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INTRODUCCION

Actualmente es alarmante el incremento de
incidencia de la pérdida dental por caries o bien por enfer

medad parodontal.

En la enfermedad parodontal, es en la cual
se enfoca este trabajo, por ser una afeccidn comiin y mun---
dial, ademds se sabe que ya afectaba a las pirezas dentarias
desde la prehistoria, siende innenable que as un azote con-

tinuo y verdadero de el ser humano.

Es importante mencionar que esta afecelrdn
tiene gran relacién con la Odontmlogia Preventaiva al igual

que la Parodoncia y su divulgacion con el medio social.

Importants a su vez2 os 1ndicar jae ol &xXito
de un tratamiento depende grandemente de la aceptacidn, og--
fuerzo y cooperacién del paciente, la otra parte del éxito -
depende del prdacticu espediralizado.

En nuestro pals tenemos factores que impl:i-
can un freno en el correcto mantenimiento bucal., Dntre &a-
tos se encuentra la falta de difusidn de la prevencidn y o --
tratamiento de las enfermedades parodontales en los medios -
socio-econdmicos. Otro factor wmportante es la falta de haby

tos higiénicos vy el no asistir al dentista.

De no tratarse la afeccidn desde el acdrnulo
de la placa dentobacteriana, s¢ llega a qanaivivis, al no -~
retirarse los factores locales de la enformedad, ogta conti--

nia avanzando lentamente, lleaando a Parodontitis, la cual --



puede involucrar otras enfermedades y alteraciones del paro-

donto.

La parodontitis, ademds de afectar el tejido
gingival, involucra al hueso alveolar, cemento y ligamento -
parodontal, y al someterse al tratamiento, en algunas veces-
se sujeta a ser conservador, en otras ocaciones es necesario
efectuar tratamientos mas delicados, como es el caso del tra
tamiento quirdrgico, a modo de corregir las condiciones adver

sas del soporte dentario.

El prondstico es favorable, siempre que el -
paciente coopere y adopte una buena higilene dental, de lo --
contrario el tratamiento ez dudoso y el éxito inseguro.

Es necesarioc conocer a la Parodontitis, su -
etilogia, su relacidn con otras afecciones y su tratamiento.

Su tratamiento es interesante, ya gque se in-
cluyen a los tratamientos convencionales v a los diferentes~
injertos gingivales que son itiles y de poca difusién.
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CAPITULO 1

TEJIDOS DEL PAROGDONTO

Para comenzar a describir a los tejidos
del Parodonto, diremos que el Parodonto es el tejido de

sostén y proteccifn del diente.

Es importante conocer como se encuentra
formada y como funciona cada una de las partes del Parodon

to, para lo cual se¢ dard una breve descripcibn de sus teji

dos.
Los tejidos que rodean y dan apoyo al dien
te son:
1. La encia
2. Ligamento Parodontal
3. Cemento
4. Hueso Alveolar {(Ver Figura No. 1)

LA ENCIA

La mucosa bucal se divide en mucosa mastica

toria y mucosa de revestimiento.

La mucosa masticareria es densa, resisten-
te a la friccidn que se efectia en 1a preparaci6n del bolo

alimenticio.



FIGURA No. 1

Tejidos que rodean y dan apoyo
al diente:
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Esta mucosa se extiende en:

1. Encia libre

2. Encia adherida
3. Paladar duro

a

. Dorso o parte superior de la lengua

La encia o mucosa masticatoria que cubre el
aparato de fijacién, cubre los procesos alveolares de ambos
maxilares, ademis rodea los cuellos de los dientes, protege
la articulacidn alvéolo dentaria del trauma masticatorio,
esti firmemente adherida al hueso alveolar y al cemento den

tario.

Dentro de la mucosa masticatoris encontra-

mos a la encia, esta se divide en tres partes:

1. Encia marginal o libre
2, Encia adherida o insertada
3. Pdpila interdentaria

La encia marginal o libre es la que rodea
a los dientes en forma de collar, se encuentra demarcada
de la encia insertada por el surco marginal, que es una de
presién lineal de poca profundidad. Su anche es por lo ge-
neral de 1 mm 6 un poco mds, forma la pared blanda del sur
co gingival y por medio de una sonda roma se puede separar

de la superficie del diente.



3.

También estd el surco gingival, que es una
hendidura somera alrededor del diente, estd limitada por
la superficie dentaria y epitelio que cubre el margen li-
bre de la encia. Es una depresién en forma de "V'', puede
entrar solamente una sonda roma que sea muy delgada. La pro
fundidad del surco es generalmente de 1.8 mm, medida que

puede variar de cero a scis milimetros.

La mucosa de revestimiento cubre el resto
de los tejidos blandos de la cavidad oral, este es un teji
do delgado, deslizable, el que puede lesionarse o desga-
rrarse con mucha facilidad, su epitelio es muy delgado,
aqueratinizado y contiene una mucosa de tejido conectivo
laxo, con fibras musculares elfisticas. Su color es rojo
vivo y existe una posible pigmentacién de melanina, es una
superficie lisa, con mucha movilidad y con pigmentacién

epitelial ausente.

ENCIA INSERTADA

Esta se vontinua con la encia marginal,su
consistencia es firme, resilente y unida estrechamente al
cemento y hueso alveclar. La parte vestibular de 1la encia
insertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamen
te laxa y movible que estd separada por la linea mucogingi
val. El ancho de la encia insertada en el sector vestibu-
lar en diferentes lugares de la boca oscila entre menos de

1 mm hasta 9 mm, 1a encia insertada termina en la unién



con la membrana mucosa, que tapiza el surco sublingual en
el piso de la boca. La superficie palatina de la encfia in
sertada en el maxilar superior se une imperceptiblemente

con la mucosa palatina, que también es firme y resilente.

A la encia insertada en ocasiones, también
se le puede llamar encia cementaria o encia alveolar, toman

do en cuenta las dreas en donde se insertan.

ENCIA INTERDENTARIA

Esta se encuentra en el nicho gingival; o
sea el espacio interproximal que se encuentra abajo del
drea de contacto interdentario. Se encuentra formada por
dos pépilas, una que es vestibular, otra que es lingual y
el col, una depresién similar a un valle que conecta las
pdpilas y se adapta a la forma del fdrea de contacto inter-
proximal, Cada pdpila interdentaria posee una forma de pi
rimide, la superficie exterior es afilada mis al &drea de
contacto interproximal, y las superficies mesial y distal
poseen una ligera cavidad, Sus bordes laterales y el ex-
tremo de la plipila interdentaria estédn constituidos por
la continuaci6n de la encia marginal de los dientes veci-
nos. En la parte media se encuentran compuestas por encia
insertada. Cuando no hay contacto dentario proximal, la
encia se encuentra unida con fuerza a hueso interdental,
forma una superficie redondeada y lisa sin pipila interden

taria o bien con ausencia de un col.



CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

ENCIA MARGINAL

Esta encia marginal o libre, tiene nficleo
central de tejidos conectivos cubierto de epitelio esamoso.
El epitelio de la cresta y de la superficie externa de la
encia marginal se encuentra queratinizada, paraqueratiniza
da o ambas a la vez. Ademfis contiene prolongaciones epite
lialeas prominentes, las cuales continuan con el epitelio

de le encia insertada.

FIBRAS GINGIVALES

En la encia marginal se encuentra tejido
conectivo densamente colfigeno, en donde se ubica un sistema
de fibras de haces coldgenas a las cuales se les conoce co-
mo fibras gingivales. Las funciones de estas fibras son
las de mantener firmemente adosada contra el diente a la
encia marginal, y asi da la rigidez para soportar las fuer-
zas de la masticacién sin ser separadas de la superficie
dentaria. Otra de sus funciones es la de unir 1la encia mar

ginal libre con el cemento de la rafz y la encia insertada.

Las fibras gingivales se disponen en tres
grupos; fibras gingivodentales, circulares y transeptales.

(Ver Figura No. 2).

El pgrupo gingivodental, con fibras de la

superficie vestibular lingual e interproximal.Se encuentra



FIGURA No. 2

FIBRAS GINGIVALES

1. Fibras alveolo-gingivales
2. Fibras transeptales
3. Fibras gingivodentales
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abajo del epitelio en base de el surco gingival. En vesti-
bular y lingual van en forma de abanico y de cemento a la
cresta y la superficie externa de la encia marginal y ter-
mina cerca del epitelio., Ademds va sobre la cara externa
del periostio del hueso alveolar por vestibular y lingual,
se une con el periostio y terminan en la encia insertada.
En zonas interproximales, las fibras van hacia la cresta de

la encia interdentaria.

El grupo circular lo forman fibras que van
por el tejido de encia marginal e interdentaria, estas fi-

bras rodean al diente simulando un anillo.

El grupo de fibras transeptales se encuen-
tran situadas interproximalmente, Estas fibras van a for-
mar haces hori:zontales, las cuales se extienden entre el
cemento del diente vecino en donde se va a incluir. Las
fibras se encuentran comprendidas entre el epitelio de la

base del surco gingival y cresta de hueso interdentario.

En las encias clinicamente sanas, general-
mente se encuentran pequefios focos de plasmocitos, linfoci-
tos, cerca de la base del surco en el tejido conéctivo. Es
tos plasmocitos son una respuesta inflamatoria crénica e
irritacibn por bacterias, las cuales siempre se¢ encuentran

y sus productos en cl drea del surco.

MASTOCITOS

Estos se encuentran diseminados por todo



el organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la mu
cosa bucal y encfa. Contienen una gran variedad de subs-
tancias bioldgicamente activas, tales como la histamina,
enzimas proteolfiticas - estereoliticas, '"substancias de
reaccién lenta' , lipolecirinas, las cuales pueden interve-
nir en la generacifn de la inflamacifn gingival y en su evo
lucién, también esta la heparina, ésta es un factor de reab
sorcién 6sea, también suele existir serotonina y dcido gra-

SO.

Las substancias quimicamente activas son
liberadas por una desgranulacifén de los mastocitos, tal
vez por medio de productos enzimiticos de la placa dentobac
teriana o por medio de una reaccifn local Ag. - Ac. Puede
existir una elevacidn de la resistencia local o agentes
lesivos de la substancia qufimica de los mastocitos al haber

una estimulacién a la respuesta inflamatoria.

SURCO GINGIVAL Y ADHERENCIA EPITELIAL

El surco gingival, se encuentra formado
en su pared blandz por 1a encia marginal y en la base del
surco se encuentra unido al diente por la adherencia epite
lial, El epitelio escamoso estratificado, aqueratinizado,
va a estar cubriendo el surco, adem&s el epitelio escamoso
no tiene prolongaciones epiteliales, El epitelio va desde
el limite coronario de la adherencia epitelial en base de

surco hasta la cresta del margen gingival. EI epitelio del
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surco es muy importante, ya que su accién es como la de una
membrana semi permeable, por medio de la cual van a la en-
cia los productos bacterianos dafiinos, y los liquidos tisu-

lares de 1a encia se filtran en el surco,

La adherencia epitelial es una banda simi-
lar a un collar de epitelio de escamoso estratificado. Exis-
ten varias capas de espesor al inicio de la vida, pero es-
tas capas se van incrementando hasta 10 8 20 con la edad.

La longitud es de 0,25 a 1.35 mm.

La adherencia epitelial se encuentra unida
al esmalte a través de una ldmina basal o membrana basal.
Esta limina esti formada por una lidmina dens2a, una lémina
lticida, en donde se adhieren los hemidesmosomas (agranda-
mientos de la capa interna de c¢élulas epiteliales, llamadas

placas de unibn.

Dentro de la ldmina densa se extienden ra-

mificaciones organicas del esmalte, Conforme se mueve a lo

P

largo del diente, el epitelio se va a unir al cemento afi-

brilar y al cemento radicular de 1la misma forma. La adhe-
rencia epitelial se encuentra ligada al diente a través

de una capa adhesiva, producto de células epiteliales, va

a estar compuesta de prolina o hidroxiprolina y mucopoliza-

carido neutro.

A la adherencia epitelial y las fibras gin

givales se les ha tomado como una unidad funcional, la cual



se ha llamado uni6n dentogingival: todo estoc debido a que
la adherencia estd reforzada al diente por medio de las

fibras gingivales.

Una vez que el diente ha perforado la mu-
cosa, en la erupcifn, el estrato intermedio del epitelio
reducido del esmalte se une con epitelio bucal y de este
modo se forma la adherencia epitelial, asi es como la llamo
Gotlieb y ademfis la ha descrito como unida orgfinicamente al
esmalte. La adherencia epitelial se encuentra unida biolé
gicamente a la superficie dentaria, por medio de hemidesmo-
somas y de la l4mina basal, no ha sido adn medida la inten-

sidad de la adherencia.

El surco gingival se forma por la unién
de adherencia epitelial y esmalte cuando el diente erupcio-
na en cavidad oral, Al separarse en forma progresiva la
porcibén mis coronaria de la adherencia, se deposita una cu-
ticula de la superficie al diente, también se le ha denomi-
nado cutficula de la superficie del diente, también se le
ha denominado cuticula secundaria, El surco gingival, es
un espacio leve en forma de "V", entre la cutficula del dien

te y la superficie de la adherencia epitelial,

LIQUIDO CREVICULAR O LIQUIDO GINGIVAL

En el surco gingival hay un liquido que se

filtra desde el tejido conéctivo gingival por medio de uma
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pared delgada del surco. Las funciones del liquido son las
de limpiar el material del surco, contiene proteinas plas-
miticas adhesivas y estas pueden mejorar la adhesi6n de
adherencia - diente, posee propiedades antimicrobianas, y
puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la en-
cia. Sirve como medio de proliferacifn bacteriana y ayuda
en la produccifn de placa bacteriana y cflculos. Este liqui
do va a producirse en los surcos de encias normales, en pe-
quefias cantidades, indicando de esta manera que es un liqui
do fisiolbgico de los vasos sanguineos. Existen opiniones
de que el liquido es un exudado inflamatorioc. Generalmente
en la encia que clinicamente aparece como normal, microscd
picamente se manifiesta una inflamaci6én. También existe
incremento de lfquido en el cepillado, masaje, masticacibn

y ovulacién,

El liquide se encuentra compuesto de suero

sanguineo, aminoacidos, proteinas plédsmaticas, factor fibo-

otras.

0

1itico, imnmunoglobulinas y fibrinbgeno, entr

ENCIA INSERTADA

La encia insertada se va a continuar con
la limina marginal y se encuentra compuesta de epitelio es-

camoso estratificado y tejido conectivo,

Las cé8lulas del epitelio gingival se van
a conectar por medio de estructuras que estin en la perife-

ria de las célilas denominidas desmosomas; cada uno de los
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desmosomas se encuentran separadas por las estructuras lami
nares.

En el paladar, el cual estd formado de es-
trato cérneo de la encia, altamente queratinizado, los des-

mosomas se hallan modificados.

MEMBRANA BASAL O LAMINA BASAL

La membrana basal va a ser un medio de unién
entre el epitelio y el tejido conectivo subyacente, se en-
cuentra compuesta por una ldmina ldcida y una lé4mina densa.
Los hemidesmosomas de las c€lulas epiteliales basales, se
apoyan contra la lfmina ldcida y va a extenderse dentro de
ella. La ldmina basal es permeable a liquidos, y es una ba-

rrera ante particulas.

LAMINA PROPIA

La limina propia es el tejido conéctivo de
la encia. Densamente colfgena y con poca cantidad de fi-
bras eliisticas. La l4mina propia estd compuesta de dos ca
pas: la primera que es una capa papilar a un lado del epi-
telio, compucsta de proyecciones papilares entre los brotes
epiteliales. La segunda es una capa reticular contigua a

periostio de hueso alveaqlar,

INTERVACION, VASCULARIZACION Y LINFATICO

La vascularizacién de la encia esté dada

por tres fuentes:
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- Arteriolas suprapeifsticas, van por la superficie ves
tibular y lingual el hueso alveolar, desde ahi van
al epitelio del surco y superficie gingival externa.
Algunas ramas de las arteriolas van al ligamento por

medio del hueso alveolar.

- Vasos del ligamento parodontal, van a la encia y se

unen con capilares en la zona del surco,

- La tercer fuente son las arteriolas que salen de la
cresta del tabique interdentario, van paralelamente
a cresta 6sea y a unirse con vasos del ligamento, tie-
nen vasos que van sobre la cresta alveolar y capila-

res en el surco gingival.

La inervacifn estd dada por {fibras que na-
cen en nervios del ligamento y de los nervios bucal, pala-

tino y labial.

El drenaje linfdtico, se inicia en los lin
faticos de las pdpilas de tejido conectivo, va después a
la red colectora, externa g periostio de proceso alveolar

y mis tarde a nbdulos linfiticos regionales.

CARACTERISTICAS NORMALES CLINICAS Y MICROSCOPICAS

Color: el color de la encia insertada es
rosa coral, al igual que la encia marginal, ecste es debido
a un aporie sanguineo, grado de queratinizacifin y espesor
del epitelio y ademfis la presencia de células poseedoras

de células con pigmentacibn,
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El tono de rosa coral es una encia normal
es variable, dependiendo de los individuos, dichas varia-
ciones van a estar relacionadas con la pigmentacién cuténea
general de cada individuo. Por ejemplo, el color de la en-
cia de una persona de tez blanca va a ser de un rosa coral

en diferente intensidad a la encia de una persona morena.

El diferenciar la existencia de tal varia-
ci6én es importante, en especial en el diagnéstico de las en

fermedades gingivales que tienen un origen sistémico.

También en la variacién del tono rosado,
la encia estd sujeta a la pigmentacién fisiolbSgica. En per
sonas de raza negra esta pigmentacifn es muy importante, ya
que en estos individuos se puede encontrar con mayor fre-

cuencia.

En los sitios en que puede encontrarse en
la cavidad oral una pigmentacifn son en el tejido gingival,
paladar duro, mucosa y lengua. La pigmentacifén de encia
es de color azul plrpura profundo y a la vez difusa, puede
presentarse en zonas irregulares circulares o elipticos de

color marrén o marrén claro,

La pigmentacidn fisiol8gica es debido a

un incremento en el nlmero de cé&lulas con melanina,

Estas c8lulas se encuentran nermalmente en

la mayoria de las encias, afin cuando esta pigmentacién cli-
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nicamente no es notable.

Tamaifio, el tamafio de la encia estd dado
por el volumen de elementos celulares, intercelulares y
su vascularizacifn. Cuando existe una enfermedad gingival
una de las caracteristicas es la alteracifn del tamafio del
drea de contacto proximal y de las dimensiones de los ni-
chos gingivales. Los dientes estin rodeados a manera de
collar por la encia marginal, siguen las ondulaciones en

la superficie vestibular y lingual.

La forma de encfa interdentaria va a es-
tar dada por el contorno de las superficies dentarias proxi
males, localizacifn y forma de dreas de contacto y dimensio

nes de nichos gingivales.

La altura de la encia interdentaria varia

seglin la localizacién del contacto interproximal.

Textura superficial, a su textura se le co
noce como "“Ciscara de Naranja', por encontrarse puntada se-

mejando a la fruta antes mencionada.

La encia adherida es punteada, al igual
que la porcién central de los bordes marginales de la pdpi-

la interdentaria son lisos.

El surco gingival libre va a separar el
margen gingival liso de la encia adherida punteada. E1 pun

teado es una importante caracteristica clinica de una encia
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normal, Al haber disminucifén del puntilleo frecuentemente
puede haber una enfermedad gingival. Este puntilleo es un
modo de adaptacifn especializada o bien un refuerzo para

la funciébn.

Esta textura de '"cdscara de naranja" es
el resultado de la combinacién de proyeccién de la capa pa-
pilar de la limina propia (este eleva el epitelio gingival
y asi forma una protuberancia redondeada) y de las indenta

ciones de la superficie del epitelio.

Queratinizacién, microscpicamente es una
caracteristica normal de la superficie de la encia. El
grado de queratinizacifn es variable dependiendo del indivi
duo. La superficie queratinizada es descamada como fibras
delgadas y va a haber reemplazo de nuevas células queratini
zadas las que derivan de la capa granular subyacente, Al
haber ausencia de una capa de queratina existe una capa de

paraqueratina.

La capa de queratina se considera como una
funcibn protectora. Al haber un estimulo artificial, por
ejemplo, cepillado de dientes, se encuentra un incremento

de la queratinizacién.

Su funci6n defensiva es demostrada micros-
copicamente debido a que se encuentra una gran infiltracién
leucocitaria en encias con poca queratinizacién, cuando
existe una queratinizacidn mayor, la infiltracién leucoci-

taria es menor.
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La zona mayor queratinizada es el paladar,

después la encia, la lengua y los carrillos.

Atrofia gingival, cuando hay una exposicibn
radicular debido a una migracién apical de la encia, se le
conoce como atrofia o recesibn gingival. La recesibn fisio
l6gica es una exposicifn de la raiz y se considera normal

con la edad.

Estructura cuticular se encuentra sobre
el diente, es una estructura acelular. Entre las estructu-
ras cuticulares se encuentran: la pelicula adquirida, 1la
cuticula primaria o membrana de Nashmyt, y a la cuticula

secundaria o crevicular transpuesta.

La pelicula adquirida es una estructura
depositada sobre la superficie dentaria por la saliva en

forma de pelicula adhesiva transliicida, acelular y delgada.

La cuticula primaria o membrana de
MNasmyth, se encuentrz sobre el esmalte del diente sin erup
cionar, estd calcificada y presenta mayor resistencia a

icidos y alcdlis que el esmalte.

La cuticula secundaria, se produce sobre

el esmalte y cemente, pero no en todos los dientes.
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LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento parodontal es una estructura
de tejido conectivo la cual rodea a la raiz y se va a unir
al hueso. Es una continuacién del tejido conectivo de la
encia y por medio de canales vasculares del hueso se comu-

nica con los espacios medulares.

FIBRAS PRINCIPALES

Fibras coldgenas, son los mds importantes
elementos del ligamento, estdn dispuestas en haces y llevan
un recorrido ondulado, Las fibras de Sharpey son los extre
mos de las fibras principales, las cuales se insertan en

cemento y hueso.

Las principales fibras del ligamento paro-
dontal son las transeptales, cresta alveolar, oblicuas, api

cales y horizontales,

Transeptales

Se extienden en forma interproximal sobre
la cresta alveolar y van al cemento del diente vecino en

donde se encuentra su insercién,

Cresta alveolar

Van en forma oblicua por abajo de la adhe-
rencia epitelial hasta la cresta alveolar, van a funcionar

para equilibrar el empuje coronario de las fibras mis api-



cales y asi ayudar a mantener al diente dentro del alveo-

lo y a resistir los movimientos laterales.

Fibras horizontales

Estas fibras se extienden en dngulo recto
con respecto al eje mayor del diente, van desde cemento
hasta hueso alveolar, 8u funcién es similar a las del

grupo cresta alveolar,

Fibras oblicuas

Este es el mayor grupo del ligamento paro
dontal se extienden de cemento a hueso alveolar en una
direccién coronaria, en sentido oblicuo con respecto al
hueso, su funcifn es la de soportar las fuerzas de la mas
ticacifn y transformar estas fuerzas sobre el hueso alveo

lar.

Fibras apicales

Estas son fibras que van de cemento a hue
so en el fondo del alveolo, Estas fibras no existen cuan

do las raices son incompletas.

OTRAS FIBRAS GINGIVALES

Otros haces de fibras bien formadas de in
terdigitaciones en dngulo recto o también se extienden sin

mayor regularidad alrededor de los haces de las fibras.

18.
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Entre los grupos de las fibras gingivales
tenemos a las fibras coldgenas, que conticnen vasos sangui
neos, linfdticos y nervios. Las fibras eldsticas y las fi-
bras oxitaldnicas, que son 4cido resistentes, se encuentran
dispuestas alrededor de los vasos, se insertan en el cemen

to, en el tercio cervical de la rafi:.

PLEXO INTERMEDIO

Los haces de fibras principales se componen
de fibras individuales, estas forman una red anastémosada
continua entre hueso y diente. Se dice que las fibras in-
dividuales en lugar de ser continuas constan de dos partes
separadas, las que se emplean a mitad de camino entre cemen

to y hueso, a esta se le ha llamado plexo intermedio.

ELEMENTOS CELULARES

Los elementos celulares del ligamento paro-
dontal son los fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos,
magréfagos de cordones de células epiteliales o conocidos
también como Restos Epiteliales de Malasse:z o Células Epi-

teliales en Reposo.

Los restos epiteliales forman un enrejado
en el ligamento y aparecen como grupos aislados de células.
Los restos epiteliales se encuentran en el ligamento paro-
dontal de casi todos los dientes cerca del cemento y el ma

yor nfimero se encuentra en el Area cervical. Su cantidad
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va decreciendo conforme a la edad por degeneraci6bn desapari-

cibén o bien se calcifican transformidndose en cementiculos.

El ligamento tambi&n pucde tener masas cal
cificadas o cementiculos, los que pueden estar adheridos
a las superficies radiculares o desprendidas de las super-

ficies de las raices.

VASCULARIZACION

Esta vascularizacitn proviene de arterias
alveolares superiores e inferiores. Llega al ligamento pa-

rodontal de tres origenes:

1. Vasos apicales
2. Vasos que penetran de hueso alveolar

3. Vasos anastomosados de encia

Los apicales llegan al ligamento en la re-
gidn del dpice, se extienden a la encia dando ramos latera-
les hacia el cemento y huese. Los vasos del ligamento paro
dontal conectan en un plexo, al cual llega un aporte de las
arterias perforantes alveolares y de vasos que penetran por

canales del hueso alveolar.

La vascularizacién de la encia proviene de
ramas de vasos profundos de la limina propia, el drenaje

venoso aconmpaiia a la red alveelar. (Ver Figura No. 3)



FIGURA No. 3
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Las arterias alveolares que irrigan a los dientes dan lugar
a ramas que van en direcci6n coronaria y salen a la encia
por los agujeros de la cresta 6sea interproximal (A).

Los vasos entran en encia libre del ligamento parodontal (B)
Otro aporte se deriva de vasos que entran en la encia por
medio de mucosa bucal. Los vasos de las tres fuentes se
anastomosen.

Los tejidos del ligamento parodontal se irrigen principal-
mente por ramos de los vasos alveolares (D)
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APORTE LINFATICO

El complejo del drenaje venoso es el aporte
linfdtico. Los linfdticos que drenan a la regi6n inferior
a la adherencia epitelial van al ligamento parodontal acom-
pafiado a los vasos sanguineos a la regibn periapical. Desde
ahi pasan por el hueso alveolar al conducto dentario infe-
rior o al conducto infraorbitario en el maxilar superior

y al grupo submaxilar de n6dulos linfédticos.

INTERVACION

La inervacifn va a estar dada por fibras
nerviosas sensoriales, las que son capaces de transmitir
sensaciones de dolor, presifn y sensaciones téctiles por
medio de vias del trigémino. Los receptores propioceptivos
se encargan del sentido de localizacién cuando el diente

ha hecho contacto.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL

Sus funciones son: fisicas, formativas, nu-

tricionales y sensoriales.

FUNCIONES FISICAS

Las funciones fisicas del ligamento parodon

tal son cinco principalmente:

- Transmicién de fuerzas oclusales a hueso

- Insercidn del diente al hueso
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- Mantiene los tejidos gingivales en sus relaciones ade-

cuadas con los dientes.
- Resistencia a fuerzas oclusales y a impactos

- Proveer de una envoltura para proteger vasos y nervios

de alguna lesibn por fuerzas mecénicas

Transmicidn de fuerzas oclusales a hueso

Las fuerzas estdn acomodadas de manera que
se pueden comparar a un puente que se encuentra suspendido
Es asi cuando existe una fuerza axial en el diente, también
se encuentra una tendencia a haber un desplazamiento de
raiz dentro del alvéolo. Las fibras oblicuas adquieren su
completa longitud soportando la mayor parte de la fuerza
axial.

Cuando hay una fuerza horizontal u oblicua
se describen dos fases caracteristicas de movimiento denta-
rio. La primera fase se encuentra dentro de los limites
del ligamento parodontal. La segunda fase provoca un des-

plazamiento de las tablas &seas vestibular y lingual.

El diente gira alrededor de un eje, el cual
se puede ir cambiando conforme se incremente la fuerza. En
un diente uniradicular localizamos al eje de rotacidn algo
apical del tercio medio de la rafi:c opuesta & la porcidén de
la corona. El dpice de la raiz y la mitad cervical de la
rajz elinica se dice que son otras localizaciones del eje

de rotacion.
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El ligamento parodontal, que tiene una for-
ma de reloj de arena, se estrecha en la zona en la que se
encuentra el eje de rotacién. En los dientes multiradicu-

lares el eje de rotacifn se va a encontrar entre las raices.

Resistencia al impacto de fuerzas oclusales o absorcién del

choque

Las fuerzas oclusales se resisten princi-
palmente en cuatro sistemas del ligamento parodontal, y no

en las fibras principales,

Los sistemas que principalmente resisten
son el sistema vascular, el cual tiene una accién de amorti
guar el choque y absorber tenciones de las fuerzas oclusa-

les.

CEMENTO

El cemento es un tejido de origen mesodérmi

co y proviene de la capa interna del saco dentario.

Histolb6gicamente el cemento es simple: sin
embargo es tan importante como los demis tejidos parodonta-

les.

El color del cemento es amarillento, de su-
perficie rugosa y un aspecto pétreo, este tejido cubre a la
raiz dentaria, su dureza es inferior a otras substancias

/
calcificadas del ciente. EI aspecto del cemento a nivel
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cervical, estd formado por una capa fina del espesor seme-
jante a un cabello. Su grosor se va incrementando confor-
me el tejido llega al dpice radicular y en su tercio final

su espesor ha llegado al miximo.

Existen dos tipos de cemento:

a) Primario o acelular

b) Secundario o celular

Ambos se encuentran compuestos de una matriz

interfibrilar calcificada y fibrillas colédgenas.

El cemento celular contiene cementocitos
en lagunas que se encuentran comunicadas entre 51 por medio

de un sistema de canaliculos anastomosados.

De las fibras coldgenas existen dos tipos;
la primera que son las fibras de Sharpey, que son una por-
cién incluida de las fibras principales del ligamento pa-

rodontal, las cuales estin formadas por fibroblastos.

El segundo grupo de fibras, las cuales se
considera que son producto de los cemenroblastes, las que
generan una substancia fundamental interfibrilar glucopro-

teica.

Tanto el cemento intercelular como el celu
lar se encuentran dispuestos en liminas separadas por 1i-
neas de crecimiento, las que son paralelas al eje mayor

del diente. Estas liminas representan en la formacién del
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cemento a diferentes ctapas de reposo, ademis son mis mine-

ralizadas ocue el cemento contiguo.

En el cemento acelular, la mayor parte de
su estructura &sta ocupada nor las Fibras de Sharpey, és-
te desempefia un importante papel en el sostén del diente.
La mayoria de fibras se insertan en dngulo recto, penetran
a la profundidad del cemento, otras fibras penetran en di-

ferentes direcciones.

El cemento celular tiene menor calcifica-
cibn que el acelular, en este cemento las fibras de Sharpey

van a ocupar menor porcifn de la superficie radicular.

Generalmente la mitad corenaria de la raiz
va a estar cubierta de cemento acelular. El1 cemento celu-
lar se encuentra frecuentemente en la mitad apical. La acu-
mulacién de cemento celular es mayor en la mitad apical de

la rafz y en zonas de furaciones conforme a la edad.

El cemento intermedio es una zona mal defi

nida de la unién amelocementaria.

UNION AMELOCEMENTARIA

En el procedimiento de raspaje radicular,
el cemento que estd abajo de 1a uni6n amelocementaria pue-
de quedar expuesto por lo que es importante clinicamente

identificarlo.



Por lo tanto se debe tomar en cuenta la re-
lacifBn del cemento en la unién amelocementaria, la que tie-

ne los siguientes porcentajes:

- El cemento cubre esmalte de 60 a 65%
- Unib6n borde a borde con 309

- Cemento y esmalte no estin en
contacto tiene de 5a 10%

Cuando el esmalte y cemento no estin en con
tacto la recesifn gingival suele ir acompanada de una acen-

tuada sensibilidad, debido a que la dentina queda expuesta.

En ocasiones el cemento afibrilar granular
va en una corta distancia sobre el esmalte, en su uni6én ame
locementaria. Otras veces el cemento puede estar cubierto

por cemento radicular.

Con la edad la permeabilidad del cemento
decrece provocando una disminucién relativa de la contribu-

¢i6n a la nutricidn del diente,

CEMENTOGENESIS

La formacién del cemento se inicia con la
mineralizacidn de la trama de fibrillas colfigenas dispues-

tas en forma irregular,

Su espesor se incrementa por medio de la

adicién de una substancia fundamental y una progresiva mi-

L34
(=)



27.

neralizacién de fibrillas colfgenas del ligamento. La for-

maci6én de cemento es un continuo proceso, producido a dife-

rentes ritmos.

El depdsito continuo de cemento sigue afn

después de que el diente ha erupcionado.

Los dientes erupcionan para equilibrar la
pérdida de substancia dentaria que se ha provocado por el

desgaste oclusal e incisal,

Conforme hay una erupcién, existe menos -
raiz en el 4lveolo y, por lo tanto, el sostén del diente
se debilita, esto se compensa por medio de un continuo
depbsito de cemento sobre la superficie radicular, y es ma-
yor en el dpice y las freas de furacifn y una neoformacién
del hueso en la cresta del flveolo. E1 ancho fisielégico
del ligamento parodontal se puede conservar gracias al de-
pdsito continuo de cemento. E1l cemento es mis delgado en
las zonas de dafio causado por fuerzas oclusales excesivas,

aqui también puede haber engrosamiento del cemento.

La hipercementosis, es un engrosamiento
del cemento. Esta hipercementocis puede confundirse con
un engrosamiento fisiol8gico del cemento. La hipercemento-

sis puede ser de carficter hereditario.
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HUESO ALVEOLAR

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

El proceso alveolar es el hueso que forma
y sostiene los alveolos dentarios. Se forma de la pared
interna del dlveolo, es delgado y compacto al cual se le
ha llamado hueso alveolar, propiamente dicho, o bien ldmina

cribiforme.

El hueso de sostén consiste en tridbeculas
reticulares o de hueso esponjoso, y las tablas vestibular
y palatina o hueso compacto. El tabique interdentario tam
bién consta de hueso de sostén encerrado en un borde com~

pacto,

El proceso alveolar podemos dividirlo en
dos dreas separadas, afin cuando funcionan como unidad. Las
fuerzas oclusales que se transmiten del ligamento al dlveo-
lo las soporta el traveculado esponjoso y al cual sostienen

las tablas corticales tanto vestibular como lingual.

El hueso alveolar esti compuesto por una ma
triz calcificada con osteocitos, los cuales se encuentran
dentro de las lagunas. Los osteocitos van a extenderse den
tro de canaliculos desde las lagunas. Dentro de la matri:z
intercelular los canaliculos forman un sistema anastomosa-
do, el cual distribuye alimentacifn y oxigenacidn a los os

teocitos, ademds va a eliminar los productos metabélicos



de desecho.

En la composicifn del hueso entran princi-
palmente el calcio y el fosfato. Las sales minerales se

van a depositar en cristales de hidroxiapatita.

En las trabeculas, la matriz se dispone en
ldminas. Dichas ldminas se encuentran separadas entre si
por lineas de cemento destacada. En algunas ocasiones
existen sistemas haversianos dentro de el traveculado es-
ponjoso. El hueso compacto consta de ldminas que se encuen

tran juntas, ademis de sistemas haversianos.

PARED DEL ALVEOLO

Las fibras principales del ligamento paro-
dontal que estin anclando al diente en el dlveolo, se en-
cuentran incluidas a considerable distancia dentro del hue-
50 alveolar, ecstas son las Tibras de Sharpey, la pared del
dlveolo estd formado por hueso laminado, en donde se orga-
niza en sistemas haversianos y hueso fasciculade. El hue-
so que limita al ligamento parodontal es a lo que se ha
llamado hueso fasciculado, dicho nombre es debido al conte-
nido de fibras de Sharpey. El hueso fasciculado se dispo-
ne en capas, con lineas intermedias de aposici6n, las cua-

les son paralelas a la rafz.

Existe una resorcifén gradual en el lado de

los espacios medulares, y un reemplazamiento por hueso la-

29,



30.

minado. En la porcidén esponjosa del hueso alveolar hay
traveculas, en donde hay espacios medulares irregulares y
se encuentran tapizados de una capa de células end6sticas
aplanadas y delgadas. La matriz de las trabeculas del hue
so esponjoso son las ldminas ordenadas en una forma irre-
gular, estas ldminas estdn separadas por lineas de aposi-
cibn y resorcibn, esto indica la actividad 6sea anterior

y sistemas haversianos.

VASCULARIZACION, INSERVACION Y LINFATICOS

La pared 6sea de los dlveolos dentarios, se
observa radiogrdficamente como una linea radiopaca, delgada
a la cual se le llama lfmina dura., Esta l8mina contiene
canales en donde se encuentran vasos sanguineos, nervios
y linfidticos, esto establece una unién entre ligamento y
parte esponjosa del hueso alveolar. La vascularizacidén pro
viene de vasos del ligamento y espacios médulares, y ademis
de ramas de vasos periféricos, los cuales penetran en 1as

tablas corticales.

El tabique interdentario estid compuesto de
hueso esponjoso limitado por las paredes alveolares del

diente vecino y tablas corticales vestibular y lingual.

En embriones y recien nacidos, la cavida-
des de los huesos estdn ocupadas por médula hematbpoyetica
roja, &sta sufre una transformacifn fisiol6gica gradual
hasta convertirse en médula amarilla o inactiva, es por es

to que en los adultos 1a médula de los maxilares es inac-
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tiva, aunque suelen existir focos de médula roja. El calcio
del organismo se reserva en los huesos, el calcio se dep6-
sita constantemente y a su vez se elimina para abastecer
las necesidades del organismo en los tejidos y mantener un

nivel sanguineo de calcio.

En contorno fseo se adapta a la prominencia

de las raices y depresiones intermedias,.

Aparentemente en el hueso alveolar se ob-
serva una rigidez, afin cuando éste es el menos estable

de los tejidos del parodonto.

Va a existir una resorcién 6sea en 4reas

de presifn y una formacifn en freas de tensitm.

El hueso existe para el sostén de los dien-
tes, en la funcidén debe haber una estimulacién a la fuci6n
para que se mantenga en buen estado. Hay una remodelacién

constante de hueso debido a las fuerzas oclusales.

La cortical alveolar varia en espesor de-
pendiendo de 1la funcién y capacidad del individuo para re-
sistir las presiones. En las caras mesiales el espesor
es mis delgado que en las distales, debido a que los dien-
tes estln inclinados a mesial, esto es que la presién que
ejercen los dientes scobre las caras mesiales adeigazan la

cortical, mientras que en la distal la tensién se engrosa.



32.

CAPITULO 2

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

La enfermedad parodontal es una reaccién de
los tejidos parodontales cuando se presentan factores irri-
tantes locales, en donde ademds hay modificacifn de los
factores generales o sistémicos. La interaccibén de facto-
res locales y generales con diferente intensidad nos va a
dar como resultado una inflamaci6n gingival y de los demis

tejidos de sostén del diente.

Una vez que se ha iniciado la inflamacidn de
encia o gingivitis y los factores irritantes generales y sis
témicos continfGan afectando la resistencia y la capacidad
de reparacién de los tejidos de sostén, la inflamacibn va a

continuar hasta llegar a una enfermedad parodontal avanzada.

A pesar de las innumerables investigaciones
acerca de los factores etildgicos de la enfermedad parodon-
tal, afin existe una pequefia duda de que, tanto los depési-
tos locales en el diente como los factores sistémicos son
activos en la enfermedad. Los esfuerzos por simplificar
el problema de la etiologia y evaluar la importancia relati
va de los diferentes factores que por observacién experimen
tal han presentado problemas y estos se encuentran estorban
do e impidiende un progresc que indudablemente es nuy impor
tante y necesario para terminar de comprender a la etiolo-

gia de la enfermedad parodental.
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La inflamacidn gingival y enfermedad parodon-

tal forman parte de las enfermedades crdnicas inflamatorias

con aspectos inmunopatolégicos.

En afios recientes se ha llevado a cabo uno
de los progresos de mayor significacifn, este es que los
organismos presentes en la placa microbiana en la regidn
de la cavidad y surco gingival o substancias derivadas de
ellos, constituyen el primer y posiblemente (nico agente
etiolGgico extrinseco participante en la etiologia de la

enfermedad parodontal,

Se debe considerar que no sélo el papel o fun
cién de los microorganismos intervienen en las alteracio-
nes patolbgicas, sino que también las condiciones que po-
drian afectar o realzar la acumulacidn y crecimiento de pla
ca o bien impedir o interferir con su eliminacién, también
los factores locales, sistémicos o constitucionales que po-
drian alterar la resistencia o susceptibilidad de los teji-
dos el parodonto para con bacterias y otras substancias no-
civas, y una variacién individual en los aspectos destruc-
tores y protectores de los mecanismos de defensa contra el

diente.

Existen muchas causas de la enfermedad paro-
deontal y se pueden clasificar en locales y generales o sis-

témicas. Dentro de los irritantes locales podemos clasifi-

carlos de la siguiente manera:
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1. Pelicula adquirida
. Placa dentobacteriana
Cdlculos

2
3
4, Materia Alba
5. Desechos alimenticios
6

. Pigmentaciones

De los factores sistémicos modificantes de la

enfermedad parodontal podemos incluir:

1. Influencia hormenales
2. Diabetes

3. Influencias nutricionales

Existen otros factores locales, ademids de los
materiales acumulados en los dientes, en la etiologia de
enfermedad parodontal. Casi todos estos factores actfan
en conjuncién con las bacterias retenidas y dan refugio pa-

ra la acumulacién de la placa. Aqui se pueden mencionar a:

1, Caries
Impactacioén de alimentos
. Ausencia de dientes
. Hibitos

2
3
4
5. Traumatismo por cepillo dental
6. Causas anatémicas

7

. Caracter de la dieta



1. Pelicula Adquirida

Exactamente no se tiene conocimiento de la es
tructura de la pelicula adquirida, pero se puede decir que
es una cubierta superficial de origen salival y de naturale-
za esencialmente de origen proteinico, con algunos comple-
jos de hidrato de carbono carente de estructura fija y libre
de bacterias. Dado el origen salival de ésta, se forma so-

bre la superficie limpia de un diente en pocos minutos.

Es una pelicula delgada y casi invisible hasta
que se vuelve extrinsecamente pigmentada y toma colores par-
duzcos, grisdceos o algGn otro color. Tiene un cierto gra-
do de adhesividad y se encuentra en mayor cantidad cerca de
la encia. Su espesor es de aproximadamente de 0.5 a 0.8 mi-

crones,

Esta pelicula es necesaria para que la placa

dentobacteriana pueda instalarse en la superficie dentaria.

2. Placa Dentobacteriana

Es un conjunto de microorganismos patdgenos
que se encuentran en la cavidad oral, y circulando con la
saliva en condiciones que les permite a las bacterias repro
ducirse y formar colonias. A la mexzcla de bacterias y mate
rial adherente se le ha llamado Placa Dentobacteriana o

PDB.
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Algunas bacterias pueden quedar adheridas a
la superficie dentaria y se fijan de tal modo que pueden
abarcar a sus vecinas y a otras bacterias recién llegadas
al sitio en el que se estd formando la colonia. Algunas
especies de los géneros de Actinomyces y Estreptococos son

productores de PDB.

Una vez establecida una colonia bacteriana so
bre una superficie dentaria, aumenta en nimero por agresién
o divisi6én y en un dia o dos se inicia una formacién de co-
munidad bacteriana, en este tiempo se puede aislar a los
bacilos Gram - positivos y negativos -. Se pueden encon-
trar ademds organismos fusiformes y filamentoso en los dos

dias siguientes.

Las primeras bacterias que aparecen en la su-
perficie de la pelicula adquirida son los Estreptococos.
Muchos de los estreptococos pueden descomponer los hidratos
de carbono y producir dcido a partir de azucares. Algunos

de los cocos pueden producir ademis polisaciridos.

En la actualidad se dice que el Sterpococus
mutans es el (nico estreptococo oral que tiene cuatro enzi-
mas hidroliticas para metabolizar la sacarosa. También es
el formador de mutana, y al parecer es el pelisacirido que
domina ecn la placa. Es por esos que se denomina uma bacte-

ria odontopitica.
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La placa dentobacteriana, a simple vista no
se ve y para esto c¢s necesario pintarla con una solucitn
reveladora como el rojo de eritromicina o fuscina. Una
cavidad que clinicamente aparece como limpia y exenta de
placa dentobacteriana, después del uso de una solucién re-
veladora, puede aparecer PDB en las zonas cervicales de

los dientes.

PATOGENICIDAD DE LOS ORGANISMOS DERIVADOS DE LA PLACA

Los microorganismos presentes en placa po-
seen considerable potencia patoldgica. Los microorganis-
mos pueden ser patogénicos cuando legran su entrada a los

tejidos concectivos.

En encias sanas y con flora relativamente
escasa en el margen gingival, en especial cocos y bacilos
cortos, al ser abandonado el cepillado sobreviene una gin-
givitis en donde las zonas interproximales son los prime-
T0s lugares afectados, después las siguientes zonas afec-
tadas son las superficies vestibulares y las superficies
linguales presentan la menor inflamacién. Al abandonar
cuidados de cepillado dentario hay un incremento dristico
e inmediato en el nimero de cocos, posteriormente apare-
cen filamentos y bacilos, para después hacer su aparicién

vibriones y espiroquetas,
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SUBSTANCIAS CITITOXICAS

Para las células, estas son substancias téxicas
pueden incluir mercaptdnos, &dcido sulfdrico, aminas arom4ti-

cas y bacterias anaerobias.

ENZIMAS BACTERIANAS

Estas bacterias son la hialuronidasa, coagula-
sa, estreptocinasa, proteasas, condroitinsulfatasa y la co-

lagenasa.

Al tener accifn sobre el epitelio, las enzimas
provocan una destruccifn de la substancia intercelular, de-
jando libre el camino al tejido conectivo subyacente y for-
mando un acceso para los tejidos antigenos bacterianos, Pue
de haber inflamacidn, degeneracién y destruccvién cuando las

enzimas llegan al tejido conectivo.

Existen dos grupos principales de encimas,

que son las enzimas que afectan la substancia fundamental,

jt)

La hialurodinasa, glucocidasas, sulfatasas y otras de 1

placa dental provocadas por los estreptococos.

El segundo grupo es el que afecta al tejido

conectivo. Incluyendo colagenasa y proteasas.
3. Cidlculos

Los vilculos o el téirtaro son nasas caleifiea-
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das adherentes, los cuales se forman sobre las superficies
de dientes naturales y prétesis dentales, El cflculo es
una placa mineralizada que se clasifica en supragingival y

subgingival.

El tdrtaro supragingival se encuentra con ma-
yor frecuencia cerca de los conductos salivales, es visible
y esti en la posicifn coronaria a la cresta del margen gingi
val, es duro pero a la vez es quebradizo, de color blanco
o blanquezino amarillentv y se puede remover fdAcilmente por
medio de un raspado. En las zonas de las superficies vestl—
bulares de molares superiores y caras linguales de los dten—
tes anteriores inferiores, puede haber un depsito mayor de

cdlculos supragingivales.

El cdlculo subgingival o infragingival se for-
ma por debajo del margen gingival, es asi que su presencia
y ubicacidn (posicidn apical al margen gingival) no es visi-
ble en un superficial examen. Para localizarlo es necesario
un sondeo y palpacién por medio de una sonda parodontal de
punta roma y separar cuidadosamente con un chorro de aire y

asi observar directamente el cilculo.

Este tipo de cfilculos son densos, duros, de
un color parduzco o negrusco, de una consistencia petrea,y
se encuentra adherido a 1la superficie radicular y de dificil
eliminacidn. Algunos autores consideran que el ligquido cre

vicular ayuda a la mineralizacién de la placa infragingival,



La composicifn quimica de los célculos denta-
rios comprende una fase orginica y una inorginica. La ma-
triz orgdnica, principalmente formada de proteinas conjuga-
das con azucares y agua. Los componentes inorgdnicos mis
importantes son: fosfato de calcio, fosfato de magnesio,

carbonatos de calcio.

La adherencia del cdlculo se lleva a cabo de
diferentes maneras, siendo asf dificil el retirarlos. Sus

formas de unidn son de la siguiente manera;

1. Directamente por medio de una pelicula, en contacto
directo con la matriz intercelular del cdlculo y ma-

triz orgiinica del diente.

2. Por una penctracibn en esmalte y dentina en especial
cuando han existido fibras de Sharpey, v el cemento

se ha eliminado hasta los tubulos dentinarios.

4. Materia Alba

La materia alba se conoce como la acumulacién
blanda y pegajosa de bacterias, células epiteliales desca-
madas, proteinas y leuvocitos salivales. Es menos adhesiva
que 1la PDB. Se observa sin necesidad de “revelarla" y tien
de a formarse cerca del margen gingival. Su formacién pue-
de 1llevarse a cabo en dientes que han gido previamente lim-
piados en pocas horas y durante los intervales entre las co

midas.
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La materia alba en comparacién con la PDB,
si se puede remover por mediec de un chorro de agua. La ma
teria alba estd carente de la estructura de la placa, pero

posee el mismo potencial patoldgico.

Es un depfsito blanco, blando y se encuentra
alrededor de los cuellos de los dientes. Su composicién

consta de restos alimenticios, elementos histicos necr6ticos

y materia purulenta.

Tal vez se debe a una dieta blanda y las bac

terias encuentran un medio propicio para el desarrollo,

Otros factores en la etiologia de la enferme

dad parodontal son:

1. Caries

La destruccién del diente provoca una pérdida
del contacto oclusal, controno cervical y contacte inter-
proximal, provocando una migracidn patolégica del diente y
pérdida de 1a proteccién tisular, y permitiendo mayor reten-

cib6n de desechos bacterianos.

2. Impaccidn de alimentos

Es un acufiamiento forzado de alimentos en el
parodonto. Se produce en interproximal, vestibular o lin-

gual.
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En la impactacidn de alimentos y puede estar
causada por diferentes razones, entre las que podemos men-

cionar a las pr6tesis mal adaptadas, restauraciones inade-

cuadas.

3. Dientes Ausentes no substituidos

Aqui hay una serie de cambios provocados por
la falta de reemplazo de las piezas extraidas. De tal ma-
nera que los dientes se desvian y no hay una oclusi6én ade-
cuada y se provoque dolor, causando asf que el paciente no

mastique por el lado afectado y acumulando asi desechos blan

dos.

4. Hibitos nocivos

Como son el raso del empuje lingual, esto es
un empuje constante y con fuerza a los dientes especialmente
en la regibén anterior, provocando la mérdida abierta ante-
rior, una presibn excesiva en los dientes restantes y actuan
do como factor codestructor en la formacifn de belsas in-
frabseas. Tambifn di mayor movilidad en los dientes involu
crados y la impactacidn de alimentos contra los nargenes
gingivales.

Bruxismo es un factor influyente, y ya que
hay un excesivo desgaste en toda la pieza dentaria, se pro-
voca una impaccidén de los alimentos. Las fuercas excesivas

provocan movilidad dentaria y la presidn excesiva que se



aplica sobre el parodonto influye en la enfermedad parodon-
tal.

Hibitos tales como fumar pipa, cigarrillos
o masticar tabaco, pueden provocar enfermedad parodontal,
Por lo tanto el calor, colocacifn y humo creado suelen ser
nocivos a los tejidos parodontales. Por ejemplo, el mante-
ner la pipa entre los dientes en un lugar fijo puede provo-
car desgaste dental, migraci6n, y demfls cambios traumfiticos
en los tejidos de soporte. En fumadores se presenta con
mayor frecuencia y gravedad la enfermedad parodontal, en
ellos hay mis acumulacifén de placas, y en los fumadores de

pipa se encuentran mis depfsitos de cilculos.

Los respiradores bucales pueden ser poseedo-
res de un hidbito nocivo o de una etiologia funcional. En
ellos su efecto daifiino se atribuye generalmente a una irri-

tacién por deshidratacidén de la superficie gingival.

5. Traumatismo por cepillo dental

A los traumatismos por el cepillo se les ha
incluido en los factores etilégicos, ya que aqui puede ha-
ber abrasiones, laceraciones de tejidos blandos, contando
a la encia insertada y mucosa alveolar. También puede ha-
ber un traumatismo crénice, provecando recesidn gingival,

con pérdida de encia y hueso subyacente.

6. Causas Anatdmicas

El apifionamiento puede provocar que no haya
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el aseo adecuado de los dientes y se pueda producir entre

los dientes PDB.

Las inserciones anormalmente altas, de freni
1los y mfisculos crean una banda de encfa insertada, difi-
cultando al paciente la limpieza de la zona. La encia adhe
rida se encuentra sometida a un tir6n directo anormal del
frenillo y es generalmente un predisponente para una depre-
sién parodontal en presencia de irritantes locales de la

placa.

7. Carfcter de la Dieta

La dieta puede ser factor importante en la
etiologia de la enfermedad parodontal. Debido a que las
dietas blandas pueden favorecer la acumulacibén de la placa
y cilculos debido a la ausencia de limpieza, o efecto lim~
piador de las dietas llamadas detergentes o de autolimpieza,
Por ejemplo, la ingestifén de manzanas o zanahorias, que son
alimentos detergentes, pueden eliminar muy bien la placa
dentobacteriana de los tercios coronarios del dieante, pero
estos no pueden eliminar la placa que se encuentra en la re
gibn cervical, cerca del margen gingival. De este modo no
existen alimentos que sean auténticamente detergentes, pero

una dieta de este tipo facilitaria la menor acumulacién de

placa.
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CAPITULO 3

INFLAMACION
DEFINICION

Inflamacién proviene del latin "inflamare' que
significa prender fuego, este es un cambio reactivo locali-
zado en ocasiones generalizado que ocurre en los tejidos vi
vos, cuando estos han sido lesionados por ciertos agentes
agresivos, y que de una manera general se considera como un

proceso protector defensivo.

Etiopatogenia. Los agentes etilégicos capa-
ces de desencadenar un proceso inflamatorio, se han dividi-

do en tres grupos: biolégicos, fisicos y quimicos.

Biolégicos

1. Infecciones por bacterias, virus, hongos
2. Animales parisitos

3. Tejidos necrosados
Fisicos

1. Lesiones ocasionadas por traumatismos, tales como gol-

pes, heridas, etc.

2. Irradiaciones: calor, radiaciones ionozantes vy ravos
3 . P

ultravioletas.
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Quimicos
1. Acidos corrosivos, dlcalis y fenol
2. Liquidos orgédnicos: bilis, orina, cuando se escapan

e invaden los tejidos.

Antes de que un agente agresivo dé lugar a una
reaccidn inflamatoria,casi siempre se presenta necrosis,
al menos de algunas células. El mecanismo mediante el cual
la necrosis celular provoca inflamaci6n, se conoce en forma
incompleta. Diversos agentes agresivos, en especial las
bacterias y sus productos de elaboracidn, pueden directamen-
te provocar al menos parte de los cambios que se observan
en la inflamacién. De mayor importancia a este respecto,
es la liberacién de ciertas substancias quimicas a partir

de células necrosadas.

La necrosis celular permite, liberaci6n de pro-
ductos proteicos estos van a difundirse entre los tejidos
viables mds cercanos provocando asi cambios que originan la
inflamacién. Entre los mediadores quimicos cvapaces de pro-
vocar reacciones vasculares inflamatorias pueden citar los
siguientes grupos:

1. Aminas, como la histamina y el compuesto 40/80 libera-
dor de aminas.

. Proteasas, como plasmina, calicreina, y factor permea-

* bilidad globulinica.

3. Polipféptidos: bradiquinina, leucotaxina
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Los cambios en la microcirculacién y formacidn
de exudado agudo son debido a substancias quimicas en el
sitio de la lesidn. A las anteriores substancias son a las
que antiguamente se les denominaba mediadores de la reaccién
inflamatoria, su actividad puede valorarse mediante medicio-
nes en forma experimental de su capacitacién para provocar
quimiotixis y favorecer la permeabilidad vascular. Ya he-
mos dicho que entre los mediadores tenemos a la histamina
que es muy potente, en las reacciones inflamatorias agudas.
Esta provoca permeabilidad vascular aumentada y se manifies-
ta por la vena postcapilar. La histamina es producida por
las cé&lulas cebadas, dada la descarboxilacidén de la histidi-
na y el almacenamiento de esta en los granulos de dichas
células. Las células cebadas localizadas cerca de los casos
sanguineos liberan su contenido granular al ser lesionadas
el mediador también es liberado de las plaquetas de la san-
gre que sc¢ aglutina y de las cé&lulas endoteliales lesionadas.
Es mediador importante de 1a inflamaci6n alérgica asi como

de la aguda.

Otro mediador es la quinina, esta pertenece al
grupo de los péptidos, que es una substancia vasoactiva li-
berada en la lesifn que ademds toma parte en la inflamacidn
aguda, posee una vida y es inactivado por la quinasa que
también es localizada en los neutrofilos. Las quininas son

substancias vasoactivas y quimiotacticas de gran potencia.



La prostglandina es otro grupo de substancias
vasoactivas de gran potencia y que estan presentes en la
encia inflamada en alta concentracién. Todas las substan-
cias pueden participar en la reaccidn inflamatoria aguda
que se presenta después de iniciarse el actmulo de placa

bacteriana,

El incremento en la permeabilidad capilar va
a favorecer a la emigraci6én de leucocitos polimorfonuclea-

Tes y monocitos a la zona de la lesidn.

Los productos de desdoblamiento protéico en

48,

ocasiones va a la corriente sanguinea y conducidos a diferen

”

tes regiones del organismo, estimulando ademids reacciones
sistémicas como fiebre y leucocitosis, posteriormente o al
mismo tiempo de haberse iniciado la inflamacidn, agregadas
a las reacciones sistemfiticas por medio de la que se inten-
te localizar o anular los efectos de los agentes agresivos,
hay otros cambios que tienen como propésito la restauracidn
de los tejidos lesionados hasta llegar a la normalidad, es-

tos cambios son los que se conocen come reparacidn tisular.

Se puede reducir lo anteriormente dicho en el

siguiente diagrama:



Agente Agresivo

Necrosis Celular

diberacifn de Productos
de desintegracifn Proteica

‘Reaccidn localicada

Reparacién o restitu- (inflamaci6n)

cion de tejido lesio-
nado a la normalidad

Reaccifn sistémica

Fiebre
Leucocitaria

Al referirnos a una enfermedad inflamatoria se
designa 1la regién lesionada, mis el sufijo "ITIS". En forma
tal que se expresard como Parodontitis, Meningitis, Hepatitis.
Es decir cuando haya inflamacién del parodonto, meninges e

higado respectivamente.



CLASIFICACION DE LA INFLAMACION

La inflamacidn habitualmente se divide en tres

partes: aguda, crénica y granulomatosa.

Entre cada una no existen limites de separa-
cibén, en especial entre la inflamacién aguda y la inflama-

cidén crénica.

INFLAMACION AGUDA

Un agente agresivo afecta los tejidos en un pe
riodo muy breve dando lugar a una reaccidén caracterizada
por ser de principio ripido y evolucidn corta. A esta in-

flamacidén se le conoce como aguda.

ASPECTO MACROSCOPICO Y MICROSCOPICO

La zona de inflamacidén aguda aparece general-
mente prominente y tensa (tumor), a causa de la presencia
de edema inflamatorio o exudado. Dada la congestidn activa
se imparte una coloracidén rojiza fibrina (rubor), los teji-
dos lesionados pueden aparecer grisicecs o bien amarillen-
tos. A nivel de piel hay aumento de la circulacién sangui
nea y eleva la temperatura de la zona afectada (calor),

Los tejidos con inflamacién aguda pueden usar mis cantidad
de oxigeno que lo normal, aldn asi, no contribuye esto en

manera significativa a la elevacion de la temperatura lo-

50.
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cal. Los tejidos profundos cuando presentan un proceso in-
flamatorio agudo no se notard con mayor calor que los teji-
dos adyacentes., En la porcibén central de una zona de infla
macién cutdnea intensa, la extdsis sanguinea puede dar lu-
gar a una baja temperatura y presentarse una coloracifn vi-
loldcea. El estiramiento de los tejidos y la acumulacion
localizada de metabblitos dcidos y de potasio, ocasionan
irritacién de las fibras nerviosas sensitivas (dolor locali-

zado).

Por lo tanto se identificari a la inflamacidn
por medio de: tumor, rubor, calor (s6lo de la piel) y dolor,
En algunas ocasiones se llega a presentar un quinto signo,

que es el de incapacidad funcional.

A nivel de la zona inflamada, los vasos sangui
neos tanto arteriolas como capilares se encuentran aumenta-
dos de calibre o sea en vasodilatacién y su limen o luz
contiene gran cantidad de eritrocitos en 1la porcidn central.
Los leucositos se encontrarin marginados y adheridos al en-
dotelio vascular sanguineo, ademiis se notarid en estadios de
emigracidn y extravasacidon. Las células endoteliales apare
cen aumentadas de vollmen y en algunos sitios se notarin
separadas, en estos espacios aparecen obliteraciones por

plaquetas y fibrina.

Los leucocitos adheridos al endotelio vascu-

lar son fundamentalmente polimorfonucleares y monocitos, es
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tos van a emigrar del vaso sanguineo. A la vez ocurre la
extravasacién del plasma (exudado inflamatorio), de alli
que las fibras coligenas se observan ampliamente separadas

quedando grandes espacios entre si.

Entre los leucocitos polimorfonucleares y los
neutrofilos se movilizan con rdpidez hacia 1la zona lesiona-
da y de alli que aparecen grandes cantidades de los mismos

en lesiones inflamatorias iniciales.

CELULAS CEBADAS

Las células cebadas se encuentran distribuidas
en la dermis y otros tejidos conectivos. Especialmente en
la vecindad de los vasos sanguineos. Estas se encuentran
habitualmente en el tejido de el epitelio de unifn y de los
tejidos gingivales conéctivoes. Su funcidn normal no ha si-
do perfectamente definida, pero se caracteriza por la pre-
sencia de grandes grdnulos densos en los electrdnes que to-
man los pigmentos bisicos y exhiben metacromisis. La forma-
cidén de los grinulos consiste en heparina, histamina o sero
toninas y protesas, las proteasas existen en una forma acti
va y no precursora y poseen especificidad para sustratos si-

milares a los de la tripsina y quimiotripsina.

El contenido granular puede ser liberado de las
c8lulas cebadas hacia el compartimiento extrac€lular sin
pérdida de vialidad célular. Las células cebadas llevan en

su superficie receptores para el anticuerpo citofilico IgE;
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las células que llevan anticuerpos y que entran en contacto
con el antigeno para el cual es especifico, el anticuerpo

presenta Adesgranulacifn con liberacidén de histamina.

Lo anterior es lo que se conoce como la base
de la reaccién anafilfctica y ademds interviene en otras
reacciones inflamatorias alérgicas. Se puede provocar la
inhibicién de liberacién de histamina por medio de la pre-
sencia de prostglandinas, y produccién y liberaci6n de prost
glandinas por eosin6filos en lesiones inflamatorias que pue
den ser una de las formas de control de la actividad de las
células cebadas. En el epitelio de unidén y tejido conecti-
vo gingival las células cebadas participan en la inflama-

cibn aguda produciendo histamina.

CELULAS FAGOCITICAS

NEUTROFILOS

Estos forman un porcentaje de aproximadamente
50% de leucocitos en circulaci6én., Mds o menos de tres dias
maduran en la médula 6sea y s6lo circulan doce horas. Cada
dia se usan y reemplazan en promedio de 75 gramos en adul-

tos normales.

La primer defensa contra cualquier lesidn la
forman los neutrofilos y por lo tanto estdn en todas las
lesiones inflamatorias. Estos tienen como funcifén acunular

se en sitios de agresién y englobar, matar y digerir los
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microorganismos y la destruccidén de substancias nocivas. La
funcién normal neutrofilica es indispensable para preservar
la vida, evitando la existencia de infecciones micovas en
los casos de neutropenia o agranulocitosis. Los neutrofi-
los maduros no son poseedores de gran capacidad para la sin
tesis de proteinas, debido a que llevan en forma granular
las substancias necesarias para la fagocitosis y destruc-

cidén de microorganismos.

Los granulos especificos contienen lizizina,
fosfatasa alcalina y lactoferrina. Los granulos acid6filos
tienen las hidrolasas &cidas proteinas cationicas y mielo-
peroxidasa, que a la vez participan en la fagocitosis, des-
truccidn y digestidén de microorganismos y diferentes subs-
tancias nocivas. Los neutrofilos son amibioideos y reaccio
nan con diferentes agentes quimiotdcticos, estos agentes di
rigen las cé&lulas a los sitios de lesién. Las bacterias
producen péptidos estos reaccionan con los quimiotdcticos
de los neutrofilos. Las substancias producidas por los teji
dos lesionados y los microorganismos atraen a 1los neutrofi-
los. Estos neutr6filos también intervienen en la destruc-
ci6n tisular. La lisis de tejidos conéctivos y destruccidn
dsea que acompafian a las infecciones agudas formadas de pus,
tal vez son causadas por substancias derivadas de los neu-
tr6filos. Estos participan en una reaccidén inflamatoria agu
da pueden morir y liberar las enzimas hacia las substancias

del tejido conéctive. Ademds algunas actividades de los neu
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tr6filos tienden a provocar persistencia de la reaccién in-

flamatoria, esto puede ser causa de la crdnicidad de las

inflamaciones de la encia.

MACROFAGOS

Los fagocitos mononucleares tienen origen en
la médula 6sea y son transportadores en todo el cuerpo co-
mo monocitos de sangre periférica. Cuando llegan los mono-
citos a los tejidos se diferencian en macrofdgos. ContintGa

la divisién de estas células en los sitios de lesién.

Estas células no sintetizan, ni secretan Ac,
pero se cree forman parte importante en las respuestas humo
rales inmunitarias, sirviendo de antigeno para presentarlas
con las células T y B adecuadamente para iniciar la reaccién

inmunitaria.

Se sabe de una cooperacidn entre macréfagos
son capaces de ingerir diferentes tipos de organismos que
logran penetrar en el cuerpo, sin que sea necesaria la ayu-

da inmunitaria especifica del sistema linfoide.

Los macrdfagos son importantes tomando en cuen
ta que forman parte del sistema de defensa del huésped,
principalmente por su capacidad para ingerir, matar y dige-
rir microorganismos y otras substancias extrafias. Esto de-
pende de la interrelacién con los otros leucocitos, el sis-

tema inmune y el complemento.




Los fagocitos mononucleares son atraidos a si-
tios de inflamacibn por productos de otras células. Los ma
cr6fagos liberan proteinasa capaces de atraer neutrofilos
al provocar el desdoblamiento del C5. La interaccidn pre-
via de substancias extrafias con anticuerpos especificos y
con el complemento, favorece la actividad fagocitica por

los macrofagos.

Los macrdofagos son parte indispensable en la
reaccidén inmunoligica normal. Los linfocitos T y B reaccio-
nan con los antigenos y mitSgenos después de ser procesados
y presentados por macrdfagos. Los macrGfagos estimulados
producen substancias que regulan la accién de inmunidad. Al
gunos de estos potencializan la reaccibn de los linfocitos,

otros suprimen la reaccidn.

Los macrifagos liberan prostglandina, la que
es capaz de regular la actividad de las células linfoides.
Ademids son capaces de desempeifiar una funcidn reguladora de
la funcidn de los fibroblastos. Las substancias derivadas
de macr6fagos pueden también afectar la proliferacibén celu-
lar.

La capacidad de los macr6fagos para participar
en 1la destruccién tisular en lesiones inflamatorias croni-

cas se esta analizando recientemente.
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TIPOS DE INFLAMACION AGUDA

Casos especificos de inflamaci6n aguda tienen
con frecuencia caracteristicas definitivas, basados en la
exageraci6n de los cambios bisicos mencionados anteriormen-
te, Debido a los cambios macroscdpicos y microscépicos se
ha podido dar el nombre descriptivo como los vamos a indi-

car.,

1. INFLAMACION CATARRAL

Aqui 1la irritacidn moderada de la superficie
mucosa, va a dar lugar a que se formen gran cantidad de exu
dado, consistente en algunas c€lulas inflamatorias, abundan-

te mucina.

2. INFLAMACION MEMBRANOSA

Este tipo afecta a la membrana mucosa, como las
que forman los bronquios y el colon. Sus caracteristicas
principales es la formacién de membranas configuradas por
nucosidad y fibrina. En la inflamaci6n pseudomembranosa (Dif
teria) la membrana consiste en epitelio necrosado, fibrina

y células inflamatorias.

3. INFLAMACION SEROSA

Aqui el cxudado consiste en gran cantidad de

edema inflamatorio conteniendo leucocitos y poca fibrina.
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Se observa en mayores ocasiones a nivel de los
limites tisulares superficialmente tales como la piel, en
cavidades serosas o bien en el tejido conjuntivo, ahi la
presidn externa abatida, no se opone a la extravasacibén abun
dante del fluido. Tal es el caso de un dmpula en un tobillo

provocando asi la lesifn cutfinea.

4. INFLAMACION FIBRINOSA

Se caracteriza por que el exudado es abundante
en contenido de fibrina. Comunmente sobre superficies sero
sas como la pleura, pericardio y peritdneo. Las superfi-
cies serosas invadidas van a perder su humedad y su aspecto
liso y brillante sc¢ vuelve opaco y con una ligera aspereza.
Aparece como una placa de fibrina grisficea que puede despren

derse facilmente.

5. INFLAMACION HEMORRAGICA

Esta se caracteriza por que el exudado es san-
guineo y se presenta en; organos laxos, muy vascularizados

y en lesiones del tejido severas.

6. INFLAMACION PURULENTA

0 bien inflamacibn supurativa o piogénica.

Aqui el exudado es purulento.

Este tipo de inflamacibén es una forma de necro-
sis de licuefaccifn provocadas por enzimas proteoliticas for

mando parte de leucocitos localizados en la lesidén. Se atri
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buye comunmente a bacterias piogénicas, como son el Staphi-
lococus Aureus, los cocos se multiplican activamente en los
tejidos dando como lugar a la reaccién inflamatoria la que
se caracteriza por emigracién de leucocitos, los que se ne
crosan rédpidamente, debido a los efectos t6xicos de las bac
terias que fagocitan. Se encuentran gran cantidad de bacte
rias libres, las toxinas liberadas por los cocos provocan
dafio tisular que ésto, combinado con 1la falta de circula-
cibén provocan la necrosis de varios tejidos. La parte cen-
tral de la lesidén se convierte en material fluido o bien se
mifluido (pus) (exudado purulento) de este modo se forma un

absceso.

El pus es fluido opaco, espeso y por lo gene-
ral amarillento. Su olor es completamente desagradable a
causa de la presencia de los bacteroides. En la porcidn
central de un absceso consistente de c&lulas necrosadas,
leucocitos polimorfonucleares y macrbfagos con varios esta-
dios de necrésis, también hay eritrocitos, bacterias y fluf
do conteniente de proteinas. El exudado purulento ademds
contiene colesterol, lecitina, grasas, jabones, ARN, ADN,

provenientes del nficleo de las células lisadas,

Entre la inflamacién purulenta podemos mencio-
nar a tres tipos diferentes. La primera conocida como abs-
ceso; que es una celeccidn localizada de pus en un Srgano o
en tejidos mids 6 menos sdlidos. El1 exudado frecuentemente

circunda por una condensacién de tejido necrosado y fibrina
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y que se conoce como membrana pibgena y podemos distinguirla
fdcilmente. Fuera de este procesc, hay una zona de inflama-
cién supurativa y principio de reparacién tisular. Un absce-
so profundo generalmente se propaga a una superficie libre
formando un conducto sinuoso que es una fistula por donde
drena el exudado purulento a la membrana mucosa o bien a 1la
piel.

El absceso localizado a nivel de un foliculo
piloso o glindula cebicea que generalmente presenta una por-

cidn central semisflida a esto se le conoce como furinculo.

Otro tipo de inflamacidén purulenta es el empie
ma caracterizada por el pus colectado en una cavidad serosa

o en la luz de una viscera hueca.

El tercer tipo de inflamacidén purulenta es ce-
lulitis o flemdn difuso. Esta en inflamacién difusa de los
tejidos blandos y circunscrito a determinadas zonas, asi se
propaga a los espacios tisulares a lo largoe de los planos
faciales. Esta es resultado en los casos de infecciones por
microorganismos patdgenos que originan gran cantidad de hia-
luronidasa y fibrinolisina que sirven en la desintegracién
de la hialuronidasa y fibrina. Los estreptocos son grandes
productores de hialuronidasa y son considerados como agentes

etiolégicos principales de los casos de celulitis,

La infeccidn inflamatoria pericoronal o peri-

coronitis circundante en un tercer molar en erupcifn o bien
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parcialmente impactado que da lugar a celulitis y trismus
que se considera como condicidn que comunmente se encuentra
clinicamente. En ciertas ocasiones las celulitis de la ca-
ra y cuello la que se presenta después de la extraccidn den
taria o bien después de una inyeccién conuna aguja contami-
nada, o bien se presenta posterior a cualquier fractura de

los maxilares.
INFLAMACION NECROSANTE

Esta inflamacifn se excede a la reaccién de
los tejidos con predominio macro y microscépico de la necro-
sis. La inflamacifn necrotizante generalmente es el resul-
tado de una severa lesifn tisular y con frecuencia progresi-
va. En estos casos por lo general se d4 un pronéstico se-
rio. La gangrena himeda se le considera como una variante

de este tipo de necrosis.

También puede aparecer una combinacifn de los

preceses inflamatorios mencionados.

RESULTADOS DE LA INFLAMACION AGUDA

Seglin la severidad de la lesi6n tisular origi
nada y de la habilidad del organismo para controlar la cau-
sa, la inflamacién aguda precede a cualquiera de los resul-
tados locales siguientes: resolucifm, organizacidm e infla-

macién crénica.
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Resolucidn:

Posterior a una lesi6n moderada, la inflama-
cidén aguda resultante, ripidamente alcanza su cima y cede.
Los neutrofilos emigrantes se necrosan y desintegran, hay
lisis en la fibrina neoformada. Hay accidn fagocitaria de
los macr6fagos a las cé&lulas necrosadas y posteriormente
vuelven a su estado normal de reposo, histiocitos. Hay un
recobro del calibre normal y el edema inflamatorio es reab-

sorbido,

Organizacién:

La fibrina de un exudado inflamatorio persiste
en los tejidos por alglin tiempo ocasionando movilizacién de
fibroblastos. Dichas células frecuentemente se observan cer
canas a los capilares sanguineos, creciendo a lo largo de
los haces de fibrina y reemplazan a este por tejido conjunti
vo. Este reemplazamiento es la organizacibébn. Esta organiza-
cién tiene como consecuencia la formacidén de la cicatriz fi-
brosa. Este proceso es beneficioso pero puede llegar a de-
jar efectos indeseables. Conforme aumenta la edad los teji-
dos fibrosos neoformados se contraen permaneciendo durante
meses o los afios siguientes, ocasionando secuelas lamenta-

bles,

Un proceso inflamatorio se puede prolongar por

diferentes factores llevindola a semanas, meses o aifios. Esto
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es la inflamacién crdnica. Los factores etiolfgicos de una
inflamacifn crénica son los mismos que dan origen a la in-
flamacibn aguda pero el agente agresivo provoca una lesidn
tisular prolongada o repetida. Esto ocurrc de la siguiente
forma: primero el agente etilbgico persiste en los tejidos
dando como resultado lesifn tisular prolongada. Como son
materiales extrafios insolubles, concreciones, o diferentes
agentes etilbégicos infecciosos. El segundo factor puede
ser aplicado repetidamente, ocasionando una serie de lesio-

nes tisulares.

El tercer factor es durante el transcurso de
una inflamacidn aguda provocando ciertos cambios evitando
la cicatrizacién rdpida, de esta manera, se prolonga la
reaccidén tisular. Generalmente el retardo de la cicatriza-

v

cib6n se debe a la presencia de gran vollimen de tejido muer-

to y su remocién necesita gran cantidad de tiempo.

El cuarto factor es la combinacién de los fac-
tores anteriores. Tal es el caso de un absceso que por lo
comGn se hace crbénico por que constituye una zona de tejido
necrosado en estado de licuefaccibn y dificilmente se pre-
senta el estado de organizacifn. También frecuentemente

persiste el exudado por presencia de bacterias patdgenas.

Los cambios tisulares de una inflamacién croni
ca se desarrollan gradualmente siendo los resultados claros.
Después de la inflamacidn aguda aparece la inflamacién cré-

nica.
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ASPECTO MICROSCOPICO

Los caracteres bidsicos de la inflamacibén c¢réni-
ca son: infiltracidn de células redondas pequeiias y fibrosis.
Las células reaccionales predominantes son los linfocitos y

células plasméticas.

Las c8lulas redondas pequefias se observan en
moderadas cantidades esparcidas en el estroma de porcidn
inflamada y concentradas a nivel de los pequefios vasos sangui
neos, nervios o bien adyacentes a superficie epitelial glan-

dular.

Los linfocitos tienen una funcién incierta, pe-
to pueden intervenir en la elaboracién de anticuerpos, estos
no son fagociticos ni quimiotdxicos., En la inflamacién tam-
bién encontramos macrdfagos, vasodilatacidn sangufinea y ede-

ma inflamatorio.

Se provoca una hialinizacidén tisular o fibro-
sis densa cuando hay una proliferacibn de fibroblastos, y

depbsito de reticulina y coligeno.

La fibrosis comunmente invade la tfinica inter-
na de los vasos sanguineos de pequefio o mediano calibre. Las
células endoteliales proliferan hasta constituir varias ca~
pas. La fibrosis resulta de la inflamacifn crénica o por
el proceso de reparacién. Cuando la fibrosis productiva o
hiperpldsica constituye el caracter dominante. El proceso
patoldgico se denomina como Inflamacifn Productiva Crénica.

Las células profundas se convierten en fibroblastos, dando
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origen a fibras reticulares y coligenas. El tejido fibroce-
lular resultante di lugar a un engrosamientc de la intima

y por consiguiente baja la luz de los vasos sanguineos, esto
es lo que se conoce como endoarteritis productiva o arterio-
esclerosis hiperpldsica. Hay algunos cambios en las células
parenquimatosas que muestran cambios, algunas estan ausentes

debido a la necrosis y en su lugar se encuentra tejido fibro-

50,

ASPECTO MACROSCOPICO

Un organo o tejido invadido por inflamacién
crbnica, se encuentran reducidos de tamafio debido a pérdida
del parénquima, en otras ocasiones se encuentra aumentada
de tamafio debido a una fibrosis productiva, que con frecuen-
cia es de forma irregular. Su cdpsula se desprende con di-
ficultad siendo ademis opaca y de gran espesor. La superfi-
cie de ella es firme y pdlida, siendo difusa o focal, tam-

bién al tejido fibrilar es blanco grisficeo (coldgeno).

RESULTADO DE LA INFLAMACION CRONICA

Algunos casos de inflamacidn crénica persisten
asi indefinidamente. Al ceder el proceso inflamatorio créni
co (existe) una cicatriz fibrosadensa. La actividad prolife
rativa que conduzca a la produccidén abundante de tejido de
cicatrizacidn que puede ser asi bastante dafiina. Por ejem-
plo en la nefritis crénica que hay cicatrizacifn glomerular

progresiva dando como resultado una incapacidad funcional.
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INFLAMACION GRANULOMATOSA

El término granuloma se ha empleado para desig-
nar anteriormente a enfermedades en las que se observan a
simple vista, pequefios grdnulos en varios 6rganos vicerales.
Dichos grdnulos o nddulos se pensd que eran de origen neoplés
tico, de ahi el termino "granuloma', proveniente del griego
oma-tumor. Desde que se inicié el empleo del microsc6pio se

ha modificado dicho concepto.

La inflamacidn granulomatosa actualmente se
le define como una inflamacién crénica que tiene como células
reaccionales primordiales a los macr6fagos o algunas de sus
variantes. Esta inflamacidén se diferencia de la crénica, por
que los linfocitos y las células plasmiticas constituyen los
elementos reaccionales predominantes. También por que el te
jido de granulaci6n es una manifestaci8n no inflamatoria

sino reparativa.

ETIOLOGIA

Los agentes etiolfgicos habituales de la infla-
macidén granulomatosa por lo general son particulas relativa-
mente inhertes que dan lesidn tisular moderada. Incluiremos
entre las causas frecuentes a los cuerpos extrafios, como son
hilos de sutura, talco, silice, etc., otra causa son los ba
cilos tuberculosos y otras bacterias, igualmente varios hon
gos o pardsitos. El tejido necrosado mismo, puede actuar co

mo cuerpo extraiio y dar origen en una inflamaciotn granulomatosa.
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Algunos granulomas son de origen desconocido,

como ejemplo en la sarcaidosis.

ASPECTO MACROSCOPICO

A simple vista una inflamacién granulomatosa
es semejante a la inflamacién crénica, pero se observan zonas
de necrosis, principalmente necrosis caseosa y conglomerados
que semejan pequefios grdnulos de coloracién grisfcea o amari
lla grisicea (tub&rculos), esparcides entre el Srgano visce-

ral afectado.

ASPECTQ MICROSCOPICO

Un granuloma infeccioso (tuberculoso, mic6tico)
se caracteriza por la presencia de conglomerados nodulares
de células epiteloides y frecuentemente también por la exis-

tencia de células centrales gigantes.

Estas cé&lulas tal vez se derivan de la emigra-
cidn de monocitos, multiplicacién de los histiocitos o quizis
de la difusién de los macr6fagos. Por lo comfin se observa
necrdsis y fibrosis asociadas. A veces pueden aparecer otras

células inflamatorias en cantidades wvariables.

El granuloma de cuerpo extraiio (estfi caracteri-
zado por la presencia de células gigantes que se observan

a un lado o circundando al material extrafio.

En la tuberculfsis predominan el proceso infla-

matorio granulomatoso crbénico. En este caso las células ca-



68.

racteristicas del estado del exudado inflamatorio son los
macrbfagos los cuales cambian su estructura de tal manera
que su cuerpo célular pdlido, aumenta de voldmen y su limite
es poco definido. Estos cambios estructurales son debidos
al hecho de que la cubierta grasosa del bacilo de Koch se
desintegra y es fagocitada por los macr6fagos. Los cuales
con esta nueva morfologia reciben el nombre de c&lulas epite
loides, que constituyen el carficter mis sobresaliente de 1la
reaccién tuberculosa. El bacilo tuberculoso es circundado
por un conglomerado de células ecpiteloides activamente fa-

gociticas.

En diferentes ocasiones las células mencionadas
funcionan formando asi las llamadas Células Gigantes de
Langhans, cuyos niicleos se disponen en forma de herradura.
Mds hacia afuera se observard una zona abundante de linfoci-

tos.

REGENRACION Y REPARACION DE TEJIDOS

La restauracidn de tejidos ocurre de la siguien
te manera:

a) Primero por remocifn del exudado y células necrosadas
que como ya se ha mencionado, son fagocitadas y desin-
tegradas por accidn de determinadas enzimas y segundo
por reemplazamiento de las c&lulas que se han perdido

o por otras completamente nuevas.

Por reparacidéa se entiende que os un reemplaza
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miento de células y tejidos dafiados o destruidos, bien sea
por regeneracibn de células semejantes a aquellas que se han

perdido o por otras diferentes y frecuentemente de estructu-

ra méds simple.

La reparacidn aparece después de cualquier le-
si6én orgédnica ya sea debido a infeccién, quemadura o trauma-
tismo. Este proceso se puede presentar después de unas cuan
tas horas que ha ocurrido la lesi6n y debido a eso se sobre-
ponga en tiempo a las reacciones vasculares y leucocitarias

previamente descritas.
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SISTEMA LINFOIDE

El sistema inmunol8gico se forma de c&lulas de
rivadas de las médula 6sea y se encuentra en sangre y linfa
circulante: en los tejidos linfoides, ganglios linfdticos,
amigdalas, vasos y estructuras de Peyer en el sistema gastro-
intestinal, y las células linfoides que se encuentran en el

tejido conectivo o en sitios de inflamacibén crdénica.

LINFOCITOS T Y B.

La inmunidad humoral es una funcibn de las célu
las linfoides, que en las aves se diferencia de la influencia
de la bursa de Fabricio y que al parecer en los humanos es
lo que se conoce como tejido linfoide del intestino. Estos
son los linfocitos B, las que al exponerse a un Ag, hay for-
macién de células plasmiticas maduras, las que producen la

mayor parte de las inmunoglobulinas circulantes.

Las reacciones inmunolégicas provecadas por cé-
lulas son desempefiadas por linfocitos T, que se diferencian
bajo la influencia del timo, tanto los linfocitos B y T ad-
quieren la capacidad para responder a un Ag. durante su dife-
renciacidén y ambos circulan como linfocitos a través de la
sangre y el linfa, Las células linfoides y las células pro-
ducidas por las mismas, abarcando Ac y linfocinas, que reac-
cionan en forma intima con otros sistemas, tomando en cuenta

la microcirculacidn, sistema de coagulacién y el de complemen
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to, y las células como macréfagos, leucocitos, polimorfonu-
cleares, células cebadas, fiborblastos, c€lulas cebadas y
Gseas, Esto es el sistema de defensa del huésped y las reac-
ciones de reparacibén de heridas a las lesiones y agresiones.
La manifestacidn que presenta cada reaccién va a depender de
la naturaleza y la magnitud de la agresidén y la extensidn de
la participaci6n de las diversas partes. El Ac una vez que
ha entrado al cuerpo transita a través del linfa o la sangre
hasta llegar a los ganglios linfédcitos o bien el bazo, en
este sitio da relacién con los macr6fagos. Estas células re
cogen la substancia antigenica, en donde se procesa y la
presentan a los linfocitos reactivos pudiendo estos responder.
Posteriormente se presenta una blastogénesis (proceso de
agrandamiento), en algunas ocasiones secretan linfocinas y
hay mitosis. Esto produce una gran poblacifén de células sen
sibles a los antigenos. Algunas células poseen memoria res-
ponsables de la reaccién anamnestica observada cuando existe
un segundo encuentro con los mismos antigenos. Parte de las
células estimuladas salen de los ganglios linfiticos y del
bazo a través del torrente circulatorio, donde forman la po-
blacidén linfocitaria de corta vida. Se pueden localizar en
el sitio de la lesifn o deposicibn del Ag.en los pulmones o
bien en la pared del intestino diferencifindose en células
plasmiticas maduras. Algunas células B sensibilizadas se
encuentran dentro del bazo y ganglios linfdticos a modo de
formar clones de células plasmiticas maduras las que produ-

cen Anticuerpos. Los linfbécitos T estimulados provocan una
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poblacidén de células que no producen ni tampoco liberan an-
ticuerpos pero si llevan en su superficie sitios especificos
reconocedores de anticuerpos. Estas cé&lulas recirculan par-
ticipando en diversas reacciones entre las que se cuenta la
vigilancia inmunolégica, discriminacifn entre antigenos, y
ademds funcidn auxiliar de la produccién de anticuerpos por
células B. Algunos linfocitos sensibilizados T, son conoci-
dos como células efectoras o bien células mortales T, éstas
células pueden matar a las cé€lulas que tienen determinados
antigenos, que se han sensibilizado por la interaccidén de cé
lula y célula, Estas poblaciones adicionales de linfocitos
principalmente producen linfocinas. El segmento humoral del
sistema inmunoldgico es efectivo en la defensa contra diver-
sas infecciones bacterianas. Los anticuerpos tienen diferen-
tes efectos por ejemplo las toxinas y otras substancias anti-
génicas nocivas inactivadas y neutralizadas por la combina-
cidn de anticuerpos especificos de modo que formen un comple
jo inmune. Complejos que son ingeridos y eliminados fiacil-
mente por los fagécitos que por el antigeno sbleo. Otra fun-
cién es que el anticuerpo especifico se combina con los de-
terminantes superficiales de bacterias invasoras a modo de
formar un complejo inmune que activa al complemento y lleva

a la bacteriolisis. La tercer funcidn es la que los anti-
cuerpos cubren con opsoninas y otras substancias extrafias a
las bacterias bien sea especifica o inespecificamente, ayu-
dando asi a la posibilidad de la fagocitosis por neutrofilos

y macréfagos.
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El sistema inmune célular funciona de manera
diferente. Este sistema es eficaz contra infecciones vira-
les, mic6ticas y algunas bacterias, en especial parésitos
intracélulares como microbacterios o el rechazo del aloinjer-
to y resistencia tumoral. Este sistema trabaja por medio
de interacciones directas de cé&lula a célula provocando una
citolisis a través de liberacibn de linfocina, que reclutan
a otras células linfoides que activan otros sistemas efecto-
res tales como los macrofigos, afectando a la microcircula-

cidn o provocando destruccifn directamente.

LINFOCINAS

Las células B y T en transformacién producen y
secretan numerosas substancias e inmunoglobulinas responsa-
bles de diversas actividades bioldgicas, Estas substancias
son mediadores solubles o linfocinas. Los linfocitos T y B
pueden producir linfocinas. De especial importancia son las
que incluyen el factor cititfxico, quimiotdctico y activador
de los osteoclastes, que infiuyen en la enfermedad periodon-
tal y gingival.

Linfocinas que afectan a los macrb6fagos. Las
substancias liberadas por los linfocitos sensibilizados reac
cionan con los antfigenos o mitégenos, provocando efectos sor
prendentes de la morfologia y propiedades funcionales de mo-
nocitos y macr6fagos. Estos incluyen el factor activador de

macr6fagos (MAF) este induce a los macr6fagos no activados
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a activarse. El factor de emigracifn de macréfagos (MIE),
el factor quimiotictico para macr&fagos (CF) el factor de
secrecidn de macrdfagos (MSF) y otras actividades no muy bien
definidas, como substancias que provocan la agresi6n o fu-
sibén de macrdfagos a modo de formar células gigantes. Las
substancias derivadas de los linfocitos que afectan a los ma
cr6fagos son las causantes de las caracteristicas propias

de la hipersensibilidad tardfa reaccifn Tipo IV). Su efecto
es de atraer y retener monocitos por quimiotaxis en el sitio
de la lesibn y activar las células a su llegada. Los macr6-
fagos activados provocan y secretan substancias como enzimas
lizosdmicas y proteasas neutras, como colagenasa y lizozima,
activador de plasminbégeno y prostglandina, esto interviene
en la perpetuacibén de las lesiones inflamatorias crénicas y

destruccidn de tejido.

FACTOR CITOTOXICO (LINFOTOXINAS)

Los linfocitos activados por antigeno o los
no sensibilizados que reaccionan con los mitégenos, sinteti-
zan ademis de secretar téxinas en forma no especifica de las
células vecinas. A esto es lo que se conoce como linfotoxi-
nas (LT). Este causa a las células blanco dafioc directamente

en la membrana provocandole cambios osmdticos.

FACTOR QUIMIOTACTICO (CF)

Las células linfoides en transformacién también

liberan un factor que ha sido purificado y a la vez quimio-
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tdctico para las células monocelulares,

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS (OAF)

Este es elaborado por los leucocitos humanos
de la sangre periférica que pudieran ser Células B, 1 Ilos
que conservados en cultivo y expuestos a la PDB a este se
le denomina OAF. S8i se le coloca un cultivo de huesos feta-
les, este induce a la liberacifn de calcio, aparicifn de os
teoclastos y caracteristicas de resorcién 6sea, Este es el

mis importante en la pérdida 6sea de la padontitis,

OTROS FACTORES

Las células linfoides producen varios factores
adicionales biolSgicamente activos. Estas son las substan-

cias estimulantes, inhibidoras o las dos a la vez.

ANTICUERPOS Y COMPLEJOS
INMUNES
Gran parte de la IG circulante va a ser produ-
cida por cé&lulas pléismaticas maduras, aunque ademids ciertas

cantidades pueden ser elaboradas por los linfocitos.

Las células plasméticas producen una IG con
una sola especificidad las células estimuladas tienen la ca
pacidad de producir una IgM, en una etapa temprana de dife-
renciacidén antes de la produccifn de IgC o IgA, por las cé-
lulas totalmente diferenciadas. Algunas c&lulas plasmiticas

producen Ac contra algunos Ag en ausencia de linfocitos T,
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pero la produccidn de anticuerpos a otros, como por ejemplo
haptenos con proteinas portadoras, la funcién auxiliar de

la célula T. Se han identificado cinco diferentes moléculas
de Ig/ La inmunoglobulina mis abundante en el hombre es la
Ig. G, formando casi el 85% de las inmunoglobulinas del sue-
ro normal y el hiperinmune, el causante de 1a mayor protec-
cidén contra los agentes infecciosos diseminados en la sangre
incluyendo a virus, bacterias, parasitosis u hongos. Este

Ig es producido por células plasm&ticas localizadas en los te
jidos linfoides con excepcién del timo. Esta posee una vida
de 23 dias aproximadamente o sea larga. Sus moléculas cruzan
ficilmente la pared endotelial vascular alcanzando alta comn-
centracidén en liquidos extravasculares. Ademds vamos a en-
contrar gran cantidad de estos anticuerpos en la encia infla-

mada y no inflamada.

INMUNOGLOBULINA M

Esta es la mayor de las moléculas en peso, es
importante en la reaccin inmune primaria inducida por 1a
exposici6n inicial a un antigeno extrafio. En este periodo
las Ig y G y M son producidas, a los pocos dias la Ig M lle-
ga a su miximo, y comienza su descenso, mientras que la Ig
G, continua aumentando su nfimero. La Ig M es importante en
1a defensa normal del huésped y las reacciones inmunopatold
gicas. Las c€lulas plasmiticas preductoras de la Ig M es-

tin presentes en pequeiias cantidades en la encia inflamada.
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INMUNOGLOBULINA D

Esta es el menor componente en el suero normal.

La mayor porcibén de esta Ig estd ligada a la superficie de

las células, en donde pueda estar a modo de sitio receptor

para el Ag.

INMUNOGLOBULINAS A

Este anticuerpo se encuentra en 1la mayor parte
de las secreciones. E1 Ig se encuentra en las glandulas sa-
livales, mucosa intestinal, rifién, mucosa respiratoria, y
en bajo indice en la encia normal inflamada. La Ig secreto-
ra se diferencia estructuralmente de las otras Ig y del sue-
ro IgA en que el anticuerpo puede atravesar el epitelio secre
tor de varias glindulas y formar parte de las secreciones

habituales.

El anticuerpo que podemos encontrar mis en la
saliva es la Ig A. Esta se puede ligar a los de determinados
antigenos en la superficie de la célula bacteriana y provocar
asi una alteracidn en las propiedades de la adherencia a mo-

do de provocar agregacidn y muerte celular.

INMUNOGLOBULINA E

Es lo que se conoce como anticuerpo reaginico,

Esta Ig se encuentra en forma minima en el suero normal.

Su produccibn principal es por las células en
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el tracto respiratorio e intestinal. Este anticuerpo posee
afinidad para los receptores en la superficie de las células
cebadas, se le conoce con el nombre de anticuerpo citofilico.
Toma parte en la inflamacidn alérgica aguda y puede también

intervenir en la enfermedad parodontal inflamatoria aguda.

La formacidn de un complejo inmune es el resul-
tado de la interaccidén de un antigeno y anticuerpo especifi-
co. Esta reaccifn es benéfica, como la formacién de los com
plejos pueden inactivar y neutralizar toxinas y a diferentes
substancias antigenicas nocivas, capaces de convertir a los
Ag solubles y dificiles de inactivar en insolubles agregados
o precipitacién en forma que sean destruidos con facilidad
por las células fagociticas, que pueden marcar los microor-
ganismos invasores y a otras particulas de modo que se favo-

rece la fagocitosis y la citolisis.

Las moléculas de Ag o de Ac solas no resultan
nocivas, pero el complejo resultante puede ser patdgeno. El
hecho de que los complejos inmunes sean nocivos o benéficos
depende de diferentes factores tales como, localizacién, ti-
po de anticuerpo con antigeno, solubilidad, calidad y fre-
cuencia de produccién. Un complejo inmune tiene su patoge-
nisidad y sus actividades biolégicas en la molécula del anti
cuerpo no en el componente antigenico, aiin cuando la calidad
del antigeno sea importante. Los complejos moderados de an-
tigeno son los més activos, Las inmunoglobulinas agregadas

que no contienen antigeno presentan mayor cantidad de propie



79.

dades patogénicas de los complejos.

Existen diferentes vias por las que los comple-
jos inmunes pueden participar en la induccién y aumento de
la alteracibn patoldgica de los tejidos. La via que se ha
estudiado mds ampliamente es la activacidn de la secuencia
del complemento, con generaciones de numerosas substancias
activadas en forma biolbgica que pueden alargar la reaccién

inflamatoria.

Otra via es la del complejo inmune que conduce
a una conversién del plasminégeno en plismina con la conse-
cuente lisis de los tapones de fibrina y una directa libera-
cidn de quinina al partir del quiminbgeno, provocando una

estimulacidn adifional.

La tercer via es la ingesti6én de complejos in-
munes estimulando las células fagociticas a producir y libe-

rar calicréina como variedad de enzimas hidrolfticas.

La siguiente via es por medio de complejos de
antigeno y de Ig E en la superficie de las células cebadas
provocando una degradacién, liberando histamina o sea una
substancia vascactiva potente 1la que facilita la inflama-
cidén: Heparina, esta favorece la reaccifn &6sea y proteasas,
capaz de participar en la degradacién de la matriz extrace-
lular. La Gltima via es la de los complejos inmunes que
pueden facilitar o bloquear la reaccién de las células lin-

foides al estimulo antigenico.
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REACCIONES PATOGENICAS INMUNES

Las reacciones inmunes son beneficiosas en la
defensa del huésped, las mismas reacciones en algunas oca-
siones pueden volverse bajo ciertas circunstancias nocivas
para el huésped. Estos son las alergias o hipersensibili-
dades. Dentro de las lesiones inflamatorias crdnicas, se

encuentra también la enfermedad parodontal.

Hipersensibilidad inmediata

Es la reaccifn en la cual los anticuerpos del
suero desempefian un papel preponderante que son visibles

a las pocas horas despu€s de la agresifn antigenica.

Hipersensibilidad tardia

Estas son reacciones alérgicas asociadas con
inmunidad mediada por c&lulas por lo general es en un lapso
de 48 a 72 horas o mis para evolucionar que se describen
como hipersensibilidad. Gell Coombs, ha clasificado la hi

persensibilidad en 4 tipos diferentes.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

Anafilfictica, que es en donde el antigeno reac
ciona con células sensibilizados por el anticuerpo E, y 1i
beran mediadores. Dentro de este grupo encontramos a la
urticaria, fiebre de heno, asma, anafiiaxis, y algunas aler

gias a alimentos.
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Esta reaccibn sc presenta pocos minutos poste-
riores a una inyeccidén en la circulacién de un antigeno
contra el cual el huésped tiene anticuerpos citéfilicos
IgE. Los anticuerpos son llevados por medio de basofilos
y células cebadas, este Ac encuentra al Ag provocando una
degranulaci6én, liberando histamina. La histamina actia so-
bre la microcirculacidn y el misculo liso de los bronquio-

los dando lugar a una anafilaxis.

La anafilaxis sistémica tienme tres partes que
son colapso vascular, {mis permeabilidad) y vasodilatacibn
periférica diseminada. Constricci6n bronquial y edema la-
ringeo. Tal vez estas reacciones se pueden encontrar en el
tejido parodontal, ya que 1la encia contiene células cebadas
las que se desgranulan en la inflamacifn. También en la
PDB se han encontrado células plasmiticas productoras de

IgE, lo que puede llegar a penetrar en el tejido conectivo.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

Citotdxica. Es en donde el anticuerpo reacciona
con el Ag asociado con las c&lulas matindolas, adn cuando
no siempre es con ayuda de células C o fagocitos. Aqui la
célula blanca es exterminada cuando por ejemplo, existe reac
¢idén a las transfuciones sanguineas, anemias hemoliticas au

toinmunes, trombocitopenia.

Diferentes enfermedades autoinmunes en el que

el sistema inmunoldgico es incapaz de diferenciar antigeno



de ser y de no ser, formando Ac contra los componentes de

tejidos normales, ésto es también reaccién Tipe II.

La destruccién¥célular se favorece por anticuer
pos humorales lo que en algunos casos provoca activacién
del complemento y una 1isis célular, en otros casos, provoca

opnonizacidén de células y fagocitésis por macré6fagos.

No se sabe si esta reaccién interfiera en el
tejido parodontal, pero se conoce como responsable de altera
ciones citopiticas en los fibroblastos y c&lulas plasmiticas

observadas en diferentes etapas de la enfermedad,

REACCION TIPQ III

Esta reaccibn generalmente se conoce como enfer
medad de Arthus. Se produce una lesifn al ser introducido
un antigeno en los tejidos de un huésped con alto nivel cir-
culante de antigenos precipitantes. En exceso de anticuer-
pos se forman complejos inmunes en las paredes de los vasos
de la microcirculacifn, esto provoca actividad de cascada
del complemento. Debido a esto el resultado de la reaccidn
tipo I y II son mis lentas y necesitan de un lapso de 4 a
6 horas para llegar a su miximo nivel de intensidad. Las
substancias biol&gicamente activas y liberadas por la accién
de la secuencia del complemento donde se lleva 2 caboe una
reaccidén inflamatoria tal que se encuentra necrosis y trom-
bosis de los vasos. El tejido dafiado se le puede adjudicar

a la actividad de las enziras hidroliticas liberadas de neu

tré6filos.
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La enfermedad del suero ejemplificada por 1la

alergia a la penicilina es una reaccibn Tipo III.

Los complejos inmunes son formados en la circu
lacién en presencia de exceso de antigeno. Los complejos
inmunes que estfin en circulacién son en parte responsables
de la destruccifn tisular observada en enfermedades autoin-
munes, glomerulonefritis estreptococcica y artritis reumato
ide. Este complejo inmune en la enfermedad parodontal, afin

no ha sido definido.

REACCION TIPO IV

Las reacciones de este tipo dependen de la pre
sencia de c¢&lulas sensibilizadas y no de anticuerpos circu-
lantes., Esta es una reaccién tardfia, en donde los linfoci-

tos inmunes, macr6fagos y sus productos estdn presentes.

Existe una infiltracién célular linfoidea ac-
tivada. Algunos linfoides parecen presentar transformacién
blistica y macr6fagos. Las células se encuentran alrededor
de los vasos sanguineos. Puede haber liberacibn de linfo-
cinas por las células linfoides activadas. Estas substan-
cias activan y reclutan otras células linfoides y macréfa-
gos, tal vez sean responsables de gran parte de siguientes
dajios tisulares caracteristicos de reacciones de hipersen-
sibilidad tardia. A este tipo de reaccién se pueden incluir
algunas etapas de la enfermedad parodontal y gingival. Una

destruccifn tisular masiva se acompaiia de este tipo de reac-
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ciones, que principalmente puede ser ocasionada por produc-
¢ibn y secrecién de grandes cantidades de hidrolasas &dci-
das también coldgenasa por macréfagos activados por linfo-

cinas.

INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, GINGIVAL
INFLAMATORIA CRONICA

FACTORES HUMORALES

La inflamacifn gingival y por consiguiente en-
fermedad parodontal, asociada con placa se inicia como una
inflamacibn aguda la que evoluciona hasta convertirse en
lesitn con dominio linfocitico aproximadamente después de
una semana., A las dos semanas hay formacidn de lesi6n ca-
racterizada por el predominio de células plasmfiticas madu-
ras persiste en toda la enfermedad. Los tejidos inflamados
y normales se encuentran bafiados por inmunoglobulinas pro-
vocados por células plasmiticas locales y derivadas del sue
ro sanguineo. La mayoria de las células que abundan en la
encia inflamada son plasmiticas. La poblacién célular estd
integrada por este tipo de c€lulas las que producen inmuno-
globulina G adn cuando existen otras también las que son
productoras de IgM e IgA. Ocasionalmente se encuentran cg

lulas productoras de IgE.

La inmunoglobulina de la encia inflamada puede
formar un complejo inmune con antigenos de microorganismos

de la placa. También hay gran cantidad de anticuerpos cir-
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culantes de los microorganismos bucales. Una parte de la
inmunoglobulina producida es especifica para determinados
microorganismos bucales la mayor parte del material es es-

pecifico, pero actualmente no se conoce su determinacidn.

HIPERSENSIBILIDAD MEDIDA POR CELULAS

Existen pocas pruebas indicando la hipersensi-
bilidad mediada por células (Tipo IV) que tomen parte en
la patogénesis de la enfermedad parodontal relacionada con
la placa, Pero Ivanyi y Lenhner demostraron que, los leu-
cocitos de la sangre periférica de pacientes con presencia
de enfermedad parodontal conservadas invitro, cuando esta-
ban presentes diferentes antigenos de la placa encontraron
un cambio bldstico. Hay una sintetizacifén de DNA por estas
células, liberaci6n de linfoquinas y presencia de reaccio-
nes tbxicas. Hay cultivos comparables de personas normales
excentos de enfermedad parodontal y gingival, y se encontré
que no hay reaccidén a los antigenos de la placa. El anti-
cuerpo del suero es capaz de desempefiar el papel de corre-
lacién positiva entre la estimulacibén de linfocitos y los
titulos de anticuerpos Ig M, lo que provoca hemaglutinacién
en pacientes con ligera parodontitis, mis no en pacientes
con parodontitis severa, Por lo que un tipo de anticuerpos

IgM desempeiia papel regulador en reacciones linfocitarias.

En individuos "normales", les practicaron un

examen de reactividad en quienes se provocd inflamacién gin
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gival experimental. Hubo acumulo de PDB por lapso de 28
dias, se present6 reaccibén biffisica en linfocitos y mi-

croorganismos gramnegativos.

Los linfocitos tienen dos periodos de activi-
dad, primero a los 14 dfas y después de los 28 y 35 dfas.
Los microorganismos gramnegativos contienen endotoxinas co

mo son Actinomyces Viscosus y Lactobacillus Acidophilus.

La placa acumulada puede fungir como coadyuvan
te, facilitando reacciones inmunes por células relacionadas

y no relacionadas.

Los linfocitos T y B reaccionan en forma mito
génica y antigénica, producen linfocinas potentes en la
enfermedad parodontal, ademis reacciones citotéxicas. En-
tre las linfocinas potenciales encontramos el factor activa
dor de osteoclfistos, este puede ser exclusivo producto de
los linfocitos B. Los microorganismos formadores de PDB
inducen a la actividad mitogénica y antigénica de Linfoci-
tos T y B. Los microorganismos como Veillonella Alcales-
cens activan a las c8lulas a través de componente proteini
co y a las células B a través de la fraccifn lipida A de
la endotoxina otras como Actinomyces Viscosus son potentes
mit6genos de los linfocitos. La levana es polimero de azf
car sintetizada por bacterias de la placa, este estimula
las células B, por lo tanto pacientes con enfermedad paro-
dontal tienen mis reacci6én a este polisaclirido que en per

sonas de un normal control,
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CELULAS CEBADAS

Estas células adn no se afirma su importan-
ciz en las reacciones de defensa del huésped en el drea
de unién dentogingival o en la gingivitis y parodontitis.
Se localizan cé&lulas cebadas o mastocitos en el epitelio
de las bolsas que se encuentran separadas completamente de
los tejidos conectivos. Las formas de estas células son
anormales y de altos niveles de activacifén sintética, tam-
bién se encuentran evidencias de desgranulacifn en los te-
jidos conectivos. Se ha encontrado una asociacién con re
giones de destruccifn del coligeno y existe contacto con
las microvellosidades de las c&lulas cebadas y fibras co-

ldgenas.

Hay tres vias por las que las substancias de-
rivadas de las cé€lulas pueden participar en las alteracio-
nes tisulares observadas en la parodontitis y gingivitis.
Trozos de tejido expuesto a 1a heparina in vitro provocan
mis coldgenasa que los tejidos libres de heparina y la
enzima tiene alto nivel de actividad, Por lo tanto la 1li-
beracién de heparina en la gingivitis proporciona destruc-
cibén de tejido por la elevacibn de la actividad de la co-
lagenasa. Las proteasas neutrales derivadas de los grinu
los de las células cebadas pueden digerir proteinas no co
lagenosas de la matriz extracelular ademis de actuar sobre
el colfigeno después de la separacifn por la colagenasa,

La heparina proporciona la efectividad de diferentes subs-
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tancias que provocan resorcifn Gsea in vitro.

Las propiedades vasoactivas de la histamina
se han establecido y esta substancia forma parte de las

reacciones inflamatorias.

PROSTAGLANDINAS

Las prostaglandinas (PG), es una familia de
dcidos grasos son formadas a partir del dcido prostfnoico
por la sintet?za de prostaglandina. Esta substancia tiene
gran cantidad de actividades biol6gicas se encuentra pre-
sente en la reaccifn parodontal inflamatoria y otras infla-

maciones croénicas.

Las prostglandinas son producidas y liberadas
localmente en muchos sitios del cuerpo, su actividad es
corta, menos la prostglandina A, que es inactivada réipida-
mente. Las prostglandinas se clasifican como hormonas lo-
cales y c8lulares. Estas prostglandinas son vias importan-
tes de comunicaci6n intercelular. Se encuentran en gran-
des concentraciones en la encia humana inflamada, y en di-
ferentes exudados inflamatorios. Son mediadores y modula-
dores de algunos procesos biolégices, como son la inflama-
cién aguda y crénica, reacciones inmunolégicas, patoldgi-
cas y normales, alteraciones de los tejidos conectivos y

fibrosis, y la resorcibn 8sea patol6gica.

La exposicibn de la piel de humanos o de anima

les de laboratorio a las prostglandinas provocan eritema
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prolongado con vasodilatacién, permeabilidad vascular au-

mentada y quimiotaxis de neutrofilos.

Los eosinofilos responden a estimulos, libe-
rando prostaglandinas, y estas inhiben produccién de his-
tamina de células cebadas. Por lo que la prostglandina
puede llegar a ser mediadora de diferentes fases de infla-
macibén aguda y modulando reacciones inflamatorias alérgi-
cas,

La exposicifn a la prostglandina baja las reac
ciones mitogénicas inespecifica y reaccibén antfigenicaespe-

cifica de células linfoides.

LA PARTICIPACION DE LAS PROSTGLANDINA EN LA ENFERMEDAD
PARODONTAL
Una gran cantidad de ideas apoyan que las

prostglandinas pueden ser involucradas en enfermedades in-
flamatorias crbnicas. Las prostglandinas es mediadora de
reacciones inflamatorias agudas modular reaccién inmunolé-
gicas y suprimir las actividades mitfocias y prouvocando
las actividades meioticas, alterando actividades sintéti-
cas de varias cé€lulas, estimulando la resorcidn 6sea. Es-
tas substancias estfin en la encia inflamada y en exudados
parodontales en elevadas cantidades induciendo parte de

las actividades biol&gicas.

La participacifn de las prostglandinas en la

lesidn parodontal posee diferentes aspectos el primero es



90.

la mediacién de la reaccidn inflamatoria aguda, ésto es

una temprana manifestacidn de alteraciones tisulares poste
rior al inicio de acOmulo de PDB. E1l aspecto es la inhi-
bicidén de reacciones mitogénicas y antigénicas de los linfo
citos y supresi6n de la reaccifn inmunolégica. El tercer
aspecto es una inhibicién de mitosis de fibroblastos inca-
paces de reponer las células alteradas citopatolégicamente

en la encia marginal.

En cuanto al cuarto aspecto es una supresibn
de sintesis y recambio de proteinas de colfigeno y no cola-
genasas de tejido conectivo. El dltimo aspecto es la in-

ducci6n de la resorcién 6sea alvéolar.

TRANSFORMACION DEL EPITELIO DE UNION EN EPITELIO PROPIO DE
LA BOLSA

s
En dias posteriores al inicio del aclimulo de

PDB se inicia una inflamacidn de tipo agudo y se presenta
una alteracidn en las relaciones normales entre el tejido

gingival y la superficie dentaria calcificada.

Cerca del epitelio de unién profunda vy a los
lados de la base del surco gingival la microcirculacién
presenta una inflamacidn exudativa aguda clisica, Hay una
salida de proteinas séricas, los tejidos se llenan de fi-
brina e inmunoglobulinas, gran n@imero de leucocitos poli-
morfonucleares salen de los vasos de unifn se pierde parte

del coldgeno perivascular. Hay una anormal presencia de
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células no epiteliales (neutrofilos, c&lulas mononucleares,
células cébadas, células plasmiticas) en el epitelio de
unién. El epitelio basal inicia una proliferacifn y se
extiende al tejido comectivo a lo largo de la superficie
radicular formando las invaginaciones clisicas. Las asas
vasculares van a lo largo del tejido epitelial, aparecien-
do microcirculaciones. Estos acontecimientos conducen a
convertir el epitelio de unién en epitelio propio de una
bolsa. Esta transformacifn empieza en la conversifn del
epitelio de unifn en la corona y va hacia la porcifn apical,
se profundiza el surco y se forma la bolsa, ain queda un
troso de epitelio de uni6n casi normal cerca de la termina-
ci6n mis apical. Los microorganismos de la placa elaboran
substancias, en especial enzimas, que destruyen las subs-
tancias extracelulares epiteliales e inducen efectos cito-
t6éxicos directos. La placa produce y libera péptidos sus-
ceptibles a la difusi6n de agentes quimiotfcticos poderosos
para los leucocitos polimorfonucleares. Estas substancias
inducen a la inflamacién aguda del tipo observado y aplica-
ci6n de estos compuestos a los tejidos gingivales que pro-
vocan la reaccién. De este modo los agentes son responsa-
bles de migracifn neutrofilica y se incrementa la permeabi
lidad vascular y extravasacifn de las proteinas del suero.
Los lfquidos derivados del suero y contenidos inmunoglobu-
linas que pasan por el tejido conmectivo y epiteliales, es-
to provoca una formacifén de complejos inmunoglobulinicos y
penetracitn de antigeno bacteriano. Los neutrofilos que

encuentran estas substancias liberan sus enzimas lisGsomi-
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cas y diferentes proteasas y macr6fagos capaces de activar
se por la produccifn, y de diversas hidrolasas. La mitad
aproximadamente de las cé@lulas de la bolsa y del epitelio
de unifn son c&lulas mononucleares y muchas en vias de
transformaci6én, cuando se encuentra este cambio hay libera-
cifn de linfotéxinas. En el epitelio de la bolsa las célu
las no epiteliales son las células cebadas, sus grandlos

tienen proteasas poderosas similares a la tripsina.

ALTERACION EN EI, TEJIDO CONECTIVO

En la encia normal la mayorfa de la superficie
de la encia marginal estf formada por grupos altamente or-
ganizados de haces de fibras colagenas junto con los pro-
teoglicanos de la substancia fundamental amorfa. Estas fi-
bras le dan soporte para la unifn entre la encia y la super
ficie fundamental amorfa, Dando soporte entre encia -
diente. En la primera etapa de la enfermedad parodontal y
gingival hay una alteracifn patolégica y hay cambios de ca

lidad y cantidad del tejido conectivo,

Existe disminucifn en el contenido total del
coligeno. Posterior a la parodontitis la fibrosis y la
formacidn de cicatrices se convierte en aspectos importan-
tes de la enfermedad y se encuentran algunas aberraciones

y manifestaciones clinicas a causa de 81.

Los microorganismos son regsponsables de alte-

raciones de los tejidos conectivos. Han demostrado que
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el Bacteroides Melaninogenicus, el que se encuentra habi-
tualmente en la PDB, tiene a su capacidad la produccidn
de colagenasa y ademds hidrolasas dcidas los que digieren

los componentes del tejido conectivo.

Los mecanismos favorecedores de la degradacidn
del colfigeno, se le pueden adjudicar a las células que pre
sentan una respuesta la interaccién con substancias deriva-
das de la placa. Las diferentes vias posibles para las al-
teraciones de las substancias del tejido conectivo en la
enfermedad gingival inflamatoria, son por medio de los ma-
cr6fagos, linfocitos T, C8lulas T mortal, Fibroblasto, Cé-

lulas B mortal, Linfocitos B, y Neutrofilos.

Hay una disminucién en la produccién de colé-
geno en la encia humana inmediatamente después de la pro-
duccién de la placa. Los linfocitos de la placa dental
pueden representdr una reaccidn con linfocitos T en forma
antigénica para inducir las blastogénesis con la produccién

de linfocinas y generacién de cé&lulas citotdxicas.

RESORCION OSEA

En la enfermedad parodontal la situacibn mds
dificil es la pérdida 6sea 4lveolar con respecto a la pér-
dida de los dientes. Las substancias derivadas de la pla-
¢a o microorganismos especificos gue se encuentran en las
bolsas parodontales al final son los responsables de una

considerable pérdida 6sea, perc atin no se conoce la forma
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en que lo hacen. Se cree que la resorcidn es debido a con-
secuencia de la accibn de los osteoclastos. Las substan-
cias microbianas pueden afectar al hueso en forma completa-
mente directa, provocando una diferenciaci6n de osteoclas-
tos, resorcifn o estas substancias inhiben la formacién
6sea. Los efectos de las substancias microbianas se pueden
llevar a cabo por activacifn en otras cé&lulas, por ejemplo
linfocitos y macr8fagos, provocando substancias afectoras

del hueso.

Se encuentran tres factores por los cuales se
provoca una resorcifn 6sea. Estos incluyen el material
microbiano de la placa, substancias extrafdas de la encia
y factores generados por la activacién del sistema inmuno-

l16gico y de cascada del complemento.

Dentro del primer tipo son incluidas endotoxi
nas derivadas de bacterias gramnegativas, dcido lip6tei-
coico de la pared celular del microorganismos grampositi-
vos y un extracto soluble de la placa total. La prostglan
dina que estd presente en la encia inflamada y el exudado
de las bolsas parodontales en altas concentraciones, estos

son potentes inductores de la resorcidn &sea.
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CAPITULO 4

ALGUNAS ENFERMEDADES DEL PARODONTO

BOLSA PARODONTAL

Un signo clinico que caracteriza a la pa-
rodontitis es la bolsa parodontal. La cual se conoce como
la profundizacién patoldgica del surco o insersticio gin-

gival.

La formacifn de la bolsa es consecuencia
de una extensifn de la inflamacién gingival a los tejidos
profundos, en donde llega a existir una desorganizacifn
progresiva de las fibras principales del ligamento. Por
1o que, es cada vez mayor el frea involucrada en una in-

flamacidn,

Hay una migracifn apical de 1a adherencia
epitelial, existiendo del resto del epitelio una separa-
cidn cada vez mayor del diente. De tal manera que aqui
encontramos un surco gingival agrandado en forma patolGgi-
ca.

En un surco gingival normal, su epitelio
posee 6 u 8 capas de células, uniéndose en el conjuntivo

subyacente sin prolengaciones dactilares.

En cambio en un surco gingival anormal se

ohservan diferentes alteraciones como:
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La adherencia epitelial presenta migracifn
e insercifn mds apicalmente. Se incrementa la inflamacidn
y se profundiza el surco, van apareciendo prolongaciones
dactiliformes y hay adelgazamiento de algunas &4reas del
epitelio. Una vez que la profundizacién del surco en forma
anormal es mids notoria y ya existe una coleccién de mate-
riales extrafios dando estos un incremento en la irritacién
de la zona, continfia el adelgazamiento del epitelic e in-
clusive llega a romperse, dando asi la salida de elementos
blancos de la sangre por medio de los microabscesos hacia
este surco agrandado en forma anormal y patolégica, las

prolongaciones son mis prominentes,

Debido a 1a patologia del surco gingival
este presenta profundidad mayor de lo normal, alteraciones
del epitelio en sus paredes, microabcesos, y ulceraciones
con salida continua de exudado y supurscidén, a ésto se le
ha 1lamado bolsa parodontal. La inflamacidn gingival, al
profundizarse va siguiendo el curso de los vasos. De las
tres fuentes de irrigacidén de la encia la de los vasos
supraperifsticos es la que ofrece menor resistencia. La
presifn externa hace que el hueso superficial se destruya
progresivamente a mayor profundidad, se inicia una pérdida
de soporte dentario, y el caso cada vez es mis grave. Al
comenzar a haber una destruccién 8sea, la adherencia epite
1ial se hace m#s apical, en la raiz podemos observar que

el cemente al exponerse presenta {reas de descalcificacidn,



Los microorganismos penetran al cemento cuando atacan los
restos de las fibras de Sharpey. EI1 cemento se encuentra
impregnado de un irritante y destructor de las cé&lulas

normales, que son las substancias t6xicas, producidas por

las bacterias,

En la adherencia epitelial, en el fondo

97.

de la bolsa encontramos dos zonas: una superficial que mues

tra signos de irritacifn y la otra zona profunda o basal,
la cual muestra c8lulas normales en un proceso activo de
divisifn, por lo que es posible que se cubran freas cada

vez mayores con células epiteliales normales.

Debido a la inflamacién hay una formacién
de edema y una desorganizacifn de fibras gingivales estas,
que intervienen en el incremento del volumen gingival, la
encia presenta superficie lisa y brillante, existe ademis
un color rojo que es causado por la hiperemia, también se
puede percibir una cianosis que la acompafia y es causante

del color azulado.

Hay una desorganizacifén de las fibras co-
l4genas de la encia, permitiendo que la adherencia epite-
lial migre hacia apical y aumente la profundizacién de la

bolsa parodontal.

Al surco gingival de més de 2 mm de pro-
fundidad clinicamente observable se le llamari bolsa paro-

dontal, Para que esta aparezca debe existir una migraci6n
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de la adherencia epitelial, y que el margen gingival se en-
cuentre en su lugar o bien presente un leve agrandamiento.
Por el contrario, si la adherencia epitelial migra y a su
vez también migra el margen gingival por destruccién tisu-
lar esto serd una reacci6n llamada recesidn gingival sin

formacifn de bolsas.

CLASIFICACION DE LAS BOLSAS

Se clasificacifn segln sus manifestaciones
clinicas, extencifn y localizacifn, teniendo como base el
lugar donde se encuentran la adherencia epitelial y su re-
lacibfn con las estructuras vecinas. La primera divisién

depende de la colocacifn de la bolsa sobre el diente:

- Bolsas relativas, a las que también se conoce como
virtuales, pseudobolsas o gingivales. (Ver Figura No.2)

- Bolsas absolutas o verdaderas o parodontales
(Ver Figura No. 1)

En la bolsa relativa no hay destruccién
de tejidos profundos, se produce en la gingivitis mis no

en la parodontitis.

El surco ha sido alterado en su profundi-
dad debido a un crecimiento exclusivo de las encias; por
lo tanto, la adherencia epitelial no ha emigrado hacia
apical.

La bolsa absoluta, parodontal o verdadera
presupone una desorganizacifn de fibras del ligamento, hay

una destruccidén de la cresta §sea en su porcidn mis cervi-
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La adherencia epitelial permanece
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el tamafic de la encia.
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cal, la adherencia epitelial se profundiza, existe ya una
parodontitis, el pronfstico es mids serio ya que hay des-

truccién de los tejidos de sostén del diente.

Atendiendo el nimero de curas del diente

afectado y la direccién que presenta las bolsas son:

- Simples, estas afectan una sola cara del diente

- Compuestas, que abarcan dos caras del diente

- Complejas o tortuosas, que abarcan varias caras
del diente, o bien un travecto ondulado, se iniria

en una cara vy termina en otra,

Las bolsas abselutas atendiendo a su posi-
cién con respecto al huese adyacente, se dividen en: su-

pradseas e infrafiseas. (Ver Figura Ne. 31.

Er las balsas suprabseas la adherencia
epitelial estd colocada oclusalmente con relavién a la al-
tura de la cresta adyacente, hay pérdida dsea horizontal,
hay posicifn nermal de fibras transeptales en la zona in-

terproximal pero mis apical,

Las bolsas infrafseas son las que estdn
mis apicalmente mostrande la adherencia epitelial del hue-
so vecino, aqui va hay pérdida 6sea alveuvlar vertical o
angular. Iiste tipo de bolsas sen lus defectos nfie difici-

les de tratar v de veor nronistico,



FIGURA No. 3
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Bolsa Suprabsea

La adherencia epitelial se encuentra oclusalmente
con relacién a la cresta dsea,

Bolsa Infrafsea

La adherencia epitelial se cncuentra hacia apical
en relacidén a la cresta Gsea



100.

A su vez las bolsas infradseas se clasifi-
can por el nimero de paredes que existen, asi e¢s que tiene
desde una pared 6sea hasta tres paredes, y la pieza denta-

ria va a formar la cuarta pared del defecto,

Estos defectos pueden ser desde pequefos
cridteres hasta grandes cavidades angostas entre diente y
hueso. Cuando las bolsas infrabseas tienen el mavor nume-

ro de paredes Gseas, son las bolsas de mejor prongstico,

Cada diente puede presentar diferentes ti-
pos de bolsas en sus diferentes caras. Cuando la bolsa
tiene tres paredes tiene también gran posibilidud de llenar

se de hueso en un tratamiento posterior.

A un defecto con dos paredes con lfmina

vestibular y lingual se le conoce como criter,

FISIOPATOLOGIA

La inflamacidén gingival puede encontrarse
por algin tiempo, desapercibida para el paciente, pero el
organismo se encuentra combatiende a los factores causales

y ofensivos, y asi es como se mantiene la inflamacifn.

Los factores causales locales se encuentran
en 1la bolsa y sus efectos y productos pueden penetrar al
tejide conjuntive gingival manteniendo un proceso de defen-

sd.
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Al continuar los factores locales, también
continda la inflamacién, la cual cada vez es mds grande y
profunda, provocando mis y mds destruccidn de tejidos de

sostén sin lograr una cicatrizacitn.

Tiene tres vias posibles de diseminacifn
en las superficies bucal vy lingual, estas vias son: las ve-
nas hacia el ligamento parodontal, las que van al hueso, v
supraperiosticas la inflamacién gencralmente prefiere via

supraperiostica.

En el drea interproximal cuando hay infla
macidn en las pipilas, las fibras transeptales son una ba-
rrera al avance de la inflamacifn v los vases del septum
son el camino mis ficil de Jdiseminacién., Ia inflamaciin
llega al hueso interdental, penetra en 61, lo destruye en
forma de pequefia copa y esta se agrava vada vez, conforme
la inflamacién penetra y va del centro del hueso a los la-

dos.

La bolsa parodental es una lesidn inflama-
toria crinica complicada por cambivs proliferativos y de-
generativos, los cuales tienen una continua repiracién. El
equilibrio entre los cambios destructivos y constructivos
ocurrides dentro de la bulsa que determina el color, von-
sistencia, y textura de la pared Gsea, si hay predeminio
de liquido influmatorie y exudado celular serd de color ro

jo aculade, blanda, esponjosa v frigil Jde superficie lisa



y brillante, es lo que se conoce como bolsa fibrética.

En presencia o ausencia de exudado esto
s6lo va a reflejar la naturaleza de cambios inflamatorios
en el interior de la bolsa, indicando asi la cantidad de
pérdida G6sea o la profundidad de la bolsa; por ejemplo en
una bolsa sémera, puede haber abundante exudado, en cambio
en una gran bolsa puede haber poco exudado o bien estar

ausente.

SIGNOS Y SINTOMAS

Puede presentarse muy variada su sintoma-
tologia, en algunas ocasiones si la bolsa pareodontal estd
en labial o lingual, se puede notar que su contorno no es-
td punteado y por la congestién hay un cambie de color ro-
jo, o rojo aculado, puede ademis haber mal sabor. También
es posible que haya hemorragia gingival, la encia puede
presentarse agrandada asociada con superficies radiculares
expuestas. También hay exudado purulento en el margen gin
gival, la cantidad de exudado no indica lu profundidad de
la bolsa. Ademds se encuentran los mirgenes gingivales
"enrollados'", separados de la superficie dentaria, presen-
ta una zona rojiza que va del mirgen gingival a la encia
insertada o mds alld de la unidn nucogingival hasta la mu-

cosa alveolar.

Las pdpilas gingivales estin blandas, hay

movilidad, extruccidn y nigracion de los dientes, especial-
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mente los incicivos superiores e inferiores y pueden hacer

su aparicibn diastemas en donde no los habia.

Las bolsas parodontuales son generalmente
indoloras, pero pueden generar les siguientes sintomas;
dolor de leve 4 moderado, que bien puede ser localizadv o
generalizado, hay una sensacidn de dolor en el tejido gin-
gival, dolor irradiado "dentro del hueso", sensacidn de co
menzén en la encia, se encuentra sensibilidad al calor v
al frio, sobre todo en las superficies radiculares expues-
tas, y zonas interproximales agrandadas y llenas de alimen-

tos y desechos.

Clinicamente puede introducirse una sonda
y esto permite conccer profundidad y forma de la bolsa.
Se puede encontrar sangrado en la exploracidén del fondo

de la lesion.

Si presionamos digitalmente en forma con-
tinua de apical 3 cervical, se chserva el cxudade en el
cucllo dentario en donde se encuentra la salida de la bol-
sa. Para llevar a cabo la errudicacifn de la bolsa la for
ma mis comiin es el curetaje y 1a gingivectomia. Los cua-
les van a contribuir en la cicatrizacidn de tejidos y a

conformar defectos.

LESIONES DE LAS FURCACIONES

El preceso de formavién y profundizacidn
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de la bolsa es igual en todas las piezas, pero en casoc de
piezas multiradiculares el defecto tiene caracterfisticas
en especial, por tener relaciones anatdémicas diferentes

y crearse espacios donde pueden coleccionarse los irritan-
tes, se crea una deformacién en el hueso inter-radicular,
Los transtornos inter-radiculares reciben el nombre de le-
si6n de bifurcacidn, cuando se encuentra en los molares
inferiores o bien en premolares superiores. La lesifn que
se encuentra en los molares superiores se le conoce come

lesifin de la trifuraccién.

Por medio del examen ¢linico y radiogrifi-
co se obtiene el diagnéstico. Un el examen clinice lo mis
probable es ohservar una destruccién de tejido en el drea
inter-radicular, pero en otras ocasiones es visible sole

por una cuidadosa exploracidn.

Por medio Jde¢ radiografias se puede obser-
var desde una leve perdida de sales de calcio del hueso in
ter-radicular, hasta una gran destruccidn entre las rafi-
ces., Las lesiones de las furcvaciones pueden iniciarse en
las ¢aras vestibular o lingual del diente o ambas en forma
sinultdnea.

In las lesiones de furcacidn los signos
y sintumas son depudacidn o supuracidn, los dientes pneden
tener movilidad e puede va haber migrado, también puede

presentar dolor serdo continue a la percusidn el cual se
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puede incrementar con los diferentes cambios térmicos, pero

en especial con el frio.

CLASIFICACION

Dependiendo de la apariencia clinica y ra-
diogrdfica, existen diferentes grados de lesibn en el drea
inter-radicular, En el grado 1; encontramos los casos
en los que es posible ohservar la pérdida 6sea mediante ra-
diograffas. Clinicamente se utiliza una sonda donde se pue
de palpar el principio de la escotadura inter-radicular al
pasarla sobre ¢l cuello del diente en sentido mesial o dis-
tal. En la mayorfia de los casos estas son bolsas supra

Gseas,

El grado 2; son los casos en los que se
empieza a notar 1a destruccién de la porcidén mis alta de
la cresta inter-radicular., Por medios clinicos es posible
introducir una sonda por la escotadura inter-radicular y
seguir su trayecto curve, hasta algfin lugar de la corona

dentaria.

El grado 3; utilizando radiografias se
puede observar una clara destruccién 6sea de la zona inter-
radicular, Clinicamente se puede introducir un explorador
por una de las caras dentarias y es posible que salga por
la otra, esto se hace pasando por debajo de la corona el

instrumento mencionado,.
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Grado 4; Se puede observar claramente las
raices dentarias, al estar expuestas a causa de una rece-

sifén gingival,

En estas lesiones es posible encontrar cier
tas complicaciones, como por ejemplo: las bolsas parodon-
tales que se encuentran en estructuras profundas de los
tejidos de sostén del diente en dreas inter-radiculares y
debido a la anatomfa de las piezas dentarias (direcciotn
que es curva hacia el hueso) favoreciendo la acumulsacidn
de los irritantes en el sitio, v estos ne pueden ser elimi-
nados, causa de que se agravan, aumentando la destruccidn
6sea en este sitio (mesial y distal de 1a pieza). Con cier
ta frecuencia hay una formacién de abscesos parodontales
en esta frea, debido a la forma curva de la bolsa, en don-
de hay acumulacidn de detritus. In ocuasiones las lesiones
y trifurcacién, en donde la inflamacidn gingival mantiene

a la encia en un nivel alto, se forma un niche en forma de

e

criter en la zona inter radicular, y si en este lugar hay
proliferacién de irritantes locales se provoca la profun-
dicacion y mavor destruccidn en estas conas, en compara-
cién con el resto de las caras de lua superficie dentaria
y puede haber una gran destruccidén de porciones del sép-
tum y decae la posibilidad de conservacidn en la bhoca de
ia pieza dentuaria. Puede haber caries en el vemento ¢ on
la dentina, debido a que la porcvién radicular esti en con-

tacto con los praductos que se coleccienan en la bholsa los
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cuales al no tener salida favorecen la degradacidn de la

superficie del cemento radicular.

Existe la posibilidad de encontrar ademis
complicaciones pulpares, si es que la lesifn abarca zonas
de las raices que se encuentren expuestas y que posean

conductos pulpares accesorios.

Su tratamiento varia de acuerdo con el gra-
do de la lesifén. En el grado uno la lesifn puede ser tra-
tada en la misma forma que las bolsas parodontales sim-
ples. En la lesifn grado 2, hay una complicacién especial,
ya que se encuentra debajo de la corona y debido a la co-
locacidn se hace dificil la maniobra para retirar los cédl-
culos, aqui lo mds indicado es una gingivectomia, descu-
brir el 4rea y en esta forma facilitar la limpieza. La
lesifn grado tres; tiene el peor pronéstico, ya que puede
llegar a haber una destruccién total del séptum 6seo, y
se puede por lo tanto poner en peligro la conservacifn de
la pieza, aqui su tratamiento es quirdrgico, se debe ex-
tirpar toda la porcifn lingual o bien la vestibular de la
lesibn creando una via por la cual se van a retirar los
irritantes coleccionados en el frea. En la lesibn grado
cuatro; tiene un buen pronfstico, ya que se puede mante-
ner limpia, su tratamiento consiste en eliminar los cri-
teres en esa Zona e instruir al paciente en el uso vigo-

roso del estimulador interdental para formar y contornear
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los festones interradiculares.

ABCESO PARODONTAL

Estas son colecciones Jde materiual purulento,
circunscritos, en los tejidos de sostén del diente. Tiene
su origen en una exacervacidn o bien complicacién de una
enfermedad parodontal, sin que se encuentre necesariamente
complicada la pulpa de las piezas dentarias. En los dife-
rentes tipos de abcesos encontramos a los apicales, que
estos son causados por algln problema que ha penetrado en
el diente a través del ciente. Los obcesos parodontales
se originan en los tejidos que c¢ircundan al diente. Los
podemos dividir en gingivales y parodontales dependiendo
de las estructuras parodontales que se encuentren involu-

cradas. (Ver Figura No. )

En algunas ocasiones es dificil dar un diag
nostico diferencial entre absceso periapical y el parodon-
tal. Por ejemplo un absceso periapical puede propagarse
por el espacio del ligamento parodontal hasta el margen
gingival. Por el contrario un absceso parodontal profundo
puede llegar hasta la regifén periapical. En estos cases

probar la vitalidad del diente puede ser de gran ayuda, pe

]
et

To se debe tener en cuenta que no es un signo clare y de-
finido, ya que un diente afectado por un ahsceso parodon-
tal agudo puede perder su vitalidad, dada la inflamacidén

tan extensa y asi ne responder nermalmente. Sin embargo,
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los dientes afectados por un absceso periapical, no todos
pierden la vitalidad total, ya que puede existir la posi-
bilidad de dar zonas viables de tejido, especialmente en
alguna drea del diente multiradicular. También existe la
posibilidad de que se encuentren en un s6lo diente ambos
abscesos, seria diffircil precisar cual fue la afeccidn que
ocurrié primero, por lo tanto una lesidn combinada es la
presencia de un absceso que se continua desde el margen

gingival hasta la zona periapical.

ABSCESO GINGIVAL

La encfa se encuentra libre de infecciones
a pesar de que estd expuesta a ataques irritantes, y
traumatismos que le causa la masticacifén. Aunque grandes
acumulaciones bacterianas pueden reunirse scbre la super-
ficie de la encia, en el surco gingival o en la bolsa pa-
rodontal, estas bacterias nunca llegan al tejidu conjunti-

vo de la misma.

Al haber un traumatisme y un rompimiento de
la continuidad del epitelio, por el uso de objetos extra-
fios o por malas manipulaciones dentales, puede provocar
una introduccifn de bacteria al tejido conjuntivo de la
encia, provocando una reaccibén, localizada, lo que es el

absceso gingival.

Ciinicamente su apariencia es de una infla-

macidn circunscrita a la parte de la encia en donde se lo-

-
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caliz6 el traumatismo, hay un pequefio incremento en el vo-
lumen y enrojecimiento del drea la introduccidn de las bac
terias a los tejidos inducird a la formacidén de una barre-
ra con la migracién rdpida de los leucocitos, encontrando
un bloqueo del lugar debido a la trombosis y al desarrollo
de una red de fibrina en la zona. Este absceso casi nunca
abarca estructuras profundas por ser una leve lesifn, en
si una infeccién controlable en poco tiempo por las defen-
sas naturales del organismo, la cual desaparece sin dejar
secuelas, ni tampoco molestias para el paciente. Es un
absceso raro, y suele presentarse con miavor frecuencia en
casos en los que la resistencia de los tejidos se encuen-
tra alterados, tal es el caso de diabéticos no controla-

dos.

Este absceso presenta una ripida evolucidn,
puede haber dolor debido a que la zona se¢ encuentra com-
primida, es posible un rdpido crecimiento de tumefaccidn
a causa de la apertura de los capilares de la fona, vy en
muchos casos se pueden encontrar los cuerpos extrafios los
cuales se encuentran atrapados en el surco gingival. Esta
sintomatologia desaparece con gran rapidez cuando se reti-

ra el cuerpo extrafio.

Cuando la coleccidn purulenta es grande serd
necesaria una incisién por la cvual se lleve a cabe el dre-
naje del material colectado. La incisidn se realizari en

la porcidn alta de la tumefaccifn en direccidn horizontal,
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ya que de efectuarse la incisi6én cn forma vertical, se pe-
ligra de llegar al borde gingival y posteriormente provo-

car una retraccidn gingival en forma de "V'.

ABSCESO PARODONTAL

A este absceso también se le conoce come
lateral, debido a que se encuentra a un lado de las pare-
des del diente. La mayor parte de los abscesos parodonta-
les se forman relacionados a una bolsa parodontal angosta,
tortuosa, profunda y a la ver estrecha, esta bolsa por di
ferentes causas mecfinicas va a sufrir una oclusitén en la
zona mds coronal, pudiendo ser causada la obliteracién por
un cuerpo extraiio, el gue ha quedado atrapado en la entra-
da de la bolsa, o también por una exacervacidén de la infla
macién gingival provocando que por medio de la cumpresidn

se cierre in balsa parodentai. {Ver Figura Ne. 51,

Con «ierta frecuencia, se presenta despucs
de un tratamiento de curectaje mal realizado puede provo.
carse un abeceso pareodontal, debide en estos cuasos a gue
no hubo una eliminacién tetal de sarro subgingival profun-
do, estos clilcules que quedan provocande inflamacidn y exu
dado cuando ¢n la cona cervical wse ha retirado el factor
irritante se reduce la influmacidn y el tamano, por le tan
to se cierra 1a salida de la belsa - hay formwivn de un

abseesao.
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FIGURA No. 4

A
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. A. Absceso apical
P. Absceso parodontal
y.  Absceso gingival
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FICURA No. §

El absceso parodontal se encuentra
localizado frecuentemente en el
tercio medio de la raiz y en el
espacio interproximal.

A. Parodontal
B. Periapical



En la bolsa se encuentra gran cantidad de
colecciones extrafias, irritantes, y bacterias que prolife-
ran dentro de ella, todo esto no puede emerger a la cavi-
dad oral y poseen la capacidad de incrementarse en su can-
tidad que puede invadir tejidos conjuntivos a través de

soluciones de continuidad del epitelio.

El tejido conjuntivo del paredonto, el que
se encuentra provisto de gran cantidad de vasos sanguineos,
presenta reaccidn por medio de una inflamacidén lecalizada

o puede llegar a ser hasta intensa.

Esta infecciln puede agravarse y afectar
a varias pieczas dentarias, distender ¢l carrillo, Jar mani

festaciones de asimetria facial e infarto ganglicnar.

El absceso parodontal podemos encontrarloe

en forma aguda y crinica.

ABSCESO PARODONTAL AGUDO

Esta manifestacidn puede presentarse desde
la tumefaccidén circunscrita, hasta una gran invacifn de la
regién con manitestaciones orales y extraorales ademis una
linfddenitis, Presenta un doler sordo localizadoe, constan
te e inmodificable a los camhios de temperatura sobre el
drea, pero si suele modificarse el dolor a la percusidn,
palpacibn, o bien a3 la masticaci6n. Esta afeccidn se pro-

voca una presidn contra el scporte y puede haber un despla
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miento a el otro lado, esto provoca que el paciente sienta

la pieza mds alta al cerrar y tocar a su antdgonista.

Presenta en ocasiones dolor punzante, y

tiende a incrementarse la movilidad dentaria hasta un ter-

cer grado,

Si el absceso estd localizado podemos ver
una pequefia tumefaccidén en el tercio medio del diente o

en una zona interproximal.

S$i la tumefaccifn no es circunscrita puede
abarcar varios dientes o gran parte del arce y puede encon-
trarse enrojecido o azulado, dependiendo del aporte sangui
neo y de la cianosis. Si hay invasi6n de los tejidos Ile-

ga a haber hasta un malestar general ¢ hiperternmia,

Por medic de radiografias podemos cobservar
un ligero engrosamiento del lipamento parodontal hasta una
destruccifn 6sea circunscrita sobre una de las paredes del

diente.

Al sospechar que se encuentra frente a un
absceso parodontal, se debe hacer un cuidadosce sondeo, en
todo el rededor del diente para localizar la entrada de la
bolsa, ¢s necesario tener presente que en muchas ocasiones
esta va a estar originada por holsas tortuosas, Al conti-
nuar su curso sin detenerlo, el absceso puede provocar el

drenaje espentineo, éste puede ser al bajar la inflamacidn
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y hacerlo por medio de la bolsa o bien puede producir una
fistula por donde drena el exudado purulento acumulado, es
ahora cuando el absceso parodontal agudo se ha transforma-

do en crbénico.

ABSCESQ PARODONTAL CRONICO

Generalmente se encuentra sin una sintomato
logia en especial. El paciente ya no se di cuenta de la
afeccidén y piensa que 1a lesifn ha desaparecido, ya que el
dolor ha cesado al igual que la tumefaccidn, quedando sola-
mente una cavidad entre el diente y la encia, de donde se
puede extraer exudado purulento por medio de la presién
de los dedos o bien a través de una fistula. Hay destruc-
cién de tejido parodontal y aumenta la movilidad dentaria,
pudiende llegar hasta un desplacamiento de¢ la piera denta-
ria.

TRATAMIENTO

El tratamiento del absceso parodontal agudo,
para localizar la afeccién primero debemos tratar de con-
vertirla del estado agudo al crinico, esto se logra por
medio de un drenaje, en especial por medio de la bolsa con
el uso de una cureta, con la cual retirarcmos cl material

obliterante de la entrada de 1a bolsa.

De no ser posible provocar el drenaje con

la cureta, se hard una incisifn a un lade de la tumefacciin
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para que drene a través de tejido sano. La incisidn debe
efectuarse en la porcidn sana de la zona y mids alta que
la tumefaccibn, para evitar que sc forme una fistula per-

manente en este tejido delgado y se¢ provoque necrsis.

En casos de haber giroversién o desplazumien
to del diente, el que se encontrard en contacto oclusal

prematuro, por lo cual se debe aliviar las oclusidn.

Los antibi6ticos sé6lo son indicados cuando

el paciente presente malestar general y fiebre.

E1 absceso parodontal crénice se trata por
medio del colgajo, curetaje o algin procedimiento que per-
mita llegar al drea de lesitén vy se deberd retirar los de-
pésitos de sarro que se encuentren sobre la superficie ra-
dicular, se elimina el epitelio de la bolsa, al igual que
el tejido granulomatoso, y se deberd favorecer la reinser-

cidn del tejido sobre el diente.

INFLAMACION EN PARODONTO

La extensién de la inflamacidn desde la en-
cia a los tejidos de soporte del diente marcan el paso de
gingivitis a parodontitis. Las vias de prepagacidén de la
inflamacifn afecta a la forma de 1a destruccifn dsea en es

ta enfermedad.

Las vias de in{loamacién gingival son la in-

terproxinal y vestibular v linpual, La inflamaciGn destru
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ye las fibras gingivales generolmente a corta distancia de

1a insercidn con el cemento,

En las vfas interproximal, la inflamacidn
va del tejido conectivo laxo que rodea vasos sanguineos,
por medio de fibras transeptales, hasta dentro del hueso
por medio de los conductos de los vasos que perforan la
cresta del tabique., Asi se dicve gue el lugar en el que la
inflamaci6n entra en hueso va a depender dJdel sitio en el
cual se encuentren los vasos sanguineos, y conductos vas-
culares. Penetra a través del tabique interdentario, hasta
un costado de la cresta, o en fngulo del tabique. Puede
penetrar a huesoe por mis de un conducte y cuandoe alvanzd
espacios medulares, puede haber un retorne de la inflama-
¢ién de hueso a ligamento parodontal ¥ del ligamento al

tabique interdentario,

En la via vestibular y lingual la inflama-
¢idn va por la superficie del periostio del hueso, para
entrar en los espacios médulares por medio de conducto

vasculares de su corteca exterior.

Restablecimiento de las fibras transeptales.
En el travecte de estas fibras desde encia hastia hueso la
inflamacidén va destruviéndelas v redocidéndeluas a fragnentos
granulares desorganicados, dispersos entre las vdlulus. A
pesar de esto existe la continua posibilidad de retorne de

las fibras transeptales, se regeneran por la cresta del ta-
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bique conforme la destruccifn 6sea se va extendiendo. Se
encuentra que afin en casos de una gran pérdida fsea se pue

den encontrar fibras transeptales.

Aspectos clinicos de la inflamaci6n en liga-
mento parodontal. Si se extiende la inflamacién de encia
a través de huesa esta se encontrari también en el ligamen-

to parodontal contribuyendo a movilidad dentaria y dolor.

Una de las causas de la movilidad dentaria
es la inflamacidén del parodonto, la pérdida 6sea y trauma
oclusal, E1l exudado inflamatorio provoca reduccién del so
porte dentario al provocar degeneracifn y destruccifn de
fibras principales y la solucién de continuidad entre raiz
y hueso. Una vez que se ha eliminado la inflamacidn ne-
diante un tratamiento adecuado se nota con claridad que

los dientes se afirman nuevamente.

La inflamaci6én del ligamento generalmente
es crfnica y asintomdtica. Pero en presencia de una infla-
macibfn aguda sobre cargada puede haber un considerable do-
lor, Al acudir gran cantidad de exudado agudo el diente
tiene elevaci6n en el alvEolo por lo que el paciente sien-
te deseos de frotarlo, S§i el diente ce encuentra constan-
temente con su antogonista, este se torna con sensibilidad

a la percusidn,

La intensidad de 1a pérdida 6sea no se en-

cuentra correlacicnada con la prefundidad de las bolsas pa-
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rodontales, ni con la ulceracib6n de las paredes de la misma

o con la presencia o la ausencia de exudado purulento.

En la enfermedad parodontal el proceso se
acompafia del incremento de osteoclidstos y fagocitos mononu-
cleares, 1o que va provocando una resorcién Gsea, por medio
de remoci6n de cristales minerales y disolucién del colige-

no expuesto,

El incremento de la vascularizaciln acompafia-
da de la inflamacifn provoca resorcién Gsea al estimular
la formacidn de osteocldstos y al incrementarse la tensibn
local de oxigeno. El descenso de PH en la inflamacidén pue

den también influir en la resorcién 6sea,

Las enzimas proteoliticas del periodonto o
las producidas por las bacterias gingivales también partici
pan en la resorcién. La coldgena se encuentra elevada en
periodos de inflamacifn y también es producida por bacterias
bucales. Al haber destruccidn de la substancia fundamental
6sea, la hialuronidasa producida por bacterias bucales tam-
bién influye en la resorcifn. Existe la posibilidad de que
las endotoxinas bacterianas bucales influyen en el proceso

de resorcifn al atraer los ostocléistos.

La pérdida &6sea en la parodontitis no es
unicamente un proceso de destruccifn sino que también hay
una neoformacidén de hueso. Esta neoformacidn retarda la

velocidad de pérdida @sea, provouandv en parte una compensa
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ci6n con el hueso que ya se habia destruide. El ostecide
formado tiende a ser mis resistente a la resorcifn, que
el hueso maduro. La pérdida 6sea no necesariamente conti-
nua, ya que puede ser un proceso intermitente. La forma-
cién &sea microscHpica en respuesta a la inflamaci6n varia
en cantidad y en distribuci6n, pues se encuentra gobernada

por la intensidad y la distribucién de la inflamaciodn.

La formacifn nueva de hueso y la actividad
de resorcifén, no sc descubre por medios radiogrificos, aun-
que esta es muy importante en el diagnbstico de la enferme-
dad. A veces la formacifn de hueso enddstico en la enfer-
medad parodontal produce un incremento en la radiopacidad
cerca de los bordes G6seos erocionados (osteitis condensan-
te). En la enfermedad parodontal puede haber neoformacién

sin que radiogrificamente sea leocalizada su presencia.

La inflamacifn es la causa mfs comin de des
truccifn parodontal, otra es el trauma por oclusidn, que
puede provocar destruccifn f6sea en agusencia de inflamacitn
o con ella presente. Al haber una combinacién de estos
dos factores la inflamaciln 6sea se agrava generando patro

nes O6seos caprichosos vy bolsas infrabseas.



CAPITULO 5

PARODONTITTIS

Cuando existe una extensibn del proceso infla-
matorio de la encia al intericer Jdel huesce, se Ie considera

como una enfermedad comiin denominada Parodontitis,

Esta lesidn se acompaia de destruccidn Gsea y
formacidn de bolsas, ambas son caracteristicas clinicas de

la enfermedad parcodontal.

Existen numerosos factores que conforman la
etiologia de esta afeccidn (los cuales ya hemos mencionado

anteriormente).

Sus caracteristicas clinicas se componen de
cambios de color de encia, ademids de alteraciones en su far
ma, tamafio, contorno, consistencia y textura, existe edema
hiperplédsico, reseccidn, formacién de hendiduras, presencia
de bolsas verdaderas en donde puede existir exudado purulen
to cuando se comprime, existe ademds gran movilidad denta-

ria la que puede degenerar en pérdida dentaria.

Por medios radiogrificos hay pérdida Gsea que
se puede observar por reduccién en la altura de los tabiques
inter-dentarios ¢ inter-radiculares, desaparece la cortical

Osca en la cresta alveolar y di un aspecto edneave y dspero.



En dreas interdentarias es posible que exista
una resorcién vertical del hueso v adelgazamiento del tabi-

que {seo.

Hay una migracidn apical de la adherencia epi-
telial secundaria al desprendimiento del ligamento parodon-
tal de la superficie radicular. Hay destruccidn del hueso
alveolar de soporte. El color es peneralmente eritematoso

o de tono margenta,

Hay pérdida del tono tisular reflejada por

fldcidez difusa caracteristica.

Entre algunas caracteristicas que diferencian
a4 la parodontitis de la parodontdsis, se puede mencionar
yue en la parodontitis la resorcifn dsea se inicia a nivel
de cresta alveolar, mediante progresa va i la porcidn cen-
tral del tabique alveoclar; por el contrario en la parodontd
sis hay ataque Gseo Jde la superficie del ligamento parodon-

tal, y el resto del tabique alveolar estd intacto,

La parodontitis es una destruccién causada
primordialmente per inflapacién, en la parodontdsis es una

tesién depenerativa ne inflamatoria,

Otra varacteristicas es que ia parodentitis
s enguentra en konbres v mujeres de peneralmente nds de
*Eoanos, les dientes afectades pueden tener carier v enferme

dad que puede ser generalizada, per el cventrario, la paro-



dontosis frecuentemente afecta a mujeres joévenes y ancianas,
que se puede decir, tienen dientes libres de caries, las le

siones son aisladas y hay pérdida Gsea vertical.

La clasificacidn de Ia parodontitis como sim-
ple y compleja. In la actualidad les investipgadores (segin
indica Schluger) va no clasifican la parodvntitis en esta
forma, pero algunos autores e investipadores apoyan la cla-

sificacidn de tipe adulto y juvenil.

v

Ademiis de las manifestaciones clinico-patold-
gicas observadas, se encuentra que la respuesta inmunoldgice
de personas que presentan una lesidén juvenil parece ser di
ferente de personas con la forma adulta v ain en las perso-

nas normales.

Adn con lo dicho anteriormente se encuentra
que muchos autores clasifican 1la parodontitis en forma sim

ple y compleja.

PARODONTITIS SIMPLE

Esta es el resultado de la acumulacidn de depd
sitos sobre los dientes, que pueden presentar cxudado puru-
lento, resorcidn de la cresta alveolar, hay mevilidad denta
ria, pueden existir bolsas de poca prefundidad v la beca de
estas bolsas puede ser ancha o bien puede que ¢stus no exis

tan.
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Esta parodontitis estd considerada como resul-
tado de factores etioldgicos locales., Es una lesifn que
evoluciona de la gingivitis resultante de factores locales,
es de progreso lento, hay pérdida 8sea generalizada. Las
bolsas estdn llenas de detritus, hay reaccifn inflamatoria
aguda de encias, la que es evidente en regiones perivascula-
res, ya que progresa hacia el hueso alveolar y membrana pa-

rodontal a través de los tejidos perivasculares.

Esta inflamacifn crénica presenta que la migra
cién patolfgica se produce en forma tardia en esta enferme-
dad. Generalmente se presenta como indvlora, adn cuando pre
senta sintomas como sensibilidad a los cambios térmicos, a
alimentos y estimulacitn tdctil, como consecuencia de la de
nudacién de las raives. TPuede presentar dolor irradiado,
profundo, sorde a la masticacidén, causado por la acumulacién
de los alimentos en bolsas parodontales, puede tener también

dolor a la percusidn de tipo punsante.

PARODONTITIS COMPLEJA

Se dice que esta es una lesibn causada primor

dialmente por factores etiolipgicos sistémicos.

Sus caracteristicas son la presencia de bolsas

profundas, formacidin de exudado v grandes cantidades de sa-

a4
M

rro, udemds de moviiidad dentaric de grado 1 @

-
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Esta enfermedad puede presentarse en el trauma
por oclusifn en la mayoria de los casos, aunque puede pre-
sentarse en determiniados casos en gue esté presente el trau
ma por oclusifn vy no se encuentre la parodontitis compleja.
La evolucidn de la lesi6n al progresar la enfermedad, inclu
ye una pericementitis crénica, o una bolsa sobre el cvemento
bastante grande, tamhién puede haber osteitis infeccionsa
rarefaciente. En esta parodontitis, va que influven facto-
res sistémicos y cuando su etiologfia es aparente, la enferme
dad se llama de acuerdo a la causa, por ejemplo: tubercular,
diabética, leucémica o sifilitica. &Si por el contrario su

etiologia no es aparente, se¢ le denomina idiepdtica.

Esta parodontitis va tiene bolsas infraéseas,
hay pérdida vertical mis que horizontal, se presenta mayor

movilidad dentaria.

CARACTERISTICAS RADIQGRAFICAS DI, LA PARODONTITIS

Para un buen exanen debemos contar con una
buena serie radioprifica, tomando en cuenta gue entre nejor
sea la radiograffa, mayor exactitud tendri la interpreta-
cibn.

La imagen radiogrifica es menos severa que la
pérdida 6sea real., La radiografia ne es un nétode directe
para determinar la vantidad de pérdida deea en la parcdontl

tis.



La radiografia nos va a indicar la cantidad
de hueso remanente y no la cantidad de hueso que se ha
perdido. La cantidad de hueso perdido se calcula como la
diferencia entre el nivel fisioldgico del hueso del pacien

te y la altura del hueso remanente.

La distribucifn de la pérdida 6sea indica
la localizaci6n de los factores locales destructores en
diferentes zonas de la boca ¥ en relacién con las diferen-

tes caras de un mismo diente.

En la parodontitis el tabique iterdentario
sufre cambios que afectan a la cortical alveolar, la radio-
lucidez de 1la cresta, el tamafio vy la forma de los espacios

v

médulares y la altura y el contorno del hueso.

Se conoce como pérdida 6sea horizontal, a Ia
disminucion de la altura del tabique interdentario y la
cresta que da horizontal y perpendicular al eje mayor del

diente contiguo.

La pérdida 6sea angual o vertical es cuando
se presentan defectos en forma angular o forma de arco, a

esto también se le conoce cono defectos Gseos.

La morfelegia interna o la profundidad de de
fectos interdentarios gue dparecen como defectos vertica-
les no son indicados en las radiografias, tampoce se indi-

ca la cantidad de lesién, tanto vestibular cemo linguai,
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Las tablas corticales densas vestibular y
ligual ocultan la destruccidn de hueso esponjoso interme-
dio. Por lo tanto, puede que haya un profundo crédter en-
tre ambas tablas y que en la radiografia no se manifies-
tan. Es por eso que si estd afectada la cortical 6sea,
se registra una destruccidn del hueso esponjoso interdenta
rio.

Entre los primercs cambios radiogrificos de
la parcdontitis se registra la burrusidad y pérdida de la
continuidad de la cortical de los sectores mesial y distal
de la cresta del tabique interdentario. Lsto como resulta-
do de la extensiGn de la inflamacitn desde la encia hasta
el hueso, ademis del ensanchamiento con los conductos vas
culares, también una reduccidn del tejido calcificado en
el margen del tabique, debido a una resercién 6sea de las
partes laterales del tabique interdentario, con un ensan-
chamiento acompaiiado del espacio parodontal, encontramos
que en las dreas mesial y distal de la cresta hay una zona
radieldcida en forma de cufia, en cuyo vértice se encuentra

en direccidén a la rai=.

En 1a destruccién del tabique y que reduce
su altura se extienden proyecciones en forma de dedos,que
van de la cresta al tabique. A causa de la profundizacién
de la inflamacifn dentro del hueso, encontramos las proyec

ciones radioldcidus hacia el tabique interdentario.

0



Se va a encontrar mayor pérdida 6sea, de mir-
genes endostales de los espacios medulares, a causa del
incremento de osteoclédsia, proliferaci6n de células de te-
jido conectivo. La zona radiopaca que se encuentre, que
separan los espacios radiolficidos, son las imigenes de tra

beculas Gseas erocionadas en forma parcial,

Paulatinamente hay una reduccién de la altura
del tabique conforme aumenta la enfermedad y la extensidn

de la inflamacién,

La cresta del tabique se encuentra con un de-
fecto horizontal, se puede decir que el dnico factor de la
destruccidn 6sea es la inflamacifn. Por el contrario, si
hay destruccidén Osea vertical, se dice que la inflamacién

va unida a trauma oclusal.

En la parodontitis, l1a pérdida mis frecuente
es la horizontal, aqui la altura del hueso decrece y el mar
gen fseo es horizontal. Hay afeccién de los tabiques in-
terdentarios, pero no se presentan ¢l mismo grade alrede-

dor de cada diente.

Los criteres &seos son conciividades en la
cresta interdentaria limitada dentro de las paredes vesti-

bular v lingual y von menos frecuencia en la tabla dGsea.

También encontramos mirgenes irregulares, los

que :on defectos en forma de "U", provecadoes por una re-



sorcién de la tabla vestibular y lingual o diferencias en
la altura de los mirgenes vestibular y lingual v altura

del tabique,

Otros de los defectos son los rvebordes, que
son mirgenes O0seos, los que poseen forma de meseta, provo-

cados por la resorcidn de las tablas 6seas engrosadas.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS

Por extensidn de 1a inflamacidn de 1a encia,
estd llega al hueso. Va a los espacios médulares, reempla-
za la médula por medio de exudado leucocitario, liyuido,
nuevos vasos sanguineos, fibroblastos en proliferacidn, Se
incrementa la cantidad de osteoclistes menonuclearcs y
multinucleares, las superficies Oseas se presentan berdea-
das por resorcién lacunar, las cuales tienen forma de
bahia.

En los espacios medulares 1a resorcifn se
efectia desde dentro, hay un adelgacanmiconto de trabeculas
circundantes, sc ensanchan espacios medulares, hay destrug

cién dsea y, por lo tanto, se disminuye ¢l tamaiio.

La inflamacidn ademfis de destruir, avuda a
la neorformacidén Gsea, contigua 2 la resorvidn Gsea acti-
va, a un lado de trabéculas destruidas anteriormente, esto

es lo que se conoce como formacién Gsea de refuerio,



CAPITULO ©
PLANEACION Y ELABORACION DEL TRATAMIENT( DE LA PARODONTITIS

Para llegar a una total resolucifn de cualquier
afecci6n parodontal antes debemos pasar por diferentes pun-
tos que son verdaderamente importantes: primero se debe
hacer una evaluaci6én de la enfermedad parodontal, esto lo

lograremos por medio de cuatro formas de diagnfstico:

a) Historia Clinica

b) Examen Clinico

c) Examen de todas las pieczas dentarias

d) Evaluacidn del examen radiogréfico completo

Para la realizacién de un acertado diagnfstico
final, en ocasiones es necesario ademis llevar a cabo otros
eximenes auxiliares y diferentes pruebas especificas. Una
vez que se ha llegado a un diagnSstico defintivo se debe
elahorar un prondstico y ademfs el plan de tratamiento, en
donde especificaremos cada uno de los pasos por los que con
sistird un tratamiento adecuado, Se debe hacer un registro
de datos, que deberi elaborarse un examen coordinado y a
su vez conciso, que ademds permita elaborar un plan de tra-

tamiento ldgico.

En la elaboracidn del exanen ¢ historia clini-

ca serd necesario seguir un orden dtil.
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HISTORIA CLINICA

En su elaboracién se debe seguir 'in orden casi
rutinario, de modo que la repeticidn vaya suprimiendo las
dificultades iniciales y se vaya creando un hibito facili-

tando asi la recoleccién de datos.

AGn cuando existen diferentes formatos de His-
torias Clinicas, €stas varian desde una Universidad a otra,
hasta de un profesionista a otro profesionista, de acuerdo
a su conveniencia para el uso de datos acumulados. Es im-
portante indicar que a pesar de las variaciones en los es-

quemas, todos coinciden en puntos escenciales.

1. Ficha de identificacidn
. Datos heredo familiares

. Datos personales no patoldgicos

2
3
4. Datos personales patolégicos
5. Padecimiento actual

6. Signos vitales y generales

7

. Revisidn por aparatos y sistemas (Aparatos: digestivo,
respiratorio, cardiovascular, nervioso, genitourinario,

endocrino, hematopoyetico).
8. Examen fisico, oral, dental parodental ¢ radiogrifico
9. Diagndstico de presuncidn
10. Prondstico

11. Plan de tratamiente v desarrollo del tratamiento



La Historia Clfnica sucle ser demasiado exten
sa y realmente importante, pero daré una rfipida imdgen de

ella.

1. FICHA DE IDENTIFICACION

Este es el primer punto en donde los datos
personales son el primer material que vamos a obtener por

medio de anamnesis,

Nombre, edad, sexo, estado civil, lugar y fe
cha de nacimiento, lugar donde radica, teléfono, ocupacidn,

lugar y direccifn de su trabajo, Gltima visita al dentista.

Es importante saber quien es nuestro pacien-
te de qué lugar es originario, va que existen diversas enfer
medades que son comunes en determinadas regiones de la Repti-
blica; por eiemplo: en Apuascalientes es comln la Fluorosis,
en Tampico son frecuentes las alergias. También conoceremos
su estado civil, dado que es ¢l origen de muchus trastornos
emocionales. Existen también padecimientos ocupacionales

que son de gran importancia.

2. DATOS HEREDQ FAMILIARES

Aqui se estudiard el ambiente humano y la in
formacion del anbiente familiar, se investigard la ocurren-
cia ¢r la familia, diabetes, cobesidad, cardiopatias, hiper-
tensifn arteriai, alergius, traunatisnos e infecciones mater

nas durante el embaraco,



La Didbetes Mellitus, es una de las enferme-
dades hereditarias mds frecuentes y mis importantes ya que
siempre se acompafia de lesiones bucales y dentarias que son
muy precoces. Importantes son también las enfermedades he-
morragiparas, con sus caracteristicas de transmisibilidad,
como es ¢l caso de la hemofilia, estas son importantes dado

el riesgo que hay de sangrado que tienen estos pacientes,

3. DATOS PERSONALES NO PATOLOGICOS

Aqui tendremos la historia social y econdmica
del paciente. Habitacidn, ventilacifn, iluminacién, aseo
personal, promiscuidad y sanitarios. Alcoholismo, tabaquis-
mo y otras toxicomanias. Hibitos generales y de nutricién.
También obtendremos informacién acerca de los deportes que

practica o si no lo hace.

4. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Se investigardn los antecedentes de las enfer
medades que el paciente ha padecido. Enfermedades propias
de la infancia tales como: viruela, sarampifn, rubeola, escar

latina, etc.

También antecedentes quirurgicos; tipo de in
tervencifn, fecha de ellas y secuelas. Antecedentes trans-
fucionales; fecha, lugar y cantidad. Inmunicaciones, aler-
gias v si se le ha administrado antibibfticos o anestésices

sin ningln antecedente Jde alergias.
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Antecedentes obstétricos y ginecoldgicos; nd

mero de embarazos, abortos, partos prematuros, etc.

5. PADECIMIENTO ACTUAL

En caso de existir alguna enfermedad en evo-
lucidn (cardiopatias, diabetes, infecciones crénicas) en el
momento de la consulta de odontologia es indispensahle obte-
ner un pequefio resumen que incluya el tratamiento y los me-

dicamentos que esté tomando actualmente,

Padecimiento por el cual fue al consultorio,
forma de inicio desarrollo, relacifn que ha tenido con el

estado general,

6. INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

Este interrogatorio nes Ji el estado de salud
general del paciente, las alteraciones que su organismo pa-
dece y sobre todo sintomas de cnfermedades incipientes, em-

pezaremos con:

Aparato Digestivo: apetite, alteraciones cualitativas y cuan
titativas.
Mefagia, adinofagia, aerofagia, dolor
en ¢l trinsito esoiagicvo, intolerancia a
los alinentos, naiseas, viémitos, hemate-

resis, eructos o repurgitaciones,



Trdnsito Intestinal:

Aparato Cardiovas-
cular:

134.

dolores, abdominales, localizacién,
intensidad del dolor, carficteres de
éste, duracién, irradiaciones; hora-
rio y relacidn con las comidas, perio

dicidad,

En caso de obtener datos anormales se
interroga las caracteristicas, tales
como aparicién, duracién, fenbmenos
acompafiados y medidas que lo modifi-

can.

Disnea (respiracién dificil), dolor y
opresifn precordiales y averiguar las
circusntancias que condicionan su apa
riecién, sus irradiaciones y su dura-

cidn.

Investigar la presencia de &dema en
miembros inferiores, la €poca de ini-
ciacibn, la presencia de palpitaciones
en la regidn precordial o percepti-
hles en el cuello, si son ritmicas o
arritmicas, o la presencia Jde tagquicar
dia ¢ bien bradicardia.

Investigar los diversos sindromes ve-
nenosos de las extremidades inferiores:

varices, flebitis, previas o actuales.



Aparato Respiratorio:

Aparato Genito
Urinario:

135.

Permeabilidad Nasofaringea, amigdali-
tis, faringitis, Disfonia, Disnea
Paroxistica (epasmo o convulsidn agu
da), o postural., Tos, carfcteres,
factores, que la precipitan o que la
acompafian, y si es seca o productiva.
Presencia de Epistaxis (hemorragia

por las fosas nésales,

La diurosis aproximada en 24 horas.
Poliurias, polaquiuria, nicturia, he
maturria, disuria, caracteres del
chorro, Piuria (presencia de pus en

la orina), dolor lumbar y caracteris-
ticas.

Antecedentes calculosos;:

La frecuencia de la evacuacién de la
vejiga ,en un dia debe ser 3 6 4 veces

en la noche no debe haber. El voli-
3

men urinario en un dia son 1200 cmk.
Nicturia, orina de noche. Hematuria,
presencia de sangre en la orina. Piu
ria, presencia de pus en 1la orina.
Disurria, cualguier transtorno (arder
dolor) en la miccién.

Menarca, edad, ciclo mestrual, abun-

dancia y caracteres de la mestruacién,



Sistema Endécrino:

Sistema Hematopo-
yético:

136.

Incluiremos el interrogatorio de glin-
dulas mamarias, embarazos, gestacio-

nes, paridad, naturales y cesarias,

La menarca varia seglin el clima, gene-
ralmente se presenta entre los 12 y

14 afios de edad. El ritmo mestrual
varia entre 28 y 30 dias normalmente,.
Pero aqui también existen diferentes
alteraciones por ejemplo: si presenta
duracidon de 10 6 15 dfas, mestruacio-
nes largas, si se presenta cada 6 me-
ses o bien mestruaciones cortas cada

10 6 15 dias.

Astenia, polidipsia, poliuria, polifa
gia y adelgazamiento (si hay datos de
diabetes). Presencia de hipertiroi-

dismo, esto provoca resorcién Osea en
especial 1édmina dura. Astenia (falta

de fuerza).

Sangrado normal, epistaxis, gingivo-
rragias, sangrado prolongado de heri-
das. Aqui se pueden identificar ane-
mias o enfermedades hemorragiparas

son de intereses para el odontologo.
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Sistema Nervioso: Convulsiones, motilidad, temblores,
paralisis, atrofias, sensibilidad,
transtornos de 1a marcha, 6rganos de
los sentidos. Se debe observar los
misculos maseteres, si estidn en ten-
si6n, o si aprieta los dientes, a es
ta podemos considerarla una persona

nerviosa,

Estudio Psicolégico: Personalidad, memoria, suefios, depre-
siones, manias adaptabilidad, angus-

tia,

7. SIGNOS VITALES Y GENERALES

Es muy importante obtener datos de los sig-
nos vitales de nuestro paciente, lo que nos tomard realmente
poco tiempo, y sin embargo serin de gran utilidad, y protec-
cién al paciente y profesionista. Estos signos vitales son:
presidn arterial, consideramos normal a 120/80 mmlg. Se con
siera Hipertensidn a las cifras superiores a la normal. Hi-
potensiln, cuando las cifras estdn por debajo de lo que se

considera normal, peso, estatura, pulso y temperatura.

8. EXAMEN DENTAL, BUCODENTAL Y PARODONTAL

Despufs de haber obtrenido una completa Histo
ria Clinica, se procede a obtener lu Historia Dental, pero

sin olvidar hacer las examinaciones; fisica, extraoral, in-



traoral, parodontal y radiogrifico.

Daremos una répida mencidn de cada uno de
los exdmenes. Examen fisico,- observar conflexifn del pa-

ciente, forma de caminar, color de la piel (palidez).

Examen extraoral

Cabeza: observe postura, posicién, movimien-
to, tamafio y forma de ella. Cara: observar color, facciones,
expresiones faciales, tono de la piel, tono muscular, y

simetria. Articulacifén Temporomandibular (ATM): se observa

sobre las desviaciones de apertura y cierre, ademfs de chas-
quidos. Se debe observar la simetria de los movimientos.
Cuello: se observa simetria, palpar, nédulos linfiticos, pa-

rétida y vasos y venas,

Exploracifn Intraoral

Labios: se observard la textura, forma, co-

lor, y fisuras. Mucosa Bucal: explorar si se encuentran le-

siones, observar los frenillos y la insercifn de éstos, ade-

mis del color, Piso de 1a boca: ver si se encuentran lesio-

nes o né, ver el color, verificar la presencia de torus, o
de las venas, palpar los cvonductos salivales para verificar
la presencia o ausencia Je obliteraciones a través del con-
ducto. Lengua: tamafo, forma, color, textura, papilas, fisu
ras y ademis ¢l movimiento que puede efectuar esta. Paladar

Duro y Blando: revisar si existen alteraciomes, su color,
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asi como la textura, presencia de torus, hendiduras o lesio-
nes. Revisar las rugas palatinas y pdpila incisiva. Encia:

observar su color normal de rosa coral, 1la textura de 'cis-

cara de naranja", el tono de los tejidos bien sea edematosa

o fibrosa. Observaremos su glaseado superficial, los mamae-
genes (filo de cuchillo}, posicifin del margen y unién epite-
lial, observar a la pipila interdentaria y si ésta querati-

nizada o paraqueratinizada, observar alguna reseccibn, la

profundidad de las bolsas y pseudobolsas.

Examen Dentario

En esta revisidn se debe ver ¢l estado en
que se encuentran cada una de las piezas dentarias, presen-
cia de caries, grado de caries en cada pieza, presencia de
ohturacciones, reconstrucciones y piezas ausentes. Anotar
forma, color de los dientes, su textura y tamaiio de ellos,
En la revisi6n dentaria debemos seguir un orden y dividir
la cavidad bucal en cuatroe cuadrantes y llevando una secuen-

cia adecuada y asf no omitir ninguna Zzona.

Examen Parodontal

Analizaremos el parodonto, la presencia de
bolsas parodontales, su profundidad y su conterno. La altura
de la cresta del margen gingival libre en relacién a la
unibn amelocementaria y la profundidad del surce gingival,
éstas se miden usando la sonda parodontal., La secuencia que

se sigue es igual a la de la inspeccidn, siempre llendo de



140.

derecha a izquierda, y primero de vestibular y posteriormen-
te de lingual o palatino. Vamos a obtener las medidas de
las bolsas parodontales por medio de una sonda parodontal

# 0, en seis puntos diferentes del diente:

- en fdngulo lineal distovestibular
- dngulo lineal mesiovestibular

- region vestibular media y recta
- dngulo lineal distolingual

- dngulo mesiolingual

- regién lingual media

Se hacen las mediciones sobre las caras mne-
sial y distal del diente, frecuentemente se vomete error al
evaluar la profundidad del surco, e¢s la angulaci6én de la
sonda al colocarla interproximalmente, &sto nos va a provo-

car una medida inexacta y excesiva,

Cuando la medida es mayor de tres milimetros
se debe considerar como surco patolfgico e iguadlmente cual-
quier otra en que la cresta gingival libre, esté a menos de
dos milimetros por arriba o por abajo de lia unibn amelocemen
taria. Las medidas pueden registrarse en un formato, poste-
riormente se transfiere al 2° diagrama, de este modo se ob-
tienen relaciones mis grificas de crestas gingivales y la
profundidad del surco en relacifn a la unién amelocementaria.
De esta forma puede enseiiarsele al paciente y educarlo al pre

sentarle el concepto de bolsas gingivales o bolsas parcdonta-
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les, Para medir la profundidad del surco se¢ utiliza la son-
da parodontal. La medicifn es una técnica muy minuciosa y
escrupulosa, en donde se¢ intentard llegar a base del surco
sin provocar lesiones cn la adherencia epitelial subyacente.
Al hacer luas 6 evaluaciones de las piezas dentarias no sélo
obtendremos la profundidad de las bolsas, sino que ademis
tendremos la ubicacibn, al pasar el estado de los dientes a

una hoja o odontograma.

Es importante indicar que ¢l dnico medio real
mente exacto de detectar bolsas parodontales es por medio de
una cuidadosa medicién con la sonda parodontal, Ademids con
esta también es posible evaluar las bi y trifurcaciones, pe-
To es mids conveniente usar un explorador cuerno de vaca &

No. 3, éste se usa también en caras vestibulares, linguales

y palatinas.

Por las caras mesial y distal es mis accesi-
ble usar ¢l explorador No. 17, este registro también puede

hacerse en el esquema de registro para bolsas parodontales.

Hemorragia. In el examen del parodonto, in
¢luiremos la presencia de hemorragias, tomande en cuenta
que desde un punto de vista fisioldgico, el surco gingival
no debhe presentar hemorragia después de aplicar un leve es-
timulo. Por el contrario, si encontramos una hemerragia de
bemos registrarla, su localizacibn y su extensif6n, Se puede

decir que una hemorragia gingival es inicialmente la ingur.
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gitacién y dilatacifn de capilares gingivales.

&

Debido a la presencia de téxinas bhacterianas,

existe mayor permeabilidad del material de unién intercelu-

lar de células epiteliales que recubren el surco gingival.

Al constante paso de bacterias y productos bacterianos a tra

vés del epitelio, causa una inflamacién inicial. Posterior-
mente se causard una presifn conftra el recubrimiento epite-

lial del surco parcialmente roto, todo &sto provocado por

una distencifn formada por hedemas que circundan los tejidos

productos leucocitarios que pasan a través de vasos de teji-

do conectivo y por el incremento en el nimero de lechos capi

lares. Finalmente el recubrimiento epitelial se rompe vy
queda cxpuesto el tejido conectivo subyacente que se encuen-

tra extremadamente vascularizado,

Esta es la razdn por la cual al provocar un
traumatismo en la bolsa o el surco gingival con la senda se

provoca una extravasacifn,

Exudado. Lu presencia de exudado purulento
dentro de las bolsas parodentales no debe ser signo, patog
némico de una parodentitis, aldn cuando frecuente su existen
cia, &sta presencia se evalda por medio de presiin digital
aplicada desde la unién mucogingival en sentido coronario
hacia el margen libre. La evaluacién se lleva a cabo en <a
ras vestibulares v linpguales o palatinas de cada pic:a den-

taria. Adenmis,del examen paredontal ehtendremos también
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distribucién general y calidad de materia albaplaca dento-

bacteriana, presencia de cdlculos y su cantidad,

Para evaluar la cantidad de placa es buen
método la tinsibn de esta por medio de diferentes soluciones

reveladoras, bien sean soluciones a base de eritrocina o ta-

bletas comerciales.

Movilidad Dentaria, Se evaluari la movili-

dad dentaria de cada pieza y se registrari en fichas ¢lini-

cas.

Examen Dental, Anteriormente se habia indi-

cado el examen dentario, ahora se mencionarin los criterios

que se seguiriin para obtener una correcta evaluacién:

1. Se hace un registre de nfimero y ubicacién de la evalua
cifn actual. Este es importante ya que dsi lograremos
llegar a un tratamiento adecuado de las piezas denta-
rias.

2 Se evalGa la corona-rafz, pues frocucntemente costa re-
lacién va a determinar el pron6stico que puede esperar

se en el tratamiento,

3. Se valora la presencia de cada diente, y su posicibn
VL en cada arcada, Tal es el caso por ejemplo de un
diente que ha emigrado, inclinade o girado de su posi-
cifn anftomica normal y puede ser ahora susceptible a

la acci6n de fuerzas excesivas. Por lo tanto, la canti
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dad de presifn cjercida sobre el diente es mayor que
la capacidad de adaptarse de las estructuras de sos-

tén, provocando problema parodontal.

En la giroversién o migracién dental, las piezas pue
den aproximarse demasiado a la pared Gsea externa
del maxilar o de la mandibula, y puede provocarse
una posible perforacifn de la placa cortical perfi-
férica provocada por la rafz. Esto ocasionaria una
deshicencia o sea pérdida de soporte 6seo desde el
mArgen coronario hasta tierta profundidad en direc-

cibn apical,

También se debe evaluar otro defecto comiin provoca-

do si los dientes se mueven aproximindose mucho a

la pared Gsea externa y hay una zona aislada perfo-

rada, aparece como ventana y es lo que se conoce ¢o-
mo fenestacidn., El drea perforada se encuentra cu-

bierta de hueso cortical.

La presencia de estos defectos son importantes por-

que privan a esta pieza de su insercién parodontal.

Entre las regiones mds susceptibles a dichos defec-

tos encontramos a los insicivos centrales, los late

rales inferiores y raices de caninos y cara mesioves
tibular de los primeros molares inferiores y supe-

riores.

Lesiones cariosas., Es importante ya que en ocasio-

nes la caries esta tan extendida que ya ne son uti-
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les las restauraciones, ya que ademis hay lesi6n pe-
riapical, por lo tanto, tomando en cuenta la exten-
sifn de la caries puede comprometerse la pieza, La
caries que afecta caras vestibular y lingudal y en
tercios cervicales del diente, puede provocar lesién
parodontal debido a la acumulacién bacteriana den-
tro de la cavidad y por lo tanto la susceptibilidad

de lesién a los tejidos marginales.

La atriccibén, es un desgaste dentral en superficies
oclusales debido a la friccifn con los dientes
opuestos, 8Se considera que es fisiol6gica dependien
do la edad pero en casos de bruxismo; por ejemplo

en donde un excesivo rechinamiento puede causar
atriccifn excesiva y una implicacifn en el tratamien
to parodontal, ya que en ocasiones puede llegar has-

ta dejar aplanadas las caras oclusales,

Al haber superficies planas y no existir relacién-
cGspide-fosa funcional, &sto pudiera ser causa de

que se ejerzan fuerzas excesivas sobre el parodonto,

Abrasifn, este es un desgaste dentral, especialmente
un tercio cervical vestibular también labial del
diente., Ademis afecta la regifn amelocementaria.

La abrasifn asemeja una "U" o cuna, definida, dura
y pulida., Frecuentemente se debe a la mala técnica
de cepillado dental, Es importante puesto se perde-

rid su correcta dimensifn.
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La evaluaci6n de todo esto es importante ya que por
ejemplo al haber caries cervical, se encuentra cier
to grado de migracifn apical y soporte 6seoc. Encon
tramos riesgo en el grado de su estabilidad del dien
te. Ademis de la pé&rdida de contorno adecuado del
diente que priva a los tejidos marginales de protec-

cifn fisiolbgica necesaria.

Relaci6n de contacto interproximal, es importante en
la evaluacién ya que si no tienen contacto adecuado
sobre las piezas, €sto puede ser en gran problema
P/el parodonto, debido a la frecuencia con la que

en estas dreas inespecificas se provoque un conti-
nuo empaquetamiento de alimentos y por este acerca-
miento interproximal que se produzca inflamacidn de

parodonto.

En el examen también se evalda el contorno interpro-
ximal que sea adecuado para una correcta limpieza.
Esta falta de contacto 8ptimo puede provocar una
obliteracién interproximal y pudiendo poner en peli-
gro al parodonto normal del 4rea indicada, Ademés
se debe evaluar los mirgenes y el sellado cervical
adecuado de las restauraciones por medio de explora-
cifn y radiografias,

Pvaluacidn de restaruaciones existentes con respecto
a tiempo de uso y material restaurativo, Evaluar ti

po de restauracifdn, su sellado y terminacidn cervical,
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11, Evaluar la vitalidad dental, va que si se encuentra
una pieza sin vitalidad o que esta sea dudosa puede
presentar lesidn periapical y provocar alteracién en
el pronfdstico de esa picza dentaria. Es importante
evaluar el estado pulpar bien sea por vitallmetro o

pruebas térmicas.

12. También pruebas a la percusifn, ya que si hay gran
sensibilidad a una leve percusi6n se indicard que
existe lesidn periapical, absceso parodontal o hiper

cementosis,

Estos examenes son importantes y su omisibn
o mala evaluacifn puede provocar un tratamiento equivocado

o un diagnfstico errféneo,

FICHA PARODONTAL

En este examen analizaremos cuidadosamente
el parodonto y registraremos todos los datos presentes. Es-

to se hara en una ficha parodontal,

Para realizar el examen parodontal se hace
siguiendo una secuencia o sea de derecha a izquierda vy de

vestibular a patolino y lingual.

La forma de registrar los datos por nedio de
un parodontograma es parte integral del examen, es un regis
tro esquemiitico de los dientes y sus raifces, tanto en su

cara bucal, lingual y oclusal, (Ver Fisuras 1y I,
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Encia-Bolsa—Parodonfal y_Linea Osea

Empezaremos con la encfa, marcando en el es-
quema el nivel gingival con una linea continua. Para esto
se debe secar la encia y examinarla, Algunos parodontogra-
mas presentan lineas horizontales paralelas de dos milimetros
de distancia entre uno y otro, estas lineas aparecen a par-
tir de 1a unidn amelocementaria, Se usan para registrar la

profundidad de 1z bolsa.

Hay otros parodontogramas que tienen dos pe-
quefios recténgulos en los espacios superior e inferior de
la hoja los que se encuentra destinados para anotar la pro-
fundidad de 1a bolsa, estos rectfingulos tienen dos inicia-
les, la primera es "A" para anotar la profundidad de bolsa
antes del tratamiento, En el segundo rectingulo se encuen-
tra la letra "O" en donde se anotard la profundidad de la

bolsa después del tratamiento.

Las bolsas se marcardn con un paréntesis
"*()* abarcande la profundidad y sitio de la bolsa, También

se anota si esta es supra o infrafsea.

En el examen de las bolsas y debido a la fal-
ta de confiabilidad de las radiografias es necesario hacer
una exploracién por medio de una sonda parodontal, diche son
deo de bolsas y vegistre de 1a medicidn de las lesiones son

bdsicas para la planeacifn del tratamiento.
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Se debe deslizar la sonda alrededor del dien
te suavemente sin perder contacto con ¢l fondo de la bolsa,

esto es el sondeo circunferencial continuo,

Habitualmente se llevan a cabo seis medicio-
nes alrededor del diente, pero el nlmero de registros y me-

diciones no es limitado.

En el sondeo circunferencial nos encontramos
con que al llegar a superficies proximales el tallo de la
sonda no permite el sondeo mis alld del punto de contacto.
Aqui es cuando el instrumento se inserta en el 4ngulo. Exis
te la norma de que debe existir paralelismo con respecto al
eje mayor del diente durante el sondeo, pero esto nos limi-
ta el sondeo interproximal, aqui no es posible llevar un

sondeo con insercifn vertical,

Para sclucionar este problema y lograr una
mayor penetracifn, se debe hacer un sondeo angular, no habri
gran variante cen respecto g la expresidn numérica, si se
toma en cuenta que esta medicifn es una guia para el trata-
miento, Esta insercifn siempre debe ser con la misma angu-

lacidn,

Las bolsas parodontales pueden involucrar a
las lesiones del hueso alveolar, cuande esta resorcibn se
extiende apicalmente hasta las furcaciones de molares y pre

molares a esto se le llama invasifn de furcacidn,
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Para registro de datos en parodontograma se

usan simbolos gridficos.

Para registrar las lesiones de furcacibn se

dibujan las lesiones delimitando la furcasifn afectada.

A las invasiones se¢ les clasifican en tres

clases y las tres se pueden registrar por simbolos.

Invasidn Clase I:

Invasifn Clase II:

Invasifén Clase III:

Es cuando una invasifn es incipien-
te y su registro grifico es s6lo

una delimitacidén con lineas gruesas.

Son invasiones mis {rancas y profun
das, se registran como un trifingulo
con vértice a cervical y base hacia
apical.

Son invasiones que atraviesan la
zona interior de la furcacibn con-
sideriindose lesiones de resorcién
de lado a lado, como fuera el c¢aso
de un molar inferior con una lesitn
de lingual o vestibular, aqui el

simbolo es un trifingulo sombreado.

La Linea Osea, se marcari con linea puntea-

W S

da en las pieczas dentarias indicando perdida 8sea y defecios

dseos,
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CONTACTO PROXIMAL

Contacto Abierto

Este puede ser desde un pequefio espacio has-
ta un gran diastema. El simbolo habitual serd colocar 2 131

neas paralelas entre dientes adyacentes,

Contacto Defectuoso

Es cuando la relaci6n entre dientes adyacen-
tes es mala, esta relacifn de contacto defectuoso puede ser
firme o no ser abierta esto puede ser una mala defensa para

la pdpila que va en direccidn apical,

Los dientes con una inclinacién labial o lin
gual que se encuentren en posicién diferente a la alineacién
de los dientes adyacentes, &stos invariahlemente poseen con
tacto proximal defectuoso, se colocard una "X" en el punto

de contacto sobre el diagrama.

Dientes Inclinados y Malposicién

La mal posicidn se encuentra relacionada
con los contactos defectuosos. Esta mala posicibén es impor-
tante en parodoncia ya que al existir una giroversifn en al
guna pieza dentaria puede tener un desplatamiento habitual
hacia la raiz contigua disminuyendo la placa Osea interradi-
cular, y si aqui existiera una enfermedad parodontal serfia
desfavorable para ambas piezas dentarias que se verian afec

tadas.
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El simbolo para el parontograma es una fle-

cha inclinada en posicién en la que se ha movido el diente,

Extrusifn e Intrusién

Esta mal posicifn se simboliza en ¢l parodon
tograma por medio Jde una flecha dirigidu hacia donde se en-

cuentra la variacién.

Impactaci6n de alimentos y retencién

Se simboliza con flechas hacia la zona de la
encfa invadida, A modo de diferenciarlas de otras flechas
se le agrega una cola, ésto representa la impactacibn de ali
mentos y evita la mala interpretacién de simbolos al leer

el parodontograma,

Movilidad Dentaria

Los dientes tienen un ligero grado de movili
dad fisiolfgica, este grado varfa en los diferentes dientes
y en diferentes horas del dfa, Por ejemplo los incisivos
centrales y laterales tienen mis movilidad que es mayor al

levantarse por la mafiana y decrece conforme el dia avanza.

8i dice que la movilidad por la mafia es a
causa de la extrusidn leve de los dientes por el poco contac
to oclusal en el suefioc, En cambio en vigiliaes mnenor por
l1a accibn de las fuerzas de la masticacién y deglucidn lo

que intruye los dientes en los alveolos.
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Algunos parodontogramas tienen un espacio
destinado a anotar el grado de movilidad de la pieza denta-

ria, sea fisioldgica o patolébgica,

Para medir con mis exactitud la movilidad se
usan los movilémetros, otro método para encontrar el grado
de movilidad de una pieza dentaria es por medio del uso de
un extremo de dos instrumentos de metal y sosteniendo fuer-

temente el diente entre ellos y llevandolo a movimiento.

Habitualmente 1a movilidad se gradua con un
sistema numérico, que va del cero al cuatro o bien del cero

al tres, dependiendo del criterio de cada clinico.

Movilidad fisiollgica o movilidad cero, aqui

la movilidad que existe no es mis alld de la fisiolégica.
Movilidad grado 1: Es una movilidad ligeramente mayor
a la fisioldgica.

Movilidad grado 2: Es movilidad moderada y superior a

la fisiolégica,

Movilidad grado 3: Cuando existe gran movilidad en la

pieza dentaria,

Movilidad grado 4: Cuando hay excesiva movilidad den-
taria.
Supuracidn

Para determinar si hay pus en una belsa pare

dontal se aplica la yema indice sobre la zona lateral de en-
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cfa marginal ejerciendo presifn con movimientos circulares

hacia la corona,

No en todas las bolsas hay pus, pero es muy
dtil por presifn digital y frecuentemente se encuentra pus
en donde no se sospecha. Esta supuracifén se simboliza con

una "S" en la zona indicada.

Caries

g

La presencia de caries en cualquier pieza
dentaria se registra en c¢l parodontograma, asi como el gra-
do de lesifn, Los parodontogramas tiene la figura de las
piezas dentarias por sus diferentes caras y es ahi donde se
marcarf a la carles como una zona oscura sobre la zona inva-

dida,

Protesis fija y removible

La presencia de cualquiera de estas prétesis

La protesis fija se marca con dos lineas con
tinuas paralelas sobre la corona incluyendo pGnticos y pila-
Tes,

La protesis removible se marcard en la mis-

ma forma, pero las lineas serin punteadas.

Dientes ausentes

Los dientes faltantes se marcan por medic de
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una linea horizontal a lo largo de la figura del diente.

Restauraciones y margenes desbordantes

Las restauraciones que se encuentran en la
pieza dentaria también se registran en el parodontograma con
lineas inclinadas en las caras del diente restaurado. Si
estas restauraciones tuviesen margenes desbordantes e inade-
cuados se registrard con un tridngulo sombreado en el margen

desadecuado,

Fistula

La presencia de una ffstula presente sobre
la superficie gingival marcada con un circulo en el lugar

donde se encuentre representard a una fistula,

Ulceraciones

Cuando se encuentren ulceraciones en la en-
cia se marca sobre el parodontograma con una "EY, de este

modo indicard que existe una ulceracibn,

Andlisis Oclusal

Ademis debe de haber un anfilisis oclusal,
entendiende por fuerza de oclusién a las fuerzas ejercidas
por una pieza dentaria y su mecanismo de insercifn en el
diente antagonista, Se provoca una lesifn en la resistencia

del ligamentn, este tiene las caracterf{sticas de adaptacién
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perfecta a las fuerzas oclusales pero hasta cierto lfimite,
si se excede la fuerza, la resistencia es alterada y provo-

ca un problema parodontal,

9, DIAGNOSTICO DE PRESUNCION

Es reconocer e identificar a una enfermedad,
para llegar a un acertado diagnfstico se ha mencionado an-
teriormente que se debe poseer cierta informacibn, como son:
Historia Ciinica, Examen Clinico, Examen Radioprifico mode-
los de estudio, Pruebas de Laboratorio, esto ayudard a la
formacifn de un acertado diagnfistico, Para hacer el regis-
tro del diagnfstico se debe usar una terminologia adecuada,
asi serd claro, al ver el expediente en que grado se encon-
traba la afecci8n y localizacifn en el momento de efectuar
el examen, Pondremos un ejemplo: se d4 diagndstico de paro-

dontitis grave localizada en el primer y segundo molar supe-

rior derecho,

No es rare que sc den uno O mids diagndsticos
a un s6lo paciente, Esto se debe indicar en el registro de

datos.

Una vez que hemos obtenido el diagnéstico
definitivo se iniciard el plan de tratamiento, el cual ten-
dr8 por objetivo obtener correccibn de la patologia diagnos-
ticada, El diagndstico debe sugerir y dar base segura para
el plan de tratamiento dentre de este el diagn6stice es im-
portante para el plan de tratamiento y es un requisito de

e1,
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Para descubrir, reconocer y saber la natura
leza del proceso patolfgico se debe estar familiarizado
con la evolucién y ¢l desarrollo es decir, la patogenia de
la anomalia, por lo tanto, para tener éxito en el diagnés-
tico debe ser necesario ceonocer, no s6lo los signos clini-
cos de la enfermedad sino también las facetas relacionadas

con ellas,

10, PRONOSTICO

Antes de dar un plan de tratamiento, debemos
dar un prondstico, el cual es una proyeccibn de la reaccién
anticipada y un juicio de resultados propuestos. Un pro-
nfstico no puede determinarse en forma arbitraria como
usualmente se hace, ya que ademiis de los datos obtenidos
en el examen se toma en cuenta los conocimientos del odonto
logo, buen juicic y capacidad come terapeuta. Es indudable
que un juicio recto s6lo se desarrolla mediante estudio y
experiencia y né es superior a la informacién en la cual
se apoyan, Existen diferentes definiciones de pron@istico y
para Toma significa; E1 Arte de Predecir la duracién, curso,
consecuencia y terminacién de una enfermedad (J.F.Pichard,
Enfermedad Padodontal Avanzada) y afiade que depende grande-
mente de la correccifn y exactitud del diagndstico, pero
inegablemente se basa en la experiencia adquirida con la
prdctica. No existe una f8rmula absoluta para dar un pro-
ndstico o un tratamiento absoluto, Existen diferentes fac-
tores importantes para un prondstico, €stos son generales

e individuales a la pieca dentaria.
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Glickman, enumera los factores que se deben

considerar para el establecimiento de un pronéstico gene-

ral, son los siguientes:

Cantidad de pérdida 6sea en relacién a edad cronold

gica del paciente,

Extensifn de pérdida 6sea en relacidn a factores eti

l6gicos locales.

Morfologia dental individual, anatémica y clinica,

segln se relaciona a la proporci6n corona-raiz.

Nimero de piezas dentarias presentes en relacién a

distribuci6én y destruccién del soporte.
Antecedentes generales Jdel paciente

La actitud del paciente para conservacién de sus pie
zas dentarias y la aceptacidn y buena disposicién

de llevar a cabo los métodos de higiene indicadas.

El pronfstico para un diente individual se

establecerd tomando en cuenta los siguientes factores:

1,

Evaluacién de movilidad dentaria individual, debe
tomarse en cuenta esta movilidad. Determinar si la
movilidad dentaria es resultado de la pérdida de so
porte 6seo alveolar, trauma por oclusifn, relaciin
inadecuada de corona-rafiz. Si existe excesiva novi

lidad se determinard si es posible estabilizarlo,
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Es factor importante tomar en cuenta la extensibn y
localizacién de la pérdida 6sea sufrida por el dien-

te individual.

Evaluar la relacifn del diente individual con regio-
nes cedentulas. Tomar en cuenta si puede funcionar

para una prétesis fija o removible.
Relacién del diente con los adyacentes.

Determinar el tipo de beolsa parodontal (infra 6

suprafsea).

Ubicacifn de lesiones en la bifurcacidn, si es dien-
te multiradiculares tomar en cuenta que ndmero de
raices estin afectadas en su soporte 6seo v como

padrfa variar el tratamiento,

Ripidez de destruccién 6sea, si existe pérdida Gsea
vertical, se dice que frecuentemente hay proceso

destructive rdpido, En comparacién a pérdida 6sea
horizontal generalizada que indica una destruccién

crénica y lenta,

La relacién del diente con la anatomia local que

pudiera limitar o impedir accesos terapfuticos.
Relacifn de piezas dentarias con la accesibilidad

para técnica de higiene.

Estado de la corona con respecto 2 caries, restaura
ciones presentes y el estado de éstas, ademiis exten

sitn de la restauracifsn necesaria,



160.

11, Estado de vitalidad pulpar, presencia de patologia
periapical y si a la pieza es accesible a un trata-

miento endodfntico,

12, Es importante retener la pieza para la salud gene-

ral de las piezas restantes,

Ln el pronbstico de enfermedad parodontal,
se puede tomar en cuenta la topografia Osea, también es im-
portante su morfologfa y si es mids 6 menos accesible el tra
tamiento quirdrgico, si el soporte 6seo es adecuado y el
defecto 6seo puede ser corregido wmediante intervencién qui
rrgica y la bolsa no elimina un pronéstico favorable. Se

debe tomar en cuenta que no todas las bolsas parodontales

son susceptibles a tratamientos quirfrgicos.

Por ejemplo: la anatomia regional hace impo
sihle eliminar holsas y por lo tanto el prondstico a lar-

go plazo es desfavorable.

Si la pérdida 6sea es proceso infecciaso
agudo (absceso parcdontal) generalmente el pronésitoco es
favorable y Csta probabilidad decrece si es un proceso ¢rd
nico y afin baja mis la posibilidad de &éxito =i 12 pérdida
8sea c¢rénica ha sido en forma uniforme y progresiva por

afios, Pero ademds, &stn no es decisivo puesto que podrd

[y

tener €éxito una absorcidn Osea progresiva con cierta movi-
lidad, Como factor decisivo se toma la causa de la pérdida

f6sea progresiva y la posibilidad de corregirla,



t61.

Otro factor es la densidad Osea. 81 radio-
grificamente esta presenta gran densidad 6sea. La resis-
tencia depende del tejide conjuntivo de espacios medulares

y no de estructura 6sea mineralizada.

El dltimo factor, es la anatomia radicular,
esto es, la cantidad de superficie de cemento disponible
para servir como insercifn del ligamento parodontal varia
con longitud, forma y circunferencia de cada una de las
raices; esta circunferencia es mayor en el cuello v a medi-
da que disminuye y va acercidndose al fipice, la superficie
de insercifn cs menor. Por ejemplo: diente con raiz de
forma rectangular presenta mfs posibilidad de éxito, que

el diente de raf:z en forma c¢dnica.

El Prondstico de la Parcdontitis

El pronfstico de un purodonto afectado por
parodontitis depende primeramente de la capacidad del pa-
ciente y del equipo odontelégico para controlar factores
etilégicos, cantidad de hueso alveolar y distribucitn de

dientes remanentes y de magnitud de fuercas oclusales,

Si las bolsas pueden ser eliminadas y si
el enfermo prictica control de placa adecuado, aqui serd

un prondstico favorable,

Pero si 1ns factores etilGgicns no pueden

ser controlados, por una indeacuada vooperacidn de nuestre
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paciente con control de placa, o un descontrol de los fac-
tores oclusales o sistémicos, aquf nuestro prondstico no
es favorable y un tratamiento parodontal definitivo no se

puede indicar.

Para poder tencr un buen pronéstico debe-
mos tener hueso remanente para el soporte de dientes en

su funcién y las bolsas serdn eliminadas

Si hay comunicacién apival por medio del
dpice el pronfstico generalmente es desfavorable, mids en
algunos casos el prondstico se puede mejorar por medio de

terapia endodontica.

En el prondstico no es determinante la
presencia del exudado purulento en las bolsas parodonta-
les, puesto que este signo no es indice de la gravedad,
Cuando existe movilidad dentaria leve del grado 1, el pro
néstico no se ve afectado grandemente. 51 hay movilidad
grado 2, la probabilidad de éxituv decreve, pero aidn puede
ser favorable, DPero en el movimiento grado 3, ol pronds-

tico no es favorable.

En el tratamiento de parodoncia es impor-
tante para lograr éxite el establecer buena cooperacifn
del paciente con el contrel de la placa. Por el contrario
cuando no existe un efectivo control de placa todos los
dias, el prondstice de largo alcance generalmente es desta

vorable.
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11, PLAN DE TRATAMIENTO Y DESARROLLO DEL TRATAMIENTO

En 1a parodontitis el tratamiento primor-
dial es eliminar factores etiolfgicos locales. $i se han
encontrato causas sistémicas también deben ser tratadas.
Ademis debe haber terapia local para el control de agentes
que inician la inflamacifén, El objetivo de 1a terapia es
la de "abolir" o llevar hasta un minimo el proceso inflama-
torio en la encia, €sto llevari a eliminar la fuente de in
flamacibén y reabosrcién de los tejidos parodontales, pero
por los limites locales continuos, el proceso curative no

puede ser en forma total,

E1 tratamiento de la paredontitis se encuen

tra dividido en tres fases bdsicas:

Fase I Tratamiento Parodontal Inicial
Fase I1I Correccién de la Deformacidn Anatdmica

fantenimiento del Tratamients Parcdental

71
)]
n
[43]
o
Iy
.

FASE I

Diremos que la Fase 1, se cvorrige al estable-
cer comunicacidn con el paciente y al eliminar los facto-
res etilogicos, que son posibles sin llegar a la cirugia
parodontal o restauracién definitiva vy el trataniento pro-
tético (incrustacienes, coronas, dentaduras parciales o to

tales u otros).
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Entre los procedimientos que se efectdan en di

cha fase, tomemos en cuenta:

1. Educacibn del paciente e instruccidén para el control

de placa bacteriana.

2. Raspaje y alisado de superficice radicular
3. Tratamiento de caries y endodéntica
4. Remocidn y obturacidn provisoria de restauraciones

dentarias y aparatos protéticos que contribuyen con

la enfermedad parodontal.

5. Ajuste oclusal preliminar

6. Ferulizacién temporaria de dientes

7. Ortodoncia

8. Revaluacibn de salud parodontal después del trata-

miento inicial y evaluar si es necesario un trata-

miento posterior,
FASE I1

Se consigue con la correccifn de deformaciones
anitomicas de las bolsas parcdontales de dientes pérdidos,
desarmonias oclusales y tode lo que provoque enfermedad pa
rodontal v otras diferentes enfermedades. Los pasos a se-

guir son:

1. Eliminacién quirurgica de bolsas por medio de;

- Curetaie Gingival
- Gingivectomia
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- Colgajo Parodontal
- Remodelacidn Gsea
- Regeneracién Parodontal

2. En caso de trauma por oclusi6n Jdebe realizarse el

ajuste oclusal,

Restauraciones dentarias y protéticas definitivas

3.
creando contornos dentarios ideales, puntos inter-
proximales, armonfas oclusules y a la vez reubicar
piezas ausentes,

FASE I 11

En esta fase debe mantenerse el tratamiento pa-
rodontal e incluye aquellos procedimientos que son realiza-
dos peribdicamente y de este modo preveer una préxima enfer
medad parodontal, Los procedimientos indicados son los si-

guientes:

1. Revaluacidn de la salud parodontal cada 4 & 6 meses,
llevando control de placa dentobacteriana, eviden-
cias gingivales, produndidad de las bolsas y movili-
dad dentaria.

2 Tomar radiograffas Bite Wing cada afio. Examinar ra
diogrédficamente cada 4 6 § afios toda la boca, condi
cionando por 1a presencia de la recurrencia de la
enfermedad,

3. Fevisifn v reinformacifn de las instruccioenes para

control Jde placa dentobacteriana cada 4 6 6 meses,
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tomando en cuenta el control de limpieza que lleve

el paciente y de tendencia a formacién de cdlculos,

Se debe explicar al paciente algunos de
los procedimientos que se emplean en el tratamiento en sus

tres fases.

EDUCACION DEL PACIENTE

El éxito del tratamiente, va aunado grande-
mente al conocimiento del paciente, referente a la etiolo-
gia de la enfermedad y de la necesidad de toda la coopera-
cién del paciente para seguir los procedimientos de higie-

ne bucal para el mantenimiento de la salud del parodonto,

ELABORACION DEL TRATAMIENTOQ

Raspado y alisado radicular. Entenderemos por raspado al

desprendimiento o desalojamiento del sarro superficial. Es
to se lleva a cabo por medio de instrumento de acero filo-

so, llamado raspador,

Curetaje. Es el raspado realizado con instrumentos pareci-
dos a cucharas denominadas curetas. El curetaje es radicu

-

lar, subgingival 6 curetaje gingival.

El raspado coronario es la eliminacidn de
aclimulos alimenticios de las coronas c¢linicvas con cierta

extensién a la zena suhgingival inmediata papilar.
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Los instrumentos para este fin se dividen

basicamente en dos:

- raspadores: los que sirven para partir o desprender

- cureta; son bdsicamente los raspadores o que se usan
P q

como afeitadores

Desde luego que cada uno tiene diversas va-
riantes, entre los raspadores se cuentan a los raspadores

de pico, curetas, raspadores de azad6n y limas.

Raspadores de pico: Tienen forma de hoz, de gancho o
relativamente recto, bien sean de
rechos o izquierdos, para zonas
interproximales y otros que son
los universal. Tienen como fun-
¢ibén raspar o desprender. Su ac-
¢ién es por medio de movimientos

de empuje o jalar.

Cinceles: Cincel recto o ligeramente angula-
do, sirve para desalojar rdpida-
mente el sarro en grandes masas en
superficies interproximales y lin-
gual de anteriores inferiores. Los
movimientos indicados son hacia
adelante en forma cuidadosa, asf

se parte v afloja el depésito,
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Raspador dec Azadén: Tienen forma de azaddn, el milime-
tro distal se encuentra doblado
en forma de dngulo recto, respecto
a la cara del instrumento de esa
manera se puede eliminar sarro.Tam
bién pueden ser desplazados sub-
gingivalmente en bholsas de molares
hasta casi toda la extensidn de
la bolsa. Por lo tanto deben emplear

se muy cuidadosamente.

Limas: Poseen inclinaciones bien sea vesti
bular, distal o mesial. Es una se-
rie de hojas a manera de acadones
en la cabeza del instrumento y su
cara de trabajo va dirigida a la
superficie radicular. Su desventa-
ja es dificultad para afilarlo.
Ademds tiene falta de transmisidn
tdctil con respecto a caracteristi-

cas radiculares.

APARATO ULTRASONICO PARA RASPADQ

La eficacia del aparato depende de la sali-

da constante de agua, en la punta de trabajo.

Como desventajas tienc la de ser necesaria

el agua como irrigante y el voluminoso tamane del aparato,
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esto hace que no se pueda emplear en zona subgingival.

Sus ventajas son realmente favorables, su
irrigacién de agua sirve para mantener limpio continuamen-
te a la zona de trabajo. Ahorra tiempo en la eliminacién
de grandes masas de sarro supragingival. Adn cuando esté
fuertemente adherido, elimina manchas y a cierta distancia

elimina sarro subgingival.

En ocasiones puede emplearse también una

vez que se ha hecho el colgajo gingival y se encuentre a

la vista la rafz hasta la cresta 6sea. Aqui debe cmplearse

un poderoso aspirador,

CURETAS

Las curteas son instrumentos de raspado en
forma de cucharilla, Son muy dtiles en conas subgingivales
sobre tode las curetas finas se emplean con movimientos de
traccidén, y la pequeiia punta puede llegar cuidadosamente
hasta el fondo de la bolsa de manera que puede alisar y ras

par perfectamente toda 1a produndidad de 1a bolsa.

Para el uso de ellas se emplean bisicamente

2 técnicas para la instrumentacidn:

a) Raspado vy fragmentacidén del sarro de su insercifn a
la raiz; y

b) Afeitade v taspado con ol objiete de dejarse la raic

~t

tersa y lisa,
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En el raspado se elimina con fuerza el sa-
rro que esta en la zona supragingival, el raspador lo sos-
tenemos en forma de ldpiz modificada; esta posicifn es cé
moda, permite largo periodo de trabajo, evita calambres y
baja la fatiga. «s importante tener un descanso digital

consiguiéndolo con el dedo medio sobre los dientes.

Entre los movimientos de raspado encontra-
mos que el mis indicado es el de movimientos de vaiven de
la muficca y antebraze, Es importante en lu fragmentaciodn

con fuer:a de una gran masa de sarro,

CURETAJE

Este paso cs similar al raspado conforme a
l1a aplicacién y técnica, bisicamente el curetaje se inicia
al llevar dentro de la bolsa una cureta y realizando movi-

mientos largos y suaves,

Se eliminan masas de¢ sarro con movimientos
cortos que sc¢ hacen mids largos en afeitado, ualisando la
superficie radicular de modo que no existen zonas de cemen
to dspero.

Aqui es también indicado usar movimientos
circunferenciales cuando existen restauraciones proximales
y por lo tanto una repetida afrontacifn de instrumentos de
metal destruirf el filo de nuestro instrumento v sin haber

alisado perfectamente la rai:c,



Tambi&n en les dngulos lineaz hay mejor con-

trol y terminado, con estos movimientos.

CURETAJE GINGIVAL

Cuando efectuamos un curetaje radicular ine
vitablemente se 1lleva a cabo el curetaje del forro del te-
jido del surco a causa de la angulacién del instrumento que
se emplea.

Al introducir el instrumento en la desinser

cidén provoca una afeccifén a la cubierta del tejido.

Cuando 1a cureta se emplea directamente so-
bre lu encia es lo que se conoce como curetaje gingival. Da
da la reaccidn de la encia al curetaje se debe a la elimi-
nacién de determinadas cantidades de epitelio de recubri-

miento del surco que s¢ hace incidentalmente con el proceso.

Cuando existe una inflamacién de poca in-
tensidad el curetaje gingival dd cicatrizacibn de tejido y

buen resultado en la zona.

Existe gran controversia con respecto al
hecho de estar en pro o en contra del curetaje gingival.
Las opiniones a favor indican que por medio del curetaje
gingival se puede obtener un resultado aceptable en zonas

de tejido inflamado,

Pero lac opiniones que no van a favor apo-
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yan que es mejor usar insicicién quirfirgica, por procedimien

to de bisel interno en toda la encia.

Los motivos por los que sosticnen este cri-
terio son: en el curetaje ne hay normas visuales ni tdcti-
les para valorar resultados no hay diferencia a la vista
entre el tejide en que fue realizado el curetaje y el que
no ha sido. La estabilizacién de los tejidos no es un fac-
tor en muchas zomas. Se puede perforar encia con la cure-
ta, ademils que la terapelitica es prolonpgada en forma inne-
cesaria, si este procedimiente es parte hahitual al trata-

miento.

REACCION DEL TEJIDO DESPUES DEL RASPADO Y CURETAJE

A%

Después de una debridacién completa se ob-
servard una eliminacién de la inflamacién, edema y exudado.

Ademds una recuperacién nuevamente de la forma pérdida.

CURETAJE PREQUIRURGICO

En la debridacién de corona v raices en
preparacién para un tratamiento quirdrgico los métodos que
se emplean son raspado y curetaje subgingiva, esto es de-

bido a la reaccidn de la encia ante estos tratamientos.

Si inevitablemente se debe someter a la en
cia a una cirugia por diferentes razones, el curetaje an-
tes de la intervencidn es conveniente debido a que el teji

do responde adecuadamente al tratamiento.



Se encoje el tejido se resuelve edema y
exudado, hay cambio a los valores del color normal y baja
la cantidad de sangrado, de esta manera se ayuda a deter-
minar las zonas por corregir en forma quirdrgica y las que
no sva necesario cste tratamiento. Las caracteristicas
morfolégicas de la encfa y mucosas son evidentes después
de que ha desaparecido la inflamacién. La cirugfa se lle-

va a cabo en un sitio libre de sarro y placa.

La encfa ya es firme y con textura adecuada
para llevar a cabo el biselado o seccionado, El sangrado
durante la intervencién es menor que si estuviera adn in-
flamada. FEn pocas ocasiones hay tejide de granualaci6n

exuberante después de la intervencifn,

La reaccibn del tejide se presenta cuando
las raices estidn libres de sarro. Si 1a encia tiene aspec-
to granuloso, puntilleo y gruesa por ¢l contenido fibruso

no reaccionari tan favorablemente a la debridacidn.

Se debe hacer por cuadrantes el curetaje,
de modo que dejemas completamente libre de sarre todas las
dreas y no tener necesidad de realizarlo nuevamente si de-

jamos remanentes de sarro.,

CURETAJE DEFINTIVO

Algunos pacientes s6lo pueden tratarse por

curetaje, evitando procedinientos quirdrgicos, estos pacien
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tes son aquelos que psicolfgicamente son incapaces de some-
terse a la cirugfa. También pacientes con gran actividad
de caries que persiste hasta la mediana edad. Debido a*

la exposicibn radicular palpable la pieza quedaria en su
lugar y salvarfa de perderse por enfermedad parodontal y se

perderia por caries radicular.

También se indica en pacientes con bocas
afectadas por destruccidén parodontal otro caso es, si cada
pieza dentaria dentro de la arcada presenta holsas muy pro-
fundas y que al eliminarlas provoquemos demasiada exposi-
cibn radicular y los tejidos de soporte sean manores este
no conviene al paciente por la movilidad dentaria que pre-
sentarin.

El hueso puede ser de feorma para ayudar a

eliminar bolsas si alin existe el hueso suficiente, de lo

contrario los dientes afectados deben ser extraides y res-
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taurada la arcada. En muchos cazes

vador tiene gran éxito.

TECNICA DE CURETAJE DEFINITIVA

Esta se lleva a cabo en diversas sesiones.
En una sola visita todas las zonas y despuls planear visi-
tas subsecuentes hasta lograr obtener rafces completsment
limpias, tersas lisas y que no hayan Zoends dsperas, sub-

gingivales.



175.

La sensibilidad radicular es comiin y variada
después del curetaje. Se le atribuye a la exposicién radi-
cular provocada por la cirugia parodontal, que es mis bien
secuela del curetaje en especial al tipo de sensibilidad ra

dicular provocada por el tacto o ciertos alimentos dulces,

En las rafces se presenta dolor agudo, que
puede ser intenso y cede al retirar el estimulo. EIl dolor
es provocado por substancias quimicas en la unifén amelocemen
taria y en varias ocasiones es provocada en exposici6n api-
cal radicular. EIl tratamiento para la sensibilidad radicu-
lar no es uniforme y efectiva. Por lo tanto el brufiido cons
tante y repetido en la zona cervical del diente con el cepi-
llo. Adn cuando se provoca dolor, debe efectuarse de modo
que se evite la acumulacidén de placa y se¢ incremente la sen

sibilidad evidente,

Podemos mencionar a algunas substancias que
pueden ayudar a desensibilizar, por ejemplo las preparacio-
nes de fluor, aqui primero se seca la zona para aplicarlo,

después se alisa y se brujie sobre el drea sensible.

También se puede utilizar prednisolona, for-
mol y glicerina caliente, o bien aposito de cemento quirdr-
gico aplicado a la raiz secca, quedindose en contacto de ella

por espacio de una semana.

Estos agentes funcionan durante un tiempo y
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después disminuye su eficacia y nccesariamente debe cambiar-
se el agente. Esta disminucién del dolor por medio de es-
tos agentes permite el brufiido diario que al parecer es el

tGnico medio mis eficaz para controlar el dolor radicular.

GINGIVECTOMIA

Se conoce asi a la exsicifn de la encia. En
la actualidad se emplea grandemente el métodoe de Black, es-
to tal ve:z se deba a que es el método mids sencillo, el mids

directo y con menos nimero de complicaciones.

TECNICA DEL PROCEDIMIENTO DE BLACK

Después del curetaje quirtrgico y no habiendo
inflamacidn v edema, se debe sondear el sitie operatorio vy
asi establecer la produndidad de la bolsa. Se hace una se-
rie de puntos sangrantes en la superficie de la encia v
usandolos como guia se hace la exsicifn v extirpacidén subse-
cuente de 1la encia, El corte inicial del bisturi debe ser
firme y controlado para cvitar una nueva incisibn y puede
provocarse a una laceracidn del tejido dejando remanentes

gingivales dificiles de retirar.

Se hace bisel externo en ¢l borde cortado de
la encia restante. La angulacién del bisturi-va de modo
que la incisifn termine en los puntos sangrantes, en la pa-

red interna de la bolsa gingival.



Si es mds gruesa la pared gingival mds incli-
nado es el bisel requerido. Si la pared por el contrario
es muy delgada es necesario poco bisel o bien sea nulo,
Cuando por palatino en zonas de encia gruesa y dificil eje-
cucidn del bisel externo se pude resolver el problema ras-
pando o bien con abrasivos giratorios en el escaldn de la
encia. Se eliminari fdcilmente el tejido cortado si las

incisiones fueron firmes y definitivas.

Al retirar la encfa se controla el sangrado y
se aplica el aposito quirfrgico con algln medicamento {ce-
mento medicado), se cubre suficientemente la zona operada.
Debe ser evitada una sobreextensidn a oclusal y apical. El
aposito dura en ese lugar de 5 a 7 Jdfas v no es habitual 1la
necesidad de reemplacarlo debido 2 que la cicatrizacién pro
gresa ripidamente después de la inicial proteccién, si no

se usan auxiliares artificiales.

La gingivectomia estandar debe limitarse en
encia. La mucosa alveolar no se adapta con facilidad a te-
jido marginal, por lo tanto al no estar adaptada para este
papel responde con retraccifn y se manifiesta como un mar-

gen grueso, abultado, frigil e hipedérmico.

GINGIVECTOMIA DE BISEL INTERNO

La gingivectonia de bisel interno ¢ inverso.

La excicibn de encic excesiva es esencialmente igual a la
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anterior excepfo que no e exponen superficies cruentes gin-
givales. La técnica de esta gingivectomia es poco mis com-
plicada que la estandar debido a una proyeccidn previa del
margen de los biseles que debe ser extraordinariamente preci
sa en su corte. En especial la zona de la ¢resta coinci-
diendo con la zona de la cresta marginal 8sea. Es una inci-
sién y levantamiento de colgajo. Al menus una superficie de
be de ser inmovil y el margen perfectamente delineado en el

primer corte.

En la superficie palatina se disponen 2 técni-
cas llamadas de escaldn o cuiia y la segunda un corte inicial

a mano libre que estiblezca el bisel y el margen.

Lstus téenicas s6lo se emplean en paladar, de-
bido a que en zonas vestibulares y linguales son de gran mo

vilidad y puede ser colocados precisamente en zona marginal,

Sobre palatino la técnica de escalbn y cuiia,
asi la insicidn libre ofrece dos diversas alternativas. La
primera que es un margen de mucosa palatina, cortado hasta
el margen del hueso, con bordes festoneados para simular pid
pilas. La segunda es incisifn en linea recta hasta la cres
ta 6sea marginal., En las dos opcicnes el colgajo se adel-

gaza come parte del tiempo quirdrgice del levantaniento.

La incisidn palatina recta u ondulada es usa-
da frecuentemente ya que esta no presenta doler o cicatriza

-

cidn tardia. Pero esta incisién en linea recta no se usa
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en colgajo de fdcil incisién.

La técnica de escalén y cufia es sencilla, pri-
mero se marcan los puntos sangrantes en la profundidad de

la bolsa.

Se hace gingivectomia horizontal y obteniendo
un escaldn de tejido palatino grueso y romo, lLa incisifn
debe seguir los contornos dentarios y las nuevas pépilas.
Después con hojas de bisturi de No. 12 6 15 se saca una cu
fia de tejido marginal, con ¢orte bisel interno adelgazando
el escalbn palatino. Se ponen puntos de sutura aislado o
continuo de suspensifin para lograr adaptacitén final. Aqui
podemos prescindir del apotiso va que no es necesaria
gran proteccif6n en la hérida, esta gingivectomia es de bi-

sel interno sin colgajo.

GINGIVECTOMIA DE BISEL INTERNO A MANO LIBRE

Primero se delimitan los puntos sangrantes
hasta la profundidad de las bolsas. Se hace posteriormen-
te la incisidn en tejido palatine tenmiendo de guia los pun
tos sangrantes, por medio de una hoja para bisturi del ni
mero 15, se hace la incisifn marginal y el bisel con trazo
cuidadosos, delimitando por un vaivén de la mujieca. El
bisturi lleva una angulaci6n, formando un bisel muv incli-
nado. Nucvamente se hace la incisifn perc esta vez con no
vimientos {luidos, se hace un intento firme a medo de ile-

gar al hueso v asi eliminar fdcilmente ¢l tejido gingival
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sin dejar girones, ni provocar lesiones.

Esta técnica puede ser mds fdcil si tomamos
en cuenta que entre mis grueso es el tejido inclinado, se-
rd mids largo el bisel, En encfa palatina se procede de
manera cuidadosa, Aqui se trata siempre con técnica de bi
sel interno, bien sea gingivectomia o levantamiento de col
gajo, ya que existe en esa cona gran cantidad de pequeiios
ramos de la arteria palatina y el sangrado de esta zona se

rd molesto.

También al realizar esta técnica se puede
encontrar una tendencia ha hacer una incisién vertical, y
asi el bisel serd muy largo v delgado ; estoe puede dar dos
ventajas:
- que el margen largo v delgade se adapte con facili-
dad a los margenes cervicales de la hérida, y
- la forma posoperatoria inmediata que es aparentemen
te superior a lo que seria si se usa un bisel mds

amplio.

Es erréneo considerar que debido a que 1la
superficie del colgajo esté formada por tejido queratiniza-
do y maduro, la necrosis marginal del colgajo seri muy po-
ca.

Si el colgajo es mis delgado a expensas de
la ldmina propia hard mis seria la pérdida de tejido margi-

nal por necrosis,
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La ventaja de la gingivectomfa de bisel in-
terno consiste en que esta técnica no deja expuesto teji-
do cruente posteriormente al cierre en especial en zonas
palatinas en donde la incisién es mds amplia y en zonas de

participacidén lingual activa en la fonacién y alimentacién.

Otra de sus ventajas es que hay una rédpida
cicatrizacibn superficial y el aposito sGlo permanece po-

cos dias o bien puede excentarse.

Ademis los puentes parciales removibles y
guardas nocturnas se usan con normalidad o con poca inte-
rrupcién. Esta gingivectomia también presenta sus desven-
tajas por ejemplo que se necesita mfs tiempo para efectuar-
la y mayor habilidad, esta presenta mds problemas de san-

grado postoperatorio pero no es de¢ gran importancia.

También en el tiempo de cicatrizacitn el
surco resultante producide por el bisel se dehe eliminar
cortando el tejido alrededor de las zonas cervicales de los
dientes dentro del campo. Esta aproximacifn necesita mu-
cho cuidado y atencidn, otras veces el margen es fijado
con suturas y suspensién. Cuando se aplica aposito se pue
de provocar distorcién y desplazamiento de los margenes
dejandolos gruesos. Todo esto, es visible hasta que el
aposito ha sido retirado. Los margenes que estan gruesos
puede ser necesario que para corregir haya necesidad de so

meterse a gingivoplastia. El aposito en la gingivectomia
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de bisel interno, no son de gran importancia, ya que es ne
cesaria una proteccidn para los tejidos, v este sdlo sirve
para adaptar un colgajo el cual puede va quedar en su lu-

gar en lapso de 7 dias, tiempo en el cual ya puede retirar

se el aposito.

Para sostener el colgajo también hay posibi-
lidad de solamente aplicar puntos de sutura. Por 1o tan-
to, si no se requiere fijar o reposicién de tejidos dhi

se puede prescindir del aposito,

TIEMPO POSTOPERATORIO

El tiempo y manejo postoperatorio en corto.
Lo principal es dar al paciente gran comodidad, de este
modo no debe haber biseles expuestos para evitar la moles-

tia al tacto o a la alimentacidn.

Si se aplicd aposito 0 sutura pueden ser re
tiradas a los 7 dias. En esta técnica de colgajo de bisel
interno con margenes de terminacién en borde a filo de cu-
chillo se presenta cierta necrosis marginal, si el tejido
es muy delgado, es por esto que los margenes gingivales
los encontramos gruesos vy cridteres gingivales interproxima-

les.

Se forma menos tejido granulomatoso en forma
de collar cervical. Estous contornos ceden al nantenimien-
to y al estimulo, asi que en 4 & § semanas van dando un con

torno normal. 8i ne hay adecuada cicatrizacifn se puede
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realizar una gingivoplastfa simple y poder corregir discre-

pancias marginales.

CURETAJE POR COLGAJO

TECNICA WIDMAN MGDIFICADO

Es muy importante en estf técnica la desbri
daci6n cuidadosa y completa ademis de la adaptaci6n del
colgajo de modo que se traté de evitar la resorcién Gsea
en la cicatrizacidén de las heridas que pueden presentarse
bajo colgajo. En los colgajos anteriores la readaptacién

no es dificil,

La desbridacifn se realiza con bisturi hasta
donde sea posible y el curetaje se reserva para fireas 0seas

involucradas en 1a lesi6n,

La regidn 6sea involucrada con bolsas en cu
reteado a modo de retirar el tejido blando adheridov. Las
raices son raspadas para eliminar todo lo que se acumuld

y se adherié a ellas.

Posteriormente el curetaje abierto se adapta
la encia al hueso y a las rafces abiertas y se estabiliza

7

con sutura interrumpida.

Se debe estabilizar perfectamente para lo-
grar una cicatrizacién aceptable y de primera intensién,

tanbién se cuidard de corregir la mayor parte del colgajo
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que siendo necesari2 la readaptacidn se logre, teniendo

el colgajo en su lugar.

Para conservar el colgajo incluye el festonea
do del tejido interproximal tratando de alargar las pafpi-
las y asi lograr aproximar la pipila palatina con la vesti-
bular. Se debe tener gran atencifn en el tejido interden-
tario ya que se espera reinsercifn que no siempre se pre-
senta, y por medio de ésta técnica las bolsas no siempre

desaparecen.

INDICACIONES

1. Lesiones profundas imposibilitadas para técnicas

de reseccién.
2. Pacientes con parodontitis juvenil

3. Factor estético que es importante en la regibn an-
terior de la bolsa aceptande un surco profundo

postoperatorio,

CONTRAINDICACIONES

1. Cuando por medio de métodos de reseccin se puede

eliminar el surco profundo.

2 Cuando atin no es definitivo el hecho de que la eli
minacién de bolsas sc encuentre en contraposicién

con la retencidn de surcos profundos.
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COLGAJO PARODONTAL

Este colgajo se usa en el tratamiento de
bolsas parodontales extendidas mids alld de la unién muco-
gingival y de bolsas infrafseas de esta manera la porcién
de tejidos blandos de las bolsas profundas, se reduce por
medio de la separacifn de la pared de la bolsa del diente
y del hueso y se reposiciona apicalmente a nivel del hue-
so. Esta técnica incluye diversas ventajas con respecto

a la gingivectomia:

- Preservacidén de la pared de 1a bolsa con epitelio
queratinizado,

- Hay buen acceso para obtener mayor visibilidad y tra
tar defectos intradseos v lesidn de furacibn,

- Capaz de obtener cicatrizacidn de primera interven-

cibn.
DESVENTAJAS
Incremento del dafio 6seo radicular Jdebido a

mayor traumatismo o al hueso.

El colgajo se realiza después de haber lle-
vado a cabo una preparacién inicial de los tejidos para
conseguir ¢l éxito, por lo tanto es sumamente importante

gue 1oy tejides no se encuentren reojos ni edenatoses,



La mayor de las veces se trata de regiones
de cada 6 dientes, pero estas pueden ser mis grandes o
mis pequefias dependiendo de la severidad de la lesién. Se
hace incisidn de bisel reversible, esta es la incisibn ini
cial, se empieza en la cresta de la encia marginal para
terminar en la cresta 6sea. La incisifn se extiende alre
dedor del diente y corta el epitelio crevicular, la adhe-
rencia epitelial vy porcifn de tejido conéctivo inflamade.
La encia y mucosa son separados del hueso subyacente con
peristomo; se levanta el colgajo por una diseccién roma.
Las incisiones verticales de cada extremo de la zona opera-
da, son ocasionalmente necesarias para facilitar la refle-
xidén del colgajo, unos autores sostienen gue se refleja
un espesor parcial del colgajn, quedando porcién de teji-

do conectivo sobre el hueso.

Después se remueve el tejido de granulacién
con curetas, las raices se alisan, se corrigen contornos
dseons, se lava la zona, los colgajos se ponen nuevamente
en su lugar, alrededor del diente cubriendo la cresta Gsea
los colgajos se mantienen en su lugar por medio de suturas

interproximales interrumpidas.

Se coloca aposito, despufs de una semana se
retira el aposito y las suturas, sc lavan los tejides v se
valoran los resultados, si es necesiario neuvamente se apli

ca el aposito.
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Se debe tener gran cuidado con la placa den
tobacteriana controlando perfectamente hasta que los te-

jidos sanen nuevamente.

CIRUGIA POR COLGAJO

Cuando la encfa presenta un defecto éste se
conserva por medio de colgajos desplazados hacia apical,
los injertos gingivales autfgenos libres y colgajos pedicu
lados; estos para reconstruccifn y extensitn de la encia

si ésta ya es deficiente.

Se llama reseccién gingival a un fendmeno
comin observado en el contorno marginal. La mayoria de es-
tos se encuentran principalmente por labial y después por
lingual o palatino. La rescccifn es a expensas de la
banda original de encfia. Esta resectcifn se presenta en
la enfermedad parodontal con diversos grados de pérdida
dsea,

Cuando hay una marcada reseccidn habrd des-
truccién de la encia en una zona al aproximarse el margen
gingival a la linea mucogingival; si hay aumento de la re-
seccién dd como resultade un margen gingival gruese y de-
sagradable, aqui ya casi ne podemos emplear procedimientos

conservadores, pero tenemos opciones quirirgicas.

COLGAJO POR_GROSOR TOTAL

¢ encuentra indicado cuande haga falta neo
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formacifn dsca, o sea necesaria una nueva insercifn gingi-

val, ademds de una apropiada conformacién 6sea.

Al desplazar un colgajo de grosor total en
direcci6n apical varios mm y en ese sitio estabilizarlo,
se logra un efecto de denudacién marginal sin pérdida ésea
notable que provoca denudacidn extensa, ya que la nueva
fuente de encia en la denudacién ¢s ¢l espacio parodontal,
el collar marginal alrededor del cucllo del diente y suele
ser suficiente para cubrir el hueso marginal expuesto, Es-
ta téenica se indica en la induccién de formacién nueva

de encia marginal en filo de cuchillo,

Cuande el colgajo sec coloca 2 G 3 milimetros
en direccidn apical al margen 63e0, la nueva encia margi-
nal forma por granulacidn un margen de filo de cuchillo.
Una de las ventajas radica en que se obtiene una ridpida ci
catrizacién que se hace presente al colocar el colgajo a
nivel del margen 6seo,, este tipo de colgajo en ocasiones
antecede a3l curetaje abierto 6 por colgajo, gingivectomia
bisel interno con colgajos desplacados, remodelacifn Gsea
a modo de eliminar aberraciones morfoldgicas, provocar

una nueva insercifn y para induccién mucogingival.

Este colgajo en bolsillo o de espesor total,
se realiza haciendo incisidén bisel interno, dejande un co-

llar de tejido marginal alrededor del cuello dentario,
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Se hace incisifnde encfa de cresta alveo-
lar, &ste divide el tejido conectivo adyacente a la pared
del surco, la incisifn va cerca del margen gingival, de-
jando tejido gingival residual para cubrir estructuras ad-
yacentes. Este disefio de incisién puede usarse para tra-
tar bolsas parodontales. En la intervencidén la encia
insertada se empuja hacia apical, se libera el collar su-
jetando el colgajo por portagujas. Se levanta el colgajo
por medio de elevadores de periostio. Se elimina el teji-
do de granulacifén se lava se pone en su lugar el colgajo,
se sutura por medio de puntos aislados en espacios inter-

dentales, se pone aposito parodontal,

COLGAJO DE ESPESOR PARCIAL

Este es importante ya que induce a la exten
sidén de la encia, su indicacién es cuando hay necesidad
de reducir el grosor de la encia de modo que al colocar
todo el segmento mévil en direccifn apical al segmento hen
dido, la anchura de 1a zona no se ha transformado y su
anchura se haefectivamente duplicado. El uso de este colga-
jo se reserva para injertos de tejido pediculado e injerto

gingival.
VENTAJAS

Algunas partes de la limina propia y perios
tiovan a encontarse sobre placa cortical 6sea y no presen-

tan trastornos al levantar el colgajo de modo que se pro-



tege, contra pérdida 6sea y posible exposici6n radicular.
Otra ventaja consiste en colocar el colgajo nuevamente en
posicién mds apical y se puede estabilizar con suturas en

la lajiina propia.
DESVENTAJAS

- No se puede ver te)ido marginal debido al
tejido que cubre la zona y puede no descubrirse cualquier

defecto Oseo,

- ~ La cicatrizacién de la encfa produce mar-
genes gruesos e irregulares y gencralmente hay necesidad

de gingivoplastfa de bisel externo para corregirlos.

En ciertas ocasiones se emplea este colgajo
en procedinmientos mucogingivales habituales para llegar
p ging p E

al cierre total o parcial de la encfa.

Esta técnica consiste en que el extremo mu
coso de la incisi6tn vertical, se introduce en sentido ver-
tical, o en sentido horizontal, y se usan hojas parda bis-

turi en el tejido areolar laxo.

Se adelgaza el tejido para hacer colgajo
dividido o de espesor parcial, esta incisidn vertical no
debe penetrar hasta hueso, se quitan los cilculos y se ali
san las superficies radivulares, El contorno Jdel margen
gingival dcbe dejarse regular v si no esta regular y acep-

table se corta con tijeras para encfa, se pone el colgajo



en su lugar se sutura y se aplica el ap6sito quirdrgico,

COLGAJO PEDICULADO USADO COMO INJERTOQ

Este método se emplea frecuentemente en la
cirugia pldstica y reconstructiva, es un colgajo de tejido

unido al lugar de origen por medio de un tallo.

La supervivencia de un tejido que ha sido
separado de su sitio original esta a expensas del intercam
bio de liquidos. Por lo tanto el injerte libre reaccionard
favorablemente al estar en un lecho vascularizado propor-
cioniindole por medio de difusién ese intercambio de liqui-
dos con los requerimientos minimos de metabolitos y pro-
ductos de desecho., Las exigencias de un injerto pedicula-

do consisten en un lecho vasuclarizado cuidadosamente pre-

parado.

Pero si este lecho falta o es defectuoso
aqui indudablemente que el injerto pediculado es Gtil debi
do a que por medio del tallo conector se le proporciona
al injerto las necesidades circulatorias. A lo anterior
se le considera una ventaja y también podemos mencionar a
las desventajas que consisten en la limitacidén de movilidad
que presenta el colgajo pediculado, siendo asi que el si-
tio receptor no puede ser muy alejade del sitio donador y

esto provocari limitaciones de uso de este colgajo,

Su indicacién es cuando hay necesidad de cu-
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brir denudaciones radiculares con encia adherida. El injer
to libre sobre raices denudadas van a depender de un lecho
extenso de modo que los requerimientos circulatorios sean
cubiertos por difusién sobre un espacio a corta distancia

de cada lado de la reseccién. El diente que necesita injer
to se encuentra al lado del sitio donador. Generalmente

los casos requieren injertos si estan adyacentes a zonas
desdentadas de longitud variable. Si la zona desdentada tie
ne la suficiente encia en su aspecto labial para satisfacer

los requerimientos c¢linicos.

Se puede realizar el diseiio del colgajo pe-
diculado empezando la incisidn cerca o en la cresta del re-
borde alveolar. Pero algunas zonas desdentadas no poseen
suficiente mucosa masticatoria queratinizada en el aspecto
labial. Los injertos para estas zonas deben ser tomados
por incisidn desde lingual del reborde alveolar continuando
sobre las crestas v en direccién apical sobre el aspecto

labial al aproximarse al fondo vestihular,

Al formar el disefic debemos tomar en cuenta
que deben hacerse intentos por levantar y movilizar el col-
gajo el gira en sentido distal ¢ mesial segin el caso. Tam
bién deben tomarse en cuenta que el talle del pediculo no
debe ser muy estrecho ya que en ol depende del dxite, del
injerto. los pediculos de groser total pueden llegar a

tolerar ficilucente uan tallo delgado que los pediculos de
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grosor parcial. Se debe cuidar de no estrangular el tallo
del pediculo, pues de lo contrario podemos provocar necro-
sis del colgajo al provocar limitacidén de la circulacién

al injerto.

Otro factor importante es la longitud adecua
da, tomando en cuenta que al girar el pediculo, la dimen-
sidn lineal vertical aparentemente adecuada se va a cortar
al girar a la posicién diagonal. Para obtener una longitud
adecuada se logrard por medio del establecimiento de la ba-
se del colgajo directamente en sentido apical a la zona de-
ficiente. Es ficil llevar a la rotacidn y poco probable

que se¢ presente acortamiento en la longitud.

Se coloca el pediculo sobre la raiz expues-
ta y el lecho vascular adyacente, el injerto se pone a unos
milimetros en direccidn coronaria a la unidén amelocementa-
ria. Para suturar es suficiente con dos puntos a cada lado
de la fisura. Una susutra de suspensidn cervical alrededor
del cuello del diente y con sélo eso se puede sostener el

colgajo en su lugar sobre la raiz.

Se puede o no emplear un aposito postopera-
torio, tomando en cuenta la estabilidad que dieron la sutu-
ras. Estas suturas se retiran después de 9 6 10 dias pos-
operatorios. No deben retirarse las suturas muy pronto, va
que de no estar bien estabilizado el injerto se pueden re-

trasar un poco la cicatrizacidn.



COLGAJO DESPLAZADO LATERALMENTE

Podemos corregir una reseccidén gingival en
un diente por medio de movilizacién del tejido adyacente
cubriendo el proceso sobre dos 6 tres dientes y delizandolo
en forma lateral sonre el defecto. Al examen y- sondaje se
revela reseccidn gingival o bolsas supredseas en la super-
ficie radicular vestibular del diente, de un s6lo diente.
El defecto resecifn gingival se relaciona con un anormal
tensidn provocada por un frenillo probablemente. El colga
jo deslizado lateralmente es un injerto o colgajo pedicu-

lado pero con base amplia. (Ver Fieura Ne. 3.

Aqui es necesario tener una placa labial de
hueso sana y adecuado sobre los dientes que serdn involucra
dos en el colgajo. Al claborar el disefio de éste va a
quedarnos placa de hueso sobre la rafz expuesta, esto por
el desplacamiento. Este colgajo posee aplicacién limitada
a causa de gue se deben cumplir reguisitos especificos en
la zona dadora adyacente. Estos son complicados por las
restricciones de la zona dadora y el tamajio y movilidad del

colgajo.

Los colgajos pediculados son mis exitosos
sobre resecifn gingivales que los injertos gingivales li-
bres. Pero como siempre y como todo son invulnerables a

un fracaso.



FIGURA No. 3

A. Efectuar gingivectomia en forma de cuffa nara eliminar
la bolsa que se sonded (3) la encfa de los dientes ve-
cinos se usard como autoinjerto o injerto pediculado
(4), se hace insicifn vertical distal a una distancia .
de 2 dientes de la zona receptora llevindola desde
margen gingival a la zona receptora llevindola desde
margen ginpival a mucosa alveolar (5).

B. Explorar tejido subvacente nara detectar deshisencia
Gseas y fenestaciones.

C. Raspar la superficic radicular (8), la insicidn verti-
cal mesial debe estar sobre base dGsea sana (9).



FIGURA No. 3

Levantar colgajo de espesor total adyacentes a la
zona receptora (10) el resto del colgajo se hace con
diseccifn parcial en la zona dadora para dejar una
capa perib6stica sobre hueso expuesto (11).

Desplazar el colgajo y saturar el colgajo en la inci-
si6n MV con sutura interrumpida primero en la base
vestibular (12) y llendo hacia la corona (13) se
tensiona el colgajo a la superficie dentaria vesti-
bular por suturas circunferenciales & suspensorias,



A)

B)

C)

D)

FIGURA No. 4

INJERTO DE DOBLE PAPILA

Se raspa la superficie radicular o zona receptora (1)
se hacen insiciones oblicuas a lo largo de caras me-
siales de los dientes adyacentes (2) extendiendo las
incisiones hasta la mucosa en direccidn en Que se ~-
moveran las papilas {3} se hace insicidn en 2oha re-
ceptora (4}.

Fe efectlia diseccidn aguda de la insicidn gingival -
de cada pépila de su periostio (5).

La discceadn va de margen gingival a base de la in-~-
sicidn i{6).

Suturar el colgajo en la linea media, asi se forma -
el colgajo doble pépila (7) fijar el colgajo sobre la
corona por medio de sutura suspensoria alrededer del
cuello del diente (8).



Técnica consiste en lo siguiente, primero
usar anestecia regional o infiltrativa, se debe evitar in-
filtracidén en el colgajo a modo de no afectar el aporte

sanguineo o distencidn innecesario de los tejidos.

Se hace corte de 1 6 2 mm de encia marginal
adyacente a la resecidn. La incisidn se extiende a apical
hasta vestibular donde se puede conseguir movilidad. se
hace una incisidén vertical liberadora, se hace injerto de
grosor parcial mediante incisién desdc la ldmina propia y
el colgajo de grosor parcial por diseccidn roma desde la
placa labial del hueso. Sec hace el colgajo deslizante late
ral se mueve al lado necesario y en proporcidn equivalente
a la dimensidn de un Jdiente, asi la linea proximal de la
incisidn se puede aproximar al margen remanente que limita
la resecidén. La linea de unién vamos a fijarlas por medio
de suturas interrumpidas a modo que el colgajo vaya lateral
mente hasta cubrir la raiz denudada. En caso de que haya
necesidad de mayor estabilizacidn se deben poner suturas
estabilizadoras (un punto de suspensidn o en el resto de
la pipila interproximal) posteriormente se¢ presiona con
una torunda por 5 & 6 minutos para que la sangre extravasa-

da no se acumule bajo el injerto.

Se aplica el aposito y posteriormente se re
tiran la suturas transcurridos de 7 a 10 dias postoperato-,

rios. Se debe explorar el tejido adyacente al defecto a
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modo de detectar la presencia de posibles deshicencias &seas
o fenestaciones, es necesario conocer este dato para evitar
secuelas inesperadas y desagradables de resecidn en la zo-
na dadora. Si existiera se debe disefiar un injerto, depen-
diendo del criterio del clinico, o bien llegar a la conclu-
sién de que en ese caso no es indicado, debido al riesgo

que implica el provocar resecién de la zona dadora, tomando

en cuenta que las incisiones deben ir en base &sea sana.

COLGAJO DE DOBLE PAPILA

Este colgajo se encuentra indicado para cu-
brir una raiz denudada debido a resecién gingival. Este
método es Gtil si hay suficiente tejido gingival en la pipi
la interproximal, aGn cuando una porcidn gingival se encuen
tre sobre superficies facilaes medias de los dientes conti-
guos &6 se piense en deshicencias Gseas bajo la encia. Aqui
se usan las pipilas de los lados de la raiz denudada, estas
serfin tejido donador, se puede hacer de grosor total o bien
de parcial, ambas ticnen posibilidades de €xito, pero el

de grosor total posee mids posibilidades de &xito.

Este injerto es dificil ya que ambos colga-
jos deben ser aproximados y suturados sobre la raiz denu-

dada., (Ver Figura Neo. 4).

Es importante esta aproximacidén debido a que
un fracaso se encuentra en 1la linea de sutura. Un fracaso

se manifiesta como una fisura la que posteriormente destruye



198.

el injerto totalmente, la pérdida Gsea no es muy considera-
ble.

El procedimiento no es dificil y la distan-
cia que ha de recorrer un pediculo o colgajo es minima. Es-
tabilizamos el colgajo y ponemos el aposito para inmovili-

zar. Las suturas estdn por 7 6 10 dias postoperatorios.
METODO

Se alisa la zona quirurgica y se limpia con
solucidn antiséptica, se aplica anestecia regional (no apli
car anestecia local para evitar alteraciones sanguineas a
el pediculo, la anestecia infiltrativa se hace en zonas cir
cundantes y no el colgajo donador, se raspa la rai:z donado-
ra (receptora) se hacen incisiones oblicuas en caras mesia-
les de dientes adyacentes, la incisidén va a periostio y

mucosa alveolar. Se extiende la hendidura lateral a la mu-

cosa en direccifén a donde se moverdin las pdpilas,

La incisidn en V delinea la grieta, el col-
gajo de doble pipila se hace al suturar los dos colgajos
en la linea media. Se fija el colgajo sobre la corona por
debajo del centro del diente y arriba de la unidn ameloce-
mentaria por una sutura suspensoria alrededor del cuello
del diente. Las zonas dadoras estan cubiertas por perios-

tio y posteriormente se aplica el aposito.

INJERTO PEDICULADO DE LA ZONA DESDENTADA

Esta indicada cuando existe raiz denudada
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y adyacente a la zona desdentada.

Se efectia una incisibn inicial en la zona
dadora para obtener el injerto la que se efectfia en forma
de ondulacidén haciendo una incisién vertical y liberadora,
el colgajo serd de espesor total, o sca incluyendo periovs-
tio igual que en el colgajo desplazado lateralmente . La

porcidn distal debe ser de espesor parcial.

Se raspa el diente y se retira la cufia muco
sa, el periostio cubre el hueso, en la zona dadora, se des
plaza el tejido horizontalmente y se sutura con puntos ais
lados, el colgajo se sutura a periostio en la zona dadora
en la zona vestibular, Se adapta el colgajo por presifn
con una gasda mojada a modo de extraer coagulos y asi formar
cicatrizacidn de una sola intencidn sl provecar una adheren

cia. Posteriormente se aplica el aposito.

INJERTO GINGIVAL AUTOGENO LIBRE

El injerto gingival autégeno libre se ha
convertido en el procedimiento mis usual para inducir a una

encia nueva.

Desde el inicio el injerto es ficil en su
realizacifn y su aplicacifn se ha incrementado paulatinamen
te. El injerto y la técnica se ha mejorado y refinado, los
injertos primero erdn gruesos, pegquenvs y muy suturados y

¢stabilizados, posteriormente les 1njertos se han hecho nis
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delgados y mis grandes mesiodistalmente y su fijacibn es sé
lo en la porcidén de la cresta, con alguna sutura ocasional
para estabilizar en los margenes verticales y en compara-
cién con los primeros injertos en donde se aplicaban sutu-
ras apicales actualmente son muy ocasionales. El coagulo
de fibrina di la estabilidad necesaria. Existe un peligro
de fracaso cuando se forma un espacio entre el injerto y
su lecho propiciando una barrera a la difusién de metaboli-

tos muy critica para la supervivencia del injerto,

Por lo tanto s6lo se aplica sutura superior
o en la cresta y marginales, el injerto es suspendido o

colgado de las suturas.

Al presionar suavemente por un lapso de 5
6 6 minutos contra el lecho por medio de una gasa himeda se
forma el cofdgulo inicial y se provoca una adhesién dando

4

fijacidén al codgulo en su lecho.

PREPARACION DEL LECHO PARA EL INJERTO

El lecho es el sitio receptor, es importante

y sus preparaciones delimitan tamafio y forma del injerto.

-

Es importante que los restos de la limina
propia y periostio se recorten hasta ser delgados. Se cor

tan con tijeras finas, tijeras de tenotomia ¢ con pinzas.
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INCISION INICIAL

Se realiza con hoja para bisturi Bard Parker
No. 15 6 10A. Se abre la encia marginal mids alld de la lon

gitud proyectada del injerto.

El objetivo es extender y aumentar la zona
de la encia y por lo tanto la banda preoperatoria es angos-
ta. La incisifn que va desde encia serd poco profunda an-

tes de avanzar la linea mucogingival.

De esta linea apical s6lo se separard mucosa
de periostio subyacente. Se obtiene buena profundidad, apro
ximadamente una y media longitud del injerte en direccidn
apical (exceptuando frenillo}, las fibras eldsticas de la
mucosa alveolar provoca retraccién de la zona si esta larga

en direccidén mesiodistal para delimitarlo.

RECORTE DEL LECHO

El lechoe obtenido sin recortes tendrd nume-
T0S0S girones y trocitos de tejido y sangrard ficilmente.
Se recorta eso con tijeras reduciendo la superficie tenien-
do asi un lecho para el injerto, se hace mayor adelgazamien
to de los tejidos del lecho hasta un punto antes de las

perforaciones exponiendo dreas de placa labial.

ks importante el adelgazamiento de perios-
tio ¥ retirar girones de limina propia debido a que algunos

injertos que al parecer tenian dxito después de la madura-
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cién de los tejidos pero la cencia nueva indicada era mévil,

y por ejemplo si se necesitaba arriba un colgajo formado

por uno de los injertos méviles, la incisién marginal 1i-
berard todo el colgajo. Por lo tanto no habia insercién

por medio de fibras de Sharpey de la encia a la placa la-
bial del hueso subyacente. Por un cuidadoso adelgazamiento
del lecho deja una base con capacidad para el intercambio

de 1iquidos con el injerto superpuesto, mis no lo suficien-

te para cvitar resorcidn de placa labial subyacente.

Se adaptard a la incisidn de un nucvoe apara
to de fibras de Sharpey. Los lechos delgados de injertos

inmévil son adheridos firmemente,

ELECCION DEL SITIO DONADOR

Los injertos gingivales autdgenos libres
son obtenidos de la mucosa palatina. El paladar es abundan
te respecto a tejido queratinizado ademils de ser Gtil para
trasplantar su tejido a los margenes alveolares. De la
encia bucal dificilmente funciona, como material para in-
jerto, A diferencia del paladar que es una zona anplia
parautoinjertos y es zona grande para obtener injertos de

gran tamaio.

El esbozo es el requerimiento mds fdcil de
satisfacer en cuanto a diseiic. El use de papel de estago
como molde es casi universal. Ya que el lecho se ha prepa

rado y se ha controlado el sangrado, el esbozo del injerto
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se realiza en papel de estafio, el molde de papel de estaifio
se corta bastante amplio, asi que al probarlo se reduzca

el papel de estafio. Se anestecia paladar y una vez obteni-
do el molde se coloca sobre paladar cerca del margen gingi
val (sin estar en contacto), se sefiala sobre paladar con
hoja Bard Parker No. 15, marcando los limites del injerto.
Si gl injerto es grande y rebasa las dimensiones del pala-
dar sin tocar rugas y paladar blando, se puede cortar el
papel de estafio en forma longitudinal a la mitad y afadir
la mitad a la otra asi el contorno marcado serd dos veces

mds ancho y la mitad de largo.

El injerto se corta a la mitad en direccién
anteroposterior igual que como se colocd el papel, las dos
piezas del receptor, se suturan como dos injertos adyacen-
tes.

Se puede dejar un pequeiio itsmo de mucosa
palatina mds no afectada (aproximadamente 2 mm) entre las
dos mitades del injerto la cicatrizacidn del sitio donador
palatino amplic es mids rdpida, que si fuera con una gran

herida superficial en forma cuadrada,

La resecién del injerto requiere de gran pa
ciencia se debe tratar de efectuar incisién homogénea del
injerto, de aproximadamente dos milimetros, entre las dos
mitades del injerto la civatrizacién del sitio donador pa-
latino anplio es mis rdpida que si fuera con una gran heri-

da superficial en forma cuadrada.
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La resecifn del injerto requiere de gran pa
ciencia, se debe tratar de efectuar insicidn homogénea del
injerto, de aproximadamente 1 mm de espesor G menos en toda
su extensidén. La superficie que haya sido cortada en forma
dispareja debe ser alisada y regulariczada después que se ha
liberado del sitio donador. Un adelgazamiento descuidado
puede provocar perforaciones, lo que es una mala técnica
aunque no por ésto se diga que el injerto ha fracasado. El
injerto en zonas gruesas y abultadas tiene células adiposas
fdcilmente identificables por el color amarillento, esta
se deben retirar y el injerto nivelado por medio de tijeras
o bisturi. Se puede efectuar adelgazumiento con hoja para

bisturi Bard-Parker No. 16 o bisturi Kirkland No. 15.

Si al hacer la incisi6n palatina inadecuada
se efecta un adelgazamiento muy profundo se puede afectar
uno de los vasos de la circulacién palatina, en especial el
borde anterior del injerto, donde es dificil de controlar

el sangrado. Esto puede ocurrir en dias postoperatorios.

El injerto recien obtenido se puede colocar
sobre una gasa htimeda con suero fisioldgico, éste tejido
se observard en suficiente luz para encontrar y eliminar

células adiposas o irregularidades.

Una vez que el tejido cortado esté liste vy
el lecho listo para recibir el injerto se procede a pasar

al siguiente paso, aue es colocacidn y sutura del injerto.
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El injerto se puede colocar en el lecho en
posicién en la que serd suturado. Es conveniente previa
sutura del injerto efectuar unos orificios con la aguja ya

que estos son visibles y serd mds fdcil elaborar la sutura.

Se debe usar agujas finas, por ejemplo car-
diovasculares o bien oftdlmicas grandes, usande hilo para
sutura de 5 ceros. Debemos tener cuidado de no usar agujas
cortantes ya que se puede correr el riesgo de cortar el in-
jerto perfordndolo desde la punsifén de la guja hasta el mar

gen del injerto.

La sutura s6lo requiere fijacidn en el mar-
gen coronario, no se deben suturar margenes verticales de-
bido a que se puede provocar en el centro del injerto que
se despegue del lecho y el espacio intermedio se lleve de

sangre extravasada.

Algunos operadores han logrado realizar in-
jertos tan delgados que se pueden fijar sGlo por medio del
coiigulo de fibriné, eliminando la sutura. Con respecto al
uso del aposito es variable ya que depende del criterio del
operador.

Los que apoyan el no uso de aposito dicen
que éste no contribuye 6 muy poco lo huace en la evolucidn

del injerto, ademis de dificultar la limpieza de la zona

con cepillc e hilo dental.
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Los cuidados postoperatorios son relativa-
mente sencillos, referente al injerto. Se elimina la su-
tura en caso de usarla a los 9 6 10 dias postoperatorios.
Posteriormente ya no se usa aposito. En el sitio del injer
to no se encuentra ninguna molestia, ni dolor, en compara-
¢idn con el sitio donador en donde se puede presentar dolor

vy sangrado postoperatorio.

Cuando ¢l injerto ecs grande es conveniente
el uso de protector palatino el que ficilmente se puede fa
bricar por medio de acrilico autopolimerizable, sin ser
necesario ¢l uso de ganchos o de aparatos de retencién, s
lo serd necesario un ajuste sobre los contornos palatinos

de los dientes.

Estos protectores palatinos son dtiles para
controlar dolor y sangrado hasta que este avanzada la cia-
trizacidn,

Su uso se encuentra mds indicado cuando son
grandes las zonas del injerto y se encuentran expuestas a

la accibén de la lengua v friccidn del alimento.

Con respecto al injerto €éste cicatrizard

y madurard progresivamente semana tras semand.

Después de tres meses se considera que la
cicatrizacildn es total en su superficie externa, pere la

cicatrizacién total se encuentra pasados los 4 meses.



207.

No se puede decir que el injerto tuvo éxi-
to hasta que esté definitivamente ligado a la placa Gsea
subyacente. Por ejemplo cuando los injertos parecen haber
tenido éxito, resulta que estos tienen movilidad, o bien
cuando se trata de un injerto grueso se puede ocasionmar un

encogimiento del colgajo gingival libre autdgeno.

Los injertos delgados son mejores en este
aspecto. Un margen mal recortado en zona periférica del
iecho puede provocar un borde rojo brillante que se debe a
la mucosa alveolar que se interpone entre encia vieja vy
nueva. El biselado del margen del lecho en especial la por
cidén gingival el cuidado y la extensidn que se ponga permi-
tird un ligero trasplante del margen del injerto vy en este

modo se evita la linea roja de separacidn.

Por lo tanto y con todo lo anterior se pue-
de decir que no es una técnica dificil, sino de ficil do-
minacidén y un indice de éxito realmente elevado. Estos in-
jertos en ocasiones se emplean en dress y situaciones en
las que no existe mucha probabilidad de éxito y éste se
llegase a obtener el resultado se debe tomar como poco co-
min y debido a factores ailn desconocidos. Lo que estimula
a incrementar el esfuerzo por ampliar los horizontes clini-
cos por medio de la investigacibén, para llegar a comprender

nejor los factores adn no conocidos hasta el nemento.



CONCLUSION

En nuestros dfas, las enfermedades parodon-
tales afectan a gran nGmero de personas, especialmente la -
parodontitis, y no es raro encontrar en nuestra prictica --
diaria, que afecta tanto a adultos como a pacientes jbévenes;
también se encuentra que se carece totalmente de hdbitos --
higiénicos bucales y que el paciente no asiste al dentista-
con frecuencia o tal vez nunca haya asistido.

Existe poca difusi6n en los medios socio-eco
nbémicos para la prevencién de esta enfermedad, para aquéllos
que no la padecen y de su tratamiento para aquéllos que la -
tienen presente,

Es indudable que si se tuvieran hdbitos hi--
giénicos y se asistiera al dentista, la incidencia de esta -
afeccibn descendenria notable y considerablemente, Tomando -
en cuenta que es de larga duracifn, si se sometiera a trata-

miento antes de llegar a casos severos, seria un gran logro-

¥ los casos presentes serian poces.

Ni afin la caries que es bien conocida, tiene
un porcentaje de pérdida dentaria tan elevado como lo ha lle-

gado a tener la parodontitis.

Basindose en el gran nfmero de pérdida dental,
destruccibn 6sea y lesiones del parodonto, se dice que la --
parodontitis es una enfermedad actual dec graves consecuencias
y su tratamiento va desde lo convencional hasta tratamientos-

quirirgicos.
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