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INTRODUCCION

Ls boca es un estructura biol6gica estratégica,
a traves de la cual el paciente se pone en contac.o con el
medio ambiente en un grado de importancia.

Es la puerta de entrads de los alimentos s6lidos
y 1fquidos y el 6rgano de comunicacién por medio de la ex-
presién facial y del habla.

Es una via de acceso s 1la respiracibén y para la
expulsién de sustancias extrafias del §rbol bronquisl, por
medio de 1a tos. Es también una zona de estimulacién eré-
gena en todas las edades.

La cavidad oral y la piel constituyen las princi
pales barreras contra la invasién de los microorganismos -
nocivos. Por &ste motivo posee una abundante irrigacién -
sanguinea y un amplio avenamiento linftico. La boca y las
formaciones asociadas forman parte del aparato digestivo y
en ellas se inicia la degradacibn de los hidratos de carbo
no mediante el humedecimiento de la saliva.

La masticacién prepara el alimento para la deglu
cibn, que requiere msculos vy secresiones especificas. Des
de el punto de vista cosmético 1a boca predomina sobre los
demfs rasgos faciales y en un buen nfimero de culturas se -
practica su embellecimiento por el sexo femenino.

La parodoncia se relaciona principalmente con la
membrana mucoss, el tejido conjuntivo laxo y demso, con --
los mGsculos vy los huesos.



CAPITULO I

ENFERMEDAD PARODONTAL

Definicién de la enfermedad parodontal:

Es una denominacibn descriptiva inespecffica que

incluye todas las formas de la enfermedad parodontal.
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CLASIFICACION

PERIODONTITIS
a) Periodontitis Simple (Periodontitis Marginal).
b) Periodontitis Compuesta.

PERIODONTOSIS

a) Periodontitis Temprana.

b) Periodontosis Avanzada (Sindrome Periodontal).
TRAUMA DE LA OCLUSION

ATROFIA PERIODONTAL

a) Atrofia Presenil.

b) Atrofia Por Desuso.

I PERIODONTITIS

Es la enfermedad inflamatoria de la encfa v los

tejidos mEs profundos del periodonto.
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Se caracteriza por formacién de bolsas y destruc-
cibn 6sea. Es originada principslmente por factores irrita-
tivos extrinsecos y puede estar complicada por enfermedades
intrinsecas, transtornos end6crinos, deficiencias de la nu-
trici6én, traumatismo periodontal u otros factores.

8) Periodontitis Simple

La destruccién de los tejidos periodontales tiene
su origen Gnicamente en la inflamacifn.

Caracter{sticas Clinicas

Encontramos inflamacién crénica de la encia, for-
macibn de bolsas, pérdida Sses como movilidad dentaria, -
migracién patolSgica y pérdida de los dientes. Progresa con
ritmo variable, sus estadfos avanzados por lo general apare
con en edad avan:zada.

Suele ser indolora, pero pueden manjfestarse --

Sintomas como: Sensibilidad s cambios térmicos, s alimentos
y a la estimulacibn téctil, como uencia de 1la d da-
cién de las rafces. Dolor irradiado profundo y sordo duran-
te la masticacién, causado por el apifiamiento de alimentos
dentro de 1as bolsas periodontales. Sfintomas agudos como
dolor punzante y sensibilidad a la percusi6n. Sintomas pul-
pares como sensibilidad a hidratos y cambios térmicos como
consecuencia de pulpitis.




Etiologfa

Es csusads por una gran variedad de irritantes -
locales que generan Inflamacibn gingival y extensién de la
inflemacién hacia los tejidos periodontales de soporte.

b) Periodontitis Compuesta

La destruccién de los tejidos proviene de la in--
flamacién convinada con el trsuma de 1la oclusibén. En casos
individusles, estf determinads la clasificacién por el esta
do predominante.

Caracterfisticas Clfinicas

Inflamaci6n crénica de la encfs, pérdida 6sea, mo
vilidad dentaria, migraci6én patolégica, pérdids de los dien
tes, frecuencia mfis alta de bolsas infraé , ensanchamien
to del espacic del ligamento periodontal.

Etiologfia

Se origina por los efectos convinados de la irri-
tacién local afs el trauma de 1la oclusién. Los cambios dege
nerativos en el trauma de la oclusi6n agravan los efectos
destructores de la inflamacién.



I1  PERIODONTOS1S

Es 1a destrucci6n inflamstoria degenerativa del
poriodonto, que comienzs en un tejido periodontal o mfs. Se
caracteriza por la migracién y sflojamiento temprano del -
diente en presencia de inflamacifn gingival secundaria y -
formacién de bolsas o sin ellas. También se le puede deno-
minar Atrofia difuss del Hueso Alveolar.

Caracter{sticas Clfnicas

Es ms frecuente en el perfodo entre ls pubertad
y los 30 afios. Las freas de los incisivos superiores y de
los primeros molares son atacadas primero, con mayor inten
sidad y por lo general bilateralmente. La destruccién me-
nor se produce en la zona de premolares inferiores.

Etapas de la Periodontosis
( 3 etspas)

1a. Se caracteriza por degeneracibn y desmélisis
de las fibras principales del ligamento periodontal y 1la -
probable interrupcibn de formaciém del cemento. Hay resor--
ci6n simulténea del hueso alveolar por las siguientes --
causas: a) Falta de estimulacién funciona. de los dientes.
b) Mayor presi6n sobre los tejidos cuys causs es edems y
proliferacién capilar.

2a. Se caracteriza por la rfpida proliferacifm de
la adherencia epitelial a lo largo de 1la rafz. As{ mismo,
es posibic que haya proliferacién de los restos epiteliales
en el ligamento periodontal.
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3a. Se caracteriza por inflamacién gingival -
progresiva, traums de la oclusién, profundizacién de bol-
sas periodontasles, mayor pérdida 6ses. Se conoce por Perio-
dontitis avanzads o Sfndrome periodontal. Es una lesi6n in-
dolora 8 veces puede presentar sintomas similares a los de
la Periodontitis.

Etiologfs

Entre los estados generales que serfan causa po-
tencial de la periodontitis estf el desequilibrio metab6li-
co, alteraciones hormonales heredadas, enfermedades debili-
tantes, deficiencia nutricional, diabetes, sffilis, hiper-
tensidn, enfermedades de la colfgena e inferioridad hereds-
da del 6rgano dentario.

II1  TRAUMA DE LA OCLUSION

Puesto que la inflamaci6én es tan comm, el trauma
de la oclusién rara vez se presenta sin ella.

Caracteristicas Clfinicas

Movilidad dentaria, espacio periodontal pronuncia
do en la regibn gingival de la rafz (destruccién 6sea angu-
lar concomitante) y ensanchamiento del ligamento periodon-
tal en el fpice. Se encuentran afectados dientes aislados
y sus antagonistas. No hay inflamacién gingival significa-
tiva, ni formacién de bolsas periodontales o dolor.



IV ATROFIA PERIODONTAL

Es un término que se usa para designar estados
patolfgicos producidos por nutricién anormal de los tejidos
lo cual lleva a trastornos de metabolismo celular, y se ma-
nifiesta por degeneracién o hiperplasis.

Las reduccifn generalizads de la altura del hueso
alveolar, junto con la recesién de la encfs, sin inflama--
cién o trauma de 12 oclusién, se produce con el aumento de
la edad y se denomina Atrofia Fisiolégica o Senil. Facto-
res locales lesivos agregados s la atrofia subyacente cau-
san una pérdida 6sea adicional. La atrofia del periodonto
que excede del ritmo fisiol6gico se denomina Atrofia Pre-
senil o por Desuso. Algunas otras causas de atrofia son
inanicién, presién excesiva, e influencias téxicas y quf-
micas.

a) Atrofia Presenil
Es la disminucién prematura de la altura del pe-
riodonto, uniformemente en toda la boca y sin causa local
evidente.
b) Atrofia Por Desuso
Se produce cuando la estimulacién funcional que

se demanda para el mantenimiento de los tejidos periodonta-
les disminuye intensamente o estf susente.
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Se caracteriza por el adelgazamiento del ligamen-
to periodontal, adelgazamiento y reduccién de la cantidad
de fibras periodontales, y slteraci6én de la disposicién --
fasciculada de las fibras, engrosamiento del cemento y re-
duccién de la alturs del hueso alveolsr, y osteoporosis,
que se presenta como uns disminucién de la cantidad y espe-
sor de las trab&culas Gseas.



CAPITULO II

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La etiologfa es el estudio o teoria de las causas
de una enfermedad, la suma de conocimientos relativos e di-
chas csusas. Ls enfermedad periodontal invasors es produci-
ds por mGltiples y complejos factores; &éstos factores pue-
den ser metabSlicos, irritativos e infecciosos.

Hay factores predisponentes que favorecen la apa-
rici6n de la enfermedad periodontsl, causas existentes que
realmente estimulan ls enfermedad, y factores perpetuantes
que tienden a prolongsrla o 2 hacer que pase a la cronici-
dad. Los factores modificantes, como indica su nombre, al-
teran el curso de la afecciénm una vez se ha establecido.
Los factores excitantes locales mfs frecuentes son las --
bacterias y sus productos t6xicos. Estén contenidas en las
zoogleas, placas, materia alba y dep6sitos de cflculos den-
tarios. Los residuos de alimento retenido o impactado pro-
ducen irritaci6n quimica y mecfnica y suministran pfbulo
para la proliferacibén bacteriana.

Importancis de las Bacterias

El agente etioldgico primordial de la enfermedad
periodontal es la acumulacién de bacterias patolégicas y -
de sus productos en encfa marginal, lo cusl origins uma in-
flamacibén inespecffica, sin embargo, hay cierto nGmero de
personas cuyos tejidos periodontales resisten el ataque de
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éstos agentes. En €stos individuos la placa bacteriana no
induce gingivitis, resorcién 6sea ni formacién de bolsas.
Tales personas presentan una resistencia extraordinaria a
las enfermedades periodontales e incluso en los casos en
que la enfermedad es evidente, sus progresos son lentos Yy
pueden corregirse facilmente.

N
A)
a)
b)
B)
a)
b)

2)

a)
b)
c)
d)

3)

a)
b)

CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Factores Ambientales Locales.

Higiene oral inadecusda.

Desarrollo excesivo de 1la flora bacterisns local.
Placas bacterianss.
Nateria slba.

Restos alimenticios.
Retencién de alimento.
Impaccifn de alimento.

CSlculo.

Irritacién quimica, mecfnica y térmica.

Agresién repetids por medidas higiénicas orales.
Cepillado rudo.

Uso incorrecto de los estimuladores interproximales y
cinta dental.

Factores Yatrogénicos.

Extensién excesiva de los bordes de las restauraciones.
Extensién insuficiente de los bordes de las restauracio-
nes.
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c) Retencién de cemento dental debajo de la encia.

d) Penetracién del borde cervical de las coronas debajo de
1s encfa.

e) Restauraciones impropiss de la anatomia de la corona.

f) Crestas marginales.

g) Estrfas de salida de slimento.

h) Areas de contacto.

i) Espacios interproximales.

jJ) Contornos de las caras facial y lingual.

I11.- Factores Predisponentes.

A) Morfologfa del periodonto.

a) Forma del arco y de los dientes.

b) Inclinacifn axial de los dientes.

c) Grosor de los bordes.

d) Areas de contacto ¢ interdentarias anormales.

e) Relacién incongruente de las crestas marginales.

B) Herencia.

1I1.- Factores Modificantes.

A) Enfermedades generales.
a) Diabetes.

b) Stress.

¢) Desnutricién.

B) Traumatismo periodontal.
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FACTORES AMBIENTALES LOCALES
Placa Bacteriana.

Los dientes se hsllan expuestos s un medio am--
biente complejo en 1a boca, y sobre la superficie dental
se forman diversos compuestos orgénicos. Sobre un diente
acabado de limpiar se forma en pocos minutos de exposi--
cién a la ssliva una pelfcula adherids. Es una capa del-
gada, clara acelular, excents de bacterias, casi invisi-
ble . A medida que ls pelfcula msdura se hace mfs gruesa
y puede pigmentarse.

El paso siguiente en la formacién de placa den-
tal o bacterisna de la superficie de la pelfcula adquiri-
da. La placa bacteriana es una matr{z protefnica blanda
en la cual se halla en suspensién muchas bacterias de va-
rios tipos. Se forma sobre la pelfcula adquirida de 12 a2
24 horas. Este producto del crecimiento bacteriano esté
adherido a la superficie del diente, y presents uns forma
arquitectSnica definida. La composicién de la dieta afec-
ta a la formaci6n de la placa y su relacifén con la caries
dental, y la enfermedad periodontal. Para que se inicie
la enfermedad periodontal destructiva cr6nica es esen---
cial 1s formacién de la placa.

Nateria Alba.
Es uns masa de residuos blanda, blanquecina, -

contiene elementos histicos muertos, principalmente célu-
las epiteliales, leucocitos y bacteriss, retenidas ea los
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dientes y encfas y que pueden penetrar en el sulcus. Se
trata, en efecto, de un medio de cultivo que contiene una
elovada concentracifén de bacterias. La materia alba es un
agente irritante quimico y bacterisno grave que actfa sin
cesar, a menos que ses eliminads mediante el cepillado de
los dientes, o por otros instrumentos ussdos en la précti-
ca de las higiene orsl personsl. La materis slba nc¢ tiene
una forma arquitectbnica especffica y no sigue a la base
de 1a bolsa a medida que se hace mfs profunda.

Penetracibn de slimentos

Se produce penetracién de slimento cuando se -
hunde entre los dientes, una porcién de sustancia alimen-
ticia de caracter fibroso mediante una presién excesiva.
La papila es traumatizada directamente por la presi6n de
alimento, que solo puede eliminarse por medios mecfnicos
que, algunas veces, causan una irritaci6n adicional. El
alimento retenido en el borde gingival o impactado entre
1os dientes se descompone y causa irritacién quimica y
bacteriana, ademfs de mecfinica.

Higiene Oral Inadecuada

El uso incorrecto de los cepillos y de los esti
muladores interproximales en la higiene oral constituye
una fuente corriente de irritacibn, de la encfa marginal
Y de la papila. La inflamacibn crénica del tejido marginal
a menudo es fruto del uso rudo del cepillo, aunque sea de
cerdas blandas. En los pacientes con encfas gruesas y fuer
tes, el cepillado demasiado enérgico solo comsigue retro-
ceder e! torde gingival.
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Ls irritacién producids por el cepillado inade-
cuado de los dientes es una de las principales causas de
lesién de la mucoss slveolar que forms el borde gingival
1ibre, a11f donde se ha perdido la encfa fija.

Ls placa bacteriana orgfnica es un precursor y
parte integral del cflculo, pero la formscién de la placa
no produce necesariamente el desarrollo de un cflculo. Ls
mineralizacisn de 1la placa puede verse influfdo por facto
res salivales desconocidos y por la accién bacteriana.

La presencia de placa y célculo, no siempre cau
sa una enfermedad periodontal progresiva. La calidad de
1a placa puede afectar al grado de afectacién que provo--
que. Se ha observado que el depésito de chlculo es acele-
rado por las dietas blandas y retardado por los alimentos
fibrosos detergentes.

El cflculo dental, la :zooglea y la materis alba
constituyen estructuras que sirven de soporte a las bacte-
rias, las mantiene en contacto con 12 encfa y proporcio--
nan, un medio favorable para la proliferacién de los micro
organismos. Las caras lingumles de los incisivos inferio-
res y las vestibulares de los molares superiores, son las
primeras en recibir la saliva recién segregada debido s
su posicién cerca de los conductos de las glfndulas saliva
les mfs importantes. Por lo tanto el cflculo, se deposita
sobre dicha suyer}icie con mayor frecuencia que ez las --
denfs.
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El proceso de la formacién de cflculo se inicia
con un dep6sito de materisl orgénico blando, sobre la su-
perficie del diente. Esta pelfculs de mucina y bacterias
se impregna de ssles de calcio y se transforma en una --
acrecibn calcificada.

E1l cflculo se deposita dentro de ls placa bacte
riana y se adhiere firmemente al diente coronsl. Con res-
pecto al borde gingivael o bien en el surco o bolsa gingi-
val.

Los dep6sitos supragingivales del célculo pue-
den causar atrofia, sin que lleguen a formarse bolsas por
destruccién de la psred gingival, a medids que se forms -
el depSsito. El cflculo subgingival se forms Gnicamente -
cuando hay inflamacién gingival, y los depésitos consti--
tuyen un factor agravante. El cflculo es, s la ve:, un -
irritante mecfnico y bacteriano que tiene uns posicién fi
ja sobre la superficie del diente. E1 célculo subgingival
se halla en contacto constante con el epitelio que revis-
te al sulcus. En la superficie y en el interior del cilcu
10, se encuentra una masa microbisna que labors intensa--
mente productos t6éxicos e infiltran el epitelio adyacente,
Yy causa una respuesta inflsmatoria inespecffica. La encia
puede ponerse turgente por el edems, Yy si la tumefaccién
se desarrolla en direcciSn a la corona, sumenta s profun-
didad del sulcus. La mass del cflculo auments de tamafio y
cubre una frea mayor, y a medida que la bolss gana en pro-
fundided en sentido apical, el cfilculo continGa depositfn
dose en su base.



Formacibn de Cflculo como mecanismo Defensivo

Ls minerslizacién de la placs puede ser un meca-
nismo protector para encerrar o sislar las bacterias. Los
géraenes no son esenciales para la formacibn de célculo,
pero cuando estfn presentes actGan como una excelente ma-
trfz pars la calcificacién.

En ausencia de bacterias, el periodonto se adap-
ta facilmente a una amplis variedad de influencias extrin-
secas, entre ellas superficies irregulares. El irritante
que produce gingivitis es la placa bacteriana no ainerali-
zada de 1a superficie del cflculo, mfs que el efecto irri-
tante del cflculo sobre la encfa.

Irritacién Mecfnica

Desde el punto de vista ideal, la encfa libre -
es fina, resistente, {ntimsmente adosads sl cuello del -
diente, y estf protegida por delicados relieves de la co-
rona. Durante la masticacién la masa alimenticia es diri-
gida por dichos relieves, de tal suerte que no llegs al -
borde gingival y roza la encfa adherids, ffsicamente de--
signada para la funciSn masticatoria. Despu€s de deslizar
se por la encfa hasta las Sreas vestibular y lingual, el
alimento es empujado a las caras oclusales de los dientes
con la musculatura de las mejillas, labios y lengua.
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Las anomalfss snatémicas dentarias o gingivales,
que interfieren el mecanismo natural de movilizacién de la
mass alimenticia constituyen un factor predisponente a la
periodontitis. La inserci6n del fremillo en el borde gingi
val dificulta 1la circulacién del alimento y la higiene --
oral en ésts zons. El movimiento del labio causa la retrac
cifn del borde libre gingival, y permite la scumulacibn de
rostos alimenticios y de materis slbs entre el diente y la
encfa.

Un irritante local debil, puede causar un engro-
samiento del borde gingival, que impide la movilizacibén -
correcta del alimento y que gradualmente origina irrita--
cién mecfnica, quimics y bacteriana. El ligero sumento de
volumen del mfrgen hace que el tejido sobresslgs de los -
relieves protectores de la corona, de tal modo que 13 ma-
sa alimenticia choca contra la encfa libre, y causa irri-
tacién de alimentos. Las porciones retenidas actGan como
plbulo de las bacterias.

FACTORES YATROGENICOS
Bordes de las Restauraciones

Extensién excesiva del borde gingival de una --
restauraciSn dental, causa lesiones de tipo mecénico en -
los tejidos. Facilita la acumplacién de restos alimenti--
cios, especialmente si la superficie es fspera. Con todo,
no es un medio de cultivo pars las bacterias y no aumenta
de volumen, es mas bien estftico, que dinfmico y menos -
irritante que el cflculo. La extensién borde gingival de
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una incrustacién, origins una hendidura donde se acumulan
las bacterias y los residuos alimenticios, y pueden con--
vertirse en una causa de irritacién mas intensa que los -
bordes demasiado largos. El cemento dental retenido en el
surco gingival constituye el irritante mecfnico mas poten
te que la restasurscién mecfnica demasiado grande. Es un -
agente irritante, mecfnico y quimico simultfnemente, y de
debido a su porosidad proporcions un excelente refugio a
los microorganismos. Incluso los bordes exactamente adap-
tados de las coronas, spoyos de puentes que se extienden
dentro del surco gingival, producen irritacién que a menu
do determina el engrosamiento de la encfa marginal. El ma
terial protésico en posicién apical con respecto al borde
de la encfa libre, hace dificil conservar 1la salud gingi-
val en los pacientes predispuestos a la periodontitis.

Contorno Inadecuado de las Restauracionmes

Las restauraciones inadecuadas de 1a anatomfa -
de 1la corona, y los contornos exagerados proporcionan un
refugio a 1os restos alimenticios y a la materia alba, y
los incorrectos permiten el trauma directo sobre la encfa
1ibre a la que deja sin proteccién. La masa alimenticia -
tiende a quedar retenida en la zona marginal que ha retro
cedido, pero la fuerza se disipa antes de que el alimento
llegue a la encfa.

Las freas de contacto proximales demasiado gran
des y planas, crean uns papila cSncava con un pico en las
caras bucal y lingual, ¥ una depresién de tejido blando -
entre ambos.



18.

La crests marginal es ¢l rasgo anatémico mas im-
portante de la cara oclusal. Su funcibén consiste en diri--
gir el alimento, spartfndolo del frea interproximal y em--
pujlndolo hacis la superficie oclusal.Si las crestas mar--
ginales adyacentes no concuerdsn correctamente se Crea un
paso que favorece la retencién de alimento.

Los surcos de salids de alimento constituyen --
rasgos importantes de la anatomfa oclusal, ya que permite
el estrujamiento del alimento bajo presiénm.

FACTORES AMBIENTALES FAVORABLES
PARA EL DESARROLLO BACTERIANO

Las bacterias constituyen el factor mas impotan
te en la etiologfa de la enfermedad periodontal. Son rete
nidas en los dientes por el cflculo, la materis albs, las
placas y las zoogleas.

Toda la cavidad oral (dientes, lengus, palader,
mejillas, encfas y amfgdalas) estf recubierta por uns sus
tancia protefnica que Black denomin6 azlutina o zoogles,
lo que significa goma viva. Esta sustancia semejante a un
gel cubre y protege a las bacterias. Muchos investigadores
opinan que su formacién se debe a las membranas mucosas -
ayudadas por las bacterias y a las células hfszicas.

En la gingivitis y periodontitis se observan -
bacterias en ls superficie y en el surco gingival, y --
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alguras veces en el tejido conjuntivo. Es poco probadle -
que puedan existir bacterias en la lémina propias, sin cri
ginar uns respuests inflamstoria por parte del huesped.

La flora dominante en la boca cuidada es aerobio
y facultastivo, y en la boca descuidada, es anaerobia y --
origina putrefaccién. La putrefaccibén de las protefnas de
la saliva se desarrolla mfs répidsmente en la boca afecta-
da de periodontitis que en la boca sana. En la bocs sana -
bien cuidada, no hay verdaderos anserobios proteolfticos.
El nGmero de bacterias sumenta en grén maners en la boca -
que no se limpia s menudo, y en ella suelen predominar los
gérmenes gram positivos. Las bacterias no invaden el tejid
sano intacto. La encfa a menudo es traumatizada por raspa-
duras, abrasiones, punsiones y desgarros que proporcionan
uns puerta de entrads a las bacterias, pero las fases imi-
ciales de la enfermedad periodontal suelen comenzar en el
surco gingival. Muchas enzimas bacterianas influyen sobre
el curso de las infecciones a través de su accibn sobre --
las c6lulas y tejidos.

Resistencia del Periodonto a 1a Infeccibn

El epitelio oral normal es impermeabie a los mi-
croorganismos. La descamacién de c€lulas epiteliales con -
los gérmenes adheridos a ellas comtribuyen a la elimina---
ci6n de bacterias de la boca. La barrera ffsica del epite-
l1io constantemente renovado y la accién de arrastre de la
secrecifén de la mucosa son componentes importantes del me-
canismo de las membranas mucosas.

La respiraciém bucal y ia falta de cievre de lot
1sbios deshidratan la encfa. Tambi&~ producer .- 2. -zzaci¢
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de los restos adheridos a los dientes, lo cual hace quc
sea mas dificil eliminarlos.

TRAUMATISMO PERIODONTAL

Es 1a lesién mecénics producida en el periodonte
por una fuerza excesiva. Ls fuerza puede obedecer a la --
oclusién enérgica de los dientes, a movimientos ortodénti
cos o a un hecho accidental. El traumatismo no es produci
do por el tipo de oclusién o por la articulacién. Es uns
entidad patolSgica bien definida, no es inflamatoris, no
afecta a las encfas y no causa bolsas periodontales.

Anatomfa del Periodonto

El proceso alveolar consta de una lfmina corti-
cal ¥ de hueso intersticial. La tabla cortical forms el -
alveolo y las tablas vestibular y orsl. La porcién de hue
so cortical que forma el alveolo se denomina hueso salveo-
lar. Proporciona una zona de fijacién a las principales
fibras del ligamento periodontal. El hueso trabeculado --
ocupa el espacio comprendido entre el hueso alveolar v -
las tablas corticales externas, ¥ forma el cuerpo princi-
pal del proceso alveolar. Cuando el huesc que cubre las -
rafces dentarias es delgado, una tabla cort:ical forma si-
multfneamente la tabla cortical vestibular y el hueso --
alveolar, no existe hueso tradbeculado.

El licamento periodontal forma 1a fiijacién del
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y la tabla cortical del hueso alveolar, se continfs com el
tejido conjuntivo de la encis.

Las fibras gingivales desde su insercidm en el -
cemento, se dirigen hacis fuera y se descomponen en peque-
fios haces cuyas fibras se entrelazan en el tejido fibrosc
de 1a encfa. Fibras del grupo transeptal cruzan el hueso -
septal y conectan el cemento de las rafces de los dientes
adyacentes. Los grupos de fibras gingivales v transeptales
son los primeros que se destruyen cuando se forma una bol-
sa periodontal.

Clasificacién del Trauma

Se clasifica en Primario y Secundario. En el trau
matismo primario la fuerza es patolégica y en el secundario
la fuerza es fisiolSgica, pero la resistencia del periodon-
to ha disminuido por pérdida del aparato de fijaciém.

Causas del Traums

La funciSn normsl como la masticacifn, deglucibén
y fonaciSn no causan dafio al aparato de fijacién sano. La
masticacibn enérgica ayuda a conservar 1la salud del perio-
donto. Estas fuer:zas funcionales son predominantes vertica
les y son resistidas por la mayor parte de fibras del liga
mento periodontal.

Los hébitos tensionales de la neurosis oclussl,
como el bruxismo introducen componentes horizoatales en di
chas fuerzas para resistir. También puedem causar los ---
hfbitos de movimientos viciosos como cor la lengua, » ---
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mcjillas o lsbios que pueden originar la migracién y el -
morderse las ufias, o sorder alfileres, pipas, lfpices, -
etc.

Los traumss transitorios del periodonto se reps
ran en 24 horas, y no dejan lesiones permanentes. La exten
8i6n de uns lesién depende de la magnitud, direccién, dis-
tribucién y frecuencia de las fuerzas y de la capacidad de
reparacién del individuo.

FACTORES GENERALES

Las enfermedades generales como la diabetes, -
actfian como factores modificantes, pero no csusan periodon
titis. Los factores generales pueden modificar ls reaccién
inflamatoria del periodonto por:

1.- Alterar la defensa natural contra los irritantes.

2.- Limitar la capacidad de reparacién del tejido.

3.- Causar una respuesta hfstica por hipersensibilidad.

4.- Nodificar la estabilidad nerviosa del paciente de codo
que intervieme un nuevo factor que es laz tensibén o so-
bre esfuerzo.

Diabetes

La diabetes modifica el curso de la enfermedad,
perc los rasgos histolégicos de la inflamscién de los te-
jidos periodontales del enfermo diabético no difieren de -
los del :ndividuo sano con periodontitis. No se han expli-
cado las razones de menor resistencia de los pacientes --
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disb8ticos a la infeccién bacterisna y mic6tica. Conocemos
tres trastornos del metsbolismo: La diabetes Mellitus, el

slmacenamiento de glucSgeno y la insnicién. Las personas -
afectadas de cualquiers de ellos son anormalmente suscepti
bles a 1las infecciones bacterianas y mic8ticas progresivas.

Nutricién

La nutricién es fundamental para la vida. Los de
sequilibrios dietdticos y nutritivos predisponen en ocasio
nes a 1a infeccibn, puede precipitar o agravar los trastor
nos nutritivos. Las vitaminas son esenciales para la salud,
la absorcién de las mismas puede estar determinada por fac
tores digestivos y a veces es sintetizada en el orgsanismo.
Una avitaminosis especffica puede causar lesiones defini--
das en la mucosa oral y en la lengua, pero no originarf -
bolsas periodontales.

Tension

La respuesta del cuerpo a la tensibn generaliza-
da se denomina sindrome de adaptacién genersl.

Los factores emocionales pueden ejercer una --
accibn directa sobre el periodonto por la reacciém contra
l1a tensibén, o uns accibn indirecta debids a una c mfs de
los factores siguientes:

a) Higiene oral inadecuada.

b) Dieta inadecuada.

c) Insommio.

d) Consumo excesivo de tabaco.
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CAPITULO III

PLAN DE TRATAMIENTO

Incluye todos los procedimientos que se requie--
ren para el establecimiento y mantenimiento de la salud bu
cal, como decidir si conservar los dientes o extraerlos, -
si para 1a eliminacién de 1a bolsas se ha de utilizar la --
técnica de raspaje y curetaje y técnicas quirGrgicas, la -
necesidad de procedimientos quirGrgicos mucogingivales o -
reconstructivos y correccién oclusal, clase de restauracio
nes que se utilizarfn como pilsres y las indicaciones para
la feruli:zacién.

Si surgen situaciones imprevistas durante el tra
tamiento pueden demandar la modificaci6n del plan de trats
miento, excepto para urgencias mo hay que comenzar antes -
de establecer el plan de tratamiento.

El tratamiento periodontal exige planificacién -
a largo plazo, su valor para el paciente se mide en afios -
de funcionamiento, Gtil de toda 1s dentadura, no por el nG
mero de dientes conservados en el momer:o de tratamiento.

El bienestar de la dentadura no debe ser puesto
en peligro por un intento herSico de conservar dientes du-
dosos. El estado periodontal de los dientes que decidimos
conservar es mas importante que su nmerc. Dientes que --
puedan ser conservados con un afnimo de duda y un mérgen -
miximo de seguridad proporciozan la base para el plan de -
tratamiento.
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La meta del plan de tratamiento es la coordina--
ci6n de todos los procedimientos terapéuticos con la fina-
1idad de crear uns dentadurs que funcione bien en un medio
ambiente periodontal sano.

ESTE PLAN DE TRATAMIENTO SE DIVIDE EN 4 FASES:

1.- Fase de tejidos blandos.
2.- Fase funcionsl.

3.- Fase sistémica.

4.- Fase de manteniamiento.

1.- Fase de tejidos blandos:

Incluye 1a eliminacién de la inflamacién gingival
bolsas periodontales y los factores que la originan, el es-
tablecimiento del contorno gingival y las relaciones muco-
gingivales que conduzcan a la preservacién de la salud pe-
riodontal, restauraciones de caries, correccién de mfrgenes
de restauraciones existentes, remodelado de las superficies
proximales, vestibulares y linguales y rebordes marginales
de restauraciones para proporcionar el contacto proximal -
adecuado y vias de escape para los alimentos.

2.- Fase funcional:

Una relacifn oclusal Sptima que proporcions la -
estimulacién funcional necesaria para preservar la salud -
periodontal. Para conseguirla se requiere ajuste oclusal,
procedimientos restauradores, protéticos y ortod6nticos, -
ferulizacibn y correccién de hfbitos de bruxismo, apreta--
miento y rechinamiento.



3.- Fase sistémica:

Los estados sistémicos pueden demandar que se to
men precauciones especiales durante el tratamiento perio--
dontal, afectan a la respuesta 8 los procedimientos tera--
péuticos o amenazan la preservacién de la salud perjodon--
tal uns vez concluido el tratamiento.

ESTADOS SISTEMICOS QUE DEMANDAN PRECAUCIONES ESPECIALES:

Leucemia aguda y subaguda.

Trastornos hemorrfgicos.

Hemofilia.

Deficiencias de Protombina.

Diabetes.

Trastornos cardiacos.

Pacientes bajo tratamiento anticoagulante.
Pacientes bajo tratamiento de cosrticosteroides.
Enfermedad de Addison.

Hipertiroidismo.

Pacientes aprensivos y neurbticos.

Leucemia Aguda y Subaguda

Estos pacientes presentan problemas periodontales
dolorosos. El agrandamiento gingival que interfiere en 1la
masticacién, la hemorragia gingival persistente y la infec-
cibn gingival y periodontal aguda generan complicaciones --
orglnicas que requieren atencién periodontal inmediata.

Debe controlarse los halla:gos hematolégicos con
particular referencia al tiempo de coagulacién y de sangrfa
cantidac de plaquetas y tiempo de protombina.



Cuando existe agrandamiento gingival donde se
acumula placs, residuos de alimentos y bacterias, se agra-
va la inflamacifn gingival porque los pacientes suspenden
el cepillado por la hemorragia que ocasiona.

Lo primero que hacemos es eliminar ls plscay -
los residuos acumulados y limpiar cuidadosamente en torno
a los cuellos de los dientes con una torunds de algodén, -
saturada de agua oxigenada al 3 por 100. Después de 24 a -
48 horas por lo general el estado gingival mejora, se hace
raspaje superficial para seguir reduciendo 1s inflamacién
y el agrandamiento.

El origen de la hemorragia gingival persistente
se suele encontrar en la profundidad de la bolsa periodon-
tal. Los hemostfticos no son capaces de cohibir la hemo--
rragia, se puede hacer lo siguiente: Limpiamos con cuidado
la zona con una torunda de algodSn embebida en agua oxige-
nada al 3 por 100, para quitar los residuos coagulados, --
localizamos el punto sangrante para observar la superficie
dentaria adyacente y localizamos cflculos y otros dep6si--
tos, los eliminamos sin lesionar la encfa. Limpiamos otra
vez la zona con agua oxigenada, colocando una torunds de -
algodén saturada con trombina o con subsulfato f€rrico. -
Cubrimos la zona con un trozo de gasa manteniéndola bajo -
presibén durante 20 minutos, se retira la gasa y quedan -
signos de hemorragis colocamos un ap6sito periodontal por
24 horas.

En la leucemia crfnica los trastornos gingivales
y periodontales se tratan con raspaje y curetaje, sin que
halla complicaciones, se evitarf la cirugfa periodontal.



Trastornos Hemorrfgicos
Hemofilia

En éstos pacientes se tomarfin las precauciones -
suficientes para hacer el raspaje y curetaje y la cirugfa
periodontal, sunque es preferible evitar la cirugfs.

Las precauciones incluyen hospitalizscién antes
del tratamiento, transfusién de sangre enters fresca, --
plasma humano fresco o inyeccién intrsvenosa del factor -
VIII durante 10 horas para conseguir un nivel sangufneo -
del 30 por 100 del factor VIII.

Deficiencia de Protombina

Las tendencias hemorrfigicas caussdas por defi--
ciencia de protombina pueden ser remediadas por 1la admi--
nistraciSn de vitamina K, excepto en pacientes con enfer-
medad heptica avanzada.

Antes del tratamiento se administra por via in-
travenosa, vitamina K SO mg., o bisulfito s6dico de mena-
diona, se puede repetir diaramente si es necesario. En pa
cientes con enfermedad hepfitica avanzada se puede probar
una dosis diaria de 150 mg. de vitamina ¥ por via intra--
venosa.

Diasabetes

Con &stos pacientes se tomarfn precauciones es-
peciale:. No se comen:zarf el tratamiento hasta que la --
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diabetes est& bajo control. El horario de las comidas no -
debe ser interferido porque puede producir acidosis diabé-
tica, coms o reaccibn insulfnica.

En los diasb&ticos la resistencia a 1la infeccién
esté disminuids y es stribuida a trastornos en la forma--
ci6n de anticuerpos, reducci6én de la actividad fagocita--
ria y disminuci6én de 1a nutricién celular.

Se tomarfn antibibticos y después raspajes y -
curetajes extensos, o procedimientos quirGrgicos (penici-
lina 250 mg. cada cuatro horas se comienza la noche ante-
rior del tratamiento y se continGs 48 horss durante el --
posoperatorio.

Los pacientes diabéticos controlados deben res-
ponder bien al tratamiento periodontal. Hay que eliminar
todos los factores etiolégicos locales y el paciente debe
hacer una higiene bucal minuciosa.

Trastornos Cardiacos

Los pacientes con antecedentes de insuficiencia
coronaria o cardiopatia hipertensiva que pueden ir acompa
fiados de sintomas de angina pectoris, casi siempre estén
bajo control médico y deben evitar ejercicios y excitacién
o actividad excesiva. El m&dico del paciente debe ser con-
sultado antes de emprender el tratsmiento periodontgl.

El paciente debe ser sedado antes de salir o --
30 minutos antes del tratamiento. Si se usan barbitfiricos
el paciente debe ser acompafiado en caso contrario se in--
ternaréf.
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En pacientes con defectos cardiacos, recmplazo -
valvular plfstico o fiebre reumftica, la premedicacién con
antibiéticos o agentes quimioterfpicos estf indicada antes
del raspaje y curetaje o de los procedimientos periodonta-
les quirdrgicos. Procedimientos de premedicacién: Penicili
na 600 000 unidades, con penicilina cristalina G 600 000
unidades por via intramuscular, uns o dos horas antes de -
la sesién dentsl y 600 000 unidades de penicilina procafna
disriamente durante dos dfas posoperatorios. Si se usa pe-
nicilina por via bucal 1la dosis es de 250 mg. de fenoxime-
til penicilina una o dos horas antes de la sesifn y des---
pués cada 4 horas durante dos dfass.

Pacientes bajo Tratamiento
Anticosgulante

Los anticoagulantes se usan como terapefitica con
tinua en pacientes con cardiopatia coronaria. Las drogas -
que se usan son: La heparina, dihidroxicumarina (dicuma---
rol), warfarfn sédico (conmadin), derivados fenindibnicos
(hidulfn y danilone), ciclocumarol (cumopyram), y etil --
biscumacetato (tromexfn etil acetato). No se receta aspiri
na a §stos pacientes, porque al combinarse con los anticoa
gulantes puede producir un sangrado intemso.

Por lo general, el raspaje y curetaje se reali--
zan sin dificultad, pero no se despedirf al paciente mien-
tras no cese el sangrado. Se aplica una gasa a presién mo-
derada para acelerar la coagulacién.

El paciente estf sometido a un programa de con--
trol perifdico del tiempo de protombina y exfmen ffsico --
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que realiza el m€dico 3 que se consultard antes de comen--
zar cl tratamiento. Es preferible realizar la cirugfa pe--
riodontal en un hospital donde se dispone de atencién de -
emorgencia, pero también se puede realizar en el consulto-
rio dental, por sectores pequefios. La reseccién gingival -
por electrocirugfs reduce la hemorragia, se prefiere anes-
tesia local con adrenalina u otros vasoconstricores mese
1:100 000 a 1s anestesia general.

Antes de splicar el ap6sito periodontsl, se de--
tiene el sangrado aplicando torundas de algodén en las zo-
nas interproximales y presién vestibular y lingual con un
trozo de gasa. El apésito periodontal se coloca sobre las
torundas de algodén.

Pacientes bajo Tratamiento
de Corticosteroides

Las hormonas corticosteroides se usan pars tra--
tamientos & largo plazo de las siguientes enfermedades: -
Artritis reumatoide, lupus eritematoso, periarteritis nudo
sa, esclerodermia, asma bronquisl, rinitis vasomotora, fi-
brosis atbpica, artritis gotosa aguda y trastornos hemsto-
16gicos.

A los pacientes bajo tratamiento prolongado de -
corticosteroides se les administra una dosis adicional de
100 mg. de acetato de cortisona, o 20 mg. de prednisona, -
dos horas antes de la cirugfa periodontal para prevenir -
una crisis suprarrenal aguda. Como medida de proteccibn -
hay que disponer de Solu-corlef pars administracién intra-
venosa. E1 tratamiento antibiético (250 mg. de pezicilina
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por via Sucal tres veces al dfa) se comenzarf 24 horas on-
tes de cada cirugfs periodontal y continuarf 48 horas des-
pués de ella.

Enfermedad de Addison

Reciben una dosis bucal diaria de 25 a 37.5 mg.
de cortisona, es equivalente a S 0o 7.5 mg. de prednisona.
Para 1a cirugfa periodontal &stos pacientes deben recibir
de 100 a 200 mg. de cortisons por via intramuscular 18 a
24 horas antes de cada intervencién. Un dfa antes de la -
cirugfa el paciente recibe 100 mg. de cortisons por via -
intramuscular, al dfas siguiente vuelve a su dosis bucal -
normal.

Hipertiroidismo

Estos pacientes deben estar bsjo control médico
antes de empezar el tratamiento periodontal. Se puede rea
lizar 1a cirugia periodontal en un hipertiroidismo no con
trolado o no diagnosticado sin complicaciém alguna, pero
se pueden producir episodios de angins, taquicardia y --
otras arritmias cardiacas.

Pacientes Aprensivos
Yy NeurSticos

Estos pacientes tendrfn un cuidado especial. -
Los aprensivos se premedican con Nembutal o Seconal 100 -
mg. 30 minutos antes de la operacién o se les trats con -
drogas tranquilizantes. El éxito del tratamiento puede -
ser puesto en peligro por una reaccién peculiar de Estos
pacientes a algn aspecto del tratamiento.



4.- Fase de Mantenimiento:

Incluye todos los procedimientos para mantener
la salud periodontal. Consiste en la ensefilanza de 1la hi--
glene bucal, citacién del paciente a intérvalos regulares
para controlar el estado del periodonto, el estado de la
operacién dental y la necesidad de seguir el ajuste oclu-
ssl, y radiograffss de control.

CONTROL DE LA PLACA

El control de 13 placa es parte integrante del
tratamiento periodontal. Los procedimientos de higiene -
bucal que reslice el paciente para impedir la acumulacién
de la placa dentaria y residuos de alimentos, durante el
tratamiento se le llama Fisioterapia bucal.

Después del raspaje y curetaje o la cirugfs pe-
riodontal, se tendrf cuidado de no dafiar al tejido de ci-
catrizacién, se realizarf la eliminacién suave de la pla-
ca y residuos superficiales con un cono de goma y limpis-
dor interdentario seguido de irrigacién con agua. En los
primeros dfas posteriores la encfa suele sangrar mas, sal
vo que halla dolor se continuarf la limpieza, 1la hemorra-
gia se remitirf a medida que avanza la cicatrizaci6n.



NIVELES DB PREVENCION DB LA BNFERMEDAD PERIODONTAL

Prepatogenis Patogenia
Prevencibn Primsris Prevencién ia Provencién Terciaria

Promocién de
la sslud

Proteccién
Bspecifice

Diagnéstico Temprano
y Ripido Tratemlento

Limitacibn de
la Incapacidad

Reohabilitacién

1) Bducacién
do le salud.
2) Motivacién
del paciente.
3) Exé@men bucsl
peribdico.

4) Bnsefianis
de higliene
bucsl.

$) Nutricifn
adecuada.

6) Plan do -
la dieta.

7) Condicjo
nes do vida
sana.

V) Profilaxia
perifdics y
enseflanzs del
control de la
placs.
2) Procedi--
slentos ofi
ces de higle-
no bucal: ce-
pillado, hilo
dentsl.

3) Correccién
odontol6gica
restauradora.

4) Cor:occldn

gingival 8sea.

6) Correccifn
do desarmo--
nfes burdas.

7) Fluoracién

1) Bxdmen radiogréfico
peribdico

}) Bxémen bucal regu-

ar.

3) Répido tratamiento
de 1as lesiones perio-
dontales incipieates,
eliminacién de bolsas.

4) Ripido tratamiento
de todss las lesiones
periodonta .

$) Tratamiento de --
otras losiones que -
contribuyen a la en-
fermedad periodontal.

1) Tratamiento
de abscesos pe-
riodontales.

2) Atslamiento
radicular, cu-
retajo gingi--
val.

3) Intervencig

nes quirdrgicas

scqunnnl y sTaR
..

4) Perullzacio-
nes.

$) Otros proce-
dimientos de --
tratasiento pe-
riodontal.

6) Bxtirpacio--
nes de dientes,
con mal pronés-
tico.

1) Reeaplaio de -
dientes perdidos
por aparatos ade-
cuados para esté-
tica y funcién.

1) Pr6tesis perjo
dontal, interven-
ci6n quirdrgica.

3) Psticoterapia
cuando esté indi-
cads.

iy
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CAPITULO IV

BOLSA PERIODONTAL

Es 1ls profundizacién patolégics del surco gingi-

val. E1 avance progresivo de 1a bolss conduce a destruc--
cibn de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento
y exfoliacifn de los dientes.

deo

Signos y Sintomas

Las bolsas periodontales se localizan con el son
del mfirgen gingival en cads cara del diente.

Signos Clfnicos que indican la presencisa de bol-
periodontales:

Encfa marginal rojo-szulada con un borde enrollado, --
separado de la superficie dentaria.

Una 20ma vertical azul-rojiza desde el mfrgen gingival
hasta la encfa insertads, y s veces hasta ls mucosa --
alveolar.

Uns rotura de la continuidad vestfbulo lingual de 1la -
encfa interdentaria.

Encfa brillante, hinchads y con cambios de color aso--
ciada a superficies radiculares expuestas.

Sangrado gingival.

Moviliaad, extensién y migracién de dientes.
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Exudado purulento en el mérgen gingival, o su apari--
cién al hacer prosibn digital sobre la superficie la-
teral del mfrgen gingival.

Aparicién deo diastemas.

Sfntomas de la Bolss Periodontal

Dolor localizado o sensacibén de presién después de --
comer.

Sabor desagradable.

Tendencia a succionar material de los espacios inter-
dentarios.

Dolor irradiado en la profundidad del hueso.
Sensacibn de picez6n en las encfas.

Necesidad de introducir un instrumento puntiagudo en
las encfas,

Se sienten flojos los dientes.

Sensibilidad al frio y al calor.

Dolor dentario en ausencia de caries.

CLASIFICACION

Bolsa Gingival: Estfé formada por el agrandamien

to gingival, sin destruccién de los tejidos periodontales
subyacentes. E1 surco se profundiza a expensas del aumen-
to de volumen de la encfa.

Bolsa Periodontal: La encfa enferma y el surco

se profundiza hay destruccién de los tejidos periodonta--
les de soporte.
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Las bolsas absolutas son de 2 clases:

a) Supralsea: En donde el fondo del hueso es coronsl al -
hueso alveolar subyacente.

b) Infrab6sea: En donde el fondo de la bolss es apical a -
nivel del hueso slveolar adyacente. En &ste tipo la ps
red lateral de la bolsa estf entre 1a superficie den--
taria y el hueso alveolar.

Clasificaci6én por el nmero de csras afectadas

Simple: Una cara del diente.

Compuesta: Dos caras del diente o mfs. La base de las bol
sas estf en comunicacién directa con el mfirgen gingival -
en cada una de las caras afectadas o superficies del dien
te.

Compleja: Hay una bolsa espiralada que nace en una super-
ficie dentaria y df vueltas alrededor del diente y afecta
una cara adicional o mfs. La Gnica comumicacién con el --
mirgen gingival es en la cara donde nace la bolsa. Se de-
be sondear todas las bolsas en sentido lateral y vertical
para cerciorarse la existencia de las bolsas compuestas y
complejas.

Contenido de las Bolsas Periodontales

Contienen residuos que son principalmente micro
organismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros -
productos metabSlicos) placa dentaria, l1fquido intersticial
restos 2~ alimentos, mucina salival, células epiteliales -

descamadas y leucocitos. Por lo general, los cflculos ---
.
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cubiortos de placa proyectan desde la superficie dentaria.
Si hay exudado purulento, consiste en leucocitos vivos, -
degonerados y necr6ticos, bacterias vivas y muertas y una
cantidad escasa de fibrina.

Importancia de 1a Formacién de Pus

Hay uns tendencia s exagerar la importancia del
exudado purulento ya considerado como equivalente a grave
dad de 1s enfermedad periodontal. El pus es uns caracte--
ristica comGn de la enformedad periodontal, pero solo es
un signo secundario. La presencia de pus o la facilidad -
con que es expulsado de las bolsas, refleja meramente la
naturalezs de los cambios inflamatorios en la pared de la
bolsa. No es signo alguno de profundidad de la bolsa o in
tensidad de destruccibn de los tejidos de soporte. Puede
haber formacién abundante de pus en bolsas someras, mien-
tras que bolsas profundas pueden presentar poco pus o --
ninguno.

Cambios pulpares asociados
a Bolsas Periodontales

Estos cambios originan sintomas dolorosos o afec
tan adversamente a la respuesta de 12 pulpa. La lesién de
la pulpa en la enfermedad periodontal se produce por el -
foramen apical, o los canales laterales de la rafz, una -
vez que se ha difundido desde 1a bolsa a través del liga-
mento periodontal. Atrofia o hipertrofia de la capas odon-
tobléstica, hiperemia, infiltracién leucocizaria, calcifi-
cacifn intersticial y fibrosis son los cambios pulpares -
que se producen en esos CasoOs.
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Recesifn Gingival
y Profundidad de 1a Bolss

La bolss produce 1a recesién de ls encfa y la -
denudacibn de la superficie radicular. El grado d~ rece--
sién depende de 1a localizacibn de la bolsa sobre la su--
perficie radicular, mientras la profundidad es ls distan-
cia entre la base de la bolsa y la cresta de la encfa. --
Bolsas de igual profundidad pueden tener diferentes grs--
dos de recesibn, y bolsas de diferentes profundidades la
mnisma recesibn.

La exposicién de las rafces una ve: eliminadas
las bolsas, depende de 1a cantidad de recesién antes del
tratamiento.
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CAPITULO V

TEORIA SOBRE LA PATOGENIA
DE LAS BOLSAS PERIODONTALES

I.- La destruccién de las fibras gingivales es -
el comienzo para la formacién de la bolsa:

La proliferacién de la adherencis epitelisl a lo
largo de la raf:z solo puede producirse si las fibras gingi
vales subyacentes se destruyen. Estas fibras son considera
das como una barrera a 1a tendencia migratoria normal del
epitelio en la base del surco, se cree Que su degeneracifn
y necrosis es secundaria a la inflamacién gingival, como -
la hialuronidasa. En cuanto las fibras mfs superiores son
disueltas y absorvidas, el epitelio prolifera s lo largo -
de la raf:z hasta alcanzar las fibras sanas.

Asimismo, se dice que cusndo la adherencia epite
lial se halla unida al esmalte, v es separada del cemento
por fibras conectivas no insertadas, en ve: de por fibras
insertadas en el diente, no se produce la migracién pato--
16gica de la adherencia epitelial.

I1.- Los primeros cambios en la formacién de la
bolsa se prod en el Y

El crecimiento hacia abajo de la adherencia epi-
telial se concibe como un fenSmeno fisiolSgico que es par-
te del proceso de erupcién continua del diente durante --
toda la vida.
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En condiciones fisiol6gicas, el depbsito conti-
nuo de cemento nuevo act(a como una barrera que impide la
migracibn acelerads de la adherencis epitelial. Mientras
el depbsito continuo de cemento no se perturbe, la migra-
cién de 1a adherencia epitelial no puede ocurrir. Si 1la -
superficie dentaria es de baja resistencia o si acelers -
el depbsito normal de cemento, la inflamacién o el traums
afiaden otro dafio al destruir el cemento, la encfa o ambos.
Esto disuelve la conexién orgnica entre los dos y el epi
telio prolifera a lo largo de la rafz hasts que encuentre
fibras intactas de tejido conectivo y cemento.

III.- Estimulacién de la adherencia epitelial -
por la inflamacibn, y no destruccibén de las fibras gingi-
vales:

La destruccibén de las fibras gingivales subya--
centes es un requisito previo para la migraciém epitelial.
Estimulado por la inflamacién, el epitelio migratorio a -
1o largo de la rafz sin destruccibn previa de las fibras
gingivales.

En tales casos las células epiteliales passn -
por entre las fibras gingivales intactas y se adhieren -
mfs apicalmente al cemento en freas sin fascfculos. La -
adherencia epitelial puede moverse entre las fibras conec
tivas sanas, enredarlas en una mslla epitelial y producir
la degeneracifn secundaria de las fibras.
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IV.- La destruccién patolégica de la adherencia
epitelisl por la infeccibn o trauma es el cambjo histols-
gico inicisl en la formaci6én de 1a bolsa:

La adherencias epitelial posee pocas cualidades
protectoras pars salvaguardar el tejido comectivo subya-
cente contra la propagacifn de la infeccibn. El crecimien
to normal hacia abajo, del epitelio detrfs de la adheren-
clia epitelial es el que protege sl tejido conectivo subya
cente. La adherencias epitelial es una fres de baja resis-
tencia hacia las infecciones. La acumulacién de residuos
en la bolsa puede ser secundaris, una vez formads por --
disolucién.

V.- La bolss periodontal se genera por la invs-
sién de bacterias en la base del surco o absorcién de to-
xinas bacterianas a través del tapiz epitelial del surco:

En la evolucién de la bolsa, la invasién de bac
terias en la bolsa del surco provoca cambios como: infla-
macién en el tejido conectivo subyacente, ulceracibm en -
la base del surco, desprendimiento del epitelio y pérdida
de la unibn al cemento, pérdida progresiva del tejido co-
nectivo y penetraci6én de la bolsa en tejidos mfis profundos.

Se considera al tapiz epitelial del surco como -
una barrera inadecuada contra las toxinas bacterianas que
generan los cambios inflamatorios que llevan a la forma--
cién de la bolsa.
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VI.- La formacién de la bolsa comienza en un de
fecto de la pared del surco.

La formacién y mantenimiento del surco normal -
de | mm. de profundidad es el resultado de la coordina--
cifn de la degeneracién del epitelio del esmalte y la a--
trofia de las papilas gingivales. Su perturbacién por in-
flamacién o por lesién conduce s 1a formacién de la bolsa
patolégica. La bolss se forma entre el epitelio bucal y -
el epitelio del esmalte, y no por sepsracién del epitelio
del esmalte de la cutfcula. Si la degeneracién del epite-
lio del esmalte se produce con rapidé:z sin ser cubierto -
por el epitelio bucal, queda un defecto en ls pared late-
ral del surco. Este defecto constituye la puerts de entra
da para las bacterias, con la consiguiente inflamacién.

Esto induce la proliferacién de las c€lulas ba-
sales del epitelio del esmalte y del epitelio bucal, meca
nismo protector del tejido comectivo. La inflamacibn es -
un estimulante pars la proliferacién del epitelio bucal,
que bloquea la nutrici6én desde el epitelio del esmalte, -
acelera su degeneracién y aumenta la profundidad de 1a bol
sa.

Aunque en algunos casos la formaci6n de la bol-
sa patolégica es, sin que la inflamaci6én parezca interve-
nir, entonces hay una degeneracién acelerada del epitelio
del esmalte, puede ser de origen orgfnico. Esto va segui-

do de la proliferacifn del epitelio bucal pars cubrir el
defecto.
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VII.- La proliferacién del epitelio de la pared
lateral se considera como primer cambio en la formacién -
de la bolsa. Tendrémos los siguientes cambios:

Proliferacién y crecimiento hacia sbajo del epi
telio bucal o proliferacién de la adherencis epitelisl, -
cuya consecuencis es el engrossmiento del tapi: epitelial
del surco. Su causa es desconocida. Como el espesor aumen
t6, las células del sector interno del surco carecen de -
nutricién, degeneran y se necrosan. Las células epitelia-
les degeneradas y necrSticas se calcifican. La separacién
de las masas calcificadas del epitelio adyacente produce
una bolsa. Esto va seguido de la proliferacién del epite-
lio a lo largo del cemento y el desprendimiento de su por
cién coronaria de la superficie radicular. Los cambios --
epiteliales que generan la bolsa no son causados por la -
inflamacién. Las alteraciones inflamatorias en 1a forma--
cién de la bolsa, son secundarios a los cambios epitelia-
les. La deficiencia de vitamina A puede ser un factor im-
portante en la formacién de la bolsa.

VII1.- Formaci6n de la bolsa en dos estadfos:

El primer estadfo es la proliferaci6én del epi--
telio subgingival (adherencia epitelial).

. E1 segundo estadfo es la pérdida de las capas -
superficiales del epitelio proliferado, lo cual produce -
una bolsa o espacio. El ritmo de la proliferacién del epi
telio en la base es tal que precede a la destruccién del
epitelio superficial y por eso la bolsa siempre estd tapi
zada de epitelio.
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IX.- La inflamacién es el primer cambio en 1ls -
formacién de 1a bolsa periodontal.

Las bolsas periodontales comienzan como lesiones
inflamatorias. La primera reacci6n es un cambio -—asculer -
en el tejido conectivo subyacente.

La inflamacién del tejido conectivo estimula los
siguientes cambios en el tapi: epitelial del surco y en la
adherencis epitelial: Aumento de la actividsd mic6tics en
la capa bassl del epitelio y a veces en la capa estrellads,
Aumento de la produccién de queratina y descamacibn. La --
descamacién celular cercana & la superficie del diente --
tiende a profundizar la bolsa.

Las células epiteliales de 1a capa basal, en el -
fondo del surco y en la zona de la adherencis epitelisl, --
proliferan dentro del tejido conectivo subyacente y rompen
las fibras gingivales. La disolucién del tejido comectivo -
genera 1o que se descridbe como lesiém abierta. Que es 1la --
reparacién de la lesién en ausencia de tratamiento lo que -
establece la bolsa periodontal. E1 tejido de granulacién -
lleva el defecto creado por la lesién abierta y el epitelio
prolifera hacis adentro. Al formarse la bolsa el epitelio -
no prolifera a 10 largo de la rafz en lugar de eso, proli--
fera a partir de la superficie gingival para cubrir la le--
si6én del tejido conectivo creada por la inflamacién, for--
mando asf el tapi: de la bolsa.
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X.- La proliferacién epitelial patol6gica es secun
daris s cambios degenerativos no inflamatorios en el ligamen
to periodontal.

Se define periodontosis como una lesifn que se ca-
racteriza por degeneracién no inflamatoria generalizada de -
las fibras colfgenas incluidas en el cemento. En éstas condi
ciones 1a barrera normsl que proporcionan las fibras gingiva
les se debilita. Esto facilita la migracién de ls adherencia
epitelial a lo largo de 1a rafz y la formacién de la bolsas,-
on presencia de irritacién local.



CAPITULO VI

ABSCESO PERIODONTAL

Es la formacién de una coleccifn purulenta en el
hueso alveolar a nivel del foramen spical.

Formacién del Absceso Periodontal

1.- Hay una penetracibén de 1a infeccibn que proviene de -
una bolsa periodontal en los tejidos periodontales, y lo-
calizacién del proceso inflamatorio supurativo junto al -
sector lateral de la raf:.

2.- Vemos 8 encontrar extensiSn lateral de la inflamacién
que proviene de la superficie interna de una bolsa perio-
dontal, en el tejido conectivo de la pared de la bolsa.

3.- En una bolsa que describe un trayecto fistuloso alre
dedor de la rafz, se puede establecer un absceso periodon
tal, en donde la comunicacién con la superficie se cierra.

4.- Eliminacién incompleta de cflculos durante el trata--
miento de 1a bolsa periodontal. As§ la pared gingival se
retrae y ocluye el orificio de la bolsa, el absceso perio
dontal se origina en la porcién cerrads de la bolsa.

S.- Puede haber absceso periodontal en susencia de enfer-
medad periodontal, después de un traumatismo del diente o
perforacién de la pared lateral de la rai: durante el tra
tamiento endoddntico.
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Clasificscion

A) Absceso de los tejidos periodontales de soporte. Junto
al sector lateral de la rafz. En &ste caso suele haber
una concavidad en el hueso que se extiende en sentido
lateral del absceso hacia la superficie externa.

B) Absceso en 1la pared blanda de una bolsa periodontal -
profunda.

Caracteristicas Clfnicas

Absceso Agudo: En unifn con el absceso periodon
tal agudo hay sfntomas como dolor irradiado, sensibilidad
de 1a encfa a la palpacién, sensibilidad del diente a la
percusién, movilidad dentaria, linfoadenitis y manifesta-
ciones generales como fiebre, leucocitosis y malestar.

Se presenta como una elevacién ovoide de la en-
cfa, en la zona lateral de la raf:. La encia es edemfitica
y roja, con una superficie lisa y brillante. La forma y -
1a consistencia de la zona elevada varfa. Puede tener for
ma de clpula y ser relativamente firme, o puntiaguda y -
blanda. En la mayorfa de los casos, es posible expulsar
pus del mfrgen gingival mediante presifn digital suave.

Absceso Crénico: El absceso periodontal se pre-
senta como una ffstula que se abre en la mucosa gingival
en alguna parte de la raf:. Puede haber antecedentes de -
exudacién intermitente. El orificio de la fistula puede -
ser una abertura muy pequefia, dificil de detectar, que al
ser sondeado revela un proceso fistuloso en la profundidad
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del periodonto. La fistula puede estar cubierta por una -
masa pequefia, rosada, esférica de tejido de granulacién.

Por 1o genersl es asintomftico. El paciente sue-
le registrar atsques que se caracterizan por dolor sordo,
mordicante, elevacién del diente y deseo de morder y fro--
tar el diente. El absceso periodontal agudo con frecuencia
presenta exacerbaciones agudas con todos los sfntomas co--
rrespondientes.

Examen Radiogréfico

Se caracteriza por temer una zona radiolGcida,
en el sector lateral de la rafz (circunscrita). Sin embar-
80, el cuadro radiogr&fico no siempre es el caracterfstico
a causa de muchas variables como las siguientes:

1.- La etapa de la lesién. En las etapas incipientes el --
absceso periodontal agudo es en extremo doloroso, pero no
presenta manifestaciones radiogrificas.

2.- La extensiSn de la destrucciln 6sea y ls morfologfa --
del hueso.

3.- La localizacifn del absceso.

Las lesiones que estfn en la pared blanda de 1la
bolsa periodontal producen menores cambios radiogrficos -
que las localizadas en la profundidad de los tejidos de --
soporte.

Los abscesos en 1a superficie vestibular o lin--
gual estén enmascarados por la radiopacidad de la rafz. --
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Las lesiones interproximales se observan mejor desde cl -
punto de vista radiogréfico.

Disgnostico

Exige la correlacién de la historia con los ha-
1lazgos clfnicos y radiogréficos. La continuidad de 1a --
lesién con el mérgen gingival es una prueba clfnica de la
presencia de un absceso periodontsl. La :zons sospechoss -
serd sondeada cuidadosamente en el mfrgen gingival de ca-
da superficie dentaria para detectar un conducto desde el
mérgen gingival, hasta los tejidos periodontales mfs pro-
fundos. El absceso no se localiza necesariamente en la --
misma superficie de la rafz que 1a bolsa de la que se ge-
nera. Una bolsa de la cara vestibular o lingual puede ori
ginar un absceso periodontal en el espacio interproximal.
Es comfin que un absceso periodontal se localize en uns --
superficie radicular distinta de 1a de la bolss que se --
origina, porque es mfs factible que se obstruya el drena-
je cuando 1a bolsa sigue un trayecto tortuoso.

Diagn8stico Diferencisl entre un Absceso
Periodontal y Apical

Si el diente no es vital es probable que 1la le-
si6n sea periapical. En casos graves, el absceso periodon
tal se extiende hasta el fpice y produce lesién de 1la pul
Pa y necrosis. Con excepcibén de &stos casos, el absceso -
periodontal no produce la desvitalizaci6én de los dientes.

Un absceso apical puede propagarse por 1la zona
lateral de la raf: hacia el mfrgen gingival, pero cuando
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el Spice y la superficie lateral de 1ls raf: se encuentran
afectados por una lesién Gnica, que puede ser sondeada di
rectamente desde el mfrgen gingival, es mfs probable que
se halla originado como absceso periodontal.

Los hallazgos radiogréficos son Gtiles para di-
ferenciar una lesién periodontal y una periapical. Por lo
comlin, el drea radiolGcida en el sector latersl de la raf:z
indica la presencia de un absceso periodontal, mientras -
que la rarefaccién apical significa absceso periaspical. --
Sin embargo, abscesos periodontales agudos que no presen-
tan manifestaciones, suelen producir sintomas en dientes
con lesiones periapicales radiogrificamente detectables -
desde hace mucho tiempo y que no contribuyen al malestar
del paciente. Hallazgos clfinicos como presencia de caries
extensas, bolsas, vitalidad dentaria y existencis de una
continuidad entre el mfirgen gingival y 1la zona del absce-
so, muchas veces resulta de mucho valor diagnfstico que
las radiografias.

Una fistula que drena en 1a :tona lateral de 1la
rafz indica una lesién periodontal, mfs que apical, mien
tras que una fistula desde una lesién periapical se loca
za afs spicalmente. Sin embargo la localizacién de la --
f{stula no es concluyente. En muchos casos especislmente
en nifios, la fistula de la lesién periapical drena a un
costado de la rafz y no en el fpice.



Diferencias entre Absceso
Poriodontal y Gingival

El absceso gingival queda confinado en la encfa
marginal, y se suele presentar en zonas anteriormente sa-
nas. Es una respuesta inflamatoria aguda a cuerpos extrs-
flos, forzados dentro de ls encfa. En circunstancias raras
es la consecuencia de 1la infeccién de un quiste gingival
cubierto por epitelio. El absceso periodontal atacs a los
tejidos periodontales de soporte y aparece durante la en-
fermedad periodontal destructiva crénica.

El absceso periodontal es una lesién poco comGn
que produce destruccién localizada de los tejidos perio--
dontales en la superficie lateral de la raf:, con frecuen
cia en la zona de caninos y premolares inferiores. Se --
cree que se trata de un quiste odontogénico, generado por
l1a proliferacién de los restos epiteliales de Malassez, -
pero no se comprende cual es el estimulo que desencadena
l1a actividad celular.

Teorfas sobre el origen del Absceso Periodontal:
a) Puede ser un quiste dentfgero lateral retenido en el -
maxilar una ve:z erupcionado el diente.

b) Puede ser causado por la implantacién traumftica del -
epitelio bucal.

c) Puede ser consecuencia de la estimulacién de los restos
epiteliales del ligamento periodontal, por infeccién de
un absceso periodontal o de la pulpa, s través de un -
conducto radicular accesorio.



53.

El quiste periodontal es asintomfitico y no pre-
senta cambios detectables, o puede presentar una inflama-
cibn sensible localizada.

Desde o1 punto de vists radiogréfico, cuando se
localiza interproximalmente, aparece a un costado de la -
rafz como una frea radiolGcids rodeads por una lfnea ra--
diopaca, que no puede ser diferenciada del aspecto radio-
gréfico de un sbsceso periodontal.
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CAPITULO VII

MIGRACION PATOLOGICA

Bs el movimiento dentario que se produce cuando
la enfermedad periodontsl altera el equilibrio entre los -
factores que mantienen la posici6n fisiol6gica de los dien
tes. Puede ser el primer signo de enfermedad o aparecer --
junto con 1a inflamacibn gingival y formacién de bolsa, a
medida que avanza la enfermedad.

La migracién patolégica ocurre con mayor frecuen
cia en la regién anterior, aunque también puede afectar s
los dientes posteriores. Los dientes se mueven en cual----
quier direccién acompafiados por movilidad y rotacién. Ls -
migracidn patoldgica en direccién oclusal o incisal se de-
nomina extrusién o alargamiento. Se encuentran todos los -
grados de ‘migracién patolSgica y pueden estar afectados mu
chos dientes o uno. Se debe detectar en estadfos tempranos
y prevenir lesiones mas avanzadas mediante la eliminacién
de los factores que la causaron.

Patogenia

La migracibn patolSgica representa el efecto acu
mulativo de una combinacién de factores. La posicién nor--
mal de los dientes se mantiene mediante el equilibrio de -
muchos factores: Las fuerzas de oclusién, presencia de to-
dos los dientes, la morfologfa dentaria e inclinacién cus-
pidea, presidn de los labios, carrillos y lengua, la ----
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tendencia fisiolégica hacia la migracién mesial, la natu-
raleza y locslizacién de las relaciones de contacto, atri
cién proximal, incisal y oclusal, y la inclinacién axisl
de los dientes. Las alteraciones de 6stos factores provo-
can cambios del medio circundante de un solo diente o un
grupo de dientes cuya consecuencis es la migraci6a pato--
16gics.

LA MIGRACION PATOLOGICA SE PRODUCE EN LOS SIGUIENTES CASOS
Enfermedad Periodontal Inflamatoria

La migraci6én patolSgica consta de 2 componentes:

1) Destruccién de los tejidos de soporte del diente por -
la enfermedad periodontal.

2) Una fuerza que mueva el diente debilitado.

La destruccién de los tejidos periodontales crea
un desequilibrio entre el diente y las fuerzas oclusales y
musculares. E1 diente debilitado es incapfz de mantener su
posiciSn normal en el arco, y se aleja de la fuerza, salvo
que sea retenido por contacto proximal. La fuerza que mue-
ve el diente debilitado puede originarse por diversos fac-
tores, como contactos oclusales, la lengua o el bolo ali--
menticio.

En la migracién patol6gica, la anormalidad resi-
de en el periodonto debilitado. La fuer:a no precisa ser -
anormal. Fuer:as que son aceptables en el periodonto intac
to se tornan lesivas cuando el soporte periodontal disminu
ye. Por ejemplo los contactos proximales cuya localizacién
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es anormal, convierten la componente anterior normal de la
fuerza en una fuerza de empuje que lleva el diente hacia -
oclusal o incisal., Estas fuerzas toleradas por el periodon
to, hacen que el diente se extruya cuando el soporte perio
dontal esta debilitado por la enfermedad. Cuando su posi--
ci6én cambia el diente queds sometido a fuerzas oclusales -
anormales que agravan la destruccién y la migraciém.

La migracién patolégica puede continuar una ve:z
que el diente pierde contacto con su antagonista. La fuer-
za proviene de 1a presién de la lengua, del bolo alimenti-
cio en masticacién y del tejido de granulaciém proliferan-
te.

Desplazamiento de los Dientes

El desplazamiento difiere de la migraciém pato-
16gica en que no es consecuencis de 1la destruccibn de los
tejidos periodontales. El movimiento dentario primario es
agravado por 1a pérdida de soporte periodontal.

Por lo general el desplazamiento se produce en
direccibn mesial, combinado con la inclinacién o la extru
sibn mas alla del plano oclusal. Con frecuencia los premo
lares se desplazan hacia distal. Aunque el desplazamiento
sea una secuela del no reemplazo de dientes ausentes, no
siempre ocurre.

Caracterfsticas del No Reempla:zo de los Primeros Molares:

1.- Inclinacibén de los segundos y terceros molares, cuvo
resultado es la disminucién de la dimensi6én vertical.
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2.- Los premolares se mueven hacia distal y los incisivos
inferiores se inclinsn o se desplazan hacia lingual.
Los premolares inferiores al desplazarse hacia distal
pierden su intercuspidacién con los dientes superio--
res, y pueden inclinarse hacia distal.

3.- Auments el entrecruzamiento (over bite) anterior. Los
incisivos inferiores tocan los incisivos superiores -
cerca de la encfa o traumatizan la encfa.

4.- Los incisivos superiores son empujados hacis delante
o los costados.

S.- Los dientes anteriores se extruyem porque el contacto
incisal ha desaparecido.

6.- Se crean diastemas por la separacién de los dientes -
anteriores.

La alteracién de las relaciones de contacto pro
ximal conduce al acufiamiento de alimentos, inflamacibn --
gingival y formacién de bolsas, seguidas de pérdids 6sea y
movilidad dentaria. Las desarmonfas oclusales genersdas -
por las posiciones dentarias alteradas traumatizan los te
jidos de soporte del periodonto y agravan 1la destruccién
que produce la inflamacién. La disminucién del soporte pe
riodontal llega a una mayor migraci6én dentaria y la muti-
lacién de 1a oclusibn.

Periodontosis

La migracibn patolfgica es un signo temprano de
la periodontosis. Los dientes se debilitan por 1la pérdida
del soporte periodontal. Los incisivos superiores e infe-
riores se desplazan hacia vestibular, giran y se extruyen
y crean diastemas entre los dientes.
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Trauma por Oclusién

Puede causar un cambio en la posici6én dentaria,-
por s mismo o combinado con la enfermedad periodontal de-
generativa o inflamatoria. La direccién del movimiento de-
pende de la fuerza oclusal.

Presién de 1ls Lengus

La presifn de la lengua es capfz de originar el
desplazamiento de los dientes en ausencia de enfermedad -
periodontal y contribuir a 1a migracién patol6gica de los
dientes con soporte periodontal reducido.

Presién del Tejido de Granulacién Inflamatorio Crénico:

Puede contribuir a 1la migraci6m patolSgica. -
Los dientes pueden volver a sus posiciones originales una
ve:r eliminadas las bolsas, pero si hubo mayor destruccién
de un lado que de otro, los tejidos en cicatrizacibém tien
den hacer tracci6n en direccién de la destrucci6ém menor.

Alteracién del Sincronismo entre Erupcibn Activa y Pasiva

Se considera que la migracién patolSgica era cau
sada por una alteracién del equilibrio entre la erupciém -
activa y la erupcién pasiva. Se produce cuando los dientes
no erupcionan con ritmo parejo y unos son desgastados mas
por la atricidén que otros. Los dientes con la menor atri--
cién deben soportar la totalidad de la fuerza de oclusién
y son mas susceptibles a la migraci6n patolégica.
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Movilidad Dentaria

Movilidad Normal: Los dientes tienen un grado de
movilidad, los dientes unirradiculares mfis que los multi--
rradiculares, y los incisivos la msyor. La movilidad se -
produce principalmente en sentido horizontal y en axial pe
ro en menor grado. E1 grado de movilidad dentaria fisiolé-
gica varfa de una persona a otra y de hora en hora, en un
diente de una misms persons. Es mayor al leventarse, quiz§
porque hay una leve extrusién por la ausencis de funcién -
durante la noche, y disminuye durante el dfs, quiza porque
hay una leve intrusién por la presi6ém de la masticacién y
deglucién.

La movilidad Dentaria se produce en Dos Etapas:

A.- Etapa primaria o intraalveolar, en donde el diente se
mueve dentro de los confines del ligamento periodon--
tal. Esto se vincula con 1a deformscién viscoelfistica
del ligamento y la redistribucién de los 1fquidos pe-
riodontales, contenido interfascicular y fibras.

B.- Etapa secundaria, se produce gradualmente y supone la
deformacién elfistica del hueso aslveolar en respuesta
al aumento de la fuerza horizontal. Asimismo el dien-
te se deforms por el impacto de la fuerza aplicads --
sobre la corona.

Retroceso elfistico, recuperacién lenta y pulso periodontal
Cuando una fuer:za aplicada a los dientes en --

oclusién normalmente deje de ejercerse, los dientes vuel-
ven a su posicifn original en dos etapas:
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1.- Es un retroceso elfistico inmediato semejante a un re-
sorte.

2,- Bs un lento movimiento de recuperacién asintomftica.
Movilidad Anormal

La movilidad mss alls del mfrgen fisiolSgico se
denomina anormal o patolégica. Es patol6gica en el senti-
do de que excede los limites de los valores normales de -
movilidad y no precisamente que el periodonto esté enfer-
20 en el momento del exfmen. La movilidad patolégica tie-
ne su origen en los siguientes factores:

1.- Pérdida del hueso alveolar, ligamento y soporte perio
dontal. La magnitud de la movilidad depende de la in-
tensidad y la distribucién de 1a pérdida de tejido de
las rafces individuales, 1la longitud y forms de las -
rafces y el tamafio de las rafces, comparado con la co
rona. Un diente con rfices cSnicas es mfs propenso s
aflojarse que unocon rafces voluminosas de tamafio nor
mal con igual cantidad de pérdida 6sea. Puesto que la
pérdida 6sea no es la Gnica causa de movilidad denta-
ria y la movilidad de los dientes es consecuencia de
una combinacién de factores, la magnitud de la movili
dad dentaria no se corresponde necesariamente con la
cantidad de pérdida Ssea.

2.- Trauma de la Oclusién. La agresibn producida por las
fuerzas oclussles excesivas y la ejercida durante los
hébitos oclusales anormales como el bruxismo y el ---
aspretamiento, que se agravan por las tensiones emocio
nales, son causa com(Gn de la movilidad dentaria.
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3.- La extensién de la inflamacién desde 1a encfa hasta el
ligamento periodontsl origina alteraciones degenerati-
vas que aumentan la movilidad. Por lo general las alte
raciones se producen en la enfermedad periodontal que
ha sobre pasado 1as etapas incipientes pero la movili-
dad dentaria se observa a veces en gingivitis intensa.
La propagacién de 1a inflamaci6én a partir de un absce-
so periapical produce un aumento temporal de ls movili
dad dentaria en ausencia de enfermedad periodontal.

La movilidad dentaria sumenta en el embarazo y -
se asocia a veces al ciclo menstrual o al uso de anticon--
ceptivos hormonales. Ocurre en pacientes con enfermedad -
periodontal o sin ella, quizf por cambios fisiolégicos en
los tejidos periodontales. Ls movilidad dentaria auments -
temporalmente, por perfodos leves, despufs de la cirugfs -
periodontal.
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CAPITULO VIII

CONCLUSIONES

El perfodo de mantenimiento preventivo, incluso
con 1a necesidad de volver a tratar algunas zonas, sirve
para extender el 6xito del tratamiento y prolongsr la vi-
da Gtil de la dentadura natural.

Ademfs el exfmen y la revaloracién de control -
unifican todo el tratamiento dental en torno a una meta -
preventiva comGn: Preservar la dentadura natural del pa--
ciente en estado de salud, comodidad y buén aspecto.

En ocasiones 1a situacién es irremediable y es
preciso extraer algunos dientes, o confeccionar prétesis
completas.

En periodoncia como en todas las artes de cu--
rar, el grado de éxito es variable. Depende del diagn6s-
tico y la habilidad manual, la gravedad de la enfermedad,
de la cooperacién del paciente, de los objetivos del tra-
tamiento, del estado intrinseco del paciente y del estado
avanzado de 1o0s principios biol6gicos bfsicos y procedi--
mientos operatorios en 10s Gue se apoya toda la terapeGti
ca. Si se ha prolongado significativamente la vida Gtil -
de 1a dentadura, y no hay signos de patologia, el trata--
miento es un &xito. No puede haber fracasos censurables a
menos que se ignoren los conceptos y las técnicas actua--
les. Sin embargo puede haber resultados negativos, inclu-
S0 en los casos mejor manejados. La inflamacién continGa
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y la pérdida del aparato de insercién o el sumento de 1a -
movilidad en una zonas o en variss es signo de resultado --
desfavorable.

No siempre serf posible ser totalmente exacto en
el diagn6stico, y los planes de tratamiento no cubren to--
das las eventuslidades. Si se intents tratar los dientes -
con pronéstico dudoso, no se puede temer éxito en todos --
los casos, La zona que delimita un diente dudoso de uno in
salvable es poco clara. El tratamiento de dientes dudosos
es una situacién de mucho riesgo y el paciente serf adver-
tido sobre ello desde el comienzo del tratamiento.

En algunos ce>0s no se obtienen los objetivos --
del tratamiento para un paciente determinado. En otros, le
opinién sobre la situaci6n total y el paciente es inexacto.
Por otra parte hay muchas situaciones en las que los proce
dimientos técnicos son secundarios, y la invasiSn general
y la comprensién son primarias. Si no se hace entrar en --
juego esto, 1a calidad técnica es inGtil, y en cierto modo
cada operacifn se realiza en un mal momento y de mala mane
ra. El resultado que en estos casos se obtiene suele ser -
desbastador.
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