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‘I' PROTOCOLO

Cuando una persona inicia el estudio de una carrera --
profesional se estf marcando una meta a lograr, para llegar_
a esa meta tiene que cumplir con ciertos requisitos, por lo_
cual debe estudiar con ahfnco para obtener as{ lo que desde_
el principio se marcS como finalidad que es el aprendizaje -
de todos los conceptos que en un futuro le ayudar8n a ejer--
cer su profesién.

Una vez conclufda la etapa bSsica de aprendizaje surge
la elaboracifn de la tesis profesional como respuesta a la ne
cesidad de demostrar tanto a los dem&s como a uno mismo, que
si se han asimilado los conceptos tratados durante la prepa-
racién profesional.

Toda disciplina cientffica requiere de la investiga---

6n para su desarrollo y a su vez la investigacién requiere

de instrumentos para realizarse. En este caso la presente te

sis estf basada fundamentalmente en la investigacién biblio-

gr&fica y vacfado de datos obtenidos de las fuentes de infor
macibn.

Durante el transcurso de la preparacién para llegar a_
ser un Cirujano Dentista se estudian diversos cuadros patol$
gicos, todos de gran importancia para nuestra formacién, los
cuales nos servir&n en determinado momento para solucionar -
los problemas de los pacientes que soliciten nuestra ayuda;_
de esos cuadros patol6gicos ilgunot se presentan en un mayor

porcentaje, de &stos hay uno que me parece de especial impor-
tancia y es la enfermedad periodontal.

Generalmente cuando los pacientes recurren a un Odont§
logo presentan alguna alteracién periodontal, &sta puede ser
ipiente o estar en una etapa bastante avanzada, es muy ==



Qcmnu que las personas no pidan ayuda para dichos proble
mas, por no haberse dado cuenta de su presencia, sino para -
otros que presentan y que les parecen importantes.

Cuando el OdontSlogo da informaciSn a los pacientes de
el problema que presentan y cuales serfan las consecuencias_
de la alteracién de los tejidos que incumben al parodonto se
preocupan y cooperan para obtener una evolucifn positiva y -
aGn mfs, para no presentar nuevamente el mismo cuadro patold
gico.

Para poder explicar a los pacientes cual es la enferme
dad que presentan y ayudarlos a resolverlo, es preciso cono-
cer perfectamsente la encfa en su estado normal (para poder -
diferenciarla con la que presenta signos patol6gicos), los -

sos factores que pusdan ser la causa de la alteracién -

16gica, cada una de las caracterfsticas que dichos facto
res ocasionan en la enfermedad periodontal, y las secuelas_
que los pacientes presentarf§n una vez eliminada la enferme--
dad periodontal.

Bs por todo lo antes mencionado que me he inclinado --
por la elaboracifn del tema La Patogenia de la Enfermedad Pe
riodontal Inflamatoria, tratando de abarcar todos estos im—-
portantes aspectos con el af&n de aportar algo para la orien
taci6n de profesionistas y principalmente estudiantes involu
crados en esta frea, por tanto se estd tratando de que el re
sultado de esto sea un trabajo sistemftico, ordenado, senci-
1lo y digno de credibilidad cientffica, lo cual se lograrf -
conjugando la mayor cantidad posible de datos que satisfagan
y cumplan la necesidad de solucionar uno de los problemas --
que con mfs frecuencia encontfaremos en el transcurso de -—
astn prictica profesional como Cirujano Dentista.
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I.- CARACTERISTICAS NORMALES DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO.

BEn la cavidad bucal se distingue una porcifn externa -
mis pequeiia, el vestfbulo y una porcifn mayor interna o cavi
dad bucal propiamente dicha.

Bl vestibulo es la hendidura comprendida entre los la-
bios y las mejillas externamante y los dientes y las encfas_
internamente. E1 techo y el suelo del vestfbulo estfn forma-
dos por la flexi6n de la mucosa desde los labios y mejillas_
a las encias.

Cuando los dientes se hallan en contacto, el vestibulo
comunica con la cavidad bucal solamente por un espacio varia
ble situado entre los Gltimos molares y la rama del maxilar
inferior.

La cavidad bucal propiamente dicha estf limitada por -
delante y a cada lado por los arcos alveolares, los dientes_
Yy las encfas. Comnnica por detrfs de la orofaringe mediante_
un orificio llamado orofarfngeo o itsmo de las fauces, el —
cual es limitado en cada lado por los pilares palatoglosos.

El techo de la cavidad bucal es el paladar, el suelo -
se halla en gran parte ocupado por la lengua, sostenida por_
misculos y otros tejidos blandos en el hueco entre las dos -
mitades del cuerpo del maxilar inferior

La cavidad de la boca estf enteramente revestida por -
mucosa. La estructura morfolSgica de la mucosa varfa en las_
diferentes zonas 4e la cavidad bucal, de acuerdo con las fun
ciones especificas de cada zoma y las influencias mec8nicas_
que se ejercen sobre ellas.
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1.- LA ENCIA.

La mucosa que rodea los dientes esti sometida a fuer—
zas de friccibn y presién durante el proceso de masticacifn,
este tejido se encuentra adaptado para hacer frente a esos -
esfuerzos.

La mucosa estf adherida a las estructuras subyacentes_
por una capa de tejido conjuntivo, la submucosa, cuyas carac
ter{sticas varfan en las diferentes regiones.

La mucosa bucal estf constitufda por dos capas:
Bl epitelio superficial y el corion.

Estas capas se encuentran separadas por una -eﬂ::nna -
‘Aal, el epitelio es pavimentosos estratificado.

Capas epiteliales.

El epitelio estf formado por varias capas de c€lulas -
Jue aparecen mfs aplanadas conforme estfn mfs cerca de la su
perficie, todas las cflulas se unen por medio de puentes in-
cercelulares.

Capa germinativa.

Bstf formada por células cuboides que unen el epitelio
con la capa basal del tejido conjuntivo, por medio de numero
sas prolongaciones basales cortas que encajan en los surcos_
de la 1lfmina propia.

Capa espinosa.

Estf constitufda por varias capas de cflulas poliédri-
cas, los espacios intercelulares son anchos y los puentss in
tercelulares muy visibles, tomando af las células un aspecto

P Ny



Capa granulosa.

Las células de esta capa contienen finos granos quera-
tohialinos, que son bas6filos y se tifien de azul en los pre-

parados por hematoxilina y eosina, los nfcleos de las células
planas son pict8nicos.

Capa queratinizada.

Se caracteriza por su naturaleza acidéfila, en ella --
los nfcleos casi han desaparecido.

LEmina propia o corion.

Es una capa de tejido conjuntivo denso, de espesor va--

able, sus papilas que penetran en el epitelio, llevan vasos
angufneos y nervios, algunos de 6stos pueden pasar al inte-

rior del epitelio. Las papilas del corion varfan considerable

mente en lo que respecta a longitud y grosor de las diferen--
tes zonas.

La disposicifn de las papilas aumenta la superficie de
contacto entre el corion y el epitelio y facilita el inter--
cambio de substancias entre los vasos sangufneos y el epite-
lio. Debido a la presencia de las papilas el corion se divide
en dos capas: La papilar externa y la reticular profunda.

La submucosa.

La submucosa est§ formada por tejido conjuntivo de den
sidad y espesor variables. Une la mucosa con las estructuras_
subyacentes.

La enc{a.
’ La encfa es la parte de la mucosa unida a los dientes -
y a los procesos alveolares de los maxilares.
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La encfa se divide en: marginal, papilar, insertada y_
mucosa alveolar.

1.1.- Bncfa marginal.

La porcién marginal es una pequefia banda de tejido gin
gival que corresponde al llamado intersticio. Sigue una cur-
va parabSlica en direccifén mesiodistal para juntarse con el_
segmento vecino del otro diente en el punto donde se forma -
la papila.

Histologfa.~- La encifa marginal consta de un nfcleo cen
tral de tejido conectivo cubjierto de epitelio escamoso estra
tificado. Bl epitelio de la cresta y de la superficie exter-

de la encia marginal es queratinizado, contiene prolonga-
‘:ouco epiteliales prominentes y se continfia con el epitelio
de la encfa insertada. En la superficie interna no hay quera
tinizacién, no hay prolongaciones epiteliales, forma el ta--
piz del surco gingival.

2l tejido conectivo de la encfa marginal es densamente
colfgeno y contiene un sistema importante de haces de fibras
colfgenas denominado fibras gingivales.

Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones:

Mantener la encfa marginal firmemente adherida contra_
el diente, para proporcionar la rigidez necesaria para sopor
tar las fuerzas 4e la masticacifn sin ser separada de la su-
perficie dentaria y unir la encfa marginal libre con el ce--
mento de la rafz y a la encfa insertada adyacente.

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos:
‘ 1.1.1.- Grupo gingivodental.

Son las fibras de la superficie vestibular, lingual e_
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interproximal. Se hallan inclufdas en el cemento inmediatamen
te dsbajo del epitelio en la base del surco gingival.

Bn la superficie vestibular y lingual las fibras se --—-
proyectan desde el cemento en forma de abanico, hacia la ——--
cresta y la superficie externa de la encfa marginal y termina
cerca del epitelio.

BEn la zona interproximal las fibras gingivodentales se -
extienden hacia la cresta de la encfa interdentaria.

1.1.2.- Grupo circular.

Bstas fibras corren a través del tejido conectivo de la_
encfa marginal e interdentaria y rodean al diente en forma de

‘xno.

1.1.3.- Grupo transeptal.

Estas fibras est&n situadas interproximalmente, las fi-
bras transeptales forman haces horizontales que se extienden_
entre el cemento de los dientes vecinos, en los cuales se ha-
llan insertadas. Se encuentran en el Srea entre el epitelio -
de la base del surco gingival y de la cresta del hueso inter-
dentario y algunas veces se les clasifica con las fibras prin
cipales del ligamento periodontal.

1.2.- Papila interdental o encfa papilar.

La papila interdental es piramidal y debe su contorno a
las superficies interproximales de los dientes, dependiendo -
sus caracterfsticas anatSmicas de la morfologfa y disposicién
de los dientes, si &stos estfn separados no existe papila y -
si estn apifiados la topograffa corresponder§ al espacio

. halla entre ellos.

La encfa marginal y la insertada estfn separadas por la
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ranura gingival libre, que corre paralelamente al borde de -
la encfa a una distancia de 0.5 a 1.5 mm.

La ranura gingival libre se desarrolla al nivel del --
fondo del surco gingival o en posici6én algo apical respecto -
del mismo.

La ranura gingival libre y la cresta epitelial son pro
ducidas por los esfuerzos funcionales sobre la encfa libre,_
que doblan la parte movible hacia atrfs sobre la zona inser-
tada e inamovible.

Cuando las superficies dentarias hacen contacto con la

mucosa bucal entre los dientes queda separada y se forman --

papilas interdentarias vestibular y lingual o palatina,-
cuales se unen entre s{ por medio del coll.

Cada una de las papilas estf constitufda por un nécleo
central de tejido conectivo densamente colfgeno cubierto de_
epitelio escamosos estratificado. El coll tiene también epite
lio escamoso estratificado y fibras oxital&nicas, asf como -
en otras zonas de la encfa.

1.3.- Bncfa insertada.

La encfa insertada se caracteriza por sus altas papi--
las de tejido conjuntivo que elevan el epitelio, dando un as
pecto punteado a la superficie. Bntre las elevaciones hay pe
quefias depresiones que corresponden al centro de las crestas
epiteliales mfs gruesas y muestran signos de degeneracifn y_
queratinizacién en su profundidad.

La encfa adherida aparece ligeramente deprimida entre_

Q dientes adyacentes, correspondientes a la depresifn exis
ntes en la ap6fisis alveolar entre las eminencias de los -
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alveolos, en esas depresiones la encfa insertada forma fre--
cuentemente ligeros pliegues verticales.

La encfa insertada estd claramente limitada sobre la -
superficie externa de ambos maxilares por una linea dentada_
(1fmite mucoso) que la separa de la mucosa alveolar. Una 1¢
nea similar de demarcacién se encuentra en la superficie in-
terna del maxilar inferior, entre la encfa y la mucosa del -
suelo de la boca.

No existe una lfnea divisoria terminante en el paladar
debido a la densa estructura y a la firme adherencia de toda
la mucosa palatina.

‘ Histologfa.- La encfa insertada es la continuacién de_
la encfa marginal, estf compuesta de epitelio escamososo y -
un estroma de tejido conectivo subyacente.

El epitelio estf compuesto de las siguientes capas:
Capa basal de céflulas cuboides.
Capa espinosa con células poligonales.

Componente granular de capas m@ltiples de células apla
nadas con grfnulos de queratohialina, bas6filos prominentes_
en el citoplasma y nGcleos hipercrémicos contraidos.

Capa cornificada queratinizada.

Las diferentes capas se unen entre sf por los desmoso-
mas que sOn estructuras que se encuentran en la periferia de
la c6lula.

Limina basal.- El epitelio se une al tejido conectivo_

q« una 1§mina basal, la cual mide de 200 a 400 amstrongs de

spesor, estf localizada a 400 amstrongs debajo de la capa -
epitelial aproximadamente.
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La l&mina basal est§ compuesta de la l8mina 1lf6cida y -
la 18mina densa, los hemidesmosomas de las células epitelia-

les basales se apoyan contra la l&mina l6cida y se extienden
dentro de ella.

La 18mina basal es sintetizada por las células epite--
liales basales y se compone de un polisacdrido proteico, fi-
bras col&genas reticulares incluidas. Bs permeable a los 11-
quidos pero es impermeable a las particulas.

Limina propia.- El tejido conectivo es conocido como -
1Smina propia, es densamente colfgeno con pocas fibras elfs-
ticas.

Esta lSmina propia estf formada por dos capas: una ca-

'c papilar subyacente al epitelio que se compone de proyec--

ciones papilares entre los brotes epiteliales y una capa re-
ticular contigua al periostio.

1.4.- Mucosa alveolar.

La mucosa alveolar es de color rojo y por su escasa -
queratinizacién se pueden ver numerosos vasos cercanos a su_
superficie.

La mucosa alveolar tiene un epitelio relativamente del
gado y no queratinizado y por la dslgadez del corion es muy_
movible, la submucosa debe tener una estructura eminentemen-
te laxa.

La mucosa que cubre la superficie externa de la ap6fi-
sis alveolar, estf poco adherida al perjostio por una capa -
submucosa bien definida de tejido conjuntivo laxo y puede --

.conunor pequefias gléndulas mixtas.

El epitelio es delgado no queratinizado y las crestas_
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epiteliales y las papilas son bajas y con frecuencia faltan_
por completo.

Las diferencias estructurales constituyen la diferen--
cia de color entre las encfas de color rosado pflido y la mu
cosa alveolar de color obscuro.

1.5.- surco gingival, epitelio del surco y adherencia_
epitelial.

La encfa marginal forma la pared blanda del surco gin-
gival y se encuentra unida al diente en la base del surco --
por la adherencia epitelial.

Bl surco estf cubierto de epitelio escamoso estratifi-

,ﬂo muy delgado no queratinizado, sin prolongaciones epite-

iales, se extiende desde el limite coronario de la adheren-

cia epitelial en la base del surco hasta la cresta del mar--

gen gingival. Bl epitelio actfa como una membrana semipermea

ble a través de la cual se filtran los lfiquidos tisulares de
la encfa hacia el surco.

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar_
de epitelio escamoso estratificado, la longitud y nivel a --
que se encuentra adherido el epitelio dependen de la erup——-
cién dentaria y difieren en cada una de las caras dentarias.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una 1&mni
na basal comparable a la que une el epitelio a los tejidos -
en cualquier parte del organismo.

La lfmina basal estf compuesta por una lfmina densa y_
una l&mina lGcida a la cual se unen los hemidesmosomas.

Los hemidesmosomas son agrandamiento de la capa infe--
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rior de las células epiteliales denominadas placas de unién.

Hay unas ramificaciones orgfnicas del esmalte que se -
extienden dentro de la 1l8mina densa, as{ mismo liga la adhe-
rencia epitelial al diente una capa interproximalmente adhe-
siva, esta capa es elaborada por las células epiteliales y -
se compone de prolina, hidroxiprolina, o ambas y mucopolisa-
cfrido nmeutro.

La unifn epitelial con el diente estd reforzada por -
las fibras gingivalas que aseguran la encfa marginal a la su
perficie dentaria. Es por lo antes dicho que la adherencia -
epitelial y la encfia marginal son consideradas como una uni-
dad funcional.

En el surco gingival est& presente un liguido, el cual
se filtra desde el tejido conectivo gingival, a través de la
delgada pared del surco.

Bste liquido se denomina como 1iquido crevicular y pre
senta las siguientes propiedades:

Limpia el material del surco.

Contiene proteinas plasmiticas adhesivas que pueden me
jorar la adherencia epitelial al diente.

Posee propiedades antimicrobianas.

Puede ejercer actividades de anticuerpo en defensa la_
encia.

El volumen del 1fquido aumenta durante la inflamacién,
la masticacifn d4e alimentos duros, el cepillado y los masa--
jes.

. 1.6.- Vascularizacifn, linf&ticos y nervios.
Encontramos tres fuentes de vascularizacién:
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Arteriolas supraperifsticas.- A lo largo de la superfi
cie vestibular y lingual o palatina del hueso alveolar, des-
de las cuales se extienden capilares hacia el epitelio del -
surco y entre los brotes epiteliales de la superficie gingi-
val externa.

Vasos del ligamento periodontal.- Se extienden hacia -
la encfa y se anastomosan con capilares en la zona del sur--
co.

Capilares que emergen de la cresta del tabique inter-—-
dentario.- Se extienden en sentido paralelo a la cresta 8sea
para anastomosarse con vasos del ligamento periodontal con -

pilares del Srea del surco gingival y con vasos que corren
re la cresta alveolar.

Bl drenahe linf&tico de la encfa comienza en los linf&
ticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la --
red colectora externa al periostio del proceso alveolar y --
después hacia los n6dulos linffticos regionales.

Ademfs los nbdulos linf&ticos que se localizan inmedia
tamente junto a la adherencia y epitelial se extienden hacia
el ligamento periodontal y acompaiian a los vasos sangufneos.

La inervacifn deriva de fibras que nacen en los nervios
dsl ligamento periodontal y de los nervios labial, bucal y -
palatino. ’
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2.- EL LIGAMENTO PERIOLONTAL.

La membrana periodontal es el tejido conectivo que ro-
dea la rafz del diente y lo adhiere al alveolo 6seo, es con-
tinuacifén del tejido conectivo de la encfa y se comunica con
los espacios medulares a través de canales vasculares del --
hueso.

Los elementos esenciales del ligamento periodontal son
las fibras coldgenas, las cuales estfn adheridas al cemento_
y se extienden hasta la pared alveolar o se pierden dentro -
del tejido gingival. Los extremos de las fibras que se inser
tan en el cemento y en el hueso, se denominan fibras de Shar

pey.

. No existen fibras el&sticas en la membrana periodontal,
la elasticidad aparente se debe a la disposici6n de las fi--
bras que siguen un trayecto ondulado con lo que permite un -
ligero movimiento del diente durante el esfuerzo. Cerca del_
hueso las fibras parecen formar haces mfs grandes antes de -~
su inserci6n en el mismo.

Las fibras principales se hallan dispuestas de tal ma-
nera que se las puede dividir en los siguientes grupos: Gru-
po gingival, grupo transeptal y grupo alveolar.

2.1.- Pibras principales del ligamento periodontal.
2.1.1.~ Grupo gingival.

Las fibras adhieren la encia al cemento. Los haces sa-
len del cemento y pasan al interior ds la encfa libre y de -
la encia adherida, ahf se dividen y forman una red de haces_
nfs pequefios y 4e fibras individuales que se enlazan final--

'.m con el tejido £ibroso ds la encfa.
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2,1.2.- Grupo transeptal.

Las fibras del grupo transeptal unen los dientes adya-
centes, se extienden interproximalmente desde el cemento del
diente, sobre la cresta del alveolo, hasta el cemento del --
diente vecino. Estas fibras se reconstruyen incluso una vez_
producida la destruccién del hueso alveolar en la enfermedad
periodontal.

2.1.3.- Grupo alveolar.

Las fibras de este grupo adhieren el diente al hueso -
del alveolo y est&n divididas en cinco grupos:

Grupo de la cresta alveolar.

. Los haces de fibras de este grupo se extienden oblicua
mente desde el cemento, inmediatamente debajo de la adheren-
cia epitelial hasta la cresta de la apSfisis alveolar. Su --
funcibn es equilibrar el empuje coronario de las fibras mds_
ap:cales ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y_
a registir los movimientos laterales del diente.

Grupo horizontal.

Estas fibras se dirigen perpendicularmente al eje mayor
del diente hasta el hueso alveolar a partir del cemento. Su
funci6n es similar a la del grupo de la cresta alveolar.

Grupo oblicuo.

Estas fibras se extienden oblicuamente desds el csmen-
to en direccién coronaria con respecto al hueso alveolar. --
Som numerosas, constituyen el principal soporte de las fuer-

de masticacién y las transforman en tensifn sobre el hus
80 alveolar.
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Grupo oblicuo.

Estas fibras se extienden oblicuamente desde el cemen—
to en direccifn coronaria con respecto al hueso alveolar. —-
Son muy numerosas, constituyen el primcipal soporte de las -
fuerzas de masticacién y las transforman en tensiSn sobre el
hueso alveolar.

Grupo apical.
Bstas fibras estfn dispuestas irregularmente e irra-—--
dian desds la regifn apical de la rafz hacia el hueso circun

dante en el fondo del alveolo, no 1lo hay en las rafces incom
pletas.

. Grupo interradicular.

Desde la cresta del tabigque interradicular, las fibras
se extienden hacia la bifurcacién de los dientes de rafz mdl
tiple.

Otras fibras.

Otros haces de fibras bien formadas se interdigitan en
los &ngulos rectos o se extienden sin mayor regularidad alre
dor de los haces de fibras de distribucifn ordenada y entre_
ellos.

2.2.- Elementos celulares.

Adenfs de las fibras periodontales también encontramos
dentro del ligamento periodontal elemsntos celulares.

2.2.1.- ribroblastos.

“ Muchas células de¢ la membrana periodontal son fibro---
stos tfpicos. Son cSlulas largas, dslgadas y estrelladas_
ds tejido conjuntivo, cuyos nGcleos son grandes y de forma -
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ovalada, estfn situadas en la superficie de las fibras y son
probablemente, activas contribuyendo a la formacifn y al man
tenimiento de las fibras principales.

2.2.2.~- Osteoclastos y ostecblastos.

Bl hueso estf constantemente en estado de transicién._
Como en otros lugares del cuerpo, el hueso alveolar se absor
be y reconstruye localmente en forma constante. La absorcién
del hueso es producida por los osteoclastos, la reconstruc--
cién es iniciada por los osteoblastos.

Los osteoblastos son de forma irregularmente cuboidal,
con grandes nGcleos finicos que contienen grandes nucleolos y
‘im partfculas de cromatina.

Los osteoclastos son en su mayor parte multinucleados_
y se cree que se originan de las células mesenquimatosas in-
diferenciadas de la membrana periodfntica, solo estin presen
tes cuando hay absorcién.

2.2.3.- Cementoblastos.

Son c8lulas de tejido conjuntivo que se hallan dispues
tas sobre la superficie del cemento entre las fibras. Son cé
lulas cuboidales, con nGcleos esféricos ovalados, que act@an
en la formacifén del cemento. Bstas cflulas exhiben prolonga-
ciones irregulares, en forma-de dedos, que se ajustan alrede
dor de las fibras cuando se extienden desde el cemento.

2,2.4.~- Bstructuras epiteliales.

Son cflulas epiteliales que, habitualmente, estfn cerca
'Al osmento pero no en contacto con el mismo, son remanentes
del epitelio que forma la vaina epitelial de Rertwig (da el -
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desarrollo del diente), se les conoce como restos epitelia--
les de Malassez o c€lulas epiteliales en reposo.

2.2.5.- Cementfculos.

El ligamento también puede tener cuerpos calcificados,
o cementiculos, los cuales pueden permanecer libres en el te
jido conjuntivo o fusionarse para formar grandes masas calci
ficadas o quedar unidas al cemento.

2.2.6.- Tejido intersticial.

Los vasos sangufneos linf&ticos y nervios del ligamen-

to periodontal estfn contenidos en los espacios existentes -

ntre los haces de las fibras principales y se hallan rodea-

‘os por tejido conjuntivo laxo, al que se le d& el nombre de

tejido intersticial, en el cual figuran fibroblastos y algu-

nos histiocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas y -
lifocitos.

2.3.- Vascularizacién, linfSticos y nervios.

Vasos.- La provisién de sangre de la membrana periodén
tica proviene de las arterias alveolares superiores e infe-
riores y llega al ligamento periodontal por tres orfgenes: -
Vasos sanguineos que entran en la reqgifn periapical junto --
con los vasos sanguineos de la pulpa; vasos que son ramas de
las arterias interalveolares y que pasan a la membrana a tra
vés de aberturas de la pared alveolar, estos vasos son la --
fuente principal del aprovisionamiento periodontal: Vasos --
que se anastomosan con los vasos que pasan por encima de la_
cresta alveolar desde el tejido gingival.

. Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal_
en la regifn 4del fpice y se extiendan hacia la encfa dando -
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Los vasos dentro del cemento radicular se conectan en_
el plexo reticular que recibe su aporte principal de los va-
sos pequeiios que entran por canales del hueso alveolar. La -
vascularizacién de este origen aumenta de incisivos a mola--
res, es mayor en el tercio gingival de dientes uniradicula--
res y menor en el tercio medio, es igual en el tercio medio_
de los dientes multiradiculares, es levemente mayor en las -
superfic.es mesiales y distales que en las vestibulares y --
linguales y es mayor en las superficies mesiales de los mola
res inferiores que sobre las distales.

‘nb Los capilares forman una red ahundante dentro de la --
rana periodéntica, entrelazSndose en las fibras.

El drenaje venoso del ligamento periodontal acompafia a
.a red arterial.

Red linfftica.- Los linffticos complementan al sistema
3e drenaje venoso. Los vasos linffticos que drenan la regién
.nmediatamente inferior a la adherencia epitelial pasan al -
iigamento periodontal y se acompafian con los vasos sanguf---
nseos hacia la regién periapical, de ahf pasan a través del -
hueso hacia el conducto dentario inferior en la mandfbula, -
o al conducto infraorbitario en el maxilar superior o al gru
Po submaxilar de n6dulos ling&ticom

Inervacién.- Bl ligamento periodontal se halla inerva-

80 por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir --
sensaciones tdctiles de presidén y dolor por las vias trigémi
to. Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal des-

el Srea periapical y a través de canales desde el hueso -
alveolar,
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Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos san—
guineos, forman un plexo abundante dentro de la membrana pe-
riod8ntica.

Se pueden encontrar tres tipos de terminaciones nervio
sas; Unas que terminan en una dilataci6n en forma de perilla;
otras que forman asas o0 anillos alrededor de los haces de --
las fibras principales y finalmente, extremos libres de fi--
bras que son ramificaciones del eje principal, estas ramas -
terminales no tienen vafnas mielfnicas.

Muchos de los extremos nerviosos son receptores de los
est{mulos propioceptivos (sensibilidad profunda), el menor -
contacto sobre la superficie del diente es transmitido a las

rminaciones nerviosas, por medio de la membrana periodfnti
ca, las sensaciones de localizacién se producen también en -
el ligamento periodontal. La sensacifn de contacto no queda_
disminufda por la extraccifn de las partes apicales de la -
membrana periodfntica, como es la reseccifn de la rafz, ni -
por la extraccifbn de la porcifn gingival (gingivectomfa).

Al igual que en el resto del cuerpo, las fibras del --
sistema simp&tico act@an sobre los vasos sangufneos de la --
membrana periodSntica.

2.4.- Punciones.

Las funciones del ligamento periodontal son: Pormati--
va, de sostén, sensitiva y nutritiva. La funcifén formativa -
estS desempeilada por los cementoblastos y los osteoblastos,_
que constituyen la base estructural del cemento y del hueso,
‘por los fibroblastos, que forman las fibras de la membra—
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La funcibn de sostén consiste en mantener la relacién_
del dients con los tejidos circundantes, blandos y duros. Es
to se realiza por medio de las fibras del tejido conjuntivo_
que constituyen la mayor parte de la membrana.

Las funciones sensitivas y nutritivas son respecto al_
cemento y al hueso alveolar, son desempeiladas por los ner---
vios y los vasos sanguineos.

Funcién ffsica.- Las funciones fisicas del ligamento -
periodontal abarcan lo siguiente:

Transmisifn de fuerzas oclusales al hueso.
Insercién del diente al hueso.

Mantenimiento de los tejidos gingivales en sus relacio
adecuadas con los dientes.

Besistencia al impacto de las fuerzas oclusales.

Provisién de una "Envoltura de tejido blando® para pro
teger los vasos y nervios de lesiones producidas por lesio--
nes mecSnicas.

La disposicién de las fibras principales es similar a_
la ds un puente suspendido o una hamaca. Cuando se ejerce --
una fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al des--
plazamiento de la rafz dentro del alveolo, entonces las fi-
bras oblicuas alteran su forma ondulada y adquieren su longi
tud completa para soportar la mayor parte de fuerza axial.

Cuando hay una fuerza horizontal u oblfcua hay dos fa-
ses caracterfisticas de movimiento dentario; la primera esté_
dentro de los confines del ligamento periodontal y la segun-

qg produce un desplazamiento de las tablas 8seas vestibular_
lingual, el diente gira alrededor de un eje que puede ir -
cambiando a medida que la fuerza aumenta, la parte apical de



° :

la rafz se mueve en forma opuesta a la porcién coronaria.

En Sreas de tensifn, las haces de las fibras principa-
les est&n tensas y no onduladas, en &reas de presifn las fi-
bras se comprimen, el diente se desplaza y hay una deforma--
cién concomitante en el hueso en direccifn del movimiento de
la rafz.

De la misma manera gque un diente depende del ligamento
periodontal para que &ste lo sostenga durante la funcién, el
ligamsnto periodontal depende de la estimulacién gue le pro-
porciona la funcifn oclusal para conservar su estructura.

Puncifn formativa.- El ligamento cumple las funciones_
de periostio para el cemento y el hueso. Las células del 1li-
amento periodontal participan en la formaci6n y resorcifén -
ae estos tejidos, formacifn y resorcifn que se produce duran
te los movimientos fisiolSgicos del diente, en la adaptacién
3el periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparacién de
lesiones. Las variaciones de la actividad'mnzimftica se co--
rrelacionan con el proceso de remodelado. Como toda estructu
ra del periodonto el ligamento se remodela constantemente.

La neoformacifén de fibroblastos y coligena es mfs acti
va cerca del hueso y en el centro del ligamento y menos acti
va en el lado del cemento.

Punciones nutricionales y sensoriales.- El ligamento -
periodontal provee de elementos nutritivos al cemento, hueso_

y encia mediante los vasos sangufneos y proporciona drenaje_
linf&tico.

La inervaci6n del ligamento periodontal confiere sensi
ilidad propioceptiva y tfctil que detecta y localiza fuer--



zas extrallas que actfian sobre los dientes y desempefia un pa-
pel importante en el mecanismo neuromuscular que controla la
musculatura masticatoria.
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3.- EL CEMENTO

El cemento es el tejido calcificado especializado de -
origen mesodérmico, y se puede definir como un tipo modifica
do de hueso gue recubre la rafiz anatfmica del diente.

Comienza en la porcién cervical del diente en el 1fmi-
te cementoadamantino y continfia hasta el Spice.

El cemento proporciona el medio de insercifn de las fi
bras que ligan el diente y las estructuras circundantes. Pue
de ejercer un papel mucho mfs importante en la evolucién de_
la enfermedad periodontal de lo que se ha demostrado.

' 3.1.- Caracteristicas fisicas.

La dureza del cemento adulto o enteramente formado es_
menor a la de la dentina. BEs amarillento claro y se puede --
distinguir ff&cilmente del esmalte por su tonalidad mfs obs-
cura; en cambio es un poco mfs claro que la dentina. Por me-
dio de las coloraciones vitales y otros experimentos fisico-
quimicos, se ha demostrado que el cemento que contiene célu-
las es permeable.

3.2.- Composici6n quimica.

El cemento adulto estf formado quimicamente por un 45_
a 508 de substancias inorgfnicas y un 50 a 55 8 da substan--
cias orgfnicas y agua.

Las substancias inorgfnicas estfn formadas principal--
mente por calcio, fosfato, hidroxilos, carbonato y citrato,
..quﬁu cantidades de iones como sodio, magnesio y fldor.

Las sales se depositan en cristales de apatita hidroxi
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lada, la cual es fundamentalmente la misma que la del esmal-
te, la dentina y los huesos.

Rl espacio intercristalino estf relleno de matriz orgd
nica, con predominancia de coldgeno mfs agua, s8lidos incluf
dos en la estructura cristalina y pequefias cantidades de mu-
copolisacfrido, principalmente condroitfn sulfato.

3.3.- Morfologfa del cemento.

Desde el punto de vista morfolSgico, se pueden diferen
ciar dos clases de cemento:

Cemento acelular y cemento celular.
3.3.1.- Cemento acelular.

Bl cemento acelular puede cubrir la dentina desde el -
fmite cementoadamantino hasta el Spice, falta frecuentemen-
te en el tercio apical de la rafz, es mfs delgado en el 1lfmi
ta con el esmalte (20 a 50 micras).

Tanto el cemento celular como el acelular se hallan se
parados por lfneas en distintas capas que indican una forma-
cién peri6dica. El cemento acelular estf constituido por la_
matriz calcificada y las fibras de Sharpey inclufdas.

La matrfz estf compuesta por dos elementos; las fibri-
llas colfgenas y la substancia cementante calcificada. Las -
fibras coldgenas de la matrfz son perpendiculares a las fi--
bras de Sharpey y paralelas a la superficie del cemento, son
casi tan numerosas como en los huesos compactos.

Las fibras de Sharpey cruzan todo el espesor del cemen

to, con la aposicién del cemento una gran parte de las fi---
ras queda incorporada al cemento. Al mismo tiempo la porcién
‘a las fibras que se halla en las capas mis profundas del ce-
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mento se vuelve m&s obscura.

La funcif6n del ligamento queda probablemente confinada
a las capas superficiales o recientemente formadas esto pare
cerfa indicar que un mayor espesor del cemento no aumenta la
eficiencia funcional ni intensifica la fuerza de adhesién de
cada una de las fibras. La aposicifn continua de las fibras_
es esaencial para los movimientos continuados de erupcifn del
diente en funcionamiento y para la reorganizacién continua -
de la membrana periodfntica que es requerida por dichos movi
mientos.

3.3.2.~ Cemento celular.

La situacifén del cemento celular con respecto al acelu
lar no es muy definida. Las capas del cemento cslular y ace-
lular pueden alternar casi en cualquier posicién.

El cemento celular se forma habitualmente sobre la su-
perficie del cemento acelular, pero puede comprender todo el
espesor del cemento apical.

Las c@lulas del cemento celular (cementocitos) son si-
milares a los osteocitos. Se encuentran inclufdos en espacios
llamados lagunaé. Frecuentemente las células tienen forma de
almendras con numerosas prolongaciones las cuales pueden ra-
mificarse y frecuentemente se unen con las c€lulas vecinas.
La mayorfa de las prolongaciones se dirigen hacia la membra-
na periodfntica.

Las c6lulas se distribuyen irregularmente en todo el -
espesor del cemento radicular.

. 3.4.- Limite cementoadamantino.

La relacifn entre el cemento y el esmalte en la unifn_
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es variable: BEn el 30% de los casos aproximadamente el cemen
to se encuentra con el extremo cervical del esmalte siguien-
do una 1linea afilada, ahf el cemento y el asmalte se adelga-
zan hagta parecer filo de cuchillo. En otros dientes aproxi-
madamente el 60%, el cemento cubre el extremo cervical del -
esmalte durante un corto trecho. En un 10% de los casos se -
observa que hay anomalfas de limite amelocementario, la zona
dentinaria queda expuesta.

3.5.- Limite cementodentinario.

En los dientes permanentes la superficie de la dentina
donde se deposita el cemento es lisa (en los temporales a ve
es ondulada). La adhesifn del cemento a la dentina en am

s casos @8 firme.

Bn algunos casos la dentina estf separada del cemento_
por una capa, la cual puede ser continda o discontf{nua y con
tiene clulas grandes e irregulares que pueden ser considera
das como c8lulas del tejido conjuntivo inclufdas.

3.6.- Puncién,

Las funciones del cemento son las siguientes.
Anclar al diente en la cavidad 6sea debido a la inser-
cién de las fibras.

Compensar mediante su crecimiento las pérdidas de subs
tancia dental debidas al desgaste oclusal.

Permitir, debido a su continuo crecimiento, la erup---
ci6n vertical continua y la migracién mesial de los dientes.

Hacer posible la renovacién continua de la disposicidn
de las fibras principales del ligamento periodontal.



4.- EL HUESO ALVEOLAR

La ap6fisis o hueso alveolar puede ser definido como -
aquella parte del maxilar y la mandfbula que contienen a los
dientes.

4.1.- Composicién.

Se compone principalmente de calcio, hidr6xilos, carbo
nato, citrato y pequefias cantidades de iones como sodio, mag
nesio y flfor.

Las sales se depositan en forma de cristales de hidro-
xiapatita de tamafio ultramicroscépico.

. El espacio intercristalino estf relleno de matriz org§
nica, con predominancia de colfgeno mfs agua, s8lidos no in-
clufdos en la estructura cristalina y pequefias cantidades de
aucopolisacirido, principalmente condroitin sulfato.

El hueso alveolar se divide en hueso alveolar propia--
mente dicho y el hueso de soporte.;

4.2.- HBueso alveolar propiamente dicho.

El hueso alveolar propiamente dicho es una delgada 1&-
mina de hueso que rodea las raices, en ella se insertan las_
£ibras del ligamento periodontal.

El hueso alveolar propiamente dicho forma la pared in-
terna del alveolo, estf perforada por muchas aberturas que -
dan paso a las ramas de los nervios intraalveolares y de los
vasos sanguineos, las cuales estfn destinadas a la membrana-

riodéntica, se denomina por ello placa cribiforme o 1&mina
‘:n, esta Gltima denominacién se refiere al aspecto denso -
del hueso.
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El hueso alveolar estd formado por hueso laminado, par
ts del cual se organiza en sistemas haversianos y parte ests
dispuesto en forma mis o menos paralela a la superficie de -
los espacios medulares adyacentes y hueso fibroso en el cual
se encuentran inclufdas las fibras principales del ligamento
periodontal o fibras de Sharpey. Este hueso se dispone en ca
pas con lineas intermedias de aposicién paralelas a la rafz.

El hueso fibroso fasciculado se caracteriza por la esca
sez de fibrillas de la substancia intercelular. Estas fibri-
llas ademis estfn todas dispuestas perpendicularmente a las_
£ibras de Sharpey.

El hueso fasciculado se resorbe gradualmente en el la-
do de los espacios medualres y es reemplazado por hueso lami
nado.

4.3.~- Hueso de soporte.
El hueso de soporte se compone de: Placas corticales -
v hueso esponjoso.

4.3.1.- Placas corticales.

Las placas corticales estfn continuas con las capas com
pactas de los cuerpos maxilar y mandibular, son generalmente
mucho mfs delgadas en el maxilar que en la mandfbula. Son mfs
gruesas en las zonas de caninos y molares inferiores, espe--
cialmente del lado bucal.

En el maxilar superior la tabla cortical externa estf_
perforada por muchas pequefias aberturas a través de las cua-
q.l pasan los vasos sangufneos y linf&ticos. En el maxilar -
nferior el hueso cortical ds la ap6fisis alveolar es denso_-

y ocasionalmente muestra pequefilas perforaciones.
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Histol6gicamente las tablas corticales est&n constitu
das por laminillas longitudinales y sistemas de Havers. En -
el maxilar inferior las laminillas circunferenciales o funda
mentales van desde el cuerpo de la mandfbula hasta las ta---
blas corticales.

En la regién de los dientes anteriores el hueso de so-
porte es generalmente muy delgado. No hay aquf hueso esponjo
so, la tabla cortical estf fusionada con el hueso alveolar -
propiamente dicho.

Tabique interdentario.- Se compone de hueso esponjoso_
limitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y
las tablas corticales vestibular y lingual. Las lfneas de --
las crestas de los tabiques intraalveolares, dependen de la_

.posicion de los dientes adyacentes. En una boca sana la dis-
tancia entre el limite amelocementario y el borde libre del_
hueso alveolar propiamente dicho, es casi siempre constante.
En consecuencia la cresta alveolar es generalmente oblicua -
cuando los dientes vecinos estfn inclinados, en la mayorfa -
de los casos la inclinaci6n es mfs pronunciada en la zona de
premolares y molares en las cuales los dientes estfn desvia-
dos mesialmente.

Los tabiques interdentales e interradiculares contie--
nen los canales perforantes de Zuckerkandl y de Hischfeld, -
que albergan las arterias, venas, vasos linfSticos y nervios
interdentales e interradiculares.

La distancia promedio entre la cresta del hueso alveo-
lar y la uni6n amelocementaria, en la regifn anterior infe--
rior de adultos j6venes varfa entre 0.96 mm y 1.22 mm.
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4.3.2.- Hueso esponjoso.

‘La porcién esponjosa del hueso alveolar tiene travécu
las que encierran espacios medulares irregulares, tapizados_
por una capa de c8lulas endSsticas aplanadas y delgadas. La_
matr{z de las travéculas del hueso esponjoso consiste en 1§-
minas de ordenamiento irregular, separadas por lfneas de apo
sicién y resorcifn que indican la actividad 8sea y algunos -
sistemas haversianos.

Las travéculas del hueso estfn colocadas en direccién_
de lag fuerzas a las cuales estin sujetas como resultado de_
la masticacién.

. La adaptacién fusional del hueso esponjoso es evidente
entre los alveolos de los molares, donde las travéculas mues
tran una disposicién horizontal vy paralela.

Las travéculas son menos pronunciadas en el maxilar su
perior, a causa de la proximidad de la cavidad nasal y de =--
los senos maxilares.

En el adulto la médula de los maxilares es normalmente
médula grasa o amarilla inactiva, sin embargo a veces se ven
focos de médula 6sea roja o hematopoy@tica, las localizacio-
nes comunes son: El cfndilo del maxilar inferior, el &ngulo_
de la mandfbula, la tuberosidad del maxilar y en otros si---
tios.

4.4.- Labilidad del hueso alveolar.

En contraste con su aparente rigidez, el hueso alveo--
r es el menos estable ds los tejidos periodontales, su es-
tructura estd en constante cambio.
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La labilidad fisiolSgica del hueso alveolar se mantie-
ne por un equilibrio delicado entre la formacifén 8sea y la -
resorcibn, reguladas por las influencias locales y genera---
les. Bl hueso se resorbe en &reas de presién y se forma en -
Sreas de tensién. La actividad celular que afecta a la altu-
ra, contorno y densidad del hueso alveolar se manifiesta en_
tres zonas:

Junto al ligamento periodontal.
En relacifn con el periostio de las tablas lingual y -
vestibular.
Junto a la superficie endfstica de los espacios medula
res.
El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la mi-
.racicn mesial fisiolSgica de los dientes.

El hueso alveolar se remodela constantemente como res-
puesta a las fuerzas oclusales. Los osteoclastos y osteoblas
tos redistribuyen la substancia 6sea para hacer frente a nue
vas exigencias funcionales con mayor eficiencia.

El hueso es reservSreo de calcio del organismo y el --
hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio
de calcio orgénico. El calcio se deposita constantemente y -
se elimina de igual forma del hueso alveolar para abastecer_
las necesidades de otros tejidos y mantener el nivel de cal-
cio.
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II1.- CLASIFICACION DE LAS ENFERMBDADES PERIODONTALES

Una clasificacién no debe ser una estructura rfgida, -
antes bien, ha de ser una estructura adaptable para las inno
vaciones y descubrimientos constantes. Al igual que un fiche
ro, su funcién es la de separar y ordenar l8gicamente y sis- )
temfticamente los conocimientos sobre las enfermedades.

No hay razfn para no aumentar una clasificacifén, cam--
biar su secuencia o simplificarla si los cambios estfn basa-
dos en s6lidos principios y nuevos conocimientos.

Las enfermedades periodontales siguen el mismo curso -

las enfermedades de otros Srganos del cuerpo. No obstan-

te hay pequeiias diferencias que es preciso reconocer y desig

nar adecuadamente. Inclusive los cambios tisulares patolSgi-
cos b&sicos son los mismos.

Basindose en los principios de la patologfa general, -
hay tres grandes reacciones tisulares:

Inflamatoria

Distrb6fica

Neoplfsica (Dentro del campo terap8utico de la perio--
doncia hay pocas alteraciones neoplésicas)

Sin embargo los factores ambientales dictan la inclu--
si6n de otra diferente categorfa de reaccifn patolégica, el_
trauma, esto se debe a que el periodonto estf constantemente
expuesto a las fuerzas oclusales, hay que prestar atencién a
las reacciones patolégicas originadas por estas fuerzas. Por

llo se incluye otra categorfa de reacciones patolégicas y -
astado mSrbido se conoce como trauma periodontal.
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Algunos autores por f~lta de datos de la periodontosis

y gingivosis las colocan como una categorfa separada como en
fermedad de etiologfa desconocida.

El comité de Nomenclatura de la Academia Norteamerica-
na de la Periodoncia recomienda la siguiente clasificacién -~
de las enfermedades periodontales.

Inflamacién Distrofia retrogresiva
-Gingivitis ~Traumatismo periodontal.
-Periodontitis ~Gingivosis

-Periodontosis.

Neoplasia
Toda enfermedad neo-

‘ pl&sica que afecta -
al periodonto.

Anomalias
Todas las anomalfas
que afectan a los -
dientes y al perio-
donto.

Inflamacifn.

Gingivitis.- La inflamacifn de la encifa empieza en las
puntas de las papilas y de ahf se extiende al margen gingi--
val, se caracteriza por hinchazfn, pfrdida del punteado, en-
rojecimiento, cambio del contornmo fisiolbgico y tendencia a
sangrar ffcilmente, la inflamacifén gingival puede ser aguda_
o crbnica con remisiones y exacerbaciones.

8i la inflamacifn es productiva o hiperplésica se alte
. ra la morfologfa gingival, si es necrética, los tejidos pue-
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den desaparecer, no hay resorcidn alveolar, puede presentar_
bolsas suprabseas de tipo gingival (seudobolsas).

Gingivitis Ulceronecrosante.- Bs una lesién dolorosa -
que tiene tendencia a destruir las papilas interdentarias y_
los mirgenes gingivales. Se encuentran deformidades como crf
teres en las regiones interdentales a manera de canales en -
las superficies bucales y linguales.

Los tejidos pueden sangrar con facilidad y puede haber
seudomembrana y olor bucal sumamente ofensivo (haljtosis) --
asociado a la necrosis.

Parodontitis.- Es una secuela de la gingivitis en la -
..1 proceso inflamatorio ha avanzado apicalmente y afecta
la ap6fisis alveolar, esta destruccién cr6nica penetra por -
el surco gingival y se aproxima a las rafces dentarias for—
ma=d0 bolsas parodontales supradseas e infralseas, acompafa-
das de fen6menos inflamatorios y de supuracién de grado va--
riable, desde oculta a profusa. La resorcifn del hueso subya
cente es lenta y el manguito epitelial migra en direccifn --
apical recubriendo a la rafz en las puntas. Tal vez las bac-
terias no invadan los tejidos pero los términos invasora y -
penetrante son apropiados por que la destruccién no se limi-
ta a la superficie y es progresiva. Enfermedad destructiva -
crénica, también es una buena denominacién.

Distrofia o degeneracifn.

Atrofia parodontal.- Las alteraciones atr8ficas no son
inflamatorias. La reduccién del tamafio del parodonto puede -
Q resultado de la pérdida de la funcifén en esta regifén, --

origina cambios cuantitativos en el hueso de soporte y -
alteraciones cualitativas de el ligamento periodontal.
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Traumatismo oclusal.

Primario.- Tiene su origen en las fuerzas del movimien
to mandibular, que ocasionan una fuerza capaz de producir le
siones patol6gicas del parodonto. Clinicamente se observa --
movilidad del diente traumatizado a consecuencia de la le---
8i6n destructiva del aparato de insercifén. Uno de los signos
radiogrificos mis importantes del traumatismo oclusal es el_
aumento de grosor del espacio de el ligamento periodontal de
bido a la resorcifn del hueso alveolar o de la raiz del dien
te.

Secundario.- Cuando el aparato de insercifm ha sido --
destrufdo por factores distintos a los de la oclusién (paro-
dontitis), entonces las mismas fuerzas de la masticacién pue

n hacerse patol8gicas; esto se considera como traumatismo -
oclusal secundario.

Gingivosis.- BEs una lesifn no inflamatoria de la encfa
caracterizada por edema inicial seguido por congestién, des-
camacién y exposicifén de la rafz.

Parodontosis.- Es una enfermedad rara debida a destruc
ccibén idiop&tica del parodonto; se inicia en una o mfs de --
las estructuras parodontales con migracifn y movilidad de --
uno, un grupo o todos los dientes, con proliferacifn apical_
de la insercifn epitelial y resorcifn irregular de hueso en_
direccién vertical. La formacién de bolsas y la inflamacién_
concomitante son hallazgos posteriores. Esta entidad se ob--
serva en adultos j6venes.

Combinaciones de lesiones distr6ficas e inflamatorias.

Parodontitis y traumatismo oclusal.- En esta combina--
6n de procesos hay insercién gingival patol6gica y altera-



ciones degenerativas del parodonto, y se deben a los mismos_
factores etiol8gicos.
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Parodontosis y parodontitis.- Cuando se transforma una
lesién inflamatoria en parodontosis suelen observarse bolsas
profundas infraéseas, gran movilidad de los dientes, inflama
cién gingival y emigracién dentaria. En esta fase es cuando_
generalmente se descubre la enfermedad.

En el momento actual no existe una clasificacién por -
todos aceptada de las enfermedades periodontales, existe una
gran diferencia de opiniones, las cuales interfieren para po
der llegar a una clasificacién definitiva.
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III.- ENFERMEDAD PERIODONTAL INFPLAMATORIA

La periodontitis es la secuela de una gingivitis y pre
senta por lo tanto, los signos clinicos de la inflamacién --
gingival, sin embargo tiene otras manifestaciones.

Debido al desarrollo de la inflamacifn gingival la cres
ta alveolar puede ser atacada y ocurre resorcién.

Esto es importante para conocer el proceso destructi--
vo, por principio las alteraciones tempranas se producen en_
la cresta interdental y los vasos linf&ticos y pronto se for
ma un defecto a manera de criter. El resultado es la pérdida

1&mina dura en la regi6m de la cresta en el examen radio--
‘jlfico.

En segundo lugar la superficie del periostio de la apb
fisis alveolar bucolingual muestra signos de resorcién, esto
también sucede en la superficie de la ap6fisis alveolar in--
terdental.

Hay pérdida completa de la estructura alveolar cuando_
la lesifén es avanzada. Asf la corona clfnica se hace mfs ---
grande que la rafiz clfnica.

Otro signo clinico de la parodontitis es la movilidad_
dentaria, al agravarse la enfermedad del diente €ste se hace
menos firme. Los dientes afectados muestran pérdida de esta-
bilidad, migracifén y pérdida de contacto.

Después de la pérdida considerable del alveolo, con co
na clfnica mis grande en relacifn con la rafz clinica se -
roducen traumatismos oclusales secundarios.



o -

La profundidad de la bolsa es variable, depende de la-
proliferacifén apical de la insercién epitelial y de la sepa-
racién y la reseccifén del margen gingival.

Bstos factores estin de acuerdo con la reaccién infla-
matoria irritante y con la reparacién; especfficamente con -
la proliferacifn del epitelio del intersticio debido a la in
flamacifén, a la destruccibén del colfgeno del corion y de las
fibras principales subyacentes de la membrana periodontal se
paradas del hueso por pérdida de &ste.

Los abscesos periodontales son frecuentes como resulta
do de la pérdida del drenaje de la bolsa, cuando el exudado_
no puede escapar. Asf son frecuentes en la ledién interradi-

lar y bolsas infralseas, cuando los orificios de éstas pue
den bloquearse f&cilmente, también se ven en casos con bol--
sas supralseas profundas.

La mucosa se hincha y hace dolorosa debido a que el --
absceso "hace cabeza", generalmente el dolor acompaiia la for
maci6n de un absceso periodontal debido a que hay distensién
del tejido, especialmente si estf localizado en el hueso.

Puede extraerse gran cantidad de material purulento de
la bolsa por el diente o directamente del absceso a través -
de la mucosa despufs de establecer drenaje. Cuando se forma_
una ffstula se drena el exudado y, en consecuencia, disminu-
ye notablemente la presién, lo que a su vez suprime al do---
lor.

Datos microsclpicos.

t En la encfa.- Bl epitelio de la insercién que general-
nte es mfs delgado que en la encfa insertada, se hace més_
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grueso y se extiende lateral - apicalmente cuando se destru-
yen las fibras gingivales adyacentes.

El tejido gingival tiene gran cantidad de células in--
flamatorias entre las fibras colfigenas. En los casos mfs ~--
avanzados solo se ven restos de los haces col&genos, comple-
tamente rodeados por densas masas de cflulas inflamatorias,_
éstas son generalmente células plasmiticas y linfocitos, los
leucocitos poliforfonucleares son subyacentes al epitelio --
del intersticio.

Frecuentemente todo el tejido gingival estf compuesto_
por tejido celular inflamatorio, pero algunas veces se en---
cuentra tejido conectivo colfgeno denso con hileras inter---
puestas de células inflamatorias, hay acmulo de €stas junto

la insercifn epitelial.

La extensifn de la inflamaci6n hacia la encfa, mucosa_
alveolar y espacios medulares del hueso de soporte ocurre in
cluso antes de que el tejido 8seo muestre signos de resor-—
cién. Sin embargo la membrana periodontal no se ve afectada_
aunque muchas regiones muestran ac(mulo de células inflamato
rias entre las fibras principales en la regi6n de la cresta.

La presencia de exudado purulento en la bolsa se debe_
a la inflamacifén del tejido directamente subyacente en el --
epitelio del intersticio. Hay soluciones de continuidad en -
el epitelio del intersticio donde se encuentran muchos leuco
citos.

La reacci6n inflamatoria produce pus, que puede ser ex-
trafda fécilmente de la bolsa.

. La hemorragia también puede ocurrir con facilidad por
a extensa red capilar ds la zona.
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En el periodonto.- El principal transtorno se observa_
en la cresta alveolar. Su causa es la extensifén de la infla-
macién hacia los espacios medulares del alveolo.

_ — Bayaposicién O6sea concomitante con la resorcién. Se -
puede observar resorcifn en una zona y aposicién de hueso --
nuevo en la regién adyacente o en el otro lado de la travécu
la.

La cantidad de pérdida 8sea en la inflamacién es el re
sultado de el exceso de resorcién sobre la formacién de hue-
so.

El proceso de resorcifn 8sea es lento a pesar de la in

amacién, esto es debido a la reparacién de tejido blando y

ueso ademis del proceso inflamatorio -de poca intensidad --
gue presenta la enfermedad periodontal.

Las regiones del hueso en las que hay resorcifn mues--
tran mfrgenes irregulares llamados lagunas de Howship, en -~
las que puede o no haber osteoclastos.

La resorcifn es un proceso marginal, empieza primero -
por el socavado de la cresta que origina un criter y luego -
el hueso se resorbe lateralmente de manera que se pierde to-
da la cresta,
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1.~ EXTENSION DE LA INFLAMACION DESDE LA ENCIA BACIA
LOS TBJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE.

La trancisifén de gingivitis a periodontitis estf marca
-da por la extensifn de la inflamaci6n desde el margen gingi-
val hacia los tejidos periodontales de soporte.

La inflamacifn se dirige desde la encfa hacia el hueso
alveolar siguiendo el curso que llevan los vasos sangufneos_
a travfs del tejido laxo que rodea a &stos dentro del hueso.

Las vias de propagacifén de la inflamaci6n, son impor--
tantes ya que afectan las formas de destruccifbn 6sea en la -
periodontitis. Dichas vias de propagacif6m son las siguien---

1.1.- vias interproximales.

La inflamaci6n penetra por el tejido conectivo laxo --
que rodea a los vasos sangufneos a través y luego dentro del
hueso por los conductos de los vasos que perforan la cresta_
del tabique interdentario.

Puede penetrar en el centro de la cresta, un costado -
de la misma o el tabique, puede penetrar por un conducto o -
mfs de uno. Después que ha llegado a los espacios medulares,
la inflamaciSn puede regresqr desde la mfdula 6sea hacia el_
ligamento periodontal.

Es menos frecusnte que la inflamacién se propague di-—-
rectamente de la encia al ligamento periodontal y al hueso.

1.2.- Vias vestibulares y linguales.

. Por medio de estas vias la inflamacién pasa de la en--
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- cia hacfa la superficie perifstica externa del hueso y pene-
tra en los espacios medulares a través de los conductos vas-
culares de la corteza externa pasando posteriormente al liga
mento periodontal.

La inflamacifn al pasar a través de las fibras transep
tales las destruye, sin embargo hay una tendencia contfnua -
de regeneracién de las fibras transeptales por la cresta del
tabique interdentario a medida que avanza la destruccién ---
Ssea. Como consecuencia hay fibras transeptales incluso en -
casos de p8rdida S8sea periodontal externa.

Aspectos clinicos de la inflamacién en el ligamento pe
riodontal.

. Si la inflamacién se extiende directamente de la encfa
hacia el ligamento periodontal o a través del hueso hacia el
ligamento periodontal, de ambas maneras la inflamaci6n se en
cuentra en forma frecuente en el ligamento en la enfermedad_
periodontal contribuyendo a la movilidad dentaria y al dolor

Movilidad dentaria.

La movilidad dentaria es producida por la inflamacifn,
la pérdida del hueso alveolar y la oclusién traumftica.

El soporte dentario se ve reducido por el exudado in--
flamatorio al producir la doqoneracién y destruccién de las_
fibras principales y una solucifn de continuidad entre la --
ralz y el hueso.

La manera en que la enfermedad del ligamento periodon-

tal contribuye a la movilidad se demuestra cuando se elimina
.Ln inflamaci6n mediante el tratamiento y los dientes se rea-
firman. Por lo general las alteraciones se producen en la en
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fermedad periodontal que ha sobrepasado a las etapas inci-——-
pientes.

Dolor.

La inflamacifn presente en la enfermedad periodontal -
suele ser crénica y asintomftica. Sin embargo la inflamacién
aguda sobreagregada es la causa mfs frecuente de dolor consi

derable.

«=Al aflulr el exudado agudo, el diente se eleva en el -
alveolo y el paciente siente el deseo ds frotar contra €1, -
el contacto repetido entre dientes antagonistas hace que el_
diente se torne sensible a la percusifn, este estado puede -
evolucionar hacia el absceso periodontal agudo, salvo que se

.u.-imn los agentes irritantes.
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2.- PERDIDA OSEA Y PATRONES DE DESTRUCCION.

Fundamentalmente el problema de la enfermedad periodon
tal destructiva crénica se encuentra en los cambios que se -
producen en el hueso, ya que en el andlisis final la destruc
cién 6sea es la causa de la pérdida de los dientes.

Bn una boca sin problemas periodontales o de otro tipo

© de estructura tamafio y morfologfa del hueso se mantiene gra-

cias al equilibrio entre la formacién &8sea y la resorcién --
Gsea.

La pérdida 6sea en la enfermedad periodontal estf cau-
da por la alteracifén de dicho equilibrio, esta alteracién_
de presentarse de tres formas:

-Aumento de la resorcifn en presencia de la neoforma--
cibén normal o elevada.

-Disminucién de la neoformacién en presencia de resor-
cién normal.

-Aumento de la resorcién combinada con disminucién de-
la neoformacién.

BSsicamente la destruccién &sea reside en los factores
locales; los cuales forman dos grupos: los que causan la in-
flamacifn gingival y los que causan trauma de la oclusién.

La destruccifn 6sea causada por la inflamacifn crénica
es la mfs frecuente.

La inflamacién alcanza el hueso desde la encfa, va -——-
compafiada de aumento de osteoclastos y fagocitos mononuclea
res, se propaga hacia los espacios medulares y reemplaza a -
la médula por exudado leucocitario y lfquido, nuevos vasos -
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sanguineos y fibroclastos er ..uliferacibn.

Los osteoclastos y fagocitos mononucleares resorben el
hueso mediante la remocifn de cristales minerales y la diso-
lucién del col&geno expuesto. El aumento de 1'; ‘vasculatiza--
cibén concomitante con la inflamacién produce resorcién 6sea_
al estimular el aumento de osteoclastos y elevar la tensifn_
local de oxfgeno. El descenso de el pH en el proceso inflama
torio también puede afectar la resorcifn &sea.

También participan en la resorcifn 6sea las enzimas -
proteolfticas, las cuales pueden ser las del ligamento perio
dontal o las producidas por las bacterias gingivales. La co-
lagenasa estf presente en el periodonto normal y su cantidad
se ve aumentada con la inflamaci6bn, también es producida por

.as bacterias bucales.

Al distribuir la substancia fundamental de la matrfz _
Ssea la hialuronidasa generada por bacterias bucales también
influye en el proceso de resorcién.

Los factores estimulantes de la resorcifn (extracto ca
rotfdeo, vitaminas A y D) generan resorcibn 6sea en cultivo_
de tejido. Su actividad depende de la tensifén de oxfgeno y -
es requlada por ella.

Hay otras substancias, una de las cuales es la hepari-
na, que favorecen la actividad de los factores estimulantes_
de la resorcibn y son denominadas "Cofactores estimulantes -
de la resorcibn 6sea”. La resorcifn Ssea aumenta si se agre-
gan fragmentos de encfa en el cultivo de tejido.

Todos estos factores en conjunto producen que las su--
.nrficiu Gseas estén rodeadas por resorciones lacunares en_
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En los espacios medulares la resorcién se efectda des-
de dentro, primero produce adelgazamiento de las travéculas_
6seascircundantes y agrandamiento de los espacios medulares_
y después destruccién del hueso y reduccién de altura.

La inflamaci6n también estimula la neoformacién de hue
so inmediata, adyacente a la resorcién 6sea activa y junto a
las superficies traveculares eliminadas por la inflamacién,-
en un esfuerzo por reforzar el hueso en resorcién. El osteoi
de neoformado es mis resistente a la resorcién que el hueso_
maduro.

La eliminacién de la inflamacién para suprimir el estf
mulo de la resorcifn 6sea y el establecimiento de condicio--
nes que conduzcan a la curacién son objetivos b&sicos del --
tratamiento periodontal, la curacién del periodonto, después
del tratamiento, depende de los procesos reparativos del or-
ganismo; uno de los cuales es la neoformacién.

La intensidad de la pérdida §sea no estf necesariamen-
te correlacionada con la profundidad de las bolsas periodon-
tales, la severidad de la ulceracifn de las paredes de la bol
sa o la presencia o ausencia de éstas.

Patrones de destruccién.

La enfermedad periodontal no solo disminuye la altura_
del hueso alveolar, sino que también altera la morfologfa --
del mismo. La comprensiSn de la patogenia y naturaleza de s
tas alteraciones es fundamental para el diagnfstico y trata-

'1enco eficaces.

Pérdida 8sea horizontal.- Bsta es la forma mfs comdn -
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de la pfrdida 6sea en la enfcrmedad periodontal. La altura -
desciende y el margen 6seo es horizontal o levemente angula-
do.

Los tabiques interdentarios y tablas vestibulares es--
t&n afectados aungue no necesariamente de igual grado en ca-
da una de las superficies de cada diente.

Para determinar la forma y dimensifn de las deformacio
nes 6seas que se producen en la enfermedad es necesario un -
sondeo cuidadoso y la exposicién quirdrgica.

Deformidades Oseas:

CrSteres 6seos.- Son cavidades localizadas en la cres-

del hueso interdentario, confinadas dentro de las paredes

‘stibulaxes y linguales y con menor frecuencia entre las su
perficies dentarias y la tabla &sea vestibular.

Defectos infraBseos.- Son socavaciones practicadas en_
el hueso a lo largo de una superficie radicular denudada o --
mis encerrada dentro de d0s, tres o cuatro paredes Sseas. la
base del defecto se localiza apicalmente al hueso circundan-
te.

Contornos 6seos abultados.- Estos son agrandamientos -
6seos por exostosis, adaptacién a la funcién de hueso de re-
fuerzo.

Hemiseptum.- La porcifn remanente de un tabigue inter-
dentario, una vez destruida la porcién mesial o distal por -
la enfermedad se denomina hemiseptum.

Mirgenes irregulares.- Son defectos angulares en forma
’ U por la resorcién de la tabla 6sea vestibular o lingual_
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o diferencias bruscas de altura de los mirgenes vestibular o
lingual y la altura del tabique interdentario.

Rsbordes.- Los rebordes son mirgenes 8seos en forma -
de meseta, producidos por la resorcifén de tablas engrosadas.
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3.~ LESIONES DE FURCACIONES.

El nombre de lesiones de furcaciones se refiere a las_
lesiones gque se producen corrientemente, en las cuales las -
bifurcaciones y trifurcaciones de los dientes multirradicula
res quedan denudadas por la enfermedad periodontal.

Los sitios mfs comunes de lesiones de furcaciones son _
los primeros molares inferiores y los menos comunes los pre-
molares superiores. El nfimero de lesiones de furcaciones au-
menta con la edad.

Caracteristicas clincias.

La bifurcacifn o trifurcacién puede ser visible o es--

cubierta por la pared inflamada de la bolsa periodontal.

La amplitud de la lesi6n se determina mediante la explora---

cién con una sonda roma, con un chorro de aire simultfneo pa
ra facilitar la visifn.

Puede haber movilidad dentaria patolSgica o no, gene--
ralmente es asintomitica pero puede haber complicaciones do-
lorosas, las cuales pueden ser: Sensibilidad a variaciones -
térmicas causada por caries, resorci6n mayor de la raiz en -
la zona de las furcaciones, dolor pulsftil intermitente cau-
sado por alteraciones pulpares y sensibilidad a la percusién
a causa de la inflamaci6n en el ligamento periodontal. Las -
lesiones de las furcaciones pueden originar abscesos periapi
cales con todos los sintomas correspondientes.

Caracteristicas microsclpicas.

Desde el punto de vista microscépico las lesiones de -

urcaciones presentan caracterfsticas especfficas. Se trata_
dnicamente de una fase de la extensién de la bolsa periodon-
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tal hacia la rafz. En estos estadfos primarios presenta en--
sanchamiento del espacio periodontal con exudado inflamato--
ria celular y lfquido siguiendo la proliferacién hacia el --
Srea de la furcacifn desde una bolsa cercana.

La propagacién de la inflamacién produce resorci6én y -
reduccifn de la altura 6sea, es frecuente encontrar forma---
cién de hueso junto a las &reas de resorcién y cerca de los_
espacios medulares vecinos.

El patr6n de destruccién puede ser en forma horizontal
o producir defectos 8seos angulados y bolsas infralseas.

Bl espacio dejado en la furcacién por pérdida de altu-
‘: 6sea es ocupado por placa, c&lculos y residuos bacteria--
8

.

Cuando las lesiones de furcacifén se tornan dolorosas -
se han encontrado lesiones cariosas en el segmento y la den-
tina con afeccién de los t6@bulos dentinarios, resorcién den-
tinaria ideopi&tica con ausencia de cemento y presencia del -
margen dentinario irregular bién definido con lagunas socava
das en la formacién de abscesos en la zona de la furcacién.

La etiologfa de las furcaciones es la misma que la de_
la enfermedad periodontal. Sin embargo las zonas de las fur-
caciones y trifurcaciones son las mis sensibles a la agre---
8i6n de fuerzas de oclusiln excesiva.
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BOLSAS PERIODONTALES.

La fijaci6én de los tejidos del periodonto a los dien--
zes es finica en su género. Esta fijaci6n es la zona vulnera-
=le y punto de entrada a la enfermedad periodontal destructi

2.

La profundizacién patol8gica del surco gingival y mi--
Fracién de la adherencia epitelial forman la bolsa parodon--
=al, la cual es una de las caracterfsticas importantes de la
e=nfermedad periodontal. El avance progresivo de la bolsa con
3uce a la destruccién de los tejidos periodontales de sopor-
=e, aflojamiento y exfoliacién de los dientes.

Las bolsas parodontales son originadas por irritantes_

cales (microorganismos y sus productos, residuos de alimen

<=dDs que proporcionan nutricifn a los microorganismos y reten

:_.6n de alimentos), que producen alteraciones patolégicas en
.os tejidos y profundizan el surco gingival.

La profundizacifn del surco gingival puede ocurrir por
2. movimiento del margen gingival, la migracién apical de la
undherencia epitelial y su separacifén de la superficie denta-
—ia o0 lo que sucede por lo comfin, la combinacién de ambos --
Drocesos.

La formacién de la bolsa con un cambio inflamatorio en
@] tejido conectivo del surco gingival, esta inflamacién pro
fluce exudado inflamatorio y liquido que causa la degenera---
£i6n del tejido conectivo circundante incluyendo las fibras_
saingivales.

Q La porcién coronaria de la adherencia epitelial se des
ende de la raiz a medida que la porcién apical emigra. Con
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forme la inflamaci6n continua, la encfa aumenta de tamafio y_
la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. -
Bl epitelio de la pared lateral de la bolsa prolifera y for-
ma extensiones en el tejido conectivo inflamado. Los leucoci
tos y el edema del tejido conectivo inflamado infiltran el -
epitelio que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la apari-
cién de diversos grados de degeneracifn y necrosis.

Histol6gicamente, en la pared blanda los vasos estfn -
aumentados, dilatados y enjurgitados, el tejido conectivo es
t4 edematoso y densamente infiltrado con plasmocitos y linfo
citos, también hay leucocitos polimorfonucleares dispersos,-
encontramos diversos grados de degeneracifn con prolifera---
cién de células endoteliales, capilares neoformados, fibro--

‘lastos y fibras coldgenas.

En la base de la bolsa hay variaciones, puede haber --
ana larga y angosta o un c@mulo corto y ancho de células, --
_as que pueden estar bien formadas o no. También se presen--
tan cambios degenerativos pero no son muy severos.

Los cambios degenerativos m&s intensos en la bolsa pe-
riodontal se producen en la pared lateral de la bolsa, la de
generacibn y necrosis del epitelio conduce a la ulceracién -
de la pared lateral, exposicién del tejido subyacente inten-
samente inflamado y supuracién, cuando la inflamacifn aguda_
se produce sobre la superficie de la bolsa parodontal, la —
cresta de la encfa se degenera y necrosa.

Las bolsas como lesiones inflamatorias cr6nicas experi
mentan contfnua reparacién, el estudo de la pared blanda la-
teral es pues consecuencia de los cambios tisulares destruc-

ivos y constructivos.
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Los cambios constructivos son la formacifn de células_
conectivas, fibras colfgenas y vasos sangufneos.

Bl equilibrio entre la construccifn y destruccifn de--
termina los cambios de color, textura y consistencia superfi
cial de la pared de la bolsa.

Si predominan los cambios destructivos de la pared de_
la bolsa, &sta serf rojo azulado, la consistencia blanda, es
ponjosa y friable, con una superficie lisa y brillante. Si -
predominan los cambjios constructivos la pared serf firme y -
rosada.

Las bosas periodontales contienen residuos que son ---
incipalmente microorganismos y sus productos, placa denta-
‘a, 1fquido gingival, restos alimenticios, mucina salivar,_
células epiteliales descamadas y leucocitos. Si hay exudado_
purulento 8ste consiste en leucocitos vivn;s y muertos, suero
y una cantidad escasa de fibrina. El pus es una caracter{sti
ca comfin de la enfermedad periodontal pero @inicamente es un_
signo secundario.

La pared radicular experimenta cambios que son impor--

tantes porque pueden generar dolor y complicar el tratamien-
to periodontal.

Con la profundizacién de la bolsa, el cemento se des--
calcifica y en algunos casos se produce remocién de la ma---
triz de colfgena y pérdida del cemento, con la exposicién de
la rafz hay un intercambio de componentes orgénicos e inor-
génicos con lo que se produce la remineralizacién y la super
ficie queda hipermineralizada.

. Al mismo tiempo la exposicién a los liquidos bucales -
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y placa bacteriana df por re .ltado la proteSlisis de los re
manentes incluidos de las fibras de Sharpey, hay ablandamien
to, fragmentacibn y cavitacifn del cemento seguido de penetra
ci6n bacteriana en los tfibulos dentinarios con la consecuen-
te destruccifn dentinaria.

Las caries radiculares conducen a la pulpitis, sensibi
iidad a cambios térmicos y dulces o dolores intensos.

Si las 8reas de resorcifn en el cemento y la dentina --

estfin cubiertas por tejido periodontal se reparan pero cuando
guedan expuestas antes de terminada la regeneracién es preci
sa la restauracifn.

Las bolsas parodontales también pueden producir altera

iones pulpares, las cuales pueden ser, atrofia o hipertro---

.:ia de la capa odontobl&stica, hiperemia, infiltracifn leuco
citaria, calcificacién intersticial y fibrosis.

El grado de reseccifn gingival depende de la localiza-
£i6n de la base de la bolsa sobre la superficie radicular. -
_a exposicién de las rafices unma vez eliminadas las bolsas de
sende del grado de reseccibn gingival antes del tratamiento.

Clagsificacifén de las bolsas.

Las bolsas se clasifican segfin su morfologfa y rela---
cién con las estructuras adyacentes como sigue:

Bolsa gingival.- Estf formada por el agrandamiento gin
gival, no presenta destruccién de los tejidos subyacentes, -
hay profundizacifén del surco a expensas del aumento del volu
men ds la encfa.

‘o Bolsa periodontal.- Se produce en la enfermedad perio-
ntal. La encfa enferma y el surco se profundizan; hay des-
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truccién de los tejidos periodontales de soporte.

Las bolsas periodontales son de dos clases:

Suprafseas (supracrestal).- En este tipo de bolsas la_
bagse de la bolsa es coronal al hueso alveolar subyacente.

infrabseas (intrabseas, subcrestales o intraalveolares)
El fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar —
subyacente, en este caso la pared lateral de la bolsa estf en
tre la superficie dentaria y el hueso alveolar.

Bolsas de diferentes profundidades y tipos pueden coe--
xistir en diferentes superficies de un mismo diente o superfi
cies vecinas de un mismo espacio interdentario.

. Por el nGmero de caras las bolsas se clasifican en:

Simple.- Abarca una cara del diente.

Compuesta.- Abarca dos o mfs caras del diente, la base_
de la bolsa estf en comunicacibn con el margen gingival, con_
cada una de las superficies afectadas o superficies del dien-
te.

Compleja.~ Hay una bolsa espirilada que nace en una su-
perficie dentaria y da vueltas alrededor del diente y afecta_
a una cara adicional o mfs, la Gnica comunicaciémn con el mar-
gen gingival en la cara donde nace la bolsa. Para evitar pa--

sar por alto una bolsa compleja hay que sondear la bolsa en -~
sentido vertical y lateral.

SegGn su profundidad y ancho se clasifican en:

Tipo 1.~ Somera angosta.
Tipo 2.- Somera ancha.
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Tipo 3.- Profunda angosta.
Tipo 4.- Profunda ancha.

Segdn el nGmero de paredes se clasifican en:

Intraseas.- Cuando el defecto tiene tres paredes.

Defecto 8seo combinado.- Cuando el nGmero de paredes -
en la porcién apical del defecto es diferente al nGmero de -
paredes de la porcifén oclusal.
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4.~ ABSCESO PERIODONTAL.

El absceso periodontal es una inflamacién purulenta lo
calizada en los tejidos periodontales, también se conoce co-
mo absceso lateral o parietal.

4.1.- Origen.

El absceso periodontal se puede originar de diversas -
maneras:

4.1.1.- Por penetracién profunda de la infeccifn prove
niente de la bolsa periodontal em los tejidos periodontales_
y localizacién del proceso inflamatorio supurativo junto al_
sector lateral de la rafz.

4.1.2.- Por extensién lateral de la inflamacién prove-
niente de una bolsa en el tejido conectivo de la pared blan-
da de la bolsa. El absceso se localiza cuando estf obstrufdo
el drenaje hacia la luz de la bolsa.

4.1.3.- En la bolsa gue describe un trayecto tortuoso_
alrededor de la rafz (bolsa compleja) se puede establecer un
absceso periodontal en el fondo, extremo profundo cuya comu-
nicacién con la superficie se cierra.

4.1.4.- Cuando en el tratamiento de la bolsa, al elimi
oar los cflculos quedan residuos, en este caso la pared gin-
gival se retrae y ocluye el orificio de la bolsa. El absceso
periodontal se origina en la porcifn cerrada de la bolsa.

4.1.5.- Puede haber absceso periodontal aunque no haya
enfermedad periodontal y es producido despufs de un trauma--
tismo del diente o perforacifm de la pared lateral de la -——

’u durante el tratamiento de endodoncia.
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4.2.- Localizacién.

Bl absceso de los tejidos periodontales de soporte, se
localiza junto al sector lateral de la rafz. En este caso --
suele haber una cavidad en el hueso que se extiende en senti
do lateral desde el absceso a la superficie externa.

Los abscesos se localizan también en la pared blanda -
de una bolsa periodontal profunda.

4.3.- Caracteristicas clinicas.

Los abscesos pueden ser agudos o crénicos, las lesio--
nes agudas pueden remitir, para permanecer en estado créni--
co, mientras que las lesiones crénicas pueden existir sin ha

.ber sido agudas.

Las lesiones crénicas pueden sufrir exacerbaciones agu
das.

4.3.1.- Absceso agudo.

El absceso agudo presenta signos como: dolor irradiado
pulsstil, sensibilidad exquisita en la encfa a la palpacién,
sensibilidad del diente a la percusifn, movilidad dentaria,_
linfoadenitis y manifestaciones generales como fiebre, leuco
citosis y malestar.

Aparece como una lesién de forma ovoide, en la encfa -
en la zona lateral de la rafz, la encfa estf edematizada ro-
ja, con superficie lisa y brillante. Puede tener forma de c@
pula y ser relativamente firme o puntiaguda y blanda. En el -
mayor nGmero de casos es posible eliminar el contenido con -
la presifn suave de los dedos.

4.3.2.~- Absceso crénico.- Se presenta como f{stula que
se abre en la mucosa gingival en alguna parte de la rafz. El
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orificio de la ffstula puedr -er una abertura muy pequeia, -
diffcil de detectar, que al ser sondeado revela un trayecto_
f£istulado en la profundidad del periodonto. La ffstula puede
cubrirse por una masa pequefia, rosada, esférica de tejido de
granulacién.

Genermlmente es asintomftico, puede registrar ataques_
Jue se caracterizan por dolor sordo mordicante, leve eleva--
ci6n del diente y el deseo de morder y frotar éste, con fre-
cuencia presenta exacerbaciones agudas.

El absceso no se localiza necesariamente en la misma -
superficie de la rafz de la bolsa de la que se genera. Una_
polsa vestibular o lingual puede originar abscesos periodon-

.:ales en el espacio interproximal.

#n casos graves el absceso periodontal se extiende ha-
cia el Spice y produce destruccibn y necrfsis pulpar, es el_
Snico caso en el que se produce desvitalizacién.
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5.- MOVILIDAD DENTARIA

Normalmente los dientes tienen un grado.de movilidaqd,-
los dientes uniradicualres m&s que los multiradiculares, los
dientes incisivos tienen el mayor grado.

E) grado de movilidad dentaria fisiol8gica varfa de --
una persona a otra, de hora en hora en un diente de una mis-
ma persona. Las variaciones de la movilidad dentaria de las_
24 horas del dfa es mayor en personas con enfermedad perio--
dontal.

La movilidad anormal es aquella que va mds allf del --
Qrgen fisiol8gico. Bs patolSgica en el sentido de que exce-
los limites de los valores normales de la movilidad.

5.1.- Migracién patol6gica.- La migracién patolSgica -
se refiere 2l movimiento dentario que se produce cuando la -
enfermedad periodontal altera el equilibrio entre los facto-
res que mantienen la posicifn fisiolfgica de los dientes.

La migracién patolSgica es com@n en todos los casos y_
puede ser el primer signo de la enfermedad periodontal o pue
de presentarse junto con la inflamacién gingival y formacién
de bolsas periodontales a medida que avanza la enfermedad.

La migracién patolbgicg ocurre con mayor frecuencia en
la regién anterior pero puede afactar también a los dientes_
posteriores.

Bl movimiento dentario puede ser en cualquier direc---

i6n, se encuentran todos los grados de movilidad anormal y_
.ueden afectarse todos los dientes o uno solo.
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Es importante detectarla en los estadfos tempranos pa-
ra prevenir su avance, para ello hay que eliminar los facto-
res que la causaron. Inclusive en los estadfos iniciales se_
produce pérdida Gsea.

5.1.1.- Patogenia.

La movilidad anormal representa el efecto acumulativo_
de varios factores:

La posicién normal de los dientes es mantenida median-
te el equilibrio de muchos factores, que comprenden:

-La salud de los tejidos periodontales.
~Las fuerzas de oclusién.
-La presencia de todos los dientes.
. -La morfologfa dentaria e inclinacién c@spidea.
-La presién de los carrillos labios y lengua.
-La tendencia fisiolbgica hacia la migracifn mesial.
-La naturaleza y localizacibn de las relaciones de con
tacto.
-La atriccibn proximal, incisal y oclusal.
-La inclinaci6én axial de los dientes.

Cualquier alteracibén de @&stos factores provoca una se-
rie interrelacionada de cambios del medio circulante de un -
solo diente o de un grupo de dientes, cuya consecuencia es -
la migracién patolbgica.

La migracién patol8gica comprende dos factores:
~La destruccién de los tejidos de soporte del diente -

por la enfermedad periodontal.
-Una fuerza que mueva el diente debilitado.

Con la destruccién de los tejidos periodontales de so-
rte se altera el equilibrio fisiol8gico que hay entre el -
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diente y las fuerzas oclusales y musculares. El diente se de
bilita y es incapaz de mantener su posicifn normal en el ar-
co y se aleja de la fuerza, salvo que sea retenido por con--
tacto proximal.

La fuerza que mueve el diente puede originarse por va-
rios factores, como contactos oclusales, la lengua o el bolo
alimenticio.

El periodonto debilitado es el que origina la migra---
cién patolégica, no es necesario que las fuerzas soportadas_
por los dientes sean excesivas, fuerzas que son soportables_
con el periodonto intacto se tornan lesivas cuando es sopor-
te periodontal disminuye.

En dientes que son débiles por causa de la enfermedad_
periodontal, la presifn del tejido de granulacifén de las bol
sas periodontales puede contribufr a la migracién patolégi--
ca. Los dientes pueden volver a sus posiciones originales --
una vez que se han eliminado las bolsas. Pero si hay destruc
cifén mayor de un lado que de el otro, los tejidos de cicatri
zacién tienden a hacer traccién en direccién de la destruc--
cién menor.
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6.- ESTADO GENERAL DF ... PACIENTES CON ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

Los estudios realizados para saber si hay alguna alte-
raci6n que predisponga a la enfermedad periodontal y para de
terminar el efecto que ejerce en el paciente la enfermedad,-
llegaron a lo siguiente:

-Puede haber transtornos generales que predisponen a -
la enfermedad periodontal.

-La enfermedad periodontal puede predisponer a determi
nados transtornos generales.

-Puede haber factores comparables que predisponen al -
paciente tanto a la enfermedad periodontal como a transtor--
.nos generales especificos.

6.1.- Metabolismo.

Los pacientes con periodontitis no presentan caracte--
risticas metabSlicas especiales. Las opiniones difieren res-
pecto a si hay correlacifn entre el estado periodontal y los
niveles de tolerancia a la glucosa.

6.2.- Hallazgos endS6crinos.

En 43 de 80 pacientes con periodontitis fué observado_
hipotiroidismo, se correlacion6 la alteracibm de la funcién_
overica y niveles menores de estrfgeno urinario con el incre
mento de la severidad de la enfermedad periodontal.

6.3.- Quimica sangufnea.

En la sangre de pacientes con periodontitis se descri-
.MG nivel sangufneo elevado de calcio y descendido de fésfo-
ro, fosfatasa alcalina sérica elevada, fcido citrico elevado
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y niveles bajos de catalasa.

Ciertos investigadores proponen la posibilidad de una_
relacién entre la dieta inadecuada y las desviaciones de la_
qufmica sangufnea en pacientes con enfermedad periodontal.

Los niveles sanguineos de calcio, glucosa, colesterol,
&cido ascSrbico, sodio y potasio, cloro, fosfato inorgé&nico_
y nitr6geno de la urea, las protefnas, albfiminas y globuli--
nas totales séricas y el 8cido Grico no manifiestan relacio-
nes significativas con el estado periodontal.

El nivel de hidroxicorticosterona libre s8rica 2stf --
elevado en la enfermedad periodontal, pero no se estableci6_
. significado de este hallazgo.

El contenido de glucosa en sangre de la encfa y dedos_
de los pacientes con enfermedad periodontal es el mismo,pero
la fosfatasa alcalina en la sangre gingival es mayor que en_
la circulacién general.

En pacientes con enfermedad periodontal severa observé
la presencia de protefna C-reactiva (CRP), esta protefna ines
pecifica generalmente estf asociada con enfermedades que cau
san inflamacién y alteracién de los tejidos y que no apare--
cen en individuos sanos.

6.4.- Quimica gistrica.

Bn pacientes con enfermedad periodontal se produce hi-
peracidez, hipoacidez y anacidez g&stricas.

6.5.- Aspectos hematol8gicos.

Los anflisis de sangre de los enfermos de periodontitis
aportan los siguientes datos: PSrmula leucocitaria total re-=
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lativa y normal, cuenta baja de gl6bulos rojos, frecuente --
anemia secundaria del tipo microcitico hipocrbmico, descenso
de los valores de hemoglobina y cuenta eritrocitica baja, --
as{ como linfocitosis relativa y disminucién de leucocitos -
polimorfonucleares.

6.6.~ Bacteremia de la enfermedad periodontal.

La literatura seiiala que 1la enfermedad de la encfa es_
una fuente de bacteremia despufs de la manipulacién mec&nica
de los dientes. Se han encontrado cultivos positivos en el -
558 de los casos en que personas con diferentes grados de ca
ries y enfermedad periodontal masticaron cubos de parafina -
durante 30 minutos. También se han registrado cultivos san--

‘u:.noos positivos después de extracciones dentarias en nueve
personas con enfermedad periodontal.

En pacientes sin enfermedad periodontal clinica, la «-
frecuencia de la bacteremia era significativamente menor ade
mfs se ha encontrado que en casos de enfermedad gingival in-
tensa, el movimiento de los dientes solamente, es suficiente
para producir bacteremia en un 86% de los pacientes. Por lo_
general hay bacteremia asociada con bolsas periodontales pro
fundas.

El microorganismos que se encuentra en forma mfs fre--
cuente es el Serratia Viridans.
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IV.- ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODOMTAL.

Los tejidos que rodean los dientes y les sirven de so-
porte se hallan sujetos a multitud de enfermedades, éstas en
conjunto se denominan Enfermedad Periodontal.

La enfermedad periodontal puede afectar todo el perio-
donto alrededor de la dentadura o solo una parte de ella en_
una o varias regiones.

El concepto de enfermedad periodontal como entidad pa-
tol8gica Gnica es errfneo, se trata de un complejo patolégi-
co integrado por varios factores gue actfan simult&neamente_

‘ comprenden 10 que se llama enfermedad periodontal.

La etiologfa es el estudio o teorfa de las causas de -
una enfermedad, la suma de los conocimientos relativos a di-
chas causas.

La etiologfa en relacifn a la parodoncia se refiere al
estudio de los factores o agentes que causan, modifican o --
fredisponen a la enfermedad periodontal.

Los factores etiolbgicos pueden clasificarse en loca-
les y generales.

Los factores locales actdan sobre el parodonto mien---
2ras que el factor general modifica el efecto de los irritan
tes locales.

Los factores pueden ser:

Predisponentes.- Que favorecen la aparicién de la en--
fermedad periodontal.

- Excitantes.- Son l0s que realmente estimulan la en--
fermedad periodontal.
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Perpetuantes.- Son lo: que tienden a prolongarla o ha-
cer que pase a la cronicidad.

Modificantes.- Como indica su nombre, alteran el curso
de la afeccib6n una vez que se ha establecido.

Los factores excitantes locales mis frecuentes son las
bacterias y sus productos t8xicos, estos se encuentran en la
superficie del diente, en las zoogleas, placas, materia alba
y depbsitos de cSflculos dentarios.

Los residuos de alimentos retenidos o impactados produ
cen irritacibn quimica y mec&nica, suministran pSbulo para -
la proliferacifn bacteriana.

Existen datos casi concluyentes de gque las masas micro
bianas que colonizan la superficie de los dientes y rafces -
son la causa primaria de la enfermedad periodontal crbnica.
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1.- PLACA DENTARIA Y PELICULA ADQUIRIDA.

La placa dentaria es un depSsito blando amorfo, granu-
lar que se acumula sobre la superficie de los dientes restau
raciones y cilculos dentarios.

Esta placa se adhiere con firmeza a la superficie sub-

yacente y solo es posible desprenderla mediante procedimien-
tos meclnicos.

En pequefias cantidades no es posible verla, solo ti---
niéndola con pastillas o colorantes, conforme se acumula se_
hace mfs visible y estd formada de pequeiias superficies nodu

‘A:es cuyo color varfa de gris, gris-amarillento o amarillo.

Su localizacién es supragingival con predileccién por_
el tercio gingival de los dientes y subgingivalmente en ma--
yor cantidad de las grietas, defectos y rugosidades o en las
mirgenes desbordantes de las restauraciones dentarias.

El acGmulo es mayor en los dientes posteriores, en las

superficies interproximales y en las superficies vestibula--
res.

1.- Pelfcula adquirida.- La placa dentaria se deposita
sobre una pelficula acelular formada previamente que se deno-
mina pelfcula adquirida (también puede formarse directamente
sobre la superficie dentaria}l.

La pelfcula adquirida es una capa delgada, lisa, inco-
lora, translficida, difusamente distribuida sobre la corona,_
la cantidad puede ser mayor cerca de la encfa.

Conforme la placa dentaria madura, la pelfcula puede -
persistir, experimentar degradacién bacteriana o calcificar-
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Se forma en pocos minutos en la superficie limpia, su_
espesor es de 0.05 a 0.8 micrones, se adhiere a la superfi--
cie del diente y se continfa con los prismas del esmalte por
debajo de ella.

La pelicula contiene glucoproteinas, derivados de glu-
coprotefnas, polipéptidos y lipidos.

1.2.- Pormaci6n de la placa.
Comienza por aposiciém bacteriana sobre la pelicula agd
quirida o la superficie dentaria.

Los microorganismos se unen al diente por:

.1.-— Una matriz adhesiva interbacteriana.
2.- Por una afinidad de la Hidroxiapatita por las glucopro--
teinas que atrae a las bacterias.

Después de la unién de los microorganismos inicia su -
crecimiento, este puede realizarse por medio de:

1.- Agregado de nuevas bacterias.
2.- Multiplicacifn de las bacterias.
3.- Acumulacif6n de productos bacterianos.

La acumulacifn mixima se alcanza a los 30 dfas, las --
bacterias se mantienen unidas por la matrfz interbacteriana_
y por una superficie protectora adhesiva.

Constitucién de la placa.

En la placa encontraremos principalmente microorganis-
mos proliferantes y algunas c6lulas epiteliales, leucocitos,
.-acr&aqo; contenidos en una matriz intercelular adhesiva.

S61id0os orgfnicos e inorgfnicos....20%
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AQUA...ccoceeeese.. 808,

Entre los s6lidos las bacterias constituyen el 708 del
material, el resto es matrfz intercelular.

Contenido orgénico.- Bstf constitufdo por un complejo_
de polisacirido y protefna.

Carbohidratogs..........308
Protefnas..............308 Componentes principales
Lfpidos......cc000e....158

Entre los carbohidratos encontraremos los siguientes:
DeXtran....ccoececocess9.58

LeVAN..c.covoenveeescs14,08
GalactoSa......coc0... 2.6%

' El resto de los componentes representan productos ex--
racelulares de las bacterias de la placa, sus restos cito--

plésmicos y de la membrana celular, alimentos ingeridos y de
rivados de glucoprotefnas de la saliva.

Contenido inorg&nico.

Los componentes inorg&nicos mis importantes son calcio

y f6sforo con pequeiias cantidades de magnesio, potasio y so-
dio.

El contenido inorg&nico es bajo en la placa incipien--
te, el contenido mayor se produce en la placa que se trans--
forma en cflculo.

Bacterias de la placa.

En la placa se encuentran muchas colonias de microorga
nismos en diversas etapas de crecimiento, lo que hace que la
placa sea una substancia viva y generadora.

. Los primeros microorganismos que predominan son los co



70

cos Gramm positivos con alg:nos bacilos, hay inclusiones de_
otros microorganiswmos.

Cuando la placa madura los filamentos aumentan gradual
mente mientras que los cocos decrecen.

Bn la superficie externa se disponen los filamentos en
forma de empalizada en grupos separados por cocos, en direc-
cién hacia la superficie los filamentos se presentan aisla--
dos y con distribuciSn regular, en la parte externa se acumu
lan colonias de cocos.

Intervencifn de la saliva - en la formaci6én de la pla--

ca:

La saliva estf constitufda por una mezcla de glucopro-
tefnas.

Las glucoproteinas se componen de protefinas cambinadas
con carbohidratos (oligosacfridos) como: Ac. sifilico.fucosa,
galactosa, manosa y dos hipoaminas (N-acetil-galactosamina y
R-acetil-glucosamina), ademfs glucosa.

Las bacterias secretan enzimas (glucosidasas) las cua-
les descomponen los carbohidratos y los utilizan como alimen
tos.

Entre los carbohidratos que utilizan como alimento se_
encuentra el Scido siflico lo que tiene como consecuencia me
nos viscosidad en la saliva y la formacifn de un precipitado
que se considera como un factor importante en la formacifn -
de la placa.

Papel de los alimentos ingeridos en la formacién de la
placa.

Las bacterias de la placa utilizan los alimentos inge—
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ridos para formar los componentes de la matrfz, los alimen--
tos que utilizan mfs frecuentemente son aquellos que se di--
funden mfs f&cilmente como: los azlcares solubles (sacarosa,
glucosa, fructosa, maltosa y grandes cantidades de lactosa),
varios tipos de bacterias tienen la capacidad de producir --
substancias extracelulares a partir de alimentos ingeridos.

Los principales productos son: dextran y levan, el dex
tran es importante por ser el que se produce en mayor canti-
dad, tiene propiedades adhesivas que pueden unir al diente -
la placa y una relativa insolubilidad y resistencia a la des
truccibn bacteriana, es producido principalmente a partir --
de sacarosa por el estreptococo S. mutans y el S. sanguis.

Bl levan se encuentra en menor cantidad, es producido_
el Odontomyces viscosus, es utilizado en ausencia de ---
foentes exfgenas.

Importancia de la placa.

La placa es el factor principal de la formacifén de le-
s.ones cariosas, gingivitis y enfermedad periodontal (perio-
domtitis) y constituye la etapa primaria del cflculo denta--
0.

Hay muchas causas locales de enfermedad periodontal pe
r> la higiene deficiente destaca sobre las demfs, hay una co
rTelacién alta entre la higiene bucal insuficiente y la fre-
cuencia y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal.

Las bacterias que se encuentran en la placa y en la re
3:6n del surco gingival son capaces de producir daifo a los -
tejidos y producir enfermedad periodontal.
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2.- CALCULO DENTARIO

El cSlculo dentario es una masa adherente, calcificada
o en proceso de calcificacién que se forma sobre la superfi-
cie de los dientes o pr6tesis dentales.

Tomando en cuenta su relacifn con el margen gingival -
se clasifica de la siguiente manera:

Cflculo supragingival (visible).- Se encuentra corona-
rio a la cresta del margen gingival y visible en la cavidad_
bucal, generalmente es de color blanco o blanco amarillento,
es duro de consistencia y se desprende fScilmente de la su--
perficie del diente con un raspador.

Puede presentarse en un solo diente, en un grupo o en_
todos los dientes. Es mis abundante y frecuente su presencia
en las superficies vestibulares de los molares superiores --
que se encuentran frente al conducto de Stenon, en las super
ficies linguales de los dientes anteriores inferiores que es
tfn frente al conducto de Warton y es mfs abundante en los -
incisivos centrales que en los laterales.

En casos extremos los cflculos forman un puente a lo -
largo de los dientes o cubre los dientes que no tienen anta-
gonista.

Cdlculo subgingival.- Se localiza debajo de la cresta_
de la encia marginal, generalmente en bolsas periodontales,_
no es visible durante el exfmen bucal rutinario, para deter-
minar su presencia es necesario un sondeo con explorador.

El cflculo dentario es denso y duro, el color varfa —
1 pardo obscuro a verde negrusco, es de consistencia pé—-
trea y estd firmemente unido a la superficie dentaria.



° ”

Generalmente se presentan el cflculo supragingival y -

el infragingival al mismo tiempo, pero puede presentarse uno
sin el otro.

El cflculo supragingival se le denomina también como -
cflculo salival, ya que se deriva de la saliva, mientras que
al infragingival se le denomina sérido debido a que se deri-
va del 1fquido del surco, &ste dltimo tiene un Indice de fre
cuencia menor y en los nifios no se presenta.

Se congidera como un precursor y parte integral de el_
cflculo dentario, pero la formacifn de la placa no produce -
necesariamente el cflculo dental.

La mineralizacifn de la placa necesaria para formarse_
1 cflculo estd influfda por factores salivales y por la ac-
cifén bacteriana.

El dep8sito del cilculo es acelerado por las dietas --
blandas y retardado por las dietas fibrosas y detergentes, -
se necesitan dfas para la formacifn del cflculo dentario.

El c8lculo dental, la materia alba y la pelicula adqui
rida son estructuras que sirven de soporte a las bacterias,-
las mantienen en contacto con la encfa y proporcionan asf --
mismo un medio favorable para la proliferacién de las colo--
nias bacterianas.

La formacién del cflculo se inicia con el aclmulo de -
material orgdnico blando sobre la superficie del diente, es-
ta pelfcula de mucina y bacterias se impregna con sales de -
calcio y se transforma en una acrecién calcificada.

‘ Otro auxiliar de la calcificacién es la enzima estera-
sa, 8sta act@a hidrolizando los ésteres grasos para transfor
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marlos en 8cidos grasos libr~s, dicha enzima se ha encontra-
do en diversos microorganismos y en las c€lulas epiteliales_
descamadas.

El cdlculo se deposita dentro de la placa bacteriana y
se adhiere firmemente al diente, ya sea en la porcién coro--
nal del diente o en el surco o bolsa gingival.

Los depSsitos supragingivales del cflculo pueden cau--
sar atrofia sin llegar a producir bolsas por destruccifn de_
la pared gingival.

Bl cflculo subgingival se forma Gnicamente cuando hay_
inflamacién gingival, la presencia del cflculo comastituve un
agravante de la inflamacifn.

Bl cSlculo constituye un irritante mec&nico y bacteria
no con posicién fija sobre la superficie del diente.

En el caso del cflculo subgingival, €ste se encuentra_
en contacto constante con el epitelio del sulcus, la masa mi
crobiana del cflculo produce desechos metab8licos t8xicos --
gue penetran en el epitelio y ocasionan una respuesta infla-
matoria inespecifica. La encifa puede ponerse turgente por el
edema y si la tumefaccién se desarrolla en direccifn a la co
rona hay un aumento de la profundidad del surco gingival for
mando lo que se conoce como pseudobolsas.

La masa del cflculo act@a como un agente destructivo -
dinafico puesto que es un cuerpo extrafio mantenido en contac
to constantemente.

Entre el tejido blando y el cflculo siempre hay una ca
pa de leucocitos, células epiteliales descamadas y bacterias
as{ como sus productos, los cuales se reconocen como la cau-
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sa primaria de la irritacién.

"Cuando los dientes est&n libres del cflculo, otros --
factores se consideran mucho menos eficaces como agentes ex-
citantes, una vez que se ha producido se convierte en el fac
tor mfs importante al evitar la curacifn y al favorecer ma--
yor acumulacién de tirtaro en las &reas afectadas” (Stanley)

Influencia del cflculo dentario.

El cflculo dentario influye en la enfermedad periodon-
tal de la sigquiente manera:

Etapa I.- Bsta etapa se constituye por dos fases:

Fase l.- Se realiza la formacién escamosa del cfl--
‘ culo.
Fase 2.- Se realiza la formacifn nodular al cflcu--
lo.
Con la formacién del cdlculo se lleva a ca
bo la destruccién gradual de la papila.

Etapa II.- En esta etapa la estructura papilar se desprende_
de la estructura dental.

Etapa III.-Bs la dltima etapa y es la de recuperacién; hay -
reconstruccién de una estructura papilar nueva, -
por debajo del limite que marca la formacién del_
célculo.

La superficie denudada es reepitelizada y después el -
ciclo se repite cuando se desarrollan nuevas concreciones, -
si el proceso no es detenido por la eliminacién local eficaz
del cilculo, el fenSmeno prosigue hasta la fase final que es
la destruccién total del periodonto.

Composicién del cflculo.
Célculo supragingival.- El cflculo supragingival cons-
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ta de componentes inorg&nicos (70 a 90%) y org&nicos.

Componentes inorg&nicos:

Calcio......c.cveennn ceccnenee cecssaas39 8
POSBLOrO. .t cveveesasencnsnssasoncnseasld §
Anhfdrido carbbnico.......ccecceeeea.1.9%
MagNBBi0. ... iiietretcecctaneceess..0.88

y pequeilas cantidades de: Sodio, Zinc, Bstroncio, Bro-

mo, Cobre, Manganeso, Aluminio, Pierro y Sflice.

Estos elementos se encuentran enlazados formando com--

puestos como:

Fosfato de calcio Ca3(Po‘)2 ........ ee. 75.9%
Carbonato de calcio Caco3............. 3.1%

Fosfato de magnesio Hg3(P0‘)2.........

También se agrupan para formar cristales, las cuatro -

formas cristalinas principales que forman por 1o menos dos -
tercios de los componentes inorg&nicos son:

Hidroxiapatita Calo(Oﬂ)z(PO‘)z........ 150.0%
Brushita CaBPo‘.zﬂzo.................. 9.0%
Witlockita de Mg CAg(Po‘)sxPo . (X=Mg. "F").. 21 %

4
Posfato Octocflcico Ca‘B(PO‘) .2B,0.......... 21 %

3 2

Las mfs comunes son la hidroxiapatita y el fosfato oc-

zocflcico, se encuentran en el 97% de todos los cflculos su-
pragingivales.

La brushita es mfs comn en los dientes de la regifn -

anterior inferior y la witlockita en &reas posteriores.

Componentes orgfnicos.

Los componentes orgfnicos que se encuentran en el cfl-
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culo forman un complejo protefno-polisacirido, células epite
liales descamadas y diversas clases de microorganismos.

Carbohidratog.....cccceceeesenccseeseed.l @a 1.9 8
Protefnas derivadas de la saliva......5.9 a 8.2 %
LIPidoS.....iviveeectctcictoncansnanns 0.2 ¢

Carbohidratos.- Galactosa, glucosa, Ramnosa, Manosa Ac.

glucurénico, Galactosamina y a veces Arobinosa, Ac. galactu-
rénico y glucosamma.

Protefnas derivadas de la saliva.- Entre &stas encon--
tramos a casi todos los aminoScidos.

Lfpidos-Grasas neutras, &cidos grasos libres, Coleste

.ml y fosfolfpidos.

CSlculo subgingival.

El c8lculo subgingival tiene los mismos componentes --
que el c&lculo supragingival, pero presenta diferencias en -
cuanto a la cantidad de los mismos.

Tiene mayor cantidad de witlockita de magnesio y menor
cantidad de brushita y fosfato octacflcico. La relacién de -
calcio y fosfato es mis alta y el contenido de sodio aumenta
en relacifn directa con la profundidad de las bolsas perio--
dontales, no hay proteinas salivales.

contenido bacteriano.

La proporcién de los microorganismos filamentosos Gramm

positivos y negativos es mayor en los cflculos que en el res
to de la boca.

Los microorganismos de la periferia son predominante--
mente Gramm negativos y cocos. La mayorfa de los microorga--
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nismos que estfn dentro del cflculo son inertes.

La placa no mineralizada sobre la superficie del cflcu
lo es el irritante principal, pero la porcién calcificada --
subyacente es un factor contribuyente significativo no irri-
ta directamente la encfa, pero da nido fijo para la acumula-
ci6n de placa superficial irritante y mantiene la placa con-
tra la encfa.

Sin tomar en cuenta su formacifn primaria o secundaria
en relacién con la bolsa; y afin que la caracter{stica irri--
tante principal del cflculo sea la placa superficial, el cfl
culo es un factor patSgeno importante en la enfermedad pe--
riodontal.

. Materia alba.

La materia alba se considera como un irritante local -
que constituye un factor comfin de gingivitis.

Se presenta como un depfsito amarillo o blanco-gris&seo
blando y pegajoso menos adhesivo que la placa dentaria.

Bs visible sin necesidad de usar substancias revelado-
ras.

Se deposita sobre la superficie dental, las restaura--
ciones, cflculo y en la encfa.

Se puede eliminar utilizando el chorro de agua pero pa
ra su total remocifn se necesita la limpieza mecfnica.

La materia alba es una concentracifn de microorganis--
mos, cflulas epiteliales descamadas, leucocitos, y una mez--
cla de protefnas y lipidos salivales. No tiene una estructu-
ra regular.
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IMPORTANCIA DE LAS BACTERIAS

Bl acfmulo de las bacterias patollgicas y sus produc--
tos sobre la encf{a marginal, origina una inflamacifn especf-
fica por lo cual se considera un agente etiol8gico primor---

dial y sin la presencia del mismo la enfermedad no se desa--
rrolla.

En el cuerpo humano encontramos dentro y sobre s{ po--
tlaciones de microorganismos que son naturales de un determi
nado lugar del organismo.

También encontramos otros microorganismos llamados ---
transitorios que aparecen en la boca sin tener capacidad de_
.n.ntenerse durante mucho tiempo.

La mayorfa de los mciroorganismos transitorios no in--
€luyen en el huésped. Los patSgenos transitorios pueden habi
tar la boca durante la enfermedad, pero mfs tarde son expul-
sados, cuando predomina la resistencia del huésped.

Los microorganismos se adhieren a las superficies de -
ios dientes y en las membranas mucosas sobre las cuales cre-
ce, espec{ficamente los lugares son:

El surco gingival, las superficies lisas y las fisuras
3de las coronas, asf como el dorso de la lengua.

Esta microbiota es normal y no ocasiona ningun proble
aa, solo provoca alguna alteracifn si la resistencia del --
Ruésped o la resistencia local de los tejidos gingivales es
=-4n disminufdas.

. Sin embargo la enfermedad periodontal inflamatoria crd
nica se produce por efecto de las grandes poblaciones de mi-
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croorganismos en el surco gingival.

En la saliva tambi&n encontramos microorganismos estos
pasan a la saliva despufs de que sale de los conductos, los_
microorganismos provienen de los dientes y las mucosas, por_
1o que el tipo y cantidad de microorganismos depende de la -
higiene y de la ausencia o presencia de dientes.

Adquisicifn de la microbiota oral.

La poblacién microbiana en la boca comienza al nacer -
de todos los microorganismos que penetran en la boca solo se
establecen los que son aptos para reproducirse en la cavidad
bucal.

Durante .l1os primeros meses de vida la poblacién micro-

.aiana esti dominada por estreptococos y contiene cantidades_

variables y pequedas de lactobacilos, estafilococos neiseria,
veillonella y cfndida.

Esta microbiota es principalmente aerobia pero por la_
presencia des veillonella se supone que los microorganismos -
aerobios crean un medio anaerobio.

Con la erupcifn de los dientes los microorganismos se_
adhiere a &stos y aparecen nuevos grupos; incluso bacteroi--
des, fusobacterium, lepthotriz, selenomonas y espiroquetas,-
también se pueden encontrar bacteroides melaninogénicus.

El equilibrio simbiftico entre los microorganismos y -
el hufsped y entre los mismos microorganismos mantiene la sa
lud periodontal. Los microorganismos viven en un estado de -
parasitismo en relacién con el hulsped y ordinariamente no -

‘rodnm cambios patol8gicos.
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La alteraciSn entre el equilibrio de las bacterias da_
como consecuencia la enfermedad.

Bl equilibrio entre los microorganismos y el huésped -
puede alterarse por un aumento en la cantidad y virulencia -
de las bacterias o un descenso de la resistencia del hués---
ped, o por las dos razones.

Con la formacién de la placa dental hay acfimulo de bac
terias con sus productos metabSlicos en el &rea gingival con
lo que el equilibrio simbiStico se desplLaza en favor de los_
microorganismos.

Otros irritantes distintos a las bacterias como es la_
impactaci6n de alimentos, los cambios qufnicos, mec&nicos y_
térmicos disminuyen la resistencia del huésped y ocasionan -
inflamacién gingival, la cual produce que el surco se profun
dice y proporcionan un medio ambiente protegido para la con-
centracif6n de las bacterias y sus productos.

En el recuento total de los microorganismos de la pla-
ca dentaria del surco gingival se ha registrado la presencia
de unos 103 microorganismos por miligramo de placa la regifén
gingival de personas que presentan enfermedad periodontal --
puede albergar hasta 200 miligramos de placa por tanto los -
tejidos gingivales de esas personas se encuentran en contac-
to con una cantidad astronfmica de microorganismos.

En los estudios de los residuos del surco gingival nor
mal se ha encontrado que se componen casi totalmente de bac-
terias, las cuales tienen un valor microsclpico de 1.7 x 101!
microgramos / gramo h@medo de contenido del surco. La mayo--
rfa de los microorganismos son anaerobios con una cantidad -
vital promedio de 1.6 x 10“ de microorganismos aerobios.
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Microorganismos de las bolsas periodontales.

En las bolsas periodontales encontramos mayor cantidad
de microorganismos en relacifn con los que se encuentran en_
el surco gingival normal, no obstante las clases y porcenta-
jes de las bacterias no varfan considerablemente, a excep---
cién de un leve aumento de espiroquetas y probablemente co--
cos Gramm negativos.

Microorganismos presentes.

Cocos facultativos Gramm positivos.- Estos pertenecen_
al género Streptococcus y Staphylococcus. Los estafilococos_
comprenden mfs o0 menos del 1 al 12 % de la microbiota del --
surco, los estreptococos comprenden del 25 al 30 %, también_
se puede encontrar el Streptocoro mutans y el S. sanguis.

. Microorganismos facultativos Gramm positivos.- Compren
den miembros del género Corynebacterium, Wocardia, Actynomy-
‘ces, Bacterionema y Lactobacillus. Una especie de la Actyno-
myces viscosus (Odontomyces viscosus) forma placa y produce_
enfermedad periodontal en los animales de experimentacifn, -
constituyen menos de la cuarta parte de la microbiota oral.

Microorganismos Gramm positivos.- Estos constituyen al ’
rededor del 20 % de la microbiota gingival, pertenecen al g€
nero Corynebacterium, Propionybacterium y Actynomyces. La es
pecie Actynomyces naestundii induce a la formacifén de la pla
ca y forma enfermedad periodontal en animales libres de gér-~
menes.

Cocos Gramm negativos.- Pertenecen a los géneros Bacte
roides, Pusobacterium, Vibrio, Selenomonas, Leptotrix.

’ Espiroquetas.- En presencia de la enfermedad periodon-
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tal éstas forman mis del 10% de la microbiota total, se han

encontrado espiroquetas pertenecientes a los géneros: Trepo:
nema dentfcola, Treponema macrodentium, Treponema oralis y -
Borrelia vincentiii.

Mecanismos mediante los cuales las bacterias pueden --
producir enfermedad periodontal.

1.- Por medio de la invasién bacteriana.

Las bacterias producen muchas enzimas que son potencial
mente destructoras y tienen sus substratos en los componen---
tes de la encfa.

Las enzimas pueden ser:

Hialuronidasa.- Ocasiona rotura y edema del tejido co-
nectivo del epitelio pero no produce inflamacién.

Colagenasa.- Genera hemorragia de los vasos gingivales,
en especial de arteriolas pequefias. (Se encuentra aumentada_
cuando hay enfermedad periodontal).

Hidrolasas &cidas.- Entre @stas encontramos la fosfata
sa 8cida, esterasa, aminopeptidasa, aril sulfatasa, y beta -
glucuronidasa, las cuales pueden ser importantes en la des--
truccién del tejido.

Bacterias Enzimas Substrato.
Bstafilococo Hialuronidasa Ac. Hialurénico.
Coagulasa Co8gulo del plasma
Gelatinasa Gelatina.
Hemolisina Britrocitos.
Egtreptococos Aialuronidasa Ac.Hialurénico.
Estreptoquinasa Pibrina y Pibrin&geno

Hemolisina Eritrocitos.
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B Glucuronidasa Enlaces glucoronidicos.

Proteasas Protefnas.
Difteroides Hialuronidasa Ac. hialurénico.
Condrointinasa Sulfato de condrointinasa
Pusobacterias Proteasa Protefinas.
Sulfatasa Aril sulfatos.
B malaninogeni Colagenasa Col&geno reconstituido.
cus
Espiroquetas Proteasas Proteinas.
Cocos Gramm(-) Proteasas Protefnas.

Lisosima &stas son liberadas al destruirse las bacte-
rias y los leucocitos, son potencialmente lesivas para los -
tejidos.

Endotoxinas.- Se liberan al destruirse las bacterias -
lesionan los tejidos periodontales y causan inflamaci6n, in-
ducen la formacibn de anticuerpos, tienen un papel secunda--
rio ya que penetran en el epitelio ya daifiado.

Toxinas.- Las espiroquetas, bacilos fusiformes, veillo
nella y algunos bacteroides producen saz que es cfustico y --
produce necrosis a los tejidos, es comfin en las bolsas perio
dontales profundas, en las Sreas periapicales profundas aso-
ciadas con inflamaci6n.

2.- Reacci6n de inmunidad local.

Las bacterias y sus productos pueden actuar como antf-
genos, que desencadenan una reaccibn de inmunidad local en -
la encfa. Bsta reaccibn produce inflamacién en la encfa, la_
cual puede ser la causa de la gingivitis, la misma inflama--
cién ocasiona dafio al periodonto, produce éxtasis vascular -
con 10 que la nutricién se ve disminufda y el tejido se vuel
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ve susceptible a la infeccién, el lfquido inflamatorio y el_
exudado degeneran el epitelio gingival y el tejido conectivo,
la prolongacifn de la inflamacién es capaz de producir la pe
riodontitis con formacién de bolsas y absorcién de hueso.

Bsta teorfa no se ha comprobado, pero en los tejidos -

periodontales enfermos se han encontrado respuestas inmunol$
gicas.

Los antfgenos producidos por el S. mitis estfn presen--
tes en la gingivitis, no encontr&ndose en la encfa sana.

El nivel de anticuerpo sérico de fusobacteriu- se en--
cuentra elevado en pacientes que presentan enfermedad perio-

‘Iiontal.

3.- Beaccién alérgica en presencia de las baceerias.

La alergia es una reaccién de un individuo a una subs-
tancia que en cantidades similares no producirfa una reac---
cibn similar en la mayorfa de los miembros de la misma espe-
cie previamente expuestos.

La teorfa de la formacién de la enfermedad periodontal
por alergia a las bacterias se ve reforzada por:

Presencia de eosinofilia localizada - en algunos casos_
de gingivitis.

Demostraci6n en seres humanos de hipersensibilidad a -
los antfgenos de las bacterias de la placa y la produccién -
de inflamacién alérgica crénica por sensibilizacién de la en
cfa de animales de experimentacién con uvalbulina.

‘ 4.- Presencia de virus en la etiologfa.

La intervenci6n de los virus en la gingivitis y en la_
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enfermedad periodontal no se ha comprobado en seres humanos,
pero en animales de experimentacifn inoculados con virus se_
describieron los siguientes cambios:

Malformaciones de desarrollo, cuerpos de inclusibn in-
tracelulares en los fibroblastos del ligamento, fragmentacién
y ausencia completa de las fibras principales ausencia de ---
hueso de soporte, infiltrado de células redondas en el espa-
cio periodontal, resorcifén radicular, anquilosis, pérdida --
6sea alveolar y migracifn apical de la adherencia epitelial,
degeneracifn no inflamatoria del periodonto. En especial el_
virus polioma produce enfermedad periodontal severa con bol-
sas periddontales supurantes y resorcién 6sea extensa.

S.- Intervencifén de los productos finales del metabo--
lismo.

Los Scidos org&nicos producidos por la fermentacién de
128 carbohidratos son esenciales para que se forme caries.

En la placa se produce amoniaco que tiene un efecto t§
xico en el epitelio, otros microorganismos producen &§cido --
sulffdrico que irrita la mucosa.

La degradacibn microbiana de los aminoScidos da origen
a otros productos citotSxicos. No obstante la importancia de
los productos metabSlicos finales no quedar§ aclarada hasta_
qua se estudie cual es la cantidad de éstos en el surco gin-
gival.

6.- Participaci6n de las substancias guimiotfcticas.

Bn la encfa se producen dos tipos de substanciasquimio
técticas, la primera es un péptido producido por los microor
ganismos, la segunda es el resultado de reacciones inmunes -



@ 8

con el componente c5 del complemento.

Bstas substancias son importantes por que las células_
blancas aumentadas en el surco gingival son estimuladas para
que se rompan liberando lisosimas que tienen capacidad para_
destruir el tejido.

7.- Accifn de los componentes de la pared celular.

Endotoxina.- Es componente de la pared celular de las_
bacterias Gramm negativas. La inyeccién de pequefias cantida-
des de estas substancias en animales de exper:mentacién pro-
duce fiebre, reacciones necrSticas o incluso la muerte.

Pequeiifsimas cantidades en las mucosas bucales causan_
‘tlmci&n y resorcifn del hueso adyacente.

La endotoxina se produce en la placa, es absorbible --
en la encfa sana del perro y mis ffcilmente absorbible enlas
bolsas con el epitelio ulcerado.

Mucopéptido.- También forma parte de la pared celular_
y produce inflamacién.

Pruebas que apoyan el papel de las bacterias en la en-
fermedad periodontal.

1l.- Los antibi6ticos de aplicacién t8pica o de administra---
cién general alivian la intensidad de la gingivitis ulcerone
crosante y disminuye el exudado gingival en seres humanos.

2.- Los antibiSticos en la dieta disminuyen la inflamacién -

periodontal y la destruccién 6sea en animales. La severidad

de la gingivitis estS relacionada con la concentracién de --
’ncteziu que hay entre los residuos del surco.

3.- Con la falta de higiene bucal se acumula la placa y se -
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genera la gingivitis, ésta desaparece al eliminar la placa.
4.- Las obturaciones desbordadas y superficies &speras en --
contacto con la encfa producen poca inflamacibn o ninguna --
hasta que la placa se acumula en ellas.

S.- Los cflculos que se forman en animales libres de gérme-
nes no ocasionan enfermedad periodontal, bolsas o pérdida -
6sea, dichas alteraciones si se producen cuando se introdu-
cen bacterias en ausencia de cflculos.

Suturas de seda introducidas en animales libres de --
gérmenes producen pocos cambios pero aparece la enfermedad -
periodontal al introducir bacterias.

BEn animales libres de gérmenes hay pérdida 6sea pero__
‘su ritmo se acelera al introducir una mezcla de bacterias --
gingivales.

Cultivos puros de estreptococos y bacterias Gramm po--
sitivas de la boca humana desencadenan un sindrome periodon-
tal en animales libres de gérmenes.

La enfermedad periodontal se transmite mediante trans-
ferencia bacteriana en animales de experimentacién.

Pactores de resistencia en el irea gingival.

1.~ El1 epitelio externo y de la cresta de la encfa marginal_
es grueso queratinizado, o paraqueratinizado.

2.- La renovacifn del epitelio del surco actia como mecanis-
mo de autolimpieza.

3.- El epitelio del surco produce proteinas plasmfticas que-
ayudan a mantener la adhesifn al diente.

. 4.- Bl flujo del 1Iquido gingival lava elementos particula-
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dos del surco y diluye substancias lesivas.

S.- La saliva ejerce un efecto protector al limpiar las bac-
terias de la superficie gingival y por los factores antibac-
terianos que contiene.

6.- La flora bucal normal puede proteger a la encfa contra -
infecciones mediante un mecanismo especf{fico con las bacte--
rias ex6genas que les dificulta la superviviencia.

Una reaccifn inmuno-general protege al periodonto de -
las bacterias y sus productos, los anticuerpos son factores_
de resistencia generados por el huésped en respuesta a subs-
tancias externas espacfficas denominadas -antfgenos.

La intervencifén de las bacterias en la enfermedad pe--
odontal parece indispensable.

Las bacterias forman la placa bacteriana la cual se ad
hiere a la superficie dentaria y penetra en el surco gingi--
val, despu€s de la eliminacién f{sica se vuelve a formar r&-
pidamente por colonizacifn de especies bacterianas en una se
cuencia definida.

Estos microorganismos lesionan el periodonto de dife--
rentes maneras: Directamente por la formacién de productos -
nocivos (toxinas y enzimas) o indirectamente induciendo posi
bles efectos lesivos a través de la respuesta inmune.



90
CONCLUS IONES

1.- El conocimiento de la enfermedad periodontal infla
matoria es muy importante para el cirujano dentista de préc-
tica general porque esta enfermedad tiene un alto findice de_
frecuencia en las personas adultas. Adem&s conociendo la pa-
togenia se conocerf hasta que grado se encuentran afectados_
los tejidos del periodonto y a la vez se podr§ dar el trata-
miento que esté indicado dependiendo de la fase en que se en
cuentre la enfermedad.

2.- La enfermedad periodontal inflamatoria es un com--
plejo patol6gico integrado por varios factores que actfian si
multineamente, todos estos factores pueden causar la enferme
dad y su conocimiento es trascendental debido a que el trata
miento estf basado principalmente en la eliminacién de los -
factores causantes.

3.- Los microorganismos que poblan la superficie de --
los dientes y que forman parte de la microbiota normal de la
boca desempefian un papel reelevante en cuanto a otros facto-
res causantes de la enfermedad periodontal inflamatoria, se_
han encontrado datos casi concluyentes de que son la causa -
primaria de esta enfermedad.

4.- La enfermedad periodontal inflamatoria es una se--
cuela de la gingivitis, la inflamacifn avanza apicalmente --
afectando la apSfisis alveolar, la destruccifn penetra por -
el surco gingival formando bolsas periodontales supralseas e
infrabseas, dichas bolsas pueden acompafiarse de fenfmenos in
flamatorios con supuracién la cual puede ser oculta o profu-
sa. En el hueso subyacente hay resorcifn lenta y el manguito
epitelial migra en direccién apical y recubre a la rafz en -
las puntas.
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S.- Una de las causas principales de la pérdida de ---

‘- :ntes es la enfermedad periodontal inflamatoria y es obli-

1ci%n del cirujano dentista estar capacitado para detectar_

e ‘te tipo de alteraciones y poder as{ mantener la boca de --

1. : pacientes en un estado aceptable de salud, evitando lo -
mS- rosible la presencia de esta enfermedad.
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