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PROLOGC

El objetivo de esta tesis es en si, el de dar una idea a los
compafieros seguidores de esta carrera de la importancia que -
tiene la Parodoncia en el ejercicio profesional del Cirujano

Dentista.

Ya que la Periodontitis se encuantra presente en la gran mayo
rfa de los pacientes que se atienden diariamente, de hecho, el
Cirujano Dentista, debe diagnosticar, tratar y curar al pacien
te parodontalmente ya que esta enfermedad ademds de la ca -
ries dental es una de las que hacen perder m4s dientes a los

pacientes.

Es bien importante tratar este punto puesto que dependiendo de
el estado de salud del parodonto se podr&n hacer variedad de -
tratamientos que van ligados a este y que de alguna manera im-
portante contribuyen a la salud oral 6ptima de cada paciente -
es decir, la parodoncia va ligada a otras especialidades como
son: Operatoria Dental, Ortodoncia, Pr6tesis, Prostodoncia, -
Endodoncia, Cirugfa, etc.. y que esta unidas a la Parodoncia,-

deberdn cimplir con el objetivo de dar salud oral al paciente,



INTRODUCCION

El agrandamiento gingival o aumento de tamafio es una
caracteristica comun de la enfermedad gingival.

Hay diversas clases de agrandamiento gingival segGn la
etiologfa y procesos patolégicos que las producen.

La infeccién y el factor local es un factor determinan-
te en el agrandamiento gingival y es un problema siempre
existente en la cavidad bucal; puesto que &sta nunca es
estéril, aunque consideremos que la saliva tiene un efec
to inhibitorio para algunas bacterias en especial, los
extrafios a la flora normal y esto es también una barrera
para los microorganismos invasores. Estos factores
aunados a otros pueden ayudar a dominar las infecciones
bucales y son varios; entre los m&s importantes estdn
las técnicas quir@rgicas y ascépticas adecuadas y el

uso de antibidticos y quimioterépicos.

Las bacterias mas comunes que se encuentran en la boca
incluyen estreptococos alfa y beta, estreptococos beta-
hemolfticos, estafilococo dorado y blanco, espiroqueta
de Vincent y bacilos fusiformes.

Estas bacterias a pesar de mantenerse dominadas en la
cavidad bucal por el efecto bactericida ligero de la
saliva y por el paso de los liquidos bucales al est&ma-~

go, el resto se digiere, Estos factores no son sufi-

cientes para erradicar un proceso infeccioso, entre



otros factores de importancia para tal fin como es el
factor local gque es la eliminacibén de sarro y detritus
gue da como resultado la irritacifbn crénica de tejidos
y disminuye la resistencia normal de &stos y son més
susceptibles a la infeccifn.

Otro factor es el estado general del paciente en donde
estos factores participan en la predisposicibn a la
infecciftn como son enfermedades a nivel general como

la diabetes, sacarina, las discracias sangufneas, la
desnutricitn, asf como problemas generales diversos como
son enfermedades de higado, renales y cardiovasculares.
La invasifn por microorganismos es una causa frecuente
de inflamacién aguda que ocurre en cavidad bucal y
regiones adyacentes,

Se dice que la respuesta fisilolbgica a la infeccién es
la inflamacibén., La naturaleza de la reaccién inflama-
toria depende del sitio, tipo y virulencia de las bac-
terias, ademds del estado [isico del paciente puede
regir el grado de inflamacibn, seglGn los factores loca-
les y generales.

Se dice que la inflamacibn es la reaccibén del cuerpo

a los irritantes, el mds comln es el bacteriano.

Los signos clésicos de la inflamacibn son:

RUBOR, TUMOR, CALOR y DOLOR, el grado y frecuencia de

estos signos varfa secqgfin la virulencia de las bacterias



y su localizacifn y adem&s de si el medio es Aerobio o
Anaerobio y se debe considerar también que distintos teji-
dos responden diferente al mismo gérmen invasor.

En los signos y sintomas de la inflamacién, inicialmente
hay dilatacié6n de los vasos que se acompafia de disminucién
de la ripidez, y el flujo sanquineo por el mayor calibre
vascular.

Al aumento del volumen capilar se deben los signos de Ruw-
bor, Tumefaccifn y Calor. Al disminuir la rapidez del
flujo, los leucocitos empiezan a atravesar las paredes de
los vasos dirigiendose a los tejidos adyacentes.

Este fenbmeno se acompaha de exudacién de plasma sangufineo
a través de las paredes que produce el edema inflamatorio.
La distencibn tisular produce presi6n de las fibras nervio
sas y puede incluso destruirlas. Este fenbmeno y la libe-
raci6n de Histamina por las cé€élulas daifadas tienen un pa-
pel importante en la aparicién del cuarto signo de la
inflamacibén que es el dolor.

Hay muchos tipos de inflamaci6én, seqgln el teqido, tipo de
bacteria y la resistencia del huésped. Los mis importantes
son: PibBgeno, Seroso, Catarral, Fibrinoso, Hemorrdgio y
Necrbtico.

La inflamacién mis comln en Cirugfa Bucal, es la Pibgena,
lo cual significa que "Forma Pus". La mayor parte de la
boca, si se permite que progresen sin tratamiento, produ-

civdn pus, y provocardn LINFADENITIS, CELULITIS, ABSCESOS



FLEMONES Y OSTEOMIELITIS, &stos procesos suelen ser crénicos

o agudos, ¢ combinacién de &mbos.

La forma de la infeccién, depende del tiempo que ha estado
presente la infeccién, y del tratamiento.

Posiblemente el sintoma m8s notable de la infeccibén general,
sea la fiebre, y probalemente resulta de la accién de las to-
xinas bacterianas, sobre el mecanismo termo-requlador del ce-
rebro.

La fiebre varia de un individuo a otro, incluso si presentan
el mismo proceso infeccioso.

Cuando hay bacterias en la sangre, el estado se llama BACTERE-
MIA O SEPTISEMIA. Cuando las bacterfas y sus toxinas se encuen
tran en grandes cantidades, lo cual sugiere su proliferacibn
en la corriente sangufnea.

Las bacteremias transitorias se observan generalmente después
de la extraccibn de dientes o de la terap&utica periodontal.
El concepto de la infeccién focal, fué apoyado por Billings

y Rosenow, de manera que para 1920, se le daba una importancia
considerable, y se ha llegado a la conclusi6én, que el princi-
pio de infeccifbn focal es v8lida a pesar de los debates y que
cualquier infeccibn debe ser eliminada cuando sea posible.

Se han sacrificado muchos dientes por la infeccién focal. En
la actualidad, con el auxilio de radiograffas, las pruebas de
vitalidad, y el mejor juicio clinico, el dentista est§ capaci-
tado para defender su posicifn al intentar salvar los dientes

del paciente.



Un foco de infeccifin puede actuar como un depésito desde el
cual las bacterias o sus productos se diseminan a otras par-
tes del cuerpo o puede ser el sitio donde se localizan las
bacterias transportadas por la via cirulatoria, causando
reaccibn inflamatoria.

La enfermedad parodontal ha sido aceptada como el sitio més
frecuente de infaccién focal. Esta enfermedad con excepcifn
de la caries, quizi sea el proceso infeccioso més comGn en

el hombre.

La valoracién clinica en lo que respecta a la presencia de
pus y a la inflamacién de las encifas, es mis fidedigna que
los radiogrificos pueden mostrar pérdida de hueso que puede
persistir por anos aungue los tejidos adyacentes no muestren
signos clinicos de infeccibn.

Est8 comprobado que algunas enfermedades especificas guardan
relacién directa con los focos de infeccién bucal.

Se ha demostrado a veces relacidn directa de algunas enfer -
medades con la infeccién bucal por ejemplo, inflamacién aguda
de ojos, corazén. rifiones y articulaciones, algunas formas de
neurftis Optica e iritis, han sido causadas directamente por
lesién periodontal o periapical crbnicas. '

De ahf la importancia de que el Cirujano Dentista, trata de
localizar y erradicar los focos de {nfeccibn presentes en la
cavidad bucal y asf poder controlar o quitar definitivamente
la enfermedad a nivel local y general, y preservar a toda

costa la salud decl! paciente.



Una enfermedad periodontal destructiva crbnica (Periodon-
titis), es la causa de la p8rdida de mds dientes que la -
caries dentaria misma. Se inicia como inflamacién marginal
de las encias (Gingivitis) y se extiende lentamente hasta el
hueso al violar subyacente y el ligamento periodontal. Al

progresar la enfermedad, se produce una reabsorcién del alveo

lo con pérdida del ligamento fibroso periodontal que une el
diente al hueso. La separacifén del tejido blando de la super
ficie dentaria produce una "Bolsa" cuyo interior sangra con
facilidad al ex&men, o de manera expont&nea durante la masti-
cacifn. Algunas veces hay salida de material purulento por
debajo del borde gingival, lo que antiguamente se denominaba
PIORREA.

Al continuar la desintegracifén del hueso alveolar, el diente
afectado se torna mévil, y conforme las holsas periodontales
se hacen mis profundas, el orificio de la bolsa puede ocluir-
se, lu gue lleva a la formacién de un absceso periodontal.

El pron6stico para los dientes con pérdida 6sea avanzada,
movilidad extrema y formacién recurrente de abscesos, es malo
y desesperado, y el tratamiento com@n es la extraccibn.

Se cree que los factores etiol8gicos locales m&s importantes
en esta enfermedad son: la falta de higiene bucal, que produ-
ce una acumulacién de masas bacterianas adherentes y macros-
c6picamente visibles (Placas bacterianas), c8lculos (placas
bacterianas mineralizadas) e impacto de alimentos.

Los bordes de las incrustaciones excresentes tambifin tienen

un papel importante como factores irritantes locales.
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Al igual, participan los traumatismos de oclusidn, en par- = 7
ticular al bruxismo. El tratamiento tiende a eliminar
&stos factores y a desarrollar un ambiente local que pue-
de mantenerse en buen estado de salud por medio de la
higiene bucal satisfactoria.
La aigunos casos nay alteraciones caracteristicas en las
encias como respuesta a diversas enfermedades sistémicas
espec{ficas. Por ejemplo, durante el embarazo las encfas
se hacen edematosas y friables con aspecto aframbuesado de
las papilas interdentarias. En ocasiones se desarrolla una
masa con aspecto tumoral en una zona interdentaria, ésta ma-
sa desaparece despufis del parto.
El empleo del DIFENIL~HIDANTCINATO DE SODIO (Dilantin, f&r
maco anticonvulsivo), provoca con frecuencia la hiperplasia
fibrosa de las encfas que puede cubrir los dientes, entor-

pecer la masticacién y causar un grave problema estético.




CAPITULO I

EL PARODONTO

El parodonto se define como la unidad funcional de los teji-
dos que sostienen al diente. Este término comprende la encia,
la unién dentogingival, la membrana periodontal, el cemento
y la superficie radicular y la ap&6fisis alveolar. Estos te-
jidos funcionan con interdependencia biolbgica y funcional de
éstos tejidos, puede ser perturbada por numerosos factores:
FACTORES DE PERTURBACION.

Se clasifican en los de origen Extrinseco e Intrinseco.

Los factores Extrinsecos son los irritantes locales que se
encuentran en el intersticio gingival, depésito no calcifica~
do y calcificado, asf como producto de los organismos que
siempre est&n presentes. Otros irritantes puenden incluir,
restauraciones dentales no hechas de acuerdo a las especifi-
caciones parodontales, ciertos h8bitos bucales, el uso de
alimentos irritantes u otras substancias(Tabaco), irritantes
oclusales que nacen de una disfunci6n de cualquier parte del
sistema estomatognitico, donde la interrelacién dindmica de
estas partes (dientes, musculos, ap&fisis alveolares, nervios
y articulaciones temporomandibulares) no est&n en armonfa vy
donde est&n presentes fuerzas traumat6genas.

Los factores intrinsecos, son las perturbaciones funcionales
de los diferentes 6rganos gue pueden dar como resultado enfer

medades generales, tales como trastornos de la funcibn del
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higado, del péincreas, de los rifiones, del tracto intestinal,

de los 6rganos hematopoyéticos y de las gl&ndulas endbcrinas=-

Las diferencias nutricionales y dietéticas de la constituci6n
del individuo pueden decirse una perturbacifén en la funcibn
normal puede tener como consecuencia la enfermedad.

El individuo puede reaccionar a cualquier estimulo de estas

3 maneras:

1.- Por resistencia

2.- Por sumisién

3.~ Mediante adaptacién.

UNION DENTOGINGIVAL

La insercién de la mucosa bucal, (Encila), al diente solo pue-
de comprenderse cuando se toma como unidad funcional que
consiste en:

1.- Insercibn fibrosa de la l8mina propia al cemento.

2.~ Insercibn epitelial.

las cuales son caracteristicas hereditarias de las células
vivientes.

En la piel y otras partes de la mucosa bucal, en la unién
dentogingival hay una divisifn del trabajo entre el tejido con
juntivo y el epitelio, El tejido conjuntivo mantiene la inte-
gridad funcional de las estructuras subyacentes por su resis-
tencia a las presiones mec8nicas., El epitelio es una barrera
contra los ataques quimicos y bacterianos. La l&mina propia

ge inserta on ¢l diente por el qrupo de fibras gingivales que

desde el borde cervical del cemento vital sc distribuye por la
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encfa. BEsta Insercién est8 reforzada por las fibras alveola-
res y circulares del grupo gingival.

La fuerza mecdnica de la insercifbn epitelial de la encia al
diente, en la unifn dentogingival, depende de la insercibn
fibrosa,

El epitelio se inserta a la superficie del esmalte mendiante
una substancia cemental como la cutfcula secuendaria del
esmalte.

La longitud normal de la insercién epitelial de un diente adul-
to es de aproximadamente 2 mm. La distancia entre la porcidn
apical de la insercién epitelial y la cresta del hueso alveolar
debe ser de 2 mm., con 1 mm. de variacibn normal. Siempre hay
un espacio entre el hueso alveolar y el punto mis profundo de
esta inserci6n, Este espacio constituye la insercidn conjun-

tival de la encfa al diente.

MEMBRANA PERIODONTAL

La membrana periodontal es una insercifén de tejido conjuntivo,
densa y uniforme del diente al hueso alveolar. La funicén
principal de la membrana periodontal es mantener al diente en
su alveolo y la reacién fisiolfgica entre el cemento y hueso.
Esta funcién la efect@an elementos especializados del tejido
conjuntivo y que pueden hasta cierto punto formar y rearsor-
ber hueso y cemento y reemplazar continuamente los elementos

celulares y fibrosos de esta membrana.

También tiene tuncibén nutritiva a través de sus vasos sangufi-
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neos y linfdticos y funcibn sensorial por sus células ner-
viosas, por las cuales se originan impulsos nerviosos propio
ceptivos en la membrana periodontal, e influyen la accibn

de los mfisculos de la masticacién.

La membrana periodontal est& constituida por fibras cola-
genas dispuestas en manojos. Estas fibras se insertan por un
lado del cemento y por el otro al hueso alveolar. En el cen-
tro del espacio periodontal, los haces de fibras se mezclan
y forman un plexo intermedio. Esta disposicifn permite la
erupcibdn continua de los dientes, sin interrupcién de la
estructura funcional de la membrana.

Las fibras coldgenas de &stas no son el&sticas. Las Gnicas
fibras el&sticas estin en las paredes de algunos vasos san-
guineos,

La anchura del espacio periodontal varia segfin la edad del
individuo y las necesidades fisiolbgicas del diente. En un
diente en funci®n es de 0.25 mm. mis o menos, a 0.10 mm., y
es mds delgada en el centro del alveolo y mds ancha en el
mérgen y en el &pice.

El tejido conjuntivo laxo entre los haces fibrosos de la
membrana pariodontal contiene también estructuras epitalia-~
les, gue se encuentran cerca de la superficie del cemento y
se le llaman RESTOS EPITELIALES DE MALASSES.

La aportaci6n sanguinea de la membrana periodontal, sus
vasos sanquineos penctran desde los espacios medulares a
través de los canales que perforan el hueseo., Los vasos

sanquineos se anastomosan en el espacio periodontal.
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APOFISIS ALVEOLAR.

Es la porcib6n de los maxilares o de la mandfbula que forma

y sostiene los alveolos donde estdn colocados los dientes.
Se pueden distinguir 2 partes en la ap6fisis alveolar como
resultado de la adaptacidn funcional, el hueso alveolar
propiamente dicho y el hueso de soporte.

El hueso alveolar (Pared interna del alveolo, o 1l8&mina dura)
consta de una limina 8sea delgada que cubre la rafz del
diente y en la cual se insertan las fibras de la membrana
periodontal. Tiene numerosas perforaciones para la entrada y
salida de vasos sanguineos y nervios hacia la membrana perio-

dontal,

FUNCION DEL HUESO ALVEOLAR

El hueso alveoclar es un tejido transitorio que se adapta a las
demandas funcionales del diente. Esta formado para sostener
al diente, y despufs de la extraccién tiende a reducirse,

como ocurre con la apbfisis alveolar, por lo tanto los dientes
con patologfa parodontal deber&n ser tratados para conservar
el hueso y proteger las arcadas necesarias al sostenimiento

de la dentadura.

ESTRUCTURA DEL HUESO ALVEOLAR.

varia en los distintos lados del diente segtn los estimulos
funcionales que recibe de los dientes vecinos. En condiciones
fisiolSgicas normales los dientes emigran hacia la lf{nea me-
dia. FEsto se llama versidu mesial fisiolbgica. Esta migra-

ci6n causa resorci®dn de la pared interna del alveolo, el la=
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do mesial del diente y formacibn del hueso nuevo en el lado
distal. La resorcifn puede ser resultado de una ligera com-
presifén de la membrana periodontal por el diente en movimien
to. La formacibén de hueso nuevo se debe a la tensifn que
existe en su lado distal.

Este hueso nuevo es conocido como hueso en manojo, debido a la
presencia de fibras de Sharpey, que son fibras de la membrana
periodontal atrapadas en el hueso de nueva formacién en el la-
do de la tensién.

El hueso alveolar debe adaptarse y reconstruirse constantemen-
te.

No es dificil consegquir algunas de las alteraciones patolé-
gicas que pueden ocurrir si este proceso de adaptacifn es per-
turbado por factores intrinsecos. Las modificaciones en los
requerimientos funcionales y en la funcién han de tener como
consecuencia la adaptacibn de los tejidos.

HUESO DE SOPORTE

Rodea al hueso alveclar propiamente dicho y sirve de sosten a
su funcifn y se adapta a los requerimientos funcionales.
Constan Jo laz lhiinas courticaies compactas del lado vestibu-
lar y del lado palatino y lingual de la ap6fisis alveolar y
del hueso esponjoso comprendido entre las gla&ndulas cortica-
les y el huevo alveolar propiamente dicho.

Se reabsorbe cuando las neccsidades funcionales diminuyen y
se forma nuevo hueso si aquellos aumentan. La pérdida de la
funcién oclusal conduce a osteoporosis, o sea atrofia por uso
del hueso de soporte, mientras que el aumento en las demandas

funcionales producen hueso m&s denso,
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El hueso en la ap6fisis alveolar esti en constante estado de
cambio, debido a los estimulos funcionales y también a facto-

res intrinsecos.
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CAPITULO II

LA ENCIA

La mucosa bucal, se compone de tes zonas: La encfa y el re-
vestimiento del paladar duro o mucosa masticatoria; El1 dorso
de la lengua cubierto por mucosa especilizada; y La Mucosa bu~-
cal, que tapiza el resto de la cavidad bucal.

La encfa es la parte de la mucosa bucal que cubre las ap&fi-
sis alveolares de los maxilares y rodea el cuello de los dien-
tes. La encia se divide en: MARGINAL, INSERTADA E INTERDENTA-
RIA.

LA ENCIA MARGINAL, o libre, es el obrde de la encfa que rodea
a los dientes a modo de collar, y se halla demarcada de la en-
cla insertada, por una depresién lineal poco profunda, que es
EL SURCO MARGINAL.

El Surco Marginal o Surco Gingival, es una hendidura o espa-
cio poco produndo alrededor del diente, cuyos limites son por
un lado la superficie del diente, y por el otro el epitelio
Guu tapiza el m&rgen libre de la encia.

Tiene forma de V y escasamente permite la entrada de una son-
da Periodontal, re=msavralmente su profundidad es de 1.8 mm, con
variaci6tn de 0 a 6 mm. Gottlieb consideraba que la profundi-
dad ideal del surco es de 0 mm.

LA ENCIA INSERTADA, se continfa con la marginal. Es firme,
resilente v estrechamente unida al cemento y al hueso alveo-
lar subyacente; su aspecto vestibular se extiende haasta la mu-

cosa alveolar relativamente laxa y movible, de la que la separa

la
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unién mucogingival.

En la cara lingual del maxilar inferior, é&sta encfa termina
en la unibn con la mucosa alveolar lingual, que se contin@a
con la mucosa que tapiza el piso de la boca.

La superficie palatina de la encfa insertada del maxilar su-
perior se une con la mucosa palatina igualmente firme y re-
silente. |

La encia Interdental, ocupa el nicho gingival, gue es el es-~
pacio interproximal situado apicalmente al &rea del contacto
dental.

Consta de dos appilas, una vestibular y una lingual, y el
COL. El COL, es una depresifn parecida a un valle que conec-
ta las papilas y se adapta a la forma del &rea de contacto in
terproximal cuando los dientes no est&n en contacto, no suele
haber Col.

Cada papila interdental es piramidal; la superficie vestibu-
lar y lingual se afinan hacia la zona de contactc interproxi-

mal y son ligeramente c6ncavas.

COLOR DE LA ENCIA

Por lo general, el color de la encfa insertada y marginal se

describe como rosado coral, y es producida por el aporte san-
gufneo, el espesor y el grado de queratinizacién del epitelio
y la presencia de células que contienen pigmentos.

El color varfa segin las personas, y se relaciona con 1la pig

mentacifn cutfinea. FEs mds claro en individuos rubios de tez

blanca que en triguefios de tez morena.



Fig. 1-1 Corte vestibulolingual de encila

Fig. 1-2 Encfa normal de un adulto

joven,
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Fig. 1~3 esquema de los puntos
de referencia anatémicos
de la encia.

Fig. 1-4 Papilas interdentales con una
parte central de encfa inserta
da. La forma de la papila varfa
segtin la Jincnsidn del wicho -
gingival,

Fig, 1~5 Ausencia de papilas interdentales
y del Col donde falta el contacto
dental proximal.
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La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, y no rosada y
punteada. El epitelio de la mucosa alveolar es mis delgada
no queratinizado y no contiene brotes epiteliales. E1 Teji-
do conectivo de la mucosa alveolar es mi&s laxo y los vasos

sanguineos son m&s abundantes.

PIGMENTACION FISIOLOGICA DE LA ENCIA (MELANINA)

La melanina es un pigmento pardo que no deriva de la hemo~
globina, produce la pigmentacién normal de la plel, encfa

y el resto de la mucosa bucal. Existen en todos los indi~
viduos, pero est8 ausente o muy disminufda en el albinismo.
La pigmentacién melfnica en la cavidad oral es acentuada en
los negros.

La melanina esti formada por melanocitos dendriticos de las
capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza
en organellos dentro de las cé&lulas denominadas PREMELANOSO-
MAS o MALANOSOMAS. Contiene Tirosinasa, que por unién de
Hidroxilos a la Tirosina, la transforma en Dihidroxifenila-
lanina, que a su vez se convierte en Melanina,

Loa gr&nulos de malnina son fagocitados por los melan&6fagos
o melan6foros, contenidos dentro de otras céludas del epite-
lio y tejido conectivo.

La pigmentacifn gingival se presenta como un cambio de color
difuso, pfirpura oscuro o como manchas de forma irregular, par
das o pardas claras. Pueden aparecer en la encfa tres horas
después del nacimiento, y es la Gnica manifestacién de pig-

mentacién,



Fig. 1-¢ Lugar de una extraccién donde
se observan las papilas inter
dentales vest. y palatina y-
el col interpuesto.

Fig. 1-7 Papilas interdentales(P), Col (C), y relacidn
con el area de contacto (A) en la superficie

mesial.
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Fig. 1-8 Pignentacisn fisiolégica de la encla.
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La alteraci®n del tamano de la encfa, es una caracterfstica
comin de la enfermedad gingival.

El contorno o forma de la encia, varfa y depende de los dien-
tes y su alineacibn en el arco, de la colocacifn y tamafio del
8rea de contacto proximal y de las dimensiones de los nichos
gingivales vestibular y lingual.

La encfa marginal rodea los dientes y su alineacifn en el ar-
co, de la localizacién y tamano del &rea de contacto proximal
y de la dimensidn de los nichos gingivales vestibular y lin-
gual. Esta encifa rodea los dientes a modo de collar, y si-

gue las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual.

CONSISTENCIA DE LA ENCIA

La encfa es firmey resilente; y est& fuertemente unida al hue-
80 subyacente. La naturaleza collgena de la l8mina propia y
su continuidad al mucoperiostio del hue®o alveclar determinan
la consistencia firme de la encia insertada. Las fibras gingi~-
vales contribuyen a la firmeza del mirgen gingival.

En la textura superficial de la encl{a presenta una superficie
finamente lobulada, como una c8scara de naranja, y se dice que
es punteada. El punteado se observa mejor al secar la encfa.
La enc{a insertada es punteada, la encfa marginal no lo &s.

La parte central de las papilas interdentales es punteada, pe-
ro los bordes marginales son lisos. La forma y la extansién
del punteado varfa de una persona a otra y en diferentes zo-
nas de una misma boca, El punteado puede variar con la edad.

No existe en menores de 5 afios; aparece en nifios alreledor de
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los 5 anos; aumenta hasta la edad adulta, y comienza a desapa-
recer en la vejez,

Desd el punto de vista microscbdpico, el punteado es produci-
do por protuberancias redondeadas y depresiones alternadas en
la superficie gingival.

El punteado es una forma de adaptacién por especializacién o
refuerzo para la funcibn.

Es una caracter{stica de la encfa sana, y la reduccién o pér-
dida del punteado es un signo com@Gn de enfermedad gingival,
cuando se devuelve a la encfia a su estado de salud, después

del tratamiento, reaparece el aspecto punteado.

QURATINIZACION DE LA ENCIA

El epitelio que cubre la superficie externa de la encfa mar-

qinal o insertada es queratinizada o paraqueratinizada o pre-
senta combinaciones. Se considera que la queratinizacifn es

una adaptacibn protectora a la funcifn, que aumenta cuando se
estimula a la encfa, mediante el cepillado dental.

La queratinizacién de la mucosa bucal varfa en diferentes zo-
nas en el siguiente orden: Paladar, el m8s gueratinizado; La
encfa, lengua y carrillos (los menos gueratinizados).

La posicifn de la encia se refiere al nivel en que la encia

marginal se une al diente.



fig. 1-9 Consistencia de la encia.
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CAPITULO IIT

EL LIGAMENT({ PARODONTAL

El ligamento parodontal es una estructura de tejido conecti-‘
vo gque rodea la rafz la raiz y la une al hueso.

Es una continuacifn del tejido conectivo de la encfa, y se co-
munica con los espacios medulares a través de conductos vascu=«

lares del hueso.

FIBRAS PRINCIPALES

Son los elementos m&s importantes del ligamento parodontal,
que son colfgenas, dispuestas en haces y siguen un recorrido
ondulado, y hay también estrecha relacifn entre las fibras co-
ldgenas y los fibroblastos.

Los extremos de las fibras principales que se insertan en el
cemento y hueso se denominan FIBRAS DE SHARPEY.

Las fibras principales se distribuyen de la siguiente manera:
Fibras Transptal, De la Cresta Alveolar, Horizontal, Oblfcua y
Apical.

GRUPO TRANSEPTAL.~ Se extiende Iinterproximalmente sobre la
cresta alveolar, y se incluye en el cemento de dientes vecinos.
Las fibras transeptales, se reconstruyen una vez producida la
destrucci6bn del hueso alveolar en la enfermedad parodontal.
GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.- Estas fibras se extienden obl{-
cuamente, desde el cemento, por debajo del epitelio de unidn,
haasta la cresta alveolar, Su funcifn es equilibrar el empuje
coronario de las fibras mis apicalces, ayudadndo a mantecner el

diente dentro del alveolo, y a resistir los movimientos late-

rales del diente,
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GRUPO HORIZONTAL.- Se extienden perpendicularmente al eje ma-
yor del diente, desde el cemento hacie el hueso alveolar. Su
funcibn es similar a las del grupo de la cresta alveolar.
GRUPO OBLICUO.- Estas fibras, el grupo mds grande del liga-
mento parodontal, se extiende desde el cemento, en direccibn
coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el
grueso de las fuerzas masticatorias, ylas transforman en ten-
sifn sobre el hueso alveolar.
GRUPO APICAL.- El grupo apical de fibras, se irradia desde el
'cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo; no las hay
en rafces incompletas. Otros grupos de fibras que también
intervienen en el ligamento parodontal, en el tejido conecti-
vo intersticial se hallan fibras colégenas, distribuidas con
menor regularidad, que contienen vasos sanguineos, linféticos
Yy nervios.
Contienen adem&s fibras ELASTICAS, que son pocas v fibras OXI-
TALANICAS (ACIDORRESISTENTES), que se disponen alrededor de
los vasos, y se insertan en el cemento del tercio cervical de
la rafz.
Se han detectado fibras coligenas pequefas, junto con las fi—
bras col&genas principales, éstas forman un plexo, y se les

han denominado FIBRAS INDIFERENTES.

Dentro de los elementos celulares del ligamento parodontal
son los FIBROBLASTOS, CELULAS ENDOTELIALES, CEMENTOBLASTOS,
OSTEOBLASTOS, OSTEOCLASTOS, MACROFAGOS DE LOS TEYIDNS Y COP-
DONES DE CELULAS EPITELIALES DENOMINADOS "RESTOS EPITELIALES

DE MALASSEZ", o CELULAS EPITELIALES DE REPOSO.
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Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento pa-
rodontal, y aparecen como un grupo aislado de células o como
cordones entrelazados. Se ha aiirmado gque hay continuidad con
el epitelio de unién, y se les considera como remanente de la
VAINA DE HERWING, que se desintegra durante el desarrollo de
la raiz, una vez formado el cemento sobre la superficie den-

tal.

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento parodon-
tal, de casi todos los dientes, certca del cemento y son més

abundadntes en el 4rea apical y en cervical. Su cantidad dis-
minuye con la edad, por degeneracibn y desaparicibn, o se cal-

cifican y se convierten en cementfculos.

Se hallan rodeados por una cipsula positiva argiréfila, fibri-
lar, y a veces hialina, de la cudl estdn separados por una mem-
brana basal definida.

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y partici-
pan en la formacién de quistes periapicales y quistes radicu-

lares laterales.

El ligamento periodontal, también pueden contener masas calcifi-
cadas denominadas cementiculos que est&n adheridos a las super-

ficies radiculares o desprendidos de éllas.

La vascularizacifn del ligamento parodontal, priviene de las
arterias alveolares superiores e inferiores y llega al ligamen~-

to periodontal, desde sus tres orfgenes:



Vasos apicales, vasos que peaetren desde el Hueso Alveolar y va
sos anastomosados de la encfa.

Los vasos apicales entran en el ligamento de la regi6n del &pi-
ce y se extienden hacia la encfa, dando las ramas laterales en -
direcci6n al cemento y al hueso.

El ligamento periodontal se halla inervado por fibras sensoria
les capaces de transmitir sensaciones téctiles, de presibn y do-
lor por las vias trigéminas. Los haces nerviosos pasan al liga-
mento periodontal desde el drea 8pical y a través de conductos-
desde el hueso alveolar, los haces nerviosos siguen el curso -
de los vasos sanguineos y se dividen en fibras mielinizadas que
por iltimo pierden su capa de mielina y finalizan como termina -

ciones nerviosas o en forma de huso.

Los Gltimos son receptores propioceptivos y se encargan del sen-

tido de localizaci®n cuando el diente hace contacto.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

Las funciones del ligamento parodontal son:

FISICAS, FORMATIVAS, NUTRICIONALES Y SENSORIALES.

FUNCION FISICA. Las funciones fisicas del ligamento periodontal -
abarcan lo siguiente: Transmisidn de fuerzas oclusales al hueso -
insercifbn del diente al hueso; mantenimiento de los tejidos ginqgi
vales con sus relaciones adecuadas con los dientes; Resistencia -
al impacto de las fuerzas aclusales (Absorcifn del choque): v -
previsién de una envoltura de tejidos blandos para proteger los va

808 y nervios de lesiones producidas por fuerzas i.ccdnicas,
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TRANSMISION DE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUESO.

Cuando se ejerce una fuerza axial sobre el diente, hay una ten
dencia de desplazamiento de la rafiz dentro del alveolo. Las fi
bras oblicuas alteran su forma ondulada, distendida y adquieren
una longitud completa para soportar la mayor parte de esa fuer

za axial,

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay dos fa -
ses caracteristicas de movimiento dental; La primera, estd den
tro de los confines del ligamento periodontal, y la segunda produ
ce un desplazamiento de las tablas 6seas vestibular y lingual -
el diente gira alrededor de un eje aue puede ir cambiando a medi-
da gue la fuerza aumenta.. La parte apical de la raliz se mueve-
en direccisén opuesta a la porcién coronaria.

En areas donde hay presibn las fibras se comprimen, el diente se
desplaza y hay una deformacién del hueso en direccién del movi -
miento de la rafz.

En dientes uniradiculares, el eje de la rotacifn se localiza algo
apical al tercio medio de la rafz. En dientes multiradiculares -
el eje de rotacifn estd en el hueso, entre las raices.

El ligamento periodontal es m&s delgado en la superficie mesial

de la rafz que en la superficie distal.

FUNCION OCLUSAL Y ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

De la misma manera que el diente depende del ligamento perio
dontal para que este lo sostenga durante su funcifn, el ligamen
to periodontal dependede la egtimulacifn que le proporciona la-
funcién oclusal para conservar su estructura.

Dantro de limites fisiolf8gicos como el ligamento periodontal -

puede adaptarse al aumento de funsién del diente y al aumento-

k]



Fig. 1-10. Las fibras del ligamento periodontal est&n dis
tribuidas y comprimidas en las areas de presién
(P) y estiradas en las areas de tensi6n(T).

A 8 C

5-10% 30% 60~65%

fig. 1-11. Variaciones normales de la morfologfa dental
de la union amelocementaria (A) espacio entre
el cemente y el esmalte, con dentina expuesta
(D), B relacién del borde con borde del esmal

te y el cemento, (C) el cmento cubre el esmal
te.
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de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y el aumento
del diadmetro y la cantidad de las fibras de Sharpey. Las fuerzas o-
clusales que exceden lo qhe el ligamento perjiodontal es capaz de so
portar producen una lesifn que se denomina TRAUMATISMO DE LA OCLU-
SION.

Cuando la funsi6n disminuye o no existe, el ligamento periodontal -
se atrofia. Adelgaza y las fibras se reducen en cantidad y densi -
dad, pierden su orientacibén y por Gltimo se ordena paralelamente -
a ias superficies dentarias.

El esmalte no se altera o aumenta de espesor, y aumenta su distan-
ciade la unidn amelocementaria y la cresta alveolar.

La destruccifn del ligamento periodontal y del hueso alveolar por
enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el periodoncio-

y las fuerzas oclusales cuando los tejidos de soporte disminuyen-
comO consecuencia de la enfermedad, aumenta la carqga sobre los -
tejidos que quedan. Las fuerzas oclusales que son favorables para
el ligamento periodontal intacto pueden convertirse en lascivas.

RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES.

Absorcién del choque, Las fibras desempefian un papel secuandario
de contensi6n del diente contra movimientos laterales e impiden
la deformacién del ligamento periodontal cuando se halla sometido
a fuerzas de compresifn. Los cuatro sistemas aque b&sicamente re -

sisten las fuerzas oclusales son dos:

1.- El sistema vascular que act®a como amortiguador del choque y =

absorbe las tensioncs de las fuerzas oclusales bruscas.

2.~ El sistémas hidrodin&mico, que consiste en liquido de los teji
dos y ifquido que pasa a través de las paredes y de los vasos peque

fos y se filtra en las areas circunscritas, a través de agujeros de

los alveclos para resistir las fuerzas axiales.
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3.- Sistema de nivelacién, gue probablemente se relacione es -
trechamente con el sistema hidrodindmico, y controla el nivel-

del diente en el alveolo.

4,- El1 sistema resilente que hace que el diente vuelva a tomar

su posicifén cuando cesan las fuerzas oclusales., Estos sistemas

son fendmenos de los vasos sangufneos y de la sustancia fundamental,

complejo coligeno del ligamento periodontal.

FUNCION FORMATIVA.

El ligamento cumple las funciones de periostio para el cemento vy
el hueso. Las células del ligamento periodontal participan en la-
formacifn y resorcifn de estos tejidos, formacibn y resorcién que
se producen durante los movimientos fisiolSgicos del diente, en la
adaptacién del periodoncio a las fuerzas oclusales vy en la repara
cién de lesiones. Las variaciones de la actividadenzimitica, cier
tas c8lulas deshidrogenasas y estearazas inespecificas se correlacio
nan con el proceso de remodelado,
En zonas de formacifn 6sea los osteoblastos, fibroblastos y cemento
blastos se tifien intensamente ante la presencia de fosfatasa al-
calina inespec{fica, glucos 6 fosfatasa y tiaminopirofosfatasa.
En zonas de resorcifn 6sea, los osteoclastos, fibroblastos, osteo-
citos y cementocitos reaccionan con colorantes para fosfatasa ines
pecifica. La formacién de cartflago en el ligamento periodontal -
después de una lesifn puede representar un fenémenc metapldsico -«
en la reparacién del ligamento periodontal después de una lesibn,
este ge remodela constantemente al igual que todas sus estructu -
ras,
Las c8lulas y fibras viejas son destrufdas y reemplaziviasm por otras

nusvas y &8 posible observar actividad mit8tica en lon fibroblastos
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y las c8lulas endoteliales.

FUNCIONES NU'TRICIONALES Y SENSORIALES.

El ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al
cemento, hueso y encfa mediante los vasos sanguineos y propor
ciona drenaje linf&tico, La inervacién del ligamento periodon
tal confiere gensibilidad propioceptiva y t8ctil, que detecta
y localiza fuerzas extranas que act@an sobre los dientes y de
sempena un papel importante en el mecanismo neuromuscular gue

controla la musculatura masticatoria.
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CAPITULO IIXI

EL CEMENTO

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma
la capa externa de la rafz anatémica.
Hay dos tipos principales de cemento radicular: Acelular (pri-

mario) y Celular (secundario)

El tipo celular contiene cementocitos aislados (lagunas), oue

se comunican entre si mediante un sistema de canaliculos anas
tomosados.

Dos son las fuentes de las fibras col&genas del cemento; Fibras
de Sharpey, porcién incluida de las fibras principales del liga-
mento periodontal, formadas por fibroblastos, y un segundo gru--
po de fibras pertenecientes a la matrfz cementaria, Los cemento
blastos también forman la sustanci fundamental interfibrilar glu

coproteinica.

El cemento celular y el acelular, se disponen en l&minas separa
das por lineas de crecimiento separadas paralelas al eje mayor del
diente,

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del
cemento acelular, gue desempefia un papel princiapl en el sostén-
del diente. La mayorfa de las fibras sc insertan en la superficie
dental mi&s o menos en angulo recto y penetran en ¢l fondo agel co
mento, pero otras entran en diversas direcciones,

Su tamaio, cantidad y distribucién aumentan con la ‘uncién,

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcificadas por -
cristales paralelos a las fibrillas, tal como lo est&n en la den -

tina y el hueso, excepto en una zona carca de la unifn amelocemen=
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taria, donde la calcificacifén es parcial.

El cemento celular est& menos calcificado’ que el acelular. Las fibras
de Sharpey ocupan una porcifn menor de cemento celular y estdn separa
das por otras fibras que son paralelas a la superficie radicular o se
distribuyen al azar.

La distribuci6n del cemento acelular y célular varia.

La mitad coronaria de la rafz se encuentra, por lo genral, cubierta
por el tipo acelular, y el cemento celular es m&s com@in en la mitad
apical,
Con la edad, la mayor acumulacifn de cemento es de tipo celular en

la mitad apical de la raiz y en las zonas de las furcaciocones.

El cemento intermedio es una zona mal definida de la unién amelocemen
taria de ciertos dientes que contienen remanentes celulares de la

vaina de Hertwing incluidos en la sustancia fundamental calcificada.

El contenido inorg&nico del cemento es (Hidroxiapatita,
asciende de 45% a 50%, y es menor que el del hueso (65.9%). esmalte
(97.5 %) o dentina (70%).

La matriz del cemento contiene un complejo de protefnas y carbo
hidratos. Hay mucopolisacdridos ne@tros y &cidos éﬂ la matriz y ci
toplasma de algunos cementoblastos.

El revestimeinto de lagunas, lineas de crecimiento y pre-cemento -
son ricos en mucopolisac8ridos &cidos, posiblemente condroitin-sul
fato B.

En la unidn amelocementaria hay tres calses de relaciones del cemen

to:

El cemento cubre el esmalte en 60 a 65 % de los casos,
En 30 % hay una uni6n de borde con berde.

En 5 a 10 & el cemento y el esmalte no se ponen en contacto.
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En este Gltimo caso, la recesibn gingival puede ir acompafiada

de una sensibilidad acentuada porque la dentina queda expuesta.

CEMENTOGENESIS.

La formacitn del cemento empieza con la mineralizacibn de la trama

de fibrillas coligenas dispuestas irreqularmente, dispersas en la
sustancia fundamental interfibrilar o matriz denominada Cemento ©
Cementoide.

Su espesor aumenta por aposicién de matriz, efectuada por cemento
blastos. La mineralizacifn progresiva de la matriz comienza en la
unidn dentino-cementaria y avanza en direccién a los cementoblas
tos.

Primero, se depositan cristales de hidroxiapatita dentro de las fi
bras y en la superficie de ellas, y después en la sustancia funda-
wental.

Las fibras de Sharpey son fibras del ligamento periodontal que se
incorporan al cemento en un angulo aproximadamente recto respec

to a la superficie y se mineraliza.

Los cementoblastos, separados inicialmente por cementoide no cal
cificado, a veces quedan incluidos en la matriz. Una vez encerrados,
se denominan CEMENTOCI1O0S, y cquedan viables de manera similar a los
Osteocitos. La formacién de cemento es un proceso continuo que se pro
duce con in ritmo diferente, peroc generalemnte mucho més lento aue el
de formacifn de hueso o dentina.

El dep8sito de cemento continfa una vez que el diente ha erupcionads
hasta ponerse en contacto con sus antagonistas funcionales y durante
toda su vida.

Los dientes erupcionan para equilibrar la pérdida de sustancia dental

que se produce por el desgaste oclusal e incisal.
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Mientras erupcionan, queda menos ralz en el alveolo, y el sos ~

tén del diente se debilita. Esto es compensado mediante el dep6sito
continuo de cemento sobre la superficie radicular, en mayores canti

dades en los apices v areas de furcaciones, ademds de la neofor =7

macibn de hueso en la cresta del alveolo.

El efecto combinado es el alargamiento de la rafz y la profundiza -

cién del alveolo,
HIPERCEMENTOSIS

La palabra hipercementosis (Hiperpalasia del cemento) denota engro
samiento notable del cemento, Puede localizarse en -n diente o a -
fectar toda la dentadura,

La hipercementosis ocurre como engrosameinto generalizado del cemento
con agrandamiento nodular del tercio apical de la raiz.

Tambié&n se presenta en forma de excreccencias semejantes a espigas -
(gspiculas del cemento creadas por la funcidén de cementiculos que
se adhieren a la rafz, o por calcificacién de las fibras periodonta

les en los sitios de insercién del cemento

El tipo de hipercementosis semejante a espigas o espfculasy suele
ser producto de la tensifn excesiva generada por aparatos de orto
doncia o fuerzas oclusales.

El tipo generalizado ocurre en diversas circunstancias.

En dientes sin antagonistas, se interpreta como un esfuerzo por
equilibrar la erupcién dental excesiva.

El cemento se deposita junto al tejido periapical inflamado.

La hipercementosis de toda la dentadura puede gser hereditaria y tam

bién aparece la oenfermedad de PAGET.

La hipercementosis localizada se produce en las fibras transepta

les, en el latirismo experimentado.
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Los cementiculos son masas glcbulares de cemento, que se hzllan
libres en el ligamento periodontal o se adhieren a la superficie
radicular, pueden originarse en los restos epiteliales calcificados
alrededor de pequefias esplculas de cemento.

Los Cementomas son masas de cemento, que por lo general se sitdan

apicalmente al adiente, al que se unen o no, Se le consideran como
eoplasias odontogénicas o malformaciones de desarrollo, se presenta

con mayor frecuencia en mujeres que en hombres, en el maxilar infe
rior que en el superior, pueden ser finicos o miltipiles. Por lo gene
ral son benignos y se observan radiogrdficamente. En algunos casos
produce la deformacifn del contorno mandibular.

La superficie del Cementoma est8 formado por una capa de cementoi
de neoformado, de calcificacién incompleta, cubierto por cemento -

blastos y rodeada por una cépsula de tejido conectivo.
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CAPITULO v

MICROBIOLOGIA

No se ha encontrado algtn microorganismo causante de calquier e-
tapa de la enfermedad periodontal, ni ha podido inducirla, ya sea
en el hombre o en los animales de experimentacibn; pero hay prue-
bas circuntanciales para hacer una relacifn directa de causa a

efecto, entre los microorganismos y la enfermedad periodontal.

Los microorganismos se encuentran en las bolsas, de igual modo
gue en cualquiera otra parte de la cavidad bucal, aunque s8lo ra~

ra vez en los tejidos afectados.

Los microorganismos aislados de los bolsas periodontales exhiben
varias actividades enzim&ticas, incluyendo la hidrolisis de col&-
gena {(Colagenasa), de &cido hialur6nico (Hialuronidaza) y otros
mucopolisac8ridos (Fenol-Sulfatasa). Hay posibilidad de que los
microorganismos que producen hialuronidaza en la bolsa periodon-
tal, tales como los ESTREPTOCOCOS, excretan una enzima que destru
ye la sustancia fundamental, la fibra periodontal, y permite la
penetracitn a los tejidos mas profundos de las enzimas, y de las
toxinas bacterianas.

La difusifn de los productos t6xicos bacterianos de la flora, ha-
cia los tejidos subyacentes, puede ser un factor en la patogenia

de ciertas formas de enfermedad periodontal.

En la enferemedad periodontal, puede observarse eosinafilia en los

tejidos gingivales, lo que indica que, en ciertos casos, los tras-
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tornos tisulares que se presentan en &sta afeccién, pueden estar
vinculados a las respuestas alérgicas, a las células bacterianas
o a sus productos. También se han observado autoanticuerpos en

el suero de los pacientes con enfermedad periodontal inflamatoria.

Hay pruebas de que las bacterias desempefian un papel en la etiolo-
gia de la enfermedad periodontal, pu#&s se ha visto que al disminu-
ir su gravedad, los frotis muestran una reduccibn proporcional de
la flora caracterfstica. Otra prueba se encuentra en el hecho de
que frecuentemente el uso de antibiéticos y de otros agentes an-

tibacterianos producen remisibn, y a veces hasta curacifn.

El papel de los microorganismos en la enfermedad periodontal, al
decir que la infeccifn constituye solamente un aspecto de su com-

pleja etiologfa.

La mucosa bucal y todas las superficies dentales bafiadas por 11~
quidos: bucales y cubiertas por toda clase de detritus, brinda gran
variedad de condiciones favorables para el desarrollo de microorga-
nismos de muchas clases, con requerimientos y cualidades también
diferentes. Estos organismos son unicelulares o multicelulares;
varfan mucho de tamano, forma y grado de organizaci6tn de su pro-
toplasma; son méviles o no méviles; se multiplican sexual o ase-
xualmente. Unos requieren oxigeno, otros prefieren o necesitan
muy poco o nada. Algunos crecen en medios inorgdnicos; otros tie-
nen que desarrollarse dentro de las céitulas vivas. Se alimentan

y obtienen energfa de particulas, absorbiendo sustancias alimenti-
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cias disueltas o aprovechando el material metab6lico de las cé-

lulas hué&spedes.

En la boca s6lo se observan los representantes mds sencillos

del reino animal: LOS PROTOZOARIOS UNICELULARES.

La mayorfa son mil veces m&s grandes que las bacterias. Todos
estin organizados y poseen nlcleo y vacuolas. Muchos de ellos
también tienen una cavidad bucal, como los animales m&s desarro-
llados. Los protozoarios se distinguen por su manera de moverse,
generalmente viven de materia muerta o viva, que ingieren o en-

golfan.

Dentro de las amibas, tenemos la ENDAMOEBA GINGIVALIS, suele en-

contrarse en las bolsas ginglvales supurativas., En la actualidad
se estima que son sapr8fitos. Tienen nfcleo esférido, y su cito-
plasma presenta vacuolas, bacterias y partfculas de células dige-
ridas, incluyendo los nficleos de algunos leucocitos; también pode-

mos encontrar en cavidad bucal al TRICHONOMA TENAX.

Las levaduras se encuentran muchas veces en los frotis de las bol-
sas periodontales. Se ven como cuerpos redondos, y de forma oval,
los filamentos también se observan con frecuencia y a veces domi-

nan el cuadro bacteriolégico. La levadura m&s frecuente en la bo-
ca es CANDIDA ALBICANS, ya sea en forma de filamentos o de levadu-

ra (MICELIO).

Los actinomicetos, scn células alargadas, con tendencia a desarro-

llar ramificaciones y filamentos; tienen un didmetro aproximado de
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una micra., Se multiplican por fragmentaci®6n de los filamentos o
produciendo esporas en las terminaciones de los niomas. Crecen
facilmente en medios artificiales y forman colonias bien desarro-

lladas.

En la cavidad bucal se encuentran varios actinomicetos. Se adhie-
ren con tenacidad a la superficie de los dientes y ayudan a formar
la matriz org&nica del sarro y la trama de la placa dentaria; rara
vez invaden los tejidos, y al hacerlo producen infeccifn persisten=-

te y purulenta.

Lag bacterias verdaderas, son células Gnicas, rigidas y no diferen-
ciadas. Hay una gran cantidad de ellas en la boca, se presentan en
forma de esferas o cocos de bacilos o bastoncs, de coma o vibrio-
nes, y de espirales llamados espirilos. Su tamafic varfa de entre
0.2 a 2.0 micras de di&metro y 0.2 a 60 micras de longitud. Algu-
nos de los vacilos, cibriones y espirilos, tienen flagelos como
organos de locomocifn. La mayorfa de los cocos y algunos de los

bacilos carecen de motilidad.

Las bacterias han sido examinadas mediante cultivo o en frotis te-

fiildos. Alunas retienen su color, mientras que otras lo pierden, y

se hacen incoloras, por lo que tenemos dos tipos de bacterias: Las

que retienen su color original, o GRAMPOSITIVAS, y las que lo pier-
den o GRAMNEGATIVAS. Las bacterias grampositivas son mds suscepti-
bles a las sulfamidas, a la penicilina, y a otros antibibticos,

que las gramnegativas.
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Casi todas las bacterias pueden desarrollarse en medios sin vida
de los cuales absorben sus alimentos. Estos medios bien pueden ser
lfquidos o s&lidos. Algunos cocos en medios de cultivo lIquidos -
pueden distinguirse por las disposicién que toman las células
segln el palno de la divisi6n celular. Algunas se disponen en -
forma de racimos (estafilococos); otras, en cadenas largas (es =~
treptococos), y algunas en pares, (Diplococos), cuando en la bo
ca se toman estac formas tenemos que identificarlas por otros
medios.
Buen n@mero de estos microorganismos pueden ser diferenciados -
en medios de cultivo s6lidos por el aspecto y morfologfa de las
colonias. Otros tienen que ser identificados de acuerxrdo con -
los requerimientos de su crecimiento, como oxigeno, materias nu
tritivas, concentracifén de iones de hidr6geno, o por los produc
tos de su actividad metabélica. La gran mayorfa de los micro-
organismos habituales de la hoca no pueden vivir en presencla de
sales inorgdnicas y exigen factores de crecimiento como aminodci
dos y vitaminas,

Como los demfs organismos vivos, las bacterias estdn constitul
daspor protoplasma, y una perturbacién en el equilibrio de los -
procesos intracelulares que las puedeafectar desfavorablemente.
La deshidratacién, el calor, el frfo, la luz y otras radiaciones
o varios agentes quimicos pueden originar estas perturbaciones -
Los agentes quimicos comprenden agua destilada, &cidos, &lcalis-
sales a gran concentracién, agentes oxidantes y gran nimero de -~
compuestos orgfnicos.

Estos agentes pueden ser bactericidas (capaces de matar bacterias)
o bacterfostiticos (que impiden el crecimiento bacteriano), 1la =~

mayoria de los agentes quimicos atacan las céiulas del organismo
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huésped al igual que los microorganismos.

Algunos son mis selectivos y afectan unicamente a las bacterias.
Hay varios que son especificos para alaunas bacterias e innocuos
para otras.

La mayorfa de los agentes ocuimioterdpicos, tales como las sulfami
das, evitan la multiplicacifén de las bgcterias y dan oportunidad-
a las defensas org8nicas para destruirlas,

Un antibi6tico, es la sustancia elaborada por un microorganismo -
para defenderse contra otros.

La penicilina, uno de los mejores conocidos es producida por el =
moho com@n (penicilina notatum) qgue tiene valor inestimable para-
el hombre en la lucha contra las enfermedades infecciosas.

Las espiroquetas son células delgadas y flexibles en forma de es-
piral. Algunas tienen las espirales muy cerradas, otras presentan
escasas vueltas, poco pronunciadas, todas son movibles desplazan-
dose a lo largo de su eje mayor.

Se multiplican por divisién transversa y no se les conoce ningGn-

ciclo sexual. Es muy diffcil observar las espiroauetas vivas con

1

iluminacién microscbpica comin, con excepcién de la iluminacién -
de campo obscuro.

En la boca se encuentra normalmente BORRELIA VINCENTI, TREPONEMA
MICRODENTIUM Y TREPONEMA MUCOSUM, alojandose casi invariablemente
en las bolsas gingivales.

Los Virus, son agentes patégenos de tamano pequefiisimo, y solo -
se multiplican dentro de las células vivias.

Varian de 10 a 250 milimicras. El virus de la poliomielitis ha -
sido cristalizado, Son quizl, micromoléculas autocatalf{ticas en -
la zona limitofe entre la vida y lo que carece de ella. Los virus

son par8sitos intracelulares obligados y no me pueden cultivar -
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fuera de las células vivas. Su forma de multiplicacifén no es co
nocida. No poseen mecanismo metab6lico propio, por lo que son -
incapaces de captar energfa y emplearla para su sintesis y divisién
Los virus son mids resistentes a los agentes fisico, como el ca -
lor y la irrigacifén, y a las sustancias quimicas, que las formas
vegetativas de bacterias verdaderas.

La mucosa bucal aloja, seqguramente virus, aque en condicio =~
nes normales no se manifiestan. El virus del Herpes simple, part{-
cula de aproximadamente 100 milimicras de tamafio es un habitante -
de las células epiteliales de la boca.

En condiciones ideales para su crecimiento, como las que suele ~
haber en la boca, la mayoria de estos microorganismos se dividen y
multiplican rapidamente. Como resultado, la cavidad bucal mantiene
enorme poblaci6n de formas microbianas a pesar de la ligera ac -
cidn bacteriostdtica de los componentes salivales como la Lisosi-
ma, de la acci6én limpiadora del flujo salival, de la deglusién --
de la higiene bucal y de la competencia entre los diferentes orga
rnismcz por las estructuras nutritivas y de su antagonismo especI-
fico, algunos elementos microbianos de la cavidad bucal se encuen-
tran suspendidos en la saliva, la mayorfa estdn presentes en los ~-
detritus que se adhieren a los dientes, al dorsoc de la lengua y =~
al surco gingival. Este Gltimo es el medio ideal para el desarro~
llo de las m8s variadas floras bacterianas. Las formas anaer&bi-
cas son las que predominan en estos sitios.

La poblacién microbaiana tiende a aumentar con la edad mientras
hay dientes en la boca. Es menor en la salud que en la enfermedad

y tienden a aumentar notablemente en condiciones de poca higiene.
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Los Colutorios, ya sea con agua simple o con antis”epticos, y
la ingestif6n de alimentos disminuyen su nGmeroc temporalemente

ElL uso de cepill~ es m8s eficaz queingerir alimentos fibrosos

No sorprende que el nfimero de células microbianas aumente al -
despertarse, desciende ripidamente con cada comida y asciende
entre ellas.

Las verdaderas bacterias son m&s numerosas que los protozoari
os, hongos, espiroquetas, actinomises y virus. Los cocos gram
positivos y bacilos est&n en mayor proporcién aue cualguiera
de las demfs formas.

La presencia de microorganismos solo se torna nociva cuando se
modifica mucho el equilibrio de la flora o el terreno de accién
esto es, La mucosa se altera notablemente.

Algunos agentes patégenos pueden establecerse en la boca e inva
dir sus tejidos no importa cual sea el estado anterior de la -
flora o el huésped. Estos patBgenos en potencia, habitantes nor
males de la cavidad bucal en pequefios nimeros pueden aumentar=-

y desplazar a otros microorganismos cuandoc el medio bucal sufre
ciertos cambios, La administracién bucal o tépica de ciertos an-
tibi6ticos pueden suprimir a los cocos grampositivos y bacilos -
que generalmente mantienen en jaque a losg hongos. Entonces, Candida
Albicans, tiende a crecer y se inicia un estado patol6gico (Moni=-
liasis o Algodoncillo).

Los microorganismos de la flora bucal normal pueden invadir los
tejidos a través de una herida. Se cree que algunos organismos -
solo penetran en los tejidos cuando existen estas soluciones de
continuidad.

En ocaciones el factor desencadenante es una alteracifn ligera -

de los tejidos del hubBsped cue los hace vulnerables ¢ la accidn
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de los productos metab6licos de la flora normal, o a la inva

sién de los microorganismos, Una inflamacién preexistente, los
traumatismos, la intoxicacién medicamentosa (Bismuto, mercurin
dilantina), y las enfermedades infecciosas pueden favorecer el
progreso de las lesicnes. Deben tenerse en cuanta factores de
condicionamiento tisular, como las nutriciones hormonales e in
fluencias emocionales que act@ian sobre el huésped y sus tejidos.
Otros factores son la raza, edad, sexo, clima, estacibn y estado
de salud general. Pero cualquiera que sea la influencia particu-
lar que precipite alguna interaccién dafiina del huésped con el -~
medio microbiano, el resultado es una destruccifén local de célu -
las o de sustancia intercelular.

Los microorganismos, sus productos catabSlicos vy las sustancia
liberadas por la destruccifén celular provocan una reaccidn local
defensiva en el huésped, limitando asf el grado y la extensién =~
del dafio. El conjunto de las reacciones tisulares constituyen la
respuesta inflamatoria del huésped a los irritantes microbianos-

y de otros tipos.

Si la respuesta del huésped es adecuada, la inflamacidn se resuel
ve produciendose curacifn completa. Actualmente ocurre asi, sal-
vo en la enfermedad periodontal crénica. La irritacién ocaciona-
da por la infecci6bn de sarro en una bolsa profunda no puede ser-
combatida porque est8 fuera de la proteccifn epitelial e inaccesi
ble al mecanismo de defensa del huBsped. Si las defensas no son -
adecuadas, persiste la irritacifn y los tejidos afectados reac -
cionan, con proliferacifn, hiparplasia e incliuso neoplasias por-
degeneracifn, atrofia, necrosis,

La naturaleza de estam secuelas Qe la inflamacifn depende en ~

gran parte de la reactividad y condicicnamiento del tedido, y no -
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de la naturaleza del agente causal. La respuesta tisular depende

en gran parte de las hormonas adenoccrticales que actian sobre -

las células,

La destruccifn tisular local provocada por la reaccibén inflamatoria

puede deberse a la reaccisn de los gérmenes por invasién directa-

de las células de los tejidos, a las enzimas y toxinas que elaboran,
los productos quimicos gque liberan y fenfmenos alérgicos o reac -

clones autoinmunolégicas gque desencaden .

Los virus solo se multiplican dentro de las cé€lulas vulnerables

Algunos tienen predileccifén por determinados tejidos: por el epi

telio, (dermotrépicos), por el tejido nervioso, {(neurotr®picos),

por los 6rganos abdominales, (viscerotrfpicos), por los pulmones

{neumotrépicos), y por mGltiples tejidos, (Pantrépicos).

Mientras no proliferen estos virus en las cé&lulas huéspedes, no a-
parecen trastornos del metabolismo y funcién celular. Se trata de-
infecciones virales latentes, y en tales casos fos hufspedes se -
denominan PORTADORES. Tan pronto como los virus maduran dentro de-
las c6lulas huéspedes, estas degeneran y hasta pueden romperse li-
berando los gérmenes.

Una manifestacifn importante de muchas infecciones virales es la -
presencia de cuerpos de inclusi6n dentro de las c€lulas afectadas,
ya en su citoplasma o en su nGcleo. Esto no es comn en todas las -
enfermedades virales y puede observarse en otros estados,

En las infecciones herpéticas sge observa una inclusifn intranucle
ar caracterfstica.

La invasibn bacteriana real de las c&lulas huéspedes es pocas ve

ces el mecanismo causal de las infecciones bacterianzs,
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Sin embargo, las bacterias suelen invadir los tejidos del hués

ped. La invasibn tisularpor bacterias ocurre rara vez en la en-
fermedad parodontal, aunque suele acompanar ia formacién de ab -
scesos agudos.

Las bacterias con limitado poder invasor solo provocan infeccitbn
localizada. Las gue llegan hasta los vasos y circulan en la san-
gre pueden iniciar una bacteremia o una septicemia.

Cuando las bacterias originan un estado agudo, formando m@ltiples
focos secundarios, se dice gque hay PIEMIA. Si las bacterias inva
den todos los tejidos del organismo se habla de infeccién gene--
ralizada. Una infecci6n frenada por los mecanismos de defensa =~

se hace latente, y puede exacerbarse si la resistencia disminuye,
Las bacterias invaden logs tejidos y lo hacen a través de la ac -
cibn de las enzimas y toxinas que elaboran a través de otras sus
tancias quimicamenete activas.

Los gérmenes que se encuentran en la boca, pueden tener varlas capa
idades enzimatica, que aumentan su poder invasor. Esta comprenden
la formacidbn de hialuronidaza, "factor de difusidén", que despoli-
meriza el &cido hialuronico del tejido conjuntivo, y pueden favo-
recer la difusibn de los microorganismos y sus productos: proteasas
como la colagenasa, que hidroliza las protefnas correspondientes-
y enzimas como la (Fenolsulfatasa), que act@a como los componentes
de la sustancia intercelular .,

Una vez que han invadido los tejidos se multiplican, las bacterias
pueden agar las reservas nutritivas de las cflulas; pueden alte-
rar desfavorablemente la concentracifn de los iones de hidr&geno,
el potencial de 6xido reduccifn, y el medio gaseoso de los teijldos,

y hasta bloquear mecfinicamente los vasos y las vias de difusifn.
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Las bacterias pueden provocar ia destruccifn tisular esn vir-
tud de que sus productos toxicos o por los mismos medios que -
facilitan su invasién.

Hay dos tipos de sustancias toxicas producidas por las bacte -
rias :Exotoxinas, o Toxinas Solubles, que salen de bacterias -
intactas al medio ambiente, y Endotoxinas, liberadas de las bac
terias solo después de su muerte o destruccién por los mecanis-
mos de defensa del huésped.

Las exotoxinas solubles son protefnas a las gue destruyen las en
zimas proteolfticas, estas exotoxinas blogquean algunos proce -
sos metab8licos escenciales, destruyen estructuras importantes -
o trastornas los mecanismos fisiol6gicos normales de la célu-
las vulnerables.

Las endotoxinas son m&s resistentes al calor y a las enzimas -
proteoliticas, son complejos que contienen lfpidos, hidratos -
de carbono y polipéptidos.

La formacifn de anticuerpos es parte de la respuesta de adapta
cibn del hué€sped a la presencia de tales materias extranas,

Las sustancias extranas al huésped y formadas por protefnas o
hidratos de carbono, pueden localizarse en los linfocitos y en
las células plasmiticas del huésped, que normalmente producen-
gamaglobulinas séricas. Cuando estas sustancias entran en las -
células modifican la superficie de de las moléculas de giobuli-
nas, El agente extrafio que estimula la formacifén de las seroglo
bulinas modificada se llama ANTIGENO, y el ANTICUEFPO, es la -
seroglobulinagamma modificada.

Cuando el antfgeno y el anticuerpo se unen, pueden ocurrir va -

rias reaccionesa,
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Si el anéiqeno se encuentra molecularmente en una solucién; las
moléculas del anticuerpo pueden precipitarlos; si el antfgeno -
estd en forma de partfculas o adheridas a &stas, las moléculas-
del anticuerpo pueden aglutinarlas; si los antfgenos son t&xicos
los anticuerpos pueden neutralizarlos y hacerlos innocuos; si -
entran en la composicién de células extrafas, los anticuerpos jun
to con otrs factores séricos que colectivamente se liaman COMPLE-
MENTOS, pueden provocar la Lisis celular o aumentar su sensibili-
dad o susceptibilidad a los fagocitos (ingestién de baterias por-

leucocitos).
IMPORTANCIA DE LAS BACTERIAS.

El agente etiol&gico primordial de la enfermedad periodontal, sin
el cual no se desarrolla ia enfermedad periodontal, es la acumula
cibn de bacterias patolégicas y de sus productos en la encfa mar-
ginal, lo que origina una inflamacién inespecffica.

Sin embargo, hay cierto nimero de personas cuyos tejidos periodon
tales resisten el ataque de estos agentes. En estos individuos la
placa bacteriana, no induce gingivitis, resorcifén 6sea, ni forma-
cibén de bolsas. Tales personas presentan una resistencia extraor-
dinaria a las enfermedades periodontales e incluso en los casos -
en que la enfermedad es evidente, sus progresos son lentos y pue-
den corregirse ficilmente.

A veces son necesarios cientos acontecimeintos o estados para pre
cipitar las enfermedades.

La etiologia de la enfermedad es asiempre mOltiple, la causa inclu
ye muchos factores patogénicos., Pueden ser varios los factores pre
cipitantes y perpetuantes que causan signos y sfintomas de enfer -
medad periodontal.

Algunos microorganismos, como loa estreptococos, producen la en -

zima HIALURONIDAZA, cue destruve ol comento de unién interfibri-
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lar de los haces de fihras del ligamento periodontal, lo cual
permite la penetraci6n del epitellio y la formacién de bolsas.

El Acido hialurénico y el Suifato de Condroitina forman par=-

te del "Cemento" intercelular del tejido gingival,

Los cultivos bacterianos mixtos obtenidos de las bolsas perio
dontales producen siempre la enzima Condrosulfatasa, (Condroi
tingsulfatasa, Condroitinasa), gue cataliza la hiar6lisis del-
mucopolisacdrido Sulfato de Condroitina.

La reaccibn a la infeccifn es la INFLAMACION ESPECIFICA, la cué&l
es una respuesta agresiva a la LESION CELULAR, en la que ele -
mentos celulares y humorales intentan destruir, neutralizar o =~
reducir la accifn del irritante v tratan de reparar los dafios -~
producidos. Por desgraci, el infiltrado inflamatorio contiene -
factores que a la vez que obstaculizan la acci6n de las bacterias
pueden lesionar el tejido, originando con ello, ta extensién de =-
la enfermedad periodontal.

La inflamacibén va acompanada de Proteflisis, ague puede ser per -
judicial para el tejido.

Algunos de ios polipéptidos formados son antibacterianos y otros
estimulan las funciones escencialmente histicas, la formacifn de
leucocitos, la QUIMIOIAXISy ia migracidn de Fagocitos hacia el =~
4rea afectaaa.

rTambién este mecanismo defensivo puede intervenir en la propaga -
ci6n de la enfermedad periodontal, porque los fagocitos coentienen
enzimas proteoliticas potentes capaces de destuir la fijacidn e-

pitelial y las fibras collgenas que sujetan a los dientes,

El Acido t&ctico, agente quelante débil, es otro producto secuan~

dario de l1a inflamacifn que puede influir sobre la extensifn de -
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la lesién periodontal.

El descenso del Ph puede conducir a la degeneracién del coldgeno
y a la rarefaccitn del proceso alveolar adyacente.

La inflamacién es un proceso, y cualquiera de sus aspectos puede
sufrir una exageracifn y aceleracifn o una disminucién y un retra
so, seglGn la naturaleza del estimulo. Puede existir una gingivitis
marginal crénica durante varios afios sin invasifn de ias estructu
ras mds profundas, pero un absceso periodontal agudo es capaz de
destruir extensas &reas de hueso en pocas horas.

La infeccidén es un factor indispensable en la periodontitis inva
sora, y en el SULCUS GINGIVAL hay pardsitos habituales en forma-
de infeccibn atenuada pero dispuestas a atacar en cuanto se debili
tan las defensas del hué&sped, ROSEBURY ha puesto en relieve que
en la periodontitis los sintomas princiaples observados por el-
clinico son causados por la infeccibn, pero tal infeccifn ha si
do posible por la existencia de factores predisponentes,

Se ha demostrado que muchos fenfmenos inmunoibgicos tanto humo-
rales como celulares, intervienen en la patogenia de la enferme
dad. De ellos, la hipersensibilidad parece acompanar a muchas,-
si no a todas las enfermedades infecciosas.

La respuesta inmunolégica a la infeccifn puede ser protectora, -

perjudicial o indiferente.
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CAPITULO V

RESPUESTA INMUNE

Algunas veces, los anticuerpos liberados por las células
no circulan en el torrente sanguineo de la linfa, sino que se-
adhieren a la superficie de otras cflulas huéspedes y se con -
vierten en anticuerpos césiles. Los anticuerpos sésiles conser
an su capacidad para combinarse con sus antfigenos especificos-
pero cuando lo hacen, el efecto no es tanto sobre el antigeno-
comoc sobre las células aque actfan como anciaje de este comple
jo antlgeno-anticuerpo, Estas células se hinchan r&pidamente -
degeneran y liberan histamina y otra sustancias de choque que
inician una ota de destrucci6én tisular.

Esta es la respuesta hipersensitiva o alérgica que constituye,

una caracterf{stica de la mayorfa de las infecciones microbia -

nas. Se cree que es un factor de la patogenia de la actinomico

sis y de las otras infecciones bucales, aunque las caracterf{s-

ticas generales de la reaccibén inflamatoria del huésped son las
mismas, cualquiera que sea la causa, y aungue el strees inicial
sea provocado, por virus, bacterias, hongos u otros microorganis
mos, hay estados clfnicos y patol6gicos peculiares aque permiten
deducir la naturaleza del agente etiolégico.

rambién son (tiles 1os estudios serol6gicos de identificacién -
y concentracifbn de anticuerpos especificogs para descubrir el or
ganismo causal. Estos datos pueden bastar para estabalecer una -
relacifn causal sumamente probale o segqgura, incluso en los ca -~
scs en que es imposible encontrar los gérmenea espec!!icos de =

la enfernedad, aislarlos y obtener cultivos puros, rouroducir -

con estons la en€=
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con estos la enfermedad en animales susceptibles y aislar los
gérmenes en dichos animales.

Se conoce la patogénesis de ia enfermedad periodontal, pero en
otras enfermedades se desconocen las razones de la inmunidad o
el conocimiento de los factores del huésped que afecta a la -
resitencia a los microorganismos orales es reducido y principal
mente circunstancial. La resistencia a la enfermedad periodon =~

tal constituye un problema inmunolfgico independiente.

REACCIONES INMUNITARIAS EN LA PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PE -~

RIODONTAL.

La posibilidad de que por lo menos algunas formas de enfermedad
periodontal estén relacionadas con el mecanismo de la autoinmu -
nidad es intrigante,

La autoinmunidad es un estado inmunoliégico anormal en un indivi
duo que puede producir dafos en sus propios tejidos o cé€lulas.
Normalmente hay un mecanismo corporal que previene, que forme an
ticuerpos contra sus propios antfigenos. No obstante, cuando es-
te mecanismo se altera, se forman ciertos anticuerpos, que reac
cionan con los proplos tejidos del pacilente.

La respuesta inmune es la reaccifn del organismo a los antfgenos
no tolerados inmunol6gicamente por el cuerpo.

En la respuesta inmunitaria interviene mucho el sistema Reticu
loendotelial.

Un ANTICUERPO, es una protefna, generalmente una gamaglobulina-
alterada por el sistema retf{culo endotelial cuando es estimula-
do por la presencia de un antfgeno.

Los complejos antigeno-anticuerpo inactivan el complemento, 1i

beran aminas de las c@lulas cebadas, pueden reducir lesiones in
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fiamatorias diseminadas, y también activar la enzima proteolt
tica PLASMINA. Se ha observado que esta enzima estd elevada en
condiciones de tensién emocional.

La propia autoinmunidad tiene ascendentes emocionales y de --
strees,

Son ejemplos de enfermedades autoinmunes la enfermedad de HASHIMOTO
del tiroides, la anemfa hemoiftica adqguirida, La Encefalomielitis
"Alérgica", algunas formas de Espermatogénesis y la Uveftis -
Ciertas enfermedades del Coldgeno como la Fiebre Reumdtica, La =~
Artritis Reumatoide y la Glomerulonefritis difusa pueden ser -
consecuencia de la autoinmunidad,

Es posible que la denaturalizacifn IN VIVO de componentes corpo
rales por actividad proteolftica conduzca a la autoinmunidad.

Los procesos inmunolégicos pueden producir alteraciones degenera
tivas crénicas de los tejidos. Tanto el mecanismo inflamatorio -
como la reaccién inmunitaria son mecanismos escencialmente Hemos
taticos.

En las enfermedades infecciosas probablemente produce un aumento
de la sensibilidad y esta sensibilizacibn desempeiia un papel en-
la patogénesis, especialmente en las enfermedades subagudas y cré
nicas.

La inflamacién presenta simultdneamente aspectos protectores y -
destructores. El tejido gingival puede verse afectado negativamente
por la interaccién antigeno-anticuerpo.

La enfermedad periodontal probablemente no es una vercdadera enfer
edad por autoinmunidad, pero se estin inveastigando reupuestas de
hipersensibilidad a los componentes alterados de los tejidos del
huésped porque la respuesta inflamatoria podria originar estas

alteraciones de los tejidos.



51.

MERGENHAGER, produjo una reaccién inflamatoriaaiérgica en ani
males de laboratorio histologicamente simitar a la enfermedad
gingival humana aplicando antfgenc al surco gingival normai.
Observ6 que en las reacciones inflamatorias locales a los an
t{genos podria intervenir la activacidn del sistema del com-
plemento. Las interacciones entre los componentes del sistema
del complemento inducian modificaciones en el sistema de coa-
gulacifn, alteraciones en la reactividad y permeabilidad de la
musculatura lisa, y acumulaciones locales de neutr6filos y -~
plaquetas.

MERGENHAGEN, lleg6 a la conclusifn ,tras los estudos efectuados
n su laboratorio, de que muchos de los fenbmenos inmunopatolégi
cos desarrollados en los tejidos gingivales humanos podrian o -
bedecer a una interaccidén de los antfigenos hacterianos con ei -
sistema inmunitario efector del huésped.

Consider6 a la enfermedad periodoental como una reaccifén ANAFI

LACYTOIDE LOCAL.
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CAPI''ULO VI

GINGIVITIS (Generalidades)

a) Gingivitis Ulceronecrosante aguda (Guna)
b) Clasificaci6tn de agrandamientos gingivales
¢) Agrandamiento inflamatorio

d) Agrandamiento hiperplésico no inflamatorio
e) Agrandamiento combinado

f) Agrnadamiento condicionado

g) Agrandamiento hormonal

h) Agrandamiento leucémico

i) Agrandamiento por deficiencia de vitamina "C"

GINGIVITIS

La gingivitis, inflamacién de la encfa, es la forma mis comtin

de enfermedad gingival. La inflamacién se halla casl siempre-

presente en todas las formas de enfermedad gingival, porgue -

la placa bacteriana, que produce inflamaci6n y los factores -

irritativos que favorecen su acumulacifén suelen estar en el -

medio gingival.

La inflamacifn causada por la placa bacteriana origina cambios
degenerativos, necrf6ticos y proiiferativos en los tejidos gin

givales. Hay una tendencia a dominar todas las formas de enfer
medad gingival con el nombre de GINGIVITIS, como si la infla-
maciébn fuera el Gnico proceso patolOgico que interviene.

Sin embargo en la encifa ocurren procesos patolégicos que no -

son causados por la {rritacifén local, como atrofia, Liperplasia

y neoplasif
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No todos los casos de gingivitis son iguales por el hecho de que

presenten alteraciones inflamatorias y ademds es preciso distin-

guir de la inflamacifn y otros procesos patol6gicos que se pudie

ran encontrar en la enfermedad periodontal o gingival.

El papel de la inflamacién en casos aislados de gingivitis es -

como sigue:

1.~ La INFLAMACION, es el cambio patolégico orimario y @nico. Es
te es el tipo de enfermedad mis prevalente.

2.- La inflamacifén es una caracteristica Secundaria , superpuesta
a una enfermedad gingival de origen general.

3.~ La inflamacifn es el factor desencadenante de alteraciones -
clinicas en pacientes con estados generales que por sf mis -
mos no producen enfermedad gingival detectable desde el pun-
to de vista clinico.

El tipo m&s comln de enfermedad gingival es la inflamaci6én simple

causada por la placa bacteriana adherida a la superficie dental.

Este tipo de gingivitid, a veces llamada Gingivitis Marginal Crfnica

o Gingivitis simple, puede permanecer estacionaria por perifdos-

indefinidos o proceder a la destruccién de las estructuras de -

soporte (Periodontitis),

Otros tipos de enfermedad gingival son:

1.~ Gingivitis Ulceronecrosante aguda.

2.- Gingivitis herpética aguda.

3.~ Gingtvitis alérgica, causada por-diferentes-alergtas.

4,) Muchas dermatosis atacan los tejidos gingivales, induciendo

tipos caracteristicos de enfermedad gingival, como las que-
se presentan en el lfiquen plano, el pénfigo, el eritema multi -

forme.
5.- Algunas gingivitis pueden iniciarse en la placa bacteriana-

pero la reacci6tn de los tejidos puede estar condicionada por al
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emparazo, gingivitis de la pubertad, etc.
6.- La reaccibn gingival a una infinidad de agentes patol6gicos
pueden incluir un aumento de voltmen, llamado AGRNADMIENTO GIN-
G1VAL.
7.- En la encia pueden presentarse diferentes tumores benignos y

malignos, sea como tumores primarios o metastasicos.

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS.

Se dice que los camblos patoibgicos de la gingivitis se debe a
la presencia de microorganismos en el surco gingival. Estos mi
croorganismos son capaces de sintetizar sustancias lascivas que
producen danos en las células de tos tejidos epitelial y conec-
tivo, etc.

Los cambios vasculares fueron descritos como la primera respues
ta a la inflamacibn gingival inicial (Gingivitis de I etapa).
Desde el punto de vista clfnico, la respuesta inicial de la en -
cia a la placa bacteriana no es algo manifiesto, Esta reaccifn -
vascular consiste en la dilataci6n de los canilares y aumenta el
flujo sanguineoa.

A medida que pasa el tiempo , pueden aparecer datos clinicos de
eritema, principalmente debido a la proliferacifn de capilares -
y a la mayor formacibén de asas capilares entre los rebordes o -
prolongaciones epiteliales (Gingivitis etapa II).

En la gingivitis crbnica etapa III, los vasos sanquineos se in -
gurgitan y congestionan, el retorno venoso est8 alterado y el =~
flujo sanguineo se vuelve lento.

El resultado es la anoxia gingival localizada, que se superpone

como un tono azulade sobre la encia enrojecida.
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La extravasacitn de eritrocitos en el tejido conectivo y la des
composicifn de la hemcglchina en gus primeros componente tam —--
bién pueden oscurecer el color de la encfa inflamada crénica.
Desde el punto de vista histolégico, la gingivitis de fia etapa I
presenta algunas caracteristicas clésicas de inflamaci6n aguda-
en el tejido conectivo que se encuentra debajo del epitelio de -
unién.

Los cambios de la morfologfa de los vasos sangufneos, como el -
ensanchamiento de los capilares pequefios o las vénulas y la adhe
rencia de neutr6filos a sus paredes ocurren dentro del lapso de
una semana o sflo dos dias despu&s de que se dej6é acumular la -
placa.

Los leucositos neutr6filos polimorfonucleares abandonan los capi
ares migrando a través de sus paredes.

Se \les puede ver en cantidades superiores a las columnas en el

tejido conectivo, epitelio de unibn y surco gingival,
En esta etapa temprana son detectados cambios en el epitelio de
unién y del tejido conectivo perivascular. Muy pronto comienzan
a acumularse linfocitos y su acumulacién en el seno del surco -
gingival puede relacionarse con el aumento del flujo gingival -
hacia el surcou.

La encia legeramente inflamada puede clasificarse como gingivi
tis de etapa II, en esta etapa la lesifn es todavia incipiente,
La lesi6bn de la etapa III, puede describirse como encfa con in-
flamacién entre moderada e intensa. La caracteristica clave en
esta que diferencia esta lesibn de la etapa II es el aumento de
nGmero de plasmocitos, que se convierten en el trigo celular -~

inflamatorio predominante.
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EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS,

Gingivitis Aguda.

Es dolorosa, se instala repentinamente y es de corta duracién.

Gingivitis Subaguda.

Es una fase menos grave de la infeccién aguda.

Gingivitis Recurrente.,

Enfermedad que avarece depués de haber sido eliminada mediante
tratamiento, o que desaparece espontinemanecte y reaparece,
Gingivitis crénica.

Enfermedad que se instala con lentitud, es de larga duracién e
indolora, salvo que se complique con exacerbaciones agudas o -
subagudas. La gingivitis crbénica es el tipo mds comGn, los pa -

cientes no sienten sintomas agudos.
DISI'RIBUCION.

Localizada.- Se iimita a la encfa de un solo diente o a un gru
po de dientes.

Generalizada.~ Abarca toda la boca.

Marginal.~ Afecta el mirgen gingival, pero puede incluir una par
te ae la encla insertada contfnua.

Papilar.- Aparca las papiias interdentales y se extiende hacia -
la zona adyacente del midrgen gincival. Es m&s comln aue afecte a
las papilas que al mdrgen gincivai, los primeros signos de gingi
vitis aparecen en las papilas.

Difusa.- Abarca ta encfa marginal, encfa insertada y papilas in -

terdentales,



Fig. 1-22, Deformaci6én abultada de los maxilares del paciente
agravado por el agrandamiento gingival inflamatorio
crénico,

3 \

Fig. 123, Cambio de color lineal de la encfa con irritacién
local, en un paciente bajo tratamiento con bismuto,
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La distribucién de la enfermedad gingival en casos particulares
se describe medlante la combinacifn de los nombres anteriores co
mo sigue:

Gingivitis marginal localizada.- Se limita al &rea de la encfa ma
rginal o més.

Gingivitis difusa localizada.- Se extiende desde el mirgen hasta
el pliegue mucovestibular, pero en un 8rea limitada.

uwingivitis papilar.- Abarca un espacio interdental, o mis, en un
&rea limitada.

Gingivitis marginal generalizada.- Comprende la encila marginal de
todos lo dientes, por lo general la lesibn afecta también a las -
papilas interdentales.

Gingivitis difusa generalizada.- Abarca toda la encfa, por lo co
mén también la mucosa bucal se halla afectada, de modo que el 11~
mite entre ella y la encfa insertada queda anulado. ,

Dentro de las caracteristicas clinicas de la gingivitis, se dice
que debido al estado inflamatorio de la gingivitis crénica, la al
teracifn de la relacién epitelio-tejido, constituye el cambio de
color que se ve clinicamente. El epitelio prolifera vy las prolon
gaciones epiteliales se alargan hacia el tejido conectivo.

Al mismo tiempo, el voldmen creciente de tejido conectivo inflama
do presiona sobre el epitelio que lo cubre, estir&ndolo y adelga
zandolo. Los vasos sanguineos ingurgitados del tejido corectivo-
se extiende entre una o dos cflulas epiteliales profundizadas, -
crean zonas localizadas de rojez acentuada.

En la gingivitis crénica, la destruccidn y reparacibn del tedido

ocurren asimulténemanete.
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Los irritante locales persistente lesionan el tejido, prolongan
la inflamacién y provocan permeabilidad vascular y exudacién.

Al mismn tiemnn, <o farman nuevas células conectivas, fibras col&
genas sustancia fundamental y vasos sangquineos, en su continto -
esfuerzo por reparar el dano de los tejidos.

Esta interaccién entre destruccifn y reparacifbn afecta el color
el tamafo, la consistencia y la textura superficial de la encia.
Si predomina la mayor vascularizacién, la exudacién y la degenera
cién histica, los cambios de color se tornan notablemente visibles,
Si la caracteristica dominante de la fibrosis debida a la inflama
cibén crénica, la encfa presentaun color m&s normal pese a la exis
tencia de una gingivitis crbnica.

En el enfoque clinico sistemdtico se exige el ex&men de la encfa
y de las siguientes caracter{sticas; Color, tamafio, forma, consis
tencia, textura superficial y posicién, facilidad de hemorragia

y dolor.
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA (GUNA)

La Gingivitis Ulcerconecrosante Aguda , es Qna enfermedad inflama
toria aguda y destructiva de la encla. Otros nombres con que se
conoce esta lesién es : INFECCION DE VINCENT, GINGIVITIS ULCERO-
MEMBRANOSA AGUDA, BOCA DE TRINCHERA, ENCIA DE LA TRINCHERA,GINGI
VITIS FAGEDENICA,GINGIVITIS ULCERATIVA AGUDA,ESTOMATITIS ULCERATI
VA ESTOMATITIS DE VINCENT, ESTOMATITIS DE PLAUT-VINCENT, ESTOMATI
TIS ULSEROSA, ESTOMATITIS ULCEROMEMBRANOSA, GONGIVITIS FUSOSPIRI-
PIRILAR, etc.

La enfermedad fué reconocida en el siglo IV a de c. por Jenofonte
quién mencionf que los soldados griegos se hallaban afectad?g por
"Dolor de boca"™ y aliento fétido. \\\_
En 1886, HERSCH, explira 2lgunas de las caracteristicas propias de
la enfermedad, como Ganglios linfdticos inflamados, fiebre, males
tar y aumento de la salivacién'. En 1890, PLAUT Y VINCENT, descri
bieron la enfermedad y atribuyeron su origen a las bacterias fusi
formes y espiroquetas.

Durante la primera mitad del siglo XX se le conocif con el nombre
de INFECCION DE VINCENT, perco actualmente su nombre es, GINGIVITIS
ULSERONECROSANTE AGUDA.

CLASIFICACION.

La gingivitis ulseronecrosante se presenta como una enfermedad agu
da. La forma relativamente mds leve se le llama Subaguda.

~a enfermedad recurrente se caracteriza por perifdos de remisién

» exacerbacifn.

La gingivitis ulceronecrosante se caracteriza por la aparf-ifn re

rentina, frecuentemente después de una enfermedad debilitas.te o in



Fig. 1-24 Agrandamiento gingival

Fig.

inflamatorio cxrénico-
asociado con acumula~
cién de placa alrede
dor del aparato de or
todoncia.

1-25

Agrandamiento gingival infla
matorio crfnico asociado a-
la irregularidad de la ali-
mentacién dental. En el maxi
lar inferior se ve la diferen
cia de la intensidad de color
de la encfa agrandada y la -
encfa vecina relativamente-
sana.



Fig. 1-14, Gingivitis crénica
la encfa marginal e
interdental son lisa
y edematosa, su co -
lor estd alterado.

Fig. 1-15 Cambios de color
de la encfa por
la inclusién de

particulas de me
tal

Fig, 1-16 Gingivitis papilar,




Fig. 1-12 Gingivitis crénica
la encfa marginal-
y la encia interden
tal son lisas y e -
dematosas, su color
estd alterado.

Fig. 1-13., Gingivitis marginal locali
zada en la regidn anterior
inferior,



Fig.

Fig.

1-19,

1-20.

Recesibn gingival
e inflamaci6n en
el canino en mal-
posicidn,

Gingivitis crénica.
Oclusibn abierta v
acumulacifn de placa
y residuos de alimen
tos.

Fig.

1.21,

Gingivitis de respirador bucal. A, linea 3el labio
alta en el respirador bucal. B, gingivitis y agran
damiento gingival inflamatorio en el drea Je cncia
expuesnta,



Fig. 1-17., Gingivitis marginal
: generalizada. También
estdn afectadas las pa
pilas interdentales.

Fig., 1-18 Gingivitis difusa generali
zada. La encfa marginal in
tzrdental c insertada estin
comprendidas en la gingivi-
tis descamativa crénica.
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feccibn respiratoria aguda.

A veces los pacientes relatan que aparece poco después de haber
limpiado los dientes. La modificaci6n de los h8bitos de vida, de
trabajo intenso, también se presenta si no hay descanso adecuado-
y la tensién psicolbgica es frecuente, estos son elementos fre -

cuentes en la aparicifén de la enfermedad.

SIGNOS BUCALES

Las lesiones caracterfsticas son depresiénes crateiformes socava
das en la cresta de la encia marginal y que abarcan la papila in-
terdental, la encfa marginal o ambas.

La superficie de los criteres gingivales estd cubierta por una -
pseudomembrana gris, separada del resto de la mocosa gingival por
una linea eritematosa defirida. En alaqunos casos, quedan sin la -
pseudomembrana superficial y exponen el mirgen gingival, que es -
rojo, brillante v hemorrigico. Las lesiones caracteristicas destru
yen progresivamente la encia y los tejidos periodontales subyacen
tes.

El olor fétido, el aumento de la salivacién y la hemorragia gin
gival espontinea y abundante ante el estfmulo mi3s leve son o -
tros signos cldsicos de la enfermedad.

La gingivitis ulseronecrosante aquda se produce en bocas sanhas o
superpuestas a la gingivitis crfénica o a la bolsa periodontal.

La lesifn puede circunscribirse a un solo diente, a un grupo de
dientes, o abarcar toda la boca. Esta enfermedad es rara en bocas
desdentadas, pero a veces se producen lesiones esféricas aisladas

en el paladar blando.
SINTOMAS BUCALES.
Las lesiones son sumsmente sensibles al tacto, el pacieute se que

ja de un dolor constante, {rradiado, corrosive, y que intenaf{fica
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al contacto con alimentos condimentados, calientes o en la masti
cacidén, una cantidad de saliva pastosa, se describe una sensacifén

caracteristica de dientes como "Estacas de Madera"

SIGNOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS.

Los pacientes por lo general,son ambulatorios, con un minimo de com
plicaciones sistémicas.

Presentan Linfadenopatfa local y aumento de la temperatura, aue son
acacteristicas leves y moderadas de la enfermedad.

En los casos graves hay complicaciones orginicas marcadas, como fie
bre alta, pulso acelerado, leucocitosis, pérdida del apetito y deca
imiento general. Las reacciones generales son mds intensas en nifos
A veces el insomnio, extreifimiento, alteraciones gastrointestinales
cefalea y depresibn mental acompafnan al cuadro.

En casos muy raros, se pueden presentar secuelas como las que -
siguen: Noma o Estomatitis gangrenosa, Meningitis y Peritonitis fu
sospiroquetal , infecciones pulmonares, toxemia y absceso cerebral
mortal. |

La evolucibn clinica es indefinida. Si no se realiza tratamiento
puede tener como consecuencia destruccibn progresiva del perio =
docncio y denudacién de las raices, junto con intensificacifn de
las complicaciones t6xicas sistémicas.

La enfermedad puede remitir espont8nemente sin tratamiento. Los
pacientes suelen presentar antecedentes de exacerbaciones repeti
das, también es frecuente la repetici6n de la afeccifn en pacientes
ya tratados..

HISTOPATOLOGIA DE LA LESION CARACTERISTICA.

Deasde el punto de vista microscbpico, la lesibn es una inflamacién

necrosante lnespecifica aguda, del mérgen gingival, cue abarca el -
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epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo subya -
cente. Fl enitelin de la siperficie es destrufdo por una tra-
ma pseudomembranosa de fibrina, células epiteljales necréti -
cas, leucocitos polimorfonucleares y varias clases de micro -
organismos. Esta es la zona que clfnicamente aparece comc la
pseudomembrana superficial,

En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia intensa, nu-
merosos capilares ingqurgitados y un irfiltrado denso de leuco
citos polimorfonucleares. Esta zona hiperémica de inflamacifn
aguda es la que clinicamente se observa como la linea erite -
matosa por debajo de la pseudomembrana superficial.

La relacién de las bacterias con la lesién caracterfstica ha-
sido estudiada con microscédpio de luz y electrbnico. Con el-
primero se comprueba que el exudado de la superficie de la lc
sién necrdtica contiene microorganismos que morfol6gicamente-
se asemejan a cocos, basilos fusuformes y espiroquetas, ade-
m8s de leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden el te -
jido vivo subyacente, aunaue algunos investigadoregs sostie -
nen que las espiroquetas son inducidas en el tejido cuando -
se retiran las muestras para su estudio microscépico.

El exd&men al microscopio electrfnico revela que en la gingivi
tis ulceronecrosante aguda, la encfa se puede dividir en cua-

tro zonas como sigue:

ZONA T.- ZONA BACTERIANA, La mis superficial consiste en diver
sas bacterias, incluso algunas espiroquetas de tamaiio
pequelio.

ZONA II.- ZONA RICA EN NEUTROFILOS, Que contiene numerosos leu

cocitos con predominio de neutréfilos con ba: .erias-

e incluye muchas espiroquetas de diferentes «'ases
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entre los leucocitos.

ZONA III.- ZONA NECROTICA, Que contiene células tisulares desin -
tegradas, material fibrilar, restos de fibras col&ge -
nas, numerosas espiroquetas de tamafio intermedio y -
grande, y algunos otros microorganismos.

ZONA IV,.- ZONA DE INFILTRACION ESPIROQUETAL, En la que se observa

tejido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y--
grandes, sin otros microorganismos.

-~

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO.

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de alteraciones
inflamatorias crbnicas o agudas., las crénicas son las mis comu-
nes,

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO CRONICO.

Hay tre tipos de agrandamiento inflamatorio gingival crfnico que

son: LOCALIZADO, GENERALIZADO Y CIRCUNSCRITO.

El agrandamiento inflamatoiro gingival crénico comienza como un -
abultamiento leve de la papila interdental, la encfa mirginal o -
ambas. En los primeros estadfos se produce un abultamiento en for
ma de salvavidas alrededor del diente afectado, este abultamiento
aumenta de tamano hasta que cubre parte de las coronas, por lo -
general el agrandamiento es papilar y puede ser localizado o ge-
neralizado , su crecimiento es lento e indoloro salvo gue se com

plique con infeccifn o traumatismo.
El agrandamiento gingival inflamatorio crénico evoluciona como =~



Fig. 1-35.
A. gingivitis ulceronecrosante aguda, papila interdental tipica
entre el canino inf. y el incisivo lateral.
B. Gingivitis ulceronecrosante aguda con destruccién progresiva
del teqido.
C. Gingivitis ulceronecrosante aguda, con hemorragia gingival es
ponténea.
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una masa circunscrita, sésil o pediculada, gue se asemeja a un
tumor, puede ser interproximal o hallarse en el mirgen gingival
de la encia insertada, las lesiones son de crecimiento lento e~
indoloras. Es posible que disminuyan espontdnemente de tamafo y
luego reaparezcan y se agranden continuamente.

Histol6gicamente el agrandamiento gingival inflamatorio crénico
presenta las siguientes caracterfsticas:

Liquido inflamatorio, exudado celular, degeneraci6n del epitelio
y tejido conectivo, neoformacif6n de capilares, ingurgitacién ca-
pilar, hemorragia, proliferacifn del epitelio y tejido conecti -
vo, nuevas fibras coldgenas.

En las lesiones hay predominancia de las cé€lulas inflamatorias

y liquidos correspondientes a alteraciones degenerativas que =
son de color rojo o rojo azulado, blandas y friables, con una -
superficie liga, brillante y sangran con facilidad.

Dentro de la etiologfa, se dice que la causa del agrandamiento
gingival inflamatorio crfénico, es una irritacién local prolon
gada, prinicpalmente aunado a este estdn la mala higiene bucal
relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas, falta-
de funcién, caries de cuello, maArgenes dentales mal contornea -
dos, empaquetamiento de comida, irritaci6n generada por retene
dores o sillas de pr&tesis parciales removibles, respiracifn -
bucal, obstruccién nasal, reubicacifén de dientes con tratamien
to de ortodoncia y h&bitos de presionar la lengua contra la en
cta,

Es frecuente ver gingivitis en respiradores hucales, La encia-
se presenta roja y edematosa con brillo superficial difuso en-
en la zona expuesta, el lugar més comn de esta lesidn es la -
zona anteroposterior, no se ha demostrado como exactamente afec

ta la respiraci6n bucal a los cambios gingivales, su efecto da-
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fiino suele ser atribuido a la irritacién generada por la deshi-~

dratocién superficial’,
AGRANDAMIENTO GINGIVAL AGUDO,

Dentro del agrandamiento gingival agudo se encuentra se encuen
tra el absceso gingival agudo que es una lesifn localizada, do-
lorosa de expansién r§pida que se instala ré&pidamente. Se limi~-
ta al mirgen gingival o papila interdental. Al comienza se pre
senta como una hinchaz6n roja cuya superficie es lisa y brillan
te, entre las 24 y 48 horas es comln que la lesifn sea fluctuan
te y puntiaguda, con un orificio de la superficie, del cudl pue
de ser expulsado un exudado purulento. Los dientes vecinos sue
len egtar sensibles a la percucibn, si se deja que avance, las-
lesiones se abren espontdneamente,

Histol6gicamente el absceso gingival es un foco purulento en el
tejido conectivo rodeado de infiltrados difusos de leucocitos -
polimorfonucleares, tejido edematizado e ingurgitaci6n vascular.
El epitelio superficial presenta grados variables de edema intra
celular y extracelular, invacién de leucocitos y ulceracifn.
Dentro de la etiologia se dice que el agrandamiento inflamatorio
gingival es una respuesta a irritaci6én de cuerpos extranos, co -
mo cerdas de cepillos de dientes, ciscara de manzana y CuapaidecUu
de langosta introducidos en la encia por la fuerza. La lesifn se
limita a la encfa y no hay que confundirla con el absceso perio-
dontal o lateral.

Los abscesos periodontales producen el agrandamiento de la encfa

pero ademAs afectan a los tejidos periodontales de soporte.
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AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NC INFLAMATORIO.
HIPERPLASIA GINGIVAL.

El término hiperplasia se refiere al aumento de tamafio de ios
tejidos o de un 6rgano, producido por el aumento de la cantidad
de sus componentes celulares. La hiperplasia gingival no infla-
matoria es generada por otros factores que la irritacifén local.
No es comfin y se halla con frecuencia sobrecargada al tratamien

to deFenitoina (Dilantina).

HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCIADA AL TRATAMIENTO DE FENITOINA

El agrnadamiento gingival provocado por la fenitofna (Anti
convulsivo), usado para el tratamiento de la epilepsia aparece
en algunos pacientes que ingieren la droga. Su aparicién y gra
vedad no se relacionan necesariamente con la dosis o la concen
tracitn de fenitofna en el suero o la saliva, o la duracién --
del tratamiento con la droga.

La lesién primaria comienza como un agrandamiento indoloro, glo

bular en el miragen gingival vestibular y linqual y en las papi-

las interdentales.

A medida que la lesifn progresa, los agrandamientos gingivales-

marginales y papilares se unen y pueden transformarse en un re-

pliegue macizo de tejido que cubre una parte considerable de las
coronas y puede interponerse en la oclusifn. Cuando no hay in -

flamacién sobreagregada, la lesifn tiene forma de mora, es firme
de color rosado pAlido y resilente, con una superficie finamente
lobulada que no tiende a sangrar.

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero es m#s in -

tensa en las regiones anteriores, superior e inferior.
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Se produce en zonas dentadas, no en espacios desdentados, y el
agrandamiento desaparece de ahf donde se ha hecho una extracci6n.
El agrandamiento es crbnico, y aumenta de tamano con lentitud, -
hasta que interfiere en la oclusifn o se torna de aspecto desagra
dable. Al eliminarlo quirdrgicamente, vuelve a aparecer. Desapa-
rece espontdnemente al cabo de unos meses después de interrum --
pir la droga.

Es importante diferenciar entre el aumento de tamafioc producido -
por la hiperplasia inducida por la fenitofna y la inflamacifn lo
cal.

Las alteraciones inflamatorias secundarias se afiaden a fia nesién
producida por la fenitofna, dan una coloraci6n roja o rojo azula
da, borran los limites lobulados y aumentan la tendencia a la he
morragia.

Histol6gicamente en el agrandamiento se observa una hiperplasia
pronunciada de tejido conectivo y epitelio.

Hay Acantosis del epitelio y brotes, epitelios alargados que se
extienden en profundidad dentro del tejido conectivo. Este pre -~
genta haces col&genos densos, con aumento de fibroblastos y nue -
vos vasos sanguineos. Las fibras oxitallnicas son numerosas por -
debajo del epitelio y en zonas inflamadas,

La inflamacifn es com@n en las superficies de los surcos gingica
les. Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de granu
lacibn compuesto por numerosos capilares y fibroblastos jovenes y
fibrillas col&genas irregulares con algunos linfocitcs,

Se debe aclarar que la administraci6n de fenitofna por via sisté
mica acelera la cicatrizacién de heridas gingivales en personas-

no epilépticas y aumenta la fuerza ténsil de herides abdominales
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en la cicatrizacién en ratas. La administracién de fenitofna
puede desencadenar anemia megalobl&stica y deficiencia de &ci

do félico.

AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO IDEOPATICO, HEREDITARIO O FAMILIAR,

Es una lesifn rara indeterminada, designada como: Elefantiasis
gingivostom&tica, fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibroma
tosis idiop&tica, hipernlasia hereditaria o idiopdtica, fibroma-
tosis gingival hereditaria y fibromatosis familiar congénita.
El agrandamiento afecta a la encfa insertada, encfa marginal y =~
papilas interdentales en contraste con la hiperplasia inducida
por la fenitofna que se limita al mirgen gingival y papilas in -
terdentales. Es comin que abarque las susperficies vestibulares
y linguales de los dos maxilares, pero la lesifn puede circuns-
cribirse a un solo maxilar.
La encfa agrandada es rosada, firme, de consistencia semejan
te a la del cuerpo, vy presenta una superficie caracteristica de
"Guijarrosa®.
En casos avanzados los dientes estdn casi totalmente cubiertos y
el agrandamientos se proyecta hacia la cavidad bucal.
Los maxilares se deforman por los agrandamientos abultados de 1la
encifa. Las alteraciones inflamatorias secundarias gon comunes en
¢l m&rgen gingival.

En alqunos casos se explicaron que eran hereditarios, pero la
etiologfa es desconocida, y la hiperplasia se denomina IDIOPATICA.
No se conocen bien los mecanismos genéticos, el modo de herencia

puede ser autos8mico recesivo y otras veces autosfBmico dominante.
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El agrandamiento comienza con la erupcifin de la denticién temporal
o la permanente, y puede involucionar después de la extraccibn, -
ello indicaria que la extracciébn de los dientes (o la placa adhe -
rida a ellos) son factores desencadenantes. La irritacién local

es un factor sobreagregado.

Se debe establecer la diferencia entre la hiperplasia gingival di
fusa y la deformacifn del contorno de los maxilares correspondien-
te a una maloclusifén acentuada.

En la maloclusién acentuada la encia puede estar intacta o pre -
sentar la inflamacién crénica del mArgen gingival de los dientes -

en malposicién.
AGRANDAMIENTO COMBINADO

Se establece cuando la hiperplasia gingival se complica con altera

ciones inflamatorias secundarias, La hiperplasia gingival crea -~

condiciones favorables para la acumulacifn de placa y materia alba

al acentuar la profundidad del surco gingival, al entorpecer las -

medidas higiénicas y al desviar las trayectorias normales de los a

limentos.

El agrandamiento gingival combinado consta de dos componentes:

1.~ Una hiperplasia primaria o bésica de tejidos conectivos y epite
1io0 cuyo origen no guarda relacién con la inflamacibn.

2.- Un componente inflamatorio sobreagregado.

La supresibn de la irritacifn local elimina el compoenente secun -
dario inflamatorio y reduce el tamaiio de la lesibn perc la hiperpla
sia no inflamatoria queda, La eliminacifn de la hiperplasia no infla

natoria exige que los factores etiol8gicos ge corrijan cuanto antes.
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AGRANDAMIENTO CONDICIONADO.

Esta clase de agrandameinto ocurre cuando el estado sistémico del
paciente es tal que exagera o deformala respuesta comGn de la en-
cia a los irritantes locales y produce una modificacifn de las -
caracterfisticas clinicas corrientes de la gingivitis crénica.

Se precisa de la irritacifn local para que comience este tipo de
agrandamiento,

Hay tres clase de agrandamientos gingivales condicionados:

HORMONAL, LEUCEMICO Y POR DEFICIENCIA DE VITAMINA C.

Agrandamiento Hormonal,
Dentro de esta, se encuentra el agrandamiento del embarazo, que
=2}
puede ser marginal o generalizado, o presentar masas mGltiples de

aspecto tumoral.

Agrandamiento Marginal.

Hay una prevalencia de agrandamiento gingival marginal del em
barazo que varfa de 10 % a 70%, Este agrandamiento es el resulta
dé del agravamiento de zonas anteriormente inflamadas, el agranda
miento no se produce si no hay manifestaciones clinicas de irrita
cibén local. EL EMBARAZO NO PRODUCE LA LESION. El metabolismo a
celerado de los tejidos intensifica la respuesta a los irritantes
locales, El agrandamiento es por lo regular, generalizado y -
tiende a ser m8s prominente en zonas interproximales que en las su
perficies vestibulares y linguales. La encfa agrandada es rojo -
brillante o magenta, blanda y friable, de superficie lisa y bri -

llante, sangra egpont&nemente a una provocacifn leve.
Agrandameinto Gingival de Aspecto Tumoral.

El llamado tumor del embarazo no es una neoplasia, es una respues

ta inflamatorta de irritacién local, y es modificado por el estado
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del paciente, suele presentarse después del tercer mes de embara
zo, pero es posible gue aparezca antes.
Es una mas esférica circunscrita, apalanada, semejante a un hongo,
que hace protrusién desde el mdrgen gingival o desde el espacio -
interproximal, unido por una base sésil o pediculada, tiende a ex
pandirse en sentido lateral, y a la presidn de la lengua y los ca
rrillos le confieren su aspecto aplanado.
Por lo general , es de color rojo oscuro o magenta, su superficie
lisa y brillante muchas veces presenta manchas puntiformes de co-
lor rojo subido. Es una lesib6n superficial y no invade hueso sub
vacente. La consistencia es variable, semifirme, pero puede pre-
sentar diversos grados de balndura y friabilidad. Es indoloro, sal
vo que su tamano y forma sean tales que permitan la acumulacién -
de residuos bajo el midrgen o se interpongan en la oclusi6én, en e
se caso puede haber ulceras dolorosas.
Dentro de la histopatologfa el agrandamiento gingival del embarazo
se denomina ANGIOGRANULOMA, lo cual evita el significado de neo -
plasia, implicito en nombres come Fibrohemangioma o Tumor del Em
barazo.
La proliferacién epitelial destacada, conformacibn de capilares e
inflamaci6n agregada, con las caracteristicas particulares. La neo
formacibn capilar excede la respuesta gingival normal a la irrita -
cién crénica y explica el agrandamiento. Aunque los hallazgos mi --
croscBbpicos sean caracteristicas del agrandamiento gingival en el
2mbarazo, no son patognomdnicos en el sentido de que paeden ser u -~
sados para distinguir entre pacientes embarazadas y no embarazadas,
La mayorifa de las enfermedades gingivales que se producen durante
ol ambarazo pueden prevenirse mediante la eliminaci6n de irritantes

locales y el eatablecimiento de una higiene bucal minuiosa desde

1 comienzao.
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En el embarazo todo tratamiento que circunscriba a la eliminacifn
de tejido, sin la total eliminacibn de irritantes locales, ir& se-
guido de una recidiva.

Dentro del tratamiento del tumor del embarazo diremos, que es la
extirpacibn de este segquida de electrocauterizacién cuando el tumor

es grande para tranquilizar a la paciente.
AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD.

Es comln observar el agrandamiento de la encia durante la pubertad.
Ello sucede tanto en varones como en mujeres, y en areas de irrita
cibn local.

El tamano del agrandamiento es mucho mayor que el que se oObserva -
habitualmente en presencia de factores locales comparables. Es mir
ginal e interdental, y se caracteriza por tener papilas interproxi
males abultadas.

Por lo general solo se agranda la encia vestibular, y las superfi
cies linguales quedan relativamente sanas., Esto ocurre cuando la
accibén meclnica de la lengua y las excursiones de los alimentos im
piden la acumulaci6n de los alimentos e irritantes locales abun -
dantes en la superficie lingual.

Ademds de aumento de tamano el agrandamiento gingival de la puber
tad presenta todas las caracterfsticas propias de la enfermedad gin
gival inflamatoria crénica. Es el grado de agrandamiento y la ten-
dencia a la repeticién masiva en presencia de una irritacién local-
relativamente pequena lo que establece la diferencia entre el agran
damiento gingvial de la pubertad y el agrandamiento gingival infla -
matorio crénico, no complicado. Después de la pubertad, el agranda-
miento sufre una reduccibn espontinea, pero no desaparece hasta que

no se quitan log irritantes locales,



Fig. 1-26., Agrandamiento gingival hiperpldsico idiopitico,
Encia firme con superficie nodular. La encfa hiper
plasica desvifa los dientes en erupcifn de su ali -
neacién adecuada,

Fig, 1-!7, Agrandamiento gingival asociado al tratamiento
con dilantina. observese las lesiones papilres
prominentes, la encfa es firme y nodular, Hay
inflamacién maryinal en los surcos profundiza
dos por el crecimiento gingvial excesivo,

Fig. 1-28., Agrandamiento gingival condicionado del embarazo.
Agrandamiento qingival condicionado del embarazo -
con irritacién local y empaquetamiento de comida,
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AGRANDAMIENTO LEUCEMICO,

El agrandamiento gingival leucémico puede respresentar una respues
ta exagerada a la irritacién local, que se manifiesta por un infil
trado denso de leucocitos inmaduros y proliferantesa una lesién neo
plésica. El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la leucemia
aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y raras veces en la
leucemia crénica. Desde el punto de vista clinico, el agrandamiento
leucemico verdadero es difuso o midrginal, localizado o generaliza -
do., Aparece como un agrandamiento difuso de la mucosa gingival, una
sobreextensibén de la encfa marginal exagerada o una masa interproxi
mal circunscrita de aspecto tumoral. En el agrandamiento leucémico
verdadero la encfa es roja o azulada de superficie brillante.

La consistencia es moderadamente firme pero hay tendencia a la fria
bilidad y a la hemorragia espontfnea o a la irritacién leve, Con -
frecuancia hay inflamaci6én ulceronecrotizante aguda en ¢l surco -
que se forma entre la encfa agrandada y las superficies dentales con
tiguas,

Desde el punto de vista histopatoldgico el tejido conectivo se in
filtra con una masa densa de lcucocitos inmaduros y proliferentes
cuya naturaleza especifica varia segdn la clase de leucemia, Se -
observan leucocitos maduros c:-rrespondientes a la inflamacién cr6
nica.

Los capilares se hallan ingurqitados, el tejido conectivo estd en
su mayor parte edematizado y degencrado., El epitelio presenta di-
versos grados de Infiltracifn leucocitaria con edema. Hay zonas -
aisladas de infiltracién ulceronecrotizante, con una trama pseudo
membranosa de fibrina, células epiteliales necrosadas, leucoc{ -

tos polimorfonucleares y bacterias.
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AGRANDAMIENTO ASOCIADO A LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C

El agrandamiento es una respuesta condicionada a irritantes
locales. La deficiencia aquda de vitamina C no causa por si mis
a inflamacién gingival, pero si produce hemorragia, degenera -
cién collgena y edema de tejido conectivo gingival. Esta altera
ciones modifican la respuesta de la encfa a la irritaci6n local
hasta el punto de inhibir la reaccibn de defensa normal y exa =~
gerar la propagacién de la inflamacibn.

El efecto combinado de la deficiencia de vitamina € e inflama -
cibén preoduce el agrandamiento gingival masivo en el ESCORBUTO.
El agrandamiento gingival en la deficiencia de la vitamina C es
marginal, la encfa es rojo azulado, blanda y friable con super
ficie lisa y brillante. La hemorragia espontfnea o a la provoca
cibn leve, y la necrosis superficial con una pseudomembrana, con
caracteristicas comunes.

Dentro de la histopatologfa de la encfa presenta infiltrado ce -
lular inflamatorio crfnico con una respuesta aguda en la superfi
cie. Hay algunas zonas de hemorragia con capilares ingurgitados
Los hallazgos m8s salinetes scn el abundante edema difuso, dege

neraci6tn coligena vy escacez de fibrillas coldgenas o fibroblastos,

AGRANDAMIENTO CONDICIONADO INI'SPECIFICO (Granuloma Pi8geno) .

El granuloma pi6qgeno es un agrandamieto gingival de aspecto tu
moral considerado como una respuesta condicionada exagerada a -
traumatismos pequernos,

La lesi6tn varfa desde una masa circunscrita esférica de aspocto
tumoral con base pediculada  hagta un agrandamiento apalanado de

aspecto gueloide de base ancha. s rojo o pirpura brillante fria
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ble o firme, segfin su antiguedad; las m4s de las veces presenta
ulceras superficiales y exudado purulento. La lesi®n tiende a =~
involucrar espontdneamente para convertirse en PAPILOMA FIBROEPI
TELIAL, o perisite relativamente inalterada durante anocs.

El tratamiento consite en la eliminacifn quirGrgica de las lesio
nes y supresibén de los irritativos locales. La frecuencia de la -
recidiva es de 15%. El granuloma pifgeno es iqual al agrandamien-
to gingival condicionado del embarazo,

Desde el punto de vista hitopatolégico el granuloma pibgenc se
presenta como una masa de tejido de granulacifn con infiltrado ce
lular inflamatorio crponico, las caracteristicas m&s notables son
la proliferacifn endotelial y la formaci6bn de numeroros espacios
vasculares, El epitelio superficial se atrofia en alcunas zonas -
y es hiperplésico en otras, son comunes la ulceracién de la su -

perficie y el exudado.

AGRANDAMIENTO NEOPLASICO (Tumores Gingivales).

TUMORES BENIGNOS DE ENCIA

EPULIS. - Es un término genérico usado clinicamente para designar
a todog los tumores de la encfa. Sirve para localizar el tumor, -
perc no los describe, Las neoplasias son causas de una proporcion
comparativamente pequefa de agrandamientos gingivales y comprenden
un porcentaje reducido del ndmero total de neoplasias bucales.,

Se pueden observar agrandamientos en la encifa y el el paladar, -
pueden ser neoplisicos o inflamatorios, y podemos observar con -
frecuencia los siquientes tumores:

Carcinoma, Tumor mixto, (del tipo de gléndula salival), fibroma, -
Tumor de cftulas aigantes, Papiloma, Leucoplasia, Angioma, Fsteo

“ibroma, Sarcoma, Melanoma, Mixoma, Lipoma, Fibropapiloma y Adenoma.



Fig. 1-29. Agrandamiento gingival circunscrito de aspecto
tumoral,

Fig, 1-30 Agrandamiento gingival condicionado de la puber -
tad, var6n de 13 afnos.

Fig. 1-31, Agrandamiento gingfval condicionade a la deficiencia
de vitamina C .
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FIBROMA.- Los fibromas de encfa nacen del tejido conectivo o del
iigamento periodoental. Son tumores esféricos, de crecimiento lento
gue tienden a ser firmes y nodulares, pero pueden ser blandos y vas
culares. Los fibromas suelen ser pediculados.

Es un tumor relativamente avascular. La formaci6n de hueso es un
hallazgo habitual en los fibromas. El hueso aparece como trabecu
las de disposicifn irregular con osteoblastos y osteoide junto a

los bordes.

NEVO.~ El nevo puede ser pigmentado. Es frecuente en la piel, pero
se han registrado alqgunos casos de nevo gingival. La lesifn es -
benigna y de crecimiento lento; su color varia entre el gris p&
ido y el pardo oscuro. Puede ser plano o algo elevado sobre la -
superficie gingival, sésil o nodular.

El tumor presenta grupos circunscritos de células névicas en la
submucosa, debajo de la capa de células basales del epitelio y -
separado de é&ste por tejido conectivo. Las c&lulas pueden conte

ner melanina o no tener pigmento.

MIOBLASTOMA. - E1l mioblastoma es una lesifn benigna, nodular y =
algo elevada sobre la superficie gingival,
Histolégicamente aparece como una masa de células poliédricas o

fusiformes con citoplasma granular acid6filo destacado.

HEMANGIOMA.~ Estos son tumores benignos de vasos sanguineos que
a veces se presentan en la encfa son de tipo capilar o cavernoso,
Los m&s comunes son los tipo capilar. Son blandos, sésiles o pe =~
diculados, indoloros. Pueden ser lisos o se contorno abultado -

y regular. El color varfa del rojo oscuro al pQrpura y empalide

ce a la aplicaci6n de presifn. Estas lesiones nacen en la papila
gingival interdental y se extiende en sentido lateral hasta abar

car los dientes adyacentes.
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Pueden dar lugar a hemorragias, produciendo anemia ferropé-
nica secundarila.

También se registra en forma congénita de hemangioma: es
plano, irregular y difuso, con lesiones comparables en la
cara.

PAPILOMA. E1 paliloma de encifa es una pretuberancia dura,
de aspecto verrugoso, que sobresale de la encfa. La lesifn
puede ger pequeila y circunscrita, o presentarse con eleva-
ciones duras y anchas con superficie finamente irregular.
Histol8gicamente presenta un nticleo central de tejido conec
tivo con una marcada proliferacién e hiperqueratosis del
epitelio.

GRANULOMA REPARATIVO PERIFERICO GIGANTOCELULAR. Las lesiones
gigantocelulares de la encifa nacen en la zona interdental o
el mirgen gingival, son mis frecuentes en la superficie
vestibular y pueden ser sesiles o pediculados. Su aspecto
varfa desde una masa regular lisa hasta una pretuberancia
multilobulada irregular, con indentaciones superficiales.

A veces, se observan (lceras en los bordes. Las lesiones son
indoloras, de tamafio variable y llegan a cubrir varios dien-
tes. Pueden ser firmes o esponjosas, y el color va del rosa-~
do al rojo obscuro, o plrpura azulado. Para hacer el diagnfs
tico definitivo se precisa del exdmen microscépico.

Estas lesiones gingivales son escencialmente respuestas a
agresiones locales y no neoplasias. Cuando se produce en la
encia habrfa que denominarlas Granuloma Reparativo Perifé-
rico Giganto Celular, en algunos casos el granulona tiene la

capacidad invasora local y produce la destruccién del hueso
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subyacente. La extirpacifn completa lleva a la recuperacién
total.

Desde el punto de vista histopatol&gico el granuloma repara-
tivo gigantocelular presenta numerosos focos de celulas gi-
gantes multinucleadas y partfculas de hemosiderina en un estro
ma de tejido conectivo. El hepitelio es hiperplésico, con

ulceraciones en la base.

GRANULOMA REPARATIVO CENTRAL GIGANTOCELULAR. Estas lesiones
ge originan dentro de los maxilares y producen cavidades cen-
trales. En algunos casos deforman el maxilar de modo que la

enclfa parece agrandada.

GRANULOMA PLASMACITARIO. Esta es una lesién benigna de la
encfa marginal interdental o encfa insertada; se presenta
como una masa localizada, pero puede ser también generalizada.
Es roja, friable, a veces granular, sangra con facilidad o va
acompafiada de distribuciébn focal del hueso adyacente. Desde el
punto de vista microscbpico aparece como una acumulacién den-
sa de casi exclusivamente plasmocitos en capas compactas O en
1l6bulos,

Se deben eliminar los irritantes locales mediante raspaje,

perc puede ser necesaria la extirpacién quirQrgica.

LEUCOPLASIA. La leucoplasia gingival se presenta en forma de
lesiones blanco grisfiseas aplanadas escamosas, con variacio-
nes que van hasta placas gruesas, irregulares y queratinosas.
Histopatolfgicamente presenta engrosamiento del epitelio con

hiperqueratosis, acantosis y cierto grado de didqueratosis.
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La inflamacién del tejido conectivo subyacente es un hallazgo
concomitante corriente. La leucoplasia es causada por la irri-

tacién crénica. Tiene la capacidad de malignizarse.

QUISTE GINGIVAL. Los quistes gingivales microscpicos, son co-
munes en la encifa, pero raras veces alcanzan un tamafio importante.
Cuando €ésto sucede, aparecen como agrandamientos localizados, que
pueden afectar a la encfa marginal y la encfa insertada. Se pro-
ducen en la zona de caninos y premolares inferiores, con mayor fre
cuencia en la superficie lingual. Son indoloros, pero al expandir
se, puden causar la erosifn de la superficie del hueso alveolar.
El quiste evoluciona a partir del epitelio odontogé&nico o epitelio
superficial o surcal Iimplantado traumiticamente en la zona. Su ex

tirpaci6bn va seguida de la curacifn, sin contratiempos.

Desde el punto de vista microscbpico, presentan una cavidad quisti-
ca tapitaza por epitelio escamoso estratificado. En la pared quis
tica se pueden localizar pequefios quistes hijos tapizados por epi

telio columnar o escamoso.

TUMORES MALIGNOS DE LA ENCIA.

CARCINCMA. La encfa no es un lugar corriente de neoplasias buca-
les. El tumor maligno m&s comn de ia encfa, es el carcinoma de

c8lulas escamosas. El sitic m8s comGn es la zona de molares infe-
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riores. En pacientes con carcicomas bucales primarios mdltiples,
25% de los tumores se hallaban en la encla.

Los carcinomas pueden ser exoffticos o verrugosos, y los dos son
crecimientos en la superficie gingival, o ulcerosos, que aparecen
como lesiones erosivoas planas. Invaden localmente y afectan al
hueso subyacente y la mucosa circundante, Con frecuencia asinto-
miticos, pasan inadvertidos hasta que se complican con una infla-
macibn dolorosa. Las alteraciones inflamatorias pueden enmascarar

las neoplasias,

MELANOMA MALIGNO. El melanoma maligno es un tumor bucal raro, que
tiende a aparecer en la encfa del sector anterior del maxilar supe
rior. El melanoma maligno es obscuro y con frecuencia lo precede
una pigmentacién localizada. Puede ser plano o nodular, y se ca-
racteriza por su crecimiento rdpido y metdstasis tempranasg. Se
genera a partir de los melanoblastos de la encfa, carrillos o pa-
ladar. Se ha registrado un melanoma maligno no pigmentado, Es
com@n la infiltracién del hueso subyacente y la met&stasis a gan~
glios linf&ticos del cuello y axilas.

Histol6gicamente el melanoma maligno tiene clierta semejanza con

el NEVO BENIGNO; sin embargo, la morfologia de las células malig-
nas es diversa. La distribucifén es irregular e invasora, carece
de agrupamiento definido de las lesiones benignas y en algunas zo

nas se contin@a con el epitelio superficial.

SARCOMA. Fl Fibrosarcoma, el Linfosarcoma y el Reticulosarcoma

de encias, son raros; la lesifn se pressnta como una protuberancia



B1.

persistente en forma de irambuesa, en la superficie del alveolo
junto con supuraci6bn, ulceras superficiales y necrosis progresi
va de la encia y hueso subyacente. En otras partes aparecen mis

lesiones de encfa, sequidas de denudacifén de la rafz del diente,

METASTASIS.- Las metdstasis de tumores no son comunes en la en-

cla los tumores gingivales parecen fibromas por su aspecto y =

presentan lesiones inflamatorias secundarias asociadas a la - -

irritacién local. Microscb6picamente, se componian de una trama-

laxa vascular de células fusiformes, 10 cudl coincidfa con el -

diagn6stico de Sarcoma Fusocelular. Otro caso de metistasis -

en encfa se halla en el Adenocarcinoma de Colon, Carcinoma de -

Pulmén, Condromixosarcoma de axila, e Hipernefroma.

Hay gque tomar biopsia de toda filcera gue no responda al trata -
miento corriente y de todo tumor gingival o lesi6n de aspecto -~
tumoral, y enviarla para que se realice el diagnfstico microscé-

pica.

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO. Este tipo de agrandamiento
aparece como una deformacibn abultada de los contornos de vesgti -
bular y marginal de la encfa de dientes en diferentes etapas de ~-
erupcitn, Se producen por la superposicién de la encia a la pro -
minencia normal del esmalte en la mitad gingival de la corona.
Con frecuencia, el agrandamiento persiste hasta que el ¢pitelio -
de unién migra desde el esmalte hasta unifén amelocementiria,

El agrandamiento de desarrollo es fisiol8gico y no suele plantear
problemas. Sin embargo, cuando se le agrega la inflamacifin mar -
ginal el cuadro compuesto da la impresifin de un agrandiériento gin

gival extenso,
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En este caso, es suficiente aliviar la inflamacién marginal,
sin proceder a la receccién del agrandamiento,

Histol6gicamente el agrandamiento de desarrollo no presenta

alteraciones patolbdgicas notables. Sin embargo, una zona de

inflamaci6n crb6nica en el margen gingival es el hallazgo co

'

mGn.,

FIBROMA, ‘I'ratamiento,

El tratamiento del fibroma es la extirpacifn guir(rgica por me
dio de una incisifn curva en el tejido normal alrededor del -
tumor.

NEVO.

El tratamiento del nevo, es la extirpacién muy amplia y disec

cidén completa de los ganglios linfaticos regionales al princi

pio de la enfermedad.

PAPILOMA.

Se trata por extirpacibn quirGrgica, electrocauterizacién de-

la base de tejidos conectivos., Se extirpa por medio de una in

cisifn curva que circunda el tumor y se extiende lo suficiente
en el tejido normal para lograr la remocibn completa de la ba-
se de fijaci6n. El sangrado puede controlarse por medio del -
electrocauterio, el cierre se logra por coaptacibén con suturas
no resorbibles. Las recurrencias no son frecuentes cuando se -
ha logrado una escisi&n adecuada.

CARCINOMA.

El plan de tratamiento en los tumores malignos dependen del re
sultado de la biopsia, de la localizacién del neoplasma, de la
radiosensibilidad, del grado de metfstasis y de la edad y con-~
dicién fisica del paciente.
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La edad y el estado fisico del paciente son importantes para
el plan terap8utico. Pacientes de edad avanzada y debilitados
s0lo soportan procedimientos quirfirgicos extensos después de-

cuidadosa preparacién.

SARCOMA.

Su tratamiento es la intervencién quirGrgica, la reseccibn, y
colocar un aparato protésico para mantener la continuidad de-
la mandfbula hasta que sea posible colocar el injerto 6seo.
Estos mantienen la forma de la cara y ayuda a la funcién de
la mandfbula. El pronfstico es muy malo, pues depende de la-
accesibilidad del tumor su estado de actividad, de la pre -
sencia de metdstasisi y de la amplitud de la intervensi6én -

quirdrgica,
GRANULOMA REPARATIVO GIGANTOCELULAR.

El tratamiento es quirdrgico, los dientes adyacentes deben ex
tirparse para lograr acceso a la masa del tumor, una porcién
del tejido marginal sano y de hueso debe incluirse en la esci
cifn, la cavidad resultante se electrocauteriza para destruir
cualquier residuo y controlar la hemorragia.

La cavidad se llena con un tapfn sedante para permitir la gra

nulacién normal y eliminar el dolor.
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Fig. 1-32 Papiloma de encla, aparece
como una masa verrugosa du

ra.

Fig. 1-33. Granuloma reparativo
periférico gigantocelu
lar.




BOLSA PERIODONTAL.

Una bolsa periodontal es profundizacibn patol6gica del surco

gingival, es una de las caracter{sticas importantes de la en
fermedad periodontal. El1 avance proaresivo de La bolsa con -
duce a destruccibn de los tejidos periodontales de soporte, -

aflojamiento y exfoliacién de los dientes,

SIGNOS Y SINTOMAS.
El Gnico método seguro de localizar bolsas periodontales y de-

terminar su extensi®dn es el sondeo cuidadoso del margen gingi-

val en cada cara del diente..

Los signos clinicos siguientes indican la presencia de bol -

sas periodontales:

1.- Encfa marginal rojo azulada, agrandada, con un borde regondea
do separado de la superfiice dental,

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el m8rgen gingival has-
ta la encfa insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar.

3.- Una soiucibn de continuidad vestibulolingual de la encfa -
interdentaria.

4.~ Encla brillante, blanda y con cambios de color junto a super
ficies radiculares expuestas,

5.- Hemorragia gingival,

6.~ Exudado purulento en mirgen gingival, o su aparicién al ha -
cer presi6bn digital sobre la superficie lateral del margen -
gingival.

7.=- Movilidad, extrusi6én y migracifén de dientes,

8.- La aparicitn de diastemas donde no los habfia.
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por lo general, las bolsas periodontales son indoloras, pero
puceden generar los siguientes sintomas: Dolor localizado o -
sensaci6bn de presi6n después de comer, que disminuye gradual-
mente; sabor desagradable en ireas localizadas, una tendencia
a succionar material de los espacios interdentarios; dolor -

irradiado en la profundidad del hueso, que empeora en los -
dias de lluvia, una sensacibn roedora o sensaci6én de picazbn
en las enclas, la necesidad de introducir un instrumento -
puntiagudo en las encias, con alivio por la hemorragia que -
sigue; quejas de que los alimentos se atascan entre los dien

tes; se sienten flojos los dientes, o prefenrencia de co --
mer del otro lado, sensibilidad al frio o al calor, dolor en

dientes sin caries.
CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La enferemedad periodontal invasora es producida por m@ltiples
y complejos factores, estos factores pueden ser; Metab8licos,-
Irritativos e Infecciosos.

Hay factores Predisponentes, que favorecen la aparici6én de la -
enfermedad periodontal, causas excitantes que realmente estimu
lan la enfermedad periodontal.

Factores Perpetuantes, que tienden a prolongarla o hacer que -
pas a la cronicidad.

Factores Mdificantes, como indica su nombre, alteran el curso
de la afeccibn una vez que se ha establecido.

Factores excitantes locales, mds frecuentes son las bacterias
y sus productos t8xicos.

Estén contenidas en la placa, materia alba y dep6sitos de -~ =
cllculos dentarios.

Los residuos de alimento retenido o impactado producen irrita-
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cion quimica y mec8nica y suministran pdbulo, para la prolifera-
ciédn bacteriana.

Existen datos casi1 concluyentes, de gue las masas microbianas -~
que colonizan las superficies de 1la rafz son la causa primaria

de la enfermedad periodontal destructiva crénica,

FORMACION DE BOLSAS PERIODONTALES.

Gottlieb, fué el primero en senialar que la fijacibn de los teji
dos del periodonto a los dientes es la Gnica en su género. Esta
fijaci6bn es la zona vulnerable y punto de entrada de la enferme-
dad periodontal destructiva,.

Al principio, las toxinas producidas por los microorganismos -
atraviezan el epitelio intacto que reviste el Sulcus perc pron
to se forma una ulcera.

Afln en el caso de que la Glcera sea de dimensiones microscbpicas,
la hemorragia de la regifn significa que el Corion se halla ex -
puesto,

El proceso inflamatorio sigue el curso de los vasgos sanguineos, -
y no por estas proporciones una via de paso, sino porque estdn -
rodeados de tejido conjuntivo que les sirve de apoy, tejido que-
segGn HAM, constituye, el escenario sobre el cudl se despliega -
el gran drama de la inflamacién,

El proceso sique las arterias gingivales hasta las arterias inter
alveolares v penetra, luego en los espacios de la médula 6sea del
proceso alveolar.

La infiltraci6n de toxinas en el Corion, produce collgenolisis de
las fibras gingivales libres que unen el borde gingival con el -~

cemento.
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La fijacisn epitelial prolifera en sentido apical y recubre los
sitios donde se insertaban anteriormente dos fibras cuiayenas,
Mientras se desarrolla esta proliferacién apical, el epiteiio -
mds préximo a la corona se separa del cemento, con lo Cudi au -~
menta la profundidad del Sulcus, y se forma un bolsa.

As! pues, una bolsa del periodonto, es un sulcus gingival, cuya
prefundidad ha aumentado por una accibn patolfgica.

El hueso adyacente a la bolsa se cubre de Osteoclastos, el nd-
mero de lagunas de HOWSHIP, indica la actividad del proceso de
absorciébn.

En los espacios medulares 8seos adyacentes se observan cambios-
similares . El ex&men microscdpico del hueso situado debajo de=-
las bolsas del periodonto, revela una osteitis crbnica discreta
con absorcitn de hucso, pero el hueso nunca presenta necrosis.
Siempre hay tejido conjuntivo entre la bolsa periodontal y el -
hueso. Cuando la Glcera se halla profundamente situada en la -~
bolsa y las areas superficiales han curado, la superficie gin -

gival puede tener aspecto normal debido a la fibrosis.
INFILTRADO INFLAMATORIO MODERADO DE LA ENCIA NORMAL

Skillen, en 1931, demostr6 histolégicamente que se produce una
reaccib6n inflamatoria en el tejido subepitelial del periodonto
tan pronto como se desarrolla un sulcus, con inaependencia de~
su profundidad.

Alrededor de los dientes humanos siempre existe un sulcus gin

gival una vez que han hecho erupcifn, e incluso en la boca =~

limpia se aloja clerta cantidad de restos alimenticios en di-

cha depresién superficial y proporciona pAbulos, para los mi-

crogérmenes gingivales,
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CATIONI, BERNIER y otros han demostrado por la infiltraci6n
de leucocitos en el Corion, debajo del epitelio de la base-
del sulcus, es un hallazgo constante en los cortes histold
gicos del tejido gingival clfnicamente sano.

Aunque algunos investigadores han aceptado como norma, esta
infiltracién, debe de existir alguna irritacidén crénica.

La presencia de leucocitos fuera del sistema vascular sanguf
eo indica un aumento de la permeabilidad capilar y de la -~
quimiotaxis que son fases escenciales del proceso inflamato
rio,

El foco de esta infiltracién leucocitaria se halla en la base
del sulcus, lo cudl indica que el agente irritante esti dentro

del sulcus gingival y act(a sobre el epitelio del mismo.
CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

FACITORES AMBIENTALES LOCALES.

Higiene oral inadecuada

Desarrollo excesivo de la flora bacteriana oral
Placas bacterianas

Materia alba

Restos alimenticlos

Retencion de alimento

Impaccifn de alimentos

Calculo

Irritaci6n quimica, meclnica y térmica

Agresi6bn repetida por medidas higienicas orales
Cepillado rudo

Uso incorrecto de los estimuladores interproximales,, monda -

dientes y cinta dental.
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FACTORES YATROGENICOS.

Extensién excesiva de los bordes de las restauraciones dentales
Extensibn insuficlente de los bordes de la restauracién .
Retencién de cemento dental debajo de la encia

Penetracién del borde cervical de las coronas debajo de la encia
Restauraciones impropias de la anatomia de la corona

Crestas marginales

Estrias de salida de alimento

Areas de contacto

Espacios inteirproximales

Contornos de las caras facial y lingual
FACTORES PREDISPONENTES

Morfologfa del periodonto

Forma del arco y de los dientes

Inclinacién axial de los dientes

Grosor de los bordes

Areas de contacto e Iinterdentarias anormales
Relaci6bn incongruente de las ~-r-t3s marglinales

Herencia
FACTORES MODIFICANTES

Enfermedades generales
Diabétes

Strees

Desnutricién

Traumatismo periodontal.
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CLASIFICACION.

Las bolsas periodontales se clasifican segfin la morfologfa

y su relacién con las estructuras adyacentes, como sigue:
BOLSA GINGIVAL (Relativa o Falsa)

Una bolsa gingival est4 formada por agrandamiento gingival, -
sin destrucci6n de los tejidos periodontales adyacentes.

El surco se profundiza a expensas del aumento de vol@men de -~
la encia.

BOLSA PERIODONTAL (Absoluta o Verdadera)

Este es el tipo de bolsa que se produce con destruccifn de
los tejidos periodontales de soporte. Las bolsas absolutas -
son de dos clases:

1,- SUPRAOSEA (supracrestal), en la cudl el fondo del hueso -

es coronario al hueso alveolar subyacente.

2.~ INFRAOSEA. (intraosea, Subcrestal o intraalveolar), en la
cu&l el sondeo de la bolsa es apical al nivel del hueso al -
veolar adyacente. En este tipo. la pared lateral de las bolsas
estd entre la superficie dental y el hueso alveolar.

Las bolsas también pueden clasificarse seg@n el ndmero de caras
afectadas como sigue:

SIMPLE. Una cara del diente.

COMPUESTA. Dos caras del diente, o mis. La base de la bolsa est§

en comunicacién directa con el mirgen gingival en cada una de -
las caras afectadas del diente.
COMPLEJA.~- Es una bolsa espiralada que nace en una gvperficie -
dental y da vueltas alrededor del diente y afecta a otra cara

o mis.
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PATOGENIA

Las bolsas periodontales son ocacionadas por microorganismos

y sus productos , gque producen alteraciones patolégicas en los

tejidos y profundizan el surco gingival. No hay enfermedades -

sistemdticas gque produzcan bolsas periodontales,

Una profundizaci6én del surco gingival puede ocurrir por:

1.~ E1 movimiento del mirgen gingival en direccifn a la corona
(Esto genera una bolsa "gingival" y no una bolsa periodon -
tal: la profundidad del surco aumenta por el aumento de vo-
ltdmen de la enclfa, sin destruccién de los tejidos de sopor
te).

2.- La migraci6n apical del epitelio de unién y su separacidn -
de la superficie dental,

3.~ Lo m&s comGn, la combinacién de ambos procesos.

El orden de las alteraciones que ocurren en la transicifén del -
surco gingival normal a la bolsa periodontal patolégica es como
sigue:

La formacibn de la bolsa comienza con un cambio inflamatorio -
en la pared de tejido conectivo del surco gingival, originado
por una placa bacteriana, El exudado inflamatorio celular y 1f-
quido causa la degeneracibfn del tejido conectivo y circundante,-
incluyendo las fibras gingivales. Junto con la inflamacifn, de
epitelio de uniBn prolifera a lo largo de la rafz, proyectan -
dose a la manera de un dedo de dos o tres c&lulas de espesor. La
porcidbn coronaria del epitelio de unibn se desprende de la rafz-
a medida que la porcibn apical migra .

La purcién corcnaria del cpitelio de unifn estd sometida, debi-

do a la inflamacifn a una mayor invasifn de leucocitos polimor -
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fonucleares, que no estdn unidos entre si ni a las células -

epiteliales remanentes por desmosomas. Cuando el volGmen relati

vo de los leucocitos alcanza alrededor del 60 % o mds del teji

do epitelial de unién, este se separa de la superficie dental,-

de modo que el fondo del surco migra apicalmente y el epitelio-

surcal bucal ocupa una porcibn graduvalmente creciente del reves

timiento surcal.

A medida que la inflamacifn continfa, la encfa aumenta de tamarfio

y la cresta del mdrgen gingival se extiende hacia la corona. El-

epitelio de unibn continda su migracifn a lo largo de la ralz y -

se separa de ella. El epitelio de la pared lateral de lia bolsa -

prolifera y forma extensiones bulbosas y acordonadas en el teji-

do conectivo inflamado. Los leucocitos y el edemas del tejido =~

conectivo inflamado infiltran el epitelio que tapiza la bolsa,=~-

cuya consecuencia es la aparicifn de diversos grados de degenera

cibn y necrosis,

La transformacifn de un surco gingival en bolsa periodontal crea

una zona de donde es imposible eliminar la placa, y por tanto -

se establece el siguiente mecanismo de realimentacién:

Placa inflamacién gingival Formacifén de bolsas

m&s formacibn de placa.,

Page y Schroeder describierfn las siguientes etapas de la patoge

nia de una lesifn periodontal,

1.~ LESION INICIAL.- caracterisada por "Cliasica vasculitis de va
sos subyacentes al epitelio de unifn; exudado de liquido del
surco gingival; mayor migracifn leucocitaria hacia el epitelio
de unibn y surco gingival; presencia de proteinuns séricas, espe
clalmente fibrina en zonas extracelulare; alter..cibn da la por

ci6n mas coronaria del epitelio de unibn y plrasda de collge -
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no perivascular.

2.- LESION TEMPRANA.~ Con las siyuientes caracteristicas:

"Acentuacibn de las caracteristicas descritas para la lesién
inicial; acumulacién de células linfoides inmediatamente de-
bajo del epitelio de unién en el sitio de inflamacién aguda;
alteraciones citopéticas en fibroblastos residentes, proba-
blemente relacionadas con interacciones de células linfoldes;
rersistencia de la pérdida de la trama de fibras coldgenas
que sostienen la encifa marginal; comienzo de la prolifera~

cibn de células basales del epitelio de uni6n®,

LESION ESTABLECIDA.- " Persistencia de las manifestaciones
de iInflamacibn aguda; predominancia de plasmocitos pero sin
pérdida Osea apreciable; presencia extravascular de inmuno-
globulina en el tejid conectivo y el epiteiio de unién; con-
tinuvacién de la pérdida de tejido conectivo; proliferacién,
migracién apical y extensifn lateral del epitelio de unién,

formaci6bn de las bolsas incipientes, o no".

LESION AVANZADA.- Que se distingue por * Persistencia de las
caracteristicas descritas de la lesifn establecida; exten-
sién de la lesifén al hueso alveolar del ligamento periodon-
tal con pérdida Osea significativa; continuaci6n de p&rdida
de colageno subyacente al epitelio de la bolsa con fibrosis
en sitios mis distantes; presencia de plasmositos con altera
ciones citoplticas, sin alteracifén de los fibroblastos; for-
macién de bolsas periodontales; periodos de quietud y exa-
cerbacifn; convulsibn de la médula 6sea distante de la le-~
si6n en tejido conectivo fibroso; manifestaciones generaliza
das de reacciones tisulares inflamaterias e inmunopatolégi-

cas".,
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CONTENIDO DE LA BOLSA PERIODONTAL.

Las bolsas periodontales contienen residuos que son prin-
cipalmente microorganismos y sus productos (Enzimas, Endo-
toxinas y otros productos metab6licos), placa dental,

flufdo gingival, restos de alimentos, mucina salival, cé-
lulas epiteliales escamadas y leucocitos. Si hay exudado
purulento, consiste en leucocitos vivos, degenerados y ne-
créticos (predominantemente polimorfonucleares) bacterias
vivas y muertas, suero y una escasa cantidad de fibrina.

El pus es una caracteristica com@in de la enfermedad perio-
dontal, pero solo es un signo secundario. Se puede haber
abundante pus en bolsas poco profundas mientras bolsas pro-
fundas pueden presentar poco pus o ninguno.

La propagacifn de la infeccifbn de las bolsas periodontales
puede productir cambios patol6gicos en la pulpa. Tales cam-
bios originan sfntomas dolorosos o afectan adversamente a la
respuesta de la pulpa o procedimientos de restauracitbn.

La lesi6én de la pulpa en la enfermedad periodontal se produce
por el agujero apical a los conductos laterales de la rafz,
una vez que se ha difundido desde la bolsa a través del liga-
mento periodontal. Atrofia o hipertrofia de la capa odonto-
blistica, hiperemia infiltraci6n leucocitaria, calcificacién
intersticial y fibrosis son los cambios pulpares qu2 se pro-
ducen en esos casos.

La bolsa produce la recesibn de la encfa y la denudacién de
la superficie radicular. La magnitud de la recesifn, general

mente pero no siempre, se relaciona con la profund.iad de la



Fig. 1-34. Recesifn generalizada, como
consecuencia de la enferme-
dad periodontal crénica.
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bolsa. Esto es porque el grado de recesién depende de la
localizacién de la base de la bolsa sobre la superficie radi-
cular mientras la profunidad es la distancia entre la base de
la bolsa y la cresta de la encla. Bolsas de igual profundi-
dad pueden tener diferentes grados de recesibn, y bolsas de
diferentes profundidades la misma recesifn.

La exposicifén de las rafces una vez eliminadas las bolsas
dependen de la cantidad de recesifn existente antes del tra-
tamiento,

La magnitud de la pérdida 6sea puede por lo general, estar
corelacionada con la profundiad de la bolsa, pero no siempre.
Es posible que haya una pérdida 6sea extensa con bolsas poco
profundas, y poca pérdida con bolsas profundas. La destru-
ccifn del hueso alveolar puede ocurrir en ausencia de bolsas
periodontales, en trauma de la oclusifn y en casos de gran re-
cesibn.

Las diferencias principales entre las bolsas infrabseas y las
suprabseas son las relaciones de la pared blanda con el hueso
alveolar, el patrén de destruccién 8seo y la direccifn de las
fibras transeptales del ligamento periodontal.

En las bolsas suprabseas, la cresta alveolar del aparato fibro-
so que se inserta en ella, alcanza gradulamente una posicifn
m&s apical sobre el diente, pero conservan su morfologia y
arquitectura general, mientras que en las bolsas infralgeas
la morfologfa de la cresta alveolar se modifica totalmente,

&sto puede tener cfecto, sobre la funcifén de la zona.
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CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE BOLSAS SUPRAOSEAS A INFRA-

OSEAS.

BOLSA SUPRAOSEA.

1.- El fondo de la bolsa es coronario al nivel del hueso al-
veolar.

2.~ El patrén de destruccién del hueso subyacente es horizontal.

3.~ En la zona interproximal, las fibras transeptales que son
restauradas durante la enfermedad periodontal progresiva
se disponen horizontalmente en el egpacio entre la base de
la bolsa y el hueso alveolar.

4.- En la superficle vestibular y lingual, las fibras de liga-
mento periodontal debajo de la bolsa siguen su curso nor-~

mal horizontal oblicuo entre el diente y el hueso.

BOLSAS INTRAOSEAS,

1,- E1 fondo de la bolsa es apical a la cresta del hueso al-
veolar, de modo que el huesoc es adyacente a la pared blan
da.

2.~ El1 patrén de destruccibn &sea es angulado verticalmente.

3.- En la zona interproximal, las fibras transeptales son
oblicuas, en vez de horizintales. Se extienden desde el
cemento que esti debajo de la base de la bolsa, a lo lar-
go del hueso, sobre la cresta hasta el cemento del diente
vecino.

4.- En las superficies vestibular y lingual, las fibras de
ligamento periodontal siguen el patrOn angular del hueso

adyacente, Se extienden desde del cemento que se haya
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debajo de la bolmsa, a lo largo del hueso, sohre la rrecta
para unirse al periostio externo.
Se precisa irritacibn local para que comience el progreso
de la formaciétn de la bolsa.
La proliferacién del epitelio de unibn es estimulada por la
irritacién local, La inflamacifn causada por la irritacién
local produce degeneracifn de las fibras gingivales, haclendo-~
se el movimiento del epitelio a lo largo de la rafz.
Los trastornos sistémicos no inician la formacién de la bolsa,
pero pueden afectar a la profundidad de la bolsa al causar de-

generacién de las fibras gingivales y periodontales.

TRATAMIENTO DE LA BOLSA PARODONTAL.

Los auxiliares para la induccién son diversos. Los aloingexr-
tos y autoingertos de diversos tipos han sido empleados con
diversos grados de éxito. El desplazamiento mec&nico del
hueso d e ha intentado en sitios adecuados. no puede decirge
que estos métodos inductivos hayan lograde el estado de siste-
mas estandar hasta la fecha.

Atn los resultados postoperatorios existosos en la reparacién
de bolsas con éstos métodos y empleando auxiliares para la
induccifn, tienen una tendencia molesta a la destruccitbn deg-
pués de un perfodo de meses o varios afos. Existe una tenden-
cia cada vez mayor a evitar utilizar dientes que revelan una
reparacifn exitosa como pilares claros en prbtesiag. Solo con=
sideran los efectos angostos profundos de tres paradcs con un

1lenado Gseo definftivo como adecuados para motivog r1estaura=-

dores,



97.

En el momento actual, los dos métodos de induccibén mis pro-
misorios de una nueva incersién con los injertos de huesoc de
la cresta iliaca y de médula, y mis recientemente, los injer
tos de escler6ftica,

Las zonas donde se va a inducir una nueva incersién epite-
lial, la norma es levantar colgajos de grosoxr total ya que
los mfrgenes 6seos de la lesién deber&n ser expuestos y
desbridados completamente., Existen excepciones a esta regla
cuando la plaza labial sea demasiado delgada. En tal caso,
solo se expondr& el mirgen &seo dejando el resto de la plaza
labial cubilerta con gran parte de la l&mina propia o por un
colgajo de grosor parcial.

La extensifn mesio-distal de la exposicifén deberi ser un
minimo de un diente a cada lado del defecto. Generalmente
se intentard buscar una nueva incersi6n en una sola lesién
como parte de un tratamiento sistemitico para todo un cua-
drante, puede aplicarse un colgajo de grosor total.

Al disehar el colgajo para una técnica intradsea, el curso
mas inteligente ser& asequrarse de que los colgajos sean lo
suficientemente largos para cubrir en forma adecuada, la zo-
na tratada y que los mirgenes se encuentren bien adaptados
para sellar la boca de la lesibn. Al asegurar este recubri-
miento seguro y adecuado, los colgajos pueden ser un poco
largos.

Estos colgajos son capaces de cerrarse en posicibn demasiado
coronaria.

Esto significa que el postoperatorio se presentar8 un exceso

de tejido que requexrirf una reparacién por gingivoplastia.
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Una incisi6n vertical permitird la flexibilidad en el manejo
de los diversos tipos de lesiones por resorcibén. Las lesiones
en forma de cripta pueden ser tratadas por curetaje y por in-
ducci6n de un aditivo tal como la médula 8sea, coigulo 8seo ~
o escler6tico mientras que los criteres de poca profundidad -
deberdn reconformarse mediante la receccifn 6sea. Ambos méto-
dos pueden emplearse si se observan los principios del mane -
jo de un colgajo. La regién del canino puede exigir la aproxi
macién de la cresta. Aungue en la regién posterior deberi -
hacerse un colgajo desplazado en direccién apical.

La sutura puede ser continda o en forma de suspensifn inte -
rrumpida, dependiendo de los requisitos de la zona individual®
Evidentemente las bolsas intraoseas aisladas requieren suturas
interrumpidas para su cilerre. Cuando se empleen suturas de -
suspensifn, deberi procederse con cuidado para asegurarse de-
que existe un recubrimiento adecuado con el colgajo de la zona
intraosea. Eso en ocaciones significa, que el colgajo debe ~
elaborarse con cuidado para acomodarse a dos o m&s situaciones
de reparacién de la mucosa, el recubrimiento completo de una -
zona de incisiones verticales que permiten la reposicién o des
plazamiento de otros.

Si se emplean dep6sitos de cemento, el colgajo suturado dckcrd
cubrirse con papel de aluminio para evitar que el apfsito pene
tre hacia la bolsa.

El sondeo postoperatoric puede no hacerse con seguridad hasta-
pasados tres meses, 8i esto se realiza antes, puede provocar -
la perforacifin del tejido en vias de cicatrizacién,

El volver a operar para la reconformacifn &sea no se :ecomien



99,

da antes de que haya pasado al menos seis meses de la cirugfa.
La utilizacién de antibi6ticos y la terapéutica de la bolsa -
intraosea contituyen m&s o menos una prictica est&ndart en la
mayor parte de los clinicos.

El motivo de esta pr&ctica es completamente empfrico. Parece =-
ser efectivo como un preventivo para la infeccién de una heri
da en cicatrizacidn,

Los antibi6ticos se utilizan de una manera habitual un dia an-
tes y cinco o seis dias despuBs de cualquier procedimiento -~
quirdrgico para la inducci6én de una nueva insercién, se reali
za bajo el efecto protector del firmaco de eleccién.

Estos incluyen la tetraciclina, estearatos de eritromicina o

penicilina en dosis y posologfa adecuadas.

&2



CONCLUSIONES

Es bien sabido, por todos los profesionales de la odontologia, que
es realmente importante mantener la salud periodontal por razones-—
que son determinantes en la salud sistemitica general y en la capa

cidad alimenticia de los pacientes.

La enfermedad parodontal trae como consecuencia la pérdida
de los organos dentarios, y no so0lo eso, sino que funciona como una
infeccidn focal causando dahos a otros niveles: a nivel renal, di-
gestivo, circulatorio y otros, Laumuiin hdce necesaria la automedi-
cacidn con antibidticos y analgé€sicos que a la larga danan a los -

Srganos digestivos,

Todos los tratamientos periodontales estdn encamindados a
un mismo fin, mantener la normalidad de los tejidos que soportan

al diente.

Desde un simple tratamiento preventivo hasta la cirugla
Gsea, pasando por el raspaje radicular, curetaje gingival, gingi-
vVoplastia, colgajo periodontal, curetaje quiriirgico por colgajo -
operaciones de reinsercidn, injertos y gingivectomia, son las ar-
mag con las que cuenta el odont6logo para controlar y tratar di -

chas enfermedades,

Todos los tratamientos antes mecionados son muy importan
tes puesto que de eso depende que el paciente tenga salud oral y -
el odontdlogo debe ser capacitado para poder ejecutarlos cuando -
el caso as{ lo requiera. Por lo siguiente concluyo que la Parodon-
cia es una de las ramas mis importantes de la odontologia y debe -
mos de 1levarlos a la prlctica lo mejor posible en bien de nuestro
paciente,
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