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INTRODUCCION

Se estima que en la actualidad existe un sector importante de la poblacitn
que padece enfermedad periodontal, del cual, un porcentaje es atendido co-—
rrectamente; sin embargo, otro grupo significativo no recibe un tratamien-—
to adecuado, por desconocimiento del propio paciente sobre la terapia oo -
rrespondiente y por falta de control y descuido, entre otras causas.

En efecto, es comfin que los pacientes presenten alteraciones dentales ca -~
racteristicas de la enfermedad y que por la naturaleza de las mismas no ——
les concedan importancia, tal es el caso de la inflamacién y resorcién gin
gival, bolsas parodontales y p&rdida del hueso alveclar, independientemen—
te de la peculiaridad asintomfitica del mal, o sea, que no produce moles =-—
tias ni dolor, situvaciSn que propicia el curso de la enfermedad, a grado -
tal, que en ccasiones es inposible superar el dano causado.

En esas condiciones, es importante concientizar al paciente y a la socie =
dad en general acerca. de la importancia que revisten los exfmenes y diag -
nGsticos dentales efectuados con oportunidad, y desde luego, la participa-—
cifn responsable del dentista que, en sus intervenciones, necesariamente —
debe considerar todas las estructuras existentes alrededor de las piezas -
dentales, aspectos que indudablemente influirdn y conducirdn a fines exi -
tosos.

De igual forma, es importante destacar que la carencia de una constante, -
minuciosa y correcta higiene bucal puede originar la reincidencia de la en
fermedad periodontal, de ahi la actitud corresponsable que deben adoptar -
tanto el paciente camo el dentista para no ver frustados los esfuerzos rea
lizados.

En el primer capitulo del presente trabajo se hace un estudioc sobre todas
las estructuras del parodonto sano, pues solo conociendo estas se podrd es
tablecer si existe alguna enfermedad.



En los capitulos segundo y tercero se trata la inflamaciSn e interaccién -
huesped-pardsito, teniendo en cuenta que dicha inflamacién es el inicio de
la enfermedad y que el equilibrio que existe entre salud y enfermedad lo -
conocamos precisamente camo ipteraceidn huesped-parisito.

El capitulo cuarto se refiere a los factores predisponentes del padecimien
to, no cbstante, como es sabido el origen es alin desconocido.

En los capitulos restantes se aborda el tema del control de la placa dento
vacteriana, considerada el principal factor predisponente, la clasifica —
cifn de las enfermedades parodontales y las tfcnicas para el tratamiento —
de las mismas.

En la elaboracién de este trabajo he tratado de resefiar algunas circunstan
cias que concurren en la enfermedad periodontal: la concientizacifn del pa
ciente y su actitud corresponsable con el especialista, sintcmas caracte -
risticos e inicio del mal, clasificaci6n de las enfermedades periodontales
v técnicas para su tratamiento, todo ello con el cbjeto de hacer resaltar
la importancia que significa la intervencifn responsable del dentista.

Por lo antes expuesto, he pretendido enfocar esta tesis hacia el problema
de la parodoncia dental y las medidas para controlar y prevenir su forma -
cifn. EL propSsito.de este trabajo es el de facilitar la cbtenciSn de la
informacifn mds actualizada de los investigadores y acad&micos de la comu-
nidad odontolSgica, tratando de contribuir en esa forma, a la solucidn in-
gente que dentro de la Odontologia presenta la enfermedad parcdontal.



I PARODONTO

a) Definicifn:
Son los tejidos de soporte del diente. Periodonto (del

b)

c)

griego peri, gue significa alrededor y odontos, dien--—
tes), estdn compuestos por la encfia, ligamento perio-=-
dontal, cemento y hueso de soporte v alveolar.

Funciones:
Estos tejidos se encuentran organizados en forma Gni--

ca

para realizar las siguientes funciones:

Articulacibén del diente en su alveolo Ssec.
Soportar las fuerzas generadas por la masticacidn,
habla y deglucidn.

Mantener la integridad de la superficie corporal se
parando los medios ambientales externc e interno.
Compensar por los cambios estructurales relaciona--
dos con el desgaste y funcién a través de la remode
lacién continua y regeneracién.

Detensa contra las influencias nocivas cel ambiente

externo gue se presentan en la cavidad bucal.

Elementos cue lo constituyen:

c.l. ENCIA:

La definimos como la porcién de la membrana muco-
sa bucal que cubre y gue se encuentra adherida al

hueso alveolar y regifn cervical de los dientes.



c.2.

La encfa normal es de coloracién rosa. Posee un
puntilleo escaso o abundante y no exhibe ni exu
dado ni acumulacibén de placa. La encfa suele -~
terminar en sentido coronario a manera de filo
de cuchillo con respecto a la superficie del --
diente.

ENCIA MARGINAL (ENCIA LIBRE):

La encia marginal es la encfa libre gue rodea los
dientes a modo de collar y se haya demarcada de
la encia insertada adyacente por una depresifn -
lineal poco profunda, el surco marginal. Forma -
la pared blanda del surco gingival y generalmente
de un anche no mayor a un milimetro.

ENCIA INSERTADA:

Es la continuacibn de la encfa marginal. Estrecha
mente unida al cemento y hueso alveolar es firme
y resilente. El aspecto vestibular de la ensfa in
sertada se continua hasta la mucosa alveolar en -
donde se presenta laxa y movible.

El ancho de la encfa insertada en el drea vestibu
lar, varia de menos de 1lmm a 9mm en diferentes --—
zonas de la boca.

En la cara lingual de la mandfbula, la encfa in--
sertada termina uni&ndose con la membrana mucosa
gue tapiza el surco sublingual en el piso de la -
boca.
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La superficie palatina de la encfa insertada en el
maxilar superior se une imperseptiblemente con la
mucosa palatina, igualmente firme y resilente, no
existe una linea de separacidn.

Tanto la encfa libre como la insertada se encuen-
tran queratinizadas.

ENCIA INTERDENTARIA:

Llena el espacio interproximal, desde la cresta -
alveolar hasta el &drea de contacto entre los dien
tes.

La encia interdentaria y la encia marginal libre
son de especial interés, ya que componen la regién
de unidn entre los tejidos blandos y la superficie
de la corona o de la rafz y son el sitio en donde
se inicia la enfermedad inflamatoria gingival v -
periodontal. La encfa interdentaria se encuentra
protegida y los &ngulos, linea mesiobucal, mesio-
lingual, distobucal y distolingual y por las Sreas
de contacto de los dientes son los que determinan
su forma y tamafio. :

En las 4reas anteriores de la denticibn dependien
do de la anchura del espacio interdentaric, la -—=-
encfa interdentaria toma una forma piramidal o c§
nica y se denomina pédpila interdentaria. Casi -—-
siempre esta supexrficie se encuentra Queratiniza-
da.



En la regién de molares y oremolares, el vértice
de la encia interdentaria es como en sentido bu-
colingual. La extencién de este achatamiento, =--
estd determinada por la anchura de los dientes -
adyacentes y sus relaciones de contacteo la cual
toma forma de col.

Generalmente, la anchura y profundidad de la re-—
gién del col se vuslven mis grandes al disminuir
las dimensiones dentarias bucolinguales y oclusa
les. La superficie del 4rea del col no estd gue-
ratinizada v puede, por lo tanto, ser muy sucep-
tible a las influencias nocivas, tales como la -
placa.

SURCO GINGIVAL:

Es la hendidura somera alrededor del diente limi
tada por la superficie dentaria y el epitelio --
que tapiza el m&rgen libre de la encfa. Es una -
endidura en forma de "V" y sflo permite la entra
da de una sonda roma delgada v en condiciones —-

normales mide aproximadamente entre 1/2 mm y 2mm.

EL EPITELIO GINGIVAL:

Un epitelio escamoso estratificado queratinizante
cubre la encia libre e insertada.

Este epitelio estd separado por una l&mina basal
y esti formado por las capas: basal, espinosa, -
granular y cornificada.

La nutricién llega a los tejidos epiteliales --~--
avasculares por transporte activo o difusién, a
partir de las p&pilas de tejido conectivo que -—-—

se extienden hacia el epitelio.



z.7.

LA CAPA BASAL:

Esta contiene células cuboidales o columnares cor-

tas que tocan la ldmina basal y al acercarse éstas

a la superficie se hacen aplanadas, estas células

se adhieren a la l&mina basal por medio de hemides

mosomas Yy entre ellas por desmosomas.

Hemidesmosomas: La mitad de un desmosoma.

Desmosoma: La unién de las c&lulas (entrelazadas)-

basal con otra por proloncaciones citoplasmiticas.

A partir de esta capa se localizan las células cu-

yvo destino es atravesar el epitelio y cueratinizar

se y se denominan gueratinocitos.

Las c&lulas basales desempefan dos funciones prin-

cipales:

1. Son suceptibles de autorréplica sirviende como
puente para la renovacifn constante de las célu
las del tejido.

2. Producen y secretan los materiales que componen
la l4mina basal, el tiempo necesario para gue -
las cé&lulas nuevas basales alcancen la superfi-
cie es de 10 a 12 dias.

Las c&lulas que contienen pigmentos se denominan -

melanocitos y se localizan en esta capa.

LA CAPA ESPINOSA:

Estas células se localizan inmediatamente por arri
ba de la capa basal vy deriva su nombre de los puen
tes caracteristicos que parecen extenderse de una
c&lula a otra; las cé&lulas de esta capa presentan
caracteristicas de mayor especializacidén y madura
cifn, tiene una taza de mitosis méds disminuida y -
han perdido su capacidad de sintetizaf v secretar



c.9.

c.10.

material para la lamina basal.

Existe un aumento significativo en el tamano de la
poblacién de filamentos citoplasmiticos, asi como

una disminucién concaminante en el nimero de mito-

condrias. Ademds existe un mayor nimero de desmoso
mas.

CAPA GRANULAR Y CORNIFICADA:

Las células de esta capa se encuentran aplanadas -
en direccibn paralela a la superficie de los teji-
dos presenta cuerpos de gueratohialina, grédnulos -
de glic6geno, y grédnulos de revestimiento de la ——
membrana (cuerpos de 0Odland) &éstos {dltimos se cree
gue contienen encimas y una sustancia cementante.
Al aproximarse a la zona de queratinizacién, las -
inserciones de los desmosomas son fortificados con
siderablemente, aungue no en su totalidad, por tra
mos largos:-de uniones cerradas y abiertas.

ESTRATO CORNEOQO:

Se presenta una transicién repentina de la capa —-
granular al estrato cérneo, lo que refleja la gue—
ratinizacién de las cé&lulas y su conversifn en ca-
pas delgadas y paralelas carentes de nficleo.

Las c&lulas se llenan densamente con haces de fila
mentos que han sufrido transformaciones, asf coma
grdnulos de queratohialina. Tode el aparato de sin
tesis y productor de energfa, desaparecen de las -
células, quizd por degradacién enzimética; existen
cambios en las membranas celulares.
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La hoja exterior se vuelve delgada y la hoja iInfe-
rior se engruesa y adguiere cierta cantidad de ci-
toplasma condensado; no obstante las uniones celu-
lares se conservan.

No hay pruebas de la degeneraci&én de las células,
sin embargo, las cé&lulas del epitelio desde la ca-
pa basal hasta la superficie; sufren cambios con——
tinuos y medificaciones que son:

1.

Pé&rdida de la capacidad de mitosis y de la habi
lidad para sintetizar y secretar material para
la l&mina basal.

Aumento de la produccién de la proteina con acu
mulacién de filamentos citoplasmdticos, matriz
amorfa y grdnulos de gueratohialina.

Degradacifn gradual del aparato de sintesis y -
productor de energia.

Formacifn de una capa cérnea por queratinizacisn

Mantenimiento de las unidades celulares latera-
les.

Pérdida final de la insercifin celular,lo que -—-
conduce a la descamacién de las células desde -
la superficie.



c.11l. EPITELIO DEL SURCO Y FLUIDO CREVICULAR:

‘ La encfa marginal forma la pared blanda del surco
gingival, y se encuentra unida al diente por la -
adhexrencia epitelial o epitelio de unidn en la ba
se del surco, cuedando un espacio de "V" gue se -
denemina surco gingival, este surco esti cubierto
de epitelio escamoso estratificado no cueratinizg
do y muy delgado, se& =xtiende desde el limite ——-—
coronario del epitelic de unifn en la base del -—-
surco hasta la cresta del mirgen gingival.
(adherencia epitelial = cordén de c&lulas epite--
liales).

a) Surco Gingival

b) EBpitelio Crevicular
c) Epitelio de tnidn

d) Adherencia Epitelial

Este epitelioc es sumamente ilmportante, ya gue -~—-
actfia como una membrana semipermeable a través de
la cual pasan hacia la encia productos bacteria--~
nos lesivos vy los ligquidos tisulares de la encia
se filtran en el surco, a este liguido contenide
en el surco se le denomina "ligquido Gingival o ==
Fluide Crevieular".



c.11.1 FUNCIONES DEL LIQUIDO O FLUIDO CREVICULAR:

1. Limpia el material del surco.

2. Contiene protefnas plasmiticas adhesivas
que pueden mejorar la adhesifén del epite
lio de unién al diente.

3. Posee propiedades antimicrobianas.

4. Puede ejercer la actividad de anticuerpo
en defensa de la encia.

La cantidad de licuido crevicular aumenta -

en la inflamacién, aumenta tambi&n con la -

masticacién de alimentos duros, en algunos
casos durante la ovulacidén v con la adminis

tracibn de anticonceptivos orales.

c.11.2 COMPOSICION DEL LIQUIDO CREVICULAR:

Su composicifn es muy similar a la del sue-
ro sanguineo pero difiere en las proporcio-
nes de algunos de sus componentes. Se han -
registrado electrolitos como el calcio, el
sodio y el potasio amincdcidos, proteinas -
plasmiticas, factores hidrolfiticos, gamaglo
bulinas (A, G v la M) albumina, lisosima, -
fibrinogeno y fosfatasa &cida.

También encontramos células epiteliales des

camadas y leucositos.

d) Epitelio de Unifn:
Este término se refiere al tejido gue se encuentra uni
do al diente por un lado y al epitelic del surco por -
el otro lado, este epitelio forma las bases del surco
gingival bdsicamente es el medio de unién del epitelio
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gingival al diente, su grosor varia de una célula a =~
nivel de la unién cemento adamantina hasta llegar a -
quince o diez y ocho cé€lulas en la base del surco gin
gival, este epitelio tiene cé&lulas basales y células
suprabasales, estas células presentan complicadas for
maciones de bellocidades en interdigitacién, las su--
perficies celulares se encuentran cubiertas per una -
capa irregular de material a base de polisacaridos.

Epitelic de Unifn
[}
adherencia Epitelial

Las cé€lulas de este epitelio gue se originan en la ca
pa basal se desplazan en direccién oblucua hacia la -
superficie del diente y llega eventualmente hasta la
base del surco donde son descamados.

rueden observarse en este epitelio pequefias cantida-~-
des de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y c€
lulas con caracteristicas de macrofagoes gue pueden -~—

ser importantes en el mecanismo de defensa del hGes~-—
ped.



e)
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La adherencia epitelial en su forma mds simple estd formada por la
limina de insercifn epitelial (esa estructura se encuentra en con-
tacto directo con la superficie del esmalte y las cflulas epitelia
les} se encuentran adheridas a &l mediante emidesmosomas.

Tejido Conectivo de la Encia:

Los tejidos conectivos gingivales est&n altamente organizados adap
tados a una forma arguitsectfinica caracterf{stica y proporcionan - -
adends tono a la encia libre e insertada y fuerza tensil a la in—
terfase entre los dientes y los tejidos blandos. los principales -
canponentes son fibras col&genas, vasos y fibroblastos.

Arquitectura General:

F.l. IRRIGACION:
El aporte principal de la encfa proviene de las arterias al--
veolares posterosuperiores e inferiores que nutren a los dien
tes, algunas ramas de €stas penetran en el tabicue interproxi
mal cerca de los 8pices de los dientes saliendo posteriormen-
te a través de numerosos agujeros nutricios. Otros vasos peng
tran en la encfa marginal desde el ligamento parcdontal, otra
fuente adicional de irrigacién sale de las arterias linguales
buxinadora, mentoniana y palatina las cuales penetran en la -
encia desde el forwio del saco vestibular, piso de la boca y -
paladar.
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F.2. INERVACION:

La inervaciSn de las piezas dentarias superiores procede de ra
mas del nervio maxilar (nervios alveolares superiores: medios
y posterior) rama del trig&mino. Las piezas inferiores reciben
inervacifn de ramas originadas del nervio alveolar inferior, -
rama del mandifular, originada en el trigé&mino.

FIBRAS GINGIVALES:
El tejido de la encia es densamente col&geno y contiene un sis
tema de fibras denaminadas fibras gingivales y son las siguien

tes:
F.3.1.

F.3.2.

F.3.3.

F.3.4.

FIBRAS DENTOGINGIVALES:

Estas fibras se extienden desde el cemento apical hasta
la insercidSn epitelial y corre lateral y coronariamente
hacia la l&mina propia de la encfa.

FIRRAS ALVEOLOGINGIVALES:
Nacen en la cresta alveplar y se insertan coronariamen-—
te en la 1&§mina propia de la encia.

GRUPQ DE FIBRAS CIRCULARES: &
Estas fihras carecen de insercifn y se encuentran rodean
do al diente.

FIBRAS TRANSEPTALES:
Van del cemento de un diente al cemento del otro diente.
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F.3.5. FIBRAS DENTOPERIOSTICAS:

Se extienden desde el periostio alveolar hasta el dien

te.
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Escuena de los grupos de fibras de tejido conectivo en la zona
de la unién dentogingival. A y B, Fibras Dentogingivales. C,-
Filxas Al\'leologingivalﬁ. D, Fibras Circulares.E. Fibras Tran-
septales. F. Filras DentoperiSsticas.
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F.3.6. FUNCION DE LAS FIBRAS GINGIVALES:
1.- Mantienen adherida firmemente la encfa al diente.

2.- Soportan las fuerzas durante la masticacién.

El tejido conectivo ademis de ser altamente coligeno -
contiene las siquientes c8lulas: fibroblastos, células
cebadas, macrSfagos y monocitos, leucositos y polimor-
fonucleares, linfocitos y células plasmiticas.

El coligerw es. el principal componente estructural de
la encfa el hueso alveolar del cemento y ligamento pe—
ricdontal.

En la encia los ligamentos de coligeno y su sustancia
fundamental amorfa proporcionan las propiedades de ten
sifn y el tono normal de los tejidos de soporte.

g} Ligamento Pericdental:
El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso que une el -
diente al hueso alveolar. Su funcifn fundamental es mantener el —
-diente en el alveolo y mantener la relacifn fisiolfgica entre el -
cemento y el hueso. Tanbién tiene propiedades nutritivas, defensi-
vas y sensoriales (mecanorreceptoras).

g.1. EVOLUCION:
El ligamento periodontal se origina a partir de elementos del
tejido conective durante la vida embrionacria.
Antes de ocurrir la erupcidn de los dientes temporales y mola
res permamentes, se forma un ligamento reconocible. Ios dien—
tes permanzntes que los reemplazan forman el ligamento una —
vez que han erupcionado en la cavidad bucal.
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La formaciSn del ligamento se puede describir en cuatro pasos:

1.-

las fibras cementarias muy cercanas una a otra, cortas y -
en forma de pincel se extienden desde el canento. Unas po—
cas fibras alveolares aisladas se extienden a partir de la
pared alveolar. Entre estos grupos de fihras las hay cola-
genas laxas que se disponen en sentido paralelo al eje ma-
yor del diente. Estas fibras constituyen alrededor de los
siete octavos del ancho del ligamento.

El tamafio y el nfimero de fibras alveolares aumentan. Se —
alargan y se ramifican en sus extremos. ILas fibras alveola
res estin mis separadas que las fibras cementarias.

Las fibras alveclares y cementarias siguen alargdndose y -
parecen unirse.

Cuando el diente entra en funcifn, los haces de filras se
ensanchan y sen contfnuas entre hueso y cemento.

PLEXO INTERMFDIO:

Es una reunifSn evidente de las filhras alveolares y cementarias
cerca del centro del ligamento que permite el entrecruzamiento
en la regi6n del piexo intermedio, permitia la reordenacifn de
las fibras durante los movimientos de erupcifn y migraciSn del
diente.

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la oclusidn cli-
nica, ese plexo intermmedio ya no es demostrable. Ies haces de
fibras principales se tornan nds gruesos y manifiestamente con
tfnuos.
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g.3. IRRIGACION:

ElL aporte sanguineo emana predominantemente de 3 fuentes:

1.- Los vasos penetran al ligamento periodontal desde el hueso
alveolar a través de los conductos nutricios de la placa -

~ cribiforme.

2.~ De ramas de las arterias gue nutren a los dientas.

3.~ be los vasos de mirgen libre de la encia.

El camponente coldgenc del ligamento periodental estd organiza

do en grupos de fibras principales.

Baquema de los grupos principales de fikras del ligamento pe-—
riodontal: A, fitras de la cresta alveolar; B, filbras horizon-
tales; C, fibras cblicuas; D, fibras apicales. las fihras obli
cuas constituyen =1 grupo mis grande, a las cuales siguen en -
orden los grupos apical, horizontal y de la cresta alveolar.



g-4.

g.5.

g.8.
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FIBRAS DE IA CRESTA ALVEOLAR:

Se extienden oblicuamente desde el cemento inmediatamente deba
jo del epitelio de unin hasta la cresta alveolar. Su funcidn
es equilibrar el empuje coronario de las fibras mis apicales -
aywlando asi a mantener al diente dentxo del alveolo y a xesis
tir los movimientos laterales del diente.

FIBRAS HORIZONTALES:

Estas fibras se extienden &nqulo recto, respecte al eje mayor
del diente desde el cemento hasta el hueso alveolar. Su funciSn
es muy similar a la anterior.

FIBRAS OBLICUAS:

Es el mis importante y mis abuvandante de las fikbwas del liga—
mento periodontal. Se extienden desde el camento en direccidn
coronaria en sentido oblicuo respecto al hueso y soportan la -
mayoria de las fuerzas masticatorias y las transforman en ten-
sisSn sobre el hueso alveolar.

FIBRAS APICALES:
Se irradian desde el cemento hacia el hueso en el fondo del al
veolo y no se presentan en rafces incampletas.

PIBRAS DE LA BIFURCACION Y TRIFULCACION:
Se localizan camo su nambre lo indica en las bifurcaciones y -
trifulcaciones de los dientes posteriores.

FYBRAS DE SHARPEY:
Ia porcifn temminal de las fibras del ligamento periodontal que
quedan atrapadas .en hueso y cemento.
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g-10. FUNCIONES:
l.- Nutritiva por medio de arterias y vasos.
2.- Propioceptiva.
3.- Pisica: Protege directamente de las fuerzas de la mastica-
cifn. Ejerce un efecto de muelleo durante la masticaciSn.

g-1l. ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENIO PARODONTAL:

Ios ligamentos celulares son fihroblastos, c&lulas endotelia—
les, cementoblastos, osteoclastos, macrSfagos y los restos epi
teliales de Malasses, a &stos se les considera importantes por
gque son remanentes de la Vaina epitelial de Hertwing aunque -—
ésto no esti comprobads totalmente, estos restos epiteliales -
se distribuyen en el ligamento paxodeontal de casi todos los —
dientes cerca del cemento y san mis abuandantes en el &rea api
cal y cerbical.

Su cantidad disminuye con la edad o degeneracitn y desapari—
cifn, también se encuentran relacionados con la formaciSn de -
quistes periapicales.

g.12. FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERTODONTAL:
Bisicamente son cinco y Soh:
1.~ La funciSn formativa.
2.- la funcifn nutritiva.
3.- la funcidn sensitiva.
4.~ La funcibn fisica.
5.~ La funcitSn hidr&ulica.



g.12.1.

g-12.2.

g.12.3.

g.12.4.
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IA FUNCION FORMATIVA:

Estd determinada por las c8lulas formadoras presentes
en el ligamento periodontal. las c&lulas del ligamen-—
to periodontal participan en la formacién y destruc—
cifn, se presenta durante los movimientos fisiolSgi--
cos del diente, las cflulas y fihkras viejas son des—
truidas y reemplazadas por otras nuevas, los fibro- -
blastos forman las fibras coldgenas y también pueden
evolucionar hacia odontoblastos y cementcblastos.

LA FUNCICN NUTRITIVA:

El ligamento provee los ligamentos nutritivos al cemen
to, hueso y encia mediante los vasos sanguineos y ade
mis proporciona drenaje linfitico.

FUNCION SENSITIVA:

La inervacifn del ligamento parcdontal confilere sensi
bilidad propioseptiva y dactil, la cual detecta fuer-
zas extrafias que actlan schre los dientes y desempefia
un papel importante en el mecanism neuramuscular gue
controla la musculatura masticatoria.

FUNCION FISICA:
la funecifn fisica del ligamento parocdontal tiene los
siguientes abjetivos:
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a.=- la tranomisién de las fuerzas oclusales al hueso.

b.~ La insercién del diente al eso.

C.~ Mantener una resistencia al impacto de las fuerzas
oclusales (absorcifén de choque).

d.- La provisién de wma emvoltura hlanda para proteger
los vasos y nervics de lesiocnes producidas por ———
fuerzas mecSnicas.

e.— Mantener los tejidos gingivales en sus relacicnes-—
adecuadas ccn 1los dientes.

MR LTV

Distribuci®n de las fuerzas vestibulolinguales (flechas) -
alrededor del eje de rotaciSn (R) en un premolar inferior. Las
fihras del ligamento periodontal est&n comprimidasen las &reas
de presifn (P) y estiradas en las 4reas de tensifn (T)

g.12.5. FUINCICN HIDRAULICA:
Es la que se d4 a expensas de los flufdos tisulares y
ayuda a la funcifn de la masticacién.
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h) Cemento: )
El camento es un tejido conectivo calsificado especializado, que se
asemeja estructuralmente al mieso alveolar aungue difiere de este =
ltimo en varios aspectos funcicnales importantes.

El cemento carece de inervacifin de aporte sanguineo de drenaje lin-
fitico y cubre la totalidad de la superficie radicular del diente.

h.1.

h.2.

FORMACION:

El cemento camienza a formarse durante las primeras fases de -
la formacifn de la raiz, Ia vaina epitelial de Hertwing es per
forada por los precementoblastos, que son diferentes de los —
otros fibroblastos del ligamento periodontal. Estas células se
ubican cerca de la dentina y depositan la primera caps de ce—
mento (cemento primario). En esta fase se han convertido en ce
mentoblastos funcionales.

La formacifn del cemento continfa el depSsito de sucesivas ca-
pas de cemento.

El ancho del cemento de los dientes sanos aumenta durante toda
la vida. Este aumento es mayor en el dpice de la rafz y menoxr
en las zonas mds coronarias.

CQOMPOSICICN DEL CEMENTO:

La composicifn quimica del cemento es muy similar a la del hue
SO aunque existen diferencias muy importantes, es decir, el cg
so, estas sales inorgdnicas se encuentran en forma de crista—
les de hidroxiapatita. '
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Ia matriz orgfnica esti formada de fibras coligenas; el cemento

es un tejido quebradizo y quimicamente estf compuesto de la si-
quiente manera:

65% de contenido inorgénico: calcio y cristales de hidroxiapati
ta. .
23% de contenido orgfnico: coligena, sustancia fundamental que

consiste en camplejos de protefna y de polisaciridos.
12% de agua.

Es importante aclarar que las células gque posee el cemento son =~
los cementocitos. Estos se encuentran en espacios llamados lagu~-
nas y distribuldos Lrregularmente en todo su espesor.

h.3. TIPOS DE UNION AMETOCEMENTARIA:

El cemento y el esmalte se unen tenierndo las siguientes varian—
tes: ' -

1.~ El cemento se encuentra cubriendo una pequefia porciSn del —
egmalte y este tipo de unifin se presenta entre 60% y 65%.

]

6U% A 653
c

2.- En esta unifn el esmalte y el camento se unen de borde a bor
de, se presenta entre un 25% y 30% y es la mis perfecta.

E
25% A 30%
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3.~ En este tipo de uni&n el esmalte y el cemento no se llegan
a unir y se presenta de un 5% a 10%.

P,
5% A 10%

3

h.4. CEMENTO CEIULAR Y ACETUTAR:
El cemento se clasifica en:

CEMENTO ACELILAR:

Suele ser la primera capa que se deposita y se encuentra por lo
tanto immediatamente adyacente a la dentina, se presenta gene—
ralmente en la regifn cervical.

CEMENTO CELULAR:

Cubre las porcione's media y apical de la superficie radicular,
ambas formas del cemento pueden presentar lineas de incremento,
las cuales sefalan pericdos intermitentes de crecimiento por —
aposicifin O reposo.

( } Camento acelular

Cemento celular

h.S. CEMENTO FRIMARIO Y SECUNDARIO:
Cemznto Primario.— Es aguel que se encuentra desorganizado y -
que se forma antes de la erupcifn del diente.
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Cementn Secundario.— Es aquel que se fooma despufs de la erup-
cidn del diente y dependierdo de los requerimientos funciona--—
les del mismo se encuentra mis organizado.

h.6. CEMENTO AFIBRIIAR Y FIBRILAR:
El cemento Fibrilar es aquel en el cual pueden apreciarse nume
rosos haces de fikras coldgenas y el cemento Afibrilar se en——
cuentra libre de fibras coligenas; normalmente el cemento afi-
brilar se ve con mayor frecuencia en la regifin cervical sobre
la rafz o la superficie de la corona.

h.7. FIBRAS DE SHARPEY EN EL CEMENTO:
Camo se dijo, los haces de fibras de col&geno del ligamento pe—
riodontal penetran en el cemento y en el hueso. Sus partes in—
clufdas se denaninan fibras de Sharpey.

N.8. FUNCIONES PRINCIPALES DEL CEMENTO:
1.— Inserta:; Las filwas del ligamento periodontal se insertan a
la superficie radicular del diente.

2.- Ayuda a conservar y controlar la anchura del espacio del 11
gamento parodental, la deposicifén continua de cemento se —
considera indispensable para el desplazamiento mesial nor——
mal y para la 'e_rupcj.ﬁn campensatoria de los dientes, ya que
esto permite la reorientacifn de las filwas del ligamento —
parodontal.

3.- Sirve camw medio a través del cual se repara el danioc a la -
superficie radicular.
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1) Hueso Alveglar:
El proceso alveolar es la parte del maxilar superior e inferior que
forma los alveclos, que sostiene los dientes. El proceso alveolar ~
puede dividirse en dos partes: primerc en el hueso alveolar vropia-—
mente dicho y segundo, en el hueso de soporte.

i.l. HUESO ALVEOLAR:
Es una l5mina de hueso que rodea a las rafces y en ella se in-
sertan las fibras del ligamento parodontal. El hueso de sopor—
te rodea la cortical alveolar y actfia camo sostén en su funcifn.

1.2. HUESO CE SCPORTE:
Se divide en las placas corticales campactas de las superficies
vestibulares y de los procesos alveolares y en el hueso espcn—-
joso, que se localiza entre estas placas corticales y el hueso
alveolar.
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i.3. ASPECTO RADIOGRAFICD DEL HUESO ALVEDLAR:

Radiogrdficamente se ohserva camo una linea radiopaca dencmina-
da ldmina dura o cortical.

El hueso alveolar se encuentra perforado por numerosos orifi—-
cios a trives de los cuales pasan los vascs sanguireos Yy los -
nervios del ligamento periodontal. Al hueso alveolar tamhién -
se le denamina hueso cribifomme par la presencia de estas peque
flas cribas.

i.4. FORMA DE LA CRESTA ALVEOLAR:
La formma de esta en condiciones nommales depende de los siguien
tes factores:
1.~ Del contomo del esmalte vecino.
2.- De las posiciones relativas de las uniones vecinas.
3.~ De la orientacifn vertical de los dientes.

4.~ Del archo vestilulo oral de los dientes.
A B

)
fa

c

Esquama de las variaciones en la forma de la cresta alveolar interden
taria, segdn las sigquientes caracterfsticas anatdmicas: A, Contomo -~
del esmalte y ancho del espacio interdentario. B, Estado de la erup—
cibén. C, Posicitn de los dientes. D, Forma de la unifn anelocamenta--—
ria y ancho vestibulobucal del diente.
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i.5. FUNCION DE IA CRESTA ALVBOLAR:
El hueso alveclar se adapta a las demandas funcionales de los
dientes de manera muy dindimica; se forma con la finalidad es-
pecifica de sostener a los dientes y despuds de la extraccién
de ésta tiende a reducirse.

1.6. DEHICENCIAS Y FENESTRACIONES:
Son defectos comunes en el hueso alveolar. Una dehicencia es’
una profundizaciSn de margen Sseo de la cresta que expone una
cantidad anormal de superficie radicular.
Una fenestracifn es un orificio circunscrito en la placa cor-
tical sohre la raiz y no se camunica con el hueso.

Obsérvense 13s rehiscencias y Ja fenestricion en la swperficie sestibular de los incisivos inferimes.

i.7. MORFOLOGIA DEL PROCESO ALVEOLAR:

Generalmente las placas corticales son mds gruesas en el maxi
lar inferior, y en la zona anterior en la parte vestibular —
del arco superior se haya la depresitn de la fosa incisiva 11
mitada por las eminencias caninas, en esta zona el hueso es -
my delgado.

En la zona de molares y premclares el hmeso suele ser mSs - —
gruesoc.
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1.8. ELEMENTOS O CEILULAS OSEAS:

Ostecblastos:Sanlas c8lulas mds Umportantes y sintetizan ia par-
te orgénica de la matriz Ssea; estas células se localizan sobre
la superficie Ssea y cuando estfn en intensa actividad sintéti-
ca tienen forma cuboidal y cuando tienen poca actividad se vuel
ven aplanadas y poseen prolongaciones citoplasmiticas por las -
cuales se unen a los osteoblastos vecinos. Estas prolongaciones
se hacen mis evidentes cuando un osteoblasto esti envuelto por
la matriz. Una vez aprisionado por la matriz recién sintetizada
el osteoblasto pasa a ser un osteocito.

Osteocitos.~ Son c8lulas existentes en el interior de la matriz
6sea, son células aplanadas y tienen forma de almendra; los os-—
teocitos son esenciales para la manutencidn de la matriz minera
lizada del hueso y la muerte de ellos es seguida por la resor—-
cifin de la matriz.

Ostecclastos.- Son células gigantes mSviles, que contienen de —
seis a cincuenta niicleos y aparecen en la superficie Ssea. Ios
osteoclastos contienen numerosos lisoscmas y el papel exacto de
los osteoclastos en la resorcifn 6sea afin no se encuentra per—
fectamente esclarecido; sin embargo, hay pruebas de que secrega
encimas colagenoliticas que destruyen a la matriz Gsea.
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IT INFLAMACTON
La mayoria de las enfermedades rericdontales son inflamatorias, camo
lo prueba el infiltrado celular denso en el corion gingival subyacen
te a la bolsa, y el exudado, gque contiene leucociros polimorfonuclea
res y camponentes séricos inflamatorios que salen de la bolsa.
Por esta razén, es importante tener un conocimiento profundo del pro
ceso de inflamacidn.

a) DEFINICION:
Es la respuesta normal de los tejidos vivos a la lesién.

b) CARACTERISTICAS DE LA DNFLAMACICN:

Se caracteriza por una evolucifn especifica de alteraciones fisio

15gicas y bioquimicas. El proceso inflamatorio refine todos los re

cursos del organismo y los presenta en el lugar de la lesién o

defensa conctra invasores microbianos y substancias o estfmlos no

civos inanimados.

Los signos cardinales de inflamacifn son enrojecimiento e hincha-

z6n con color, dolor y pirdida de la funcién.

ILos fenfmenos celulares de la inflamacifn y su descripcidn de la

fagocitosis se presenta en grandes fases del proceso inflamatcrio

y son las siguientes:

1.~ lesifn de los tejidos, que genera la reaccifn inflamatoria.

2.~ Hiperemia causada por dilatacifn de capilares y vénulas.

3.- Aumento de la permeabilidad vascular y acumlaciSn de exudado
inflamatoric que contiene leucocitos polimorfonucleares, ma——
cr&fagos y linfocitos.

4.~ Neutralizacifn, dilucifn y destruccién del irritante.

5.~ LimitaciSn de la inflamaciSn y circunscripeién de la zona con
tejido conectivo fibroso j6ven. ’

6.~ Iniciacitn de 1la reparacién.
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Ia cicatrizacidn y la reparacifin se hacen mediante la respuesta
del tejido conectivo. Uno de los primeros signos de cicatriza—
cifn es la aparicifn de macrdfagos, que digieren la fibrina pre
cipitada y engloban los residuos. '

Es entonces cuando 1los capilares invaden la zona. Con esto apa-
recen los filbroblastos, que depositan tejido filroso. Los linfd
ticos siguen el curso de los vasos sanguineos. La zona se vascu
lariza entre tres y cuatro semanas y camienza la maduraciSn del
coligeno.

La lesibn celular causada por estfmulos nocivos externos provoca
inflamacifin generada por la activacifn de diversos sistemas en—
dbgenos y puede conducir a autolesisn celular. De este modo, la
defensa puede tornarse mds dafiina al organismo que el estfmulo
nocivo que origin® la reaccibn.

El episodic inflamatorio agudo puede evolucionar hacia una reac
cifn inflamatoria crfnica, 1o cual desemboca en un dafio perma=—
nente a los tejidos afectados. Es probable que la cronicidad se
deba al desencadenamiento extendido de la respuesta inflamato—
ria.

£Chmo entran los antigenos en la regifn del periodonto?

Ia encia se halla en estrecho contacto con la placa y el cédlou-
lo. las endoroxinas y otras proteinas extrafias probablemente in
vadan el epitelio del surco clinicamente normal, al igual que -
el ulcerado.

Se puede correlacionar la cantidad de endotoxina hallado en el
exudado gingival con el grado de inflamacifn clinica. Se campro
b5 la existencia de anticuerpos circulantes contra microorganis
mos bucales referentes a espiroquetas bucales; y se camprobaron
otros microorganismos de la placa en pacientes que sufren en—-
fermedad pericdontal.
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HISTOLOGTA Y FISTOLOGIA DE LA INFTAMACION:

Seqfin sea la intensidad y duracifn, y en cierto grado, el tipo
de la agresifn tisular, la inflamacifSn resultante va de leve a
grave y de aguda a crfnica. Dejando de lado esas diferencias,
es evidente que los tejidos reaccionan de una manera impresio—
nante a toda agresifn o agente lesivo, Esta reaccién comprende
dos fenfmenos bisicos: alteraciones vasculares y fenfmenos ce-
lulares, en ese orden.

ALTERACIONES VASCULARES:

Los cambios iniciales se producen en la microcirculacifn y pre
sentan tres grandes caracteristicas: vasodilatacién y flujo —
sanquineo aumentado, mayor permeabilidad vascular, y (algo mis
tarde) migracifn de leucocitos neotr6filos. Cada una de estas
caracteristicas esti controlada por factores especfficos, y —
cada una de ellas es provocada por diferentes campuestos endS—
genos.

Histologia y fisiologia de la microcirculacifin en la inflama—
cibn.

La microcirculacifn se compone dearteriolag y vénulas, y sus -
intercomunicaciones directas, las metarteriolas.

Ios capilares nacen de las metarteriolas y de las arteriolas -
tarminales. las metarteriolas actfian cane derivaciones o con—
ductos que llevan flujo sangquineo directamente desde las arte~
riolas a las vénulas. A su vez, el flujo sangufnec a través de
las derivaciones metarteriolares gobierna el flujo sanguineo -
al pasar por alto el lecho capilar terminal. EL leclo capilar
terminal se ahre y se cierra segln las demandas funcionales.
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Cuando se requiere mayor flujo sanguineo, por ejample durante
el ejercicio, los capilares termirales se abren. Con mucha —
frecuencia, la mayor parte del flujo sanguineo transcurre por
la derivacifSn metarteriolar.

ESFINTER PRECAPITAR:

Un anillo de msculo liso, el esfinter precapilar, que se - -
halla en la unifn de un capilar con una metartericla, inter—
viene en la regulacién local del flujo sanguineo capilar. La
actividad vasamotora es el control humoral local del flujo —
sanguineo a los tejidos mfs alld de los esfinteres precapila-
res. Todos los vasos son regulados por el tono vasoconscrictor
simpitico, si bien las células tisulares locales tienen deter
minacién final en su regién mediante factores humorales. Por
ejemplo, en el ejercicio, la acumulacisn de productos metakd—
licos (Scido lbctico, biSxido de carbono, otros metabolitos)
produce una relajacitn directa, del miscule liso de los vasos
sanquineos.

Los esfinteres precapilares son los nds sensibles a estos fac
tores y se relajan para permitir que aumente el flujo sangui-
neo hacia los tejidos afectados.

En circunstancias nommales, el ligquido deja el vaso en el ex-
tremo precapilar del lecho vascular terminal y penetra en los
espacios intersticiales. Ia disminuciSn de la presidn de la -
luz de los vasos poscapilares favorece el retorno del liguido
a los vasos desde los espacios intersticiales. BEn la inflama-
cifn, el aumento de la presifin dentro de la luz de los posca-
pilares produce un desplazamiento del equilibrio, de modo que
el ligqudo queda fuera de los vasos y permanece en €l tejido;.
el efecto que esto genera es edema o exceso de liqudo intexs-
ticial.
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Bajo el microscopio electxfnico, se observa que las paredes de los
capilares y vénulas estin carpuestas de un ros2ico de células endo
telizles aplanadas. Aunque estas células estin muy juntas, entre —
ellas hay uniones intercelulares de 150 a 200 A. Un material muco-
proteinico presente en estas uniones actfa como cemento intercelu-
lar y camo filtro diferencial para diversas substancias. Las c&lu—
las endoteliales también contienen vacuolas pinocitfticas, gque se
forman tanto en la superficie de la luz camo en la superficie adya
cente a la membrana basal. Durante la funcién fisiolSgica corrien—
te de la microvasculatura, las substancias abandonan los vasos por
dos mecanismos:
1.- Difusifin de substancias de bajo peso molecular a través de las
uniones intercelulares.
2.- Pasc de moléculas mds grandes a través de las células endote—
liales, por las vesficulas pinccitSticas.

ALTERACION DE LA MICROCIRCULACICN EN LA INFLAMACION:

Auncue precedidas de numercsos cambios biocquimicos celulares en ——
los vasvs y el tejido conectivo, las primeras alteraciones visi— -
bles de la reaccifin inflamatoria aguda afectan a la microcircula—
cifn.

Primero, se observa una constriccifin arteriolar transitoria que du
re de 10 sequndos a varios minutos y a la cual rSpidamente sique —
la vasodilatacifn prolongada de arteriolas, metarteriolas y vénu——
las.

Segurdo, los esfinteres capilares se relajan y se produce ingurgi-—
tacién capilar. Al principio, el flujo sanquineo a través de las -
metarteriolas aumenta mucho; la dilatacién venosa queda atrés de -
la dilatacifin arteriolar y se produce aumento de la presifén hidros
titica en el lecho vascular. Las cé€lulas endoteliales de las vénu-,
las se tornan esf8ricas, permitiendo que se formen grandes espacios
entre las ctlulas en las uniones intercelulares (aumento de la per
meabilidad vascular).
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Ia pérdida de ligqudo desde el compartimiento vascular ocurre prin-
cipalmente mediante este aumento de la permeabilidad de las vénu—
las a las proteinas y el limudo plasmbtico. La filtracifn de pro—
teinas plasmiticas en los espacios intersticiales da por resultado
la concentracifn de 1 a 6 g. de protefna por 100 ml. de exwdado.
También el aumento de la presién hidrostética contribuye secundaria
mente a la pérdida de ligudo del campartimiento vascular. Bhora, -
el flujo sanguineo, que al principio fue acelerado por la vasodila
tacidn, se vuelve lento y finalmente queda estitico debido al au—
mento de la viscosidad de la sangre cono consecuencia de la pSrdi-
da de ligudo del campartimiente vascularn.

En este mowento, se ve cierta marginaciSn de leucocitos polimorfo-
micleares {BMN); pero la migracitn se produce principalmente duran

. te la prolongada Gltima fase de las alteraciones vasculares.

£}

FENOMENOS CELULARES:

En la zona de la lesifn, los glSbulos blancos se adhieren a las pa
redes de las vErnulas y se produce diapédesis de los glSbulos blan-
cos (a veces, acompaiiada de algunos glébulos rojos) durante la pro
longada Gltima fase de permeabilidad vascular aurentada. Los prime
ros leucocitos que pasan entre las c€lulas endoteliales de los va-
s0s y que se acumilan en el tejido de la zona de la lesifn son los
leucocitos polimorfonucleares. Sin embargo, todas las células gra-
mulociticas, al igual que los monocitos y las plaguetas, emigran a
través de la pared vascular. Ios leucocitos PMN estin dotados de -
la facultad de fagocitar y también contiencn alqunas enzimas pro——
teoliticas y otras, en organelos dencminados lisosomas. Las bacte—

rias, los camplejos antigenc-~anticuerpo, y otras substancias que -
atraen leucocitos poseen quimiotaxis.
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MONOCTTOS :
La migracitn de monocitos de la corriente sanquinea comienza mSs o
menos al mismo tiempo que la migracifsn de los leucocitos PMN. Es—
tas células mononucleares, fagociticas y grandes se mueven con ma-
yor lentitud que los leucocitos PMN. Ios exudados inflamatorios de
las primeras fases de la reaccifn inflamatoria aguda contienen - -
principalmente leucocitos PMN, mientras que los exudados que se —-
cbtienen de las fases tardfas de la inflamacidn aguda y de la in—
flamacidn crénica contienen células mononucleares mis grandes (ma-
créfagos) . Lo mismo es valido para la aparicisn de estas células -
en tejidos inflamados, lo cual es posible explicar scbre la base -
de la corta vida de los leucocitos PMN (alrededor de seis horas).
EL PMN es una c&lula final y no se divide.
En contraste con ello, el macrdfago, al que se cree con capacidad
para experimentar mitosis, tienen una vida rmcho mis prolongada.
Ia funciftn del macrtfago es la fagocitosis de bacterias y residuos
celulares. Cuardo los polimorforucleares mueren, sus fragmentos y
su contenjdo son fagocitados por macré6fagos. Un grupo de anticuer—
pos, las oposoninas, se wnen a la superficie de las bacterias y —
ayudan a que los BMN y los macrSfagos hagan la ingestifin de estos
microorganismos. Una vez que el material se haya dentro del leuco-
cito (sea PMN o macrSfago), queda una vacuwla fagocftica. Las enzi
mas de lisosamas se descargan dentxro de estas vacuolas para dige—
rir las bacterias, etc.
5in embargo, las enzimas de lisosomas pueden ser liberadas con la
merte vy lisis de los leucocitos y son capaces de fomentar y pro—
longar la reaccifn inflamatoria.
Los leucccitos PMN tanbisn tienen capacidad para producir un péptl
do semejante a la cinina, gue funciona camo mediador inflamatorio
enddgeno durante la fase tardfa de la reaccifn inflamatoria aguda.
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Otras enzimas de lisosamas liberadas son capaces de disolver protef-

nas y carbohidratos y de participar en la degeneracifin del tejido ==}
nectivo en la zona de la lesidn.

EOSINCETLIOS :
Con frecuencia se ve en la inflamacién: se halla presente en la san-
gre, actfia en reacciones de hipersensibilidad.

LINFOCITOS:

Es otro tipo de célula que tipifica la reacecifn inflamatoria erénica.
Los linfocitos son miembros de una serie celular cuya funcifn esen—
cial es la de mediador en la respuesta irmure.

PLASMOCTITOS ¢
Son caracteristicos de la inflamacién crfnica; groducen anticuerpos
y se hallan en la encia cerca de la bolsa.

MASTOCITOS O CEILUILAS CERADAS :

Su funciBn en la preduccidn de mediadores inflamatorios se tratard
en la seccién sobre la liberacin y activacién de mediadores.

PH. Los cambios del PH intracelular y extracelular hacia la acidez vy
otros cambios en la actividad metabSlica intracelular son de vital -~
importancia en la reaceifn inflamatoria. Influyen en la actividad de
los leucocitos BMN, macrdfagos y compuestos endSgenos, actuando camo-—
mediadores inflamatorios.

FIBRINOLISIS:

Durante la prolongada fase tardia de la reaccidSn inflamatoria aguda,
la alteracifin de la actividad fibrinolitica en los tejidos y vasos -
afectados tiene como consecuencia el espesamiento y la formacidn de

tyombos mediante la acunulacifn de placuetas y 1a formacifn de fibri
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na. Si tales alteraciones son suficientementa graves, schreviene is-
quemia, anoxia tisular, acidosis y, finalmente necrosis de vasos v -
tejidos afectados.

RESOLUCION:

S5i 1a reacciSn de defensa de los tejidos en la fase aguda de la res-
puesta inflamatoria es adecuada, la inflamaciSn aguda remite y se —
produce la curacidn. La alterpativa es que se origine una reaccidn -
inflamatoria crfnica y, posiblemente, lesifn permanente del tejido.

LINFATICOS:

Los linfiticos desempefian una parte importante en la inflamacién.
los capilares linfiticos son sacos ciegos que difiever de los capila
res sanguineos en su estructura histolégica. Carecen Je una limina -
basal definida; permiten la entrada de proteinas de gran peso molecu
lar , cBlulas sanguineas y macréfagos. El flujo linfitico aumenta —
cuando hay inflamacién.

CONCLUSION:

La inflamacifn es una reaccifn de defensa gue debe ser considerada -
cano requisito previo para la reparacifn y curacifn del tejido. Por

ello, es preciso no inhibir por campleto. Por otra parte, hay que de
tectarla lo suficientemente temprano para evitarla e inpedir que se

vuelva cxr@nica y cause la lesifn permamente en el tejido.

Por ejenplo, la regeneracidn Ssea de un defecto infrafseo es mis ri-
pida en un absceso periodontal agwdo que en una lesifn inflamaroria

crbnica.

En conclusién, bien podemos decir: La reaccidn inflamatoria, como —
otros procesos fisiolSgicos, es quimicefisiolégica: esto no lo vemos
nunca, ni siquiera con los mejores microsccpios; simplemente percibi
wos el resultado de su aceifn.
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IIT LA INTERACCION HUESPED-PARASITO

Ia salud no es una situacifn estftica, es dinimica: el organismo o
tejido viviente y funcional, permanece en balance con un ambiente
que esti en constante cambic. las rodificaciones en el medio indu-
cen alteraciones correspondientes en la actividad tisular, de tal
manera que la funcifn normal puede continuar. Se conoce como homeos
tasis al proceso constante de reajuste que se llieva a cabo para -
mantener la actividad y funcidn normales en los tejidos y, en esen
cia, la continuidad de la vida. Cuando el cambio ambiental es de -
tal magnitud gue la salud no puede conservarse, la actividad tisu-
lar se torna anormal y se precibe cam enfermedad.

Las bacterias son una parte importante de nuestro ambiente; en rea
lidad, la vida no seria posible sin ellas. Por lo general, todas -
las superficies externas gue existen en la naturaleza, incluso las
de los tejidos wivos, estSn cubiertas por bacterias. 1a piel y el
intestino no son la excepcidn; la mucosa bucal, como parte que es
del aparato digestivo, esti cubierta por muchas especies gue cons-
tituyen la f£lora bucal. Los microorganismes se fijan a las superfi
cies por medic de: la aspereza microscfpica de la superficie, por
las extensiones en forma de pelo en la superficie de la bacteria y
por adhesivos naturales hechos a base de proteinas y polisacdridos.
En los sitios donde existen, de manera simultdnea diferentes tipos
de vida, se presenta la conpetencia por la sobrevivencia; asi, evo
lucionan determinados mecanismos que le permiten a un Individuc —
protegerse de otro, Debido a que los tejides del cuerpo han evolu—
cionado en conjunto con sus microorganismos a través de millones -
de afios, se podria esperar gque estos mecanismos de defensa se hubie
ran perfeccionado y se hubiere logrado una sitvacifn de armonia -
con sus bacterias.

De hecho, los seres humanos vivimos bastante satisfechos en una —
compania (simblosis) con la mayor parte de kacterias que existen -
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en el cuerpo; s51¢ en determinadas circunstancias padecemos por su
presencia. Por ejamplo, tanto la caries dental como la enfermedad

periodontal son causadas por bacterias residentes normales en la -
boca.

En el hombre primitovo, asi camwo en las comunidades a las que en —
la actualidad se les llama "primitivas", la prevalencia de la en—
fermedad dental es muy baja; la placa bacteriana se presenta en —
muy poca cantidad y s8lo en raras ocasiones en direccifn apical al
&rea de’ contacto dental. En camparacifn, 8sta se puede encontrar -
en casi todas las superficies dentales del hanbre "civilizado"; en
&1, la enfermedad dental es excesiva. EL cambio de la textura de -
la dieta y su amplio cavponente de carbohidratos refinados y de £&
cil fermentacisdn han alterado el ambiente bucal de tal manera gue

la acumilaci6n bacteriana se lleva a cabo alrededor del diente y —
del mirgen gingival, con produccién subsecuente de substancias que
lesionan los tejidos. Esto queda demostrado en los animales que, -
por lo general, no padecen enfermedades dentales y desarrollan en—
fermedad periodontal y caries cuando se alimentan con una dieta —
suave, pegajosa y rica en carbohidratos.

a) los Mecanigsmos de Defensa:
Una variedad de mecanismos actfia para proteger al arganismo de
los ataques de cuerpos extrafios y toxinas, en las que estf la -
infeccifn por bacterias. Estos mecanismos se pueden clasificar
en:

a.l. Mecanismos no especificos.

a.2. Mecanismos especificos para el cuerpo extrano o toxina, —-—
que estimula al sistema inmunitario. A estes invasores se
les llama antigencs.
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a-1. MECANISMOS NO ESPECIFICOS DE PROTECCICON:
Estos son:
1.~ El balance bacteriano.
2.- Ia integridad superficial.
3.- Bl licquido y las enzimas superficiales.

4.- 1as
to.

1.-

células fagociticas y el sistema de camplemen-

La boca como un todo y las diferentes zonas ——
que se encuentran en ella ¥ que incluyen a lo
qgue se ha llamado "el dominio dei sureco", se -
pueden considerar comd ecosistemas en los que
existe un equilibrio entre las diferentes espe
¢ies de microarganismos, y sntre esta flora y
los tejidos. La alteracidn de este balance se
ve con mayor frecuencia después del uso prolon
gado de antibiSticos que acaban con alqunos ti
pos de bacterias y pexmiten que otros se desa-
rrollen en prejuicio de los tejidos como en el
caso de las infecciones fiingica o candidiasis
(algodoncillo) después del empleo de determina
dos antibiSticos.

La integridad superficial de la piel y mombra-
nas micosas, incluyendo la encfa, se mantiene
a través de la continua rengvacifn del epite-—
lio a nivel de su base, y a la descamacién de
las capas superficiales. Estas dos actividades
estin en equilibrio, por lo que el grosor del
epitelic permanece constante. Tanto como la -
paraqueritinizacién mejoran la eficiencia de
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la barrera superficial. El epitelio de unidn,
a pesar de ser semipemmeable tiene un indice
de rencvacifn celular my elevado.

Todas las superficies vitales son bahadas por
liquidos que son productos de las glandulas -~
superficiales y que contienen enzimas capaces
de atacar material extraf; este es el casc —
del Scido gistrico, la lisozima de las ligri-—
mas que bafian al ojo y la secrecifin sebicea —
de los foliculos pilosos. La saliva bafia la -
micosa bucal y contiene substancias antibacte
rianas. Bl 1Tgude gingival fluye = travis del
epitelio de unién hacia el surco gingival; —
éste contiene fagocitos y sus enzimas.

Fagocitosis. Un determinado grupo de células -
del torrente sanguineo y de los tejidos son ca
paces de englohar y digerir material extrafo.
las c€lulas fagociticas mis inportantes son:
a) el leucocito polimorfonuclear y b) el macrd
fago.

a) Leucocitos.— polimorfonucleares (BN, neutré
filos) : Estas son las cflulas blancas mis -
ocamunes. Se producen en la méduia Ssea y -—
son las mis importantes para la proteccifn
del cuerpo contra la invasifn bacteriara --
aguda. De.bldo a su polinorfismo, a semejan—
za e las amibas, y de moverse con rapidez,
estas c&lulas pueden atravesar las paredes
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capilares y desplazarse a través de los te~
jidos; inclusive, pueden pasar por el teji-
do conjuntivo de la enciz y el epitelio de
unifn. La direccifn de su desplazamiento la
determinan substancias quimicas o guimiotic
ticas que por lo general son productos de =
la lesiSn tisular. la leucotoxina, una subs
tancia quimica especifica, atrae a los PMN
al sitio de la lesiSn donde engloban y diri
gen las particulas extrafias. A pesar de que
su funcifn principal es la defensiva, los -
PMN también producen colagenasa, enzima que
puede destruir el tejide circunvecino.

Macréfago {monocito): EL macrSfago es un de
purador que no hace distinciones con el ma-
terial extrafio, Bmpieza su vida come un mo-
nocito gue se introduce en los tejidos y se
infla para convertirse en un fagocito muy -
eficaz o macxdSfago, capaz de digerir gran—
des particulas extrafnas.

Si una enfermedad bacteriana dura mAs de —
unos cuantos dfas, el nfmerc de monocitos —
aumenta en la sangre hasta el punto en el -
que pueden haber tantos monocitos como PMN.

Mientras que los BMN son la principal linea de
fensiva en la infeccidn aguda, los monocitos -
son més importantes en la cxénica.

Los macrbfagos también recogen antigencs del -
liqudo circulante para exponerlos a los linfo-
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- citos.

Un conjunto de nueve proteinas afines, oconoci-
das como "complemento®, ayudan a la fagocito--
sis. Estas actuan por medio de la irmoviliza—
<ifn de bacterias o toxinas, como en el caso -
de la opsonizacisn, que permite actuar a los -
fagocitos con mayor eficacia para la disposi-—
cifn del material extrafio.

Existen enfermedades en las que los tejidos ~—~
preductores de leucocitos se tornan deficien-—
tes; el nimero de PMN puede llegar casi hasta
cero {(leucopenia).

a.2. MECANISMOS ESPECIFICOS DE PROTEQCION:
EL SISTEMA INMUNTTARIO
El sistema immunitario protege al cuerpo de las bacte-
rias, virus y afin de las cé&lulas cancerosas. EL siste-
ma tiene tres caracteristicas:
1.- Distingue entre &1 mistmo y el enemigo, &sto es, en

tre lo "propio” ¥ lo “ajeno”; de tal manera que o
ataca sus propias partes. Este sistema de reconoci
niento puede fallar en determinadsas enfermedades,
conocidas come autocimminidad, cuando 8ste ataca —
partes de su propio cuerpo.

Las defensas tienen elenentos especificos contra -
cualquier antfgeno. Esto es posible debido a que -
cada antigeno tiene en su superficie substancias -
quimicas especificas o "receptores”, a las que el
sistema immnitario wusa para rveconocer lo "ajeneo".
Por lo general, los antigenos son protefnas, com—
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plejos grandes de polisacdridos o lipoprotefnas,
y debido a sus variaciones, el cuerpo no resiste
su invasifn durante el primer atague; sin embar-~
go, al paso de unos cuantos dias ¢ semanas el —
sistera inmunitario desarrolla "respuestas” espe
cificas para cada antigeno.

3.~ ELl sistema tiene memoris, el primer contacto con
el antigeno produce una respuesta primaria en la
que el linfocito virgen (c@lula principal del —
sistema fmunitario) prolifera, madura y memoriza
al antigeno; esto provoca durante un contiaco pos
terior, wa respuesta secundaria ripida.

El mecanismo inmunitario especifico o adaptable, tiene dos
camponentes bisicos: (a) irmmidad humoral e (b) inmunidad
mediada por c€lulas. A pesar de que por lo general se les
describe cam dos sistemas separados, en realidad son in—
terdependientes.

Estos tienen su origen en "cBlulas madre” de la médula Ssea
que se convierten en linfocitos. Estos son de dos tipos, la
célula T (linfocito procesado en el timo) y la c&lula B -—
(Linfocito procesado en la bursa).

b} Inmmmnidad Hunoral:
El linfocito B tiene receptores en su superficie que pueden re-
copocer a un antigeno especifico; la llegada de €ste provoca —
que la cflula B se divida muchas veces para convertirse en cé~-
lulas plasmiticas que a su vez producen grandes cantidades de =~
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proteinas especiales o immunoglobulinas, que act@ian camo anti-
cuerpos contra el material extraho. Estas girculan en los 1i--
quidos linfatico y tisular, asi como el torrente sarguineo, pa
ra reaccionar con los receptores de la superficie del antigeno
y formar un complejo antfigeno-anticuerpo, que entonces puede -
ser destruide por el camplementc. Existen cinco tipos de anti-
cuerpos: immnoglokalina A o IgA, IgD, IQE, IgG, e IgM. La IgG
es la mis abundante.

Immunidad Celular:

El linfocito T actlia de diferente manera en camparacién con el
linfocito B. Circula de manera constante en 2l liquido linfiti
co ¥ en el torrente sanguineo y actia contra microorganismos —
activos en el curpo; algunos de &stos son recogidos por la su-
perficie de macrSfagos. El linfocito T pasa por un notable in-—
cremento en su reproduccifn (blastogénesis) cuando hace contac
to con un antigeno; produce un gran nfimero de linfocitos T ~ —
"competentes” cque desempenan diversas funciones. Alguncs se ——
tornan citotfSxicos y son capaces de destruir los tejidos veci—
nos; otros producen substancias quimicas espaciales llamadas -
linfocinas que disponen de todeo un conjunto de acciones; alzu-
nos localizan e inhiben a los macrSfagos (MIF): con lo que los
tornan muy agresivos; algunas estimulan la diferenciacifn de -
ostecblastos (QAF).

Hipersensibilidad: .

A pesar de que la funcifn principal del sistema irmunitario es
la defensa del cuerpos, su actividad puede ser excesiva y llega
a causar considerable lesién tisular. Esta actividad excesiva
se llama hipersensibilidad. Existen cuatro tipos principales.
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Las reacciones tipo I, II y III, llamadas "reacciones irmmedia-—
tas", dependen de la reaccién antigeno-anticuerpo. La hipersen
sibilidad tipo IV o "retardada" es, esencia, la reaccifn inmu—
nitaria medida por células.

Reaccifn tipo I (Anafilaxia):

Esta reaccibn se puede presentar en el individuo inmunizade ya
que tiene una cantidad considerable de anticuerpos contra de—
terminado antigeno, y se expone a una gran cantidad del mismo.
Ia interaccifn antigeno y el anticuerpc provoca que muchas c&—
lulas se rompan y liberen su contenido; como los mastocitos —
que liberan histamina. Esto causa dilatacidn de los vasos san-
guineos y aumento en la capilaridad con un descenso brusco y -
colapso de la presidn arterial. Este estado se llama chogque --
anafilfcitico. La histamina produce al mismo tiempo broncoes—
pasmo, por lo que el individuo presenta disnea. El resultado -
puede ser mortal. La fiebre del herno es una reaccifin mds comfin
y menos severa de hipersensibilidad tipo I.

Reaccifn tipo IT (Hipersensibilidad CitotSxica):

Este tipo de anticuerpos reaccionan con un antigeno que puede
ser una parte natural de la c&lula. Si esta cflula es un eri-—
trocito se presenta la hemSlisis. Las reacciones citotSxicas -
se presentan en el transcurso de enfermedades autoirmunitarias
como el pénfigo, en el que el anticuerpo reacciona con la mem—
brana celular y destruye a la célula. En la reacciSn "penfigoi
de", el anticuerpo reacciona con la membrana basal del epite—
lio, de tal manera gue la separa del tejide conjuntive subya—
cente.
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g) Reaccifn tipo III (Reaccién de Arthus):

h

i

)

En este ferdmeno, los niveles elevados del anticuerpo circulante
reaccichan con el antigeno y el coamplemento cerca del sitio de -
entrada al cuerpo, como en la piel, en y alrededor de pequefios -
vasos sanguineos. Hay liberacifn de histamina y las plaquetas se
aglutinan para producir cofgulos microscSpicos de sangre; los ——
PMN son atraidos hacia el lugar, donde liberan enzimas proteoli-
ticas.

Reaccifin tipo IV {Sensibilidad Retardada o Celular):

Esta reaccifn se describi6 lineas arriba; se observa en muchas -
reacciones alérgicas a bacterias o virus, en la piel y mucosas -
como hipersensibilidad por contacto con diferentes substancias -
quimicas. La prueba de Mantoux, o de inmmunidad a la tuberculosis,
pertenece a la reaccifn tipo IV.

Patologia Pericdontal:

Los tejidos periodontales estféin sujetos a dos tipos de factores
ambientales:

1.- Un sistema mecinico en el que las fuerzas variantes de la -
masticacitn demandan una modulacidn constante del ligamento
periodontal, hueso alveclar y cemento.

2.~ Los factores bucales posteriormente descritos en la etiolo-
gia de la enfemedad periodontal,

Los tejidos pericdontales sanos funcionan y tienen un metabolis-

mo que estd normalmente en armonia con estos dos ambientes; el -

balance se puede mantener, dentro de los vastos limites ambienta
les, debido a la adaptabilidad de los tejidos vivos.

los tejidos periodontales pueden pasar por una amplia variedad -

de cambios patolSgicos, inflamatorios, degenerativos y neoplisti

cos. También son afectados en enfermedades autoimmunitarias.
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La inflamacidn es muy comin en la patologia periodontal, ésta puede
estar limitada a la encia en la gingivitis; o bien, pueden afectar
los tejidos pericdontales mis profundos camo es el caso de la perio
dentitis; puede ser aguda o crénica. Por definicién, la inflamacidn
aquda se presenta de manera sibita, es dolorosa y de corta duracién:
la crfnica se presenta de manera lenta, en raras ocasiones acompana
da de dolor. La gingivitis agquda es causada, por lo general, por una
infeccidn o lesién especifica. La periodontitis aguda puede presen—
tarse después de un trauratiswe dental o puede aparecer como una ——
conmplicacifn de la periodontitis crdnica. Ia gingivitis y periodon-—
titis crbnicas; a pesar de gue la inflamacién gingival es el precur
sor esencial de la periodontitis crénica, esta progresién no es ing
vitable.

ETIOrOGIA DE IA ENFERMEDAD PERIODENTAL.

Hasta ahora, los estudios realizados sobre la etiologia de la enfer
medad periodental inflamatoria han sido insuficientes porque no se
ha logrado llegar a un acuerdo general sobre &sta, auncue algqunos —
investigadores coinciden que varios factores de origen local, sisté
mico y emocional llevan a la enfermedad gingival inflamatoria y la
enfermedad periodontal scbre esto, es importante mencionar su evolu
cifin para su mayor camprensidn:

Antiquamente se consideraba que los depsitos dentarios locales —
eran de gran importancia para la enfermedad crdnica de las encias y
del hueso alveolar y gue la eliminacidn de los depSsitos cam la —
extraccifn dentaria eran el mejor tratamiento y los mds usados.

Sin embargo, al paso del tiempo los investigadores llegaron a la -——
conclusiin de que algunas causas llevaban a esta enfermedad como —
eran el uso de tabaco; operaciones dentarias mal realizadas; aplica
ciones de polvos dentrificos irritantes, especialmente los que con~
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tenian carbono, utilizacifn excesiva de ciertog medicamentos y la -
falta de limpieza. Todos coincidieron en que los depSsitos dentarios
eran el factor mis importante, as{ cam los sistfmicos, gue eran im
portantes porque favorecian los depSsitos dentarios sobre los dien—
tes; por ello, se acumula gran cantidad de sarro, sin el cual nunca
se ha visto la enfermedad parodontal, razén que constituye la causa
mis importante o determinante de la enfermedad.

Esta idea predomind hasta fines del siglo XIX en que varias investi
gaciones cencluyeron en 1877 en un trabajo presentado por la Asosia
cifn Dental Americana; en ia que, entre otros aspectos, destaca lo
siquiente:

- El investigador Rawls escribif:

Ios tefricos que apoyan las causas locales se encuentran en diver——
gencia de opinifn con respecto a la misma causa; algunos afirman que
suorigen es el sarro salival; un nimmero limitado afimma que es el -
cdlculo sanquinen; y otros aseguran que la afeccién es el resultado
de un organiswo similar a un hongo qgue siempre llena las bolsas.

- Black, sohre la placa microbiana camo factor importante, da la si
guiente teoria:

Esta es una de las numerosas teorias scbre los microbios y estd fun
dada en el hecho de que la presencia en estos casos ce peguenos bro
tes de organismos especiales de la familia de los hongos, los cuales,
seqgfin los que apoyan la teorfa, causan la destrucciSn de la membra-
na pericementaria, aunque 1o que esto significa, no se puede compren
der en forma definitiva, parece ser que los lfiquidos digestivos del
crecimiento de los hongos ocasiona una remolecularizaciSn de los te
jidos expuestos a su acciSn.

~ Talbot, de la manera siguiente concluye, diciendo: todo lo que —
frrite la membrana periodontal es suceptible de provocar la lesin
bajo consideracién.
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En la actualidad sabemos que la enfermedad gingival inflamatoria y
la enfermedad pericdontal pertenecen a una familia de enfermedades
inflamatorias crdnicas a largo plazo, con aspectos inmmopatolégi-
cos, incluyendo tuberculosis y artritis reumatoide.
Sin embargo, estudios recientes nos han dado pruebas determinantes
de que los organismos existentes en la placa microbiana v en la re
gidn del surco gingival y bolsa, o sustancias derivadas de los mis
mos, constituyen el factor eticlégico primario y quizd el dnico -
que participe en la etiologia de la enfermedad gingival y periodon
tal; también sabemos que la enfermedad no es una infeccidn en el -
sentido estricto de la palabra, en que la bacteria invada los teji
dos y provogque destruccién tisular ¥ necrosis, excepto en casos es
peciales camo el absceso periodontal agudo y la gingivitis necrosan
te aguda, que no invaden los tejidos.
Parecen participar por activacién de reacciones inmunolSgicas des-
tructivas y otras reacciones inflamatorias en el huésped que condu
cen, al menos en su mayor parte, a provocar las alteraciones pato-
16gicas observadas en los tejidos.
Debemos tomar en consideracidn diversos factores que influyen en -
las condiciones para que la placa se presente con mayores probabi-
lidades o menores; las cuales son: .
a) Los Microorganismos como Agentes Extringecos Primarios:
Los microorganismos que colonizan la superficie dentaria se en-
cuentran en el surce gingival o en la bolsa periodontal y esta
es la principal razén de la enfermedad gingival inflamatoria pa
rodontal y las principales causas, las siguientes:
a.l. ESTUDIOS DE POBLACICN:
Se ha comprobado que cuando existen depSsitos microbianos
tambi&n hay inflamacién en el periodonto, pero camo la in-
flamacidn favorece la presencia de bacterias y microorganis
mos, no ha sido posible demostrar que la acumilacifn de de
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pOsitos es una consecuencia ¥ no una causa de la enfermedad.
INDUCTBILIDAD DE LA GINGIVITIS ¥ LA PERIODONTTTIS:

Varios estixios realizados en perros sabuesos y en primates

infralhumanos han demostrado que cuando una persona realiza -
sus técnicas adecuadas para prevenir la gingivitis y perio—
dontitis ests excento de ella, perco cuando deja de realizar—
los a las tres semanas, o una, presenta gingivitis.

Esta placa esti formada casi totalmente por microorganismos.
Aungque la utilizacién de sustancias quimicas como clorhexidi
na o antibifticos, o bien una buena t&cnica de cepillado dan
cano resultado una buena salud gingival.,

EFECTIVIDAD DE LOS ANTTBIOTICOS:

Se ha demostrado que alqunos antibifticos controlan la enfer
medad gingival o pericdontal como son: penicilina, kanamici-
nay vahcanicjna, que actuan sobre los microorganismos.

En un estudio reciente el Dr. Socrausky demostrd que los an—
tibjdticos de amplic espectro como la "clorotetraciclina" -~
son auxiliares muy eficaces en el tratamiento progresiveo de
la enfermedad periodontal.

INEFICACIA DE FACTORES AJENOS A LAS BACTERIAS EN LA INDUCCION
DE LA ENFERMEDAD: o
La irritacifn mecSnica local y el trauma oclusal han sido -
propuestos como factores etiolSgicos importantes; aungue al
gqunos estudios experimentales no apoyan esta idea.

Por ejemplo, un estudio hecho en ratas libres, a las que se

. les colocS ligaduras de seda alrededor de los cuellos, no -

presentaron cambios inflamatorios, mientras que este proce-
dimiento en otros animales de estudio convencional presenta
ron acumulacidn de placa vy la enfermedad gingival.
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Aunque diversas afeccicnes de desequilibrio hormonal, des-
nutricidn de proteinas y calorias, deficiencia de vitaminas

-y enfermedades sistémicas, tales como diabetes v varias dis

a.5.

crasias sanguineas predisponen zl desarrollo de enfermeda-
des gingivales y periodontales inflamatorias y agravan una
enfermedad existente previamente, ninguna de estas afeccio
nes en ausencia de corpeonentes bacterianos, poseen la capa
cidad para inducir la enfermedad periodontal inflamatoria.

PATOGENICIDAD DE ORGANISMOS DERIVADOS DE LA PEACA:

Los microorganismos vivos de la placa, continuamente meta-
bolizando, elaboran una gran cantidad de sustancias que —
puaden ser nocivas para los tejides vives.

Entre 8stos se encuentran la colagenasa, :a fibrinelisina,
la hialuronidasa, la DNAasa vy la RNAasa, asi oo varias —
proteasas Yy numerosos metabolitos, incluyendo, ameoniaco, -
urea, sulfito de hidrogeno, irkdol, aminas tdxicas v dcidos
organicos.

1os organismos muertos derivados de la placa liberan campo
nentes celulares que pos en la capacidad de provocar dafios
tisulares.

1a inyeccifin de la placa dental desnaturalizada por el ca-
lor, en la boca de los conejos, provoca inflamacicnes cr—
nicas inflamatorias prolongadas.

Los microorganismos gramnegativos, que forman gran parte de
la placa dentaria, liberan al morir, endotoxina, un cample
jo formado por lidquides polisaciridos y proteinas. Ia inyec
cifn de esta sustancia en les tejidos gingivales de cone~-
jos provoca una reacclin caracterizada por wna inflamacidn
aguda que persiste y conduce a la destruccifn del hueso al
veolar.
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2demds, un canponente de la pared celular que contiene mu—
copéptidos y polisacdridos puede obtenerse de Actinomices
viscosus y de clertos otros estreptococos grampositivos —
existentes en la placa dental. Esta sustancia provoca in—
flamacidn crénica prolongada en conejos gue presentan gran
parte de las caracteristicas histopatolégicas similares a
la enfermedad pericdontal crdnica. Por esto, no sdic los -
microorganismos vivos pueden ser importantes en la patoge—
nia de la enfermedad pericdontal, sinc también, al merir,
los organismos presentes en la placa son capaces de provo-
car un efecto tfxico sobre los tejidos gingivales vives.

ACCESIBILIDAD DE LAS SUSTANCIAS DERIVADAS DE LA PLACA A
IOS TEJIDOS OONECTIVOS:

Los estudios immunolégicos proporcionan ain ms pruebas con
vincentes de gue las sustancias derivadas de la placa pue—
den atravesar los tejidos conectivos gingivales. Aunaue la
cantidad que penetre puede ser pequefia y la deteccifn de -
las cantidades existentes exige técnicas sofisticadas, el
sistema inmnolfgico puede considerarse como un applifica-
dor de la entrada de tales sustancias, y la demostracidn -
de una reacciSn immunolSgica mmoral o por medic de c&lu—
las, es prueba irrefutable de la presencia de estas sustan
cias, Tanto en humanos normales como periodontalmente afeg
tados, se han encontrado anticuerpos circulantes a los — -
microorganismos bucales, y en algunos casos, se han regis—
trado titulos de anticuerpos elevados en humanos con enfer
medades periodontales inflamatorias.

Los lewcocitos de la sangre periférica de irdividuos con -
gingivitis y periodaontitis conservados in vikro en presen-
cia de antfgenos o microorganismos de la placa experimen—
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- tal,transfomacitn blistica con produceifn de linfocinas.
‘Se considera que esta reaccifn es el equivalente in vitro

de-la hipersensibilidad medida por c&lulas y sirve para -
denwstrar la presencia de células linfoides sensibiliza—
das. -

En algunos individuos con enfermedad periodonta, pueden -
inducirse reacciones positivas a las pruebas cutineas in-
dicativas de hipersensibilidad humoral, empleando prepara
ciones de microorganismos de ia placa cano antigenos. Ia
encia enferma contiene gran cantidad de inmunogobulinas y
una porcidn de este anticuerpo es especifica para los an-
tigenos existentes en la placa micrebiana. la aplicacifin
de antigenos de prueba, tales cam la peroxidasa de r&ba-
no da camo resultado la penetracifn de antigeno a los te-
jidos y a la diferenciacitn de clones de células plasmiti
cas dentro de la encfa, produciendo anticuerpos especifi-
cos para el antigeno de prueba.

De esta manera, las pruebas emanadas de diferentes fuen—-
tes apoyan el concepto de que las sustancias antigfnicas
y otras sustancias nocivas, pueden cruzar la barrera epi-
telial tanto en la encia inflamada come en 12 nomal, lo-
grandle acceso hacia los sistemas vascular y linfoide.

MICROORGENTISMOS ESPECTIFICOS Y PERIODONTITIS HMANA:

Aungue se¢ esti bien documentado scbre la teorfa bacterio-
1l6gica de la gingivitis y periodontitis no se ha liegado

a nada en especifico.

Si pudiera demostrarse gue existen microorganismos especi
ficos o grupos de microorganismos relacionados etiolSgica
mente con la enfermedad, puede entonces elaborarse un mé—
todo para controlar la enfermedad por eliminacifn o control
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de estos microorganismos especificos; se camplica por el -
hecho de que no sabemos afin si los microorganismos, activa
mente metabolizando y si los productos elaborados por estos
microrganismos 0 si las sustancias derivadas de los mismos
después de la nuerte, oconstituyen la causa principal de la
enfermedad.
Para poder relacionar hacterias especificas o grupos de mi
croorganismos con gingivitis y periodontitis en una forma
determinante, deberidn reunirse las siguientes normas.
Actualmente, ningfin microorganismo simple, producto o gru-
po de microorganismos, ha mostrado ajustarse a estas nor—
mas:
1.~ La presencia del organismo (o grupo), © sus productos,
en el sitio del surco gingival en cantidades lo sufi—
cientemente grarkles para inducir el estado patolégico
observade.
2.~ Ia demostracidn de que estos organismos o sus produc——
tos pueden lograr acceso a los tejidos conectivos del
periodonto a través de una barrera epitelial intacta o
la posibilidad de alterar la barrera epitelial intacta
hasta cque pueda lograrse el paso subsecuente.
3.~ La demostracidn de la capacidad del organismo (o grupo)
para inducir enfermedad progresiva inflamatoria o indu
cir la forma humana de la enfermedad en sistemas anima
les experimentales.
Quizd el factor mis importante de todos es el alto grado -
de organizacidn v estructuraciln exhibido por la flora sub
gingival. lLos datos indican, aungue no prueban, gue una —
flora especifica, formada principalmente por cocos y basto
nes grampositovos, especialmente del tipo antinceyces, es—
ts relacionada con formas de periodontitis humana de pro—
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greso lento, en tanto q\ie una flora complicada, exhibiendo
un alto grado de estructuras organizada adherida 2 la su~~
perficie dentaria con bastones anaerSbicos gramegativos,
flotando libremente y poblando sitios cerca de los tejidos
blandos, caracteriza a las lesiones de r&pido progreso. ~—
Alin no se sabe si serd posible probar que estos organismos
constituyan el agente etiolfgico especifico de la pericdon
titis.

b} Crecimiento y Retencifin de la Placa Microbiana:

Aln tenemos la duda de que los factores etiolégicos secundarios
también intervengan en la enfermedad, aunque sabemos que muchos
de estos son importantes va que fovorecen la acumulacién y cre-
cimiento de la placa dentro del nicho dentogingival de microor-~
ganismos patfgenos que en cordiciones normales ho existen.

Coo estos son suceptibles a la manipulacifn terap&tica, el co-
nocimiento de su existencia y camprensidn, son indispensables ~
para el tratamiento favorable y el mantenimiento posteraputico
del paciente pericdontal.

b.l. DEPOSITCS CALCIFICADOS—-(SARRO) :
Ia placa microbiana que se presenta y permmanece sobre la ~
corcna y rajces de los dientes experimenta mineralizacidn,
por lo que no puede ser eliminada por el cepillo, esta mi~
neralizacifn parece martar o inactivar algunos micyoorganis
mos, por 1o gque resulta benfSfico desde este punto de vista;
el depSsito calcificado resultante es nocivo por diversos
motivos. Ia superficie del sarro, alin recién pulida con pol
vo de piedra pdmez siempre contiene gran cantidad de micro
crganismos viables de numerosas especies y da lugar a la ~
formacifn de wna nueava placa con mayor rapidez que las su~
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perficies dentarias limpias. Ademds, el sarro pusde ejercer
irritacifn mecénica sobre el tejido periodontal adyacente,
proporciona una superficie Sspera y favorable, protvegida pa
ra el crecimiento ripido de la placa y su presencia hace di
£icil la eliminacién de la placa asi camo dificulta o impo—
sibilita su control.

DIETA:

Ia camposicifn y consistencia de la dieta pueden sex facto—
res importantes en la formacién de la placa microbianz so—
bre los dientes y en el desarrollo de la enfermedad inflama
toria.

Se ha demostrado que los dientes de humanos gue consumen —
una dieta libre de carbonidratos o conteniends s51o peque—
fas cantidades de &stos, desarrollan en pocos dias, una pla
ca delgada, amorfa, que no cambia significativamente duran-
te un periédo de una semana. La camplementacién con glucosa
o altera esta situacifn, aunque la sacarosa causa la forma
cifn de grandes cantidades de placa microbiana.

CONDICIONES PATOLOGICAS EXISTENIES:

Aunque casi o hay duda de que la acumlacifin de bacterias
en la unifSn dentogingival conduce a la inflamacifn de los

tejidos periodontales, existen motivos para pensar que la

placa se acum:la con mis rapidez y con mayor extensifn en

los tejidos enfermos.

En un estudio donde se utilizé el microscopio electrSnico

de rastreo para estudiar la adherencia selectiva, se encon
tré gque la velocidad de la colonizacitn inicial en superfi
cies dentarias previamente limpias es considerablemente ma
yor cuando la encia circundante estf inflamada y cuando —
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los dientes se encuentran rodeados por tejidos gingivales
normales.

Esta no es clara, aungue el exudado del liqudo gingival -
puede favorecer la adherencia y crecimiento de microorga=-
nismos. las lesiones cariosas, los surcos gingivales anor
malmente profundos o lag bolsas periodontales, proporcio—
nan nichos en los cuales las condiciones de crecimiento -
son altamente favorables, especialmente de los microorga—
nismos anaercbios, y donde su eliminacifSn por cepillado -
u otras formas mecinicas es casi imposible.

SALIVA:

Ia saliva tiene una camposicién y consistencia diferente
en cada individuo y varia de un momento a otro y al pare-
cer los factores salivales pueden afectar la flora bucal
y la formacidn de placa bucal.

Una manifestacitn importante de la saliva es el aumento -
en el Indice de la caries y en el desarrollo de la enfer-
medad gingival y periodontal que casi siempre acampdiia a
la disminucisn patolSgica del flujo salival. La saliva —
contiene glucoproteinas especificas que favorecen la capa
c¢idad de los organismos para colonizar las superficies —
dentarias y para agregarse entre si. Ademis de ciertas —
sustancias antibacterianas, tales camo lisozimas, la sali
va contiene también un anticuerpo especifico IgA, que es
capaz de unirse con ciertos microorganismos bucales, ayu-
dando asi a controlar el tamafio relativo de la poblacifn y
la adherencia y las propiedades de agregacién.

FUNCION Y MORFOLOGIA ANORMALES:
Las caracteristicas funcionales y anat@micas de la dentdi-
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cifn y los tejidos periodontales son importantes para deter
minar la predisposicidn para la acumilacién de placa y la -
destruccifn del periodonto.

Ya que pueden intervenir para que presenten mayor o mencr —

acumilacién de placa, también la funcifn oclusal anormal es

capaz de alterar la resistencia de los tejidos per:.odonta—
les.

Entre estas consideraciones funcionales y anatfmicas impor—

tantes tenemos:

1,- Posicitn dentaria anormal: posicifn prominente bucal o
lingual, inclinaciSn, giroversifén o traslape con los ——
dientes adyacentes.

2.~ Forma dentaria anormal: contornos kucales o linguales —
cxageradamente prominentes.

3.~ Estado funcional: dientes sin antagonistas.

4.- Contactos abiertos.

5.~ Contorno y posicifin gingivales: el mirgen gingival lihre
puede encontrarse engrosado debido a fihrosis o edema;
puede existir una discrepancia en su localidad con res-—
pecto 2 los dientes adyacentes o estar Jocaljzados dema
siado en direccifn apical o coronaria.

FACTORES YATROGENIQOS:

Muchos de los factores etiolSgicos secundarios son el resul

tado de procedimientos terapfuticos mal realizados. Entre -

Estos encontramos los siguientes:

1.- Contactos dentarios abiertos.

2.- Ganchos de prftesis parciales, barras y contornos mal —
colocados.

3.- Restauraciones mal talladas, mirgenes de coronas y obtu
raciones mal ajustadas.
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FRACASO DET, PACTENTE PARA REALIZAR EL CONTROL DE PLACA:

El factor quizd mis importante que contribuye a la acumila-

cién y crecimiento de la placa es el fracaso o incapacidad

del paciente para realizar su control de placa mecdnico dia

rio adecuado y puede ser por las siquientes causas:

l.- Falta de informacifn y capacitacifn en el cepillado den
tario y otras técnicas auxiliares.

2.~ Presencia de condiciones bucales tales como bolsas, es-
calones en los tejidos blandos y restauraciones mal rea
lizadas, etc.

3.- Falta de habilidad manual necesaria.

NUTRICION:

Todos los datos existentes en la actualidad apovan la idea
de que la malnutricifn por si sSla no puede causar enferme
dad gingival y periodontal inflamatoria; sin embargo, estos
datos agravan y amplifican los efectos de los irritantes -
locales y de las bacterias, provocando que la enfermedad -
sea mis severa y progrese con mayor rapidez.

Existe poca informacifn con respecto a los defectos de la
deficiencia de vitamina "A" sokre el periodonto de los hu-
manes. Aungue en un estudio realizado se descubrid que es-
ti asociada la enfermedad pericdontal con una baja inges—
tifn diaria de esta vitamina.

La deficiencia en vitaminas del camplejo "B" se manifiestan
bucalmente como glositis, gingivitis, glosodinea, cueilosis
y estamatitis.

Sin embargo, la gingivitis es inespecifica, y su causa di-
recta es bacteriana y no nutricional.

Ia diferencia grave de vitamina "C" causa el escorbuto, —
una enfermedad manifestada por anomalias en la sustancia -
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fundamental del tejido conectivo, asi cam en los pequefios
vasos. Ios humanos o los animales escorbfiticos pueden pre-
sentar una gingivitis florida o periodontitis caracterizada
por una encia hiperplistica, hemorrigica, de color roje —-
azulado, Sin embargo, no todos los individuos deficientes
presentan esto, y es claro que la deficiencia por si sola
no es la causa del problema periodontal.

La deficiencia de vitamina "D" y el metabolisme anormal de
calcic da como resultado raquitismo en persoras jSvenes y
osteamnalacia y ostecporosis en los adultos.

La deficiencia en protefnas y la imanicifn acentdan los —
efectos destructivos de la placa microbiana.

HORMONAS :

Existe la tendencia al desarrollo de la enfermmedad gingival
inflamatoria y periodontal de desequililrio de hormonas sex
uazles tales camo en la pubertad, embarazo y menopausia; es—
ta tendencia puede estar relacionada con los efectos que —-
estas hommonas ejercen sobre los tejidos, tanto normales —
camo previamente inflamados.

Aunqgue se han demostrado cambios patolSgicos en los tejidos
pericdontales especialmente en el hueso alveolar, no exis—
ten pruebas definitivas en la actualidad para demostrar que
estas condiciones predisponen, de manera especifica, a las
enfermedades gingivales y periodontales inflamatorias Se —
origen microbiano.

En este capitulo se han expuesto diverses aspectos tendien-
tes al conocimiento spbre la etiologia de la enfermedad pe-
riodontal, considerando alqunos factores, tanto primarios -
caro secundarios, que sabemos influyen de manera determinan
te para que dicha enfermedad se presente, debiendo admitir
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qxéaﬁxxmsecomceconaﬂctittﬂprecisas;verdadara-
etiologfa. Sin embargo, deseamos que los diversos traba—
‘jos, estudios e investigaciones contribuyan a resolver, -

en un futuro cercano, la incignita sohre la enfermedad pe
riodontal.
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V PLACA DENTARIA ¥ CALCULC DENTARIQ.

Ia placa dentaria se compone de depSsitos bacterianos blandos firme
mente adheridos a los dientes. No son alimentos ni residuos de ali-
mentos, ni tampoco (nicamente ciertas bacterias bucales, son un sis
tema bacteriano camplejo, metabSlicamente interconectado, muy crga-—
nizado. Se compone de masas densas de una gran variedad de microor—
ganisos incluidos dentro de una matriz intermicrobiana. En cantida
des suficientes y con desarrollo metabSlico, puede trastornar el --
equilibrio huEsped-pardsito y producir carjes y enfermedad parodon-
tal.

a) Cilculo Dentario:
El cdlculo dentario es la placa dentaria que se ha mineralizado
© calcificado. La placa se haya reqularmente sobre la superficie
del cilculs. .
Aunque se probd que la placa dentaria es el factor desencadenan—
te mis importante de la gingivitis, la presencia de cilculo den-
tario es de igual importancia para el dentista, ya que estos de-
Pisitos duros desempefian un papel en el mantenimiento y empeora-— '
miento de la enfermedad periodontal, ya que este cilculo denta—
rio produce factores importantes en la enfamedéd, como son:
1.- El cidlculo es rugoso e irrita la encia.’
2.~ El cdlculo es permeable y puede almacenar productos tSxicos.
3.~ El chlculo estS cubierto de placa.
Esto ha demostrado que es dafiino para la encia ya que donde se -
encuentra éste, produce inflamacifn y la experiencia ha demostra
do que cuando es eliminado la inflamacidn desaparece. Es por eso
que el dentista siempre debe eliminar el cilculo y el paciente -
debe tener una ticnica de higiene adecuada para eliminarla y con
trolarla. (De la cual hablaremos m&s adelante). '
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Estos depdsitos calcificados son n-asas. duras, firmemente adheri-
das a las corcnas clinicas de los dientes. Se compene de cdlulas,
en su mayor parte de micrcorganismos de muchas clases, células -
epiteliales descamadas y leucocitos que emigraron a través del —
epitelio del surco, todo ello incorporado dentro de una matriz.

Clasificacibn:

Segfin se localice el cilculo dentario con respecto al mirgen gin
gival libre puede clasificarse en:

b.1l. Supragingivales.

b.2. subgingivales.

b.1l. CALCUIL SUPRAGINGIVAL:

El cilculo supragingival es blanco cremso o amarillento, —
salvo que este manchade por tabaco u otros pigmentos. Por -
1o general es m&s abundante frente a los orificios de las -
glandulas salivales; es decir en las superficies vestibula-
res de los primeros molares supeviores y en las superficies
bucales de los dientes inferiores anteriores.

Ia cantidad de cflculo es muy variable desde poco hasta mu—
cho. Su consistencia es moderadamente dura, y la reaparicidn
despufs de su eliminacién puede ser rdpida. ‘

b.2. CALCUIO SUBGINGIVAL:

El cdlculo subgingival no tiene una localizacién determina-
da, se haya en todas las bolsas periodoptales y son mds den
‘sas que los cilculos supragingivales.

Ips cilculos subgingivales viejos son mis duros que el ce—
mento y la dentina. Son de color pardo cbscurc a negro y —
aparecen como concrecicnes scbre el diente en los limites -
del surco gingival o en la bolsa periodontal. [a extensién
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de su depdsito puede indicar aproximadamente la profundidad
de la bolsa.

Canposicitn:

Los cidlculos estin formados por campuestos orgdnicos e inorgdni-
cos como son: calcio, fosfato con pequefias cantidades de magne——
sio, carbonato y diversos tipos de cristales de fosfato de cal—
cio.

Respecto a como se mineraliza el cilculo hay diversas hipStesis
pero ninguna ha sido comprobada en su totalidad, lo que si sabe-
mos es que aguellas personas que forman con facilidad c8lculo —
tienen menos problemas si siguen un régimen de higiene kucal ade
cuado.

Se prueba la caleificacifn de la placa dentaria si se deja el ma
terial quieto en la boca durante un pericdo corto, tal como un -
dia.

Si la placa se elimina de los dientes todos los dias con el cepi
1lado, los c8lenlos se reducen. El método mis sequro, mas eficaz
y todavia el finico prictico para el control de los cdlculos sigue
siendo la higiene bucal eficiente y la profilaxis frecuente y mi
nuciosa.

Control Personal de Placa (C.P.P.):

la pericdoncia preventiva consiste en muchos procedimientos inter
relaciohados, perc el control de la placa es la clave de la pre—
vencifn de la enfermedad gingival y periodontal. Para eliminarla
debemos instituirle al paciente un contral personal de placa exce
lente el cual consiste en una buena técnica de cepillado; ademis
el uso de pastillas reveladoras, del hilo de seda dental y las —
puntas de goma.
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‘d.l. TECNICA DE CEPILLADO:

Existen muchas técnicas de cepillado dentario. Con excepcifin
de las tfcnicas abiertamente traumiticas, es la minuciosidad,
vy no la t8cnica, el factor importante que determina la efi-——
ciencia del cepillado dentario. En todas las tfcnicas,laboca
se divide en dos secciones; se comienza por la zona molar S\i
perior derecha y se cepilla por orden hasta que queden lim—
plas todas las superficies accesibles.

- ‘ sefiatan "las po-
ient m Ia limpicza sistemicics, Las lness abscuras 2
Fomichomes “Jxm:’;h:iedl:udpm;;sr: abascar El maxilar sugerior y el inferor.
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Sin embargo a continuacifin se explicaré el método de Bass -
(limpieza del surco) con cepillo blando que al parecer es -
el mis coplets y eficaz.

d.2. SUPERFICIES VESTIBULARES SUPERIORES Y VESTIBRULOPROXIMALES :

Camenzando por las superficies vestfbulo proximales en la -
zona molar derecha, coléquese la cabeza del cepillo parale-
la al plano cclusal con las cerdas hacia arriba, por detrés
de la superficie distal del Gltimo molar.
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Col6quense las cerdas a 45°respecto del eje mayor de los —
dientes v fuércense los extermos de las cerdas dentro del -
surco gingival.

ColSquense las cerdas sobre el mirgen gingival, asegqurindose
de que penetren todo lo posible en el espacio interproscdmal.
Ej8rzase una presifn suave en el sentido del eje mayor de —
las cerdas y activese el cepillo con un movinmientc vibrato-——
rio hacia adelante y atrfs contando hasta diez, sin descolo—
car las puntas de las cerdas. Esto limpia detras del Gltimo
molar, la encia marginal, dentro de los surcos gingivales y
a 1o largo de las superficies dentarias proximales hasta don
de lleguen las cerdas.
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d.3. ERRORES COMUNES:

l.— El cepillo se coloca angulado y no paralelo al plano -
oclusal, traumatizardo la encfa y la mucosa vestibular,

2,— Las cerdas se colocan sobre la enciz insertada y no en
el surce gingival. Se descuida el mirgen gingival vy —
las superficies dentarias traumatizando la encia inser
tada y mucosa alveolar.

3.- Las cerdas son presionadas contra los dientes y no an-~
guladas hacia el surco gingival; se limpian las super-
ficies vestibulares pero se descuidan cotras Sreas.
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INCORRECTO ., .

COARECTO

Desciéndase el cepillo y muevase hacia adelante, y repitase
el proceso en la zona de premolares.

Cuando se llega al canino superior derecho coléquese de mo-
do que la Gltima hilera de cerdas quade distal a la promi—.
nencia canina, no sobre ella.

NI
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Es incorrecto colocar el cepillo a través de la praminencia
canina, elloc traumatiza ia encia cuando se ejerce presidn —
para forzar las cerdas dentrc de los espacios interproxima-—
les distales. Esto podria causar recesidén gingival en la --
prominencia canina.

NCORRECTO




73

Tomense las mismas precavciones con los otros canincs. Una
vez activado el cepillo, el&vese y muévase mesial a la pro
minencia canina, encima de los incisivos supevriores.

[
=)

Activese el cepillo, sector par sector, en todo el maxilar
supericr, hacia la zona molar izquierda, asequréndose de -
que las cerdas lleguen detras de la superficie distal del
Gltimo molar.
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d.4. SUPERFICIES PALATINAS SUPERIORES Y PROXIMUPALATINAS:

Camenzando por las superficies palatina y proximal en la zona
molar superior izquierda, continfiese a 1o largo del arco hasta
la zona molar derecha. ColSquese el cepillo horizontalmente en
las Sreas molar y premolar.
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Para alcanzar la superficie palatina de los dientes anteriores.
colSquese el cepillo verticalmente.

Presifnese las cerdas del extremo dentro del surco gingival e
interproximalmente alrededor de 45°respecto del eje mayor del
diente y activese el cepillo con golpes cortos y repetidos. =
Si la forma del arco lo permite, el cepillo se coloca horizen
talmente entre los caninos, con las cerdas anguladas dentxro -
de los surcos de los dientes anteriores, como puede verse.
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d.5. SUPERFICIES VESTIBULARES INFERIORES, VESTIBULO PROXIMAIES,
LINGUALES Y LINGUOPROXIMALES:

Una vez completado el maxilar supericr y las superficies pro
ximales continfiese en las superficies vestibulares y proxima
les de la mandibula, sector por sector, desde distal del se-
gundo molar hasta distal del molar izguierdo. Despuss, lim—
piense las superficies linguales y lingucproximales sector -
por sector, desde la zona molar izquierda hasta la zona mo—
lar derecha. En la regifin anterior inferior, el cepillo se -
coloca verticalmente, con las cerdas de las puntas anguladas
hacia el surco gingival.

81 el espacio lo permite, el cepillo puede ser colocadso hori
zantalmente entre los caninos, con las cerdas anguladas hacia
1los surcos de los dientes anteriores.
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d.6. ERROR QCMUN: .
El cepillo se coloca sobre el borde incisal, con las cerdas
sobre la superficie lingual, pero sin llegar hasta los sur—
cos gingivales.

INCORRECTO

Al mover el cepillo hacia atrds y adelante, sSlo se limpian
el borde incisal y una porcifn de la superficie lingual.
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d,7. SUPERFICIES OCIUSALES:

Presifnese firmemente las cerdas sobre las superficies oclu—
sales introduciendo los extreamos en surcos y fisuras. Actfve
se el cepillo con movimientos cortos hacia atrds y adelante,

. contando hasta diez y avanzando sector por sector hasta lim-
piar todos los dientes posteriores.

AU
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d.8. ERROR COMUN:
El cepillo es “fregado" contra los dientes con movimfentos -
horizontales largos, e vez de realizar movimientos cbrtos -
hacia atrfs y adelante. :
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e) Elementos Auxiliares de la Limpieza:

e.l.

HILO DENTAL:

El hilo dental es eficaz para limpiar las superficies denta
rias proximales. Hay varias maneras de usar el hilo dental;
y recamendamos la siguiente: oSrtese un trozo de hilo de al
rededor de 90 an. y envuélvanse los extremos alrededor del
dedo medio de cada mano. P8sese el hilo schre el pulgar de-
recho y el indice izquierdo e introdfzcaselo en la base del
surco gingival, por detrls de la superficie distal del dlti
mo diente en el lado derecho del maxilar superior. Con un =
movimiento wvestibulolingual firme, hacia atrds y adelante,
ll&vese el hilo hacia oclusal para desprender todas las acu
mulacicnes superficiales blandas,

Repitase varias veces y pisese al espacio interproximal me—
sial.

Higase pasar suavemente el hilo a través del drea de contac
to con un movimiento hacia atrds y adelante. No se debe for
zar bruscamente el hilo en el &rea de contacto porgue ello
lesicnari la encia. Col&quese el hilo en la base del surco
gingival en la superficie mesioproximal.

Limpiese el frea del surco y nmévase el hilo con firmeza a
lo largo de la superficie dentaria con un movimiento de a-
trxAs hacia adelante hacia el &rea de contacto. Traslidese
el hilo sobre la papila, interdentaria hacia la base del -
surco gingival adyacente y repitase el proceso en la super
ficie distoproximal.

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no des-
prender restos fikrosos de alimentos acufiados entre los —-—
dientes y retenidos en la encia.

ESTA TESIS W DERE
SUR OE A maukirecs
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APARATOS DE IRRIGACION BUCAL:

los aparatos de irrigacifn bucal, de los cuales hay muchas
clases, proporcionan un chorro de agua fijo o intermitente,
bajo presidn, a través de una boquilla. Ia presifn es crea
da por una bamba del aparato o que se une a la llave del -
agua. La irrigacifn con agua es un accesoric eficaz de la
higiene bucal, que cuando se utiliza adem&s del cepillado
proporcina ventajas mayores que las abtenibles mediante el
cepillado sSlamente. No desprenden la placa de los dientes,
perc retarda la acumlacifn de placa y de cilculos y redu—
ce la inflamacifn gingival y la profundidad de la bolsa.
Asimismo aumenta la queritinizacifn gingival y elimina bac
terias de la cavidad bucal con mayor eficacia que el cepi-
1lado v los enjuagatorios. Es particularmente (til para la
limpieza alrededor de los aparatos de ortodoncia v prétesis
£ija.

LIMPIADORES INTERDENTARIOS DE PLASTICO (QONGS INTERDENTARIOS:

Pueden ser de gran utilidad cuando se han creado espacios -
interdentarios por la pérdida de tejido gingival. Si la pa-
pila intexdentaria llena el espacio, la aceifn de limpieza
de las puntas se limita al surco gingival en las superficies
proximales de log dientes. No hay que forzar las puntas en—
tre la papila interdentaria intacta y los dientes; ello - -
crearid un espacic donde no lo habia antes.

Los conos de caucho vienen en el extremo del mango de algu-
nos ceplllos o en sopartes separados.

El conc se coloca con una angulacifn aproximada de 459con -
el diente, con su extvemo en el surco y el costado presiona
do contra la superficie dentaria. DespuSs, se desplaza el -
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cono por el diente, siguiendo la base del surco hasta el -

&rea de contacto. Se repite el procedimiento en la su{:erfi_
cie proximal adyacente, por vestibular y por lingual. Cuan
do hay espacio interdentario, la punta de caucho se coloca

con una angulacidn de aproximadamente 45°con el extremo —

punteagquwic hacia la superficie oclusal y las zconas latera-

les contra la encia interdentaria. En esta posicién, es —

mds factible que la punta cree o preserve el contorno trian
gular de la papila interdentaria. Ia punta se activa median
te un movimiento de rotacidn, lateral o vertical, limpian-—

do la superficie dentaria proximal, y al miswo tiempo, pre

sionando contra la superficie gingival v limpidndola. Cada

espacio interdentaric se limpila desae vestibular y lingual.
Las puntas de cauche también son Gtiles para la limpieza -

de furcaciones.

ERROR CCLUN:

" El paciente tiende a colocar el cono de goma perpendicular

mente al eje mayor del diente. Esto aumentarf la queratind
zacifin, pero crear8 contornos interdentarios aplanados, —-=
ahuecados, que son mencs adecuados desde el punto de vista
estético y funcional que los contornos piramidales produci
dos por la angulacifn apropiada del cono.
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VI CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES.

Las enfermedades periodontales se clasifican de la siguiente manera:
a) Enfermedades Audas; b) Enfermedades Crénicas; c) Enfemmedades -
Degenerativas; y d) Agrandamientos Gingivales.

Las enfermedades agudas son:

a.l. Gingivitis ulceronecrotizante (gun).

a.2. Gingivoestaomatitis herpetica.

a.3, Ginglvoestomatitis estreptococsica.

a.4. Gingivoestomatitis gonococsica. (es muy rara).

a.5. Absceso periodontal agudo.

a.6. Pericoronitis u operculitis.

Ias enfermedades crfnicas son:
p.1. Gingivitis crénica.

b.2. Parodontitis crénica.

b.3. Absceso pericdontal crénico.

Las enfermedades degenerativas son:
c.1. Pericdontitis juvenil (parcdontosis).
c.2. Gingivitis descamativa crénica (gingivosis).

1os agrandamientos gingivales son:
d.1l. Medicamentoso.
d.2. Hereditario.
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a.l. Gingivitis Ulceronecrotizante:

La gingivitis ulcercnecrotizante (GUN) es una infeccién agu
da de la encia; se le conoce también como gingivitis de Vin
cent y su narbre deriva de los sintomas clave: necrosis, -—
ulceracién e inflamacifn de la encia.

CARACTERISTICAS DE DIAGNOSTICO:

Los signos y sintomas que caracterizan a la gingivitis ulce
ronecrotizante a partir de los cuales se diagnostica, son:
1.~ Ulceracién de las puntas de las papilas interdentarias.
2.— Hemorragia.

3.— Instalacifn repentina.

4.- Dolor.

5.— Olor desagradable.

Sin embargo, puede presentar sSlo dos sintomas en su fase -
incipiente y son:

1.~ Necrosis de las puntas de las papilas interdentarias.
2.~ Tendencia fdcil a la hemorragia gingival.

Aunque durante esta fase incipiente puede no haber dolor, -
al sondar la zona el paciente lo experimenta. Los factores
irrijtativos locales pueden ser minimos.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
Las lesiones son depresiones crateriformes en forma de soca
bado que abarca la papila, la encia maxginal o ambas. La su
perficie de los criteres gingivales esti cubierta por una -
seudomemprana blanquecina, amarillenta o gris separada del

- resto de la mucosa por una linea eritematosa. En algunos ca
505 esa membrana se desprende y queda expuesto, el mdrgen -
gingival es rojo brillante y hemorrdgico, los ganglios lin-~
faticos pueden estar agrandados y dolorosos.
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Estas lesiones destruyen progresivamente la encia y los te—
jidos parcdontales adyacentes; esta enfermedad suele dejar
cicatrices y debide a la necrosis que se presenta, el pacien
te tiene un olor fétido caracterfstica.

La Guna puede presentarse en bocas sanas o bien puede estar
agregada a una parédentitis o una gingivitis crénica; la le
515n puede limitarse a un sSlo diente o bien puede generali
zarse.

LOCALIZACION ¥ EXTENCION DE LA LESION:

Las puntas de las papilas interdentarias son atacadas, pri-
mero, en forma caracteristica aunque la enfermedad progresi
vamente afecta al margen gingival. Pueds atacar todas las -
zonas de la boca aunque no es canfin; parece que la afeccifin
se instala con mayor frecuencia en las zonas de incisivos y
capuchones de terceros molares. la infeccifn puede difundir
" se a otras partes de la micosa, pero esto es rare. El con—
tacto directo produce Glceras en labjos y lengua. A la in——
feccifin gingival puede unirse la faringea. Por lo general,
‘el dolor es la mayor molestia que siente el paciente. A ve-
ces es tan intenso que impide la masticacifn y el cepillado
dentario. Los pacientes suelen decir que sienten los dientes
caom separados.

ALTERACIONES DE 1A FORMA DE LOS TEJIDOS POR ATAQUES REPETI-
DOS:

Quando avanza la lesifn, aparecen criteres en el tejido in-
terdentario. Al mismo tiempo se produce proliferacifin leve
del tejido adyacente a la zona necrStica. Esta cambinacidn
de necrosis con proliferacifn da lugar a que se formen di-
versos contormos de las encfas marginal y papilar, puntas
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ahuecadas, encfa con aspecto de lengueta y ausencia de papi
la. Estas forras indican que los atagues se repitiercon.
Cuando los criteres de las papilas son profundos, la ulcera
cifn se produce en un criater o en un col, al mismo tiempo,
las puntas de las papilas pueden proliferar. En estos casos,
las partes lingual y vestibular de las papilas forman len—
guetas miviles. Estas ulceraciones permanecen ocultas, sal-
vo que se deprima la lengueta v se inspeccione la zona del
criter. Cuando las raices se hallan muy juntas, el tabicue
se pierde, y queda una grieta profunda. Incluso, si se detie
ne la enfermedad, permanece la arguitectura invertida. Sobra
decir que se producen deformaciones gingivales y Sseas que —
pueden generar periodontitis y por ello, demandan su correc-—
cifn quirirgica.

GUN RECURRENTE:

Las razones de la repeticidn de la Gun no son conocidas vy —
tampooco la de su primera aparicifn. Entonces, los factores
etinlbgicos extrinsecos, intrinsecos v psiclgenos pueden —
continuar o reaparecer, y famentar la recidiva. En esta re—
cidiva, el tratamiento inconpleto o insufisiente desempefia
un papel importante. Sin embargo, la tendencia que tiene la
enfermedad a la recidiva es grande, sea cual fuere el trata
miento bisico que se hizo.

Se advertiri al paciente que la hemorragia f8cil es un sig—
no. temprans e importante de recidiva, y que al notar este -
sintoma, debe solicitar que se le atienda inmediatamente.
El dentista debe mantener al paciente en cbservacién, a in-
térvalos regulares, por lo menos durante un afio despuSs de
la "curacién”. .
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De otra manera, es factible que el tratamiento quede incon-
cluso prematuramente. Es comn que la inflamacién crénica -
de la periodontitis produzca agrandamientos hiperplisticos
en la encfa. La fase necrotizante genera la pérdida de gran
cantidad de tejido, especialmente en zonas interproximales;
el resultadn es una carbinacifn de los dos fenfmenos.

TRATAMIENTO ¢
Los objetivos del tratamiento de la GUN son:

1.~ Reduccifn de los sintomas agudos
(eliminacifn del proceso necrotizante)

2.~ Eliminacifn de factores predisponentes.
(restauracifn de la salud de los tejidos)

3.- Correccifn de las deformacicnes de los tejidos mediante
cirugfa.

El tratamiento inicial se modifica o corplementa segGn las

necesidades del paciente. En la fase aguda se administra an
tibiStico (Penprocilina de 800,000 unidades, una cada ocho

horas si es muy aguja y en caso contrario una cada doce ho-.
ras); tambisn, analgfsicos y algunas veces tranquilizantes.
Pasada la fase aguda se procede a remodelar la encia median
te una gingivoplastia.

Gingivoestomatitis Harpét:ii:a:

Es una afeccibn aguda de la cavidad oral causada por el vi-
rus Herpes Simplex. Es sumamente contagiosa y se presenta -
can mayor frecuencia en lactantes y nifios menores de 6 afios,
aunque también la encontramos en adolecentes y adultos.
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SIGNOS BUCALES:
La lesifSn aparece con una forma difusa eritematosa y brillan
te de la encia, el periodo primario se caracteriza por la —-
presencia de vesiculas circunscritas esféricas y grises que
se localizan en la encia mucosa labial, mucosa de los carri-
llos, mucosa faringea, lengua piso de boca, etc.

SINTQMAS BUCALES:

Hay una irritacién generalizada de la cavidad bucal gue impi
de al paciente camer y beber.

Las vesiculas rotas son los focos del dolor y son muy sensi-

bles al contacto, con alimenteos calientes o muy condimenta~-
dos.

SINTOMAS GENERALES:

Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones herpéticas
en labios y cara; el paciente presenta linfoadenopatias cer-
vicales, anorexia y fiebre.

TRATAMIENTO

A pase de paliativos, toda vez gque es una enfermedad sintomé
tica, por tanto, se administra analg€sico, antipiréticos y -
algunas veces Solcoseril (en forma de pomada cada dos horas).
La penicilina no es eficaz, y se comprobd que es nociva, - -
pues prolonga la duracifn y agrava la evoluciSn de la enfer-
medad. Por ello, su uso esti contraindicado. Pero las aplica
ciones tdpicas de clortracilina son de utilidad. Conviens —
hacer colutorios suaves y aplicar pamadas, como Orabase para
mucosas. Se recomiendan alimentos blandos y camplementos co—
mo Metrecal, Sego, Nutrament.
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Gingivitis Estreptococsica:
Es una enfermedad aguda muy rara y contagiosa ya que estd -
ccasionada por el estreptococo Viridans y se presenta con -
mayor frecuencia en nifios.

SINTOMAS:
1.- Es muy dolorosa
2.- Sialorrea

3.~ Malestar general
4.- InflamaciSn de los ganglios cervicales

CARACTERLSTICAS GENERALES:

Se localizan las lesiones caracterfsticas en la encia margi
nal e insertada 8sta, presenta una superficie lisa y de co-
lor rojo hrillante.

TRATAMIENTO:
DespuéSs de un antibiograma se administra antipistico.

Gingivitis Gonococsicas:
Es una enfermedad muy rara y estd originada por la Neiseria
Gonorrea.

CARALCTERISTICAS CLINICAS:
1a mucosa bucal se cubre con una membrana grisasea, la cual

se desprende posteriormente por zonas dejando expuesto el -

tejido conectivo.
Es mSis canin en nifos ya que es una infeccifn causada duran

te el alumbramiento; en adultos se ha llegado a encontrar -
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TRATAMIENTO: .
AdministraciSn de antibibticos después de un antibiograma.

Abscesos:
E]l absceso dentaric es unz inflamacidn circunscrita, aguda
y purulenta de los tejidos blandos en el diente ¢ en tormo

a él.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

La zona afectada presenta hinchazén v dolor. Puede haber -

malestar gensral, aurento de la temperatura y linfadenitis

concamitantes. El pus destiende de la encia y se extiende

hacia los tejidos subyacentes al fénix vestibular,

1.~ Por una extensi&n lateral de una inflamacifn que provie
ne de la superficie interna de una bolsa parodontal.

2.- Por la cbstruccidn del drenaje de una bolsa parodontal.

3.- Por eliminacién incanpleta de cdlculos dentarios durante
el tratamiento de una bolsa parodontal.

4.~ Puede haber absceso parodontal en ausencia de enfermsdad

V parodontal yva sea por alglin traumatismo o por perforacidn
de la pared lateral de la raiz de un diente durante el -

. tratamiento endodéntico.

Existen tres tipos de abscesos:

1.~ Absceso Pericdontal.

2.— Absceso Gingival.

3.- Absceso Periapical.
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Absceso .Periodontal :

El absceso periodontal puede ser la exacerbacién aguda de
la enfermedad periodontal crénica. Puede producirse cuan—
do la infeccifin pasa a los tejidos a través del epitelio
de la bolsa.

Tales abscesos son caonsecuencla de la oclusifin de las sa=-
Llidas angostas de bolsas tortuosas o bolsas intraalveola-
res profundas.

Absceso Gingival:

El absceso gingival es una relativa rareza que aparece —
cuando las bacterias invaden come consecuencia de alguna
rotura de la supe:ficie gingival. Estas soluciones de con
tinuidad se originan durante la masticacifin, procedimien—
tos de higiene bucal o tratamiento dental.

Aunque al principio el surco gingival queda intacto, el —
absceso se extiende a la profundidad del tejido conectivo,
ataca al hueso alveolar y se cammica con el surco.

Absceso Periapical:

El absceso periapical (dentoalveolar) es el resultado de

la infeccifin pulpar que se extiende a través del agujero

apical a los tejidos periapicales. Estos abscesos generan
trayectos f£istulosos que comunican con la cavidad-bucal.

Asimismo, pueden establecer una comunicacifn con la bolsa
periodontal o el surco gingival. Es posiblé que la infec-
cifn pulpar llegue a los tejidos periodontales por cana—-—
les aberrantes, fracturas radiculares o una perforacifn.

be todos los abscesos periodontales el periapical es el -
mds comiin.
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DIAGNOSTTIOO DEFERENCIAL:
Los abscesos dentarios se asamejan desde el punto de vista
clinico, pero difieren en su origen. El absceso periapical
proviene de la infeccifn pulpar; el absceso periodontal se
forma por la bolsa, y el abscesc gingival es wna infeccifn
que se produce por una solucifin de continuidad en la super
ficie gingival.

Pueitas de enivada en 12 foratacion de .
ahecews A, Abwoa periapical: B, abaeesy purimbon.
1al; € shwesa gingival, La infecddn primaria de una
rona pande traskadarse a otta na preadudie una
lsidn swoundasia, Ademds, puole extendess al for.
niv ronibular,
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Aunque el absceso se origine en un lugar, puade extenderse
¥ lesionar otras zonas. Por ejemplo el absceso periodontal
es capaz de producir necrosis pulpar y los abscesos peria-—
picales, en Gltima instancia, pueden producir bolsas.

El proceso infeccioso y los sintomas clinicos de los diver
sos abscesos se asamejan. Los abscesos sSlo difieren en su
origen y en el avenamiento de la infeccidn,

El diagnSstico se pbasa en los hallazgos clinicos, en el —
examen radiogrifico y en la prueba pulpar.

TRATAMTIENTO:

El tratamiento varia con la decisifn de conservarlo o extra
erlo, y seglin sea el absceso. Por lo que el tratamiento —

puede ser exod@ntico, periodontal y endodfntico.

El primer paso del tratamiento es la reduccisn del absceso.
La administracifn de antibiSticos estd indicada cuando hay

fiebre y malestar general. Si no lo hay, se establecerd el

drenaje. Esto se hard mediante curetaje de la bolsa o inci

gifn del absceso.

Lot

=

Manrras de rsablecer el “dienaje. A, Incididn hatizonal X Corctaje por el sana gingnal, €
Colgajo pequciio.
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B ’
Cuando fuere rreciso, la extraceifn del diente servird pa
ra drenaje. Una-vez reducido el absceso se hard el trata-
En alqunos cascs, hﬁcex colutorios con aguz caliente cada
dos horas ayuda a que el absceso madure. Si hay gue hacer
una incisién se practicard un corte horjzontal en el cen-
txo del aksceso. Se puede colocar gasa yodoformada.
Las incisiones verticales éue abarcan el margen gingival
pueden producir recesiones antiestéticas v es preciso evi
tarlas.
Durante los abscesos agudos se necrosan partes de hueso -
alveolar.
Se pueden formar pecuefios secuestros. Cuando se forma un
secuestro el absceso no sSe resolveri v hahrs que aliminar
el secuestre de preferencia mediante un colgajo, salvo ~—
que sea exculsado.
Por 1o general, el abscesc se resolverd después del drena
je. Las lesicnes periapicales se tratan mediante proceci-~
mientos endodSnticos, y cam consecuencia de ello puede -
cicatrizar el surco.
Si un absceso abarca tejidos periapicales y periodoncales,
se harf el tratamiento cambinade. Esto se realiza exponien
do la zona de un colgajo amplio para tener buen acceso a
la superficie radicular y el &pice. De esta manera, en —
una séla operacidn se hacen curetaje y apicectomiz.
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Culgajo para peonitic el accenr 2 Ins 1e-
jidos puriapicales v pericdomiales. En lus caws que
demapdan tratamienta endoddatics v periodontal si-
mnlidned, se hace vescuidn apital b racpaje eadicu-
Tav. (Adaptade de Vsani Jo R Jo Canalde Penl, A,
25:0H, 1)

También el absceso parodontal puede ser agudo o crénico
y sus caracteristicas son las siquientes:

a.5.4. Absceso Parodontal Aqgudo:

En este caso hay dolor irradiado, puls&til sensi-
~ bilidad aumentada de la encfa durante la palpa- -

cl8n, sensibilidad del diente a la percucisn hori
zontal y movilidad dentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Aparece como una elevaciSn ovoide de la encia en
la zona lateral de la ralz. La encia se encuentra
edematosa roja y con una superficie lisa y bri—
llante. Puede tener forma de ciipula o punteaguda
vy blanda y puede expulsar pus mediante una presifn
digital suave.
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TRATAMTENTO:
Drenaje del absceso y administracién de antibifti-
cos, posteriormente legrado parodontal para elimi-
narlo completamente.

a.6. Pricoronitis u Operculitis:

DEFINICION:

Es la inflamacifn de los tejidos gingivales y teji--
dos blandos continuocs que se hayan sobre un diente -
que ne ha erupcionado completamente, generalmente se
presenta en los terceros molares.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

La superficie oclusal de un diente se observa parci=-
almente cubjerta por un capuchdn de tejido, (el opér
culo) que existe durante la erupcifn del diente. .
El opérculo es particularmente vulnerable a la ixxri-
tacidn y muchas veces es traumatizado durante la o—
clucién del paciente. la forma de los tejidos pericg
ronarios favorece la retencitn de los alimentos y en
esta zona la higieng bucal se difuculta por lo que -
es comGn que haya infeccidén.
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Pericoronitis en un tercer molar.

El diente se halla parcidimente envuelto en un tejide, y el operculo
cubre la parte distal de la superficie oclusal.

Adends hay bolsa

TRATAMIENTO:

Para su tratamiento deben considerarse los siguien

tes factores:

l.~ Intensidad del proceso inflamatorio.

2.- Coamplicaciones sistemiticas.

3.— Conveniencia de conservar el diente afectado -
mediante una radiograffia.
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Si determinamos dejar el diente los pasos del tra
tamientc de la pericoronitis son los siquientes:
’

1.—- Limpiese la zona mediante lavado y curetaje -
rsuave para guitar los residuos de abajo del -
opérculo. Establ&zcase un drenaje.

2.~ Colsquese un sSlo espesor de gasa de 5 m, yo
doformada, debajo del cpérculo.

3.= 81 no se puede hacer el drenaje adecuado v 1la
palpacién revela fluctuaciln, se incide y se
drena par la incisién.

4.~ Si nay fiehre y linfoadenopatia, se consideva
el tratamientoc con antibiStico por via siste-
mitica y antiinflamatorio.

5.- Indiquese al paciente gque se enjuague frecuen
temente con soluciones salinas tibias (una cu
charadita de sal en medio litro de agua tikia)

6.- En la segunda sesiSn {24 horas mis tarde), —
quitese el drenaje. Col&quese un nuevo drena-
je, dejéndolo otras 24 horas.

El paciente debe presentar mejoria.

7.- Decidase si extraer el diente, conservarlo o
eliminar el capuchdn, mediante una plastia de
1a encia.
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b.1l. Gingivitis Crdnica:

Camw su narbre lo indica es bisicamente la inflamacifn de
la encia. Enfermedad que se presenta con lentitud, es de
larga duracifn e indolora. la Gingivitis Crénica es la —
mis comfin. Los pacientes pocas veces recuerdan haber teni
do sintomas anteriores; esta es una lesiSn fluctuante en
la cual, las zonas inflamadas persisten o se tornan norma
les, y las zonas normales se inflaman.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

En la gingivitis crénica, la destrucciSn y reparacifn del
tejido ocurren simultineamente. Los irritantes locales —
existentes lesionan el tejido, prolongan la inflamacifn y
provocan permeabilidad vascular y exudacidn. Al mismo - -
tiampo, se forman nuevas c€lulas conectivas, fibras cols-
genas, substancia fundamental y vasos sanguineos, en un -
contfnuo esfuerzo por reparar el dano de los tejidos. Es—
ta interaccifn entre destruccifn y reparacién afecta el -
color, se encuentra rojo brillante, el tamafio, y la con--
sistencia, lisa sin puntilleo y la textura superficial de
la encia: A veces presenta sangrado espontfneo o provoca-~
do.

Al valorar las caracteristicas clinicas de la gingivitis,
es necesario ser sistemftico. Hay que poner atencién en -
alteraciones muy stitiles de los tejidos que se aparten de
de normal, ya que pueden tener gran importancia diagnsti
ca. El enfoque clinico sistemitico exige el exfmen ordena
do de la encia y de las siguientes caracteristicas: color,
tamanio y forma, consistencia, textura superficial y posi-
©ibn, facilidad de hemorragia y dolor.
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ETIOLOGIA:
Se encuentra originada por miltiples factores locales co-
m> son la placa bacterjana, el sarro o tirtaro dentario y
mala higiene. (NingGn estado sistemitico por si mismo cau
sa gingivitis crénica).

. TRATAMIENIO:

Es preciso que el tratamiento vaya precedido por el exSmen

cuidadoss para detectar todas las fuentes de irritacién -

local. (Placa dental, cileulos, restauraciones mal reali-
zadas, etc).

Hay que tefiir los dientes con substancia revelante para —

detectar la placa y sondearlos cuidadosamente con explora

dores del n@m. 17 § nln. 21 para localizar pequefias parti
culas de cdleulos.

1.~ Se le dar§ una explicaci6n de la importancia del con-

trol de la placa y la ensefianza al paciente de cfmo -
conseguirlo. Esto proporcicna ai paciente una perspec
tiva realista respecto del tratamiento, ello incluye
algo que &1 debe hacer pos si mismo, al igual que el
odontdlogo hace por &1.
También nos da la oportunidad de demostrar que el con
txol de la placa beneficia realmente a sus encias. —
Una vez instrufdo el paciente en el control de la pla
ca, se le cita para la proxima visita.

2.- Se revisan con el paciente el estado de las encias y
se le ensefia la mejoria. Se tifien los dientes con sub
stancia revelante y se controla la placa mientras el
paciente demuestra los diversos procedimientos que -
emplea. Se raspan los dientes para eliminar todos los
depSsitos, v todos los dientes se pulen con una pasta
a base piedra pémex fina.

e
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El pulido es unaz medida preventiva importante contra
1a recidiva de la gingivitis. La placa, la causa mis
importante de gingivitis y estado Inicial de la for-
macifn de los ciloulos, tiende a formarse con mayor
rapidez sobre superficies dsperas.

Otras causas de jrritacifn también deben ser elimina
das como las restauraciones mal realizadas.

Se examinan las encias y se controla la placa. Se --—
presta especial atencidn a las zonas de inflamacidn
persistente, lo cual implica un nuevo raspaje e in-—
sistir en la técnica del paciente para limpiar la zo

na.

Estos procedimientos se repiten en sesiones sucesivas —
hasta que las encias quedan sanas.

Entonces se cbservard al paciente en "visitas de control"
v se har8 una explicacifin de las razones para las visitas
peribdicas y la importancia del cuidado que €1 d& a su —
boca en los lapsos intermedios.

CAUSAS DEL FRACASO:

Por

lo general no presenta problemas; sin enbargo, las —

causas mis frecuentes de su fracaso son:

C L

2.~

3.

No eliminar partfculas pequefias de cdlculos que estin

debajo de la unisn amelocementaria.

No pulir las superficies dentales una vez eliminados

los depSsitos.

Control inadecuado de la placa como:

a) Insuficiente ensefianza del paciente.

b} Alta prematura del paciente antes de que haya de-
mostrado competencia en el control de la placa.
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Con excepcifn e la anesteciz tfpica, las drogas no tienen
finalidad inportante alguna en el wratamiento de la gingi-

vitis crfnica.

Parodontitis Crdnica:

Es una inflamacidn de la encia y de los tejidos mis profun
dos del paroaontc, es una secuela de la gingivivis cxfnica
no tratada. Se caracteriza por la formacidn de polsas y —
destruccién Ssea.

ETICLOGIA:

Estd ocasionada por irritantes locales (principalmente pla
ca bacteriana) y estf agrabada por enfermedaces intrinsi—
cas, trastornes endocrinos, deficiencias ze la nucricién,
traumatismo periodental u otres factores, camo Diabetes —
Mellitus.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

la mis importante de la parcdontitis crdnica son la presen
cia de bolsas parodontales con exudado purulento, resorci&n
de la cresta alveclar y movilidad dentaria. La encia pre—
senta un color rojo azuloso y hay pérdida de la forma, la
consistencia y textura de la encia generalmente es indolo—
ra y puede haber sangrado expontineo © provocado a_ veces —
el paciente refiere un sabor metdlico caracteristico.
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TRATAMIENTO:
1.- Eliminacifn de irritantes locales.
2.~ Control personal de placa del paciente.
3.~ EliminaciSn de bolsas parodontales mediante el legrado
parodontal.

BOLSA PARODONTAL:

Es la migracidn patol&gica de la adherencia epitelial hacia
apical o la profundizacién patolégica del surco gingival, -
es una de las caracteristicas inportantes de la enfermedad
parodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce a la -
destruccitn de los tejidos periodontales de soporte, afloja
miento y exfoliacién de los dientes.

SINOS Y SINTOMAS:

EL (nico método seguro de localizar bolsas perifdontales vy

determinar su extencidn es el sondeo cuidadoso del margen

gingival en cada cara del diente.

los signos clinicos siguientes indican la presencia de bol

sas pericdontales. ’

1.- Encia marginal rojo azulada, agrandada, con un borde —
redondeado, separads de la superficie dental.

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el margen gingival
hasta la encfa insertada, y a veces hasta la mucosa al-
veolar.

3.~ Hemorragia gingival.

4.~ Una solucién de continuidad vestibulolingual de la en—
cia interdental.



103

5.- Encia brillante, blanda y con cambios de color junto
a superficies radiculares expuestas.

6.~ Exudado purulento en el margen gingival, © su apari-
cibn al hacer presién digital sobre la superficie la
teral del margen gingival.

Extdado purulento de la -
Bolsa Pericdontal median-
te presitin digital.

7.- Movilidad, extrusifn v migracifn de dientes.
8.- Ia aparicifn de diastemas donde no los habia.
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Por lo general, las bolsas periodontales son indoloras, -
pero pueden generar los siguientes sintomas; dolor locali
zado o sensacifn ce presién después ce comer, que disminu
ye gradualmente: savor desagradaple en dreas localizadas;
una tendencia a succionar raterial de los espacios inter=
dentarios; dolor irradiade "en la profundidad del nueso”,
que empeora los dias de lluvia: una sensacidn "roedora"” o
sensacién de picazdn en las encias; la necesidad de intro
ducir un instrumento puntiagudo en las encias, con alivio
por la hemorragia que sigue: quejas de que los alimentos

se "atascan encre los dientes", se "sienten flojos los —
dientes", o preferencia por camer “del otro lado"; sensi-
bilidad al frio y al calor; dolor en dientes sin caries.

CLASTFICACION:

las bolsas parodeontales pueden clasificarse de la siguien

te manera:

l.- SupraSseas: En la cual el fondo del huesc es coronario
al hueso alveolar subyacente.

2.- InfraSsea: En la cual el fondo de la bolsa es apical
al nivel del hueso alveonlar adyacente. En este tipo,
la pared lateral de las bolsas estf entre la superfi-
cie dental y el hueso alveolar.
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"
4 suptahera. L3 bas
al nrvel del Bimn s
feen e brlzeatal. €, ol
dela talia o3 3pical al mnncl &
te. La puadids ded o vertical.

las bolsas también pueden clasificarse, segln el nimerc de
caras afectadas camo sigue:

Simple: Una cara del diente.

Compuesta: Dos caras del diente, o mis.

Coampleja: Es una bolsa espiralada gue nace en una superfi-
cie dental y da vueltas alrededor del tiente, y afecta a -
otra cara o mis.

Clasificacién dr las

] Bbeas wegiin bas weselisidraulo
l afectadas. ha simple 8, bl
! wompuata, C, bola complea,
H .
|
1
4 A
i '
i i
. ¥ ’
.
e sl
)

4
\



= dovde recesién. A, profundidad de bolsa (P, recesin (R).
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La base de las bolsas esti en camnicacifn directa con el
margen gingival en cada una de las caras afectadas del —
diente.

RECESION GINGIVAL Y PRCFUNDIDAD DE LA BOLSA:

La bolsa produce la recesifn de la encfa y la denudacifn
de la superficie radicular. [a magnitud de la recesidn, -
generalmente, pero no simpre, se correlacicna con la pro-
fundidad de la bolsa. Esto es porque el grado de recesidn
depende de la localizacifn de la base de la bolsa sobre la
superficie radicular, mientras la profundidad es la distan
cia entre la base de la bolsa y la cresta de la encia. Bol
sas de igual profurdidad pueden tener diferentes grados de
recesidn y bolsas de diferentes profundidades la misma re—
cesién'; camo se ve en las figuras siguientes:

tzuat profundidad de ol diferentes gra-

8, profundidad de bolw Igus! que en A, mayor recrsion
1R}, C. profundidad de bolsa igual nuc cn A, recaitn agn
mayer (R).
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Dilerencia snire profundidad de boba y
frada de rcrsidn, A, bolsa profunda (7). poc3 revesion
tA}. 8. bola profunda (P recesién prosunciada (). C.
bobaa winera 1P, Froesion pronunciads {R).

TRATAMIENTO: - .
Es por medio de la realizaciSn de un legrado parodontal.

b.3. Absceso Periodontal Crdnico:
Se presenta como wna fistula que se abre en la mucosa gin- -
gival en alguna parte de la rafz. Generalmente es asintomf
tico, pero el paciente puede referir un dolor sordo, algu-
nas veces ademds de tener la sensacifn de que el diente se
encuentra fuera del alviolo, sintiendo el desec de morder
y frotar el diente.

TRATAMIENIO:

Legrado parodontal para eliminar el absceso. Radiogrifica-
mente se observa una zona circunscrita radiolucida en el -
sector lateral de la rafz.
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c.l. Periodontitis Juvenil & Periodontosis:

Es una enfermevad poco frecuente del perioconto, que se

caracteriza por pérdida Ssea alveolar vertical ripida,

en tormo a los primeros molares e incisivos pernmanentes.
i

ELTOLOGTIA:

Su etiologia vy parologia son desconocidas. Puesto que se

desconocen su etiologia y patoiogia, el diagnSstico se -

hace sobre la base de la especialidad de las caracteris-

ticas clinicas y la frecuencia. Aurcue el hallazgo dis—

tintivo de pérdida Ssea en molares e incisivos es patogno

mSnico en jSvenes, pueden estar afectados otros dientes.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Es raro que la Periodontosis se diagnostique cuardo es —~
incipiente, pues en ese mamento hay pocos signos y sin-—-
tomas. A veces se diagnostica temprano mediante un exS-—
men radiogréifico de rutina. En estos cases la encfa no -
presenta signos clinicos manifiestos de inflamacifn. Sus
manifestaciones clinicas tardias son migracidn de los —
dientes, con aparicién de diastemas, Y extrusién de los
dientes.

Cuando el paciente acude al dentista, suele haber bolsas
profundas.
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CARACTERISTICAS DISTINTIVAS CUE LA DIFERENCIAN DE LA
PERICDONTITIS :

i.- Edac de ia instalacidn.

2.- Relacidn con el sexo.

3.~ Tendencias Familiares.

4.- Faita de relacifn proporcionada entre los factores etio
l8gicos locales (extrinsecos) v la magnitud de la res--—
puesta (destruccifn pericdontal profunda).

5.- Patrén radiogrifico distintivo de pérdida ésea alveolar.

6.~ Velocidad de avance (a diferencia de la pericdontitis =
avanza con rapidez).

La aparicifn de la pericdontosis es dudosa y se produce du—
rante la pubertad, entxe los 11 vy 13 anos. El huese alveolar
se desarrolla mormalmente, y la erupcifin dentaria también es
nomal; sblo despué€s sufre resorcifn. La periodontosis ataca
mis a nujeres que a hanbres, la relacifn es de 3:1 (mjeres
a hombres). |

TRATAMIENTO:

Ios pasos a seguir para su tratamiento son los siquientes:

1.~ Cuando hay defectos Sseos muy profundos en un diente flo
jo, vecino de un diente firme con excelente scporte &seo,
es miis acertado extraer el diente enfermo cuanto antes pa
ra gue el vecino sano tenga probabiiidad de scbrevivir.
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2.-la cirugia se utilizard con prudencia. No hay que da-
nar al vecino sano por conservar un diente dudoso. Es
posible que muchos de estos dientes se puedan salvar
mediante los nuevos métodos de implante Ssecs o de mE
dula &sea de zonas dadoras alejadas (3eros. molares).

3.= En caso de molares que se hallan parcialmente afecta-
dos, estd indicada la amputacifn radicular y la hemi-
seccifin.

4.- La ferulizacién fija es favorable e importante para -
el aspecto estB&tico del paciente.

5.~ El tratamiento ortodSnticoc de los dientes emigrados -

c.2.

afectadns por la periodontosis mejora la evoluciSn ——
clinica de la enfermedad (hay regeneracién Ssea).

6.~ Cuando hay traumatismo oclusal hay que realizar el —-

ajuste mediante desgaste selectivo.

Gingivitis Descamativa Cr@nica:

1a gingivitis descamativa es una inflamacifn difusa crénica
que se caracteriza por el desprendimiento o descamacin del
epitelio. ’

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Es una afeccifin rara que ataca las encias papilar, margi-
nal e insertada, presenta zonas irregulares en toda la en
cfa de color rojo vivo, lisas y hrillantes. Al frotar la
encia con el dedo, con un rollo de algoddn o un chorro de
aire puede desprencderse el epitelio superficial, dejando
una superficie sangrante y dolorosa de tejido conectivo -
expuesto.
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En casos mis graves, la encfa se cubre de mfiltiples zonas
vivas sangrantes sobre un forkdo de eritema intenso. Estas
lesiones comienzan como erupciones vesiculares y se rom—
pen. Ios pacientes experimentan una sensacién de ardor, -
que se agrava cen los condimentos, alimentos Scidos y be-
bidas carbonatadas. Sienten sabor salado y en raras oca—
siones sufren dolor espontineo.

La patogenia de esta lesiSn fue atribuida a una alteracifn
del metabolisw de la substancia fundamental y de la mem-—
hrana basal. Es mis frecuente que Se presente en mijeres
menopdusicas aundgue también se presenta en hombres. A ve-
ces se intercalan zonas de tejido normal.

1as lesiones, se limitan a la encia vestibular, pero a ve
ces se producen en la mucosa alveolar, la bucal o en el -
paladar durc en torno a2 los dientes. Es raro que afecte -
zonas desdentadas. Hay perfodos de remisifn expontinea.

ETIOLOGIA Y TRATAMIENTO:

Ia etiologia de la gingivitis descamativa crfnica es des-
conocida. El tratamiento de la gingivitis descamativa ha

sido un problema desde que se reconoci$ clinicamente. La

mayoria de los procedimientos han aportade sdlo alivio —
temporal. Ia aplicacifin tSpica de hormonas estrdgenas en

forma de pomada proporciond mejoria tewmporal en muy pocos
casos. Se obtuvieron mejores resultados con la aplicacién
tépica de corticoides. Se recamienda la pemada de corti-—
coide (2.5 por 100}, es una base adhesiva (kenalegen en -
Qrabase) . Para obtener mejoria clinica e histolSgica, el

tratamiento con esta preparacifn debe durar seis meses o

mis. Tambi&n es beneficioso que la higiene bucal sea exce
lente.
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En casos rebeldes y con dolor, y cuando resulta diffeil
masticar, se emplean aparatos protectores de plistico,
cubren la encia y conservan el medicamento. Algunas ve-
ces se confunde con la gingivitis ulceronecrotizante; -
es inmportante establecer la diferencia ya que los enjua
gatorios con agua oxigenada estin contraindicados en la
gingivitis descamativa. Sin embargo, con eticlogia y —
evolucifn tan indefinidas, el pronSstico y el tratamien
to son imprecisos y la apreciacifn del tratamiento, di-
ficil.



VII TEXNICAS EN EL TRATAMIENTO DE [AS ENFERMEDADES PARCDONTALES.

a) Raspaje y curetaje:

Es el medio hSsico m8s camfrmente empleado para la eliminacifn
de las bolsas parodontales y el tratamiento e la enfermedad -
gingival. Debe realizarse con minuciosidad y dejar la superfi-
cie radicular lisa, limpia y pulida.

a.l. OBJETIVO:

Los objetivos consisten en el respaje para eliminar cilculos -

placa y otros depSsitos, el alisado de la rafz para emparejar-

la y eliminar la substancia dentaria necrftica y el curstaje -
de la superficie interna de la pared gingival de las bolsas pe
riodontales para desprender el tejido blando enfermo. Cuando -

se retiran los depSsitos calcificados y no calcificados, la —

unién dentogingival enferma puede cicatrizar. El tejido infla-

matoric crfnico de la limina propia tiene posibilidades de ser

reemplazado por tejido conectivo j6ven compuesto por células de
reserva, otros elementos filbrosos y células sanguineas. Ia ma-

yor parte de este tejido se organiza para formmar una barrerz -

intacta contra substancias exSgenas, y asi la bolsa se convier

te en un sSurco sano.

—Raspaje; Es la t&cnica por medio de la cual se tiende a eli-
minar los irritantes que se encuentran adheridos a los teji-
dos duros del diente. Se eliminan clculos, placa y otros de
pSsitos.

- Alisado. Para regularizar la superficie radicular y eliminar
sustancias necrbticas.

- Curetaje. Procedimiento que sirve para eliminar el tejido en—
fexmo que se localiza en la pared lateral del intersticio gin
gival normal o patolSgico, dencminado bolsa.



a.2. OOMO RASPAR Y ALTSAR:
Es preciso limpiar lo mejor posible el campo operatorio; si
se encuentra cubierto de grandes cantidades de placa y mate
ria alba, camiéncese por usar pledra pémex fina, con una ta
za de caucho montada en el torno, para quitar estos depSsi-
tos blandos. Esto dejari mis limpio el canpo y tendremos ma
yor‘visib:‘.l.;.dad. No es necesario usar anestesia, s2lvo si -
hay sensibilidad gingival o dentaria.
El raspaje y curetaje consiste en un movimiento de "traccién"
excepto en las superficies proximales de dientes anteriores
miy juntos, donde se usan cinceles delgedos con un movimien—
to de "empuje". En el movimiento de “traccién", el instrumen
to tam el horde apical del cilculo y lo desprende con un Mo
vimiento firme en direccifn a la corona. El “arrastre" brus-
o scbre el diente deja "muescas" en la superficie radicular
que originan sensibilidad posoperatoria. '
En el movipiento de "empuje”, los dedos activan el instrumen
to. Este movimiento se usa con el cincel, en las superficies
proximales de dientes anteriores apifiados. El instrumento se
apoya en los bordes laterales del cilculo y los dedos hacen
un movimiento de empuje que desprende el cAlculo. Para o —
introducir cilculos dentro de los tejidos de soporte, evitese
empujar el instrumento en direccién apical. La remocifn de -
cllculos no es una operacidn de reduccisSn paulatina.
El cilculo se desprende en su totalidad, cumenzando por deba
jo de su borde; no se va adelgazando hasta alcanzar la super
ficie dentaria. Una vez eliminados los cilculos de una parte
del diente, el instrumento se desplaza para desprender los -~
depSsitos adyacentes.
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El raspaje se limita a una pequefia zona del diente a los
dos lados de la unifn amelocementaria, donde se locali-——
zan los cllculos y otros depSsitos, Esta es la zoma de -
instrumentacisn.

- INDICACIONES:

- En la eliminacisn de bolsas supraSseas en las que la -
profundizacifin es tal que basta con aplicar un chorro
de agua tibia o una sonda para separar la pared de la
bolsa edematosa.

Si la bolsa es fibrosa se requiere de tratamients cqui-'
rirgico.

=~ Todas las gingivitis, excepto el agrandamiento gingival.

- En el tratamiento de bolsas infraSseas (seglin el caso).

PASOS A SEGUIR EN IA TECNICA DE RASPAJE Y CURETAJE:

1. Aislado y anestecia local. Se efectfia con rodillos de -
algodSn o bien con gasa; ademds de la previa aplicacién
de un antiséptico suave en la zona.

Se anesteclari tfpicamente, por infiltracifn o bien ——
troncular, segiin requiera el caso.

2. Eliminacifn de cdlculos supragingivales. Con ésto opte
namos retraccidn de la encia pues los instrumentos su—
perficiales ocasionarén una leve hemorragia de la mis-—
ma.

3. Eliminacifn de cilculos subgingivales. Los raspadores
profundos se encargarn de este paso ayuwdados por los -
cinceles gue actuarSn en los espacios interproximales,
todo &sto asequrdndonos de eliminar los cilculos afin —
més profundos de la bolsa.
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4. Alisado de la superficie dentaria. Para lograr la -

eliminacién de depSsitos profundos, y cemento nécro
' tico usaremos las azadas, terminando esto con las -
curetas que son las que mejor nos degan las superfi
cie radicular.
Ya efectuada la eliminacién de estos factores dismi
nuird considerablemente la flora de la bolsa perio-
‘dontal y la raiz quedara prepafada para que se depo
site tejido conectivo nuevo sobre la superficie.

5. Curetaje de la pared blarda de la bolsa. Todo este -
tejido infectado se elimina para que Sea sustitufdo
por tejido sano. Ademfis, deberd ser eliminada la a—
dnerencia epitelial para facilitar la reinsercitn —
del tejido conectivo a la superficie radicular.
Deberf de sostenerse la pared de la bolsa con un de—
do por fuera de &stapara quempsesepare de la hoja -
de nuestro instrumento el epitelio interno en el in-
terior de la bolsa.

6. Pulido de la superficie dentaria. Este pulido se rea
lizar& con copas de goma ahadiéndoles pastas abrasivas
finas, el objeto del enmpleo de la copa de gama es lleg
gar a la zona subgingival sin dafiar a los tejidos ve-
cinos, ya pulida se ejerce presifn sobre la superfi-——
cie gingival para adosarla a la radicular lavdndose -
todo con agua tibia. )
De aqui en adelante el &xito de nuestro tratamiento -
dependerd de la limpieza que se logre de parte del pa
ciente. El cepillado deberd ser mds vigorose conforme
transcurre el tiempo.



b) Gingivoplastia:

Es el procedimiento quirlrgico dirigidoc a dar nweva forma a los teji

dos marginales de la encia, desde la superficie externa hasta el dien

te.

Con gran frecuencia, la gingivoplastia y la gingivectomfa se reali—

zan juntas.

INDICACTIONES:

=- Erupcifn pasiva alterada, en la que la encfa cubre una porcitn re-
lativamente grande de la corona anatfmica.

- En la gingivitis ulcerosa necrosante recurrente que ha alterado la
arquitectura gingival.

- La extirpacifn de la encfa hiperplistica.

- Aemis la gingivoplastia se efectia cuanio al remodelado gingival
no fuera inclufdo al finalizar alguna otra técnica de cirugia pe-
riodontal, o bien la podemos usar cuando la cicatrizacaén de algu
na de las técnicas quirfirgicas orales que involucran la encia, pro
picie irreqularidades de la encfa, tanto marginal cam insertada.

b.l. PASOS A SEHGUIR EN LA TEONICA DE LA GINGIVOPLASTIA:

. 1. Prameramente debemos preparar al paciente en cuanto a la
higiene bucal, esto es con la remocifn de todo depfsito -
calsificado y placa. Este paso se realiza en una, dos o —
hasta tres sesiones. '

2. la anestesia es por infiltracifn local, auncue se puede -
aplicar la t&cnica regicnal.

3. la correccifn del festoneado y la forma fisiolSgica del -
surco se llevan a cabo con el bisturf de orban, aunque se
puede utilizar tijeras quirGrgicas, alicates para tejidos
o electrocauterio. )
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Se utilizan bisturies arrificnados ¢ intevdentarios, con -
un movimiento de raspado para retocar los biceles. Se ras
pa levemente el borde con presisn fimwe y pareja sobre el
tejido fibroso resistente.

De manera similar se usan piedras de diamante en el festo
neado y bicelado de las superficies, se hacen girar las -
piedras en forma de rueda en direccidn contraria al dien—
te, se dirigird un chorro de agua o solucién salina sobre
la piedra y el tejido para evitar necrozar el tejido.
Resumiendo, podemos decir que en la gingivoplastia se afi-

na el margen gingival, se crea un cantorno marginal festo-

5.
6.

neado, adelgazamiento de encia insertada v creacitn de sur
cos interdentales y la remodelacitn de la papila interden-
taria que nos proporciona vias de escape a los alimentos.
Terminada la gingivoplastfa se lava perfectamente la zona
intervenida quitando todo exedente de tejido a base de —
aplicar un chorxo de suero fisiolSgico de preferencia, se
seca la zona y se coloca un apdsito quirGrgico con la fina
lidad de que el paciente tenga una mayor comdidad posope-
ratoria; asi mismo, que nos impide la formaciSn de tejide
de granulacifn exhuberante y contrela la hemorragia poso—
peratoria, asi como tenemos una menor probabilidad de in—
feccidn.

Se indican los cuidados posoperatorios correspondientes:

El apSsito quirtirgico generalmente se retira a los ocho —
Jias. Se le recomienda al paciente llevar a cabo su t&cnica
adecuada de cepillado.
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) Gingivectomia ciisica a bicel externo o a 45°:
1a gingivectamfa es el tratamiento quirfirgico por excisién de la
encia, el cual se realiza en dos tiempos, 1°%—- eliminacifn de la
encla enferma y 2°- raspaje y alisado de la superficie radicular.
La gingivectania cl8sica es el tratamiento de eleccifn cuando en-

contramos agrandamientos gingivales, los cuales pueden ser edema-
tosos.

Indicacicnes:

- Bolsas supradseas profundas.

- Bolsas supradseas con paredes fibrosas.

- Eliminacifén de agrandamientos fibrosos o edamatosos.

- Transformacifn de mirgenes redondos o engrosados en la forma -
ideal {de filo de cuchillon).

Pasos a seguir en la t&cnica a bicel externo:

l. Previa y total limpieza de placa dentvobacteriana, asi camo de
depbsitos calcificados.

2. Anestesia de la zoma por operar. Se bloqueari la zona emplean -
do las t&cnicas que sean indicadas, segiin 1la zona a txratar,

3. Se marcan las bolsas con una sonda periodontal o con pinzas -
marcadoras. Cuando se utilice la sonda milimétrica se mide y
marca socbre la superficie extexrna de la encfa, punzando la -~
encia con una sonda y un explorador.

4. Corte de encia marginal agrandada, el cual se lleva a cabo -
con una hoja para bistur{ del No. 12 o en forma de hoz.
En esta técnica se incide a 45° empezando en una zona mds apl
cal cue la de los puntos sangrantes y dirigiendo la punta al-
go mis apical que la profundidad de la bolsa. Ia incisiSn de-
berd hacerse lo mds cerca que se pueda del hueso.
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Hecho el corte se procede a eliminar la encia remanente para lo
cual hacemos uso del bisturi de fish con lo cual se retira la -
encia interdentaria y con bisturi de buck, la encia marginal.
La mayoria de las veces se acampaia de una gingivoplastia.
Curetear las superficies dentarias gque tienen por objeto elimi-
nar las- fibras gingivales o parodontales que hayan quedads de -
la encia eliminada, quedando las superficies tersas para que ——
después de hacer la gingivoplastia haya una unifn perfecta -
entre tejido blando y diente.

Realizamos la gingivoplastia con todos sus pasos correspondien
tes ya descritos.

Se lleva a cabo el lavado con suerc fisioclégico.

Colocacién de apdsito quirtirgico.

Indicaciones posoperatorias; camo no cepillar el apSsits sino
realizar colutorios. Ne tamar irritantes e indicacifn de analggé
sicos, antiinflamatorios y si se requiere, de antibiGticos.

Cirugia Osea:
Dentro de la terapfutica periodontal juega un papel Sumamente impor
tante la cirugfa osea.

ILa cirugia Ssea son todos los procedimientos quirGrgicos encaminados
a remodelar, o bien, a restaurar hueso.

Encontramos dos grandes grupos de procedimientos quirfirgicos Sseos,
el primero en el que quedarian jnclufdos la recesién y el remodela-
do Sseo camo correccidn de defectos Sseos, y cxeaciSn de contommes
fisioibgicos en el hueso.
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Dentro de este grupo ubicariamos a la ostecplastia y la ostecto-
mia siendo la primera una cirugfa plistica de los huesos que re-
modela, con la finalidad de darmos caracteristicas 6seas mis fa—
vorables para el soporte dentaric. La ostectomia por su parte —
consiste en la escisiGn de un hueso o de una porcifn del nismo.

El sequndo grupo de la cirugia Ssea estd dado por los procedimien
tos de inplante que estimulan el crecimiento 6seo y restauran los
tejidos destruidos por enfermedad periodontal.

Es muy frecuente en pericdoncia el uso de la palabra ostecplastia
para designar todas las intervenciones quirfirgicas Sseas periodon
tales.

Indicaciones:

- Ia recesidn 6sea indicada cuando se reguiere cambiar el perfil
Bse0 alveolar con la finalidad de eliminar bolsas y favorecer -
1a formacifn de contornos fisiolégicos faveorables.

— Procedinmientos de implante, para estimular el crecimiento Sseo
y restaurar los tejidos destruldos por enfermecad.

procedimientos a seguir en la cirugia &sea.

El tratamiento de anomalias Sseas requiere del levantamiento de -
colgajos, los cuales deberfin de ser mucoperiSsticos para evitar -
lastimar o lesionar el periostio y asi facilitar la cicatxizacién
una vez terminada la intervencifn. El colgajo se levanta con la —
finalidad de dar acceso a las estructuras subyacentes para poder
aplicar las t&cnicas correctoras. Los colgajos se levantan trazan
do una incisibn, cerca del borde gingival y con el bisturi coloca
do en forma perpendicular con respecto al arco y los dientes, a —
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continuacién se usa la hoja puntiaguda angular de un bisturiinter
proximal que se dirige hacia las superficies masticatorias de los
dientes formando un &nqulo de 45° para socavar las papilas.

Ia incisibn serd tan grande camo dientes hay ocon bolsas, y en ca-—
sos de ser muy pequefia requerird de incisiones liberatrices para

facilitar el acceso a la zona deseada, siendo a veces necesarias,
auncque la incisiSn sea bastante grande.

yYa expuesto el hueso se cbservarin detenidamente la posicitn de -
las irregularidades y se procederi a eliminarlas para lo cual se
erplearin piedras montadas de diamente de grano gureso; ademds, -

empleamos limas para hueso, alicates, cinceles y fresas redondea-
das grandes.

Al emplear piedras de diamente o bien fresas debemes de irrigar -
constantemente el hueso que esti siendo cortado, pues el desgaste
de éste aun manteniéndolo irrigado ocasiona muy frecuentemente de
generacién y necrosis de la superficie 8sea. Esta degeneracifn nos
puede traer como consecuencia la pérdida de la altura de el hueso
de sporte. '

Sin embargo, a pesar de las alteraciiones gue nos pueda ocasionar

el remodelado Sseo, en ocasiones es indispensable realizarlo, camo
podria ser las exostosis cuando pensamos que la deformacifn del -

hueso va a afectar ia adecuada higiene oral y condicicnes fisiolS
gicas de los rebordes marginales.
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Operacimes por colgajos:

Entendancs por colgajo en periodencia una parte de la encfa o mu-
cosa, o bien de anbas, que es separada por medios quirGrgicos de
los tejidos subwyacentes para proporcionar la visibilidad y la - -
acoesibilidad necesarias para el tratamiento.

- Colgajos desplazados lateralmente. Este tipo de colgajo se usa
muy a memxio en los casos de recesidn gingival, en un solo dien
te 0 bien cuando encontramcs grietas gingivales localizadas.

Este tipo de recesjones suelen estar ocasionadas por ancmalfas
en el frenillo inferior principalmente, ademfs de ser ocasiona—
das por mal posicicnes dentarias sobre todo por vestibular.

Procedimientos a seguir en el celgajo desplazade lateralmente.

1. Ia zona de la encfa de los dientes adyacentes serd la denadora
por medio del pequefic colgajo que se levantars abarcando tnica
mente encfa marginal e insertada, dejando el periostio en su -
sitio.

Es importante que la anchura del colgajo sea un pocc mayor que
la de la zona que va a recibirlo.

2. A continuacifn una vez levantado el colgajo, se desliza hacia

la zona receptora y procedemos a suturarlo sin tensionarlo de—
masiado. lLa sutura deberi ser de cinco a seis ceros,

3. Presionaremos el colgajo para facilitar su insercifn a la su-
perficie radicular, y colocamcs posteriormente schre €1 polvo
de oxitetraciclina, encima ird una hoja de estafio adhesivo y
por Gltimo nuestro apdsito gquirrgico para proteccifn del col-
gajo.
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zona coradora cicatrizard forméndose encia nueva, que por

lo general se inserta en el migme nivel que el que tenia an-~
tes de la operacién. '

Este método puede variar en los casos en que se encuentren —
afectadas las raices vecinas, ya que aqui emplearemos colga-
jos dobles, iguaimente en forma lateral.

Los resultados son los mismos con la ciferencia de la duplici
dad de las zonas antes mencionadas.

Colgajos desplazados apicalmente. Este tipo de colgajo leo -
emplearemos cuando el fondo de las bolsas pericdontales se
haya en la linea mucogingival o mis alld. Nos sirve para co
rregir deformidades mucogingivales en forma mds sencilla -
comparada con otras técnicas de cirugia mucogingival.

Procedimjentos a sequar en el colgajo desplazaco apicalmente.

1.

Para realizar esta intervencién primeramente se elaboran -
incisiones liberatrices a los lados de la zona afectada, -
recordando que estas incisiones van a 90° o mis, de tal ma
nera cque la base del colgajo sea mayor que el vértice por

razones que ya se han explicado.

Ademds la incisifn se realizard en el inqulo distovestibu-—
lar del diente, nunca en la papila interdentaria pues esto
ocasionaria alteraciones post-operatorias de posicidn de -
la encia. A continuacidn se realizard una incisién de bi—
cel interno que nos ayuda a conservar una mayor extensidn
de encia insertada.
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'Después desprenderamos el colgajo que deberd de ser lo sufi— '

cientemente grande para poder ser desplazado apicalmente sin
fruncirse, lo cual pn&rf.a ocasionar abultamientos de la muco
sa después de la cperacifin.

Tambifén se eliminard el tejido que se separd al realizar el
corte de bicel interme,

Ya levantado el colgajo raspamos la ralz, la alisamos retiran

-do el tejido de granulacifn para facilitar la cicatrizacién.

Posteriormente desplazamos el colgajo apicalmente y lo sutura
mos en esta nueva posicidn, la cual deberd ser a nivel de la

cresta Ssea, o bien, uncs dos milimetros apicalmente de &sta,
ya que si 1o dejamos en posicifn mis coronal cue el hueso oca
sionariamos bordes gingivales post-operatorios gruesos y abul
tados, que no son recanendables para la conservacifn de la sa
Iud de la zona; a nivel del hueso los resultados scn por lo -~
general muy satisfactorios.

Por (ltimo suturamos el colgajo y 1o protegeremos con su apd—
sito periodental.

S610 resta mencionar que este tipo de colgajos desplazados —-
apicalmente puede ser de dos c¢lases, en cuanto a su espesor -
yaquelopodamsefecmarabarcarﬂoﬁnicanente encfa v mucosa
alveolar sin afectar el periostio, realizémndose &sto en los -
cascs de que no se requiera remodelacifn del hueso subyacente.
Se levantari el periostio de la zona en los casos de que las
candiciones morfolSgicas subyacentes ameriten modificacifn, -
con 1a finalidad de crear contornos Gseos y por lo tanto gin-
givales fisiolSgicos, que preserven la salud de los tejidos -
parocdontaltes.



£) Injertos gingivales libres:

Los injertos son tejidos trasladados de un sitio para reemplazar
estructuras destruidas en otro. Encia mucosa bucal, hueso y médu
la Ssea en los tejidos que, por lo general, se utilizan como in-
jertos. La zonma de donde se obtiene el injerto se denomina zona
dadora. los injertos que permanecen unidos a la zona dadora por
una base o "pediculo” son conocidos cam injertos pediculares.
Un injerto libre se refiere a tejidos conpletamente eliminados -
de un lugar y transferidos a otro sin conservar conexifin con la
zona dadora.
Los injertos se clasifican, segfin su origen, camw sigue: injertos
- autSgenos (autoinjertos), son tejidos obtenidos del mismo indivi
duo; injertos hamSlogos (hamoinjertos), se obtienen de diferentes
individuos de la misma especie; Yy heterdloges (heteroinjertos), -
se obtienen de otras especies.
Los injertos se clasifican, seqin la estructura, ccm:; sigque: un -
injerto nucoperiostico (de espesor total), consta de epitelio su—
perficial y tejido conectivo, mis el periostio del lmeso subyacen
te; un injerto mucoso (de espesor parcial), consta de epitelio vy
una capa fina de tejido conectivo subyacente.
Ios injertos gingivales libres se utilizan para crear una zona en
sanchada de encia insertada y para profundizar el formix vestibu-
lar con la finalidad de crear espacio para &l. También se han pro
bado para cubrir raices desnudadas.



Pi:ocedimientos a seguir en injertos gingivales libres.

1.

Eliminar las bolsas. Con una incisifn de gingivectomfa, elimi-

nanos las bolsas pericdontales y raspamos y alisanos las super
ficies radiculares.

Preparamos la zona receptora. la finalidad de este paso es la
preparacién de un lecho de tejido conective firme para que re
ciba el injerto. Con un bisturf Bard-Parker nm. 15 se delimi
ta la zona receptora con dos incisiocnes verticales desde el -
margen gingival, cortando hacia la mucosa alveolar, extendien
do la incisifn aproximadamente al doble del ancho deseado de

encia insertada, previends, una retraccitn de 50 por 100 del

injerto al completarse la cicatrizaciSn. El grado de cantrac-—
cifin depende de la extensién de penetracifn de la zona recep-—
tora en las inserciones musculares. Cuanto mds profunda es la
zona dadora, tanto mayor es la tendencia de los misculos a le

vantar el colgajo y a reducir el ancho final de la encia inser
tada.

Cbtenemos el injerto de la zona dadora. Se usa un injerto de
espesor parcial; las zonas de donde se abtienen son, por orden
de preferencia, encia insertada, mucosa masticatoria de un xe
borde desdentado, y mucosa palatina. El injerto habrd de con-
sistir en epitelio y una capa delgada, aproximadamente de 3mm,
de tejido conectivo subyacente. El espescr adecuado es impor-
tante para la supervivencia del tejido conectivo del injerto.
Debe ser suficientemente delgado para permitir la difusién r&
pida de liquidos nutritivos de la zona receptora, lo cual es —
fundamental en el periodo inmediato al trasplante.
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El injerto demasiado delgado puede encogerse y exponer la zona
receptora. 5i es demasiado grueso, su capa periférica corre pe
Lligro por la cantidad excesiva de tejido gque lo separa de la -
circulacifin y las substancias nutritivas..

Colocamos la matriz sobre la zona dadora y marcamos Su incisién
poco profunda alrededor de ella, con una hoja Bard-Parker nfim.
15 colocamos la hoja, hasta el espesor deseado, en el borde del
Injerto. Levantamos el borde y sostenemoS con unas pinzas para
tejido. Continuamos la separacién con la hoja rechazdndole con
delicadeza, a medida que avanza la separacién, para proporcic-
Una vez separado el injerto, eliminamos las lenguetas sueltas
de tejido de la superficie inferior. Adelgazamos el borde para
evitar contornos marginales e interdentarios abultados.

Transferimos y estabilizamos el injerto. Quitamos la gasa de -
la zona receptora, limpiamos el exceso de codgulo grueso para
evitar entorpecer la vascularizaciSn del injerto; asimismo, es
un excelente medio para bacterias v aumenta el riesgo de infec
cifn.

Ubicaros el injerto y lo adaptamos a la zona receptora. La — -
existencia de un espacio entre el injerto v el tejido subyacen
te (espacio-tmerto) retardaria la vascularizacisn y pondria en
peligro el injerto. Susturamos el injerto por los bordes late—
rales y el periostic para asegurarlc en su lugar, evitando que
el injerto guede inmovilizadeo porque el movimiento perturbaria
la cicatrizacifn. Evitarvemos también la tensidn excesiva que -
torcerd el injerto y puede despegarlc de la superficie subya—
cente.

Se cubrira con apSsito periocdental por espacio de una semana,
luego de la cual se quitan las suturas. ColSquese apSsito por
una semana mis.
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5. Prctejemos la zona dadora. Cuirimos la zona dadora con ap@sito -
pericdontal durante wna semana.



1.-

‘CONCLUSIONES

Es de vital importancia gue exista conciencia no solo del parodonsista

y del dentista, sino de la poblacifin acerca de lo que es la enfermedad
parodontal, teniendo en cuenta que la misma data de hace muchfsimo - ~
tiempo y del sin nfimero de factores gue intervienen en la predisposi -
cifn de este mal y que afin no se encuentra bien definido su origen, de
donde deriva la necesidad de difundir las caracteristicas del padeci -
miento para que puedan adoptarse medidas preventivas. En efecto se sa
be que la mejor terapfutica estf basada en la prevencién.

Bs esencial, igualiente, un buen diagnSstico que permita tanto al espe
cialista como al dentista considerar todas las estructuras del parodon
to nommal, para estar en condiciones de establecer diferencia entre un
parodonto sano y uno enfermo.

Para que el diagrfstico sea eficaz, es necesario corocer las condicio—
nes de salud de cada uno de los tejidos y su morfologfa Sptima, va que
puede dar ia pauta en los procesos de restablecimiento terapfutico del
parodonto. Resulta muy valioso el mantenimiento de la salud de dichos
tejides dado que proporcicnan el respectivo soporte de los dientes.

Cansecuente con lo comentado en el presente trabajo, se han tratado de
describir lce elementos anatfmicos, fisiolSgicos y t&cnicas quirfrgi -
cas m&s inportantes y commes que Se utilizan en la prictica diaria, —
para conocer la significacifn de la salud dental, basada en la preven-
cifn, diagnSsticos cporturms y té&cnicas a desarrollar en la enfermedad
parodontal, tendiente todo ello a preservar la permanencia de los Grga
nos dentarios dentro del alveolo y evitar dafios irreparables.

Teniendo en cuenta, como ya se indic, el n(merv considerable de perso
nas que presentan esta enfermedad, y la falta de infarmacifn, b&sica -
mente por quienes la padecen, he tratade de destacar las manifestacio-
nes clinicas mis commes, cono son: la inflamacién, resorcifn gingival,



bolsas parodontales, rescrciSn Ssea, abscesos periodontales, agranda ~
mientos gingivales y enfermedades degenerativas, a efecto de que se co
nozcan estos padecimientcs y los enfermos se sametan al estudio de su
parodonta, giagnosticindoles la enfermedad en sus encfas, oo trata -

miento, en su cportunidad, se traduciri en mayores posibilidades de —
&xito.
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