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PROLOGO

21 téruino de Cirugfa Osoa se refiere a procedimientos
quirGrgicos efectuados sobre hueso con la finalidad de remcdslagp

1o o restasurarlo: La cirugfa ésea se ocupa de la correccién -

de defactos Sseos producidos por enf dad period 1 o an

1fas anatSaicas o por una combinacién de ambas. Con aayor fre--
cusncia, se asocian a bolsas infrabSsoas pero tmmbién pueden pro-
ducirsc dedbejo del tipo supraSseo. Los dafectos incluyen cr§- -

=eres interproximales o defectos angulares, exostdsis.

Un procedimiento de cirugfa 6sea puede ser mediante im-
plantes de hueso o iaplantes para estimular el crecimiento Sseo

y restaurar los tejidos destruidos por enfermedad.

La etiologfa es la misma que la de todas las bolsas pa-
rodontales. los factores asbientales locales que causan irrita-
ciéz crénica del surco gingival causan inflamacién inespecffica.

% »

Las toxinas bacterianas, i '4 P idas por la

desintegracién del tejido causan la lisis de las fibras gingiva-
les, permitiendo la proliferacién en sentido apical de la fija-

cién epitelial 1o cual origina la formacifn de wna bolsa.

La inflamacifn gingival marginal suele ir acompafiada —

de sheorcifn de hueso que progresa 1 . A do se ob~-
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scervan pequefias pérdidas de hueso ccacomitantes ~on gingivitis
oarginal intensa de larga durecién La destruccién ésea se ob-

serva con frecuencia en las superficies interproxinales.

La especulacién acerca de la causa de la absor:ién ver-
tical do huoso ha dado origen a tres teorfas: el traumatismo —-
periodontal; la degeneracién del periodonto y el defecto epite-

lial en el collado gingival entre dientecs adyacentes.

Entre las numercsas causas de enfermedad periodontal --
las nfs importantes sor: irritaciones locales (tales como res--
tauraciones defactuosas, contactos flojos, higieze bucal preca--

ria, célculos y placas, etc.), y la =ala oclusién.

Clinicamente la periodontitis se caracteriza por cambios
en el color de la encf{a, pérdida de sus irregularidades normales,

odema, hiperplasia o recesibén, formacién de handiduras, presen--

cia de bolsas verdaderas que pued pus cuandc sc les con

prime; =ovilidad de los dientes.

Las radiografias ponen de manifiesto la destruccién o --
pérdida de hueso que se hace aparante por una reduccién en la alty
ra de los tabiques interdentales e interradiculares. Se cbserva -
tasbién irregularidad en la cresta dsl hueso interproximal y modi-

ficacién del hueso alveolar.



Tratamiento: cuando una pericdontitis os avanzada do de

fecto {sac puedo ser tratado utilizando el mitodo de injerto.

Tratando de inducir crecimiento 8sec y aumontar la pro-

babilidad de obtener relleno Sseo y'roinu:cibn, se usaron implan

tes 6seos autSgenos, howmogé yh gé: (aloinjertos), deri
vados de hueso (hueso anorgénico), cofigulo 6sco y médula Ssca en

defectos §seos creados artificialments y formados naturalmente.

Los materiales de implante mAs cocinoente usados son --
Lueso autSacno obtenido del naxilar del paciente y =fdula ésoa -
de cadera. Bl injerto 6sco sirve como fuento de ostecblastos v-
como introductor de células de tejido conectivo que evolucionan-

hacia osteoblastos. El injerto 6sco es resorbido y reemplacado-

por hueso nuevo: el hueso esponjoso se rbe 34s ripid

que el hueso cortical y os mis apto para proporcionar células --
oatnégmu. Los estudios de cicatrizacidén hechos hasta ahora se
flalan que el implante es parcialmente resorbido y remodelado. —
Hay cierta formacién 6sea alrededor de &1 y la parte que queda -

no es vital.

La médula Ssea roja, trasplantada de su sitio original a

los maxilares, tiene capacidad de diferenciarse en ostecblastos.



4

Su combinacién con hueso g P enriq r ¢l poteoncial

onsteSgeno del implante de médula.

l.-

El Cirujano Dentista como cbjetivos que porsigue son:

La aplicaciénd principios bisicos 4c la pericdontologf{s
la prevencibn, diacnéstico y tratamicn-c 4o la enferme-

dad parodontal.

Apreciacibn de la amplitud posible en la prevenc:én de-
la iniciacién de la enfermedad periodontal y la pérdida
do dientes causada por la destruccién patolégica de lcs

tejidos parodontales.

Valoraci6n de la interreclacién entre los factores loca-
les y gererales en la etiologia de la onformedad perio-

dontal.

corregir los defectos o deformidades que la enfermedad
parodontal haya producido en los tejidos blandos y en -

el hueso.

Lograr la reparacién de encf{a y tejidos parodontales de
tal forma que soporten venturosamsnte todo el esfuerzo-

funcionsl normal & que estfn sometidos.



6.- Lograr que un toejido 6seo tomado de una zona dadora se
implanto pars formar una unién orgfnica con ol tejido -

huésped.



CAPITULO I

ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL PARODONTO.
ANATOMIA.

ENCIA. La mucosa bucal consta de tres zonas: 1la encfa y
el revestimiento del paladar duro, denominado mucosa masticatoria;
el dorso de la lengua, cubierto de mucosa especializada y el resto
de la mucosa bucal. La encia es aquella parte de la —embrana muco-
sa ducal que cubre los procesos alveolares de lcs max:lares y rodea

los cuellos de los diantes.

La anc{a se divide en freas marginal, insertada e inter-

dentaria.

egnc{a marginal o libre: es la encfa qQue rodea los dien—
tes, a modo de collar y se halla demarcada de la encfa insertada -
adyacente por una depresién lineal poco profunda, el surco margi--
nal, pueds ser separado de la superficie dentaria mediante una son

da roma.

Burco Gingival: es la hendidura somera alrededor del dien
te limitada por la superficie dentaria y el epitelio que tapiza el-
mergen libre de 1a encfa. BEs una depresién en forma de V y solo



pernite la entrada de una sonda roma delgada.

Bncfa insertada: se continia con la encfa marginal. -
Bs firme, resilente Yy estrechamente unida al cemento y hueso al

veolar suby tes. Bl vestibular de la encf{a insertada-

Y P

se extiends hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible,
ds la que separa de la lfnea mucogingival. En la cara lingual de
maxilar inferior, 1la encfa insertada termina en la unién con la-
penbrana Bucosa que tapiza el surco sublingnalen el piso de la bo

ca. La superficie palatina de la encia insertada en el maxilar -

superior se une i=p ptibl con la palatina igual--
mente firme y resilente. A veces, se usan las denominaciones -

encia cementaria : encias alveolar para desig las dif por.

ciones de la enci{a insertada, segin sean sus freas de insercién.

Bnc{a Interdentaria: ocupa el nicho gingival, que es
el espacio i proximal situado debajo del érea de contacto den-

tario. Consta de dos papilas, una vestibular y la otra lingual-
y el col. Este Gltimo es una depresién parecida a un valle que -
conecta las papilas y se adapta a la forma del frea de contacto -

interproximal.
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Cada papila interdentaria es piramidal; 1la superficie

exterior es afilada hacip el rea de [ imal, y -

las superficies mesial y distal son levemente concavas.

Los bordes laterales y el extremo do ls papila interden
taria estén formados por una contimuacién de la encia marginal de
los dientes vecinos. La parte media se compone de encfa inserta-
da.

Bn is de d io proximal, la encia -

se halla firmemente unida al hueso interdentario y forma una su--
perficie redonda lisa sin papila interdentaria o unm col.

Colori por 1o general, el color de la encfa insertada
y marginal se describe como rosado coral y es producido por el —
aporte sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacién del -
epitelio y la presencia de cflulas que contienen pigmentaciones.-
Bl color varfia seglin las p y se relacionado con-

1a pigmentacién cutfnea. Bs mfs olaro en individuos rubiocs ds tes
blancs que en triguefios de tex morenma.

1a encfa insertada estf separada de la mucosa alveolar
sdyscente en la zoma vestibular por uma lf{nea mucogingival clara-
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nante definida. La mucosa alveolar en roja, 1lisa y brillante y -

no rosada y punteada.

La comparacién de las 4 pi de la ep
cfa insertada la mucosa alveolar proporciona una explicacién de la
diferencia del aspecto.

Bl epitelio de la mucosa alveolar es més delgado, no -

Queratinizado y no contiene brotes epiteliales.

Tamafio: el tamdfio de la encia corresponds a la suma del
1& de los el celulares e intercelulares y su vasculari

zacién. La slteracién del tamafio es una caracteristica comin do--
la enfermedad gingival.

c al o forma de la enc{a varfa consids

rablemente y depende ds la forma de los dientes y su alineamiento-
en el arco, de la localizacién y tamafio del frea de contacto pro-
ximal y de las dimensionss de los nichos gingivales vestidular y -
lingual. La enci{a marginal rodea los dientes a modo de collar, y
sigue las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual. -
Porma una li{nea recta en los dientes con superficies relativamente
planas.En dientes con convexidad mesiodistal acentuads o en vesti-
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buloversién, el contorno arqueado normal se acentia y la encfa -
se localiza mfis apicalmente. Sobre los dientes en linguoversidn-
1a encfa es horizontal y engrosada.

La forma de la encf{a interdentaria esti gobernada por-

el contorno da las superficies 4& ias proxizales, 1la localiza
cidn y 1a forma de las freas do y las ai iones ds los

nichos gingivales. Cuando las caras proximales de las coronas —
son relativamente planas en sentido vestibulolingual, las.raices

estfn muy cerca una de otra, el lmeso interdentaric es delgado y

los nichos gingivales y la encia i ) ia son hos me~——
siodistalmente. Por el io do las superficies proxi
les divergen a partir del frea de , el aif mesiodis
tal de 1a encia i 4 ia es grand

Consistencias 1la encia es firme y resilente y, con -
excepcién del margen libre movible, estf fuertemente unida al -
hueso subyacente.

La paturalesa cflagena ds la lémina propis y su econti--
gliidadal mucoperiostio dsl hueso alveolar dsterminan la consisten
cia firme de 1a encis insertada. Las fibras gingivales contribu-
yon a 1a firmeza dsl marxgen gingival.
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Textura superficial: 1la encia presente una supexficie

finamente loulada, como una cfiscara de naranja, y se dice que

es p da. ‘Bl punteado se observa mejor al secar la encfa. La
encfa insertada es punteada, 1la encfa marginal no lo es. La —
parte central de las papilas interdentarias es, por lo comin —

teadas, pero los bordes marginales son lisos. La forma y la

16n del p do varia de una persona a otra, y en dife—
rentes zonas do una mismA boca. Es menos prominente en las su—
perficies lingunles que en las vestibulares, y puede estar au--

sente en alguncs pacientes.

El punteado varfa con la edad. No existe en la lactan
cia aparece en algunos nifios al rededor de los cinco afios aumenta
hasta la edad adulta y con frecuencia comienza a desaparecer en -

la vejez.

Bl punteado es una forma de adaptacién por especializa
cién o refuerzo pera la funcién. BEs una caracter{stica de la en
c{a sana y la reduccién o pérdida del punteado es un signo comfin
ds enfermedad gingival. Cuando se devuelve la encia a su estado
de salud, después del tratamiento, reaparece el aspecto puntea
do.
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LIGAMENTO PARODONTAL: los el nks impor -

el ligamento periodomtal son las filras colégenas dispuestas-
en haces y que siguen un recorrido ondulado. Los extremos de —-
las fibras principales, que se insertan en el cemanto y lmeso, -
se danominan fibras de Sharpey.

Las fibras principales del ligamento periodontal se -~

divide en:

Grupo Transeptal: estas filras se extienden in“erpro
xizalmente sobre la cresta alveolar y se incluy:n en el cemento
del diente vecino. Las fibras Transeptales constituyen un ha—
llazgo notablemente constants. Se constituyen incluso una vez-
producida la destruccién del hueso alveclar en la enfermedad ps
riodontal.

grupo de la cresta alveolar: estas fibras se extien—
den oblicuzmente desde el cemento, immediatamente dsbajo de la-
adherencia epitelial hasta la creta alveolar. Su funcién es equi
librar en el empuje coronario ds las fibras mfs apicales, ayu—
dando a mantener el diente dentro dsl alveolo y a resistir los -
movinientos laterales dsl diente.
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Grupo horizontal: estas filzas se extienden en fingulo
recto respecto del eje mayor del diente desde el cemento hacia -
el hueso alveolar. S5u funcién es similar a las del grupo de la-

cresta alveolar.

Grupo Obl{cuo: estas fibras el grupo mfis grande del -
liganento periodontal se extienden desds el cemento, en direc--
cidén coronaris, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan
el grueso de las fuerzas masticatorias y las transforman en ten-

8ién sobre el hueso alveolar.

Grupo apical: el grupo apical de fihras se irradia des
de el cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo. Ko lo -

hay en rafces incompletas.

Plexo intermedio: las bases de fibras principales se-
componan de fibras individuales que forman una red anastomosada-
contimia entre el diente y el hueso. Se ha dicho que, en lugar
de ser fibras contimuas, las fibdras individuales constan ds dos
partes separadas completamente a mitad de camino entre el cemen-
to y el hueso en una zona dencminada Plexo intermedio.

La redistribucién ds los extremos de las fibras dn el
Plexo es, se supons, una scomodacién a la erupcién dentaria, -
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sin que haya que insertar nuevas fibras en el diento y el hueso.

CEMENTO: ejerce un papel importante en la evolucién-
de la enfermedad periodontal. Hay dos tipos de cemento: acelu

lar y celular.

El cemanto celular y el i lular se disp en 16
ninas separadas por l.Sncu de crecimiento paralelas al eje mayor

del diente. Representan periodos de rep en la £ i6n de -

cemento y estfn nfs nineralizadas Que el cemento adyacente. Las
fihras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del ce
mento acelular, que desexpefia un papel principal en ol sostén-
del diente. La mayoria de las fibras se insertan en la superfi-
cie dentaris mfs 0 mence en fngulo recto y penetran en la profun
didad del cemento, pero otros entran en diversas direcciones. -

Su tamafio, cantidad y distribucién aumenta con la furcidn.

HUESO ALVEOLAR: es el hueso que forma y sostiens los-

alveolos & ios. 8e

-p de la pared interna del alveolo,
de meso delgado compacto dsnominado hueso alveolar propismente-
dicho, el hueso de sostén que consiste en trabfculas reticulares,
y las tablas vestibular y palatina de hueso compacto, Bl tabi—
que inkerdentario consts de hueso ds sostén encerrado en un bor
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de compacto.

Bl proceso alveolar es divisible, desde el punto do -
vista anatémico, en dos éreas separadas, pero funcions como -
unidad. Todas las partes intervienen en el sostén del Jdierte.lLas
fuersas oclusales que se trasmiten desde el ligamento periodontal
hacia la parte interna del alveolo son soportadas por el trabecu
lado esponjoso; que. a su vez, e3 sostenido por las tablas --

corticales, vestibular y lingral.
HISTOLOGIA.

ENCIA: Las caracter{sticas histolégicas de la encfa -
marginal o libre son: consta de un nicleo central de tejido co-
nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epite--
1i0 de la cresta y de la superficie externa de la encfa marginal
es queratinizada, para queratinizadoc o de los dos tipos, con—
tienen prolongacionss epiteliales, y se continia con el epite--
110 de 1a encia insertada. El epitelio de la superficie interna
estf desprovisto de prolongaciones epiteliales, no es queratini
zado y forma el tap{z del surco gingival.

2l tejido conectivo de la encfa marginal es densamente
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ocolégeno, y contiene un sistema importante de haces de filkras -
colégenas, denominado fibras gingivales. Estas fibras se dispo

nen en tres grupos:

Grupo Gingivodantal: estas fibras son de las superfi-
cies vestibdular, lingual e interproximal. Se hallan inclufdas-
en el inmedi debajo del epitelio, en la base —

del surco gingival. En la superficie vestibular y lingual se --
proyectan desds el cemento, en forma de abanico, hacla la cres
ta y 1a superficie externs de la encfa marginal, y terminan cer
ca del epitelio. En la zoma interproximal, las fibras gingivo-
dantales se extienden hacia la cresta de la encfa interdentaria.

a ental: situad & {emm} las-

P P 1

fibras transeptales forman haces horizontales que se extiendan -
entre el cemento ds dientes vecinos, en los cuales se hallan in
clufdas, estan en el fres antre el epitelio ds la base del sur-
©0 gingival y la cresta del hueso interdentario, y a veces se -
les clasifica con las fibras principales del ligamento periodon-
tal.

Grupo oirculars estas fibras corren a través dsl teji
40 conectivo de la encia marginal e interdentaria y rodean al -
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diente a modo de anillo.

La encia marginal forma la pared blanda del surco gin-
gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por la
adherencia epitelial. El1 surco esta cubierto de epitelio escamo
so estratificado muy delgado, no q inizad #in prolong

ciones epiteliales. El epitelio dsl surco es importante, puesto
qQue actfa como una membrana semipermeable a través de la cual pa
san hacia la encia los productos bacteriancs lesivos, y los 1f-
Quidos tisulares de la encfa se filtran en el surco.

El surco gingival se forma por la unién de la adheren-
cia epitelial y el esmmlte cuando el diente erupciona en la cavi
4ad bucal. Bn ese 1a adh ia epitelial forma una -

banda ancha desde la punta de la coronma hasta la unién ameloce—
mentaria. El especio somero en forma de V entre la cuticula del
diente y la superficie ds la adherencia epitelial de la que se -
separa se convierte en el surco gingival.

La adherencia epitelial es una banda 3 modo de collar-
de epitelio escamoso estratificado. La adherencia se une al es-
malte por ua lfmina basal comparable a la que une el epitelio a
1os tejidos en cualquier parte dal organismo. La adherencia epi
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telial es una de aut i6n con activi

dades mitoticas on todas las capas celulares.

Liquido gingival: también llamados crevicular este --
tiene como caracter{sticas el de, limpiar el material del surco,
contiens protefnas plasmfticas adhesivas que puedan mejorar la -
adhesidn de la adherencia epitelial al diente, posee propieda--
des antimicrobianas, puede ejercer actividad de anticuezpo en -
defensa do a encfa. El l{quido gingival se produce en poquefias
cantidades en los surcos de la enc{a normal indicando Qque es un-

producto de filtracidn fisiolSgico.

Bncia insertada: se contimia con la encia marginal y

se compone de opitelio escamoso estratificado y un estroma de te

jido ivo suby Bl epitelio se diferencia en, una -
capa basal cuboidea, una capa espinosa de células poligonales, -
un componente granmular de capas miltiples de células aplanadas -
con grfnulos de queratohislina basSfilos prominentes en el cito
plasma y nliclecs hipercrémicos contrafdos y una capa cornificada
queratinizada, paraqueratinizada, o las dos.

El epitelio gingival se asemesjs a la epidermis en que-

presenta diferencias claras por el sexo. BEn la mujer, se ha -



encontrado una gran part{cula feulgen, en el homdre, una partf{
cula similar pero afs pequefia.

La microscopia electrénica revela que las células del-
epitelio gingival se conectan entre si mediante estructuras que-
se encuentran en la periferia de la cflula, denominadas desmoso
mas, estas cuentan con dos placas do unién. El espacio entre -
las células estd lleno de una sustancia * cemento * granular y -
fibrilar, y proyecciocnes citoplésmicas de las paredes celulares
que asemejan microvellos que se extienden dentro del espacio inter
celular, tonofibrillas se irradian en forma de pincel desde las
placas de unién hacia el citoplasma de las clulas.

En el estrato cfrneo de 1a encfa altamente queratiniza
do ( paladar ) loe desmosomas estfn modificados. Las msmhranas-

celulares se encuentran engrosados y sep dos por una
ra de tres capas ( una banda central ancha, obecura y osmSfila,
entre dos linsas angostas, mencs densas ).

Léminas Basal:s el epitelio se une al tejido conectivo
subyscente por una lfmina basal que se localiza sproximadamente-
dsbajo de 1a capa epitelial basal. La limina basal se compone -
de 1a lémina 1fioida y la limina dansa.



22

Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales-
se apoyan contra la lémina 1lGcida y se extienden dentro de ella.

La lémina basal es sintetizada por las células epite--
liales basales y se componen de un complejo.polisacérido - pro-
tefnico y fibras colégenas y de reticulina incluidas. Pibriti-—-
llas de anclaje se extienden desde el tejido conectivo subyacen-
te hacia 1a lémina basal, algunas de las cuales penotran a tra-
vés de la lémina densa y la lémina 1lGcida de las células epite—
liales basales. La lénina basal es permeable a los liquidos, pe
ro actia como una barrera ante particulas.

Lémina propia: el tejido conectivo da la encia es co
nocido como lfmina propia. Es densamente colfigeno con pocas fi-
bras elfsticas, fibras argirdfilas de reticulina se ramifican -
entre las fidbras coléigenas y se continSan con la reticulina de -
las paredes de los vasos sanguinecs. La lémina propis esté forma
da por dos capas: una capa papilar subyacente al epitelio que se
compone de proyecciones papilares entre los hrotes epiteliales y-
una capa reticular contfgua al periostio dsl hueso alveolar.

Bnofa interdentaria y el col: cuando las superficies-
dentarias proximmles hacen contacto en el curso de la erupcién,-
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la mucosa bucal entre los dientes queda separada en las papilas-
interdentarias vestibular y lingual, unidas por el col. Cada -
papila { 4 ia de un niicl 1 de tejido-conec

tivo densamente colfigeno, cubierto de epitelio escamoso estrati
ficado. Hay fibras oxitalfnicas en el tejido conectivo del col,

as{ como en otras zonas de la encia.

BEn el &e 1a erupcid y & un perfodo pog

terior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del @
malte derivado de los dientes cercanos. Este es destrufdo en for
=a gradual y reemplasado por epitelio escamoso estratificado de -
las papilas interd ias ady S8e ha sugerido que duran

te el perfodo en que el col esté cubierto por el epitelio reduci
do del esmalte, es muy susceptible a lesiones y enfermedades, -
1a p 16n que proporciona este tipo de epitelio es inma

Queratinizacién: el epitelio que cubre la superficie
externa de la encf{a marginal y la encfa insertada es queratini-

zado o p inizad o pr combinaciones diversas de-

-

los dos estados. La capa superficial es eliminada en hebras f£i-~
nas y reemplazadas por células de la caps gramular subyacente.
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ind A

16n es una adaptacién

Se considera que la q
protectora a la funcifn, que aumenta cuando se estimnla la en—
cfa mediante el cepillado dental.

La queratinizacién de la ucal varfa en difsren
tes zonas, en el ordrn que sigue: paladar (- el mis queratiniza
do ), encia, lengua y carrillos ( los menos queratinizados ).
Bl grado ds queratinizacién gingival no estf necesariamente co-
rrelacionado con las diferentes fases del ciclo menstrual y dig
minuye con la edad y la aparicién de la mencpausia.

LIGANENTO PERIODENTAL: 1los elementos cslulares del 1i
gamento pariodental son los fidrcblastos, células endoteliales,
cementoblastos, ostecblastos, ostecclastos, macréfagos de los
tejidos y cordones de cflulas epiteliales, dsncminados * restos

epitelinles de malassez ° o " oflulas epiteliales en reposo .

Los restos epiteliales forman un enrejado en el liga-
mento periodental y aparecen ya como un grupo aislado de cflu—
las ya como cordones entrelazados segiin sea el plano dsl corte-
histolégico. Ha afirmedo que hay contimuidad con la adheren-



cia epitelia} en animales de laboratorio. Be les considers co-
=m0 remanentes de la vaina de Hertwing, que se desintegra duran
te el desarrollo de la rafz al formarse el cemento sobre la su-

perticie dentaria, pero este concepto fus rebatido.

Los restos epitelialaes se distribuyen en el ligamento
periodental de casi todos los dientes, ceorca del cemento, y -
son mfs abundantes en el drea apical y en el irea cervical. Su

cantidad dieminuye con la edad por deg i6n y "éesaparicidn,

o se calsifican y se convierten an cementfculas. Se hallan ro-
deados por una cépsula argiréfila, a veces hialina de la cual-
estan separados por una limina o membrana fundamental definida.
Los restos epiteliales proliferan al ser eetimulados y partici-
pan en la formacién de quistes laterales o la profundizacién de
bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gingival en-

proliferacién.

El ligamento periodental también puede contener masas
calcificadas denominadas cementiculos que estan adheridos a las

superficies radiculares o desprendidos de ellas.

El ligamento periodental se desarrolla & partir del -
saco dentario, capa circular ds tejido conectivo fibroso que =
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rodea al gérmen dentario a medida que el diente en formacidn --
erupciona, el tejido conectivo del saco ae diferencia en tres-
capas: una capa adyacente al hueso, una capa interna junto al
cemento y una capa intermedia de fibras desorganizadas. Los W
ces de fibras principales derivan de la capa intermedia y ee en
gruesan y se disponen segun las exigencias funciorales, cuando

el diente alcanza el contacto oclusal.

CBMENTO: el cemento es el tejido mesequimatoso calsi-
ficado que forma la capa externa de la raiz anatdmica. Bl cemen
to celular y acelular se componen de una matriz interfibrilar --

calsificado y fibrillas colégenas. El tipo celular contiene ce-

mantocitos en espacios aislados lay que se i entre -
o1 medisnte un sistema de canaliculos anastorosados. Hay dos —
tipos de fibras colégenas ( una fibra se compone de haz de £ibrj
1las submicroscSpicas): fibras de Sharpey, porcién incluida de
las fidras priocipales del ligamento periodental que estin for-
madas por fibroblastos, y un segundo grupo ds fibrae, presumji
bl ducidas por oblastos, que también generan la

P

is fundamental i £ibrilar glucoproteica.

La formacién del cemento comienza con la mineralisa—
0i6n de la trama de fibrillas colfgenas dispuestas irregularmen
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to, dispersas en la sub {a fund 1 interfibrilar o ma-
triz. A su esp ediante la adicién de sustancia fup
4 1y lami 1izacién progresiva de fibrillas colégenas-

del ligamento periodontal. Primero, ee depositan cristales de
hidroxiapatita dentro de las fibras y en la superficie de ellas

y después en la ia fund 1.

Las fibras del lig period 1 que se { P
ran al cemento en un £ngulo aproximad recto pecto de -
la superficie ( fibras de Sharpey ) apa: al mi pio eleg

trénico como una serie de espolones mineralizados de los Que se
proyecta una fibra hacia el ligamento periodental. Los cementg
blastos, separados inicialmente del cemento por fibrillas colf
genas no calcificadas, quedan incluidos dentro de &1 por el —

proceso de mineralizacidn. La formacién de cemento es un proce

0 1 que se prodi a ritmos diferentes.

HUESO ALVEOLAR: Se compone de una matriz calcifica~—
da con ostencitos encerrados dentxo de espacios denominados la-
gunas. Los osteocitos se extiendan dentro de pequefios canales-
( canalfculos ), que se irradian desde las lagunas. Los cana-
1lf{culos formn un sistema anastoxosado dentro de la matriz in—
tercelular del hueso que lleva oxigeno y alimentos a los osteo-
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citos y olimfnan los productos metabdlicos de desocho.

En la composicién del hueso entran, principslmente,-
ol calcio y el fosfato, 9junto con hidroxilos, carbonato y ci-

trato, Yy pequeflas cantidades de ostrosiones.

Parec del alveolo: las fibras princioalcs del liga—
mento periodental que anclan ol diente en el alveolo estidn in--
cluidas & una distarncia considerable dentro del hueso alveolar-
donde se las denomina fibras de Sharpey. algunas do cstas fi-~
bras estfin completamente calsificadas, pero la mayorfa contie-
nen un nicleo central no calsificado dentro de una capa externi
calcificada. La pared del alveolo esti-formada por hueso lamina
do, parte del cual se organiza en sistomas haversianos y ° hug

#0 fasciculado ". RBRueso fasciculado es la denominacién que se-

da al hueso que limita el lig period 1 por su 1=
d0 do fibras de Sharpey. Se dispone an capas, con lineas in—
termedias de aposicién, paralelas a la raf{z. El hueso fasci--

culado no es privativo de los maxilares, 1o hay en el sistema

esquelético., donde se insertan lig t misculos. £l hug

so fasciculado se resorbe gradualmsnte en el lado de los espa--
cios medulares y es reeemplazado por hueso laminado.
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La porcién esponjosa del hueso alveolar :iene trabécy
las que encierran espacios medulares irregulares, tapizados -
con una capa de cdlulas endSsticas aplanadas y delgadas. Hay <
una amplia variaciSn en la forma de las trabéculas del hveso --
esponjoso., que sufre la influencia de las fuerzas oclusales.-
La matriz de las trabéculas del hueso esponjoso consiste en 1j
ainas de ordenamiento irregular, separadas por lineas de apo-
sicién y resorcién que indica la actividad Gsea anterior y al-

gunos sistemas haversianos.
PISIOLOGIA

Encfa: hay tres fuentes de vascularizacién de la en-
cias 1) Arteriolas supraperiSsticas a 1o largo de la superfi--
cie vestibular y lingual del hueso alveolar, desde las cuzles-
®e extienden capilares hacia el espitelio del surco y entre los
brotes apiteliales de la superficie gingival externa. Algunas-
ramas de las arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacia
el ligamento periodontal o corren sobre la cresta de hueso al—
veolar. 2) vasos del ligamento periodontal, que se extienden-
hacia la encfa y ee anastomosan con capilares en la rona del —
surco. 3) Arteriolas que esbrgen de la cresta del tadbique inter_
dentario y se extienden en sentido paralelo a la cresta Ssea —
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para anastomosarse con vasos ligeramente periodental. con capji
lares del érea dal surco gingival y con vasos que corren sobre—

la sresta alveolar.

For debajo del epitelio de la superficie gingival ax-
terna, los capilares se extienden hacia el tejido conectivo pa
pilar, entre los brotes epiteliales en forma de asas terminales
en horquilla, con razas eferentes y aferentes, espirales y --
varices. A veces las asas se unen por comunicaciones cruzadase
y también hay capilares aplanados que sirven de vasos de resor-
va cuando aumenta la circulacién como respuesta a la irritacidn
Bn el epitelio del surco, los capilares que se encuentran junto
a @1 se disponen en un plexo anastomosado plano que se extiende
en sentido paralelo al esmalto, desde la base del surco hasta-
el margen gingivel. En la zona del col hay un patrén mixto de c

capilares anastomosados y asas.

El drenaje linfético de la encia comienza en loe lin-
féticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la —
red colectora, externa al periostio dal proceso alveolar, y -
después hacia 1os nSdulos linffticos regionales ( particularmen
te el grupo submaxilar ). Ademfs, 1los linféticos que se loca-
lizan inmediatamente junto a la adherencia epitelial se extien-
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de hacia el ligamaento periodontal y acompafian > los vasos san--

guineos.

La {nervacidn gingival deriva de fibras que nacen on
nervios del ligamant> periodontal y de los nervios labjsl, ‘u-
cal y palatino. Las siguientes cstructuras rervios.s ostin pre
sentes en el tejido conectivo: una red de fibras argiréfilas -
terainales, algunas de las cuales se oxtienden dentro del cpite
lio: corplsculos téc:iles del tipo de Meissner: bulbos teraina
les del tipo de krause, 3ue scn termorre~cptores, Yy UsSOs en--

capsulados.

Renovacidn del epitelio gingival: el epitelio bucal-
experimenta una renovacién cont{nua. Su cspeeor se conserva --
gracias a una equilibrio entre la formacién de nuevas células en
las capas basal y espinosa y el desprendiaienzo de células vie——-
jas en 1a superficie. La actividad amitStica manifiesta ura pe-.
riodicidad de 24 hrs: sus ritmoe mis altos y mfs bajos se pro-
ducen en la mafiana y al anochecer, respectivamente. El ritmo -
altdtico es afe alto en el epitelio gingival no queratinizado --
Jue en las ireas queratinizadas, y aumenta en la gingivitis, ==
oin diferencias significativas por el sexo. Las opiniones difig

ren en cuanto a si el ritmo mitStico aumenta con la edad o decre



Bl ritmo Bm:tético en anidales do experizentar.n difig
Te, ecgin laas zonas do) apitalio bucal, en el orden decrec.er-
te Gue aiguer =acosa ..cal., paladar duro, epitelis .1 surco,
aihrrenc.a epitnlial, superficie externa de l:x -~-.a ma-jiaal y

enc{a insertada.

LIGAMENTO PERICDCNTAL: La vascularizac:i®n del liga-en
5 per.cdontal previerce Je las arterias alveolaros euper:or e an
fer19r y 1laga 31 ligurerto dosde tres or{jenes: vasos apicalcs
v8808 Jue penetrarn desde el hueso alveolar, Yy vasos anastoTosa-
das de la enc{a. Loe vasos apicales cntran en ol liginento pes-
z.o0dental en la regién cel fpice y se extienden hacia la encla.-
dando ramas lateralos e diroeccidn al cemento ; hueso. Loz va--
#0s, dentro del ligarerto perindontal, se conectan en ‘T ple--
x0 reticular que recibe cu aporte principal do las artorias per-
forantes alveolares y de °raeos pequefios que entran por rcanales--
del hueso alveolar. La vascularizacién de este origen aumonta -
de incisivos & molares: es mayor en el tercio gingival de dien-
tes un:rradiculares y 2enor en el tercio medio: es igual en el-
tercio apical y el tercio medio de dientes multirradiculares: es

levemente mayor en las supsrficies mesianles y distales que en --
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las vestibulares y linguales: y es mayor en las superficies ng
siales de los molares inferiores que sobre las distales. La --
vascularizacién de 1a enc{a proviene de ramasde vasos profundos
de l1a limina propia. El drenaje venoso del ligamento periodon-

tal acozpafia a la red arterial.

Los linfiticos complementan el sistema de drenaje ve-
noeo. Los que drenan la regidn inmediatamente inferior a la agd
herencia epitelial pasan al ligamento periodontal y acompafian a
los vasos sanguineos hacia la regidn periapical. De ah{, pasan
a =rawés del hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior-
en la mandibula, o 6l conducto infraorbitario en el maxilar su-

pecior, y al grupo submaxilar de nddulos linfiticos.

El ligamento periodental se halla inervado frondosamen

te por fibras nerviosas sensoriales capaces de.trarsmitir 19
nes zéctiles, de presién y dolor por las 7v{as trigéminas. Loe-
haces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde el irea —-
periapical y a través de canales desde ¢l hueso alveolar, los -
haces nerviosos siguen el curso de los vasos sanguineos y se di-
viden en fibras mielinizadas independientes, que por Gltimo —
pierden su capa de mislina y finskizan como terminaciones nervig

sas libres o estructuras alargadas, en forma de hweo. Los fl-
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t1D08 sON recoptores propioceptivos y se encargan del sentido ~

de localizacién cuando el diente hace contacto.

Las funciones f{sicas del ligamento periodental abar-
can lo siguienteo: transaisién ce fuerzas oclusales al huesos -
insercién del diente al hueso: mantenimientoc do los tejidos --
gingivales en sus relaciones adecuadas con los dientes: resis-
tencia al impacto de las fuerzas oclusales (absorcidn. del cho—-
que )3 y provieidn de una " envoltura de tejido blando " para-
protejer los vasos v norv:ios de losiones producidas por fuerzas

aecinicas.

La resistencia a las fuerzas oclusales reside. funda
mentalmente, en cuatro sistemas del ligamento periodontal, y-
no en las fibras principales. Los cuatro sistemas que bisica--

mente resisten las fuerzas oclusales son:

1) el sistema vascular., que actia como amortiguador-
del choque y absorbe las tensiones de las fuerzas oclusales brug

2) el sistema hidrodinémico, que consiste en liquido
de 10s tejidos y 1{quido que pasa a través de las paredes de v

008 pequefios y se filtran en las &reas circundantes, a traviés
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de agujeros de 10s alveolos para resistir las fuerzas axiales:-

3) sistema de nivelacién, que probablemente se rela-
ciona estrechamente con el sistema hidrodindmico, y controla -

el nivel del dients con el alveolo:

4) el sistema resilente, que hace que el diente vue)
va a adaptar su posicién cuando cesan las fuerzas oclusales. -
Estos sistemas son fendmenos de 10s vasos sangufneos y de la —

hat

ia fund 1, complejo coligeno del ligamento perio-

dontal .

Puncién oclusal y la estructura del ligamento perio—-

dontal. De la misma manera que el dients depends del 14

periodontal para que este 10 sostenga durante su funcién, el -
ligamento periodontal depende de la estimulacién que le propor-
ciona la funcién oclusal para conservar su estructura. Dentro-

de 1imites £isi016gi el 1ig periodontal pueds adap—

tarse al aumento de funsién mediante el Aes su esp -
el engrosamiento de 10s haces fidrosos y el aumento del difme—
tro y 1a cantidad de las fibras de.Sharpey. Las fuerzas oclusp
les que excedsn la capacidad del ligamento periodontal producen
una lesién que se denomina traums de 1a oclusién.
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Cuando 1a funcién dieminuye o no existe., el ligamen-

to periodontal se atrofia, adelgaza y las fibras se reducen en
cantidad y densidad, pierden su orientacién y, por dltimo, se
disponen paralelamente & la superficie dentaria. Adaméis, el -

cemsnto no ee altera o de esp .y la Aistan
cia entre la unién amel ia y la alveolar.
Puncidén £ iva: el 14 cumple las funciones

de periostio para el cemento y el hueso. Las células del liga-
mento periodontal participan en la formacién y reabsorcién de -

estos tejidos., f ién y reabd 16n que se prodv d

los imientos fisiolégi del diente, en la adap i5n del-

periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparacidn de lesio-

nes. Las variaciones de la actividad enzimitica celular se cor

rrelaci con el pr de remoledado. BEn freas de formacién
Ssea, 10s ostroblastos fibroblastos cemsntoblastos se tifien in

con pirofosfato de tiamina.

»

Como toda la estructura del periodonto, el ligamento
periodontal ee dela Las células y fibras -

viejas son destruidas y reemplasadas por otras nuevas, Yy es pQ
sible observar actividad mitStica en los fibrolastos y células-
endoteliales. los fibroblastos forman las fibras coléigenas y -
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también pueden evolucionar hacia osteoblastos y cementoblastos.
El ritmo de f i6n y dif iacién de los fibroblastos afeg

ta al ritmo de formacién de coléigeno, comento y hueso.

Punciones nutricionales y sensoriales: el ligamento-
periodontal provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y
encia mediante los vasos sanguineos y proporciona drenaje linff
tico. La inervacién de ligamento periodental confiere sensibi-
1idad propioceptiva y téctil. que detecta y localiza fuerzas -

extrafias que actian sobre los dientes y desempefia un papel im-

portante en el ismo ular que a la musculatu

ra masticatoria.

CEMENTO: el depSsito de cemento continia una vez que
el diente ba erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus an
tagonistas funcionales y durante toda su vida. Bsto es parte -
del proceso total de 1a erupcién continua del dients. Los dien
tes erupcionan para equilibrar la pérdida de substancias denta-
ria que se produce por el desgaste oclusal e incisal. Mientras
erupcionan,queda menos rafz en el alveolo y el sostén del dien-
te se debilita, esto se compensa mediante el depSeito continuo
de cemento sobre la superficie radicular, en mayores cantidades

on los fpices y freas de furcaciones, ademds de la neoforma-—
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ciSn de hueso en la cresta del alveolo. El efecto combinado es

el alargamiento de la rafz y la profundizacién del alveolo. El-
ancho fisiolégico del ligamento periodontal ee conserve gracias

al depSsito contf{nuo de cemento, Yy la formacién de husso en la

pared interna del alveolo mientras el diente sigus erupcionando.
La capa superficial no calcificada de precemento, parte del —-

proceso de depdsito contfnuo de cemento, es una barrera natural
a 1la migracién apical excesiva de la adherencia epitelial. Se-

pened que al deterioro de la formacidén de cemento era la causa-

de la aparicién de bolsas patoldgicas porque disminufs el freno
a la migracién apical.

HUESO ALVEOLAR: 1la pared Ssea de los alveolos denta-
rios aparece radiogréficamente como una lfnea radiopaca, delgy

da, dsnominada lémina dura. Sin embargo, estd p da por-
nunerosos canales que contienen vasos sanguineos, linféticos y
nervios que establecen la unidn entre el ligamento periodontal-
¥y la porcién esponjosa del hueso alveolar. El aporte sanguineo
proviene de vasos del ligamento periodontal y espacios medula--
res, y también de pequefias ramas de vaeos periféricos que pe-

netran en las tablas corticales.

Bn contraste con su aparents rigidez, el hueso alveg
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123 @5 ¢1 menos estable de 1os tejidos periodentales; su estrug
tura estd en constante cambio. La labilidad fisiolégica del hug
80 alveolar se manthene por un equilibrio delicado entre la for-
macién Gsea y 1a resorcién Geea., reguladas por influencias locy
les y generales. El hueso se resorbe en freas de presién y se -
forma en ireas de tonsidn. La actividad celular que afecta a la
altura, contorno y densidad del hueso alveolar se manifiesta en

tres zonas:

1) jun*o al ligamento pariodontal:

2) en relacisn con el periostio de las tablas vestiby
lar y lingual, y

3) jumto a la superficie endSstica de los espacios mg

dulares.

Bay dos aspectos en la relacién entre las fuerzas —
oclusales y el hueso alveolar. El hueso existe con la finalidad
de sost 1os dientes & 1la funcién y en comin con el reg

to del sistema esquelético, depends de la estimulacisn que re-

cibs de la funcién para la i6n Ge su estructura.

51 hueso alveolar se remodesla constantemente como reg
puasta a las fuerzas oclusales. Los osteoclastos y ostsoblastos
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redistribuyen la sustancia Ssca para hacer frente a nuevas exi-
gencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es eliminmado-
de donde ya no se le precisa y es afiadido donde surgen nuevas -

necesidades.

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un diente a
travis dal bolo alimenticio o por contacto con su antagonista,-
sucedan varias cosas, segin sea la direccién, intensidad y &y
racidn de la fuerza. El diente se desplaza hacia el ligamento-
periodontal resiliente, on el cual crea &reas de tensign y com

prensisn.

Aunque las fuerzas oclusales sean en extreso importan
tes en la determinacién de la arquitsctura intexrna y el contor-
no externo del hueso alveolar, interviene ademfis otros facto—
res, a saber: condiciones fisicoquimicas locales, la amato-
nafa lar y el estado 1




CAPITULO IX
ETIOCLOGIA

Los tejidos que rodean a los dientes y les sirvan de-
soporte se hayan sujetos a multitud de enfermedades, denomina-
das en conjunto enfermedad periodontal. La enfermedad dsl pe—
riodonto es ubicun: todos 1os adultos del género huzano ss ha-
llan afectados, al menos a nivel celular. ILa enfermedad del -~
periodonto detectable clinicamente se halla muy difundida y sus

consscusncias son diversas.

Una de las causas de pérdida de 1oe dientes es la en-
fermedad periodontal- invasora que ataca al epitelio que reviste
el sulcus, destruye las fibras gingivales y progresa en direc-
ciSn apical aproximandose a la rafz dsl diente produciendo bol-
sas y causando la destruccién del husso subyacente.

Patogenia: sucesién de fenSmenos que se producen dg_

rante el desarrollo de una enf dad & su inicio, incly
yendo entre ellos los factores que influyen sobre su evolucién.
La patogenia de una enfermedad susle descubrirse antes que su -
causa especfifica. La snfermedad del periodonto pueds afectar -
solemente a 1as enc{as o puede invadir las formacionas mfs pro-
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funda dando ori a bolsas entre los dientes y la encfa, —

cuando solamente se halla afectada la encia, el trastorno reci
be el nombre de gingivitis. Cuando se hallan afectados los te-
jidos nfs profundos, incluso el hueso, se denomina periodonti

tis. Los términos gingivitis y» periodontitis indi inflame—
cién y nos referimos a ellos como enfermedades inflamatorias. -
8in embargo, la inflamacién asociada a la enfermedad peridon—
tal no es especifica, es la ién defensi 1 ante la
agresién celular. La inflamaciSn es un proceso tan fisioldfico

y esencial como la digestién. Aunque el proceso inflamatorio -

en sf es una 16n fisiolSgi la p ia de un infiltra
do inflamatorio en el tejido indica una lesién celular que es —
patolégica. La inflamacién no es la enfermedad, si bien algu-
nos elementos dsl p inflamatori dan causar nuevas des

trucciones del tejido periodontal.

Pormaci6n ds bolsas: la fijacifn de los tejidos del-
periodonto a los dientes es finica en su género, esta fijacién-
@s 1a zona vulnerable y punto de entrada ds la enfermedad perio
dontal destructiva. Al,principio las toxinas producidas por los
microorganismos straviesan el epitelio intacto que reviste el -
sulcus, pero pronto se forma una Gloera. AfGn en el caso ds que
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la flcera sea de dimensi 1 Spicas, 1a h ia de -

1a regién significa que el corion se halla expuesto. El proce-
#0 inflamatorio sigue el curso de 1os vasos sanguineos, no pog
que é@stos proporcionen una via de paso, sino estén rodesdos de
tejidos conjuntivo que les sirve des apoyo. El proceso sigue las
arterias gingivales hasta las arterias interalveolares y penetra,
luego, en los espacios de la médula Ssea del proceso alveolar.

ta infiltracién de toxinas en el corion produce cola-
genSlisis de las fibras gingivales libres que unen el borde gip
gival con el cemento. La fijacidn epitelial prolifera en senti
do apical y recubre los sitios donde se insartaban anteriormen-
te las fibras colégenas. Mientras se desarrolla esta prolifera
cién apical el epitelio mis préximo a la corona se separa del -
cemsnto, con 10 cual aumenta la rofundidad del sulcus y se —
forma una bolsa asf puss, una bolsa del periodonto es un sul—-—
cus gingival cuya profundidad ha aumentado por una accién pato-
16gica.

El hueso adyacente a la bolsa se cubre de osteoclas—
tos; el nfmero de lagunas ds Howship indica la actividad del -
proceso 4e absorcién. En los espacios medulares $seos adyacen-
tes se obsorvan cambios similares. El examen microscépico del-
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hueso situado debajo de las bolsas delperiodonto revela una os--
teftis crénica discreta con absorcién de hueso., pero el hueso~-

nunca presenta necrosis. Siempre hay tejido conjuntivo entre la
bolsa periodontal y el hueso. Cuando la Glcera es halla profup

dsmente situada en la bolsa y las £reas superficisles ban cura-

do, la superficie gingival puede tener aspecto normal debido -

a la fibrosis.

C de la enf dad periodontal .

La etiologia es el estudio o teorfa de las causas de-
una enfermedad, 1la suma de conocimientos relativos a dichas --
causas. La enfermedad pariodontal invasora es producida por —
mfiltiples y complejos factores; estos factores pueden ser meta
bSlicos, irritativos e infecciosos.

Hay factotes predisp tes qie £ 1a aparicién
ds 13 enfermedad periodontal, causas excitantes que realments -

estimulan la enfermedad y fac perpetuantes que tienden a -~

prolongarse o hacer que pase & 1a cronicidad. Los factores modi
ficantes, cowo indica su nombre, alteran el curso de la afec—
cién mna vez establecida. Los factores excitantss locales mis -
frecusntes son 1as bacterias y sus productos téxicos. Bstén cop
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tenidas en las z00gleas, placas, materia alba y depSsito de -
cflculos dentarios. Los residuos de alimento retenido o impac-
tado producen irritacién quimica y mecénica y suministran pfbu-
1o para la proliferacién bacteriana.

Existen datos casi concluyentes do que las masas mi--
crobianas que colonican las superficies de la rafz son la caum
primaria de la enfermedad periodontal destructiva crénica.
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Tabla 1: Causas de Enfermadad Periodontal

Pactores Axbientales locales:

cfilculos

Bigiene oral inadecuada

Desarrollo excesivo de la flora bacterial local.
Placas bacterianas

Materia alba

Rostos alimenticios

Retancién de alimento

Impactacisn de alimento

Irritacidn quimica, wecénica y térmica.
Agresidn repatida por medidas higiénicas orales
Cepillado rudo

Uso 1 to de los imulad 1 imnles

sondadientes y cinta dental.

Pactores Yatrigénicos:

Extensién excesiva ds los bordes de las restaurscio--
nes dentales.

Extensién insuficientes da 10s bordes de las restaury
ciones dantales.
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Retencién de cemento dental debajo de la encfa.
Penetracién del borde cervical de las coronas dsbajo

de 1a encfa.

Restauraciones impropiss de la aia de la
Crestas marginales

Estrias de salida de alimento

Areas da contacto

Bepacios imterproximales

Contornos de las caras faciales y lingual.

Pactores Predisponentes:

Morfolog{a delperiodonto

Forma dal arco y de los dientes
Inclinacin axial de los dientes
Grosor ds los bordes

Areas de LIE! a ias anormles
Relacién incongrusnte de las crestas marginales
Berencia

Pactords Modificantes:

Enfermedades gensrales
Diabetes
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Stross

T ismo periodontal

Importancia de las Bacterias: el agente etioldgico -
primordial de la enfermedad periodontal ( sin el cual no se de-

sarrolla la dad period 1), es la acumulacidn de bactg
rias patolégicas y de sus productos en la encia marginal, lo -
que origina una inflamacidn inespec{fica. Sin embargo, hay --
cierto nimero de personas cuyos tejidos periodontales resisten-
el ataque de estos agantes. BEn estos individuos la placa bacts
riana no induce gingivitis, resorcién Geea ni formacién de bol
sas. Tales personas presentan una resistencia extraordinaria a
las enfermedades periodontales e incluso en 1os caos en que la-
enfermedad es evidente, sus progresos son lentos y pueden co—

rregirse fécilmente.

La etiologfa de la enf dad es si miltiple: =

(g

la causa incluye hos £ patogéni Pueden ser varios
los factores precipitantes y perpetuantes que causen signos y -
sintomas de enfermedades periodontal. Kl periodonto tiene un -

nmero limitado de maneras de reaccionar, a estos factores, Yy

tipos de 16n y e ism0 de la expresis: poral pued
po.

suchas veces ser similares a pesar de no serlo los agentes inci-
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Algunos microorganismos, como 108 estreptococos, pro
ducen 1a ensima hialuroniszada que dsstruye el cemsnto de unién -
interfibrilar de los haces de fihras del ligamento periodontal,-
10 cual permite la p in del epitelio y la formacién de -
bolsas. El 0ido hialwénico y el sulfato ds condroitina forman

parte del cemento intercelular del tejido gingival. Los culti-
vos bacterianos mixtos cbtenidos de las bolsas periodontales --
producen siempre la enzima condrosulfatasa que catalica la hi--
dr6lisis del muco polisacfirico sulfato de condroitina.

La 48n a 1a infeccién es la influmacién inespect
fica, 1a cusl es una respussta agresiva a la lesién celular en
1a que elementos celulares y les 4 & ir, neu~
tralizar o reducir 1a accién del irritante y, a contimmacién,-
tratan de reparar los dafios producid Bl infiltrado inflama-

torio contienen factores que a la vez que obstaculizan la acoidn

de las bacterias puedan lesionar el tejido, originando con —
ello la extensifn ds la enfermedad period 1. La inflame-—
oifn va acompafiada de proteSlisis que puede ser perjudicial pa
ra el tejido. Algunos de los polipéptidos formados son anti—
bacterianos y otros estimulan las funcicnes esencialmente dsfen
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sivas como son el de la p bilidad histica, la for-

macién de leucocitos, la quimiotaxis y la migracién de fagoci-
tos hacia el érea afectada. También este mecanismo dafensivo -
puede intervenir en la prop i6n de 1la ent dad periodontal

porque los fagocitos contienen enzimas proteoliticas potentes -
capaces de destruir la fijacidén epitelial y las fibras colége—
nas que sujetan los dientes. El écido léctico, agente quelapn
te 4ébil, es otro producto secundario de la inflamacién que -
puode influir sobre la extensiSn de la lesién periodontal.

La infl i5n es un p . Y cualquiera de sus ag

pectos pusde sufrir una i6n y aceleracié o una dismi

nucién y tn retraso, segun la naturaleza dal estf{mnlo. Puede-
existir una gingivitis marginal crénica durants varios afios sin
invasién de las estructuras mfs profundas, pero un absceso ~—
periodontal agudo es capfiz de destruir extensas éreas de hueso-

en pocas horas.

La & 16n es un £ indispensable en la perio--

dontitis invasora, y en el sulcus gingival hay siempre paréisi-
tos habituales en forma de infeccién atenuada pero dispusstos a
atacar en cuanto se dsbilitan las defensas dal hufsped. Bn la-
periodontitis los sintomas principales obssrvados por el clini-
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co son causados por la infecoiSn, pero tal infecoidn ha sido po
sible por la existencia de fact predisp

Se ha & do que muchos fend i 15g4 -
tanto humorales como celulares, intervienen en la patogenia de-
la enfermedad., De ellos, la hipersensibilidad parece accispafiar
a muchas, si no a todas, las enf dades infecci La res
puesta irmunolégica a la infeccién puede sexr protectora perjudi-
cial o indiferente.

Se la patogénesis de la enf dad periodontal,

pero, como ocurre en otras enfermedades, se desconocen las ra
zones de la irmunidad. El conocimiento de los factores del hues
ped que afectan a la resistencia a los microorganismos orales es

reducido y principaimente ci tancial. La resi ia a 1a -
enfermedad constituye un problema irmunoclégico independiente.

Reaccicnes Immunitarias en la patogenia de la enferme-
dad parodontal.

La autoirmunidad es un estado irmunolégico ancrmal en
un individuo que puede producir dafios en sus propios tejidos, -
oflulas, normalmente hay un mecanismo corporal que previens que
forme anticuerpos contra sus propios antfgenos no obstante, - -
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cuando este mecaniemo se altera se forman ciertos anticuerpos -
que reaccionan con los propios tejidos dal paciente. La respueg
ta inmune es la reaccién del organismo a los antfgenos no tole-
rados & Sg4 pox el PO- En la resp i it

ria interviene mucho el sistema reticuloendotelial. Un anticuer
PO es una proteina, generalmente wna gama globulina, alterads
por el sistema reticuloendotelial do es estimunlado por la -

pr ia de wn £ . Los complejos ig - anti PO -

inactivan el complemento, liberan aminas de las células ceba—-

das, puede producir lesiones inflamatorias diseminadas, y tag

bién activar la enzima pr 1{tica plasmi Se ha observado-
que esta enzima estf elevada en condici de tensid: 1

nal. La propia autoinmunidad tiene antecedentes emocionales y-
de Stress.

Son ejemplos de enfermedades autoinmunes la enfermedad
de Hashimoto de tiroides, la anémia howol{tica adquirida, 1a -
encefalomielitis alérgica, algunas formas ds esparmatogénesis,
y la uveftis. Ciertas enfermedadss del colfgeno como la fiebre
rewsftica, 1la artritis reumatoids y la glomerulonefritis difu-
[ pudn'-uvemmh de la autoinmmidad. ILos procesos -
inmmolSgicos pusden producir al iones deg ivas créni-




53

cas de los tejidos. Tanto el ismo infl io como la ~--

reaccién inmunitaria son esencialmente mecanismos homostéticos.

En todas las enfermedadas infecci probabl -
se produce un aumento de la sensiblidad y esta sensibilidad de-
ssmpefia un papel en la patogénesis, especislmente en las infeg
ciones subagudas y crénicas. La inflamacién presenta simultf—

aspectos px y & Bl tejido gingi-
val puede verse afectado td por la i i6n antf-

geno -~ anticuerpo.
PACTORES AMBIENTALES LOCALES

Placa bacteriana: toda superficie reaccionma de algu-
na manera con el medio que la rodea; puesde hacerlo ds un modo-

pr o 4 . Los dientes se hallan expusstos a un -~
ambiente complejo en la boca, Yy sobre la superficie dental se-
forma diversos compuestos orgénicos. Sobre un dients acabdado -

de limpiar se forma en pocos mi ds exposiciSn a la slive-

una pelfcula adquirida. Es una capa dslgada, clara, acelular,
excenta de bacterias, casi invisible. A medida que la pelfcu-
1a madura ss hace mfs gruess y pusds pigmentarse.
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El paso siguiente en la formaciSn de la placa dental-
o bacteriana es la colonizaciSn bacteriana de la:superficie de-
la pelfcula adquirida. La placa bacteriana es una matr{z protef

nica blanda en la cual se hallan en pensiSn muchas b ias

de varios tipos. Se forma sobre la pelfcula adquirida en 12 a-
24 horas. Este producto del crecimiento bacteriano estf tenaz~
mente adherido a la superficie del diente, y presenta una for-
=a arquitectSnica definida cuando se estudia histolégicaments,-
la composicién de la dieta afecta a la formacidn de la placa y-
a su relacién con la caries dental y la enfermedad periodontal.
Para que se inicie la enfermadad periodontal destructive créni-

ca es esencial la formacién de la placa.

Cflculo dental: 1la placa bacteriana es un precursor-
y parte integral del cflculo, pero la formacidn de la placa no

prodv 1 el desarrollo de un cflculo. La minera-
1lizacién de la placa pusde verse influida por factores saliva—
les desconocidos y por la accién bacteriana, en los animales -
1ibres de gérmenes se depositan sales de calcio en un precipita
do salival orgénico excento de bacterias. En dichos animales -
108 depSsitos se forman répidamente y toman la apariencia ds —
dopSeito yesosos escamosos que se deshacen fécilments.



La presencia de placa y cflculo no siempre causa una-

£ dad periodontal progresiva. La calidad de la placa pug-
de afectar al grado de irritacién que provoca. El depSsito de-

cflculo es acelerado por las dietas blandas y retardado por -

los ali £ibro d g Los cardcteres de la placa
pueden ser modificados por alteraciones de la dieta, el tiempo
requerido por la formacién de cflculo se mide en dfas.

El cflculo dental, 1a zooglea y la materia alba cong
tituyen estructuras que sirven de soporte a las bacterias las -
santienen en contacto con la encfa y proporcionan a sf mismo, -
un medio favorable para la proliferacién de los microorganiemos.
Las caras linguales de los incisivos y vestibulares de los mola
res superiores reciben primaro la salive por estar cerca los —

conductos salivales mfs importantes.

El cflculo se deposita dentro de la placa bacteriama y
se adhiere firmemente al diente coronal con respecto al borde -
gingival, o bién en el surco o bolsa gingival. El cflculo sud
gingival se forma (nicamente cuando hay inflamacién gingival y-
109 depSsitos constituyen un factor agravante. El cflculo es a
1a vez un irritante mecfnico y bacteriano que tiene una posicién
fija sobre la superficie del diente. mEn la superficie y en el -
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.
interior del cflculo pulula una masa microbiana que elabora in-
cesantemente productos toxicos que infiltran el epitelio adya--
cente y causan una respuesta inflamatoria inespec{fica. La en-

c{a puede ponerse turgente por el Edemm y si la tumefaccidn se-

desarrolla en direcciSn a la la profundidad del-
sulcus. La msas del célculo aumenta de tamafio y cubre un &rea-
mayor y & medida que 1la bolsa gana en profundidad en sentido —
apical, el cilculo continia depositéindose en su base.

No siempre existen cflculos, aunque se trate de bol--
sas profundas, a menudo se observan bolsas intradseas profundas
en las cuales no bay cflculo en la rafz afectada. Ia formacién-
de cflculo puede ser un mecanismo protector para encerrar o aie-

lar las bacterias.

En presencia de depSsitos masivos de cflculos la re—
sorcién Gsea es predominantements de tipo horizontal y la des—

truccién prog 1 Bn ca de destruccién Ssea ré-
pida; 1la resorcifn suele ser de tipo vertical y las acreciones

sobre las rafces son delgadas, nunca masivas.

MATERIAL ALBA: es um masa de residuos hlanda, blap
quecina, que contiens elementos h{sticos muertos, principal—
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mente cflulas epiteliales, leucositos y ba ias idos -

en los dientes y encfas, y Que pueden p en el sulcus, —
se trata, ds una medio de cultivo y contiens una elevada conoepn

tracién de b ias. La ia alde es un agente irritante --
quimicos y bacteriano grave que actfa sin cesar, a menos que —
sea eliminada mediante el cepillado de los dientes.

IrritaciSn mecfinica: un irritante local 46bil pusde -
g fento del borde gingival, que impide la movi-
lizacién del ald ¥ que gradualmente origina irrita
cifn mechnica, quimica y bacteriama. El ligero ammento de volu
man del mfirgen hace que el tejido sobresalga de los relieves —
BT de 1a de tal modo que la mmsa alimenticia —

choca contra la encia libre y causa irritacién mecfnica as{ como
i6n de aliment Las ancmaliss anatSmicas dentarias o —
gingivales que interfieren en ¢l mecanismo natural de moviliza--

©cién de 1la mass alimenticia constituye un factor predisponente—
a 1a periodontitis.

Bl cflculo es un irritante mecénico as{ oomo bacteria
no y quimico.

La encfa es comprimida contra su superficie spera --



durante la masticacién y el cepillado de dientes y también por-
los movimientos de 10s labios, mejillas, lengua y dientes. -
81 traumatisso sobre la pared ulcerada de la bolsa puede dar —

Cuando existe impactacién de alimento se traumatiza -
1a papila por la presién del alimento, que #510 pueden elimi-

narse por medios mecénicos que, alg veces, una ==

irritacién adicional. El alimento retenido en el borde gingi-
val o impactado entre 10s dientes se descompone y causa irrity
cién quimica y Yacteriana, ademis de mecinica.

PACTORES YATROGENICOS

2 "

Bordes de las iones: 1la 4
del borde gingival de una restauracién dental causa lesiones --
de tipo mecéinico en los tejidos. Facilita la acumulacién de —
restos alimenticios, especialmente si la superficie es éspera.

n dental 140 en el surco gingival cone-

tituye un irritante énico mis po que la tauracién mg

thlica demasiado grande. Es un agents irritante, mecéinico y -
quimico, y debido a su porosidad proporciona un excelente refy
gio a 1los microorganismos. Incluso 10s bordes exactamente adap
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tados de las PpOY de p que se extiendsn dentro-
del surco gingival producen irritacién que determina el engroma
miento de 1a enc{a marginal. Ml material protéisico en posicién
apical con respecto al borde de la encfa libre hace diffcil la-

conservaciSn de la salud gingival en los pacientes predisp
tos a la periodontitis.

Papel de la infeccién en la eticlogia: BEn la periodop

4 n

titis la infeccién no se debe a una sola especie de ganig

mos, 8ino a la concentracién de 10s microgérmenes orales.

La boca, las vias respiratorias altas, el tracto --
gastrointestinal inferior y la piel poseen una flora bacteriana
y Pungica que es normml y no obstante es una fuente pourfehl -

de infeccién.

Dasde el puntd de vista biolSgico la infeccidn se defi
ne como 1a presencia ds microorganismos en la superficie o en -

1nd, a

el interior de los tejidos dsl Ruésped, con indep ia Ge -

que originen o no efectos patolSgicos apreciables. La infec—-
cifn preceds a 1a enfermedad infecciosa pero no suele originar-

un proceso progresivo.

Cuando la infeccién va acompafiada de dafios en el hubg



ped suficientes para sig y & de ent dad se-

ha producido una enf dad { .

Pactores ambientales s para el 4 1lo -—-

bacteriano: las bacterias ituyen el £ aislado nfs ig

portante en la etiologfa de la enf dad period 1. Son re-
tenidas en los dientes por el cficulo la materia alba, 1las pla
cas y las zoogleas. La flora oral completa exige la presencia-
de un surco gingival, especialmente para el desarrollo de los-
aiembros bios caracter{sti La flora estf muy disminuj

da tanto en la boca preedfntula como en la edéntula. Estos gir-
menes han sido asociados a la enfermedad periodontal.

Toda la cavidad oral ( dientes lengua paladar mejilla
encfa y amigdalas ) estf cubierta por una sustancia protefnica
que se denomina aglutinina, 1lo que significa goma viva. La cap
tidad de esta pelfcula adherents varfa mucho en las diferentes-

¥ es ba nfis abundante en las bocas cuyo periodon

P

to estf enfermo. Esta ia cubre y protege a las bacte——
rias, en la gingivitis y periodontitis se observan bacterias -
en la superficie y en el surco gingival.

La flora dominante en la boca cuidada es aerobia y f3
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cultativa y en la boca descuidada, as anaerobia y origina putre
faccidn como la periodontitis.

La encia a menudo es traumatizada por raspaduras, pun
ciones y desgarzos que proporci ana p de da a las-
bacterias pero las fases iniciales de enf dad period 1l sus

len comenzar en el surco gingival.

Tabla 2: Aocciin de diversos agentes etiolégicos.

Pactores Excitantes:

Py

Bacterias y sus pr

Impactacisn y i6n de alim

Predisponente.

Atricién inadecuada: falta de desgaste fisioldgico de
1a superficie de las coromas.

Abracicnes anatémicas

Alineacién de los dientes

Contorno de 1a corona

Contorno gingivals grosor ds la encia y del hueso
Inserciones aberrantes ds los frenillos

Proyeccifn dsl esmalte ocexvical en la bifurcacién



Pactores Modificantes:

Anormal idades gensrales
Enfermedadas como la diabetes
Desnutricisn

Pactores endScrinos y gendticos
Traumatismo Periodontal

¥ P 3

Bolsas y deformidades dos por la enf dad perig

dontal.

cflculo

Irritacién crénica de causa diversa como la producida
por el cepillado.

Traumatismo periodontal: se clasifica clfinicamente -
en primario y secundario, En el traumatismo primario la fuerza
en patolégicas en el secundario la fuerza es fisiolégicas pero
la resistencia del periodonto se ha disminuido por pérdida del -
aparato de fijacién. La traumtopatfia es idéntica tanto si el -
traumatismo es primario como secundario o debido a movimientos-
ortodénticos.



Manifestacién clinica mis corrients del traumatismo -
periodontal es la movilidad anormal del diente. La movilidad -
es consecuencia de la sustitucién del tejido funcional periodon
tal por tejido conjuntivo laxo., algunas veces hay fikrosis en
la ofdula Ssea adyacente. El espacio periodontal se amplia por
la pérdida de hueso y a veces se produce absorcién de la rafes-
en casos extremos se destruye hueso de sostén. Se originan pe-

quefias f£i en el . pero las fisuras mis importantes
suelen ser resultado de un traumatiszo aislado e intenso. El -
trauma ssvero aplasta el tejido conjuntivo periodontal en el 13

é0 en que la rafz ejerce la presién y causa necrosis asiéptica -
que puede originar absceso dental.

Cuando existe periodontitis, las £ oclusal
traumiiticas alteran la via seguida por la inflamacidn gingival
dirigiéndola hacia los tejidos periodontales subyacentes y mo-
difican el cuadro de destruccién Gsea 3 la periodontitis. 8i-
ol produce movimientos laterales en direccién bucal y -

1ingual ,el borde de este hueso delgado retroceds y dsja sin a-
poyo a 1a encia,porque el hueso alweolar puede ser destruido f£f
cilmente por las lesiones superficiales que se producen durante

1a masticacién de alimentos fibro y especialmente por el ce-
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pillado enérgico de los dientes. De este m0do la recesién gin-
gival resulta indir de la dsstruccién del hueso por el

traumtisso periodontal, pero no es causado directamente por -

el trvaumma.

Oclusién: desempefia un papel en la etiologia de la -
enfermedad peridontal ademfs de traumatizar las estructuras de-
sostin, debido a que las a # ivas. El desqag

te excesivo podria destruir los contactos proximales permitien-
& la ién de ali que causa pariodontitits. El des—

gaste producido por hibitos o compulsiones, tales como el bru-
xismo, va acompafiado de traumatismo periodontal que lesiona el
aparato de fijacién.

La oclusién de los dient la caries y las irreguly
ridades alteran la anatomfa desviadora natural que debe proteger
a las papilas y bordes gingivales contra los traumatismo. La -
enc{a labial de los incisivos mandibulares y la encfa lingual -
de 108 incisivos maxilares puede ser lesionada dir te por

1los bordes incisales de los dientes opuestos en casos ds suprag
clusién profunda. La cclusién de los dientes es un factor en-
la enfermedad periodontal si causa impactacién de alimento por—-
que las clispides actGan como émbolos, los bordes marginales tig



nen escaso relieve, o no concuexda, o el idrea de contacto es-

inadectado.

Notricién: es £ 1 para la vida. Los desequi

1ibrios dietéticos y autriti predisp en (! ala-~-

infeccién puede precipitar a agravar los transtornos nutriti

La nutricién parece ser una do las muchas variables que influ--
yen sobre la alteracién hvesped - pardsito. Las vitaminas son-
escensiales para la salud: 1la absorcién de las mismas puede og
tar determinada por factores digestivos, y en algunos caeos la
vitanina definitiva es sintetizada en el organiemo. Una avito-
minosis espec{fica puede causar lesiones definidas en la mucosm
oral y en 1a lengua, pero no originari bolsas periodontales.

Das pri 4 tritd , especialmente el Afficit
de calorfas protefnicas, causa pérdida del proceso alveolar y
de 1a mea 8¢ tejido conjuntivo, pero no inicia una lesidn gin
gival inflamatoria, las deficiencias nutritivas actGan como —
£ modificantes sobre la respuesta del tejido periodontal-

a los irritantes locales. BEn el efecto ds la dieta sobre la ep
ferwedad periodontal ee han considerado dos efectos locales: la
scoién limpiadora o detergente del alimento durante la mstica-
ci6n y tanbifn eu accién como nutriente o substrato, para la -



placa acteriana.

Proteinas: son los factores dietfticos mfs importan-
tes, tanto en la quo atafie a la nutricidn general como para la
conservacién de la presién osmitica de la sangre. Las protef—-

nas desempefian un papel impor en la iSn del cuerpo ap
te la infeccié son iales para la 16n ds una re
serva do fagocitos que ingieren y destruyen las bacterias, la -
deficiancia de proteinas pr un & 1lo y una reprodh
cién deficiente, retraso en la curacién de las heridas, mayor
ptibilidad a la infeccisn, lesi hepéticas, reduocién

de la actividad encimfitica y anémica.

Grasas: desempefian un papel en la digestidn; son una
fusnte de energfa y contribuyen a la absorcién de ciertas vitami

Carbohidratoss es indigpensable como combustible del-
organismo; estos pueden influir sobre la enfermedad periodontal
por medio de las bacterias por la accién bioguimica como los cam
bios de PE de la placa bacteriana. Ge ha dicho que la sacarosa-
favorece la formmoién de placa.
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Bl carfcter £{sico de la dieta es importante para la-
salud periodontal.

Los alimentos fibhrosos y de tipo dstergente ayudan a-
mantener limpia la cavidad oral. Requieren una masticacién -

enfrgica que p la qu inizacién del epitelio gingival,
Aigminuye 1a velocidad de precipitacién de cflculos, elimina-
las particulas de alimento y estimula al period mediante la

funcién normal. El alimento blando facilita la retencién del ~.
mismo y no provoca la estimulacién de los tejidos peridontales.

Tensifn ° Stress °: los factores emocionales pusden -
ejercer una asocifn directa sobre el periodonto por la reaccidn-
contra 1a tensién o una acciSn indirecta dabida a uno o méis de-
1os fact siguient. higiene oral descuidada, dista inadg
cuasda, insomnio, oonsumo excesivo de tabaco. Bl dejar de fu-
mar supone para los fumadores empedernidos un esfusrzo severo y
no son extrafias las altevaciones gingivales durante este perfo-
do. El Stress es probablmente el factor etiolSgico primario en
1a infecoién aguda de 1a gingivitis necrosante.

Pactores Genfticos: 1a herencia pueds ser un factor-
intringeco en 1a enfermedad pariodontal porque existe una ten--



dencia familiar a la missa. Algunes razas tal ves pressntan sa-
mmamm’ﬁd“h-pm. pero
esta mmyor susceptibilided también corresponds a £ress en que no
susle practicarss la higiens cral. La relamin entre la enfer-
maded dal periodonto y 1a presencia de residucs alimenticios es

manifiesto y constante.

Los factores causales do la periodontitis son ds orf-
gen local, y la resistencia a los irritantes locales es primor
dislments gensral. La resocién calular al irritante esta gober
oada en gran parte por factores gensrales, y la reparaciin de-
1a lesiin causada por el irritants local tambifn esta dirigida-
por factores gensrales.

La periodontitis, enfermedad ds ocigen local, es —
afsctada perjudicialments por la tensiin emocicnal. La gingivi
tis ulcercea necrética es um infeccifn local agods camseda pro
bablemsnte por un Stress gensral o emociomal predisponents en -
10os susceptibles. La rescrcifn dal lmeso Crestal es comsscuen-
aia satural de 1a inflemcifn y la infecciSn ds las pepilas gin
givales.

La enfaxmedad periodontal afecta al hmsso en el borde



69

o cresta mient: que la enf. dad motabSlica afi a todo el

hueso en general. La enfermedad metabSlica no ataca al borde -

del tmeso y no lo afecta mfis que a otros puntos.
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Variedad de microorganismos.

La complejidad ds la microbiota de 1la placa se cbserva
en los frotis tefiidos con la coloracién ds Gram, en los cualew
se ven microorganismos grampositivos y gramnegativos., al igual

que tipos folégi ( cocos, bacilos fusiformes.

filamentos, espirilos. espiroquetas ).

Las bacterias grampositivas tienden a i

nas, son sensibles a la penicilina y antibioticos relacionados,

Y 14aad

ajentras que las bacterias gramnegativas

a la célula ( endotoxina ) y por 1o general son sensibles a.la-
estreptomicina y antibiSticos relacionados.

Grupos bacterianos espec{ficos con la microbiota nor-
mal y la enfermedad periodontal.

Cocos facultativos grampositivos: pertenecen a los gf
neros Streptococcus y Staphy lococcus. Los estafilococos compren
den no mils G 1 a 2 por 100 de la microbiota del surco gingival,
aientras que 10s estreptococos comprendsn ds 25 a 30 por 100. -
Una especie, streptococus mutans, produce glucano extra celular
a partir de sacarosa, mediante 1o cual forma placa in vitro so-
bre vidrio y alasbres de acero.Cuando se iwplanta en anidales de
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experiencis alimentados con dieta se sacarcsa, 8, ™uitans produce
placa, caries dentaria y posiblemente ent dad period 1, -

otra especie, Streptococcus sangufs, también forma glucano ex-
tracelular a partir de la sacarosa y produce placa in vitro. Se
le halla en grandes cantidades en colonias de placa ds las prime
ras fases de la formacién de la placa en dientes deo humancs. Los
laboratorios han registrado resultados contradictorios respecto-

a la capacidad de S. gufs para producir placa y caries denta-

rias en animales. Otras especies de Streptococus también éxisten
en las diferentes superficies bucales. Determinados grupos taxo-
némicos ds P son feti del dorso de la lep

gua o del surco gingival, o de la superficie de los dientes.

Microorganismos facultativos grampositi stitu
yen menocs de la cuarta perte de la microbiota cultivable de la

placa. Comprend i emb del gé Coryneb {1 dia,

Acti . Bactericnema y L bacillus. Una especie, acti-
onices vi ( od vi ) forma placa y produce-

una forma des enfermedad periodontal en animales de experimenta--

oibn, mfis notablemente en cricetos.
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M iemos obios grampositivos: constituyen

alrededor de 20 por 100 de la microbiota gingival. Pertencce al

género Coryneb ium Propionisd ium y Actd Una e
pecie, Actinomyces naeslundii, induce la formacién de la placa

y forma enfermedad periodontal en animales lihres ds gérmenes.

Cocos Gramnegativos: los diplococos anasrobios gram-

negativos p ientes al gé Veillonella son numerosos en-

la cavidad bucal y constituyen mfs de 10 por 100 de los microor
ganismos cultivables predominantes en la placa gingival, mien-

tras que los p ientes al gé& neisseria colonizan activy

mente la lengua.

Microorganiemos bi g i en el surco

gingival hay diversas cantidades 4e microorganismo anaerobios -

gramnegativos. Pertenscen a los gé& Bac ides, Pusob

terium, vibrios, Sel y Leptothri Bstos grupos son -
notoriamente diffciles de cultivar y los recuentos en cipsula de
Petri pusden subestimer su poblacifn en varias veces. Los anae-
robios gramnegativos constituyen la mayorfa ds todos los géneros
que viven en el surco gingival, especialmente cuando la higiens
bucal es mala. En la microbiota de la placa gingival solo hay -
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una pequefia cantidad de microorganismos facultativos gramnogati

vos.

Bspiroquetas: constituyen un porcentaje variado de la
flora bucal. do hay enf dad period 1, las espirog
tas pueden aumentar a mis de 10 por 100 de la microbiota total.-

Mediante métodos especiales es posible cultivar cuatro especies:

Treponoma denticola, P donti P oralis

y Borrelia vincentii. Ademfs, mediante mi pia el -
ca es posible ver una especic o mis do espiroquetas grandes del

surco gingival, pero todavia no se les puede cultivar. Por —
esta razdn, en la mayoria de los estudios de placa dantaria se

a inan mejor medi mi pia directa que por métodos -
de cultivos.
variacién de las bacterias: los principales grupos -

de microorganismos de la placa dentaria de la zona dsl surco —
gingival son iguales en la mayorfa de las personas.

8in embargo, algunos estudios detallados registraron
una variacién considerable en la microbiota de p a perso-

na, y en diferentes lugares de una misma persona ciertamente,-
se precisa una investigaciSn mucho mayor en este campo extrema
damente complejo de la microbiota dental.
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La matriz como requisito previo a la formacién de la
placa, los microorganismos deben adherirse al diente y a la -
pelicula, y aglutinarse en masas densas mediante una matriz -

géni la subs ia intermicrobiana. Parte ds esta subs—
tancia interaicrobiana se i de p ‘e ¥y glucop £
derivadas de la salida y el exudado gingival. En la Placa, las
glucoproteinas han perdido sus comp de carbohid par
la accién enzimftica. Probabl te los carbohidratos libera-—-

dos de esta forma son utilizados por las bacterias.

Polisacfiridos: otro imp de la pla-

ca es el polisacarido producido extracelularm por
especies do la microbiota. Entre estos prod xt: lulas

res, son importantes los dextranos y glucanos, polimercs de -
la glucosa. Estas substancias adhesivas son sintetizadas a --
partir ds la sacarosa por los estreptococos de la placa. Los -
levanos o polimeros de la fructuosa tasbién son producidos por
los estreptococos de la placa. Por lo general, los dextranos
funcionan camo adhesivo para unir los estreptococos a la super
ficie dentaria, mientras los levanos constituyen una importan
te resexva ds carbohidratos para 1os mismo microorganismos. Bn
ausencia de sacarosa de 1la dieta se forma una placa mucho mfs -
dniglb. 8in embargo, se forma algo de placa incluso en aussn
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cia total de ingesta da alimentos por la boca.
Placa y enfermedad Periodontal.

Epidemiologia: 1os estudios epidemiclégicos & a

ron que hay correlacidn directa entre la cantidad de la placa -
dentaria, daterminada por di fndices de higiens bucal, y

la intensidad de la gingivitis.

So realizaron investigaciones en voluntarios con exce
lquuguuhaeuym“m. Cuando se suspendieron to-
das las medidas de higiene bucal, el resultado fué la acupla-
cién ds placa y la aparicién do gingivitis.

La microscopia de frotis tefiidos con coloracién de gram
demostré que los disntes que se mantienen limpios gracias al cepi
1lado minucioso solo alojan una flora escasa de cocos y bacilos-
grampositivos. Cuando se dsja que se acumule placa gingival en
susencia de higiene bucal, se observa un aumento gradual de la
flora en los frotis. Durante los primeros uno o dos dfas, la-
gona del surco gingival es colonizada por cocos y bacilos gram-
positivos. De ahf en adelante, ss produce un ammento cont{nuo
de diversas formas morfolégicas; en primer lugar, las bacte—
rias filamentosas despufs los vibrios y espiroquetas, y final-
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mente los cocos g i pués de 10 a 21 dfas sin hi-

giene tucal, se diagnostica clinicamente gingivitis muy leve.

Bnzimas: un posible mocanismo de destruccidn de los-
tejidos periodontales es la accidn de las enzimms producidas por
1a microbota gingival sobre ia sub ia { lular dol epi-

telio del surco y las fibras y la sub a fund 1 del te
jido conectivo. Varios investigadores hallaron mucopolisacéiri-
dos, especialmente hialuronidasa, en la placa gingival. Estas
s son producidas por capas de difteroides, estreptococos,

y posihlements otros microorganismos.

Durante el metabolismo ds los microorganismos se uti-
lizan carbohidratos, sminoficidos y proteinas, y en la placa se
acumula una serie de productos finales del metabolismo. Los &-
cidos orghni ducidos por 1a £ 13n de {drat:

9! »

son esenciales para que se forme la caries. No se sabe si los-
fcidos ejercen algiin afecto sobre la encfa. En la placa se pro

&uce 4 que prod fecto téxico en el epitelio. Va--
rios microorganismos de la placa producen cido sulfhidrico, que
esté presente en la placa y en el exudado gingival. Incluso con
centraciones pequefias de £cido sulfhidrico en el aire irritan -
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las mucosas y la piel. La degradaciSn aicrobiana de aminofci-
4os da or{gen a otros productos citotSxicos.

A pesar de estas posibilidades, no es factible esty
blecer 1a importancia de los metabolitos microbianos en la etig
16gia de la gingivitis hasta que no se sepa mis sobre la presen
cia y la concentracién de los metabolitos en la zona del surco-

gingival, as{ como sobre las

ias para -

producir leeién tisular en exposicién prol da. Mo ob "

los metabolitos, junto con algunas otras causas, eon responej)

bles de la alitosis.

Virus: Aunque las bacterias son las formas microbia-
nas miis importantes, desde el punto de vista numérico y clini-

co, que ee hallan en el surco gingival, de on -
se encusntran en la boca otros agentes de infeccidn. Un ejemplo
1o constituye el virus herpético, agente etiolégico de la gin-
givostomatitis herpética y el herpes labial. La caracterfstica
esencial de estke virus es que no tiene mecaniswo metibolico prop
pio. Vive y se reproduce reordenando los componentes organiza-
dos de una célula huesped viva. Los virus eon extrasordinariamepn

te pequeficer sus dimensiones varfan entre 10 y 250 mm, en compy
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" racién con el tamafic de lamyorfa de las bacterias, que exce--
den 4o 1 m. Son, fundamentalmente, un nicleo de écido nucleg
co ( RMA o DMA ) cubierto de una caps proteica. La capa config
re especifictdad, mientras el fcido del nicleo hace las veces-
de director de las actividades de la célula huisped. Como con-
secuencia de su capacidad para controlar la actividad celular,-
ciertos virus fueron perfectamente establecidos como causa de—-
un grupo limitado de cinc'on- en animales. Beria razonable su-
poner que pudiera aplicar idéntica situacidn al hombre.

Protozoos: en la boca solo se hallan los miembros unj
celulares, 1lo0s mis simples del reino animal, los 'ptotnaoo..Su
longitud varia entre 2 y 60 m. Muchos de ellos son cientos de-
miles de veces mayores que las bacterias. Contienen una estrug
tura interna wuy organizada., que incluye nicleo, vacuolas, y

otras organelos.

Los protozoos se clasifican segin su medio de locoso-
cién.BSuelen subsistir de alguna partfcula viviente o muerta,que
ingieren o engloban.

En bolsas gingivales supurantes se puede observar con
frecuencis la amibs Entamoeba gingivalis. Bste microorganismo -
tiene un didmetro que varfa entre 6 y 35 m. La forma del nicleo
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es estérica. En la actualidad se supone que as habitante inofen
sivo de 1la boca, aungque las pruebas de esta suposicisn son in—
completas. También, a veces, hay trichomonas en la boca. Le-

duras y moh los b incluyendo levaduras y Wohos son-

formas vegetales simples y no poseen clorofila. Son mucho mfs -
grandes que las b ias. No p motilidad y su reproduccién

es asexual, por formacién de esporas. Como plantas, no pueden
ingerir substancias particuladas, pero absorben substancias mu-
tritivas digueltas del substrato apropiado sobre el que habitan.

El miembro de este grupo que con mayor frecuencia se -
identifica en la boca es Ciindida albicans, que no es raro en -
frotis del surco gingival. BEstos microorganismos aparscen como
cuerpos redondos u ovalados. En infecci 86 reproducen pre
domimantemente con formas filamentosas y pueden producir un mi—
celio. Tales infecciones bucales y de otros Srganos son frecuen
tes en pacientes sometidos a tratamientos prolongados con anti-
biSticos, en especial de penicilina. En los casos en Que se -
destruye el equilibrio microbiolégico bucal normal, mueren gran
dss cantidasdes de bucterias bucales y prosperan las de Candida -
Albicans.




CGAPITULO III
CUATRO Z0NAS FUNDAMENTALES EN EL TRATAMIENTO DE BOLSAS

Los objetivos principales son: eliminar la causa, ci
rar la lesiSn, restablecer la funcién y resistencia de los te-
jidos.

Do todo esto, se desprends la necesidad de un diagnds
tico correcto, un buen pronSstico y un plan de tratsmiento.

Al considerar en esto tema el tratamiento de las bol-
sas infralseas es preciso tener un criterio entre 1o normal y -
ancrmal y hasta qué limite do avance de 1a enformedad resulta -
exitosa una terapia conservadora o si es preciso una técnica —
quirérgica.

Antes de seguir en este tema, se hard un recordatorio

de el concepto entre un surco o hendidura normal y cuando es un
surco anormal o patolégico.

La bolsa periodontal, no es afs que un surco gingival
patolSgicaments profundizado por 1a enfermedad.



e

Las bolsas periodontales son un signo clfnico corrien
te, no es la enfermedad en sf, sino la alteracién de 1a encfa,
y la dastruccién dsl bueso propias de la migma.

Hay recursos clfnicos como el sondaje, 1a coloracién
de la encia, 1la textura, exndados, movilidad, quo eviden—
cian la presencia de las bolsas.

Es importante a su vez, dsterminar si es una bolsa -
supraalveolar o intraalveolar localizada o generalizada.

La radiograffa es también un recurso diagnSstico para
determinar la profundidad y localizacién de las bolsas.

E) proceso inflamatorio de la bolsa es casi sieapre -
de naturaleza arénica en que hay alteracionas circulatorias, —
eomdacién, cambios tisulares regresivos con fenSmenos reparati
vos que bacen extender el mfirgen gingival en sentido coromario-
contribuyendo as{ a aumentar ls profundidad de la misma. Los -
fenfmenos reparativos constituyen un factor importante en el —
proceso inflamatorio crénico de la bolsa, las cflulas, fihras
y vasos de reciente formacifn alternan ocon la infiltraciin leu-
cocitaria para formar el tejido de gramlacién, al que tanta,
importancia se da en el tratamiento.



La bolsa periodontal es una alterncién que se mantie-
ne por la presencia de un irritante local y de ahf la necesidad
de eliminar todos los factores irritativos locales.

Todo el tratamiento va encausado a eliminar la infec-
cién pero aquf pretendemos algo mfs, que es eliminar la profup
didad por " retraocifn de la encfa y por reinsercién de las f£i-
bras periodontales al diente ".

Las técnicas empleadas puedenser:

1.~ Raspado y curetaje subgingival
2.- cauterizacién por agentes quimicos
3.- Métodos Quirirgicos

4.- Electro cirugfa

S.- Hitodos mechnicos: fisioterapia.

Hay ocasiones en que las bolsas son tan profundas y -
han provocado una destruccifn Ssea tal que se aconseja extraer-
el diente.

En 1o que se rofiere al raspido casi es una forma que
se utiliza en todos los casos.

Hay Qque tener siempre presante la necesidad ds elimi-
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nar todo el sarro y supra y subgingival, raspar el cemanto ne-
crosado producto de la lesiSn, eliminar todo el tejido de gra-
mulacién y mantener un cofgulo aséptico.

Todos estos métodos tienen el objeto de eliminar las-
bolsas, recordando que no son mfs que el producto de las para-
danciopat{as y no constituyen por s{ missa la enfermedad. Bi se
duuqnoloonnlnﬂo-oﬁniduumn:hnﬂummlhg
ra el mftodo seleccionado, no pueds olvidarse de restaurar la-
funcifn y eliminar todos los factores causales tomando las medi

das gue sean necesarias para la i8n y i8n de-
1a salud.

Este tema es apagionante y serfa muy extenso el consi
dsrar todas y cada una de las causas, métodos y manera en for-
ma detallada, 8510 bay la intencién de refresacar algunos deta
1les que hay veces son sutiles pero ds extracrdinaria importan-
cia para l1a aplicacifn de una terapfutica correcta.

A) Tratamiento de la pared blanda de la bolsa.

La pared blanda se ocompons del revestimiento epitelial
d4s 1a bolsa, 1a adherencia epitelial y el tejido de gramulacién
adyscente. Hay que eliminar las estructuras epiteliales para -



84

que sea posible que las nuevas fibras dsl tejido oconectivo se -
reinserten en la superficie dentaria. 8i se dsja la adharencia
epitelial, se unird ocon el epitelio que prolifera a partir de-
1a encfa adyacente y formarf una barrera epitelial entre el te-
Jido conectivo en cicatrizacifn y el dlente. BEsto volverd a —
formar la bolsa, impedirf que el tejido comectivo llegue hasta
la rafz e impedirf el réllenc del defecto Sseo.

Bs caracter{stico que los dafectos Gsecs estin asocis
dos a bolsas infradsens, pero también pueden estarlo a bolsas-
supraSscas. Bay dos maneras de corregir los defectos:

1) por la reparaciin del defecto, es decir, mediante
el relleno con hueso nuevo y la reinserciin de muevas filras -
periodontales en la raisz, o

2) por remodelaciSn del defecto, es dscir, recortan-
do las paredes dsl defecto para eliminarlo o hacerlo mfs apto -
para la reparacién Ssea.

La naturaleza reduce mfrgenes Ssecs agudos, elimina
irregularidades pronuncisdas entre los niveles Gseos interd
tales y de las rafces y disminuye las paredes vestibular y lin
gual de crfteres interdentarios, junto con el relleno con ==
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meso nuevo de los arféiteres hundidos. La posibilidad de obte-
ner el relleno Sseo depende en gran medida de la arquitectura-
y de la cantidad &e paredos Ssexs dsl def Los dofectos -
anchos y someros os menos probable que sean llenados con hueso

que los defectos angostos y profund pto cuando el espa
cio entre diente y hueso sea demasiado reducido para permitir-
la instrumentacién necesaria.

Técnicas para tratar bolsas infraSseas.

Diagndstico: el primer paso es la daterainaciin de-
la profundidad y curso de la bolsa, 1la morfologfa y dimensio-
nes del defecto Sseo y 1a mobilidad dentaria. Cada superficie
dal diente se sondea cuidadosamente para doterminar a qué ni—
vel so inserta la bolsa. La radiograzfa resulta Gtil para es-
tisar la magnitud de la destruccién ésea, pero su valor es 1i
mitado en 1o que se refiere a la determinacién de 1a morfolo--

. 9fa y las dimansiones del defecto §seo. La puncién ds la super

fioie de encfa con un instrumento sgudo proporciona algunas im-
presiones respecto a los contornos del lmeso subyacente, pero-
no la informacifn definitiva que se obtiene después de la expo-
sicién quirfirgica.



Bl diagnSstico incluye la valoracién de los factoros-
eitolSgicos posibles, debe abarcar el exfmen de la oclusiém, -
hfbitos oclusales parafuncionales, alineacién de los dientes,-
anatomia dsl hmeso circundante y zonas de impactacién de alimen
tos. La operacién por colgajo es el tratamiento ds eleccifn pe
ro también se usan las técnicas de raspaje y curetaje y gingi—
vectomia.

operacién por colgajo: Aisle la zona,una ver aneste~
siada 1a zona, afsless con trozos ds gasa, séquese y pintese-
con solucién antiséptica.

Sondiese el curso de 1a bolsa y el defecto Seeo: el-
curso de la bolsa se explora con una sonda para determinar don-
de comenzax las incisiones. Las dimensiones aproximadas de)l —
dsfecto se pusden estimar pasando un instrumento a través de la
encfa, hacia la superficie Ssea subyacente.

Rechficese un colgajo: Las incisiones verticales se-
haoen a cada 1ndo de la zoma afectada en la superfiis vestibu
lar o superficie lingual, o smlas, segén sea la necesidad de-
obtener acceso. Las incisiones daben extandarse desds el mfr--
gen gingival hacia la mucosa alvecolar y dsben encontrarse sufi-
cientemente alejadas para exponer la totalidad dal defecto Sseo
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sin estirar los tejidos, y daben ssr suficientamants profimdas
para parmitir el rechazo de un colgajo mucoperiSstico. (£ig.l )

Elimfnese 1a pared de 1a bolsa y el tejido de gramla
cifn: Una vez hechas las incisiones verticales, y antes de rg
chazar el colgejo, se huoe uma incisién interma a 1o largo del
mfrgen gingival para separar dal colgajo la pared blanda de la-
bolsa. Rechfcese un colgajo mucoperiostico, despuls, curetfs
o 1a pared adherids de 1a bolsa y quitese de la superficie den
taris, dum&wc-wi'munnmaujuo-
& gramlecifn, el oual se elimina con una cureta. Esto expon
dard loe depSeitos ds 1a rafz y facilitarf la explorscién a fon-
8 ds las dimensiocves y morfologfa dsl defecto.



Trétese 1a rafs: Elim{nense todos los dspSsitos, -
al{sese la substancia racidular y lengustas adheridas de tejido,
y alfsese la superficie radicular.

Elinfnense las fibras de la superficie Ssea: Hay que
eliminar por cureteado las fibras que cubren el hueso para permi
tir la hemorragia irrostricta dentro del dsfecto. 8i fuere prs
ciso, perfirese la superficie Ssea con una fresa redonda peque
fia para facilitar la hemorragia.

vuélvase a colocar el colgajo: Una vez formado el cof
gulo, vuélvase el colgajo a su posiciim, sutirese firmemente -
scbre el meso y rafces y cibrase con apSsito periodontal, retf
rese el apSsito y las suturas después de una semana.

Gingivectom{a: Una vex anestesiada la zona, se mar-
can las bolsas y se hace la gingivectomia como sigue: (fig. 2 )
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Corcnarismante al husso, se

Primsra incisifins

1a pared ds la Dolea con bisturfes pariodontales o con bistur{ -

exponiendo el orifi

y se elimina,

de bard - paker ¥o. 11 o 12,

cio dal defecto Seeo.

Con el bistur{ periodontal interdent

Segunda incieibn:

Bo. 226 y 236 se hace la reseccién de 1a pared interna 4s la bol

e,



Blininese ol tejido de gramulacién: Introdizcase una
cureta por la superficie radicular hasta el fondo de la bolsa,-
mafvase hacia el costado para socavar el tejido de gramulacidn
y eliminese éste. Bsto expone los depSeitos sobre 1a xaiz y -
da 1a oportunidad de valorar las dimensiones y la arquitectura
dal defecto Seeo.

Rispese y al{sese la rafz; réspese y alisesc la raiz
para quitar todos los depSsitos y sud ia & ia Std
y plase la rafz. Préstess particular atencién a la zona de la

base ds 1a bolsa para asegurar la eliminaciSn de todo tejido -~
blando en la zona de la adherencia epitelial.

Eliminese la capa fibrosa del hueso: el tejido fibro
80 intacto se elimina de la superficie del hmeso con el borde -
cortante de la cureta. Bsto expondrf una superficie Ssea san-
grante. 8i fuers preciso, higase varias perforaciones en la-
superficie Seea con una fresa redonda pequefia para facilitar la
hemorragia en el defecto.

Coléquese el apSeito periodontal: l1{mpiese la sona-
con agua tibia para arrastrar fragmentos de oflcules y tejido--
blando. Una ves que oese la hemorragia, cféibrase la sona con un



apSsito periodontal, sin desplazar el cofigulo. Después de una
semana, se retira el apSsito y se limpia la zoma.

Técnion de raspaje y curetaje: se anastesia la zoma y
las bolsas se sondean y marcan en las superficies vestibdular y-
lingual, partiendo de la base dol defecto y desplazéndose corg
nariaments a 1o largo de la pared Gsea, se curetean al revesti
miento epitelial y el tejido conectivo de la balsa y se eliminan
con 1a cureta. Se raspa y so alisa la rafz, haciendo un esfuer
20 especial por eliminar todos los restos de tejido blando en -
1a zona ds la ddherencia epitelial. Se curetean las paredes --
Gseas del defecto para eliminar la capa fibrosa, con el fin de
facilitar la hemorragia desde el hueso bhacia el defecto.

B) Tratamiento ds la superficie radicular

Raspaje Radicular:s procedimiento ara limpiar la su-
parficie radicular 4e depSsitos y cemento blando o rugoso. He-
cho con minuciocidad, deja la superficie radicular lisa, 1lin-
pia, aura y pulida. El raspaje radicular es el tratamiento --
fundamental de la inflammaién periodontal. En casos simples, -
puede ser el finico tratamiento necesario; en casos avanzados, -
on que es imposible hacer otro tratamiento, el raspaje pusde -
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constituir el dnico tratamionto a seguir. Bn todos los cascs, -
ol mantenimiento del estado do salud después del tratamiento so
realiza mediante raspajes periddicos y un programa ds control -
de la placa. Dado que la i6n de irri es el tratamien
to positivo de las inflamaciones periodontales, se recurre al -

raspaje mfis que a cualquier otro tipo de tratamiento periodon--
tal.

Inflamacién, bolsas, movilifad dentaria y migracién
dentaria son los signos cléisi do la enf and 10d 1 -

contra los cuales se orienta la mayorfa de) tratamiento, todo-
intento terapfutico deberf ir procedido de un diagndstico preci
so, pronSetico y plan de tratamiento.

El raspaje radicular esta indicado en todo tratamiento
de gingivitis y periodontitis.

Todos los instrumentos utilizados para ¢l raspaje ra-
dicular reciben el nombre g 1l de raspad Los resulta—

dos del ruspaje incluirén una superficie radicular que no solo-
se halle exsnta de depésitos, sino que sea ds dureza vitrea y-
sea lisa al contactor y la extirpacifin de los depSsitos debe -
causar 1a mencr lesisn posible en los tejidos blandos y duros -



que componen la bolsa. BExisten cinco grupos de instrumentos, -
el cincel, 1a azada y la hoz estéin disefiados para extirpar cfl
culos voluminosos, mnientras que las curetas y las limas estan-
destinadas al alisado més fino y fltimo de la superficie radi--
cular en el fondo de la bolsa.

Explorador de bolsasise usa para determinar la profun
didad de la bolsa y la cantidad de cflculo y la forma de la bol
sa antes de oomenzar su limpiera. BEste instrumento es indispen
sahle para la determinacién ds la textura y las caracter{sticas
de 1a superficie radicular.

Cincel: disefiado para la i6n do deposi lei-
ficados supragingivales grandes, especizimente los que ss loca
lizan en la regién mandilular anterior.

Azudas ee emplea para remover cflculos accesibles; -
se usa en la zona subgingival Gnicamente cuando la encfa se se-
para con facilidad.

Hooes: se pusden usar con movimientos ds traccién o-
impulsibn.

Limass se usan en bolsas profundas ds entrada estre-



cha y en bolsas tortuosas inaccesibles a otros instrumentos.

Curetas: sirve para eliminar la pared bhlanda ds la -
bolsa y como alisador do la superficie radicular.

Tratamiento: limpieza del campo oparatorio pues las
superficies expuestas se hallan cubiertas de grandes cantidadess
de placa y materia alba estos dspSsitos se quitarén para tener-
ufs lizspio el campo de operaciones y permite una mejor visidn.

4

¢t Do es io usax i salvo si

bay sensibilidad gingival o dentaria. Si las superficies radi-
culares no estfin sensibles, Gsese anestesia tépica, aplicfindo
1a con torundas de algodin o llevéndola a la bolsa con los ins-
trumentos. Si la sensibilidad dentaria es considerable, tsese
anestesia local infiltrada o regional.

Secuencia sistémica: los dientes so raspan con ordsn
y secuencia sistémica. Hay dos maneras: unma, es raspar a fon
4o cada diente antes de comenzar con el siguient compl &

toda 1a boca ( esto se pueds repetir en visitas sucesivas ): la
otra es seleccionar un dsterminado cuadrante y usar un instrumen
to en todas las superficies dantarias a las que sea aplicable -
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( un instrumento en mesial y otro en distal; despufs, oémbiese
los instrumen y repf el p dimiento hasta raspar lo mfs
posible todos los cuadrantes). El segundo miitodo de raspaje de-
mands varias sesiones, es decir, un cuadrante por sesién. A -

pesar de ollo, es un mftodo eficiente. Raspar al azar o por --
partes es ineficfiz y lleva tiempo, y no quita todos los depSsi-

tos.

La extensién del raspaje dspends del estado de los te
jidos, de la cantidad de cfilculos y del tiempo reservado para-
el pacients. Encasos muy avanzados no se podrf a veces raspar -
mfis que unos pocos dientes o un cuadrante. Todo 10 Que se haga
deberé ser hecho acabadamante antes ds pasar a otro sector. Si

se rasparan dos cuadrantes en una ién, es aconsejable tra—
tar dos cuadrantes de un 1ado ds 1a boca. Esto permitird que el
paciente mastique con comodidad del lado donde no se trabajs. -
cancuqes&d.a.'oo-v-mdu, al paciente no debe experimen
tar mis que una molestia leve.

Mo se justifica la eliminacién deliberada de cantida-
des grandes ds estructura dentaria. 5{n embatgo, 1la adheren—
cia del ofilculo a los espacios previamente ocupados por las fi-
bras de Sharpey y & las irregularidades del cemanto hace noce-
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saria, la eliminacién de este. Investigaciones clinicas ¢ ~—
histolégicas comprobaron que durante el raspaje subgingival se
elimina alrededor de la mitad del cemsnto. La dentina queda -

s Yy O reman es may delgado cuando desde-

el punto de vista clinico se siente que la superficie radicular
es dura y lisa. Los clinicos no han podido determinar mediante
el tacto si se trabaja sobre cemento o dentina. Hay que evitar

par en & fa. Bllo prod sensidbilidad y la innecesaria

idn de la radicalar.

ApSeitos: con la finalidad de reducir el odema y fa-
cilitar la visién de los depSeitos, se utiliza un apésito pres
peratorio de desplazamiento. El apSsito se deja entre uno y -
tres dfas antes del raspaje. Los tejidos gingivales ee retrasn
se ven los depSeitos, se reduce la hemorragia y se facilita el
raspaje. El apésito de desplazamiento se quita de un diente -
cada vex.

Los apSei posop ios se utilizan en dstermina-

Cos casos dsspufs del raspaje radicular. Esto tiende a reducir

la hemorragia y el dolor posoperxatorio , y contribuye a la co-
modidad del paciente.
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0l 1do1 el efecto da la fa ultrasénica so-=

bre los dientes y encfas varfa entre muy poco cambio, o ninguno,
y una forma caracter{stica, fina, punteada o gramular de diver
sa profundidad., El efecto principal sobre el tejido blando es -~
la fragmentacidn y eliminacién del revestimiento del surco y ts
jido adyncente ( curetaje gingival ). También se ha registrado
coagulacién. La profundidad y el grado de estos efectos sobre-

los tejidos se hallan gob dos por la tidad de energia ul-
trasSnica aplicada, y esta cantidad estf determinada por los -
siguientes factores:

1) regulacién de la energfa ( amplitud del movimiento
de la punta),

2) presién ejercida,

3) filo relativo de la punta,

4) €ngulo de aplicacién, y

S) tiempo de exposicién, por unidad de superficie. -
La cicatrizacifn de las heridas producidas por los instrumentos
ultrasénicos es similar a 1a de las heridas producidas por ins-
trumentos manuales. Se ha estudiado el tiempo que demanda la -
epitelizacién y 1a resparicién del infiltrado inflamatorio en -
el tejido conectivo adyacente durante la cicatrisacién.



énd se empl principalmen
te para eliminar cflculos, por lo general, hay que emplear la

Los 4 ul

menor potencia compatible con la eficacia. Una ver preparado -
ol 4 e € 1a punta entre los dedos para evitar

la excesiva vibracién y la produccién del calor. La pieza de -
mano y la punta se aplicarén con presiSn muy leve: movimiento-
de pluma o de pincel. B} tiempo de aplicacién serf tan corto -
como se considere priictico. Una gufa razonable para una zona -
deterainada de superficie dentaria es un méiximo de seis movimien
tos de vaivén. Cuando se usa el instrumento, la punta deberé-
hallarse en movimiento mientras 1o esté el aparato. Cuando se
trabaje con un instrumento ultrasénico en las bolsas, siempre-
se deberf usar un i do p peién téctil periodontal.

El curataje ultrasénico es muy Gtil en la fase inicial
del tratamiento y cuando los tejidos son hemorréigicos.

El lavado del campo hace que los instrumentos también
sean convenientes para la extirpacién de cflculos durante ciru-
giss periodontales. Ademfs, el uso ds instrumentos con lavado
o8 Gtil en el tratamiento de la gingivitis ulceronscrotizante -
sguds; y fomsnta la resolucién de la fase aguda de esta enfer-
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medad, Asimismo, es Qo utilidad en pacientes con cfilculos su-
pragingivales abundantes.

Algunos pacientes han experimentado dolor; otros ban
registrado sensibilidad dentaria después & la repsticién ds su
uso. Con referencia a las superficies dentarias coronarias a -
1a insercién epitelial, parece razanahle que la superficie mis

lisaposihle serfa muy satisfactoria para reducir la
cifn de los depSsitos, para ofr una superficie lisa sobre-
1a cual se apoye la encia libre y para facilitar al paciente la
eliminacién de la placa.

Las zonas raspadas se volverdn a inspeccionar atenta-
mente en sesiones ulteriores. Bs probable que incluso con el -
raspeje mfs minucioso gueden algunos fragmentos de cfilculos que
produzcan inflammcifn persistente. En esoce casos, el color ro
Jizo o azulado de la encia contrastarf con el color rosado de -
las zonas donds la rafz ha sido completamente liberadad de depd
sitos caloificados, destacfndose. Al resolverse la inflamacién,
alguncs fragmentos remanentes de depSsitos subgingivales se con
vierten en supragingivales. Una ves concluido el raspaje radi-
cular los dientes se pulan con agentes pulidores finos.
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El agente pulidor mfs usado es la pasta que se compo-
ne de pémez y gliceri con del sabor y el color.

Para qus tenga efecto de sensibilizante, se afiade a la mezcla-
flucruro de sodio o fluoruro estarmoso.

Una vex completo el pulido, es conveniente usar una-
solucién reveladora para asegurarse ds que se han eliminado to-
dos los depsitos. Se pinta la solucién y se enjuaga la boca -
con agua. Las manchas rojas o pardas que quedan son material-
que no se ha eliminado. Secar los dientes también ayuda a ver-
los depSsitos. Estas monas se rasparfn y pulirén hasta retirar
el depSsito.

c) gmdomm”:mmumm
la superficie del hmeso.

En las boleas infralseas, las fibras del ligamento -
periodontal se extienden en un curso angular sobre las superfi-
aies de 1os defectos Ssecs. Uno de los efectos de las fuerzas-
oclusales normales en el periodonto es alterar 1la disposicién-
de las fibras transeptales ( interproximalmente ) y las fibras
de 1a cresta alveolar ( por vestibdular y lingual ). Cuando se
forman las bolsas infraSeeas,las paredss de los defectos Sseos



100

angulares ( verticales ) estén cublertas por estas f{ibras, y -
tanto la superficie Ssea como las fibras se orientan perpendi—

cul alas & lest

Hay que eliminar las fibras para permitir que la san-
gre y las cflulas osteSgenas afluyan al defecto Sseo. Las fi--

bras 1§ se £i en la superficie Gsea. -

Cuando se inflaman, las fibras se deg y son reemplazad
en parte o completamente por tejido de gramulacidn, cuya remo-
cibn es nfs fcil.

D) Tratamiento de las de .

Se t las paredes de los def Sseos para -

dejar una superficie limpia con pequefios puntos sangrantes mil-

tiples. En algunas bolsas muy ig la & ién do -
hueso ha producido una pared cortical relativamente densa. 8i-
fuera | se pusden hacer perforacicnes en la superfi--

cie Ssea con una fresa redonda pequefia para facilitar el paso -
de sangre y células ostedgenas desdes el husso hasta el deflecto-
6se0.
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Para oliminar defectos infraSseos de una pared en las
superficies lingual o vestilular, se reduce el margen del Mueso

hasta el nivel de la base del defecto y despuds se redond Bn

la zona 4 imal, los def de una pared originan un he

miseptum forzmado por el resto del hueso interdentario. En el -
tratamiento de estas lesiones, el hueso se reduce hasta el ni--
vel dal dofecto, y las superficies vestibular y lingual se adel
jazan y afinan hacia la corona. En defectos de una pared adya--

a ios desdentad se reduce cuidad el re--

borde desdentado hasta el nivel del defecto &seo.

cuando los defectos infra$ de una pared estén es—-

paléa con espalda en el migmo tabi i & io o septum, no

se requiere el remodelado artifical del Mueso. Por lo general,-
el tratamiento de las bolsas, sin tocar el hueso, va sequido -
de 16n del tabi ése0 4 dio, 1lo cual también elimi

na los defectos ds una pared a anbos lados de ella.



CAPITULO IV
CORRECCION DE PACTORES ETIOLOGICOS ASOCIADOS.

A) Ajuste da la oolusifn en el tratamiento de bolsas

infrabssas.

La 16n del de la oclusifén es especial—

mante importante en el tratamiento de bolsas infralseas. Llas -
fuerzas oclusales son {mportantes en la etiologia dec las bolsas
infraGseas y también afectan al resultado del tratamiento. El-
trauma ds la oclusién no causa bolsas periodontales por sf ais

mo. §in embargo, combinando con la irritaciénm local, el trauma

4e la oclusifn modifica los tejidos period les de sop Yy

l1as vias de la inflamacifn gingival de tal manera que lleva a -

la formacifn de bolsas infral y def 6se0s.
Con £ a, las p des 8seas y las fibras del -
ligamento period 1 que lo estén ori das p a4

larsente & las fuerzas oclusales lesivas. Las fibras del liga-
mento periodontal que estfn sobre la suparficie del hueso se e-

limina durante el tratamiento. La reparacién venturosa da los

def Gseos depends de la reinsercién de nuevas fibras del -

ligemento periodontal formadas durante el proceso de cicatriza-
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ci6n. Puesto que la disposicién de las fibras obedece a una oriep
tacién funcional, las nusvas fibras se insertarfn en 1a misma -
forma angular que las antiguas, e impedirén la reparacifn del -
defecto 6se0, salvo quo se modifiquen las fuerzas oclusales anog
males.

La oclusién se ajusta en ol womento en Qus se trata la
bolsa, o antes. Bl ajuste oclusal abarca toda la dentadura, —

y no simplemente la zona af a Bs inad do hacer el des-

gasto confinando a los dientes afectados y sus antagonistas pa-

ra aliviar la wordida. Por lo g 1, los dient -

sufren trauma secundario debido a la existancia de un desplaza-

miento de la oclusién ado por oclusales prematu--
ros en otros de la & d En el tratamiento de —

bolsas infraSseas, se precisa el tratamiento ortodéntico ds -~

dientes con ali i6n irregular y dientes que han experimenta-
4o migracifn patolégica. Bstomejorarf la influencia de las fuep

zas fancionales sobre el period y & los -
proximales.

8o dice que la reduccifn repetida de las superficies --
oclusales de dientes afectados, para permitir la erupcién ace-
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lexada, mejora la 16n de def: 6se0s en la periodonto

sds.

La oclusién traumitica perece ser de especial impor—

tancia para que las bolsas infraé: se profundi puesto -~
que no existe la proteccién normal de las fibras supracrestales.

Es posible, aungue no prabable, que la oclusién traumftica con-

tra la pared de una bolsa infraé puede 4 ir la 4 $6n
de las fibras periodontales en ¢l nivel apical de la insercién-
epitelial y permite la migraciém de &sta y la subsecuente pro-
fundizacién de las bolsas.

Bl trauma por oclusién que afecte dientes con bolsas infrabseas
© bolsas que se insinfien entre la bifurcaciém o trifurcaciéa -

predisponen de manera clara a la i6n de ab pexiod

tales. La oclusifm por trauma altera el metabolismo de los te-
Jidos en al frea traumatizada, disminuyendo la resistencia a la
infeccifn bacteriana. No es aconsejable aumentar la carga oclu-
sal scbre dientes con padecimientos en la bifurcacién o trifur-
cacién al utilizarlos como pilares para puentes o dentaduras -
parciales. En esta clase de dientes se ha perdido una considera
ble cantidad de soporte 6se0, y se puede presentar ffcilmente -
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oclusién Std dasria si se les expone a pesadas car--

gas oclusales.

Se ha afirwado, aunque no cosprobado, que el trauma --
por oclusién puede al ol pr de ci izacién de las -
bolsas periodontales logrado por medio ds raspado subgingival.-

Es a(n mwotivo de controversia entre los clfnicos si la atrofia-

o retraccién gingival y la al i6n del de la encfa-
pueden ser secuslas dsl trauma por oclusién. Nadie ha sido ca-
paz de producir ninguna de estas manifestaciones en la oclusibn
tramética experimental. Basfndose en las pruebas de que dispo-
nemos, parece poco provable que el trauma por oclusién juegue -
un papel importante en estos padecimientos.

Es preciso ajustar la oclusién antes de la cirugfa pe-
riodontal o durante ella, porque la oclusién afecta al contorno

del hueso p ior al iento. P oclusales excesi—

vas o insuficientes interfieren en la cicatrizacibn de los teji-

dos period les de esopo y prod adelgasamiento de la mitad
gingival y abultamiento de la porcién apical de la lémina vesti-
bular. Hay que estabilisar los dientes flojos mediante la feru--

lizacién porque la movilidad dentaria excesiva pudde conduoir a -
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la aparicién de fuerzas oclusales anormales. La cicatrizacién-
gingival y la localizacidn del surco gingival no parece estar -

afectada por las fuerzas oclusales.

B) Férulas teraputicas

Para prevenir la lesién proveniente de las fuerzas —

oclusales, hay que ferulizar los dientes moviles antes del mo-

mento del iento o d é1. La movilidad desvia las —-
4

fuerzas oclusales del eje vertival de los dientes, convirtien-

do las fusrzas verticales en fuerzas laterales potencialmente -

lesd que P la cicatrizacidn. La oclusién se ajusty

ré antes de colocar la férula y ésta debe adaptarse a la oclu—

sién corregida.

Una férula es un dispositivo rigido o flexible utili-
2ado para mantener en su sitio y proteger una parte lesionada.-
Bl término enferulado o inmovilizacién ee utiliza para indicar-
la sccifn de sujetar o limitar con férula una parte desplazada-
o movible, O para denominar el soporte o refuerzo de dicha par
te. En odontologfa, enferuvlar significa amarrar juntos o unir
dos o mfis dientes a fin de mejorar la estabilidad oclusal.

Las férulas pueden ser clasificadas como: 1) tempory
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les; 2) diagnbsticas o provisionales, y 3) permanentes. En cada
uno de estos grupos pueden emplearse férulas fijas o removibles.
Se pueden colocar férulas externas por fuera de la corona de -
los dientes; Las férulas internas se fijan o colocan por dentro

de la circunferencia de lmsdientes.

Bl cbjetivo de una férula temporal es reducir las %u-
erzas oclusales mediante un perfodo de tiempo limitado. La esta
bilizacién temporal es importante: 1) despubs del aflcjamiento-
accidental de dientes por traumas 2) como medida auxiliar en -

el tratamiento de padecimiento periodontal avanzado : 3) para -

estabilizacién de los dientes du lar i6n oclusal
extensa : 4) hasta terainar los procedimientos restauradores en
otras freas de la boca, permitiendo la redistribuciém de fuer--
zas oclusales funcionales, y S) para anclaje en terapfutica or-

-

todontica.

El enferulado diagnbstico o provisional es eapleado -
en casos limite en 10s cuales el resultado final del tratamien-
to periodontal no puede ser preuisto con certeza en ol’ momento-

de planear el tratamierto inicial.

Las férulas p tes son struidas para propo
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cionar estabilidad a dientes que han perdido la mayor parte de-
su apoyo periodontal y no pueden llevar a cabo un funciocnamien-
to normal &i se dejan como unidades aisladas. Las Zirulas perma
nentes so emplean también para retencilm de dientes despuls de-

procedimientos ortodéntd y para evitar erupcibn de dientes -
sin antagonistas. Varios tipos de férulas fijas o removibles -
son usadas como pilares para el reemplazo de dientes perdidos -
Toda férula debe mejorar la establilidad y funcién de la denti-

cibn.

El efecto clinico del enferulado es la reduccién de -
la movilidad de los dientes. Considerando que la movilidad den-
tal igual a la fuerza por resistencia, es obvio que dicha movi-
lidad puede ser reducida disminuyendo la fuerza oclusal o aumen
tando la resistencia periodontal. Bl origen de la fuerza, el ei
tio donde hace contacto la fuerza con el diente, y la direccifbn,

gnitud y £r ia de las fu deben ser tomadas en cuen-
ta en el analisis de las mismas. La extencién del &rea periodon
tal que recibe el impacto en relaciém con el soporte total del-
diente, y la integridad de los tejidos del sostén, deben ser -

oonsideradas en el anflisis de la resistencia periodontal.



El enferulado de los dientes cambiar§ radical la

distribucién periodontal de los imp de las fx 1

les. Bl frea de impacto aumentarf siempre en grado variable com
el enferulado, 1o cual significa una reduccibn del esf: 80~

bre cada unidad de las porcicnes de los tejidos de sostém que -
reciben la presién.

Las fuerzas laterales o inclinantes son mfs capaces -
de producir trauma y movilidad anormal de los dientes. Bl grado
de beneficio del enferulado con a las fu inclinan

L -

tes depende en gran parte de la direccién de - las fuerzas en re
lacién con la alineacién de los dientes enferulados.Cuando se -
inmovilizan juntos dos dientes de una sola rafz, el impacto de-
una fuerza inclinante en direccién facial o lingual es distri-
buido al soporte periodontal de ambos dientes. Aunque se logra-
cierto aumento en la estabilidad por la unién de la resistencia
periodontal de los dientes, la fuerza sigue actuando como fuer-
za inclinante con impacto do en el alveolar y-

fireas apicales laterales. For lo tanto, poco se gana al enferu-
lar juntos dos dientes de una sola rafz, puesto que las fuerzas
traumfticas estén dirigidas, por 1o comfn, en direccién facial-
o lingual. dicha férula, sin esbargo, proporciona un aumento -
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sy marcado de estabilidad para las fuerzas dirigidas sesial o-

distalmente.

Raras veces es 40 la col 46n de férulas -

temporales antes de la intexvencién quirGrgica. Si el diente es
anormalmente mfvil, debido al traumatisso periodontal, se re-

baja su superficie masticadora hasta que no se cbserve movimien

to al to aclusal 4 se verfa que era indispen-

sable la colocacibém de una férula para lograr la reparacién del
dafio en casos de movilidad extrema, pero la experiencia ha de-—-
mostrado que el alivio del contacto oclusal suele ser suficien-
te antes del tratamiento. Como el traumatismo periodontal no da
luogar a la formaciém de bolsas y no afecta a las fibras gingi--

vales, es dificil aceptar la hipbStesis de que los dientes flo—

jos pueden ser estabilizad ediante férulas para conseguir la

i6a del period: La cbservacifn de curaciones satis--

factorias y de bilidad posop ia sin ir a las &

rulas provisionales, de muchos dientes con movilidad excesiva -
antes del tratamiento, pone de relive la falta de base de dicha
hipStesis. Las teorfas carecen de valor si no son aplicables al
trabajo clinico. La colocacifn de férulas temporales sol

se utiliza cuando los dientes estén tan aflojados que pudieran-

ser extraidos por accidents. Bl iento eficke proporci

un apaxrato de fijacién adicional y, por lo tanto, una mejor re-



112

lacién corona clinica/rafx clinica.

C) Ismpactacién de alimentos.

La impactacién de alimentos es la acufiacién forzada -
de alimentos en el periodonto, por las fuerzas oclusales.

Con Zecuencia, la impactacién de alimentos es un fag
tor etiolégico y complicante, y es precieo eliminarlo. Hay que-

2

4 los }' g de las restauraciones y elimi-

nar todos los demiis irritantes locales y condiciones que condug
can a su acumulacién. La impactaciSn de alimento es la penetra-
cién forzada de alimento por la accidn de la presidn oclusal —
en los espacios interproximales. Bl examen cuidadoso a menudo-
revela una { digitacién muy ha de las cispides en la -

zona de 1a bolsa, generalments de las clispides lingunles. Bs-

to constituye un mecaniexo de cufia muy eficiz que ficilmente pa

sa inadvertido al 4 los dientes en sus relaciones estiity
cas, porque los contactos interproximales no dejan pasar las -
hebras de seda durante la prueba y la movilidad es demmsiado eog
casa o nula para llamar la atencién. La observacién ds los mol-
des de estudio en oclusién desds la cara lingual es muy Gtil a-
este respecto. El tejido traumatizado ofrece Sptimas condicio—-
nes para el desarrollo y proliferacién de las bacterias.

La presencia de wn collado, en vex de una papila pup
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teagudo entre los dientes, f£i la i6n de ali y
la formaciSn de una placa bacteriana en las superficies proxi-
males, y si la arcada es ancha como en la regi6n molar, se de-
sarrollar§, o bien un créter, o bien un defecto infrabseo. Los
defectos infralseos suelen iniciaxse eh caras proximales de -
los dientes y difieren de los créteres en que el hueso interal
veolar es destruido en 8610 uno de los dientes préximos. Si el

arco es ho, la ab 46n invade una de las dos paredes -

laterales antes de que al la profundidad suficiente para-
permitir tratamiento que estimule la nueva formacién de hueso.

Este tipo de absorcibén deja un semitabique entre los dientes.

La impaccibn de ali se prod en in-

terproximales o en superficies dentarias vestibulares o lingua

les. La impaccibén de ali es una causa muy comin de la en

gingival y parod 1. Con demasiada frecuencia, el -

hecho de no la impaccifén de ali y no solucio-

narlo wscausa del resultado poco satisfactorio de un caso tra-
tado de enfermedad periodontal.

Mecanismos de la impaccifn de alimentos.

Bl iento £ do de los all es impedid
en casos normales, por la integridad y localizaciém de los con
tactos proximales por el de los bordes marginales y-
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surco de desarrollo, y por el contorno de las caras vestibula-
res y linguales. Una relacién de contacto proximal intacta, -
firme, impide la impacciSn forzada de alimentos en el espacio-
interproximal. La localizacifn del contacto tasbién es impor-
tante en la proteccifn de los tejidos contra la impaccibn de -~
los alimentos. La localizacién cervico oclusal Sptima del cop
tacto es el difmetro mesio-distal mayor del diente, cerca de -

la cresta del borde ginal, La fa del punto de contag
to al plano oclusal ami la dencia a la impaccién de alj
msntos en los nichos proximales La ia de con—

tacto o 1la presencia de una relacién proximal inadecuada condy
ce a la impaccibén de alimentos.

Bl de la

perficie oclusal establecido por —
los bordes marginales y los de desarrollo correspondien-

tes, por lo general sirve para dssviar los alimentos a los es—
pacios interproximales. Cuando las superficies dentarias atri-
cionadas aplanadas reesplazan las convexidsdss normales, el —

efecto de cufia d¢ las clspides antagonistas dentro de los espa-
cios interproximales se exagera y se produce la impaccién de --
alimentos. Las cGspides qus acufian forzadsmente los alimentos-
en las sonas interproximales se conocen como clspides impelen—-




tes o cGspides émbolos. Las clspides impelentes aparecen por el
efecto ds atricién, segin lo antedicho, o puede ser consecuep
cia de un desplazamiento de la posicidn dentaris por la no susti
tucién de dientes ausentes.

Kl entrecruzamiento anterior excesivo es una causa cgQ
min de impaccidn de alimentos: el acuflamiento forzado de ali--
mentos dentro de la encfa y de las superficies vestibulares ---
de los dientes anteriores inferiores y las superficies -
linguales de los dientes superiores produce diversos grados de-
lesidn periodontal. Las alteraciones gingivales de la regién -

inferior spondientes al to anterior ex
cesivo se detectan con facilidad. S8Sin embargo salvo que sean -
int es £r que 108 ef de la impaccién de ali-

mentos en la superficie lingual del maxilar superior sean pasa-
dos por alto. Hay que seflalar que la inflammcién producida por-
impaccién de alimentos puede propagarse al mirgen gingival vee-
tibular cont{nuo. Siempre hay que investigar la posibilidad de
que la impaccidn lingual de ali sea un factor participan-

te en la etiologia de la enfermedad gingival en el sector ante-
rior del maxilar superior.
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CLASIPICACION DE FACTORES ETIOLOGICOS DE LA

IMPACCION DE ALIMENTOS:

Glase 1 desqaste oclusal

Tipo A. Accibn de flamiento producida por la t
formacién de las convexidades oclusales en facetas cblicuas.

Tipo B. Clspide remanente de un diente superior que -

desborda la superficie distal de su antagonista funcional.

Tipo C. Diente inferior desgatado obli que se

superpone a la superficie distal del antagonista funcional.

Glase 11. pérdida de soporte proximal.

Tipo A. Pérdida del soporte distal por la extraccién -

de un diente vecino.

Tipo B. Pérdida de soporte mesial por extraccibén.

Tipo C. Inclinacién por falta de reemplazo de un dien-

te ausente.

Tipo D. Aberturas oclusales permanentes en los espaci-

os interdentarios.
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1.~ Desplazamiento despubs de la extraccién.

2.- HEbitos quo apartan los dientes de su posicibn

3.~ Enfermedad periodontal.
4.- Caries.
Clase III. Extrusién =mSs all§ del plano oclusal.

Tipo A. Bxtrusidn de un diente. con retencién de la-

contiguidad de los dientes vecinos mesial y distal.

anchos.

Clase IV. Malformaciones morfolégicas y conglnitas.
Pipo A.- Torcién en la posicién de un diente.

Tipo B.- Nichos exagerados entre dientes de cuellos -

Pipo C.- Inclinaciém vestibulo lingual.
Tipo D.- Posiciém lingual o vestibular de un diente.

Clase V. Restauraciones confeccionadas inadecuadamen-

te.

Pipo A.~.Omnisién de puntos de contacto.
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Tipo B.- Localizacifn inad da de los p de con-
tacto.

Tipo C.- ( oclusal inad &

Tipo D.- i a i6n inad 4

Tipo E.~ Biseles cervicales escalonados en freas muco-

soportadas de restauraciones protéticas.

Iapactacibn lateral de alimentos: Ademfs de la impac--

cacién de all g da por & oclusales, la presién-

lateral proveniente de los labios, carrillo y lengua puede for-

zar ali en los espacios i proximales. Bs mfs posible -
Gue ello ocurra cuando el nicho gingival se agranda por la des-

truccibn de tejido en la enfermedad priod 1 o por 16n
Hay iento do los ali £ dos 4 de tales -
ich ar 1a masticacibn, son id en vez de pasar-
al otro lado.
Secuelas de la impactaciSn de alimentos.
La imp i6n de all origina enferuedades gin-

gival y periodontal y agrava la intensidad de las alteracicmes
patolégicas preexistentes.

Los siguientes signos y sintomas se presentan junto -




ocon la impactacién de alimentos:

1.- Sensacién de presién y urgencia por quitar el ma-
terial de entre los dientes.

2.~ Dolor vago, que so irradia en la profundidad de-
los maxilares.

3.- Inflamacién gingival con grado y gusto a
dable on la zona afectada.

4.- Rocesidn gingival.

S.- i6n de ab periodontales.

6.~ Diversos grados de Inflamaciém del ligamento perig
dontal, junto con elevacién del diente en su alveolo, contac-

tos prematuros y sensibilidad a la percusién.

7.~ Destruccién del hueso alveolar
8.- Caries radicular

D) Bnfermedadss ascoiadas a problemas Parodontales.

Los trastornos gensrales del metabolismo ocasionan a-
veces alteraciones tipicas y msuchas veces espescificas en las eg
tructuras o funcifn del lmeso. Estos cambios pueden ser luego-
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modificados por mecanismos homeostfiticos que intentan mantener-
la integridad funcional del sistema 6sec. Dado que estos trang
tornos Gsecs son muchas veces la culminacidn de interacciones -
complejas, el diagndstico definitivo debe basarse a menudo en-
una evaluacién exacta de la anamnesis, sintcsas, aspectos clf
nicos, aspecto radiogriificos, valores de laboratorio y mues--

tras histolégicas representativas.

Ostecporosis: el término osteoporosis designa una in
suficiente deposicién de matr{rz Ssea por los osteoblastos. La-

ai s ia entre osteop is y ostecmalasia no es siempre --

clara, pero este Gltimo término designa un defecto bfisico en -
el metabolismo mineral y no en la formacién de matrfz. Las imf
genes radiogrfficas de ambas enfermedades son casi idénticas, -
ya que en ambos casos se produce una reduccién generalizada de-

1a densidad Ssea.

La osteoporosis se observa con mfis frecuencia en per-
sonas ancianas, especialmente en mijeres posmenopfusicas en las
cusles hay una reduccién en la secrecién gonadal ds los esteroi
des anabSlicos que produce un balance protéico negativo. La re
duccién en masa Ssea o mineral por unidad ds tejido ocurre sin-
ningén cambio en 1la composicién relativa de los minerales Sseos
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normales presente. Asi pues, la mineralizacién del hueso esta
afectada s5lo secundariamente, ya que la matriz Ssea deficien-
te provee pocos o ningin lugar para 1a mineracilizacién. Exis-
ten varias fund, les de

P is que incluye fag
tores endScrinos, por deshuso, deficiencia, postraumftico y
congénito.

Los maxilares & P ie especial on-

pacientes que han perdido sus dientes, on los cuales se Cesa--
rrolla una atrofia por deshuso.

Cuando faltan los dientas y sobre todo en el paciente
desdentado con wn mpl iento protésico., 1la atrofia por -

deshuso da lugar a una pérdida de la trabecualcién normal y del

o g 1l de pr alveolar.

Existen otros factores locales que modifican la densi
dad de los maxilares. La ost is po dtica observada-

despulis e fracturas se debe en parte a una falta de ueo del —
hueso 0 a una interferencia con la irrigeacién sangufnea. La —
inmovilizacién dsl hueso durante perfodos prolongados de tiemp

daré logar invariablemente a osteoporosis.

La irradiscién dsl hueso y neurdg . of
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pecialments los del sistema nervioso simpfitico, pueden producir
secundariamente cambios vasculares que interfieren con una nutrj
cifn adecuada del hueso correspondiente. For otra parts una hi-
peremia de orfgen traumftico o inflamatorio también induce resop
ciSn del hueso.

La prote{nas, vitamina C, 6g 59 y

otras hormonas esteroides ejercen un efecto importante en la =g

tr{z Gsea. Asf on la P is p pausia, el hip i-
nismo origina osteoporosis a causa de la falta de estimulacién
estroginica en los osteoblastos. Otros transtornos de la fun—
cién gonadal o hipofisaria actian de forma semajants. Otras -
endocrinopatias, incluyendo el hipertiroidismo y diabetis me-

1litus, A is a causa de una sintesis prp

P ¥

téica inapropiada. Igualmente, ee observa una formacidn anor-
mal de matriz Gsea en la deficiencia de vitamima C.

El aumento del uso de esteroides antiinflamatorios pa
ra el tratamiento de la artritis reumitica, asma y otras enfer-
medades constituye una causa importante de osteoporosis.lLa hipg
trofis e hiperfuncién cortical asdrenal, asi como la terapefiti-
ca con ACTE y cortisona provocan un aumento del catabolismo pro
tético que 4a lugur a una desintegraciSn de la matrfz Ssea exig
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tente e inhibicién de la formacién del hueso nmuevo. Ademfs, —

los gl icoides ej un e fecto tivicani DYy 4

Dan un sumento de la excrecién cflcica.

Menopausia: La reducciln de los & que ti
lugar en el climaterio femenino puede constituir un factor etio
18gico de sintomas gingivales atroficos. Las mujeres presen——
tan a veces disminuciones de la secrecién salival y, a causa -
ds ello, sequedad de la encia y mucosas bucal. Las sensacicnas
del gusto puedan estar alteradas, especialmente cuando también
bay cambios en los epiteliocs nasal olfatorio. La lesién gingi-
val se ha definido como descumativa crénica, oon dismimucién -
de 1a queratinizacién superficial y separacién del epitelio del
clrion subyacente de tejido conjuntivo que provocan formacién -
de ampollas y descamacién epitelial. Bl cérion queda asf ax—
puesto al medio ambients bucal y se dasarrolla una respuesta in
flamatoria difusa cterizada por int enrojecinient -—
odema brillante, hipersensibilidad hacia estf{mmlos téctiles, -
quimicos y térmicos y dolor urente.

La menopsusia se inicia ddspués @el Gltimo ciclo meng
trual, de la extirpacién quirfirgioca de los ovarics, o a conss
cusncia ds irradiaciém de los ovarios. La menopausia matural -
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susle presentarse entre 1los 40 y 55 afios. Probablements el sig

no mis ble y sea la ° i5n de la-
menstruacién. También se pr al 1 -—
caractsrizadas por boch Bn 1 répid

el peso, y se presentan cambios esqueléticos de tipo ostsoporg
sis. Pueden observarse grados variables de inestabilidad emo—
cional, con agitaciSn, irritabilidad, crisis de llanto o pg

r{odos prol dos de depresié:

Se producen cambios atrSficos en Gtero, vagina y ge-
nitales. El PH de las secreciones vaginales se vuelve alcalino,
casbiando simmltfneamente la flora microbiana. El1 médico puede

P ibir una péutica de substitucién al para comba-

tir los sintomas miis jraves de la menopausia, pero existe desa-

cuerdo entre los clini pecto a la cor iencia de estas -

sedidas.

Mani’estaciones bucales: los cambios bucales se rela-

i con las al i endocrinas., o en algunas ocasiones
con deficiencias vitaminicas que se presentan en esa §poca. No
s raro que la paciente mencione sensacién de ardor en los teii
dos bucales, en especial la lengua, con atrofia de papilas —
linguales ¥y a veces una variedad desscamtiva de gingivitis.
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Por la persistencia de todos estos sintomas, y tam—

bién por su respu a los ientos habituales, 1la
paciente menopfusica pueds desarrollar cancerofohia.

Buena parte de las mujeres que utilizan prétesis com-
pletas tienen dificultades con su dentadura postiza, sunque re
sulten técnicamente perfectas. En el do la ia

ciertas mujeres sufren alteraciocnes de las sensaciones gustati-
vas, y se Qquejan de un sabor salado o metfilico. Si existen —-
restauraciones formadas por metales diferentés, quizf, 1la pa-
ciente pida que substituyan por obturaciones de un mismo metal.
Machos de estos sintcmas desaparecen con el ampleo de una tera-
péutica a base ds g y vitami

Los cambios do la mucosa bucal Qque parecen habarse-
prodncido por el empleo de diversas p{ldoras anticoncepcicnales
se describiercn al bablar de gingivitis. Pueden variar desde—
ligeras hipertrofias ds la encia hasta un aumento, ligero tam-
bién de la movilidad de los dientes.

Anemia por deficiencia de hierro

Btiologfa: ingreso dietético inadecuado malab 4168
phrdida crénica de sangre o embarazos repetidos, ingestién ina



126

decuada ds hierro, o una variednd de causas hisioldgicas, co-
mo por ejamplo, aclorhidria o diarrea crénica, que pueden —
dieminir la capacidad de absorcifn del hierro.

Manifastaciones clinicas: en }os pacientes con defi-
ciencia crénica de hi se obe foti anfzia

microcftica hipocrémica, palidéz de la piel, ds las mucosas -
bucales y del lecho ungueal que, g 1 es proporei

nal a la dismimucién del contenido de hemoglobina en los eritro
citos. En casi un 40% de los adultos con anémia hipocrémica la
lengua es hipersensible y roja, con grados distintos de atro—
£ia muscular y papilar: en algunos pacientes se obsarva queilo
sis que, con probabilidad se debe a avitaminosis acompafiante.-
En pacientes con animia crénica de cualquier origen se presenta
susceptibilidad aumentada a las infecoiones bucales.

Los datos de laboratorio ponen de manifiesto una con—
centracién de hemoglobina globular de 320 menos, un volumen —
glotular medio de menos de 80 micras cibicas y disminucién del-
nfimero de eritrocitos. La hemoglobina total pueds ser menor de
S gramos por 100 cm® ds sangre. Las cifras de reticulocitos —
y leucocitos son generalmente normmles, y es frecuente la aclor
hidria.
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£l sind ds P - Vi s cteriza por -
anfmia por deficiencia de hierro, asociada a disfagia ocasiona
da por estencsis del esdfago. Los signos bucales son los mis-
mos descritos on la anémia por deficiencia de hierro.

Tratamionto: se logra un @xito en el tratamiento de-
la anfmia por deficiencia de hierro cuando se administra una -
sal ferrosa, coamo sulfato o el gluconato. También debe inten-
tarse corregir las causas patolSgicas fundamentales, que pue--
dan ser las responsables del estado de deficiencia de hierro.



CAPITULO V
TRASPLANTES EN EI TRATANIENTO DE DEPECTOS OSEOS

M) Antecedantes

Definicidn: injerto es un tejido vital, el cual to~
mado de una zona de dadora, se implanta para que forme una —-
unién orginica con tejido hudsped. BEn el caso de injerio Sseo-
en el periodonto, el hueso vital se incorpora al proceso de ci
catrizacidn y sobrevive después como una parte funcionante del-
periodonto. Un trasplante puede ser tejido vital o no vital.

- Un ejemplo de tejido serfa el tercer molar trasplanta
40 al alveolo de un primer molar de la misma parsona. Bsto tag
bién se puede denominar injerto. Un ejemplo de trasplante de -

tejido no vital es el del hueso 4 1izado col do en un-

defecto Sse0.

Un ejemplo de material extrafio utilizado con esta f£i
nalidad es el yeso de Paris. En este caso hablaxos ds implante.
Cuando el trasplante es hueso, no sobrevive indefinidamente, si
no que progresi e va ‘biendo y es reemplazado por -
noevo bueso. El trasplante sirve de andamio en el proceso de -

cicatrizacién.
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Clasificacién: los injertos 6secs sonmtSgencs ( del-
mismo individno ), 4isogénos ( de un gemelo ), homSgencs ( de-
un individuo 2e la misms especie ) o heterogénsos ( de otras espe
cles ). Bs obvio que los injertos autSgenos dan los mejores re-

sultados; no provocan reacciones i que produ el recha

zo del injerto.

Los injertos se componen ds hueso esponjoso o hueso coz
tical, o ds una combinacién de los dos. Se consideran mejores -

los inj esponj 8e sup Que los espacios medulares y
1a mayor irrigacién y mayor cantidad de cflulas permiten la incor
poracién ufis fifcil al p de cicatrizacién. Cuando se usa -
hueso cortical, resulta mis favorable usar virutas finas.

Los injertos se clasifican, desds el punto de vista -
estructural, en injertos libres o pediculados. Ejemplo do injer
to libre es uno de médula; eojemplo ds injerto pediculado es el -
colgajo desplazado lateralmente.

Los requisitos que se dsben cumplir en injertos y trag
plantes Seecs periodontales son: huesos de una zona dadora, una
Zoos recsptora, o lecho, preparado, y encerrar el hueso implan
tado en el lecho mediante la cosptacién de los bordes del colgajo.
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Cuando no es posible coaptar los bordes del colgajo por dificul-
tades técnicas, se usa una lémina de estafio seca para cubrir la
herida. Bay que prevenir la infeccién posoperatoria, y para --
ollo se aconseja administrar antibiSticos en el momento de la ci

rugfa y entre cuatro y cartoce dfas después de ella.

Bl hueso para el injerto ( hueso dador ) se susle obts
ner del paciente ( autoinjerto ), y puede consistir en hueso es
ponjoso o cortical de los procesos alveolares; o puede ser médu
la hemapotoyftica de la cresta ilfaca. Asimismo, se usan homo-
injertos de mesos esponjosos consarvados en bancos, dal cual se
eliminaron el estroma orgénico y las células.

Se ha observado que el grado relativo de &xito de los-
inj Sse0s period les varfa en relacién directa con el ni

mero de parodes Sseas 2el dsfecto ( superficie Ssea vasculariza-
da ) y en relacién inversa con la superficie de la rafz contra -
1a cual se implanta el injerto. Asf{, un defecto infraSeeo estre
cho de tres paredes, por lo gensral da el mejor resultado, y en
Gltimo lugar se halla el defecto ds una pared. Incluso se regig
tra que prends en cierta medida cuando el injerto Sseo es acumu-~
lado sobre 1a cresta dsl tabique intardsntario.
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B) Procedimiento Clinico.

Bs importante, que la terminologfa y nuestro criterio,-
estén unificados para asf poder 4 ibir las enf dades segin -

sus propias caracterfsticas.

La historia clinica, en parodoncia, se pueds dividir en
dos secciocnas:
1.~ Antecedentes patolSgicos del paciente
2.~ Parodontograma, que es la reproduccién de todos los
:::::c :nnuu a través del estudio clinico y radio

Bn 1a historia clfnica parodontal se analizarf cuidadosa-

a) 7Tratamientos previos
b) Estado de salud actual
¢) Antecedentes patolSgicos familiares

d) EBébitos

@) Oclusién

£f) Prétesis

g) Apreciacién radiogréfica
h) bas de laboratori
1) DiagnSeticos

jJ) Plan de tratamiento
k) Indicaciones protésicas



Bs importante mencionar todos los datos etiolégicos, por
orden de importancia, ya que esto constituyo un entrenamiento ade-

cuado y objetivo para la préctica dental.

Los datos mfs importantes en los que debemos hacer mayor
hincapié, desde el punto de vista radiogréfico soni

a) relacién corona - rafz

b) Posicién y forma de la rafz.

La radiograffa tiene gran valor cuando se utiliza con-

juntamente con los hallazgos clinicos y pruebas de lab 0. -
La pelfcula radiogrffica puede ayudar a cd la pr ia de-
una enfermedad periodontal incipiente y a localizar las zonas de

pérdida de hueso. La pelicula radiogréfica, en ocasicnes, ayuda

a evaluar la cantidad ds huesc restante , la direccién de la pér-
dida Ssea, y la actividad relativa del proceso destructivo. La -
radiogréffa ayuda al dentista a establecer un pronSstico y a eva-
luar el pr i demfis, la pelfcula radiogréfica es dtil

para localizar los factores irritantes, como cflculos, reparacio-
nes colgantes, mfrgenes cariados rugosos, etc.

La enf dad 104 1 se reconoce clfnica y radio-

L 4

gfaticamente.
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La prueba radiogréfica ds enf: dad period 1 inci

plente esta basada en 3 sig que pued P aisladament

© estén combinados estos signos son:

Triangulacién: es el hamiento del espacio perig

dontal en la cresta del hueso interproximal. Los lados del —
tridngulo estin formados por la lémina dura y la suporficie del
hueso: 1la base se encuentra dirigida hacia la corona del dien-
te. BEn los estadfos incipientes, 1la triangulacién es tan pe—
quefia que apenas es visible. La presencia de un espacio trian-

gular de este tipo es un signo de una posible degeneracién Ssea.

Irregularidades crestales: generalmente, la limina-
dura se prolonga hasta 1.5 mm de la wnidn cemento - esmalte. La
cresta 6sea que se extiende de la lémina dura de un diente a la
del dients adyacente que susle parecer bastante aplanada y desbe
estar paralela a una linea trazada desde la unién dentina - es-
malte de un diente a 1a del diente ady . Ia alveg

lar normal puede tener una opacidad parecida a la de la limina

dura, al parecer algo mfis opaca O PR una disminucién do
densidad. Esta diferencia se explica por la variacién en el --
contorno de la unién cemento - esmalte, la variacién acompafian
te de la cresta alveolar y las relaciones entre los rayos X y -

el hoeso crestal.
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Bs importante insistir en que la angulacién, técnicas
exposicién, y procedimientcsde revelado deben ser perfectos para
que los resultados radiogrfficos sean reslmente Gtiles.

Cambiocs en el hueso alveolar: 1os hallazgos radiogr€fi-
cos que muestran una osclerosis Ssea entre las léminas duras de dos
dientes adyacentes en la zona de una cresta alveolar de altura nor-
mal sugieren la existoncia de una enfermedad periodontal incipien-
te.

La pérdida del hueso periodontal pueds estar limitada
a una O pocas zonas, o gensralizada por toda la dentadura. Los -
datos radiogrfficos ayudan a localizar las zonas de pérdida Ssea.
Cuando la pérdida de hueso periodontal se distribuye uniformemente
por toda la boca, se habla de una pérdida genaralizada. Cuando la
pérdida de hueso ocurre en zonas aisladas, os generalmente descri-
ta como pérdida localizada.

La evaluacifn de la localizacibn de la pérdida Ssea se

£

primari mesdiante ¢l examen de 10s espacios interprg
ximales. La pérdida de hmeso puede ocurrir en todas las super-—
ficies de 1a rafz del diente, pero el engrosamiento del diente —

tiende a oscurecer las imfgenss de los huesos bucal y lingual., —



En condiciones normales,el nivel del hueso alveolar se
encuentra hasta 1.5 mm de la unién e-au;-u-ln. La pérdida -
ds hueso es evaluada determinando la cantidad de hueso qQue queda.
La madida de la distancia entre la cresta del husso restante a la
unifn cemsnto esmalte menos aproxisadamente 1 mm da una indicacifn
de la pérdida de hueso.

Sn la altura del hueso se cbserva la linea ds la limi-
na dura scbre la superficie mesialodistal, comenzando por el vér-
tice del Aients y con continuado hasta donde la lémina stbitamente
dismimuye de opacidad. Bl espacio pariodontal puede continuar ha
cia la corona del diente mfis allé del punto donde la lémina pier-

ds su opacidad.

Otro procedimiento es comsnzando por el vértice del -
diente, se examina el patrén trabecular del hueso que estf super
puesto scbre la rair dental. Este patrén trabecular terminarf -
a algén nivel sobre la rafz dental y producirf la imagen de una

1i{nea que atraviesa la superficie ds la raiz.
[

La cantidad ds pérdida ds husso cbservada radiogréfica
sente no dsbe ser utilizada como el tnico factor determinante pa-
ra decidir si un diente pusde ser retenido y tratado o si dabe ser
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ia Bl iento se 4 inarf wediante el uso ds los

aatos radiogréificos como informacifn auxiliar.

Bl hueso intercrestal debe estar paralelo a una linea
trazada desde la unién comento-esmalte de un diente hasta la del
diente adyacente. BEstas lineas no siempre son paralelas al plano
oclusal; esto particul cuando los dientes salen o -

cuando estfin inclinados. La direccién de la pérdida Ssoa se deter
mina utilizando la lf{nea de la umidn cemento-esmalte como plano -
de reforencia.

La pérdida de hueso puede ocurrir scbre un plano para-
1lelo a una lfnea trazada desde la unién cemanto-esmalte de un dien
te a 1a do un Afente adyacents: este tipo de pérdida es llamado -
phrdida horizontal de hueso. Cuando hay una pérdida mayor en la
proximal de un diente que en el diente adyacente, el nivel dsl —
hueso no serf paralelo a una lfnea trazada entre las unicnes ce-
sento-esmalte; este tipo de 4 i6n se como pérdida -
vertical de hueso. Cbservaciones clinicas sugieren que la pérai
da vertical de hueso estf usualmente localizada y no generaliza-
da, y que amemudo se relaciona con factores etiolégicos locales,
ocomo el traums, cflculo, rellenos que scbrecuslgan, impactos de
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alimentos, etc., la pérdida horizontal de hueso puede ser locali-
sada O gensralizada. La pérdida generalizada sugiere un factor--
etiolégico sisteafitico.

Cuando el hueso i 1l es rug e irregular ¥y -
el hueso por dsbajo de la cresta no prasenta ning@in signo de con-
densacién Ssea, es probable que el proceso sea activo. Por otra
parte, si en un caso de pérdida de hueso hay osteftis esclerosan
te y una superficie lisa en la cresta del hueso interproximal, —

es probable que el p sea i i o muy 1
tivo.

Bl pronSstico de cualquier afeccién periodontal se plan
tea despufs de cbtener toda la informacién posible. Los datos ra-
diogréficos forman parte de tal informacién diagnfstica y son vita

lizados para evaluar el pronfstico.Las probabilidades de hacer —
volver los tejidos periodontales a un estado normal son bastantes
levadas si el pr & ivo no estf generalizado, si sola-

mente se ha perdido una cantidad limitada de hueso, si la activi-
dad destructiva es minima, y si los factores etiolégicos corregi-

bles pueden ser identificados.
Bs niente vol a insistir en que las peliculas
radiogrificas no puedsn determinar la etiologfa, sino simplemean-
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te & lap ia de ciertos tipos de irritacién local.

o) Trasplantes de husso autogéno en el tratamiento de defectos —
Sasce.
Procedimientos Clinicos.

Paso 1: Radiografia (s) inicial

Paso 2: Anestesia de la zona a tratar

Paso 331 “Preparacidén Inicial, se raspa y se curetea la
zona, se ajusta la oclusiSn y se ensefia al pa
ciente el control de la placa.

Paso 41 Preparacidn dsl sitio del implante. Se recha

za un colgajo mucoperidstico se elimina el tejido de granulacidn

del defecto y se las paredes Sseas para eliminar la ca-
ps de fibras periodontales. S5i las paredes Sseas ;en densas, se
hacen perforacicnes miiltiples con una fresa redonda pequefia para
facilitar 1a vascularizacién del injerto. Se raspan y alisan mi
nucioszmente las superficies radiculares.

Paso 5: Obtencién del Implante. Para el implante se-
usa hueso esponjoso del maxilar del puciente. Las fuentes dsl -~
hueso son heridas de extracoiones en cicatrizacién, rebordes, -
desdentados, hueso eliminado durante 1a ostecplastia y ostecto-
mfs, bhueso trepanado desde dantro del maxilar sin lesionar las-
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rafices y hueso neoformado en heridas creadas con esa finalidad.

Bl husso puede ser do 4 al def o coloca
do en un vaso Dappen en solucifn salina isotSnica.

Paso 61 colocacifén del hueso. Una vez limpiado el -
defecto ocon torundas de algodSn, se atacan flojamento las par--
ticulas de hueso hasta que se llene el defecto, dfndole una for
ma de contorno redondeado.

Se vuelven los colgajos a su lugar y se suturan, ase—

gurandose de cubrir por completo el huaso y se cubre la zoma -

con ap8sito periodontal. Las y el apSsito se retiran a
la semana y se vuelve a colocar apésito durante dos o tres sema
nas. Se recetan antibilticos, que se tomarSn la noche anterior

y durante 48 horas despufs de la intervencifnm.
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Hay casos esporfdicos en qQue se tratan eficazmente los
defectos que no tienen forma intraSsea. Tales cascs se dan tanto

cuando se usan trasplantes 8g como do se p iende de

ellos. No obtante, en muchos casos se han usado como implante ma
terial de la tubercsidad maxilar o del frea retromolar mandibular.

2l hmeso & locado en un def P estimu

£a4

lar la osteogénesis en los casos esp ., y al par no hay

contraindicacién aluso de tales trasplantes en los defectos intra
6s00s si el terapeuta no tiene otra manera de tratar este tipo de

defecto. La evaluaciln posoperatoria de esta técnica con roent--

gencrama tiene las mi limitaci que la técnica & &
La radiografia es necesaria para la documentacién, pero por sf so

1a no prueda la poeiciSn afs 1 dal borde gingival tras la o
i6n. E1 ial implantado puede impedir el sondeo adecua-

do.
D) Ixzasplantes de Néduls Ssea sutégeno ds caders en e] tratamien-
Lo de defectos Ssecs.

La médula hematopoyética del hueso esponjoso es la --
substancia 6ptisa disponible para la estimulacién de la osteogé-
nesis. Se inicib el uso ds médula Seea de la cresta ilfaca pos-
terior supsrior en el tratamiento de los defectos causados por la



enfermodad periodontal, y se han usado trasplantes de médula Ssea
para restaurar el hueso marginal perdido y reemplazar al hueso en

los defectos de la furca.

Los injertos de médula Ssea ilfaca no deben usarse en
los def Que pued £6cil por los méto

dos convencicnales.

Procedimiento Clinico

Se registrd reparacién &sea en defectos infraSseos de
una, dos y tres paredes y furcaciones, y el aumento de la altura
del hueso de 1a cresta, después de la implantacién de médula autd
gena y hueso esponjoso obtenido de la cresta ilfaca. La resorciém
radicular es una complicacibén poco frecuente y no muy seria.

El que sigue es el procedimiento de implantacién:

Paso 1l: Radiogratfa (8) Inicial

Paso 21 Anestecia de la zona a traterse

Paso 3: Prerparacifn Inicial. Se raspa y se curetea
la zona, secarrigen alteracionss ocluosales groseras y se ensefia

al paciente el control de la placa.

Paso 41 Preparacién del sitio del implants. Para -
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preservar la mayor cantidad de tejido que cubra el implante, se
rechaza un colgajo de espesor parcial o total sin incisién de bi
sel interno en el mfrgen. El cureteado dsl tejido blando se hace

antes de rechazar el colgajo.

Una ves expuesta la zona, se elimina el tejido de gra-
mulacién y se raspan y alisan las rafces. La pared cortical de
las paredes Sseas del defecto se perfora con una fresa redonda -
pequefia en varios sectores, para permitir la vascularizaciém del
implante.

Paso S3 (btencién del implante. Se toman trozos de -
médula y hueso esponjoso (procedimiento de paciente asbulatorio)
de la cresta y espina iliacas p [ ¥y se col en ai
sas soluciones, segin el mtodo de almacenamiento. La zona de la

biopsia se cubre con un vendaje.

84 la biopsia se va a utilizar inmsdiatamente, se lle-
va al consultorio dental en un medio mutritivo (medio esencial -
minimo) , donds pueds quedar hasta tres horas. Los implantes que
se van a usar daspuls de tres horas y hasta una semana después ds
su retiro, se conservan en frascos que contienen glicerol de 5 a
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15¢ en un refrigerador a 4°C. Los frascos se colocan a 37°C an-
tas do usar un implante. Para perfodos mfs largos, las biopsias
se conservan en glicerol al 25% con un medio escencial minimo en
un refrigerador de baja temperatura ( -79°C ).

Paso 6: Colocacibn del implante. Los trozos de médula

y hueso esponjoso se dan 4 del def . ol cual debe -

ser llenado en exceso, si es posible. Se vuelven los colgajos a
su lugar, se suturan y se cubren con l&mina de estafio y ap8sito
peiodontal. El apfsito se cambia semanalmente de dos a cinco -
semanas. Se usan antibibticos como medida profiléctica, comen-
zando la noche anterior a la cirugia y durants 48 horas despuls

de la intervencifn. Por lo general ci iza sin dad y los

contornos gingivales normales se restauran a los dos mases.
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E) Estaspado de husso adyacente en el trataamiento de defectos
Sescs-
El estampado de hueso adyacente es otro modo de cbtener
reparacin de defectos &secs. La técnica varfa segun el lugar del

def En ia, consiste en la separaciém de un trozo de -

hueso y su impulsién forzada hacia el espacio del defecto, para -

rellenarlo.

Bn def: ady a espacios desd dos, se usa
ol procedimiento clinico que sigues

Paso 1: Radiograffa (s) inicial

Paso 21 Ansstecia de la zona a tratarse

Paso 3: ph 1a zoma P 8e col-

gajos mucoperiSeticos, se elimina el tejido de granulacién y se -

raspan y alisan las rafces.

Paso 4: Transferencia del hueso. Se determina el ta-

maflo del bueso por ir y se sep del hueso que bordea -

el dsfecto con un corte linsal con fresa. 8e introduce un cincel
quirérgico romo dentro del corte y con un movimiento se empuja ha
cia el defecto.

Los colgajos se colocan 4s nuevo, Se suturan y se cu-
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bren con apSeito psriodontsl. Las’suturas y el apSsito se reti-
ran a la semana y el apSsito se vuelve a colocar otra semana mfs,

si fuera necesario.

Loe cré i 4 ios se rellenan presionando -

can fuerza las paredes vestibulares y lingualss hacia adentro.

Un ejemplo do este caso se verf en la figura siguiente

TAUTAMIINTO Dt M2 IT INFEVOMEAS
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?) Trasplante de_cofqulo 8seo enel tratamiento ds defectos
Sgecs.

Procedimisntos Clinicos

Se ob p i6n de def Ssecs y lesiones inci-

pientes de las furcaciones mediante implantes de un cofigulo Sseo -

4s polvo de hueso y sangre, con la siguiente técnica:

Paso 1: Radiograffa (s) inicial

Paso 2: Anestesia de la zona a t:atarse.

Paso 31 Preparacién de la zona Receptora. Después del
zaspaje prequirirgico y cierto ajuste oclusal, se expone el defec-
to elevando un colgajo mucoperiéstico con bisel interno. Se elimi
nan depositos de la ralz y tejido de granulacibn, se alisa la raiz
y se perfora la pared Ssea del dafecto con una fresa redonda peque
fla 0 con un explorador curvo de acero inoxidable.

Paso 41 Obtencién del implante. Las fuentes del ma-
terial de iamplante incluyen el reborde del maxilar inferior, excs
tosis, rebordes desdentados, el hueso distal a Sltimos dientes, -
hueso eliminado por osteoplastia u ostectomfa, y la superficie -
lingoal el maxilar inferior o superior por 1o menocs a S mm de las
rafces. El hueso se quita con una fresa ds carburo Mo, 6 & No. 8,
con una velocidad entre 5000 y 30,000 r.p.m. Bl cofigulo formado
por las partficulas de hueso y la sangre se coloca en un vVaso Da-
ppen esterilizado.
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Paso S5: Colocacién del implante. Zl codgulo se coloca -
en el defecto poco a poco, comenzando en el fondo y secando - -
con gasa hasta que haya un exceso considerable. Se vuelve a - -
colocar el colgajo sobre el cofigulo, se sutura, se comprime - -
con gasa himeda durante tres minutos y se cubre con una limina-
de estafio adaptada a 10os dientes, seguido del apSsito periodon—
tal, y se cubre otra vez con estafio. Se receta eritroaicina, --
250 mg. cuatro veces diarias durante tres dfas., comenzando la--
noche anterior a la intervencidn; las suturas y el apSsito se—

retiran después de na semana, seguido por el control de placa.

* Caso Clintco *

~v|
o i
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G) Remodelado corrector de defectos G6secs.

S84 alrededor de nusve meses despuls del tratamiento -
la reparacifn de los defectos 8seos no es suficiente para que -

se mantenga la salud periodontal mediante el control de placa -

vigoroso y raspajes perifdicos de imiento, se pueden eli-
ainar mediante la 16n de las paredes Oseas y el remodelado.
Esto se hace volviendo a abrir la zona do pied -

rias, cinceles o alicatas.
A veces, los clinicos experimentados prevén los resul
tados e incluyen el remodelado 8sec como parte del tratam{ento

para evitar el sometido del paciente a una segunda operacifn. -

Esto es el procedimiento f. en los def de tipo com-

binado, donde hay tres paredes en la porcifm apical, y una, dos

6 dos y media paredes en la parte coronaria. Se reduce la por--

cibn 1a de las paredes hasta que quede un defecto de ---

tres paredes con mejor pronéstico del relleno posoperatorio.
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H) Trasplante de tejido consctivo libre.

Procediniento Clinico.

Paso 1: Radiograffia (s) inicial

Paso 2: Anestesia des la zona a tratarse.

Paso 31 Eliminense las bolsas. Con una incisisén de
gingivectom{a, eliminense las bolsas periodontales y réspese y --

alisense las superficies radiculares.

Paso 4: Preparése la zona receptora. La finalidad de
este paso es la preparaciém de un lecho de tejido conectivo firme
para que reciba el injerto. Con unm bistur{ Bard-parker ném. 15 --
se delimita la zona receptora con dos incisiones verticales desde
el mfirgen gingival cortado hacia la mucosa alveolar. Extiéndase
1a incisién aproximadamente al doble del ancho deseado de encia -
incertada, previendo una retracciém de 50% del injerto al comple-
tarse la cicatrizacién. El grado de contracciém depende de la ex-
tensién de penetraciSn de la zona receptora en las insercicnes -
cusculares. Cuando mfis profunda es la zona dadora, tanto mayor -
es la tendencia de los musculos a levantar el colgajo y a reducir
el ancho final de la enc{a insertada. A veces, se perfora el pe-
riostio a 10 largo del borde apical del injerto, para impedir el-
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angostaniento posoperatorio de la encia insertada.

Introduzcase un bistur{ Bard-parker nis. 15 a lo largo
del mfrgen gingival cortado y rechacese un colgajo que esté forma
do por epitelio y tejido conectivo subyacente, sin tocar el periocs
tio. Extiéndase el colgajo hasta la profundidad de las incisiones
verticales. Hfgase una incisién horizontal para cortar y retirar
el colgajo. Si queda una banda angosta de enc{a insertada uma -
ver eliminadas las bolsas, se le dejarf intacta y se comenzarf -

la zona 4 duciendo la hoja en la unién mucogingival

en vez de hacerlo en el mfirgen gingival cortado.

Prepirese ol lecho receptor para el injerto msdiante-
la remocién del tejido blando inStil, con tijeras curvas nfim. 256
© alicatas sisples, dejando una superficie firme de tejido conec-

tivo. cContrélese la h gia con de gasa de Scms x Scas
y presionese; protejase la zona con gasa mojada en solucién sali
na. Hégase una matriz de papel de estafio o de cera, de la zona -

receptora para ser usada como patrén del injerto.

Paso S: Cbténgase el injerto de la sona dadora. Se
usa un injerto de espesor parcial; las sonas de donde se los -

aobtiene son, por orden de preferencia, encfia incertada, mucosa -
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masticatoria de un reborde desdentado, y micosa palatina. El in-
jerto habré de consistir en epitelio y una capa delgada, aproxi--

e

madamente de 3 ma, de tejido ivo y . El esp -

adecuado es importante para la supervivencia del tejido conectivo
del injerto. Debe ser suficientemente delgado para permitir la -
difusibén répida de 1iquidos nutritivos de la zoma receptora, 1o -
cual es fundamental en el periodo inmediato al trasplante. El in
jorto demasiado delgado puede encongerse y exponer la zona recep-
tora. Si es demasiado grueso, su capa periférica corre peligro -
par la cantidad excesiva de tejido que lo sopara de la circulacién

y las substancias nutritivas.

Cologquese la matr{z sobre la zona dadora y nfrquese -
una incisién poco profunda alrededor de élla, con una hoja Bard-
Parker nfim. 15. Coléquese la hoja, hasta el espesor deseado, --
en el borde del injerto. Jevéntese el borde y sosténgalo con unms
pinzas para tejido. Continfiese la separacién con la hoja, rechazén
dolo con delicadeza, a medida qQue avanza la separacién, para pro—

a

porcionar visibilidad. La colocacién de en los b -

del injerto ayuda a controlarlo durante la separacién y el tras--

lado, y simplifica la colocacién y sutura a la zona receptora.

Una ver separado el injerto, elimf{nese las lengletas
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sueltas de tejido de la superficie inferior. Adelgacese el borde
para evitar contornos marginales e interdentarios abultados. Hay
Que tomar precausiones especiales con los injertos de paladar. -
La submucosa de la regiémn posterior es gruesa y adiposa, y hay —
Que recortarla para que no entorpezca la circulacién. Los injertos
tienden a, restablecer su estructura apitelial original, y asi pue-
den aparecer gldndulas en injertos tomados de paladar.

Paso 6: Transfiérase y estabilfcese el injerto. Qui-

tese la gasa de la zona receptora, vielvas a colocarla a presién

si fuera preciso, hasta que cese la h gSa. Limpi el exce
so de cofgulo. Un cofgulo grueso entospece la vascularizacién del
injerto; asimisco, es un excelento medio para bacterias y aumenta

el riesgo de infeccién.

Ubfquese el injerto y adapteselo a la zona receptora.--
La existencia de un espacio entre el injerto y el tejido subyacen-
te (espacio muerto) retardarf la vascularizaciém y pondrf en peli-
gro el injerto. Sutlrese el injerto por los bordes laterales y el
periostio para g 10 en su lugar. Antes de complemsntar la -

sutura, levantese la parte no suturada y limpiese el lecho receptor
por debajo de ella con un aspirador, y eliminese el cofgulo o frag-

mentos sueltos de tejido. Presifmese s muevo el injerto en su —
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posicién y concliyase las suturas. Asegirese ds que el injerto -
quede inmovilizado porque el movimiento perturba la cicatrizacifn
Bvitese la tensién excesiva qQue torcerf el injerto y puede despe-

garlo de la superficie subyacente.

Bl respecto a 108 tejidos es fundamental para el &xito
Tossnsa todas las precausiones para evitar lesionar el injerto.--
Eapléense las pinzas con delicadeza para no aplastarlo. Efectie-
se un minimo de suturas para no perforar imitilmenze el tejido.—-
Bl injerto puede scbrevivir a algunas lesiones pero el abuso de-
ellas 10 puede dafiar mis allé de la recuperacién.

clibrase con apSeito pericdontal por espacio ds una se-
sana, luego de la cual se quitan las suturas. ColSquese apSsito

por una semana mfs.

Paso 7: Protéjase la zona dadora, ctbrase la zona da

dora con aplsito period 1l & una y repitase si -
fuera preciso. Aveces, la conservacién del apSeito periodontal
scbre la zona dadora es un problema. Si se empled encfa inserta-
da vestibular, el aplsito se retiens al introducirlo en los espa-
cios interproximales, hacia lingual. S§ino hay espacios interden-
tarios sbiertos, se pueds cubrir el apSeito con una férula de —



piastico ligada con alambre a los dientes. Se usa un retenedor
de lawley zodificado para cubrir el spSeito en el paladar y re—

bordes desdsntados.

caso Clinico
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pestino del Injerte

Bl &xito de los injertos depende de la supervi ia

del tejido conectivo.Em muchos casos se produce & dimiento

P

del epitelio, pero el grado canm Que el tejido comectivo soporta
la transferencia a la nueva localizacién determina el destino del
injerto. La organizacién fibrosa de la interfase entre el injerto

y el lecho receptor suceds entre dos y varios dias.

Bn un principio, el injerto se mantiene mediante la-

difusibn de liquido desde el lecho hiesped, encfa ady Yy m
cosa alveolar. Bl liquido es un dado de los vasos hiespe——
des y proporciona ali i6n e hid ién esenciales para la
supervivencia inicial de los tejidos pl A ol

primer dfa, el tejido conectivo se ed fza y se & ganiza, -

y sufre degeneracién y li{sis de alguncs ds sus elementos. A me-
dida que la cicatrizaciSn avanza, el edema se resuelve y el teji
4o conectivo degenerado es reemplazado por tejido de gramulacién

La vascularizacién de 108 injertos comienza alrededor
del segundo 4fa o al tercero. Los capilares del lecho receptor—
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y del ligamento periodontal incluido en la zona receptora proli-
feran hacia adentro del injerto para formar una red de nuevos ca
pilares y anastomosarse con los vasos preexistentes.uchos de los
vasos del injerto degeneran y son reemplazados por Otros nuevos -
y alguncs participsn en la nusva circulaciém. La parte central de
la superficie es la Gltima en vascularizarse y termina alrededor -
del décimo dfa.

El epitelio se deg Yy se desprende, y en alg

zonas se produce una deg ién total. Bs reesplazado por epi
telio muevo proveniento de los bordes de la zona receptora. Al
cuarto dfa, aparece una capa delgada de epitelio nuevo y las pa-

pilas apiteliales se & 1lan al éptimo dfa. En injertos de

piel, la mesbrana basal queda insitu, separada del epitelio y uni
da al tejido conectivo subyacente. Scbre la mesbrana basal migran
células epitelisles nuevas y parecen guiadas por ella. La mesbrana
plasafitica de las células se eng y forma hemid que--

Se unen a la mesbrana basal, y el epitelio reg do ei iza-

una nueva mesbrana basal.

Desde el punto de vista mi opico, la cicatrizacién
de un injerto de grosor mediano (0.75mm) se completa a las dier y
media semana; los injertos mis gruesos (1.75mm) pueden requerir -
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16 semanas o mis.

El aspecto general del injerto refleja los cambdios ti
sulares que se producen en §l. En el somento dal trasplante, -
los vaos del injerto se vacfan y el injerto es pélido. ZLa pali
a6z cambia al blanco grisiceo isquémico durante los dos primeros

1

dias hasta que 4 la lari y ap el color rg
eado. La circulacién plasmitica se acumula y produce ablandamien
to e hinchazdn del injerto, que disminuye cuando es eliminado-

Pa

por los vasos g de la zona receptora. La pérdji

da del epitelio deja el injerto liso y brillante. El epitelio-
nuevo crea una superficie delgada, con aspecto de velo, Qque -
evoluciona con caracteristicas normales a medida que el epite—

lio madura.

La integracién funcional del injerto ocurre alrededor
del déicizo séptimo dfa,pero el injerto es morfoldgicamente dife

meses.Pinal .

renciable de los tejidos ci da
puade cosbinarse con los tejidos vecinos, pero con myor fre—
cuencia, aunque sea rosado, firme y sano, tiende a ser algo —
abultado. For lo g 1, esto no pr dificultades, pero-

si colecciona placa irritativa o es inaceptable dasde el punto
4o vieta estético, es precieo adelgazar el injerto.



Adelgazamiento de injertos gruesos.

Bl raspado de la superficie no reducirf su condicién

4e grueso, porque el epitelio superficial tiende a proliferar-
otra yez. Bl injerto se adelgaza como sigue:

Paso 1: Con hoja Bard-Parker ném. 15 higase incisio
nes verticales, a 10 largo del borde lateral del injerto, hacia
el mirgen gingival. 6i el injerto no se extiende hasta el mir-
gen gingival, hfigase las incisiones en tres bordes.

Paso 21 Levintese el injerto del periostio subyacen
te y adelgicelo mediante la eliminacidn de tejido de su super-
ficie inferior.

Paso 3: Vuélvase a colocar el injerto y sutGrese.
Resultados de los injertos gingivales libres.

Los injertos gingivales libres ensanchan la encia in-
sertada y profundizan el vestfbulo.Comparado con otras operacig
nes de igwml finalidad suponen el agregado de una zTOona operato-
ria suplementaria (zona dadora) Algunos opinan que el injerto -
protege el hueso subyacenre,por el hecho de que genera msnor -
actividad osteobléstica y estimula la actividad osteobléstica-
y o1 engrosamiento &el huego. 8i fuera as{ serfia ventajoso vi



talizar injertos para ensanchar la encia insertada cuando el
hueso vestibular fuera delgado.
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CONCLUSIONES

Por medio de 1a Cirugfa Parodontal y Reconstructiva se

cbtienen algunos puntos importantes.

1.~ Reconstruccién de hueso y encfa (mediante implantes).

2.- la &td

3.- Bvita la Movilidad dentaria

4.- BEvita la Reabsorcién Osca.

S.~ EBvita los efoctos de trauma de oclusiéa.

6.~ Restablece la funcibn y resistencia do los tejidos.

7.~ Se evita la pérdida de dient da por 4 i6n
patolégica.

8) .- Contribuye a un buen ajuste de la cclusién.
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