‘m‘\,‘m\nwwﬁmwm

= Universinap Nacionar Autonoma

oE Mexico

Facultad de Odontologia

ENFERMEDADES PARODONTALES

i

(\\b'.
\

4

I b 5 1 5

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

CIRUJANO DENTISTA
P R E S E N T A

SERGIO F. TREJD GARCIA

MEXICO. D. F. 1977



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.






Con respeto y carifio

a mis Padres.

A mis Hermanas.



Con agradecumiento al Dr: JESUS CRUZ ClIAVEZ,
Por cu valiova
direccion y .-

colaboracion.

ALH.JURADO,



A mis Maestros.

A la Facultad de Odontologia.



A Ja U. N, A. M,

A mis compafiercs

Y

Amigos.



SUMARTIOC.

Aspecto General de la Encia.

Etiologia de las enfermedades parodontales.

Que es placa bacteriana y su mecanismo de accidn,

Gingivitis

Parodontitis.

Control Personal de Placa.

CONCLUSIONES.

BEIBLIOGRAFTA,



INTRODUCCTON,

Las enfermedades parédontales son de gran impor -
tancia dentro de la rama de la odontologia debido a la grin.
incidencia de gingivitis y parodontilis que encontramos en -
un gran nimero de pacientes, apartc de otro tipo de enferme-
dades periodentalecs mas espceificas.

E1l propdsito de csta tesis es el de presentar a w.
grandes razgos los principios baszicos de la parodoncia asi -
como de determinar log agentes etioldgicos de tipo local y -~
gencral de dichas enfermedades,

Se hablard de la Placa Bacteriana y su mecanismo -
de accién como uno de los mds importantes si no el que mas -
importancia dentro de log agentes cltioldgicos locales,

Ademds sc describird en forma general v breve en -
que consiste la gingivitis Aguda y Cronica y como consccuen-—
cia de ésta la parodontitis, ya que son como se dijo ante —
riomente las enfermedades parodontales que mds cominmente -~
encontramos en la cavidad oral,

Se hablara sobre cl control personal de placa, ya-
que éste es el método mas cficaz tanto para prevenir como pa
ra establecer la salud en cualquier tipo de alteracidén paro-~
dontal,



ASPECT O GENERAL DE LA ENCIA:

El parodonto es un lLejido cque proteje y sostiene -
al diente y se compone de: Encia, Ligamento Periodontal, Ce-
mento vy Hueso Alveolar.

El paroudonto ticne variaciones morfoldgicas v fune
cionales y cambios con la cdad,

La mucosa oral consta de tres zonas que son: Encia,
Revestimiento del paladar duro ( Mucosa Mast icatoria ) y dor
so de la lengua { Mucosa PBspecializada ).

La Bnecra es la puite de la mucosa oral que cubre -~
los procesos alveeolares de los maxilares y rodea los cuellos
de los dientes,

Clinicamente podemos dividir a la encia en Encia -
Marginal, Encia Insertadu y Encia Interdentaria.

La Encia Marginal es la encia libre que rodea los~
dientes como collar y se demarca de la encia Insertada por -
el Surco Marginal, que forma la pared blanda del surco gin -
gival.



Surco Gingival: lendidura que se encuentra alrede-
dor del diente limitada por la superficie del diente y el —
epitelio que tapiza el margen libre de la encia, ¢s una de -~
presioén en forma de v de profundidad de 1.2 mm.

La Encia Insertada ¢s fime, estrechamente unida -
al cemento y hueso alveolar subyacentes, se encuentra separd
da de la mucosa alveolar por la unién o linea mucogingival,

La Encia Interdentardia, es la que ocupa el nicho -
gingival, o sea, el espacio interdental situado bajo el pun—
to de contacto de los dientes, y estd formada por dos papi ~
las, una vestibular y una lingual, y el llamado col que es -
una depresion que conecta las papilas y se adapta a la forma
del drea de contacto interproximal, cada papila tiene forma-
piramidal y cuando no hay punto de contacto interproximal, -
la encia en esta zona se halla firmemente unida al hueso in..
terdentaric vy forma una superficie redondeada, lisa o un col.

Y »



FACTORES ETIOLOGIC(S DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.,

La etiologia de la enfermedad parodontal” la pode—
mos clasificar, en factores generales y factores locales, —~
Los factores locales son los que rodean al parodonto, o sca-—
los que provienen del medio ambiente.

Los factores generales, son log del estado peneral
del paciente, y estos influyen en forma decisiva en la res -
puesta del parodonto ante un agente irritante local.

Los factores locales producen inflamacidn que es -
el proceso patoldgico principal de la enfermedad parodontal..
y gingival,

Entre estos apentes irritantes locales, tenemes los
siguientes: placa Bacteriana, Materia flba, Calculo o Sarro —-
dental, Mala Higi¢ne Bucal, Dicta, Dientes Ausentes, Mal Po~
sicién y Anatomia Dentaria, Arcas de Contacto Defectuosas, -
Maloclusidn, ildbitos, Bruxismo, Respiracioén Bucal Caries, —
Tratamientos Inadecuados Dentales, Aparatos de Ortodoncia we
Mal Adaptados, Irritacién Quimica.



PLACA DENTAL O PLACA BACTERIANA:

Segin Glickman la placa bacteriana es un depdsito-
blando, amorfo, granular que se acumula sobre las superfi- ~
cies de los dientes, restauraciones y cileulos dentarios.

Define a la placa Bacteriana como un sistema bacte
riano complejo, interconectade, metabdlicamente, organizado-
vy compuesto de masas densas de gran variedad de microorganis
mos dent ro de una matriz intermicrobiana.

MATERIA ALBA:

Es un agente irritante local que constituye una =
cauga comin de gingivitis.

Depdsito amarillo pegajoso, pero menos adhesivo-
que la placa bacteriana, que se pucde encontrar sobre las e
superficies de los dientes ( en el tercio gingival), de las-
restauraciones, del sarro y de las encias, y se puede formar
en pocas horas aungque no se hallan jogerido alimentos.

Se considera que la materia alba es una concentra-
¢ién de microorganismos, células epitcliales descamadasy leu
cocitos, proteinas, y lipidos salivales.



CAILCULOS O SARRO DENTAL:

Es la placa bacteriana mineralizada, se encuentra-
en forma de masas duras adheridas a las coronas clinicas de~
los dientes, prétesis ete..

Clinicamente se clasifica cn supragingival y sub -
gingival, siendo mas freccuentes los supragingivales que se -~
localizan con mayor frecuencia frente a las glandulas saliva
les { en las superficies linguales de los dientes inferio e
res anteriores y superficies vestibulares de los primeros mo
lares supecriores ).

Los cdlculos Subgingivales se localizan en cual -
quier partc de la cavidad oral, en las bolsas parodontales,..
son mas densos que los supragingivales y enbtre estos existen
leves diferencias; El cdlculo Supragingival deriva de la sa-
liva y el calculo Subgingival deriva del exvdado de la bolsa
parodont alesy posiblemente tambien de la saliva

MALA HIGIENE BUCAL:

La higiene bucal insuficiente es la causa local de
la enfermedad parodontal mas importante, pues al tener como-~
habito una buena higiene bucal sc elimina la placa, sarro y-
junto con estos,c les des factores locales mad’ irritantes que
que pueden llevarnos a un estado de abracidn parodontal,



DIETA;

Los alimentos blandos tienden a acumularse entre -
las piezas dentales, sobre la encia y la mucosa y pueden ser
causas locales de inflamacidn.

DIENTES AUSENTES:

Por c¢jemplo cuando falta el primer molar inferior-
hay una mesializacion y la dinclinacidn del scpundo y terce -
ros molares, junto con la extrusién del molar superior, las-
clspides distales del segundo molar se elevan y acufian ali -
mentos en el egpacio interproximal, entre el primer molapr —
extruido y el scgundo molar superiory; hay rctencidn de ali -
mentos y pérdida osca en el drea interproximal entre el pri~
mer y segundo molares.

MALPOSICTON Y ANAT(MIA DENTARIA:

Las irregularidades de la posicidn dentaria pueden
fomentar la impactacién y la retencion de la placa bacteria-
na y alimentos.

Algunmas de estas irregularidades pueden ser lag gi
guicentes:

Dientes superpuestos, en malposicidén o desplazados,
ete..

AREAS DE CONT'ACTO DETLCTUCSAS:

Cuando las super{icies dentarias atrlcidnadas y =~



aplanadag reemplazan las convexidades normales, el efecto de
cufia de las cispides antagonistas dentro de los espacios in-
terproximales se exagera y se produce impactacidn de alimen-
tos.

MALOCLUSION:

Esta ¢jerce efecto diferente en la etiologia de la
gingivitis y de la enfeymedad periodontal, la alineacidn - -
irregulayr de los dientes provoca la acumulacidén de residuos~
de alimentos irritantes y a la retencién de estos,

HABITCS:

Son factores importantes en ¢l comienzo y evolu -
cidén de la enfermedad parodontal . ; Por ecjemplo el mordisqueo
de labios y carrilleos puede producir posiciones extrafuncio-
nales de la mandibula, sostener clavos en la boca, cortar hi
los, tocar determinados instrumentos musicales, mascar taba-—
co, fumar pipa o cigarrillos, fallas en los métodos de cepi-
llado incorrectos, etc.

BRUXISMO:

El Bruxismo es el apretamiento o rechinamiento con
tinuo y repetido de loz dientes durante el dia y la noche.

E1 Bruxismo va a produgir un aumento en el tono --
muscular y una mayor densidad de hueso alveolar; El impacto-
repetitivo y el apretamiento puede lesionar el parodontal o-



~agravar cualquier lesidén parodontal vya existente.
RESPIRACION BUCAL:

Frecuentemente se puede ver gingivitis asociada -
con la respiracién bucal, aunque no se ha demostrado la for-
ma exacta cn que la respiracidn bucal afecta a los cambios -
gingivales.

CARIES:

También las dreas con caries predisponen a la acue
mulacion de irritantes locales y retencidn de alimentos, lo-
cual a su vez conduce a la gingivitis,

TRATAMIENTOS DENTALES INADRCZUADOS:

Los mirgencs desbordantes o deficientes de res - -
tauraciones dentales, prétesis mal disenadas, o lesiones cau
sadas por ¢l tratamiento dental inicion la enfermedad paro -
dontal.

APARATOS DE ORTCDONCTIA MAL ADAPTADGS:

Dichos aparatos ortodoneicos pueden producir irri-
tacion o ser un obstdculo en la realizacidn de una buena e ~
higiene bucal,

IRRITACION QUIMICA:

La inflamacidn gingival aguda puede originarse co-
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~mo congecuencia de la sensibilidad o lesiones de diferentes
origenes de los tejidos.

El mal uso de enjuagatorios bucalesg, la aplica = =
¢ion de tabletas de aspirina, el uso imprudente de drogas —
son agentes que comunmente producen la irritacidn quimica en
la encia.
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Como factor etioldgico principal en la enfermedad-
Parodontal,

La Placa Bacteriana: es un depdsito de material w-
blande, granular que se acumula sobre las superficies de los
dientes, restauraciones y sarro dentario.

Se adhiere firmemente sobre la superficie sobre la
que se encuentra;

En pequefias cantidades no es visible, ( solo tefii-
da con substancias reveladoras ), pero mientras mas se va ~—
acumulando, se va formando la masa globular de un color gris
amarillento,

Sc loealiza en el tercio gingival de los dientes,=
pudiendose encontrar en forma subgingival, también en log o=
rebordes de restauraciones dentarias ¥ en arbos maxilares,

La placa dentaria o placa bacteriana se deposita -
scbre una pelicula acelular formada previamente, la cual se-
denomina pelicula adquirida.

La Pelicula Adquirida es una capa incolora vy del -
gada, translucida, distribuida en forma irregular en la coro
na de las piezas dentales y en mayor proporcidn en zoms cer
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—canas a la encia.

La pelicula adquirida se continua con los prismas
del esmalte, es un producto de la saliva y no contiene bace
terias.

La placa sc comienza a formar por la aposicién de~
una capa de bacterias sobre la pelicula adquirida o la super
ficie dentaria sin dicha pelicula adquirida.

La placa se adhiere al diente por una matriz adhe-
siva interbacteriana, por una afinidad de la hidroxiapatita—
por las glucoproteinas.

La placa crece por el aumcnto continue de bacte —=
rias y por la multiplicacién de las mismas, ¥ por la acumula
cidn de productos bacterianos.

La velocidad de formacidn y localizacidn varian de
unas personas a otras, en diferentes dientes de una misma bo
ca vy en diferentes dreas de un mismo diente,

La placa dentaria esta formada de microorganismose—
proliferantes, células epiteliales, leucocitos y macrofagos—
dentro de la matriz intercelular adhesiva, cuyo-contenido or
ganico se encuentra compuesto principalmente en polisacari -~
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~dos, proteinas y lipidos aunque estos en menor cantidad.

El polisacarido que se presenta en mayores propor-
ciones es el dextran, que es un polisacarido de origen bac -
teriano, y otros como el levan, galactosa etc.

Su contenido inorganico lo forman el cdlcio, el —
fosford, magnesio, potasio y sodio ( avnque los tres ultimos
en menores proporciones).

El aumento mayor de contenido inorganico se produ-~
ce en la placa bacteriana que se transforma en calculo o sa-
rro dentario.

Parcce ser que los responsables del efecto patdge~
no de la flora gingival son dos grupos principales de sustan
cias las cuales sont

Enzimas bacterianas y toxinas.

Los microorpanismos de la placa dentaria liberan -
endotoxinas y olros antigenos hacia el surco gingival y es =
to, junto con olros agentes de tipo local, son también cau -
sas etioldégdcas de la dnflamacidén y seglin estudios hechos en
la parddoncia . moderna s¢ ha observado que la mayoria de e—
las enfermedades gingivales y parddontales: son de origen -
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~inflamatorio, a continuacién se expone en forma general las
caracterist icas de la inflamacion y la histopatologia y fi-w
siologia de la misma.
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INFLAMACION:

Podemos definir a la inflamacion como una reaccidn
normal de respuesta del tejido conjuntivo vascularizado ca -
racterizada por una scrie de alteraciones especificas fisio-
16gicas y biogquimicas.

El agpecto macroscdpico que presenta la inflama —e
c¢idn lo podemos dividir en los siguientes puntos:

Tumor o Hinchazdn.
Calor
Dolor

perdida de la funcidn.

Loz fendmenos o fases que se presentan en la infla
macidén son a nivel. vascular y celular y se presentan en el
siguiente Srden:

1° Dilatacidén arteriolar, de capilares y vénulas.

2° Aumento del flujo sanguineo.

3¢ Congest ion ulterior y retardo del flujo de san-
gre en capilares y vénulas,

L° Escapc del liquido por la pared de los vasos -
sanguineos hacia los tejidos adyacentes. ( permeavilidad vas
cular).



5¢ Inversién del plasma y células sanguifieas.,
6° Migracién de leucocitos.

Al aparecer un aumento de la luz de los vasos, -
hay un avmento del flujo sanguineo aumento de'temperatura, -
mas eritrocitos, mas hemoglobina y se presenta un aumento en
la coloracién (rubor) en la zona de la inflamacidn.

Las paredes de los capilares y vénulas estan com ~
puestas de un mosaico de oflulas endoteliales aplanadas, y
hay uniones intercelulares entre ellas, la leucotoxina ( que
se encuentra en los vasos dilatados) ¢s la causante de la @ -
ruptura de la sustancia intercelular por medioc de la cual se
encuentran unidas las células endoteliales aplanadas lag e
cuales se tornan esféricas fommando grandes espacios entre -
ellas.

Por medio de este poro sale plasma, linfocitos, r—
leucocitos ete..

Estos componentes sanguinecos se depositan en los -
tejidos adyacentes produciendo un aumento de volumen o hin —
chazén, esto va a producir un estiramiento de las fibras ner
viosag, lo cual produce dolor en dicha zona.

La pérdida de la funcién estd dada por el dolor —
y por el tumor e hinchazdén y puede ser momentanea.
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Se produce un aumento en la viscosidad sanguinca —
y aumento de adhesividad celular, esto forma un tapdn por lo
cual se obstruye la luz de los vasos.

En este momento se ve cierta marginacidén de leuco-
citos polimorfonucleares,

En el fendmeno de la inflamacién encont ramos dife—
rentes formas de leucocitos.

Linfocitos.

Mononucleares
Monocitos.
Neut r6filos,
Polimorfonucleares Vasdéfilos

Eosinéfilos.
CAUSAS DE LA INFLAMACION
Lag causas o factores ctioldégicos de la inflama -

cibén pueden ser fisicas; como traumatismos mecénicos, calor,
frio, radiaciones, electricidad, etec.

Quimicas como dcidos, minerales, gases irritantes,
toéxicos de origen vegetal o animidl, ete.,
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Biologicas como bacterias, hongos, virus, por . <&
union antigeno—anticuerpo.

La inflamacidn aguda se puede clasificar de difee—
rentes formas y puede cvolucionar de la siguiente maneras:

Resolucidn

Organizacion

Inflamacion Cronica.

RESOLUCION:

Es cuando existe gran afluencia de leucocitos y —
macrdéfages al lugar de la inflamacidn y que van a fagoecitar—
a los restos celulares o o las bacterias y de csta forma se-
realiza una limpieza de la zona inflamada.

ORGANIZACION:

Existe también afluencia de macrdfagos y leucoci -
tos que van a fagocitar pero ademas hay afluencia de fibro =
blastos los cuales se colocan a lo largo de los capilares o-
de las vénulas.

Los haces de fibrina y los leucocilos se transfor—
man en tejido conjuntivo que a su vez da origen a una cica ~
triz.



19

La inflamacién aguda puede convertirse en inflama.
cidn cronica cuando los agentes ebtioldgicos son prolongados—~
vy constantes.

En éste tipo de inflamacidn encontramos como célu-
las predominantes a los linfocitos,



GINGIVITIS.

Si se hace un examen histolégico de la encia, se ~
puede observar una reaccidén inflamatoria crdnica leve, en la
encia clinicamente normal.

Lste fendmeno e¢s debido a la presencia pemanente.
de flora bacteriana en los surcos gingivales, dicha flora —
bacteriana proveca una recaceidn inflamatoria en el tejido —
conectivo como mecanismo de defenza,

En otras palabras, = la'gingivitis se le considera
como la inflamacidn de la encia y se caracteriza por la pre~
sencia de exudado inflamatorio y cdema en Ja lamina propia —
gingival con destruceidn de las fibras gingivales. prolife -~
racion del epitelio del surco y ulceracidn.

Caracteristicas clinicas de la gingivitis;

Lag principales caracteristicas elinicas en la gin
givitis son:

Los cambios de color sangrado y la forma de log e
tejidos, pudiendo encontrar hiperplasia, ncerosisy ulcera
ciones, scudomembranas, exudado purulento y exudado seroso,-—
con lesiones localizadas o generalizadas.
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Al exdmen clinico hay que tener presente el tipo =
de reaccién inflamatoria ( si es localizada o generalizada),
la distribueidén de las lesiones, o sea, si se encuentran - -
afectando la encia papilar, la encia marginal o la encia in-
sertada ( anteriommente se describieron cada una de ellas),

También se debe tomar en cuenta dentro de la infla
macidn si es aguda o crdnica,

Las caracteristicas de la girgivitis se determinan
mediante la valoracion de la rcaccidn inflamatoria.

A la gingivitis la podemos clasificar en figuda y -
Cronica.

El estado de gravedad de la inflamacidn es regu -
lado por los factores intrinsccosy como cl embarazo, defi -
ciencias nutricionales, trastornos ondécrinosg o discrasias-
sarguineas.

La respuesta intrinseca heredada de lapersona awma
lesién puede modificar las reacciones.

La etiologia de la gingivitis es el resultado de =
la accidn reciproca de factores intrinsecos y extrinsecos.



BOLSA: !

Cuando el surco gingival se encuentra mas profun -
do por efecto de Ia enfermedad ( gingivitis ) se le denomina
bolsa paradontdl.

Podemos encontrar bolsas simples, compuestas y com
plejas; dependiendo del nimero de caras afectadas del diente.

Dicho aumento de¢ prefundidad del surco gingival —
puede ser causado por ¢l agrandamiento coronario del margen—
gingival { por un edema ) o por hiperplasia fibrosa inflama-
toria ( bolsas falsas ).

£l surco gingival os patoldgice cuando hay grandes
cambios inflamatorios en la pared blanda, La unidén dentogine
gival debe ser tratada ¥y no se debe degscuidar aungue no gsea-
muy espectacular la lesidn elinica.””

Citologiaz:

Las caracteristicas ceclulares de la inflamacidn o
gingival ( gingivitis ) incluyen los plasmacitos, linfocitos,
leucocitos polimorfonucleares, y algunos macrdéfagos.

Los plasmacitos que nermalmente se encuentran en -
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~la encia plana aumentan en nimero en la inflamacidén gingi-—
val, también comummente se encuentran menor nimero de linfo-
citos, con algunos maerdfagoes y mastocitos.

Los leucocitos polimorfonucleares se acumulan en -
torne a los cilcules bacterias y residuos en la bolsa, y = ~
abundan en los microabscesos.

Este tipo de leucocitos polimorfonucleares, se en-
cuentran en el tejido conectivo trasladandose desde los va -
sos hacia las bolsas en la gingivitis CRONICA.

El epitelio que tapiza la bolga, prolifera hacia -
Ia lémina propia, esto podria ser una regpuesta a la inflama
cién; Encontrames células epiteliales dilatadas, espaciog -
intercelulares enzanchados, leucocitos polimorfonucleares y-
linfocitog, todog estos tipos de células pucden infiltrar el
epitelio de la bolsa, el epitelio de insercidn o de unidén y-
el epitelio bucal.

En la lamina propia, cerca de la superficie del ~
epitelio de la bolsa gse hallan capilares ingurgitados en e
proliferacion.

El tejido conectivo subepitelial puede hallarse —
infiltrado por plasmacitos y linfocitos y se cncuentra con -
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~centrado cerca de la pared de la bolsa o se dispersa difusa
mente por la limina propia.

Hay cierta destruccidn de lage
fibras dentogingivales v en ¢umulo de celulas. inflamatorias-
en torno a los vasos . v entre los haces de fibras y estos
son remplasados por tejido conectivo proliferante jéven, com
puesto por capilares neoformados, células mesenquimatosas y-
células inflamatorias.

GINGIVIIIS CRONICA.

La gingivitis crénica es la enfermedad mis comin =~
de Ia encia, afectando a la encia interdentaria y a la encia
marginal es necesario que sea debectada en sus periodos inci
pientes y tratado tan pronto como se le deteete, y és la cau
sa mds econmin de la hemorragia gingival, si no cs tratada pue
de llegar a convertvirse en parodontitis,.

g P

La gingivitis crdnica es la etapa inicial de la -~
formacidn de la bolsa, debe ser tratada antes del desarrolle
de éstas,

Este tipo de gingivitis siempre tiene su origen en
la irritacidén local, como: Placa dentaria, calcules, impacta
cidén de alimentos, restauraciones mal adaptadas, protesis o
irritantes, etc..
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Los agentes sistémicos pueden ayudar a agravar la-
gingivitis crdnica pero ndnca pueden procucirla por si solos.

La gingivitis cronica se sucle presentar junto con
agrandamiento de tejido, la cncia de color magenta o también
puede presentaise mas fibrogsa v no tan hemorrigica ¢ indolo-
ra.

TRATAMIENT O,

Ante todo se detecta cualquier irritante Ioecal y ~
se utiliza una sustancia reveladora para eliminar la placa,-
se eliminan los cdlculos, y en general se elimina cualquier~
irritante local de los mencionados si es que se localiza al-~
guno de ellos.

Se pulen los dientes y se di al paciente la ing -
truceidn necesaria para el contrdl personal de placa.



PARODONT ITIS,

Se denomina asi a la enfermedad inflamatoria de la
encia incluyendo a los tejidos blandog mas profundos del ~ -~
parodonto, caracterizada por la presencia de holsas y des ~-
truccion osea.

Esta enfermedad es conciderada como una consecuen-
cia de la gingivitis, la cual no fué detecluds ni tratada —
adecuadamente y avanzd destruyendo el ligamento parddontal -
v los tejidos de soporte mas profundos,

Algunas veces es dificil distinguir una gingivitis
muy avanzada, de una parodontitis incipientc; la parcdont i-
tis puede tener como agente ctioldgico factores extrinsecos-—
¢ intrinsecos como todas las enfermedades parodontales.

El razgo caracterislico de la parodontitis es la ~
bolsa parodontalj la cual tiene su origen en la dnvasidn pro
gresiva sobre el ligamento parodontal.

Este proceso sicmpre va acompaiado de resorcidn de
la cresta alveolar, cl diagndstico clinico de parodontitis w
se basa en la inflanacion gingival, la bolsa, c¢l exudado de-
esta v la resorcidén alveolar.
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Por lo general es indolora, con movilidad dentaria
o a veces sin ella,
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las mas importantes son:

a) La Bolsa Parodontal con exudado { & sin &1 )R

b) La resorcién de la cresta alveolar.
BOLSA PARCDONTAL.

Se encuentra limitada por la superficie del dien -
te, con su cemento cxpuesto cubierto por depdsitos calcd ——
reos ( sarro ) vy placa bacteriama, por el otro lado se limi-

ta por la encia, la cual presenta diversos grados de infla -
macion.

El cemento coronario al fondo de la bolsa es un te
jido necrético sin vitalidad,

Los depdsitos calcirecs se componen de una matrize
orgdnica impregnada de sales inorganicas. La masa caleifica~
da estia cubierta por la placa,

EPITELTIO DE LA BOLSA,

La pared blanda de la bolsa se encuentra cubier -~
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~ta por epitelio escamoso estratificado no queratinizado.

En la inflamacidén, cste epitelio se encuentra ul -
ceradoy, los productos téxicos penctran en el tejido conecti~
vo subyacente por las ulceraciones.

Las papilas de tejido conectivo son largas y se ~—
extienden casi hasta la superficie,

La invasidn de las papilas por leucocitos puede de
jar los vasos sanguincos cubiertos solo por un exudado coagu
lado.

Para que los productos bacterianos de la placa pro
voquen una respuesta inflamatoria deben pasar a traves de o
las tlceraciones hacia el tejido conectivo o por los espa ——
cios intercelulares de la bolsa y el epitelio de unidn,

La superficic externa del cpitélio gingival se ca-
racteriza por la presencia de una capa superficial querabing
zada que termina abruptamente en cl margen libre de la encia.

EXTREMO APICAL DE LA BOLSA,

E1 fondo de la belsa o extremo apical de la bolsa-
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~ge halla en el extremo coronario del epitelio de ingsercidn-
la cual gse extiende apicalmente a partir del fondo de la bol
sa Yy rodea al diente.

la progresién de gingivitis a parodontitis parece-—
basarse en la extensidén de la reaccidn inflamatoria por los-
conductos vasculares hasta el hueso, 'se supone que la infla-—
macidn se propaga en la limina propia para destruir los ha -
ces de fibras, directamente debajo del epitelio de inserciodn,

Este proceso puede aumentar la vitalidad de los ce
mentoblastos de esa zona.

Egtos fendmenos, asi como la destruccidén osea, la-
proliferacidn apical del cpitelio de insercién v la forma- =
cidn de bolsas son caracteristicos de la parodontitis,

PATOGENIA DE LA BOLSA.

Existe un punto donde el epitelio de ingercidén se
inserta al cemento, aqui existe una situacion de tipo biold~
gico muy particular; Si las células cpiteliales son destruie
das la bolsa se profundiza,

Los irritantes llevan a la inflamacion emigracidne
de leucocitos v exudado en la bolsz, se genera un circulo e
vicioso, cuyo resultado es mayor irritacidén, mayor lesidén a-
células que bordean la bolsa y una bolsa que se profundiza -
permanentemente,
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Las defensas organicas son incapaces de neutrali -
zar con eficacia la situacidn y eliminar los irritantes.

Fisiologia de la Unidn dentogingival.

Las células del cpitelio de insercién como casi -
todas las células epiteliales se descaman constantemente pa-
ra ser reemplazadas por nuevas células.

La funcidn principal del epitelio de insercidn es-—
la de mantener como su nombre lo dice la insercion epitelial
la cual es como un scllo protector.

1 epitelio del surco tiene funeidn de proteccidn-
el mecanismo de defensa del organismo lo apoya en esta fun -
cién ( la inflamacidén es la funcidén del tejido conectivo ).

El tejido conectivo de la cneia tambien desempefia-
un doble papel al dar apoye mecinico y bioldégico al epitelio.

El mecanico es realizado normalmente por las £1 -
bras del coligeno, el bioldgico por la reaccidén inflamatoria
de los tejidos ante la irritacidn.

En la parodontitis la funcidn mecinica del tejido-
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~gonect ivo se encuentra obstruida por el proceso inflamato -
rio,

Se acumula el liquido donde habian existido elemen
tos fibrosos, esta destrucceidén de tejido fibroso, hace que-
la encia sea laxa y blanda.

El edema produce el aspecto brillante de la super-
ficie del tejido y existe perdida del punteado.

la estasis y la cianosis producen una coloracidén -
de rojo obscuro a azulado de la encia papilar y la marginal,

RESORCION DE La CRESTA ALVEOLAR,

Este proceso sc intensifica mediante factores in. -
trinsecos que favoracen la destruccidn de substancias protqi
nicas, tales como la substancia fundamental de la matriz — -
dsea.

El algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue
el curso de los vasos periosticos sobre la superficie alveo-~
lar externa.

Clinicamente esto se vé como una inflamacidn difu—
sa de toda la encia.



HIST OPAT OLOGIA.

En la parodontitis es caracteristico encontrar las
células tipicas de la inflamacidén dentro de su citolegia.

Asi encontramos predominic de leucocitos polimor-—
fonucleares cerca del fondo de la bolsa y en zonas ulceradas,
Estas células emigran desde los vasos sanguineos dilatades.

Cuanto mayor c¢s la violencia de la gresidn y la vi
rulencia de las bacterias; tanto mayor es la emigracién de 2
leucocitos hacia la zona del tejido afectado y a traves del-
epitelio hacia la nwolsa.

La presencia de exudado purulento en la bolsa, es-~
signo de esta actividad leucocitaria,

ABSCESO GINGIVAL

Este tipo de abscesos se producen por la emigra —
cidn rapida de leucocitos hacia las bacterias de la bolsa.

El absceso se forma cuando las bacterias penetran-
en el tejido conective por una lesién proveniente de alimen~
tos calientes, un palillo dental o algin tipo de maniobras -
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odontologicas.

Con excepeidn de gingivitis uleeronecrotizante -
raras veces encontramos bacterias en el tejido conectivo, -
cuando las bacterias penetran en los tejidos se cree hay una
rapida emigracion de leucocitos y se forma la barrera y un -
bloqueo por trombosis y fonnacidén de una red fibrinosa alre~
dedor de 1a zona, esto ya se mencioné anteriormente,

ABSCESO PARCDONTAL,

En casos de Bolsas Parodontales muy profundas de-
tipo intraalveolar ( intradsco) cl absceso se forma en los—
tejidos de soporte maz profundos y constituye un absceso pa~
rodontal . lateral.

Eg frecuente que esto se origine al no haber drena
je el infiltrado plasmacitario o linfocitaric es la carac we
terist ica predominante de la parddont’itis: en zonas de teji-
dos profundes.

La funcién de los plasmacitos y linfocitos puede -
ser la produccidén de anticuerpos, la presencia de masas den-
sas de plasmacitos crea la impresidp de un tumor de plasmaci
tos, la presencia de los plasmacitos en una pardédontitis: de
larga duracidn seria un signo por parte del organismo de — -
neutralizar los efectos tdéxicos de las bacterias y los pro —
ductos de la destruccidédn tisular.
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AVANCE DE LA INFLAMACION.

Cuando es de duracidn mas prolongada, tiende a ~ ~
avanzar en profundidad. La extensidn del infiltrado inflama-
torio se hace por el tejido conective lixo a lo largo de las
vias vasculares y es una caracteristica de la parodontitis..

En la parodontitis las toxinas y el infiltrado ce
lular veelven por las venas y los linfiticos quc acompafian a
las arterias; esto explica ¢l aspecto radiogrifico del tabi.-
que alveolar en la parddontitid , sin embargo es posible que
los cambios no :se ohserven de inmediato en las radiografias,

EXTENSION HACIA EL HUESO,

La reaccidn inflamatoria se extiende hacia los m—
espacios de la médula dsea siguiendo el curso de los vasos -
sanguineos,

la extensidén del proceso inflamatorio hacia teji -
dos de soporte mas profundos e¢s, por lo menos en parte, de -
la resorcidén de la-cresta alveolar.

El aumento de la presidén en la zona, el edema y la
hinchazén, la hiperemia activa y pasiva, y la aceidén emzima~
tica son causas de la resorcidn Gsea.
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También puede ser responsable de esta resorcién la
extensidn de toxinag hacia tejidos mas profundos.

OSTEIT TS LOCALIZADA,

Es posible que las toxinas afecten a la vitalidad-
de los osteocitos y la médula nomal se transforme en médula
fibrosa, a esto se le llam a osteitis localizada y en casose
raros evoluciona hastaosteomielitis localizada. La actividad
steoblastica y ostcocldstica . continua, la destruccidén dsea -~
es la expregidn de un equilibrio negativo en el proceso de -
regorcion y formacién del hueso,

ETIOLOGIA EXTRINSECA E INTRINSECA.

Como ya se dijo anteriormente la etiologia extrin-
seca es el factor etioldgico primario en la parodontitid;, -
sin enbargo, estos factores extrinsecos no explican satisfac
toriamente el desarrollo de determinadas formas de parddon -
titis,.

No es posible asegurar si hay enfermedad intrinse~
ca que lleve como normay el desarrollo de parddontitis. a —
partir de la gingivitis persistente, sin embargo, hay enfer-
medades que predisponen a destrucciones tisulares y reaccio-
nes inflamatorias.

Un ejemplo es la diabetes, la tuberculosis, la dig
funcidén endderina v los trastornos de la nutricidn.



CONT ROL PERSONAL DE PLACA.:

La Placa Bacteriana se encuentra en constante for-
macidn, es la causa principal de gingivitis y parddontitis -
la eliminacién de la placa bacteriana ayuda a prevenir y a-
eliminar la recurrcncia de ambas enfermedades y esta puede -
ser eliminada correctamente por el paciente, el:cual a sido-
adiestrado por el cdonlologd, para llevar a cabo el control-
personal de placa.

La corona de un diente puede quedar cubierta, mis-
0 menos en una gsemana de ausencia de cepillado, por una capa
bastante grucsa y facil de identificar de placa bacteriana.

Como la placa bacteriana comienza a formarse en el
mirgen gingival, los microorpanosmos se hallan en contacto -~
con el diente y la encia y empiezan a actuar sobre &stos te~
jidOSo

En el cordérol personal de placa encontramos tres -
objetivos:

a) Reducir la cantidad de microorganosmos de log -~
dientes ( Esto se hace eliminando toda la placa
y residuos alimenticios por completo).
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b) Favorecer la circulacién ( masaje ).
¢) Favorecer la cornificacién del epitelio y ha =

cer que los tejidos gingivales sean mas resistentes a la - -
irritaci6én mecanica.

£1 odontélogo tendrd que efectuar una valoracidn -
del paciente por medio de un eximen clinico, ademas pregunta
rd sobre sus habitos actuales de higiene.

Se le debe hablar al paciente acerca del cepillado
y su importancia, al hacer ésto también se mencionari log ~-
diferentes aditamientos auxiliares en el control personal e
de placa.

a) Cepille ( manual o electrico ).

b) Hilo Dentdl ( encerado o né ).

¢) Soluciones y tabletas reveladoras,

d) Cordén de algodén.

e) Palillos.

f) Dentrificos.

g) Enjuagatorios.
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h) Cepillos Interdentarios.
i) Cufias de Madera.

j) Estimulador interdentario ( de plastico o cau -
Cho).

k) Estimulador Gingival,

1) Masage Digitil.

Se indica al paciente que debe cepillarse una o -
dos veces al dia cuando menos para eliminar la placa y regi-
duos alimenticios.

Se le indica también que tipo de cepillo debe usar
dependiendo esto de ¢l tipo de necesidades individuals del-
paciente.

Se hace ugo de lag soluciones reveladoras, ya que-
como resulta dificil ver la placa, se aplican colorantes paw-
ra tefirla y hacer mds facil su identificacién y eliminacidn,

El paciente se erjuagara con una solucién como fuw-
sina basica, pardo de bismark o eritrocina.
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La placa se tifie inmediatamente después, y esto, -
did al paciente como objetive la eliminacidn de la placa tefii
da de las superficies dentarias.

También se pueden usar soluciones y tabletas reve-
ladoras, dan una coloracion rojo brillante a la placa, las -
pigmentaciones y los depbsitos calcificados, también tifien -
los mirgenes irregularcs de obturaciones pldsticas, la muco-
sa de los labiog, carrillos, y piso de la boca.

Su color gobre la mucosa queda por varias horas;

Las tabletas reveladoras por ¢l contrario, no im =
parten una coloracion tan duradera.

Luego se le demuestra al paciente objetivamente —w
( en un modelo ), la téenica correcta de cepillado, despues-
lo hace é1 en su boca y se le van corrigiendo los erroreg -
que cometa.

USO DEL HILO DENTAL.

El uso correcto del hilo dental nos ayuda a quitar
la placa de las Zenas en donde no lo puede hacer el cepillo~
o donde el cepillado es ineficaz, a causa de laanatomia den.
taria o la forma del nicho.



Se puede utilizar también el cordon de algodon en-
donde el hilo dentdl no ea eficaz.

Uso de estimuladores irnterdentales.

Existon para la limpieza y masaje interdentil di -
versos tipos de estimuladores interdentales hechos de gomage
plistico, o madera (stimudents), el mas reccuendable es el ~
cono de goma cclocado en ¢l extromo dzl mango del cepillo.

Sz revisard también y corregird al paciente hastae
que éste demuestre que peses la eficiencia suficlente para =
controlar la placa pacteriana.
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’ CONCLUSIONES.

Bagdndonos en los estudios e investigaciones 1lle -
vadas a cabo, por los diferentes autores, acerca de la enfer
medad parodontal; sus agentes ctioldgicos y mis concretamen—
te sobre el estudio d> la placa bacterianay podemos determim
nar que la enfermedad parodontal y en easpecial la gingivitis
y como congccuencia de ésta la parcdontitis, son enfermeda -
des caugadas casi cn su totalidad por ¢l mal control de la ~
placa bacteriana tomando a ésta como agente etioldgico local,
vya que los micrcorganismos de dicha placa actuan sobre el -
parodonto daflandold y ocasionando asi la enfermedad Parodon--
tal Marginal,

En congecuencia el control de la placa bacterdiana,
es esencial para la prevencion de la enfermedad parcdontal
y si ya sc encuentra dota estableedda, se procede a insti e
tuir el tipo de tratamiento indicado dependiendo del tipo s
de necesidades dindividuales de cada paciente, Una vez efec -
tuado el tratamiento, el control de la placa bacteriana es -
un factor deeisivo en la preservacidn y mantenimiento de law
salud parodontal,

Despues de que se lleve a cabo el diagndstico el-~
odont6logo necegita de la cooperacidn del paciente hacia el-
tratamiento que se va a llevar a cabo y poder concluir con -
éxito dicho tratamiento con cada una de estas enfermedades -
parodontales.
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