamada,
sensible y dolorosa, con la superficie lisa y brillante.

2. Hay aumento de la movilidad dentaria.

3. El exudado purulento puede provenir de la apertura de la bolsa.

5. La cara y los lablos pueden estar tumefactos.

Sintomas:

Los sintomas son, dolor irradiado pulsatil, sensibilidad exquisita de la en
cfa a la palpacién, sensibilidad del diente a la percusién, movilidad den--
tal , linfadenitis y manifestaciones generales como fiebre, leucocitosis y -~

malestar.

Diagnéstico:

- La continuidad de la lesién con el margen gingival es una prueba clinica -
de la presencia de un absceso.

El absceso no se localiza necesariamente en la misma superficie de la ralz
q‘ue l‘a‘a, bolsa dande_ nace, porque es més factible que se obstruya el dre--
“naje cuando la bolsa sigue un tfayecto tortuoso.

k_.EI diagnéstico no slempre es ficil, ya que muchos de los sintomas son -~

*. comunes con los abscesos provocades por una pulpitls aguda.

. 'El ‘dolor es un rasgo cardinal en ambos tipos.




E! dolor de absceso parodontal estd localizado, es sordo y continuo y no se
modifica por los cambios térmicos.

La respuesta a los cambios de temperatura es el signo mds digno de con~ -
fianza.

El dolor debido a una pulpitis aguda, puede afectar todo el lado derecho -
o izquierdo del maxilar o mandibula y, a veces es diffcil localizar el diente
enferemo hasta que se afecta el tejido conjuntivo periagial.

La percusién es una prueba Gtil para localizar ! diente afectado, es dolo-
rosa cuando hay una infeccién aguda en esta regién. Los dientes con -~
abscesos parodontales agudos que afeclan la reglén &pical, la interfurca o
una cantidad importante de tejido conjuntivo parodontal, son dolorosos a
Ia percusién. También parecen ser mds largos y sensibles al contacto ociu

sal.

Signos Radiolégicos.

El hallazgo radiogréafico mis frecuente, es una zona de radiolucidez loca-
lizada en la cara lateral de Ia ralz.

Désgraciadamente en sus primeras etapas, el ahsceso parodontal agudo no
es visible en las radiografias, as{ mismo, la localizacién de dicho absceso -
no es siempre clara pues, cuando se trata de un absceso situado en las -
caras Iavbial Y likngual la‘ radiopacidad de la ra{z, dificulta el descubrimien
to no a‘sf cuando se localiza en las caras mesiales o distales de los dientes
afectados.

_Aparece por lo comGn como una zona radiolicida lateral en la superf’icieF
: laterél. Sin embargo, debido a su ublcaclén anatémica, algunas veces no

se observan cambios radiogréficos,
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En los estados avanzados se nota una extensiva pérdida Ssea.
Entonces pues, para llegar al diagndstico se deben tomar en cuenta los -
hallazgos clinicos unidos a la observacién y el estudio cuidadoso de la --

radiograffa.

Tratamiento.

El diagnéstico abropiado es importante ya que los abscesos parodontales -
pueden ser mal diagnosticados como periapicales y por lo tanto, mal trata
dos.

El primer paso, es la reduccién del absceso y de la inflamacién aguda, es
tableciendo el drenaje, el que es conseguido por la incisién del absceso o
el curetaje de la bolsa. La extraccién del diente cuando es necesario, pro
porcionard un drenaje del exudado purulento.

La terapia antibibtica esta indicada cuando se presenta fiebre y linfadeno-
patia cervical. Se recomienda utilizar la ampicilina y la penicilina en - -
dosls varlables; si es ampicilina, de 250mg., a 500mg., cada seis horas -~
segln sea el caso. Si es penicilina, en aduitos se recomiendan 800 mil -~
.unldades cada 8 horas, dependiendo de la severidad del problema., Si el
-paciente resulta alérgico a la penicilina, entonces se recomienda eritromici

na u otros antibicticos.,

E segﬁndo paso es la eliminacién de la bolsa, para remover la causa del -
absceso. ,-Esto por lo comGn, sucle acompafarse mis eficientemente con un
' colgajo’ periodontal quirGrgico.

' ‘Pvuéden ser ﬁe‘cesarios, el sjuste oclusal o la ferulizacién temporal después
de'la cirugfa parodontal.

_S_l' Sta‘estﬁn aféctados los tefldos parodontales que rodean al dpice radlcu-
_‘Iar.‘ serén Gtiles la_endodoncla, ;'xsf como el tratamiento parodontal para -~

permitir la clcatrizacién.



Existen varias formas de tratar dichos abscesos, pero la naturaleza de -
la lesibn hace que el tratamlento quirGrgico sea el més efectivo.
Una vez hecho el diagnfstico, se aisla con gasas fa mucosa gingival infla-
mada, se seca y se pasa una solucién antiséptica, se aplica una buena -~
cantidad de anestesia tépica, se palpa suavemente la zona para localizar
mejor la fluctuacién. Con bistur{, se hace la incisién vertical desde el -
surco vestibular hasta el margen gingival pasando a través de la lesién.
Si la zona afectada estd en la porcién lingual, se comienza Ja Incisibn en
un punto inmediatamente apical a dicha zona y la inclsién terminacd en —
el margen gingival. Debe hacerse la incisién hasta llegar a tejido firme,
pues sl no es profunda, no llegard a las zonas purulentas. La incisién
es seqguida con una hemorragia y pus.
A continuacién se tava bién I zona con una jeringa conteniendo agua ti-
bia estéril, después se desgasta el diente para evitar el contacto con el
diente antagonista. Para disminulr las molestias producidas por el des-
gaste, se estabiliza el diente, sosteniéndolo con los dedos Indice y pul--
gar, ademds se usa agua pava evitar el calentamiento, en algunos casos,
es preferible desgéstar el diente antagonista para evitar el dolor.
Después cuando el exudado se detiene, se seca y esteriliza la zona con
un antiséptico.  En las siguientes 24 horas el paclente deberd observar -
' 1as sigulentas [ndicaciones:
- Ef’ect‘uar’ gorgarlsmos de agua tibia cada 2 horas.
¥ Tomar una dieta lfquida abundante y descansar, tanto corporal como

k njemalménte. ' ' .
- Sl se présehta flebre administrar antibidticos y el dolor se controla ~

con analgésicos como fa prodolina.
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Pronéstico.

El pronéstico para restablecer un diente que ha tenido un absceso paro-
dontal, depende de la cantidad y tipo de pérdida ésea, de la posicién ~-
del diente, y movilidad dental.

La probabilidad de ia regeneracién désea que sigue a la infeccién aguda,

es mucho mejor que la regeneracién 6sea de una lesién crénica..




IX. Diagnéstico Diferencial entre un Absceso Parodontal y Periapical.

A excepcién de los casos en que un absceso parodontal se ha extendido
hasta la zona apical, estos abscesos no producen desvitalizacién de la -~
pulpa dental.

La presencia de una fistula en la pared lateral de la raiz sugiere una le-
sién parodontal. Las flstulas de los abscesos apicales, aparecen general
mente en la mucosa gingival de la zona apical-y no en la pared lateral,
aunque 1a presencia de una fistula con las caraclerfsticas anteriores no -
pueden considerarse come patognoménicas de uno u otro tipo de absceso,
Los hallazgos radiolégicos tienen poca importancia en la diferenciacién en-
tre ambos tipos de abscesos, sin embargo, son de mayor utilidad otros --
hallaigo_s tales como:

- Caries extensas.

- Vitalidad de! diente.

~ - Existencia de un margen gingival sano.

- Si el diehte“no es‘ ‘vif.al, es posible que se trate de un absceso periapical.
El ab_séeso parodontal se extiende hasta el 4pice y produce lesién de la -
pulpa ‘y‘ necrésis.

Una ﬁ'sﬁnlﬁ qtie‘-d'réﬁa en fa zona lateral de la ralz indica lesién 'parodon-—w

- tal, aunque la locallzacién no es concluyente, ya que en nlfios la fistula - SRR

“f_de“lg’lesviéh" periapical‘ drena a un’ costado de la rafz y no en el dpice.




X. Mantenimiento de la Salud Periodontal.

La preservacién de la salud periodontal del paciente tratado, requiere -
un programa tan positivo ¢omo lz eliminacién de la enfermedad periodon-
tal.

Es preciso que el paciente comprenda la finalidad del programa de mante
nimiento, insistiendo en el hecho de que de &} depende la conservacién -
de los dientes.

Las visitas periédicas de control constituyen la base de un programa --
adecuado a largo plazo.

El control parodontal de cada visita peri6dica se compone de dos ctapas:
La primera se reficre al examen y la valoracidon del estado actual de sa--
lud bucal del paciente.

La segunda etapa de la sesién de control comprende el tratamiento de --
mantenimiento necesario y el refuerzo de la higlene bucal. El exdmen de
control es similar a fa valoracién inicial del paciente.

Se valorardn distintos aspectos de salud parodontal, asi como la valora—-

cién de restauraciones, caries, proétesis, oclusién, movilidad dental, esta~

do gingival y bolsas periodontales; que son partes importantes de las se-

-slones de control.
Sé tomardn series de radiografias para ser comparadas con las gue se con
sérvan desde el Inicio del tratamiento. Esto es para confrontar la altura
6sea, lo. reparacién de defectos 6seos, signos de trauma de la oclusién, pa

: tdl'ogfva‘perlaplcal y caries.
Deiberé checarse si la técnica de ceplliado es la correcta, asf como las ---
derﬁés recoméndaciones hechas por el Dentista.

Sé realizard perlod‘camenta la profilaxis de la boca, evitando asl la recidiva '
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X. Mantenimianto de la Salud Periodontal.

La preservacién de la salud periodontal del paciente tratado, requiere -
un programa tan positivo ¢omo la eliminacién de la enfermedad periodon-
tal.
Es preciso que el paciente comprenda la finalidad del programa de mante
nimiento, insistlendo en el hecho de que de &l depende la conservacién -
de los dientes.
Las visitas periédicas de contro! constituyen la base de un programs --
adecuado a largo plazo.
€1 control parodontal de cada visita peribdica se compone de dos etapas:
La primera se refiere al examen y In voloracién del estado actual de sa~-
lud bucal de! paciente.
La segunda etapa de la sesidn de control comprende el tratamiento de -~
mantenimiento necesario y el refuerzo de la higiene bucal. El exdmen de
cantrol es similar a la valoracién iniclal del paciente.

© Se valoraran distintos aspectos de salud parodontal, asi como la valora--
cidn de restauraciones, carles, prét'eéis, oclusién, movilidad dental, esta-
do gingival y bolsas periodontales; gue son partes importantes de las se-
siones ds control,

Se tomardn serles de radiograflas para ser comparadas con las que se con
Qer&an desdé el iniclo del tratamiento. Esto es para confrontar ta altura
 bsea, la reparac!vén‘de defectos éseos, signos de trauma de la oclusién, pa

tologla periapical y carles,
‘D'db»eré checarse si la ticnica de cepilfado es la correcta, asf como las ---
Vdvamés recomendaciones hechas por el Dantista,

Set_‘rea'iizayrﬁ perfodicam«ante la profilaxis de la boca, avitando as? la recidiva
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de célculos dentarios y por consiguiente la inflamacién gingival.
Es importante llevar un adecuado control de la placa bacteriana, revisando
y corrigiendo al paciente hasta lograr que se elimine por completo, aunque

ello requiera sesiones de ensefanza.




X1, Recidiva de la Enfermedad Periodontal.

Algunas veces las lesiones pueden recidivar. Generalmente esto ocurre ~
en el control inadecuado de la placa por parte del paciente. Sin embargo
es. responsabilidad del Odontblogo enseflar, motivar y controlar la técnica
de higiene bucal del paciente y el fracaso del paciente es nuestro fracaso.
Las intervenciones quirfirgicas no deberdn realizarse, a menos que el pa-
ciente demuestre interés y destreza para colaborar en la realizacién ade--

cuada de su parte en el tratamlento.

" Algunas de las causas més frecuenies de recidiva son:
- Tratamiento insuficiente o inadecuado que no logrd elimiar todos los -~
factores que favorecen la acumulacién de la placa.  FEliminacién incompleta
de célculos en zonas de dificil aceeso, es una fuente com(in de problemas.
- Restauraciones inadecuadas colocadas después de terminado el trata--—-
miento parodontal.
- La inasistencia del paciente a los controles perifdicos.
Cémo se reconoce el fracaso?
a)- Cuando se presenta inflamacidn recurrente, descubierta por alteracio-
nés ‘ginglvales y hemorragia del surco al sondaje.

:'__b) Aﬁmento de la profundidad de los surcos conducentes a la recidiva -
‘de las bolsas. 7

. C)‘ ‘l‘\umento de la profundidad de los surcos conducentes a ia recidiva -

~de las bolsas. Etc.




Conclusiones.

De acuerdo al tema desarrollado en esta tésis, se concluye que el absce-
so parodontal es una enfermedad que se caracteriza por la profundiza---
cién de la encia, formando una bolsa que se cilerra y es ocupada por ma-
terial necrético.  Hay acumulacién de placa bacteriana, la encia se infla-
ma, se presenta rojo azulada, separada del margen gingival y hay presen
cla de pus.

Se presenta linfadenitis regional, fiebre y malestar general.

Su diagnéstico se basa en las manifestaciones clinicas, estudios radiolégi-
cos e incluso histopatoldgicos; de manera que el tratamiento sea el adecua

do para evitar recidivas y sobre todo la pérdida de los dientes.

Cabe aclarar que este no es un estudio cientifico, sino un estudio encami-
nado a los conocimientos generales del Cirujano Dentista y principalmente

a los’ estudiantes. Es la recopllacién de diferontes fuentes  de informacién
y diversas opiniones acerca de esta alteracién.
“Consideramos importante que con una orientacion adecuada en el manejo -
'ijdé 1a higiene bucal, se evitardn esta patologfa y muchas otras. Ensefar.
‘k."’all"vpévdentg las formas ‘de limpleza bucal, como son las técnicas de cepilla-
do, uso del hilo dental, puntas de goma y algunas otras, ayudard a evi--
jt'ar'la acumulacién-de la: placa bacteriana que tanto dafla y provaca gra;n -
xfi\éénti&a‘d de enfermedades en la boca. Otra causa de la aparicién del ---

“-absceso y otras patologfas son, los traumatismos.




Concluyendo, consideramos que todos los conocimientos Yy experiencias re-
ferentes al absceso parcdontal son muy importantes, asl también como el -
interés por parte del clinico y el paciente, para obtener los mejores resul

tados al tratar esta enfermedad.

Debe tomarsele muy en cuenta, ya que se presenta en un alto {ndice en -

huestro medio y ademés provoca la exfoliacién dental.
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