A2 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

ENFERMEDADES PERIODENTALES

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANDO DENTISTA

P R E S E N T A

LETICIA [RENE BAUTISTA OLVERA

Mexico, D. F. 1984



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.



ENPERYFDADES PERIDDONTALES

ITTRODUCCION
[.- CLASIFICACION DE LOS TETIDOS DEL PERIODONTD EN ESTADO SANO.

a' Incia

bl Cemnento de la rai-.

c¢) Hueso Alv-sdlar

d' Ligamento periodontico

II.- ETIOLOGIA DE LA ENFERYEDAD PERIODONTAL

Placa Bacteriana

Calculo

Yateria Alba

Residuos de alimento 2 irritacidn meclnica.

III.-ENFERMEDADES PERIODONTALES.

1.~ Bolsa Periodontal

2.~ Extencidn de la inflanacidn desde la encia hacia los te
jidos periodontales de sgoporte

3.- Lesiones de’ furcacion

4.- Absceso Periodontal

S5.- Wigracion patologica (desplazauniento, movilidad dentaria)

6.~ Enfernedad gingival y periodontal en nifios

7.~ Epidemiologia de la enfermedad gingival y periodontal

3.~ Pérdida osea y destruccidn osea en la enfernedad perio--
dontal.

CONCLUSIONES -
BIBLIOGRAFIA

CITAS BIBLIOGRAFICAS



INTRODUCCION

La Enfermedad Periodontal es una de las principales causas de |-
pérdida de los dientes.
En ecte sencillo trabajo se analizardn cada uno de los tejidos -
de soporteé en su estado sano y la etiologia de la enfermedad oe-
riodontal. Asimismo serdn clasificadas algunas de las enferneda
des periodontales.
21 prirer capitulo esta dividido en cuatro sub'capitulos en los
qua serdn definidos cada uno de los tejidos del periodonto que -
son: Encia, Cemento de la Raiz, Hueso Alveolar y Ligameato Perig
‘dontico.
El segundo capitulo contiene la etiologia de la enfermedad perig
dontal, se analizardn cinco de las causas mds frecuentes.
21 tercer capitulo contine el andlisis de ocho enfermedades pe--
riodontales: Bolsa Periodontal, Extencidn de la inflamacidn desg-
de la encia hacia los tejidos periodontales de soporte, lesiones
de furcacidn, Absceco periodontal, Migracidn Patolégica, Enferme
dad Gingival y Periodontal en nifios, epidemiologia de la enferme
dad Gingival y periodontal, pérdida G6sea y destruccifn Gsea en
| la enfermedad periodontal.
La finalidad del primer capitulo es conocer los tejidos del parp
donto en estado sano para asi saber distingir cuando los tejidos

se encuentran afectados por la enfermedad periodontal.

En el segundo capitulo al estudiar la etiologia se procura deter



minar las causas o factores que contribuyen en la enfermedad pe-
riodontal; estas causas son de mucho interés porque si se elimi-
nan se podria curar o prevenir la enfermedad.

Todos los problemas periodontales, con algunas excepciones, pue-
den tratarse facilmente, si se descubren opportunamente los sinto
mas iniciales de la enfermedad, pudiendose llevar a cabo el tra-
tamiento adecuado de cada caso, situacidén que como dentistas nos
es indispensable conocer, y tratar con la debida diligencia y --
efectividad.

Por Gltimo deseo sinceramente que este trabajo, llegue a disipa
alguna duda que pudieran tener compaferos de la factultad de --

Odontologia y personas interesadas en el tema desarrollado.



TEMA I

CLASIFICACION DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO
EN ESTADO SANO

Es necesario hacer una revisidn de las estructuras del -

periodonto.

La ciencia clinica que estudia al peridonto sano y enfer
mo se denomina periodontologia.

Por otro lado se dice que el diente y el periodonto jun-
tos son denominados unidad dentoperiodontal, varios éutores deno
minan al parodonto como "ELl Téjido de proteccidn que proporciona
el sostén necesario para la funsidn del diente". Los dientes eg
tén sostenidos por los procesos alveolares de los maxilares supe
rior e inferior. EL parodonto estd constituido por los tejidos
de soporte gue son: Bncia, Cemento de 1é raiz, Hueso Alveolar y
Ligamento Periodontal. Estos teéjidos gozan de intérdependencia
bioldgica.

Por lo cual el conocimiento de la bioclogia de los teji~-
dos de soporte de los dientes hace mds acertada la aplicacidn de
las prdcticas terapéuticas y asi lleva al exito el tratamiento -
adecuado a la enfermedad periodontal.

A continuacidn definiremos cada uno de los tejidos del ~

parodonto.



’

La encia es fina, resistente y estd intimamente adosada
al cuello de cada diente, cubre el hueso alveolar y es parte de
la mucosa, suele ser de color rosado pdlido, pero =n algunos in
dividuos puede tomar matices grisfceos (si es muy gruesa la en-
cia).

La mucosa alveolar es de color rosado intenso debido a
la rica vascularizacidn y al delgado apitelio no queratinizado.

La eﬁcia se extiende desde su borde libre, que‘rodaa a
la corona clinica, sobre las placas corticales del borde alveo-

lar, en el lado vestibular se continia con la mucosa alveolar,

1

en el lado lingual, la encia del maxilar inferior se une a la

mucosa del surco sublingual, 1la encia del maxilar superior se
une con la mucosa del paladar.
Por su localizacidn la encia ge haya sujeta a presidn e

impactos durante la masticacidn y su estructura estd adaptada

i

para recibir esos impactos, la capacidad de masticar normalmen-
te con los dientes propios depende en gran parte de la salud ==
del parodonto.

NOTA: Conforme a su morfologia la encia se divide en: Encia in-

sertada, Encia libre 4 Marginal y Encia papilar.



CARACTERISTICAS CLINTCAS NORMALES DI LA BENCTA

En todo sistema bioldgico el término NORMAL abarca una
geric de valores; no hay un cstado normal Gnico, esto cs tan v&
lido para el estado del periodonto como para la temperatura cor
poral, el nivel de calcio en la sangre, o cualquier otro compo-
nente bioldgico suceptible de medicidn, aungue de maneva artifi
ciosa se haya formulado una imagen mental del estado "idszal" --
del periodonto, de la encia etc., con frecuencia sé interpreta
erréneamente éste concepto como NORMAL, sin embargo las desvia-—
ciones ligeras del ideal preconcebido pueden muy bien estar den
tro del mdrgen de la normalidad.
COLOR.=- Por lo general, el color de la encia insertada vy margi-
nal se describc como rosado coral puede variar segin el grado =
de irrigacidn, queratinizacidn epitelial, espesor del epitelio
y la presencia de células que contienen pigmentaciones.
CONTORNO MARGINAL.- La encia debe afinarse hacia la corona para
terminar en un borde delgado. Considerablemente la encia varia
en su forma o contorno, segin sea la forma de los dientes y su
alineacidn en el arco de la localizacidn y tamafio del drea de -
contécto proximal y de las dime;siones de los nichos gingivales
vastibular y lingual.
TEXTURA .- La encia presenta una supepficie finamente lobulada -

como una cascarad de naranja y se dice que es punteada.
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&reas de "Ramones-Papagayos" y “"Cerritos" en ¢l Estado de Nuevo
Lebn. Sin embargo, debido a que se ha notado que el nivel dind
mico de los pozos en el &rea de Papagayos se abate constantemen
te y que existe actualmente falta de xzgua en la zona y tratando
ademls de aprovechar al méximo los recursos naturales, se esta-

blecit la necesidad de un estudio tendiente a lograr la reutili

zacldn de las aguas residuales de la mencionada Refineria.

Este estudio tuvo como objetivo realizar una caracterizacidn fI
sicoquimica de las aguas residuales de los diferentes equipos -
de la Refineria, con el fin de establecer las bases de disefo,

para un tratamiento que permita su reutilizacién como agua 4. -

enfriamiento.

para lograr ésto, se realizaron dos muestreos de las diferentes
aguas de desecho de la Refineria, se caracterizaron y se selec-
cionaron las corrientes que representaban el mayor volumen y cu
ya remocidon de materiales contaminantes requiriese de un siste-

ma de tratamiento eficaz y econdmico.

Las corrientes seleccionadas para ello fueron:

1) Purgas de las torres de enfriamiento

2) Efluente de la plantaADesmineralizadora

obteniéndose a su vez dos alternativas de tratamiento:

1) Ssegregacibn de las purgas de las torres de enfriamiento y -
tratamiento de las mismas por medio del sistema de cal=-car-
bonato en frio, y |

2) segregacibn de las purgas de las torres de enfriamiento y -

del agua de lavados en la Planta Desmineralizadora y f£inal-




Por lo general hay punteado de diversos grados de exten-
cibén en las superficies vestibulares de la encia insertada, el -~
punteado puede ser fino o grueso y puede variar de una persona -
a otra y en diferentes zonas de &na misma boca. Este punteado se
chserva mejor al s@car la encia; en las superficies linguales es
menos prominente, la parte central de las papilas interdentarias
eg por lo comin punteada, pero los bordes marginales son lisos.

Es importante hacer incapié en Que'el punteado varia de
acuerdo a la edad y al sexo en cuanto en las nifias es m&s fino -
que en los varones; (en las zonas de los molares suele no haber
punteado). Este punteado aumenta hasta la edad adulta y con fre
cuencia comienza a desaparecer en la vajez.

En edades avanzadas la encia es muy fibrosa y se dice --
gue disminuye la queratinizacidén de la superficie, en las fibras
de colaggno de la mucosa alveolar se registra dséene:aciéa elag~-
toide.

_CONSISTENCIA.- La encfa debe ser firme a excepcidn del mirgen li
bre gque es movible, donde la parte insertada g2 encuentra fuerte
mente unidé al hueso alveolar subyacente.

SURCO GINGIVAL LIBRE.~ Es el espacio eatre la encia libre y el -
diente, Estd limitada por la 3uperficie'dentaria v al epitelio -
que corresponde al margen libre de la encia.

Desde el punto de vista histoldgico, este surco suele co



rresponder a una papila espitelial grande, se cree que el surco -
gingival libre y la papila epitelial son el producto de los impac
tos funcionales sobre la encia libre.

Este surco ¢s una depresidn en forma de V y anicamente --
pernite la entrada de una sonda de punta roma delgada, su profun-~
didad, en estado de salud minima, ha sido registrada con un promne
dio de 1.8 mm.

El surco aormal no excedera de 3 man. de profundidad con -
una variacion de 0 a 6 mm.

SURCO MARGINAL.~ Es la demarcacion {o limite) entre la encia li--
bre y la encia insertada firmemente anclada.

Conforme a su morfologia la encia se divide en: Bacia in~
sertada, encia libre o marginal y encia papilar o interdentaria.

La encia Insertada es de color rosa coral vy de aspecto --
granuloso, se continua con la encia margindl y estd estrechamente
unida al cemento y al huesgo alveolar subyacente.

La Encia Insertada presenta Qn ancho variable en las dife
rentes personas y én diferentes zonas de la misma& boca, es mas an
cha en los dientes anteriores, donde puede llegar a tener hasta -
= mm. O md3s, y s mds angosta en la region de los premolares y en
la regidn de los segundos y terceros molares, a veces tiene 1 =m.

de ancho y en ocaciones no existe.

Por lo general la zona de encia insertada es mas ancha en el maxi



lar superior que en el inferior.

En la Encia Libre o Marginal presenta un contorno liso on-
dulado, es la parte coronaria no insertada que rodea al diente o -
modo de manguito y forma el surco gingival, esta encia libre forma
los margenes mesial y distal del espacio interdentario.

La BEncia Papilar o Interdentaria ocupa el espacio interpro
ximal situado debajo del area de contacto dentario; forma las papi
las gingivales, que son de especial lwportancia clinica y patologi
ca puesto gue son las primeras y mds exactas indicadoras de enfer-
medad periodontal.

En la parte anterior de la boca, las papilas forman una es
tructura piramidal:; la superficie exterior es afilada hacia el ~-~
area de contacto interproximal, y las superficies mesial y distal
son levemente céncavas, los bordes laterales y el extremo de la pa
pila interdentaria estdn formados por una continuacitn de la encia
marginal de los dientes vecinos.

En caso de no existir contacto dentario proximal forma una
superficie redondeada lisa sin papila interdentaria, en los dien--
tes pos;eriores se encuentra una aestructura gue se denomina COL, O
COLLADO es una depresién parecida a un valle gque une a dos papi--
las y se adapta a la forma del area de contacts interproxinal.

Eg vital importancia, conocer y saber detesctar las prime--
ras alteraciones de la enfermedad periodontal: para esto es preci-

so reconocer los siguientes sintom@s en las papilas interdentarias:



lo.- Enrojecimiento.

20.- Tendencia a sangrar facilmeute.

3o.~ Sensibilidad.

40.~- Ablandamiento.

50.-~ Hinchazon leve.

$i se deja que la enfermedad avance, las papilas interden-
tarias podrian destruirse y los vasos de la zona inflamada se ha--
rian m&s prominentes, porgue se dilatan en las zonas de inflama-~-
‘cidn.

Toda alteracion inflamatoria se manifiesta en la irriga——-
cion de la encia, desde el punto de vist& clinico, estos cambios -
‘inflamatorios son muy claros y se debe a que el epitelio es trans-

lucido y la encia posee una irrigacidén rica y extensa.

HISTOLOGIA DE LA ENCIA

La encia consta de un corion de tejido conectivo densa con
pocas fiﬁras eldsticas, cubierto por un gpitelio escamoso astrati-
ficadof el tejidq conectivo de la encia es conocido como ldmina --
propia y estd formada por 2 capas: una capa papilar subyacente al
epitelio, que se compone de proyecciones papilares entre los byo--
tes epiteliales; y otra capa reticular contigua al periostio del -

hueso alwveolar.

El epitelio de ta cresta y de la superficie externa de la



encia marginal es gueratinizado y paraqueratinizads o de los dos
tipos, conti=ne prolongaciones apiteliales, prominentes y se conh-
tinGa con el epitelio de la encia insertada. El epitelioc de la sz
perficie interna estd desprovisto de prolongaciones epiteliales, -
no s gueratinizado ni paragueratinizado y forma el tapiz del sug
co gingival.
Zi epitelio de la encia insertada se diferencia en:

1.- Una capa basal cuboidea.

2.~ Una capa espinosa de células poligonales.

3.~ Una capa granular de células aplanadas con grdnulos de

queratohialina bas6filos prominentes en el citoplasma
y nicleos hipercrdmicos contraidos.

4.~ Una capa cornificada queratinizada.

La mas importante es la capa basal y es la m&s profunda, -
es donde se efectfia la mitosis (Lé Mitosis es el proceso de divi-
si1dn de c€lulas adultas e incluye la divisidn del nicleo vy del ci
toplasma con los organelos. La fase mds importante de éste proce
so distribuye el material nuclear en partes iguales a las 2 célu-
las nijas en forma de cromosomas. Cabe mencionar gque este proceso
ocurre en 4 etapas: Profase, Metafase, Anafase y Telofase.

Es de importancia saber gue esta divisién ocurre =n todas
las épocas de la vida desde la concepcidu hasta la muerte. La cé-
lula gue se divide és llamada CELULA MRDRE, y las que resultan de

la divisidn son conocidas como CELULAS {IJAS) y posiblemente en -



la porcién inferior de la capa espinosa.

Esta zona constituye el estrato germinativo que sirve para
la renovacién de éste epitelio; la mAs externa es la capa queratji
nizada le d& proteccidén al tejido externo y al tejido conectivo.

Las prolongaciones papilares del epitelio se distinguen -
perfectamente bien, en la encia insertada, mientras en la mucosa
alveolar son insignificantes & no las hay.

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, no rosada =~
ni punteada, se compone de tejido conectivo denso, el epitelio no
es queratinizado, mientras que la submucosa de la mucosa alveolar
es tejido conectivo de consistencia laxa, y los vasos san%uineos
son m&s abundantes, las fibras eldsticAas son mds numerosas en la
mucosa alveolar y disminuye gradualmente de tamaﬁq y cantidad hag
ta que desaparecen en la encia insertada.

La insercién del tejido gingival al diente se canaliza —--
porque su componente principal son fibras de tejido conective que
van desde la capa papilar hasta el cemento dental. Estas fibras -
son:
lo.~ Fibras Dentogingival.- Estas fibras se encuentran en las su-

perficies vestibular, lingual e interproximal, que se extien
den en forma de abanico gue van desde el cemento apical hasg~
ta la insercidn epitelial, en la base del surco gingival y -
corren lateral y coronariamente hacia la l&mina propia de la

encia.
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Fibras Circulares.- Este pequefio grupo de fibras corren atra
v8z del tejido conectivo de la encia marginal e interdenta--
ria y rodean al diente.

Fibras Accesorias.~ El grupo de fibras horizontales prominen
tes que se extienden en sentido interproximal entre dientes
vecinos se denomina fibras transeptales. Estan en el drea, -
entre el epitelio.de la base del surco Qingival Y la cresta
del huesé interdentario, y a veces se les clasifica con las
fibras principales del ligamento periodontal.

Fibras Alveologingival.~ Este grupo de fibras pequefids nacen
en la cresta alveolar y se insertan coronariemente en la lé-
mina propia.

Todas las fibras se mezclan con otras fibras sub-epitelia

les y las fibras de reticulina interfibrilares de la encia, las -

fibras tienen un lugar especifico, de la punta de la papila entre

1a punta de la cresta del hueso.

La funcidén principal de estas fibras es la proteccién del

hueso durante los movimientos de la masticacidn, las fibras tran~

geptales permiten que los dientes no se separen.



CEMENTO DE LA RAIZ

El cenento s un tejido conectivo calcificado gue cubre -
todas laz raices, s@ parece al hueso compacto 2n sus rasgos fisi-
coguimicos, su funcién principal es fijar las fibras del ligamen-
to periodontal a la superficie del diente.

Gottlieb(l) afiwng que 1a aposicidn continua de cemento ~
es necesaria para el manteaimiento de un periodonto sano, asimis-
mo el Dr. D. Vincent Provenzal?) en su libro de Histclogia y Em--

riologia Odoantologica, establece que el cemento tiene su origen
en tejido mesodérmico {mesénguimal , £1 mesenguima del saco dental
participa en la formacidn de cemento, ligamento periodéntico y -~
hueso alveolar; por otro lado los Drs. Daniel A, Grant, Irviné B,
Stern y Frank G. Everett {3) opinan que la formacidn de cemento co
mienza durante las primeras fases de la formacidn de la raiz poco
antes de que los ameloblastos en la vecindad del asa cervical ha-
ya depositado su pequéﬁa cantiﬁad de esmalte para el cuelio'del -
diente, las células del asa cervical {células internas y externas
del esmalte) entran en actividad mitééica 1o cual hace que el te-
jido se alafgue. Este ya no se llama entonces asa cervical sino -
Vaina Epitelial‘de Hertwig; ésta estructura es la que determina -
nimero, tamafio y forma de las raices y los restos de dicha vaina
epitelial forman una pared en torno al diente tienen vitalidad y

son metabdlicamente activos; s2 registrd que son mds nlmeros es-
&



tos restos en jovenes que en adultos, la vaina epitelial de Hertwig
es perforada por los precementoblastos, que son diferentes de los
otros fibroblastos del ligamento periodontal, estas células se ubi
can cerca du la dentina y depositan la primera capa de cemento ---
{(que le llamariamos cemento primario), en ésta fass se han conver-
tido en cementoblastos funcionales, la formacidn del cemento conti
nGa mediante el depbsito de sucesivas capag de cemento.

El Dr. Provenza(4) opina gue el cemento ademds de zervir -
como componente dental del aparato de fijacion, contribuye en otras
actividades necesarias para mantener la <alud y vitalidad de éste
tejido, protege la dentina que gueda por debajo de él, puede mante
nerse la longitud del diente depositando m&s cemento en la punta -
de la raiz, La cantidad de cemento que se agrega es casi igual a -
la cantidad de esmalte gastado de la superficie incisiva y cuspidea
el cemento puede estimular la formacidén de hueso alveolar.

Ayuda a mantener la anchura del ligaménto perioddnticc, pug
de sellar FORAMINAS apicales, especialmenteksi la punta estd necro
sada, puedé reparar quebradurasg horizontales en la raiz, puede lle
naf.conductos accesorios pequefios y por (ltimo el cemento pueds --
agregarse a la raiz para‘compensar la erosidn del hueso alveolar.

De los tejidos calcificados del cuerpo, el esmalte es el -
més du;o siguiendo por dentina, hueso y cemento, el cemento es el

mds parecidc al hueso de todos los otros tejidos mineralizados del



cuerpo.
Quimicamente el Cemento es:

46 x 100 inorganico.

22 x 100 organico.

3z x 100 agua.

Aungue es de color mls claro y mds transparente gue la dep
tina, el cemento es mds obscuro y meros trnasparente que el esmal
te. La permeabilidad del cemento celular es mayor que la del tipo
acelular, probablemente debido a que contiene mds substancia orga
nica y mds agua.

Los cemantoblastos egtdn activos durante toda la vida del
diente, la cementogénesis es una actividad que dura toda la vida,
particularmente si la raiz estd bien fijada mediante un ligamento
periodontico sano.

La actividad cementdgena ocurre mds rdpidamente en la pun
ta o apice de la raiz, el cemento tiende a ser mds grueso ahi.

Por lo general, la aposicidn del cemento aumentd en rela-
cién lineal con la edad en los dientes sanos, el cemento de los -
dientes con enfermedad periodontal, por el contratio, no aumenta
de igual manera, la resorcidn parece producirse con mayor frecuep
cia en dientes con enfermedad periodontal.

El cemento de las bifurcaciones puede ser mds grueso.

E]l cemento gque esta cerca de la corona se vuelve progresi



vamente mas delgadc ‘> en la unidn de esmalte - cemento puede tener
un grosor menor.

Los dientes retenidos son agquellos que una vez llegada la
&poca normal de su erupcidn quedan encerrados dentro de los maxi-
iares manteniendo la integridad de su saco pericoronario fisiold-
gico, y los dientes impactados son aguellos en los que la causa -
es de caracter embringenico, la inclusidn o imbaccién se produce
por trastornos de las relaciones afines que normadlmente existen -
antre el foliculo dentario y la cresta alveolar durante las diver
sas fases de su evolucidn.

Si el proceso de cementogénesis es lento, los cementoblag
tos tiemen tiempo para retirarse al tejido periodéntico dejando -
detrés al cementoide en calcificacidn, este cemento es el cemento
acelular, por otra parte, las actividades de formacién de cemento
y mineralizacidn pueden ser tan répidas que los cementoblastos se
quedan aprisionados en la matriz en calcificacidn, esto produce -
cemento celular; las células apricionadas son llamadas cementoci-
tos: basandose en la presencia & ausencia de cementocitos, el ce-
mento se clasifica en:

A.~ Cemento Acelular 5 Primario.

COMPONENTES BASICOS DEIL CE-
B.~ Cemento Celular 6 Secundario. MENTO.

1.~ Cementoblastos.

2.~ Cementoide (pre-cemento).
3.- Cementocitos.

4.~ Matriz.



A, ~ CEMENTO ACELULAR O PRIMARIO:

No tiene células, se encuentra de inmediato a la denti-
na a todo lo largo de la raiz, pero en la mitad 6 en los 2/3 infe-
riores, es una capa tan delgada que puede no advertirse, hacia la
punta de la raiz, donde el cemento es mds grueso, se producen lamji
nillas a diferentes velocidades, por lo tanto el nimero de cemento
citos para las laminillas puede variar de ninguno (laminillas ace-
lulares) a unos cuantos o a muchos (laminillas celulares).

£n resumen el cemento acelular estd compuesto solo por -
fibrillas coldgenas y substancia fundamental amorfa que se minera-
liza por cristales de apatita, debido & la ausencia de células su
contenido orgénico es menor que el del tipo celular. El cemento -~
acelular se localiza inmediato a la dentina a todo lo largo de la
raiz, en la mitad o el tercio superior hay solo cemento acelular -
las laminillas acelulares pueden también formarse en la mitad api-
cal de 1a.raiz.

B.- CEMENTO CELULAR O SECUNDARIO:

El cemento celular o secundaric puede ser celular ¢ ace
lular, y contiene muchas fibras de coldgeno incluidas, asemejando-
gse asi al hueso fasciculado fibroso.

El pacho de si el cemento es celular o acelular no pa-
rece tener importancia excepto que el tipo celular se forma alli -

donde el cemento es mis ancho.



El cemento celular secundario se forma principalmente en
el tercio apical de la raiz, mientras que el cemento acelular se

forma en las 2/3 coronarios.
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COMPONENTES BASICQOS DEL CEMENTO

CEMENTOBLASTOS .- Son células formadoras de matriz gue estan
colocﬁdés en orden en una capa continua y tienen como limi--
tes en un lado el tejido perioddntico y en el otro cementoi-
de. Los cementoblastos pueden formar capas de una sola célu-
la o multicelulares, en el primer caso, las células suelen =
sar cuboides mientras que en el segundobsﬁn escamosas, el --
cuerpo celular mide aproximadamente 10 u. de didmetro y a --
partir de €l se extienden numerosas prolongaciones.

Las prolongaciones no pueden verse bien con el microscbpico
de luz porque sus propiedades Opticas son semejantes a las
de la substancia fundamental que las rodea. Los cementoblas
tos tienen prolongaciones mds largas durante la producciodn
de substancia intercelular, las prolongaciones de los cemen
tocitos son toda-wvia més largos, los cementoblastos puedenl-
estar separados de las células advacentes por fibras de cold
geno (de Sharpey) que surgen del tejido perioddntico para fi
jarse.a la matrié en calcificacidn.

CéMENTOIDE 0 (PRECEMENTO) .~ Forma una capa aciddfila brillan
te gque se tife intensameﬁte de rosado situada entre los ce--
mentoblastos y la matriz calcificada (cemento). Se le llama
precemento,pdrque le falta el componente nineral (cristales

de apatita).



30.~

La anchura de la capa es de 8 micras (g) aproximadamente, so
compone de fibras coldégenas (fibras dé Sharpey), fibrillas -
colédgenas (producidas por los cementoblastos),-prolongacio-—
nes de cementoblastos y substancia fundamental, durante los
periodos de formacidn de la matriz de cemento, la anchura de
la capa de precemento es mayor que durante los periodos inag
tivog, La funcidn del cementoide durante.periodos de REPOSO
es proteger coatra la erosidn del cemento.

CEMENTOCITOS.~ Durante periodos de esfuerzo la cementogénesis
ocurre tan rdpida que los cementoblastos no tienen tiempo pa
ra regresarse, es decir, el frente de calcificacidn del ce--
mento avanza tan rdpidamente en el cementoide que rodea a -—-
los cementoblastos que lag células son tomadas y aprisiona-=-
das en los territorios mineralizados, esto significa también
que no hay frentes de calcificacidén alineados y ordenados. -
la matriz se mineraliza mds bien en islotes apricionados a =~
los cementoblastos.

Mas tarde éstos islotes que se extienden se fusionan con los
vecinos, de modo que se forman laminillas.

Los cementocitos‘pueden tener muy diferentes formas y tama--
fios, algunos son planos, otros redondos, y alin otros ovalaw-
dos, su didmetro puede ser de 8 a 15 micras , el citoplasma

es azul pélido (bas6éfilo) los nucleos son grandes, a menudo



localizados excéntricamenteé y ocupan gran parte del citoplas
ma.

Las prolongaciones protopldsmicas se¢ extienden a partir de -
la masa celular y est&n contenidas en conductillos. Forma, =~
cantidad y orientacidn varian,generalmente miden 1 micra de
didmetro y pueden tener una longitud de 15 micras, pueden --
contarse 30 & ma&s proongaciones en un solo plano, estos pue-
den dirigirse hacia la dentina; pero son mds las que se oriep
tan hacia el tejido perioddntico que es la fuente de las ne-

cegidades metabbdlicas de las células. Los estudios de la ac-

~ tividad enzimdtica, gue pueden considerarse un indice de la

40.-

actividad metabdlica, dice gque los cementoblastos demuestran
una accidn de lo mads vigoroso.

Los cementocitos mds jovenes {cerca del precemento) son me--
nos activos y los cementocitos mfs viejos, cerca de la denti
na, son los mds activos de todos.

MATRIZ DEL CEMENTO.-~ La matriz del cemento se deposita en dos
plancos: En la base, a partir de 15 unién de esmalte y cemen-—
po, hasta el fondo del alveolo, a los lados desde la dentina
hasta el tejido perioddntico.

La actividad ciclica de la cementogénesis se revela como li-
neas de incremento. Se ven como lineas obscuras muy finas --

que bordean las bandas claras mds anchas,las lineas de incre

'mento siguen el contorno de la raiz.



El cemento no posee su propio aporte sanguineo sino que de--
peﬂde de los conductores vasculares en el ligamento periodég
tico, con la edad y en ciertos estados patolégicos, el cemen
to envejecido tiende a perder su vitalidad.

Tanto el hueso como el cemento son incapaces de regenerarse
mediante cementoclasia (auto-destruccidn}.

La autodestruccidn se realiza por medio de la fagocitosis -
s¢ refiere al proceso mediante el cuai una célula captura -
una particula o un agregado macromolecular de algin tipo --
desde su exterior hacia su substancia.

En realidad lo que ocurre es gue cuando la membrana celular
entra en contacto con una particula, la particula queda su-
mergida en la misma y por lo tanto rodeada por la membrana
de modo que queda contenida deﬁtro de la matriz citoplasmd~
tica en una pequefia bolsa membranosa que se denomina vesicu
ia. En la fagocitosis 1a ldmina interna de la membrana celu
lar ge convierte en l&mina externa de la membrana vesicular
El proceso de fagocitosis ilustra un hecho importante sobre
la lateralidad de cualquier estructura membranosa que se de
sarrolle a partir de la membrana celular como invaginacidn.
La pinocitosis se refiere al fendmeno mediante el cudl a tra
vés de la membrana celular, por un mecanismo identico al de

la fagocitosis se toman gotitas muy pequefias de liquidos. -

Las vesiculas que se forman en éste caso se llaman vesicu--



las pinocitdsicas; y en la cementogénesis {nueva formacidn) ~
el nuevo cemento es el mas vital, se deposita sobre el tejido
envejecido. Los incrementos ciclicos s2 registran en el cemen
to como laminillas, estas laminillas no tienen una anchura —-
uniforme debido a que la actividad cementégena.no tiene la -~
misma duracidn en todo el tiempo v en todas las &reas de la -
raiz.
El Dr. D. Vincent Provenza(S) manifiesta que la anchura de --
las laminillas depende de la intensidad y la duracidén del es-
timulo,‘dice también gue si los estimulos son internes, la la
minilla es ancha y contiene muchos cementocitos y si el esti-
4mdlo es débil, la 1aminilla'eswangosta y contiene pocos cemen
tocitos ¢ ninguno.
El depdsito de cemento no es‘continuq ya gue puede haber pe--
riodoé de "reposo" de Quracidn indeterminada antes que vuel--
van a'empeéar a férmarse laminillas. Los periodos de inactivi
dad se registran en el cemento como lineas mds o menos.rectas
y obscuras llamadas lineas de reposo.
A xedida gue aumenta el nlmero de laminillas, el cemento avap
za en forma mis y m&s profunda en el ligamento periodéntico, -
por eso las fibras de Sharpey se incertan en el cemento.
Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura

del cemento acelular, que desempefia un papel principal en -



el sostén del diente.

. CEMENTO INTERMEDIOQ

E] cemento intermedio es un tejido calcificado que puede

encontfarse entre la capa grnaulosa de Thomes de la dentina y el -~

cemento acelular, no se considera que sea dentina, ya que no hay

orolongaciones odontoblasticas, pero hay células aprisionadas en

la matriz. Estas células no se parecen a los cementocitos sino a

las células del tejido conectivo, el cemento intermedio no se en--
cuentra en todos los dientes y cuando' estd presente estd limitado
a pequefias dreas de la mitad a los 2 tercios apicales de la raiz.

La cementoclasia es una consecuencia de estimulos extrema-
damente rudos'y persistentes qué puede destruir no solo el cemento
sino también la dentina. (Los Cementoclastos son células grandes -
multinucleares). |

Al cesar los estimulos se detiene la erosidn (depresiéﬁ) -
del cemento, desaparecen los cementoblastos y ehpieza.el depdsito
en la matriz.

El limite de resorcidn se marca mediante una linea de.color
azul intenso que se le da el nombre de linea debresorcién, su cur-
o es irregular debido a la superficie erosionada, se ha visto que
el cemento recientemente depositado consiste en laminillas acelula

res, laminillas celulares o bien de 2 tipos de laminillas, ya que



el tipo que se produce depende de la veloci.i:d con gque ocurre la -
reparacidn.

Se considera gque la cementogenesis rapida y lenta es pre--
sentada por cemento celular y acelular respectivamente, entre los
factores que estimulan la destfuccién del cemento estan los siguien
tes:

a) .~ Traumatismo excesivo causado por fallas en la oclu«—=~-

sidn.
b) .~ Presiones excesivas durante tratamiento ortodontico.

¢) .~ Enfermedades locales, generales y sistemicas. Locales:

quistes, tumores enfermedad periodontal. Generales: -
infecciones debilitantes como la tuberculosis y la --
neumonia, diabetes, deficiencia de calcio, vitamina D
y vitamina A. Sistemicas: tensiodn nerviosa, leucemia.

Los dientes permanentes gque hacen erupcidn provocan la ero
sién del diente contiquo.

La hipercementosis es el estado del cemento caracterizado
2Or un grosor anormal, y se puede encontrar en un drea pequefia o -
puade incluir amplias extensiones de la raiz. Puede limitarse solo
a una raiz o encontrarse en varias, la hipercementosis se encuentra
a menudo en las puntas de raices cronicamente inflamadas, en éste
caso la hipercentosis se llega a limitar un drea especifica donde-

forma un crecimiento en forma de anillo.

Puede ocurrir también epn las puntas de ralces de dientes



a los que les falta un antogonista.

DEFINICION: El1 Cemento Aberrante es aquel en el cual la actividad
cementdgena se realiza en sitios anormales.

Existen dos lugares antipicos para el cemento sano.

1.~ La Corona.- Donde se le llama cemento de la corona,

2.~ E1 ligamento'periodéntico donde se le llama cementiculo.

CEMENTO DE LA CORONA

El cemento aberrente puede localizarse en el &rea cervical
de un diente y en fisuras de oclusién.

En ambos sitios es raro encontrar el cemento aberrante pe-
ro mids ain en las fisuras de oclusidén. La actividad cementdgena es
inducida por resquebrajaduras en los residuos del dérgano del esmal
te. Las células y fibrillas del tejido conectivo emigran dentro de
las resquebrajaduras, se diferencian de los cementoblastos en la -
superficie del esmalte y entonces depositan cemento en la corona.

En la regidn del cuello se encuentran vestigios de cemento
en forma de pia. (vestigios de cemento-alteraciones de cemento) y

en las fisuras el cemento llena el &rea.

CEMENT ICULOS

Los materiales gue pueden actuar como centros de calcifi--



cacién primaria pdard los cementiculos son los residuos celulares ~
que estan enwyeneracidn de la vaina espitelial radicular de Hert--
wig (residuos epiteliales de Malassez) y flebolitos {c&lculos veng
sos) a causa de la diversa localizacidn de estos residuos, los ce-~
menticulos pueden localizarse casi en cualqguier parte del tejido -
periodontico, parece ser gque estos elementos son tratados como --
cuerpos extraifios y vueltos completamente inofensivos mediante la -
formacidén de una pared mineral que lo aisla.

Los cementiculos suelen no crecer més de 0.2 mm. como cuex

pos libres estén rvodeados de tejido blando.



HUESO ALVEOLAR.

Los bordes alveolares son extensiones de la masa 6sea de -
los maxilares superior e inferior que forma lag paredes de los se-
nos o criptas en las gue se albergan las raices vy asi sostienen a
los dientes. E1l hueso alveolar se adapta a las demandas funciona-
les de los dientes de manera dindmica, 'cabe sefialar que la funcidn
principal de los bordes es proporcionar alveolos en los que pueden
fijarse las ralces se forma con la finalidad expresa de sostener -~
los dientes y despues de la extraccioén tiene tendencia a reducirse
como también lc hace el hueso de soporte. Otras funciones inclu--
yen proteccidén de nervios y vasos sanguineos y linfdticos que lle-
vanh los bordes para el ligamento perioddntico; provisién de tejido
conectivo laxo para el ligamento perioddntico; contribucién a los
rasgos estéticos de la cara; almacenamiento de sales de calcio y =
de médula que es esencial en la formacidn de sangre.

Lgs 2 (ltimas funciones generales se aplican a todos los ~
huesos.

- E1 hueso viviente es rosado, se compone de gl x 100 de sus
tancia orgdnica gue es la que hace al hueso eldstico y resistenta;
71 x 100 de sustancia inorgdnica que d4 al hueso su rigidez y dﬁrg
za; y 8 x 100 de agua, el hueso estd cubierto de periostio y se com
pone de una matriz calcificada con osteocitos encerrados dentro de

espacios denominados lagunas, en la composicidn del hueso entran



principalmente, el calcio y el fosfato, junto con hidroxilos, car-
bonato y citrato y pequefias canti..ides de otros iones, como sodio,
magnesio, fluor. Las sales miner:les .¢ depositan en cristales de

hidroxiapatita de tamafo ultramicroscdplco, el espacio intercrista-

lino ©sté relleno de matriz orgdnica, con predominancia de coldge-
no, mids agua, sbdlidos no incluidos en la estructura cristalina y -
pequefias cantidades de mucopolisacdridos p;ipcipalmente condoitrin
gsulfato, cuando el hueso se remodéla, la porcidn resorbida sufre -
una lisis total, tanto de matriz como de cristales, y el hueso nue
vo se compone de coldgeno y cristalizados sintetizados de nuevo.

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra--
cién mesial fisioldgica de los dientes, la resorcifn dsea aumenta
en dreas de presidn, a lo largo de las superficies mesiales de los
diéntébiry se forman nuevag capas de huego fasciculado en las 8reas
de tensidn sobre las superficies distales.

. Como consecuencia de la adptacidn funcional, se distinguen
2 parteé en el proceso alveolar:

1.- El hueso alveolar propiamente dicho.

2.~ El hueso de sgoporte.
1o~ ﬁUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO.- Se compone de 1la pared ipter

ﬁa.del Alveélo, de hueSO‘COAPaétO, delgado, es una delgada 14-
mina de hueso que rodea las raices.

El hueso alveolar se une con lasg tablas corticales de los la-w



dos bucal y lingual en la cresta de la apdfisis alveolar, las
fibras principales del ligamento peridontal gue anclan el diep
te en el alvwolo estén incluidos una distancia considerable -
dentro del hueso alveolar, donde se lcs denomina fibrag de —-
Sharpey.

2.~ HUESO DEL SOPORTE.- Rodea la cortical dsea alveolar y act(a -

como sostén en su funcibn.

a) .- Tablas corticales compactas de las super
ficies vestibular y palatina de los pro

cesos alveolares.

EIL, HUESO CE b} .~ EL hueso de sostén que consiste en tra-
SOPORTE SE _ _
COMPONE DE : béculas reticulares {hueso esponjoso),-

que se hallan entre estfs tablas cortica
les v el hueso alveolar. El tabique in-
terdentario consta de hueso de sostén -
encerrado en un borde compacto. En la -
regién de los incisivos tiene menos hue
30 esponjoso que l1a de los molares.

Las fuerzas oclusales gque ge transmiten
desde el ligamento peridontal hacia la
parte interna del alveolo son soporta--
das por el trabeculado esponjoso, que a

su vez, es sostendo por las tablas cor-



ticales, vestibular y lingual, La matriz
de las trab&culas del esponijoso consiste
en léminas de ordenamiento irregular, sg
paradas por lineas de aposicidn y regor-
cién que indican la actividad 6sea ante-
rior, los cambios de estructura Gsea son
realizados por la actividad de los osteg
blastos, que tienen la capacidad de depo
sitar el hueso nuevo.

El hueéo alveolar, las laminillas adyacentes pueden identi
ficarse por las llamadas lineas cementantes. E1 hueso se deposita
en laminillas concéntricas en torno a un vaso sanguineo central --
ésta disposicidn se denomina sistema Haversiano. La pared del al--
veolo estd formada pof hueso laminado, parte del cual se organiza
en sistemas haversianos y hueso fasciculado. E1 hueso fasciculado
eg la denominacidn que se da al hueso que limita al ligamento pe--
riodontal, por su contenido de fibras de Sharpey. Se dispone en =
capas, con lineas intermedias de aposicién, paralelas a la rafz, -
al hugso fasciculado se resorbe gradualmente en el lado de los es-
pacioé medulares y es reemplazado por huesc limitado.

La pared 6sea de los alveolos dentarios aparece radiogrdfi
camente como una linea radiopaca delgada, denominada l&mina dura 6
cortical, el hueso alveolar propiamente dicho est& perforado por -

numerosos canales que contienen vasos sanguineos, linféticos y ner



vios que establecen la unibdn entre el ligamento periodontal y la -
porcién esponjosa del hueso alveolar. El aporte sanguineo proviene
de vasos del ligamento periodontal y espacios medulares, y también
de pequefias ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas
corticales, también se llama ldmina cribiforme, por la presencia -
de egas perforaciones.

En condiciones normales, el contorno 6seo se adapta a la -
prominencia de las raices, y a las depresiones verticales interme-
dias, que se afinan hacia el mérgen.

La altura y el espesor de las tablas &seas vestibulares y
linguales son afectados por la alineacibén de los dientes y 1la angu
lacién de las raices respecto al hueso y las fuerzas oclusales.

Sobre dientes en vestibuloversidn: el margen del hueso ves
tibular se localiza mds apicalmente gue sobre dientes de alinea—--
cidén apropiada, lo cual establece &ngulos relativamente agudos =—-
con el hueso palatino.

El margen éseo es romo y redondeado y mds horizontal que -
arqueado, se afina hasta terminar en forma de filo de cuchillo y -~
presenta un arqueamiento acentuado en direccidén al dpice, sobre ~-
dientes en linguoversidn la tabla Ssea vestibular és‘més gruesa que
;o noxmal.

Las dehiscencias y las fenestraciones son defectos comunes
del proceso alveolar, una dehiscencia esg una profundizacién del —-
margen 6seo de la cresta que expone una cantidad anormal de superfi

cie radicular.



Los Doctores Daniel A. Grant, Irving B. Stern y Frank G. .
Everett(a) estan de acuerdo en que el defecto puede ser ancho e irre
gqular y puede extenderse hasta la mitad de la raiz 6 mfs. La Feneg
tracién alveolar es un orificio circunscrito en la placa cortical -
sobre la raiz y no se comunica con el margen de la cresta. Su tama
fio es variable y puede localizarse en cualquier parte de la guperfi
cie. En ocaciones estas jrregularidades se hallan en el alveolo an
tes de la erupcidn del diente y representan variaciones‘en la for-
ma 6sea, como también una resorcidn patoldgica,

Estos defectos ocurren con mayor irecuencia en el hueso ves
tibular gue en el lingual, y son m&s comunes en los dientes anterig
res que en los posteriores, y muchas veces son bilaterales.

La causa no estd clara, pero una probable es el trauma de -
la oclusidn.

También se encuentran factores predisponentes:

La mal posicidn y protusién vestibular de la raiz combina==

das con una tabla Osea delgada, y los contornos radiculares promi--

nentes.



LIGAMENTO PERIODONTICO.

E= un tejido conectivo fibroso denso que rodea a la raiz -
y la une al huesgo alveolar, sus funciones son figicas, formativas,
nutricionales y sensoriales, en general, el tejido perioddntico ~-
tiene a su cargo conservar a los dientes sanos y funcionales para
lograr esto, participan funciones especificas que son::

1.- Desarrollo y alteracidn de tejidos duros del aparato -

de fijacidn.

2.- Fijacidn de dientas en los alveolos.

3.~ Proporcionar soporte para el tejido gingival cerca de

la cresta del borde alveolar.

4.- Dar proteccidn a vasos sanguineos y linféticos, a ner-

vios en la bage del alveolo y en el conducto central.

5.- Proporcionar defensa vy nutricidn al tejidoe por medio -

de conductores sanguineos y linféticos.

6.~ Proveer a los elementos del ligamento perioddéntico con

nervios.

El tejido perioddntico sirve de ligamento fijador, asi co-
mo de tejido separador, como ligamento sostiene al diente firmemen
te en el alveolo formado una articulacién denominada DENTQ~ALVEOLAR
lag fibras de Sharpey son las fibras principales del ligamento pe-
riodontal que se encarga de anclar al diente en el alveolo como te

jido separador evita la fusifn de cemento y hueso, si la fu-sidn ~



ccurre, resulta up estado anormal conocido como angquilosis, por -
tanto el choque que resulta de las fuerzas de la masticécién es dig
minuido por el tejido separador.

Algunas fibras principales van desde el cemento hasta el te
jido blando de las encias libre, rarginal, fija e interproximal. En
estas &reas ias fibras del ligamento periodontico sostienen y ayu--
dan al tejido @ sujetar al diente.

La mayor parte de las fibras principales se extiende desde
el cemento hasta el borde alveolar, hasta hace poco se creia que --
las fibras terminabhan en la pl%ca cribiforme (constituyen las pare-
des de los alveolos y se llama a veces nueso élveolar propiamente -
dicho) como fibras de Sharpey.

La actividad aéteégena durante la formacidén del borde alveg
lar implica principalmente la produccién de armazones bseag o trabé
culas, A medida que el grosor del borde se logra, la capa osteo-~-
blédstica deposita las tablas externas de hueso compacto. Esgtas 3 --
partes tienen nombres especiales: El drea central (diploide) consig
te en trabéculas y se llama esponjosa; la placa Osea éue revigte al
alveolo es la placa cribiforme; y la que forma la cara externa (veg
tibular o lingual) del borde es la placa cortical.

La placa éribiforme lleva numerosos haces de fibras colage-
nag (fibras de Sharpey) que se originan a partir de la membrana pe-
riodéntica: aestdn inseitadas y cementadas a la placa por mineraliza

cidn, Estas junto con las del cemento, contribuiran a la formacidn



de las fibras principales del ligam:nto periodéntico. Alcanza su -
desarrollo completo cuando se aplican ias fuerzas de morder y mas-—
ticar, o sea cuando el diente encuentra su antagonista del arco --
opuesto y se vuelve funcional. Las fibrag que fijan a los dientes
forman resortes enrollados y aungue pasan através de un medio dseo
permanecen sin mineralizarse.

El ligamento perioddntico lleva y protege los conductos --
linfdticos vy sanguineos para sus propias necesidades tanto como -
para las de encias, cemento y placa cribiforme.

Los ligamentos no tiepen normalmeate vasos sanguineos ni ~
linféticos desarrollados ni inervacidn. El ligamento. periodontico
es una excepqién porque estd altamente vascularizado y posee apor-
te linfatico e inervacidn abundantes. Esto se debe probablemente
a la presencia de tejidos de desarrollo o germinativos (osteoblas-
tos, cementoblastos, cap2 basal del epitelio) gque bordean al liga-
mento perioddéntico. E1 aporte sanguinec del iiqamento pericddntico
lo proporcionan ramas de las arterias dental, interdental e inte-—-
rradicular, las 2 (ltimas tienen su orige; en la arteria dental.

Las arterias dentales inferior, poraterior o anterior en—
vian ramas que surgen epn el piso 6seo de la cripta y se dirigen ha-
cia el agujero apical. En su camino se dividen en numerosas ramas
formando una red alrededér de las puntasg de las raices.

La rama principal se introduce en el conducto radicular y

se dirige hacia la cémara pulpar.



Las arterias interdentaleg pasan a través de la esponja v ~
dan numerosas ramag que ge desvian btrla la placa cribiforme cowmo -
arterias perforantes. Bstas emergen a 1 largo de los lados del al
vecla y aportan sangre desde el fondo hasta el nivel de la cresta, -
la mayor parte del ligamento perioddntico es regado por estas arte-
riolas.

Cuando las arteriolas interdentales alcanzan la cresta del
borde alveolar, salen del hueso para formar una red capilar en el -
_tejido conectivo de la encia libre; éstas se conocen como ramag ~-
gingivales.

Lag arterias interradiculares se encuentran solo en log =--
dient@s multirradiculares, cursan hacia arriba en la esponjosa del
tabique interradicular y emergen desde la placa cribiforme para apor
tar sangre a todos los niveles del ligamento. Los vasos linfdticos
se localizan en toda la encia y en el tejido periodéntico, éste dre
naje linfatico sigue el mismo curso gue al venoso.

Por otra parte el tejido blando y el hueso de la basge del -
alveolo estdn protegidos contra el aplastamiento porgue el diente -
esti suspendido en el alveolo.

El conducto central, que lleva a los vasos y nervios mayo--
res agtd protegido en forma semejante por la accidn suspensoria del
ligamento perioddntico. Las terminaciones nerviosas del ligamento -~
perioddntico reciben estimulos éue se traducen en informacidn acer-~

ca de fuerzas de la masticacidn, movimientos, textura de alimento y



otros. Bstas terasindcicnes nerviosas se llaman propioceptores, - -
como 1a mayor parte de los ligamentos, la composicidn del periodon
to es fibrosa, no se parece a la mayor parte de los ligamentos en
gque las fibras colégenas est@n dispuestas en grupos funcionales -~
may d' rersos, el tejido esté bien abastecido con sangre, linfa y -
nervics y células gue no son fibroblastos ni fibrocitos constitu--
yen los componentes celulares normales.

El ligamento periodontico tiene su origen en el mesénquima
egte te-ido se llama saco dental (foliculo). El tejido embrionario
es confinado gradualmente por una-red dsea de espiculas.

Z] ligamento es inicialmente mesenquimatoso, mds tarde se
transforma en tejido conactivo areolar laxo, ain nds tarde toma las
caracteristicas de tejido conective fibroso denso, conserva esta -
estructura hasta que la corona esté completamente formada.

Con el desarrollo de la raiz y del borde alveolar, algunasg fibras

colagenas se insertan en el borde alveolar (fibras alveolares), ---
otras en 21 cemento (fibras cementosas). Las fibras localizadas -
entre estas se llaman fibras intermediAS, un extremo de éstas Glti
mas se cementan a las fibras cementosas y el otro a las fibras al-
. veolares {de Sharpey). Durante la erupcidn del diente. los 3 gru-
pos forman un enrejaéo o plexo, el plexo intermedio,esta estructura
ofrece estabilidad y seguridad al diente en crecimiento, las fibras

.
estén dispuestas de modo que su reposicidn se logra ffcilmente al-

brotar el diente, las fibras alveolares, intermedias y cementales



se organizan en grupos funcionales conzcidos como fibras principa-
ies o definitivas, solo después de que el diente estd sujeto a ---
fuerzas masticatorias.

Referente a la anchura del ligamento periﬁdéntico va de =--
0.10 mm. @ 0.38 mm; es mads ancho en los extremos cervical y apical
y angosto en la regidn media. La regidn media trabaja como un pun-
to de apoyo de palanca en los movimientos funcionales de los dien-
tes, mientras que la anchura del ligamento perioddéntico varia se--
gén numerosos factores, en general es m&s ancho cuando se encuen--~
tra funcionando en forma completa y esta sano ,el ancho del liga--
mento periodontal varia con la edad de la persona y con las deman-
das funcionales que se ejercen sobre el diente.

Todas las fibras coldgenas que forman los grupos definiti-
vos o principales estan fijas en el cemento.

Excepto por aquellas que termina en la enciavo estén inser
tadas en el cemento de dientes adyacentes, todas estén fijadas al
hueso alveolar, los haces de fibras coldgenas individuales no se -
extienden en toda la anchura del espacio periodéntico.

Lag del cemento se funden imperceptiblemente con las més -
centrales y éstas con las alveolares. Cuando el diente ha asumido
su posicidn en la cavidad bucal, las fibras coldgenas de los gru--
pos principales no egtlin eastrechamente dispuestas a travéds del eg-
pacio peridontico, tienen un curso ondulado, de modo que queda al-

go de espacio gue permite ligeros movimientos de los dientes.



pueden encontrarse 3 grupos de fibras principales en el ligamento

periaddntico.

1o. Grupo.- Fibras Gingivales.
20. Grupo.- Fibras Transeptales.
35, Grupo.- Fibras Alveolares que estén orisntadas en -

formas diversas y se subdividen en:
Comenzando con las mds superficiales y yendo hacia el fondo del a}
veclo son:
1.~ Fibras de la Cresta Alveolar.
2.- Fibras Horigzontales.
3.- éibras Oblicuas,
4.~ Fibras Apicales.

5.~ Pibras Interradiculares.

lo. GRUPO FIBRAS GINGIVALES

Egtén ingertadas en el cemento mds cercano & l& corona, deg
de este punto pasan al tejido concectivo de la encia libre, forman
haces densos cerca del cemento, pero en 1a lamina propia se extien-
den en forma de abanico, de modo que las fibras colégenas se mez-~--
clan libremente con las que guedan bajo el manguito espitelial de ~
ficacion y con las de las papilas.

Otro grupo de fibras gingivaleg gse extiende desde el cemen-

to sobre la cresta del huesc alveolar v se hunde para hacer conexidn



con las fibras de la encia fija v el periostio del alveolc. E1 -
grupo de las fibras gingivales localizado hacia la lengua es el -~
méds desarrollado, esto se debe probablemcnte al hecho de gque estén
sujetos a fuerzas de masticacidén mis intensas. Estas fibras gingi
vales sostienen la encia libre y mantienen a la encia en estrecho

contacto con el diente.

20. GRUPO FIBRAS TRANSEPTALES

Estag fibras se ensanchan en forma de abanico en el drea -
situada entre el cemento de dientes adyacentes, debido a que evi--
tan la cresta del alveolo, debe estar fijas al cemento més cercano-
al cuello. Lasg funciones de égstasg fibras son: Proporcionar sopor-

te a la encia interproximal y sostener a dientes adyacentes juntos.

30. GRUPO FTBRAS ALVEQLARES.

l.~- Fibras de 1la Cresgta Alveolar.- Estén fijas al cemento
cervical, deéde alli se dirigen hacia abajo para insertarse en la
cresta alveolar y junto con las fibras peridsticas, en ocaciones -
llegan a faltar éstas fibras de la cresta aiveolér y cuando egtén
presenteg ofrecen éoporte al diente y ayudan a fijarlo en su alveo

lo.

2.- Fibras Horizontales.~ Sy localizacidén es por debajo de



jas fibras de la cresta alveolar, desde ésta &rea se distribuyen .
sobre el tercio superior de la raiz, a partir del cemento se ensap
chan en forma de aba8nico en el espacio perioddntico para fijarse -
81 huesc alveolar propiamente dicho, forman haces paralelos grue--
sos, su funcién principal es contrarrestar el novimiento lateral -
de los dientes.

3.~ Fibras Oblicuas.- Estas fibras ocupan los tercios me--
dio e inferiér gel alveolo, son las mds numerosas de los grupos de
fibras principales, son de forma diagonal en su orientacidn y van
desds el cemento hacia arriba en un angulo de aprozimadamente 450
hasta el borde alveolar, éstas fibras también se encuentran en to-.
do el plano de seccidn, ademds de filjar y suspender al diente en -
el alveolo, éstas fibras resisten a las presiones de masticacién y
mordedura al ejercer fuerza de tensidn sobre el borde alveolar, --
ayudan a mantener el huesgo sano.

4.~ Fibras Apicaleg.—- Al iqual que las fibras horizontales
se ensancban.en forma de abanico desde la punta de la raiz hasta -
el hueso de la base de la cripta, son también visibles independiep
temente del plano de seccidn del tejido. Las fibras estabilizan -
a]l diente evitando que se incline,

5.~ Fibras Interradiculares.- Los haces de ésta fibra eg--
tén fijos al‘hueso éue separa las raices de los dientes multirradi
culares, entre hueso es conocido como tabique interradicular, los

haces fibrosos pasan desde la bifurcacidén de la raiz hacia abajo -



hasta la cresta del tabique alveolar, por debajo de la cresta las -
fibras tienen la misma orientacidon gue las del wmismo nivel de los -
alveolos en cualquier sitio. Es docir, @ .eden disponerse en forma -
horizontal, oblicuo y apical. Estas fibras ayudan a evitar que el ~
diente se incline y a resistir movimientos de rotacidn {torsidn).

El Dr. Provenza(7)

manifista que los ligamentos no tienen -
normalmente vasgsos sanguineos ni linflticos desarrollados ni inerva-
ciones. Que él ligamento perioddéntico es una excepcidn porque esté

altamente vascularigzado y posee aporte linfltico e inervacidn abun-
dante. Esto se debe probablemente a la presencia de tejidos de desa
rrollo o germinativos (osﬁeoblastos, cementoblastos, cap2 basal del

epitelio) que bordean al ligamento pericdontal, las ramas de las ar
terias déntal, interdental e interradicular son las gque proporcionan

el aporte sanguineo al ligamento periodontal.

. 8
Por otro lado en el libro periodoncia de Orban( ) dice que

el ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al cemento-
hueso y éncia mediante los vasos sanguineps Yy proporcion& drenaje
linfético.

La inervacidn del ligamento periodontal confiere sensibili-
dad p#opioceptiva y téctil que detecta y localiza fuarzas extrgdas
gque actian sobre los dientes y desempefian un papel importante en el
mecanismo neuro-muscular que controla la musculatura masticatoria.

Las vascularizacidén de 1la encia proviene de ramas de vaso -

profundos de la lémina propia.



TEMA  II

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La Etiologia es considerada como &l estudio de las causas
gue motivan una enfermedad, ahora bien, los tejidos que rodean a -
las piezas dentarias y les sirven de soporte, se hallan sujetos --
frécuentemente a multitud de enfermedades denominadas en conjunto
Enfermedad Periodontal., No obstante que la Organizacidn Mundial -~
de la Salud(g) define el concepto enfermedad como la alteracidn de
la salud fisica social 6 mental, para efectos de este trabajo, la
enfermedad tan solo seré considerada como la alteracién de 1a sa--
lud de los tejidos parodontales entendientose este concepto, como
la salud de la boca como un todo, por lo que respecta al concepto
periodontal es procedente aclarar que proviene de dos raices grie-
gas: PERI gue gignifica etimoldgicamente al rededor de GDONT que -
_ significa diente.

éabe sefialar que la enfermedad del periodonto en los huma-
nos reqularmente esta presente; de lo que se deduce que la.gran ma
yoria. de ios adultos se hallan afectados al menos a nivel celular.

Al estudiar la etiologia de la enfermedad.periodontal se -
pretende descubrir las causds o factores que contribuyen o determi
nan gu aparicién. A efacto de prevenirlas y de encontrar los trata
mientos adecuados para combatirlos.

Varios autores coinciden eh opinar gue una de las causas -



principales que provncan la enfermedad periodontal, es la acumula-
cién de bacterias patologicas. También consideran que son agentes

causales la deficiente higiene oral, la cual permite el aumento --
paulatino de micorganismos en la materia alba, placa bacteriana y

en los cficulos, asi como la posicidn de los dientes, e insisten -
en que el progreso de las lesiones a menudo es acelerada cuando --
hay combinacidn de variog factores etioldgicos.

El Dr. John F. Prichard(lo)"opina'que una de las causas de
la perdida de los dientes es la enfermedad periodontal, porque ata
ca al epitelio que reviste el sulcus, (bolsa del peridonto) destru-
ye las fibras gingivales y progresa éﬁ direccidén apical, aproximépn
dose a la raiz del diente, produciendo bolsas gingivales causando
la destruccidén del hueso subyacentel

Es conveniente puntualizar, gque algunos pacientes presen--
tan gran resistencia frente a lesiones del periodonto y sufren es-
casa destruccidn; otros pacienteg presentan irritacidén local lige-
ra, la cual causa una grave enfermedad periodontal. La distinta -~
resgpuasta, a menudo cbedece a la resistencia histica, que se rige
principalmente por factéres generales.

Es de considerarse que los elementos protectores y antibac
terianos contenIdos en la saliva pusden constituir un factor impor
tantisimo, en lo que se refiere a la inmunidad de la enfermedad pg
riodontal, entendiendose como inmunidad, el no ser atacado o afec-

tado por ciertas enfermedades: como inflamatorias, estados distrd-



ficos, trastornos traumiticos, etc., por otro lado, la quimica sa-
lival tiene una importancia de prime: orden, en la limpieza de la
boca; algunos pacientes tienden a sejyregit una saliva capdz de eli
minar o disolver todas y cada una de las particulas alimenticias, -
que se encuentran cerca del diente, .9 obstante que la saliva es -
el medio constante del periodonto, su ;nfluencia sobre la etiolo=--
gia de la enférmedad periodontal no ha sido ggtudiada con la ampli
tud que se merece.

Los Doctores Daniel A, Grant, Irving B. Stern y Frank G. =

11)

Everett dividen los diversos factores etioldgicos de la enfer-—
medad periodontal en dos grupos: Los factores extringecos, oALbcg
les y los factores intrinsecos 6 sistemdticos. Dicen que los factg
res‘extrinsecos, a su vez son divididos en factores inconsientes vy
funcionales que corresponden a la masticacién, deglucidén y por al-
timo fonacién. Afiaden, gue loa factores que denominan intrinsecos,
son importantes pero que resultan m&s dificil de comprobarse.

Pbr su gran importancia, a cﬁntinugcién nos avocaremos al
andlisis de lps factores o causas etioldgicas periodontales a que
se ha hecho referencia eﬁ el péérafo que antecede.

a).— éasusas Extrinsecas.- Al parecer es indudablé que la higiene
' bucal deficiente e inadecuada es la responsable de un alto por
centaje de gingivitis y peridontitis. Por otro lado es necesa
‘rio subrayAr, que la placa dento bacteriana, el célculo sub--

gingival y supragingival, la materia alba y los residuos de -~



alimento retenidos en los mldrgenes gingivales v en los surcos, - -
irritan la encia y generan a su vez los cambios destructivos que -
se pregentan, frecusntemente encontramos qgue ia placa bacteriana y
los depdsitos caleificados se relacionan con la pérdida d6sea, en -
tal virtud se les puede considerar como factores etioldgicos prin=-
cipales de la enfermedad periodontal inflamatoria, tal como la gin
givitis y periocdontitis.

Los factores denominados principales pueden 6 no provocar
degtruccidn de los tejidos JQ soporte, pero son tan comunes gue se
les ha considerado como parte del medioc bucal.

Por otro lado, es menesgter sefialar, que los alimentos blan
dos 6 adhesivos, que tienden a acumularse entre los dientes y 1a -
encia pueden llegar a ser una causa importante de inflamacién, aho
ra bién si la consistencia fisica de la dieta no es bhlanda o adhe-
siva las irregularidades de la posicidn dentaria 6 su inclinacidn,
puede causar la peretracién y la retencibn de placa v alimentos. =
Respacto a lo anterior, £recuentemente dientes gsuperpuestos, en ma
1a posi¢16p, inclinados & desplazados, son relacionados § se aso--
cian con la retencidn de alimentos, pues las cispides empujan el =
alimento a lugares relativamente inaccesibles. Asimismo, la ca~--
ries, las restauraciones incorrectas ¢ bien los defectos tales co-
mo las coronas en forma de campana, pueden predisponer a la lesién

del peribdonto.

La irritacion puede tener su origen en la mala odontologia



asi los margenes desbordantes o deficientes protesis mal diseliadas
& lesipnes causadas por el tratamiento dental pueden provocar e --
iniciar la enfermedad periodontal.

También los aparatos de ortodoncia, pueden producir irrita
cidn 6 en un mamento dado entorpecer la realizacidn de una buena -
higiene bucal. Los malos hébitos bucales que causan lesidn, como -
morder hilos, ufias & lé@pices, contribuyen a la gingivitis, al desa
rrolle de la periodontitis & bien a las alteraciones patoldgicas.
Frecuentemente también el mal uso de medicamentos y productos para
12 higiene bucal, lesionan los tejidos y de esa manera se dis ming
ven las resistencias a la agresion bacteriana.

Es necesario sefialar gue el empuje lingual reiterado causa

[« 1Y

mal posicidn dentaria, y que la respiracidn por la via bucal el
cierre incompleto de los lablios tiende a conferir un aspecto erite
matoso brillante a la encia.

Con frecuencia, la patologia periodontal se atribuye a --
factores funcionales, tales como la no oclusidn, masticacidn traba
miento, bruxismo y otros. Respecto a la isercién alta de frenillos
y musculos al parecer favorecen la acumulacidn panlatina de resi--
duos, sobre todo en los mérgenes gingivales e impiden el cuidado -
dental.

Por Gltimo es de considerarse que las zonas de encia estre

chas e inadecuadas predisponen también a la aparicidn de la enfarme

dad; la encia delgada de taxtura fina, puede ger facilmente lesio-



nada, sobre todo durante la masticacidén 6 el cepillado dental.

b) .- Causas Intrinsecas.- Respecto a estas causas, se congidera -
generalmente, gue la totalidad del organismo coadyuva 6 participa
en la aparicién de la enfermedad periodontal, pues al parecer, to-
do lo que sucede en cualquier parte del cuerpo tiene alguna rela--
cidén con la afectacidén de los tejidos bucales. Por lo que se refie
re a estas causas, pueden dividirse en dos grupos: Las causas in--
trinsecas demostrables y las causas intrinsecas no demostrables,

Las primeras pueden ger derostradas vinculandolas con las
formulas cientificas de causa-efecto:; las segundas tan solo se pre
sumen sin poderse hasta ahora demostrar.

Entre las causas intrinsecas demostrables, se encuentran -
las llamadas disfuncionaes endocrinas: En 1la pubertad, an el emba-
razo y las posmenopausicas; también las enfermedades metabdlicas -
son consideradas causas intrinsecas demostrables, tales como la de
ficiencia nutricional, la diabetes, la neuropenia ciclica y la en-
fermedad debilitante. Asimismo gse encuentran en esta clasificacidn
los trastornos psicosomfticos ¢ emocionales y logicamente las dro-
gas y venénos metdlicos que producen efectos hematoldgicos y ale--
grias. Por Qltimo dentro de estas causas se incluyen tanto la die-
ta como nutricién del paciente.

Por lo que se refiere a las causas intrinsicas no demostra

bles, son de considerarse: La resistencia y reparacién ineficientes



las deficiencias nutricionales, emccionales y metabdlicas asi co-
mo las hormonales.

Tampbién la fatiga y la (tension nerviosa) se encuentran -
en este grupo.

A efecto de facilitar el andlisis de su clasificacidén, a
continuacidn se incluye una lista de las causas 0 factores etiold

gicos, complicantes de la enfermedad periodontal.

FACTORES EXTRINSECOS (LOCALES).

A) .- BACTERIANOS.
l.- Placa Dentobacteriana.
2.~ Cdlculo Subgingival y Supragingival.
3.~ Enzimas y productos de descomposicidn.
4.- Materia Alba.
5.~ Reciduos de Alimentos.
B) .~ MECANTICOS .
l.- Cdlculo.
2.~ Impaccidn y Retencidén de Alimentos.
a) .~ Contactos flojos en proximal y oclusal.
bi.— Movilidad y dientes separados.
» ci.— Dientes en mal posicidn.

d) .~ Mecanismo de cisgpide impelente,



3.- Mirgenes desbordantes de obturaciones y protesis mal dise-
fladas 4 desadaptadas.
4.~ Consistencia blanda ¢ adhesiva de la dieta
5.~ Respiracidén bucal, cierre incompleto de los labios.
G.~ Higiene bucal inadecuada.
7.- Habitos lesivos.
8.~ Matodos de tratamiento dental inadecuadps.
9.~ Trauma accidental.
€) .~BACTERIANOS Y MECANICOS COMBINADOS:
1.~ C&lculo.
2.~ Mérgen desbordante.
D) .~-PREDISPOSICION ANATOMICA.
1.- Mala alineacidén dentaria, mal posicidn, anatomia. alterada.
2.- Insercidn alta de frenillos & misculos.
3.~ Zona de encia insertada funcionalmente insuficiente,
4.~ Encia delgada, de textura fina 4 mirgenes gingivales abulta
dos Y gruesos. -
5.~ Rebordes dseos placas dseas muy delgadas.
6.~ Relacidn corona-raiz desfavorable.
BY. -FUI\.IC IONALES.
1.~ Funcidn insuficiente.

a) .~ Falta de oclusion.

b} .- Masticacidn que no afecte a los tejidos del parodonto.



c) .- Paréilisis muscular.
d) .~ Hipotonicidad muscular.
2.~ Sobrefuncidn y Parafuncidn.

a) .~ Hipertonicidad muscular.

b) .- Bruxismo.

ci.— Trabamiento.

di.- Trauma accidental en apertura debido a la presidén de
los labios y lengua, losg carrillos, los alimentos =—-
ejercen un empuje sobre la corona del diente.

e) .-~ Cargas excesivas sobre dientes pilares.

FACTORES INTRINSECOS (SISTEMATICOS) .

A) .~ DEMOSTRABLES.

1.~ Disfunciones endocrinas.
a).- De la pﬁbertad.
b) .~ Del embarazo.
¢) .~ Posmenopausicas.

2.~ Enfermedades Metabdlicas y otros.
a) .~ Deficiencia nutricional.
‘b) o= Diabetes.
¢) .~ Neutropenia ciclica.
d) .~ Enfermedad debilitante.

3.~ Transtornos Psicosométicos 6 emocionales.



4.~ Drogas y venenos metélicos.
a) .~ Efectos Hematoldgicos.
b).- Alergia.
1) .- Metales pesados.

5.- Dieta y Nutricidn.

B) .~ NO DEMOSTRABLES
1.~ Resistencia y reparacidén insuficientes.
2.~ Deficiencias nutricionales, emocionales metabdlicas, hor-
monales:
a) .- Fatiga.
b) .~ Tension nerviosa
El Dr. John Princhard{1?) congidera que la enfermedad periodontal
invasora es producida por miltiples y cbmplejos factores, los cua-
les pueden ser metabdlicos, irritativos e infecciosos. Por otro la

do el Dr. Cheraskin(l3)

opina en igual sentido al respecto, también
congidera que existen factores miltiples que provocan la aparicidn
de la enfermedad periodontal.

Asi, nay factores predisponentes que de alguna manera favo
recen la aparicidén de la enfermedad periodontal, como también exis
ten causas exitantes que realmente estimulan el desarrollo de la -
enfermedad y factores perpetuantes que tienden a prolongarla 6 fa-

cilitar su cronicidad.

Existen factores modificantes que alteran el curso de la -



afeccidn una vez gue se ha establecido en el periodonta.

Los factores exitantes locales mds frecuentes sgon las bac-
terias y sus productos toéxicos, los cuales se epcuentran contenidos
en la placa, materia alba y depdsitos de cdlculos dentarios.

En tal orden de ideas es de considerarse que la etiologia
de la enfermedad es siempre mGltiple; la causa incluye muchos va-=-
riscs factores patogenicas.

El Dr. John F. Prichard(l4) divide las causas de la enfer-
medad periodontal en tres grupos, a saber: Factores @dmbientales lg
cales, factores predisponentes y factores modificantes. Estos gru
pos se subdividen de la siguiente manara;

A.- FACTORES AMBIENTALES LOCALES:
Higiene oral inadecuada.
Desarrolle excesivo de la flora bacteriana local.
Placa Dentobacteriana.
Materia alba
Restos alimenticios.
Retencidn de alimento
Cédlculo
Irritacion quimica, mecénica y térmica.
Agresidn repetida por medidas higiénicas orales.

Cepillado rudo.

Uso incorrecto de los estimuladores interproximal y cinta dental



Factores vatrogenos.

Extensidn excesiva de los bordes de lag restauraciones dentalesg
Retengidn de cemento dental debajo de la encia.

Penetracidn del borde cervical de las coronas debajo de la en~
cia.

Restauraciones impropiag de la anatomia de la corona.

Crestas marginales.

Estrias de salida de alimentos.

Areas de contacto.

Espacios interproximales

Contornos de las caras vestibular y lingual.

FACTORES PREDISPONENTES

Morfologia del periodonto

Forma del arco y de los dientes

Inclinacién axial de los dientes

Grosor de los bordes.

Areas 4de contacto e interdentarias anormales

Cuando las crestas marginales no concuerdan

Herencia.
FACTORE3 MODPIFICANTES.

Enfermedades generales

‘Diabetasg

Tensidn nerviosa

Desnutricidn



Traumatisme periodontal
A continuacidn se analizarén la placa bacteriana, el célcu
lo, la materia alba, los reciduos de alimento y la irritacién mecd
nica, por considerarse causas mis frecuentes de la enfermedad pe--

riodontal.

PLACA BACTERIANA

Placa Bacteriana.-~ “"Es una matriz proteinica que se compone de de-
pdsitos bacterianog blandos y que estan firmemente adheridos a los
dientes"., Toda superficie reacciona de alguna manera con el medio
que le rodea, puede hacerlo de un modo protector o destructﬁr.

Los dientes se hallan expuestos a un ambiente complejo en
la boca, v sobre la superficie dental se forman diversos compueg-—-
tos orgédnicos. Sobre un diente recien limpiado, se forman en pocos
minutos una pelicula pof su expoéicién a la saliva, esta pelicula
es. uha éapa delgada, clara, acelular y casi invisible, la cual se
encuentra excenta de bacterias, por Gltimo cabe mencionar que a me
dida que la pelicula madura, se hace mds gruesa inclusc puede lle-~
gar a pigmentarse.

Los Doctores Daniel A, Grant, Irving B. Stern y Frank G. -
Everett(IS) consideran que la placa bacteriana se puede retirar me
diante el cepillado, pero aclaran gue no del todo con el chorro de

agua, volviendose a formar con rapidez después de haber sido remo-

vida.



La placa bactariana no 2s ni alimentos ni residuos de ali-
mentos, @s unicamente ciertas bacterias bucales, en realidad es un
sistema bacterianc complejo, en el cual intervienen"flora escasa -~
de cocos y bacilos gram positivos bacterias filamentosas espiroque
tas y finalmente gram negativos! metabolicamente interconectado y
bastante origanizado, se compone de masas dernsas de una dgran varie
dad de microrganismos incluidos dentro de una matriz intermicrobia
na.

Es muy importante puntualizar que la placa bacteriana, con
centrada suficientemente y con desarrollo metabdlice, puede trastor
nar el equilibrio huesped~-parfsito y de esta manera producir caries
y enfermedad periodontal, por tal razbdn el conocimiento de la pla-
ca, su formacidn, sus actividades biogquimicas y efectos bioldgicos
en el huesped, son de gran importancia.

Los pasos de la formacidén bacteriana en un diente, que se
encuentra }impio son: La colonizacidn bacteriana de la superficie
de la pelicula adquirida; la proliferacidén de microrganismos sobre
la superficie dentaria y la fusidén de las zonas de placa.

La colonizacidn bacteriana puede comenzar a partir de los
microréanismos de la saliva, o de los que guedan en los defectos -
microscépicos del esmalte & bien de los del surgo gingival. La -
proliferacién de los microrganismos aparecen si se suspende el ce—

pillado dental, pues gse forman pequefias zonas de placa en los dien

tesg, pero fundamentalmente en el margen gingival, las zonas de pla



ca contienen una mezcla de diversos microrganismes, la fusién de -
las zonas de placa se efectlan entre los dos vy cinco dias, forman-
do un depdsito continuo, después de diez dias sin higiene bucal, -
la placa alcanza su oxtengién y grosor mdximo, y los nuevos depdsi
tos compensan lo desgastado con la friccidén de losg alimentos y 1la

actividad muscular.



CALCULO.

Varios autores definen al célculo como la placa deptaria -
que se ha mineralizado, irritante, mecénico, asi como bacteriano -
y quimico que tiene upa posicidén fija sobre la superficie del dien
te.

Friedman(le) define al cdlculo como uﬁ agente destructivo
y dinémico, puesto gque es un cuerpo extrafio mantenido en.posiciéa
fija sobre la superficie del diente.

Por otra parte Bernier(l7)

dice que la formacidén del célcu
lo es consecuencia y no causa de la inflamacidén gingival; la infla
macidn siempre existe incluso en encias clinicamente normales, de-
bido a los microrganismos que se encuentran presentes en el sulcus.

La placa orgdnica es precedente y parte integral del cdlcm
lo, pero cabe aclarar que la formaéién de la placa no produce nece
sariamente el desarrollo de un cdlculo, la mineralizacidén de la pla
ca puede ser influida y estimulada por factores sali&ales descono-
cidos y por la accidn bacteriana, la presencia de la placa bacteria
na y cdlculo no siempre causa una enfermedad periodontal progresi-
va.

Baer y stewart (18) en investigaciones independientes han -
observado que el depésito de cdlculo, es acelerado por las dietas

blandas y retardado por los alimentos fibrosos, el célculo dental



y la materia alba forman estructuras gque sirven de soporte a las -
bacterias, las mantienen en contacto con la encia y proporcionan ~
un medio favorable para la proliferacidn de los microrganismos, ~=
las caras linguales de los incisivos inferiores y las vestibulares
de los molares superiores son las primeras en recibir la saliva re
cien segregada, debido a su posicidn cerca de los conductores de -

las glandulas salivales mds importantes; por lo tanto el cédlculo

ge deposita sobre dichas superficies con mayor frecuencia que en -

las demés.

Como ya seé ha dicho, la causa principal de irritacidn es

la acumulacién de bacterias y sus productos gue se encuentran siem
pre entre tejido blando y el célculo.

Las caracteristicas del cdlculo son: Eg rugoso e irrita -
la encia; es permeable y puede almacenar productos tdxicos; estd -
cubierto de placa; por estas razones el cdlculo es lagivo desde el
punto de .vista fisico y quimico.

1a formacién del cdlculo, se divide en tres fases: La Unidn
inicial del material orgdnico a la guperficie dura del diente en -
la cavidad bucal, la formacidén de la placa vy la maduracién de la -
misma; y la mineralizacidén de la placa. Esta formacidon del cdlculo
siempre va precedida de la placa bacteriana y de la inflamacidn, =

no siempre existen cdlculos aunque se trate de bolsas gingivales.

A menudo se observan bolsas intradseas profundas, en las -



cuales no hay cdlculo en la raiz afectada, cuando existe cdlculo -
se mantiene la enfermedad, pero probablemente no se inicia la for-
macion de la bolsa, se entiende por bolsa, el espacio entre la en-
cia enferma y el diente, puede producir pérdida del hueso alveolar
y el aflojamiento de los dientes.

El Dr. John F. Prichard‘lg)

considera gue la mineralizacién
de la placa 6 formacidn del cdlculo puede ser un mecanismo protec-—
tor para encerrar ¢ aislar las bacterias, esta mineralizacidn no -
es necegaria para que inicie la periodontitis, el contenido mine-—-—
ral del cdlculo es muy similar al mineral del diente y solamente -
seria irritante por su superficie aspera.

Se ha obsgervado que en ausencia de bacterias, el periodon-—
to se adapta facilmente a una amplia variedad de influencias exter
nas, entre ellas lag superficies irregulares, el irritante gue pro
duce gingivitis es la placa bacteriana no minerélizada de la super
ficie del é&ilculo, mds que el efecto irritante del cdlculo schre la
encia.

Ahora bien, cuando existen depdsitos de cdlculo la resor--
cién désea es predominante, de tipo horizontal, y la destruccidn --
progresa lentamente, en casos de destruccidn dsea répida, la resor
cidn suele ser de tipo vertical y rara vez se observan abscesos pe
riodontales agudos severos, en dientes con depdsito grueso de cal-

culo y los defectos intra-Gseos nunca estan asociados a una forma-

cidén de cdlculo extensa. No obstante, el cdlculo no es beneficioso



para el paciente, independientemente de cualquier teoria que pueda
exponerse sobre su origen.

rrgde el punto de vista clinico los célculos pueden clasi-
ficarse teniendo como réferencia el mdrgen gingival libre en: -—---
Supragingivales y Subgingivales. Esta clasificacion se refiere a
1a localizacidn de los cllculos en €l momento del exdmen dental, -
porque la posicidén del mdrgen gingival puede cambiar.

Comunmente los depdsitos supragingivales, son mds abundan-
tes frente a los orificios de las glandulag salivales, esg decir, en
las superficies bucales de los dientes inferiores anteriores y las
superficies vestibulares de ios primeros molares superioresg, cabe
sefialar gue la mayoria de los adultos tisnen cantidades variables
de cdlculo supragingival.

La higiene bucal inadecuada, la malposicidn de los dientes
las superficies dsperas & depdsitos existentes favorecen el depési
to del célculo.

Por (ltimo se debe considerar, que el célculo supragingival
es blanco, cremoso 6 amarillento, salvo que este manchado por taba
€o u otros pigmentos, su consistencia es moderadamente dura, y la
reaparicidn después de ser eliminado puede ser répida.

Respecto al célculo subgingival, se puede decir que no tie
ne una localizacidén determinada en la boca y se encuentra en todas

las bolsas periodontales.



Estos depdsitos son mds densos gue los célculos supragingi
vales, los cdlculos subgingivales viejos parecen mds duros gque el
cemento y la dentina, son de color pardo oscuro a neqgro y aparecen
como acumulacién de particulas sobre el diente en los limiteg del
surco gingival & en la bolsa periodontal, la extensiodn de su depo-
sito puede indicar aproximadamente la profundidad de la bholsa, ea-

tos depdsitos siempre se extienden hasta el fondo de la bolsa.

MATERIA ALBA

La Materia Alba.~ Es una masa de residuos blanda, blangue-
sina gue contiene elementos histicos muertos principalmente célu--
las epiteliales, leucositos v bacterias retenidas en los dientes y
encias que pueden penetrar en el sulcus.

Es témbién un agente irritante quimico y bacteriano grave
que actla sin cesar a menos que sea eliminada mediante el cepilla-
do de los dientes .6 enjuagues bucales.

La materia alba no tiene una forma arquitectdnica espeecifi
ca, no posee la organizacidn estructural de la placa; se demostrd
que produce substancias gue crean reaccidén en los tejidos y desempe

fia un papel en 1la contribucidn al proceso de la enfermedad gingi--

val.



RESILUCS DE ALINENTO

Los residuos de alimento son diferentes a la placa bacteria
na y d¢ 1la materia alba, solo son alimentos retenidos y en deacom-
posicidn en la boca, se produce penetracidn de alimento cuando se
hunde entre los dientes una porcidn de sustancia alimenticia de ca
racter fibroso mediante una presidn excegiva.

La papila es traumatizada directamente‘por la presidén de -
alimento, que solo puede eliminarse por medios mecinicos que algu-
nas veces causan irritacidn adicional.

El alimento retenido en el borde gingival 6 que se encuen-
tra impactado entre los.dientes se descompone y causa irritacidn -

guimica y bacteriana.

IRRITACION MECANICA

Durante la masticacidn la masa alimenticia es dirigida de
tal forma que no llega al borde gingival libre y roza la encia ad-
heride que fipicamente estd designada para la funcidn masticatoria.

Después de deslizarse por la encia hasta las freas vestibu~
lar y lingual el alimento es empujado a las caras oclusales de los
dientes por la musculatura de las mejillas, labios y lengua.

Las anomalias anatémicas dentarias o gingivales que inter-~



rieren el mecanismo natural de movilizacién de la nasa alimenticia,
constituyen un factor predisponente a la periodontitis, la inser--
cidn del frenillo en el borde gingival dificulta la circulacidn -~
del alima2nto y la higiene oral en esta zona, el movimiento de los
labios causa retraccidn del borde libre gingival y permite la acu-
mulacidn de restos alimenticios y de materia alba entre el diente
vy la encia.

Un irritante local débil puede causar un engrosamiento del
borde gingival, que impide la movilizacidn correcta del alimento y
que gradualmente origina irritacién mecénica, quimica y bacteriana
el ligero aumento de volumen del margen hace que el tejido sobre--
salga de los relieves protectores de la corona, de tal modo que la
masa alimenticia choca contra la encfa libre y causa irritacidn me
cdnica asi como retencién de alimentos, las porciones retenidas ac

tiian como comida de lag bacterias.



TEMA IIX

ENFERMEDADES PERIODONTALES

La salud periodontal no es un estado estdticao, depende del
equilibrio entre un medio interno controlado orgénicamente que go-
bierna el metabolismo periodontal y el medio externo del diente, -
por otra parte el proceso de la enfermedad es crénico de evolucidn
lenta y progresiva, las enfermedades periodontales pueden ser in~-
flamatorias, distroficas 6 traumdticas, ademds existen combinacio-
neg de éstas lesiones en la misma boca individualmenée v juntas --
destruyen lag estructuras del soporte de los dientes vy son la cau-
sa individual mds importante de pérdida dentaria en adultos.

Es importante saber qgue los dientes y el periodonto se en-
cuentran en un medio muy peligroso porque constantemente estan ba-
fiados por saliva cargada de bacterias, irritados por el acufiamien-
toy la fgtencién de alimentos expuestos a las fuerzas oclusales y
en muchos casos son sometidos a una higiene bucal negligente, por
tal causa la finalidad del tratamiento periocdontal es de tener el
proceso de destruccién que de otra manera llevaria-a la pérdida -
de los dientes y establecer condiciones bucales que conduscan a la
gsalud periodontal.

El plan de tratamiento es un programa organizado de proce-~

dimientos para eliminar los signos y sintomas de la enfermedad y ~



establecer la salud, este plan de tratamiento se basa en los hayag
gos del exdmen en el diagndstico, en la etiologia presuntiva de la

enfermedad y el prondstico.

BOLSA PERIODONTAL

La Bolsa Periodontal es la profundizacidn patoldgica del -
surco gingival, y el estado de los tejidos es la dnica diferencia
entre el surco gingival y la bolsa. Cuando la bolsa llega a un eg
tado avanzado produce destruccidén de los tejidos periocdontales de
soporte, y causa aflojamiento y exfoliacién de los dientes, por lo
tanto la formacidén de bolsas es la reaccidn del periodonto a los ~
irritantes locales que son: Residuos de alimento que nutren a los
microrganismos y favorecen a la retencién de alimento; llegan a --
producir alteraciones patoldgicas en los tejidos y profundizan el.
surco gingival.

El.aspecto exterior de una bolsa periodontal puede ser ensg
gafoso, por que no es necesariamente un signo vérdadero de lo que
sucede en la pared de la bolsa. En el interior se producen los cam
bios degenerativos mds severos. La inflamacidn y ulceracidn intér-
na de la bolsa llega a estar rodeada de tejido fibroso, por fuera
presenta un color rosado y fibroso, a pesar de la degeneracidn que

sucede por dentro.



Para poder localizar las bolsas periodontales nos valemos

del sondeo; éste sondeo debe ser del mafgen gingival y se realiza

en cada cara del diente con mucho cuidado.

Eg muy importante conocer los signos clinicos que presen--

tan las bolsas periodontales, estos signos clinicos son:

— v

Cuando la encia marginal presenta un color rojo-azulado, = =--
agrandada y separada de la superficie dentaria.

Cuando existe una zona verticaL azul rojiza desde el margen -
gingival hasta la encia insertada, y en ocaciones hasta la myu
cosa alveolar.

Cuando se rompe la continuidad vestibulolingial de la encia -
interdentaria.

Encia brillante, hinchada vy con cambios de color asociada a -
superficies radiculares expuestas.

Sangrado gingival.

Exudado purulento en el mdrgen gingival, & su aparicidén al ha
cer presién digital sobre la superficie lateral del margen -=
gingival.

Movilidad, extrusién y migracid6n de dientes.

. La aparicidén de diastemas en sitios donde no se encontraban.

;- Las bolsas periodontales por lo general son indoloras, pe~

ro pueden presentar algunos sintomas como: dolor localizado 6 sen-

sacidén de presidn después de comer, que disminuye gradualmente: sa



bor desagradable en dreas localizadas; tendencia a succionar mate-
rial de los espacios interdentarios; dolor irradiado en la profun-
didad del hueso, sensacidén de picazon en las encias, quejas de que
los alimentos se retienen entre los dientes, que los dientes se —-
sienten flojos, preferencia por comer de un sole lado, sensibilidad
al frio y al calor, dolor dentario en ausencia de caries.

Como ya se ha mencionado anteriormente la diferencia entre
el surco gingival normal y una bolsa dependen del estado de salud
de las fibras gingivales; por @so no siempre es posible ntilizar -
la profundidad del surco (el surco eés la distancia entre el borde
gingival y el punto de insercidn epiteiial en la raiz) para dife-
renciar el surco de una bolsa. Cabe la posibilidad de encontrar un
gurco de 6 mn. de profundidad estando la pared epitelial integya y
la encia sana, & por el contrario se puede encontrar una bolsa de
0 mm. de profundiad con ulceracidn.

Sin embargo desde el punto de vista clinico la profundidad
del surco @s muy importante porque en casi todos los casos en que
1a profundidad del surco rebasa los 3 60 4 mm. 22 observa ulcera—-—
¢idn y‘estﬁ en peligro la integridad del surco. Por lo cudl se ha
llegadﬁ a congiderar como NORMAL una profundidad del surco de has-

ta 3 mm.

CLASIFICACION DE BOLSAS

Lag bolsas se han clagsificado atendiendo a las posiciones



relativas del ligaswnto epitelial, del borde gingival y de la creg
ta del hueso alveovlar.
I 30LSAS SUPRMOSEAS.
a) Bolsa Gingival.
b) Bolsa Periodontal
11 BOLSAS INTRAOSEAS.
a) Con una pared dsea
b) Con dos paredes Oseas
¢) Con tres paredes Oseas

d) Combinacidén de una, dos y/o tres paredes

I.- Las Bolsas Supraoseas se presentan cuando su base estd
en la parte coronal con respecto a la cresta del hueso subyacente.
puede formarse por movimiento corénal del borde gingival producido
por la tumefaccidén y entonces délorigen a una bolsa gingival 6 por
la proliferacidn apical y desinsercion del ligamento epitelial pro
duce una bolsa pesriodontal. Una vez formada la bolsa periodontal
es una legidn inflamatoria crénica, complicada por cambios prolife
rativos y degenerativos.

a) .- Una bolsa gingival estd formada por el agrandamiento
gingival, sin destruccidn de los tejidcs periodontales subyacentes

el surco se profundiza a expensas del aumento de volimen de la en-

cia.

b) .~ La bolsa periodontal se produce en la enfermedad perig

dontal. Por lo cuél 1a encia enferma y el surco se profundiza y --



hay destruccidn de los tejidos periodontales d= soporte, en ocacig
nes se ha llegado @ ver el caso en queé en diferentes superficies -
de un solo diente & en superficies vecinas de un mismo espacio in-
terdentario se presenten bolsas de diferentes profundidades.

1i.- La Bolsa Intradseda tiwne su base en posicion apical -
con respecto a la cresta Gsea y la pared de la bolsa se halla en--
tre diente y hueso, comunmente las bolsas intrabseas se producen -
por intefproximal, pero se localizan en las superficies vestibular
y lingual. Por lo comiin, 1la bolsa se extiende desde la superficie
en la cual se origina hacia una 6 més superficies contiguas.

Los cambios inflamatorios, proliferativos y degenerativos
en las bolsas infradseas y supradseas son iguales, Yy todos ellos ~
provocan la destruccién de los tejidos periodontales de soporte.

El tipo de bolsa gue se presente determina con frecuencia
1a eleccién del método terapéutico a seguir. E1 tratamiento de la
bolsa supradsea puede ser efectuado por el dentista general, sin -
embargo cuando hay lesidn dsea el procedimiento terapéutico es més
complicado, y entonces se recomienda remitir al paciente a un espe
cialista.

Por lo general, es mds facil eliminar bolsas que se hallen
en dientes upirradiculares, las bolsas de dientes multirradicula--
res presentan problemas especiales cuando hay lesiones de furcacion

Las diferencias principales entre las bolsas ' infradseas y



supraoseas son las relaciones de la pared blanda con €l hueso al--

veolar, el patrdn de destruccion dsea y la direccidn de las fibras

transeptales del ligamento periodontal.

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES

I.- Bolsa Supradsea:
El fondo de la bolsa es coronario al nivel del hueso alveolar.
E1 ﬁatrén de destruccidn del hueso subyacente es h@rizontal.
En la zona interproximal, las fibras transeptales que son res
tauradas durante la enfermedad periodontal progresiva se dis-
ponen horizontalmente en el espacio entre la base de la bolsa
y el hueso alveolar.
En lasg superficies vestibular y lingual, las fibras del liga-~
mento periodontal debajo de la bolsa siguen su curso normal -
horizontal-~oblicuo entre el diente y el hueso.

II.- Bolsa Infradsea:
E; fondo de la bolsa es apical a la cresta del hueso alveoplar,
de modo que el hueso es adyacente a parte de la pared blanda,
6 a toda ella.
El patrdén de destruccidén dsea es angulado verticalmente § sm--

creando una deformidad invertida en el hueso.

En la zona interproximal, las fibras transeptales son obli--~



guas, €n lugar de horizontales, se extienden desde el cemento
que estd debajo dec la base de La bolsa a lo largo del hueso -
sobre la cresta, hasta el ceaento Jdel diente vecino.

En las superficies vestibular v lingual, las fibras del liga-
mento periodental siguen el patron angular del hueso adyacen-
te, se extienden desde el cemento que se halla debajo de la -
base de la bolsa a lo largo del hueso, sobre la cresta, para

unirse al periostio externo.

Si el paciente mantiene las bolas periodontales en lugar de elimi-

narlas corre el riesqo de perder los dientes. En ocaciones las hol

sas con intensa inflamacidn y ulceraciones en la pared interna se

presentan perfectamente normales en la superficie externa, La pro-

pagacidén de la inflamacidén a partir de dichas bolsas es la causa -

mds importante de destruccidn dsea en la enfermedad periodontal. -

La pérdida Gsea es progresiva pero puede haber remisiones y exacer

baciones con periodos de relativa inactividad e incluso con restau

racidn parcial del hueso el cudl fue destrido en los periodos de -

destruccidn 6sea activa, no se sabe decir tadavia cudl es el momen

to de la destruccidén dgea activa, la eliminacién de las bolsas pe-

riodontales es la forma mds fdcil de detener la destruccibén perio-

dontal causada por la propagacidén de la inflamacion. La caus@ ——-

principal de la inflamacidn gingival es la placa dentaria, la pro-

fundidad de la bolsa es producida por el aumento de la altura de la



encia & sea la bolsa gingival; y no por la destruccidn de los teji
dos periodeontales de soporte y la migracion apical de la adherencia
apitelial.

Algunos de los beneficios gque se obtienen con la elimina--
cidn de la bolsa son: Detener la resorcidn Osea que es inducida --
por la inflamacidn y restaurar la salud periodontal.

E1l Dr. Irving GliCkmaﬂ(zo) manifiesta que la inflamacidén -
gue proviene de las bolsas pariodontales causa degeneracidn en el
ligamento periodontal, lo cual contribuye a que exista movilidad -
dentaria anormal y perturba la capacidad del periodonto para sopox
tar las fuerzas oclusales y asi sostener restauraciones y protesis
dentales. En las bolsas pericdontales se encuentran concentracio~-
nes de microrganismos y fuentes potenciales de bacteremia, y pro--
porcionan condiciones favorables para la formacién de caries y en-
fermedad pulpar.

Las alteraciones degenerativas de las paredes de bolsas --
con inflamacidn crdnica aumentan la susceptibilidad de la encia pa
ra gue se presente una gingivitis ulceronecrotizante aguda.

Se ha confirmado que las bolsas periodontales son fuente -
de molestias durante la masticacidn, perturban la masticacidn re—-

guerida para la digestidn de los alimentos o’bien el paciente pre-

fiere seleccionar los alimentos los cuales no son proteinices fi--

brosos.



El contenido putrefacto de las bolsas periodontales estro-
pea el sabor de los alimentos, y los contamina con material gue --
irrita el tubo gastrointestinal.

Es importante saber que existen 2 grupos principales para
la eliminacién de las bolsas, que son: la técnica de raspaje yrcu—
retaje y la segunda son lag técnicas quirdrgicas que incluyen la -
gingivectomia y las operaciocnes por colgajo.-

En una zona limitada debe ser el raspaje vy curetaje los —-—
cuales se realizan con suavidad y minuciosidad para asi producir -
el ninimo trauma a los tejidos infectados y @ la superficie denta-
ria. Los instrumentos deben cumplir su finalidad la primera vez que

s& use, para evitar repeticiones innecesarias.

INDICACIONES DE RASPAJE Y CURETAJE

1.~ Eliminacidn de bolsas supradseas en las cuales la profundidad
de la bolsa es tal que los cdlculos que estdn sobre la raiz se
pueden examinar por completo mediante la separacidn de la pa-~-~
red de la bolsa con un chorro de aire tibio-$ una sonda, la pa
fed de la bolsa debe gser edematosa para gue se contraiga hasta
la profundidad del surco normal, de ésto depende el éxito del
raspaje y curetaje.

2.- La mayoria de las gingivitis, excepto el agrandamiento gingi--—

val.



3.~ E1 raspaie y curetaje también es una de las diQérsas técnicas
de tratamiento de bolsas infradseas.

El raspaje nos sirve para eliminar cdlculos, placa denta--
ria y pigmentaciones y asi elimina los factores que provocan infla
macidn.

El operador debe tratar de ver toda la masa de cllculos, -
insuflando aire tibio entreel diente y el mérgen gingival, O sepa-
rando la encia con una sonda & una toruanda de algodan peguefa. Pox
1o general, el célculo subgingival es pardo & de color chocolate o
puede ser méds claro, casi del color del diente vy escapar asi a la
deteccidn, en ocaciones resulta bastante dificil ver los cédlculos
en bolsas profundas a causa del volimen de la pared blanda, duran-
te el procedimiento de raspaje, hay que controlar y volver a con--~
trolar la lisura de la raiz con un raspador fino 6 un explorador -
agudo, es de suma importancia tener presente que con frecuencia -—-
existe un surco vertical pequefio en la superficie radicular proxi-
mal de los dientes posteriores.

Los cdlculos alojados en éstos surcos dan un contorno liso
a la raiz y transmiten la impresidn eguivocada de qgue el cédlculo -
ha sido eliminado por completo, los cdlculos retenidos impiden la
curacidn total,

Una vez eliminados los cdlculos se debe alisar la raiz hag

ta que quede guave, y blanda (cemento necrdtico). El material ~mm=—



aplandado serd eliminado hasta que su llegue a substancia dentaria
firme, la rewolicidn del cemento necrdlicn puede exponer la denti-
na; aunque €sto no eg la meta § el idel del tratamiento, en ocacig
nes es lmposible evitarlo.

El curetaje nos girve para la remocidn del tejido degenera
do necroético que tapiza la pared gingival de las bolsas periodonta
leg y también acelera la cicatrizacién.

Al realizar el raspaje y curetaje se produce irritacidn y
traumatismo de la encia aGn si se realiza con mucho cuidado. Cuan-
do se realiza un raspaje v curetaje exagerado entonces produce do-
lor pmsoperatorio y retarda la cicatrizacidn.

La eliminacidn de la bolsa debe ser sistemftica y comenzar-
en una zona y sequir un orden hasta tratar toda la boca, por lo co
min el tratamiento comienza en la zona molar superior derecha, a -

no ser gue se precise con urgencia en otro sector.
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TRATAMIENTO DE BOLSA SUPRAOSEA _POR MEDIQ DE |

LA TECNICA DE RASPAJE Y CURETAJE,

Se aisgla la zona con rollos de algoddn & trozos de gasa y seé
coloca un antiséptico suave {merthiolate & metaphen).

Durante el procedimiento de raspajs y curetaje se limpia la -
zona teniendo descansos y luego se prosique dicha limpieza --
con torundas de algoddn empapadas con una mezcla de partes --
iguales de agua tibia y agua oxigenada al 3 x 100 no se debe
usar antisépticos fuertesg, porque puede producir lesidn de -~
los tejidos y retardar la cicatrizacidn, se usa anestegia té-
pica, por infiltracidn 6 regional seqGn las necesidades. Es -
comin que seé use anestesia tdpica en la eliminacidn de bolsas
qgue se encuentran muy superficialmente, pero para bolsas pro-
fundas se aconseja colocar anestesia profunda 6 por inyeccidn
eg recomendable tener un poco méds de anestesia que insuficien
te; pero se debe tener en cuenta el uso sensato de estos aneg
tésicos.

Se empieza a eliminar log cdlculos y residuos visibles con -
raspadores superficiales, lo cual provocard la rectraccién de
la encia debido a la hemorragia provocada.

Se procede a introducir un raspador profundo hasta el fondo -

de la bolsa, inmediatamente debajo del borde inferior del cél



culo vy entonces s& desprende el cdlculo.

NOTA: El cincel lo usaremos para superficiles proximal=s gque =~
estdn wmuyv juntas y gue no permiten la entrada a otra clase de
raspadores.

Se usan azadas para asegurar la eliminacidn de depdsitos pro~-
fundos, de cemento necrdtico, v el alisamiento de las superfi-
cies radiculares. El alisado final lo obtenemos con lasg cure-~-
tas para realizar un alisado mé&s suave de las superficiss.

Ya eliminados los c@lculos subgingivales, la flora bactariana
de la bolsa periodontal disminuye, 1a remocidn del cenento y -
dentina necrbéticos, junto con la eliminacidn de log irritantes
locales, prepara la raiz para que deposite tejido conectivo nue -
vo sobre la superficie avivada, durante la cicatrizacidn eg w-
muy posible gque se deposite cemento nuevo sobre la superficie
dentaria limpia y no en el cemento necrdtico.

Se procede al curetaje el cudl nos sirve para eliminar el re--
vestimiento interno enfermo de la pared de la bolsa, y “ambién
la adherencia epitelial, si se deja la adherencia epitelial, -~
el epitelio de la cresta gingival proliferard a lo largo de la
pared que ha sido cureteada para unirsele vy asi impedir& toda
la posibilidad de reinsercidn del tejido conectivo a la super-
ficie radicular por eso se usan curetas con bordes cortantes en

los dos lados de la hoja, para que en la misma operacidan se --



alise la raiz.

lLa eliminacidn del revestimiento interno de la bolsa y la adhe-~
rencia epitelial es un procedimiento en 2 etapas. Se introduce
la cureta de manera que tome el tapiz interno de la pared de la
bolsa y se degliza por el tejide blando hacia la cresta gingi--—
val, la pared blanda sgse sostiene con presién digital muy suave
sobre la superficie externa.

Se procede a colocar la cureta por debajo del borde cortado de
la adherencia epitelial, como para socavarla, se separa la adhe
rencia epitelial con movimiento de pala & cuchara hacia la su--
perficie del diente.

El curetaje elimina el tejido degenerado brotes epiteliales en
proliferacidén y tejido de granulacidn, lo cual en su conjunto -
forma la parte interna de la pared blanda de la bolsa, y asi --
cfea una superficie de tejido conectivo cortado y sangrante, la
hemorragia origina la contraccidn de la encia v la reduccidén de
la profundidad de la bolsa, y por eso facilita la cicatrizacidn
al eliminar los residuos tisulares.

Las superficies radiculares y coronarias adyacentes se pulen --
con_ tazas pulidoras de goma con zircate mejorado 6 una taza de
piedra pdémez fina con agua, la flexibilidad de la taza de goma
permite la llegada a la zona subgingival sin traumatizar los te
jidos, en este momento no se usan cepillos para pulir las super

ficies radiculares para evitar lesionar los tejidos blandos, --



uha vez que se havan pulido las superficies radiculares, el =--
campo se limpia cou agua tibia y @& ejerce presidn suave para
adaptar la encia al diente, el uso de barniz para tejidos para
cubrir la zona, es a criterio del dentista.
Por Gltime se despide al pacientc v se le recomienda segulr —-
sus hé&bitos normales de alimentacldn, pero gué tenga en cueata
que sentird cierta molestia durante algunos dias.
Deberd tencr especial atencidn & la limpieza de sus dientes, -
ésta limpieza deberd ser primero suave y luego se aumentard --
sradvalmente el vigor del cepillado.
NOTAS: Después de una semana la altura de la encia desciende
por efecto de la contraccidn y desplazamiento de la posicidn -
del margen gingival, la encia se presenta algo enrojecida que
lo normal porque existe mayor vascularizacidn asociada a la ci
catrizacion, si el paciente ha seguido las indicaciones de los
ndbitos de limpieza adecuada se consigque colcr,-consistencia,~
textura superficial y contorno de la encia normales, entonces
el margen gingival estard bien adaptado al diente.
El raspaje y.curetaje elimina los irritantes de la superficie
dentaria, debe ir acompafado de la eliminacidn de toda otra -
forma de irritacién local.
Por lo general, la cicatrizacidn evoluciona sin novedad, pero

pueden aparecer diversos tipos de complicaciones como son:



La Sensinilijad a la Percusidn.- Puede producirss inflamacidn

del ligamento periodontal uno & dos dias después del tratamien

to, el diente se encuentra sensible @ lu percusidn y existe --
sensacidn punsanto; y puede haber linfadenitis localizada, en

estos casos se administra antibidtico como medida profildctica
Se desgasta levemente el diente afectado 0 su antagonista para
aliviar la oclusgidn. Se coloca anestesia topica y se sondea —-
suavemente el margen gingival para asi estimular la hemorragia
v examinar si quedaron fragmentos de calculos en los tejidos.
Se le Jice al paciente que evite la funcidn vy se enjuague cadé
hora con una solucidn tibia de una cucharadita de sal en un va
so de agua. Esto serd suficiente para que a las 24 horas esté
aliviado el paciente pero se sigque el tratamientc con antibid
tico otras 24 horas y los buches se realizan 3 vzces al dia.
Otra de las complicaciones que puede presentarsge es la hemo--
gragia que se produce después de 2 6 3 dias ia cudl es conse-
cuencia de la inflamacidn que rodea los vasos superficiales y
la rotura de las paredes vasculares, .zspués de 2 6 3 dias la
zona suele estar cubierta parcialmente por un pequefio codgulo
de aspecto granular. El paso a seguir es retirar el coégulo -
con una torunda de algodén empapada en agua oxigenada al 3 x
100 v se localiza el punto sangrante; hecho ésto se curetea ~

suavemente la superficie y se elimina los irritantes, se hace



presidén coh un apdcito de gasa 6 una torunda de algoddn duran-
te 15 6 20 minutos.

También se llega a presentar sensibilidad a cambios térmicos, -
como el frio, calor y dolor al tacto.

La sensibilidad posoperatoria tiende a disminuir exponténsamen
te a las 2 6 3 semanas.

La gingivectomia es una técnica quirlirgica destinada a supri--
mir la bolsa enferma por excisidén de toda la parad fe tejide -

blando. Después de aliminar el teiido de la pared ¢s necesari

<

modificar el tejido restante para recuperar una forma arguitec
toénica gingival fisioldgica, esta fase Je la gingivectomia es
decir la de conformar las escotaduras del tejido gingival resg=~
tante, se denomina gingivoplastia. La diferencia entre ambos
procedimientos es mds académica que real, ya qgue rara vez se -~
realiza una sin la otra.

Como se manifiesta anteriormente la gingivectomia tiene como -
objeto eliminar la pared enferma de la bolsa gque oculta la su=-
perficie dentaria, proporcionar la accesibilidad y visibilidad
fundamental para la remocién completa de los irritantes y el -
alisado de las raices.

Al eliminar el tejido enfermo v los irritantes locales crea un
medio ambiente favorable para la cicatrizacidn gingival y res-

tauracidn del contorno gingival.



TRATAMIENTO DE LA BOLSA PERICDONTAL POR MEDIO

DE GINGIVECTOMIA

Al paciente nervioso y timido se le premedica nembutal 100 mg.
u otros sedantes.

La gingivectomia &g una operacién indolora sin embargo hay que
asegurarnos de anestesiar bien con inyecciones regionales e in
filtrativas.

Cuando se trata de una boca con bolsas generalizadas se trata
por cuadrantes a intervalos semanales, se trata primero la zo-
na més afectada.

En esta ocasidén operaremos primeramente la zona inferior dere-
cha.

En la segunda sesidén se retira el apdsito del cuadrante infe--
rior derecho; se introduce el control de la placa y se opera -
el éuadrante superior derecho dejando el lado izquierdo libre
para que mastique el paciente.

En la semana siguiente se retira el apdsito del cuadrante supe
fior derecho y se revisa el control de placa, se procede a ope
rar el cuadrante inferior izquierdo.

En la 4a. sesidn se retira el apésito del cuadrante inferior -
izquierdo y al igual que en las otras sesiones se revisa el --

control de placa y por Qiltimo se opera el cuadrante superior -



Lrguierdo.

Se cita al paciente a la semana siguiente para retirar el apd-
sito y revisar el control de placa y si es necesaric se hara -
un ajuste de la oclusidn, en citas subsecuentes,

Para realivar la gingivectomia es indispensable contar con un
aspirador para tener una vision clarz de cada superficie denta
ria, lo cual es necesario para la romocidn minuciosa de los de
pbsitos y el alisado. Ademds permite la apreciacidn exacta de
la extensidn v forma de las lesiones del tejido blando y hueso
y previene la filtracidn de sangre hacia el piso de la boca y
la bucofaringe.

Las bolsas de cada superficie se exploran con una sonda perio-
dontal y se maréan con una pinza marcadora de bolsas No. 27G.-
Dicho instrumento se sostiene con el extremo marcador alineado
con el eje mayor del diente. El extremo recto se introduce has
ta la base de la bolsa v 21 nivel se marca al unir los extre--
mos de la pinza, produciendo un punto sangrante en la superfi-
cie externa. Las bolsas se marcan sistemdticamente, comenzando
por la superficie distal del Gltimo diente, siguiendo por la -
superficie vestibular hacia la linea media, este procedimiénto
se repite pero en la superficie lingual.

Se procede a cortar la encia con bisturi periodontal, escalpelo

6 tijeras, la remocidn de la encia enferma,es una parte impor-



tante de la gingivectomia, pero el instrumento que ge emplea ~
no afecta al resultado del tratamiento.

Bl bDr. rving Glickman<21)recomienda para las incisiones en --
las superficies vestibular y lingual, los bisturies No. 206 y
21G. Los bisturies periodontales interdentales No. 226 y 23G.
para complementar las insiciones interdentales, donde sea necg
sario, por Gltimeo recomienda las tijeras v los bisturies Bard-
Parker No. 11 y No. 12 como instrumentos auxiliaras.

Se puede usar las incisiones continua o discontinua, segin lo
prifiera el dentista.

La incisidn discontinua se comienza en la superficie vestibu~-~
lar del &ngulo distal del (ltimo diente y se avanga hacia el -
sector anterior siguiendo el curso de las bolsas, y se extien-
de através de la encia interdentaria hasta el &ngulo distoves-
tibular del diente siguiente, la otra incisidn se comienza ---
alli donde la anterior cruza el espacio interdentario, y se dj
rige hasta el 4ngulo distovestibular del siquiente diente, las
incisiones individuales se repiten hasta alcanzar la linea me-
dia.

La incisién continua se empieza en la superficie vestibular del
Gltimo diente y se dirige hacia la zona anterior sin interrup-
cidén siguiendo el curso de las bolas, hasta la linea media. ~-

Las inserciones de los frenillos que estén en la trayectoria -



ae las incisiosnes se acomodaran prra evitar pansﬁones sobre la
encia durantc la cicatrizacidn yva gue se han realizado las in-
cisiones en la superficie vestibular, el proceso se repite en
la sup-~ficie lingual. Es muy importante hacer las incisiones
a los lados de la vapila incisiva para establecer un mejor con
torno gingival posoperatorio.

Se procede a realizar una incisidn en la superficie distal del
Gltimo diente erupcionado para unir las incisiones vestibular
v lingual, esta incision distal se realiza con un bisturi pe--
riodontal No. 206G & 21G colocado debajo del fondo de la bolsa
v biselado de modo que coincida con dichas incisiones (vestibu
lar-lingual). La eliminacidn del tejideo blando que est& entre
el fondo de la bolsa y el hueso es importante porque brinda ma
yor posibilidad de eliminar la totalidad de la adherencia epi-
telial, asegura la exposicidn de todos los depdsitos radicula-
res del fondo de la bolsa y también elimina el tejido fibroso
excesivo que interfiere la consecucidn del contorno fisioldgi-
co cuando la encia cicatriza, esto evitard la necesidad de una
segunda operacidn para remodelar la encia una vez hecha la gin
givectomia.

La incisidn se biselard aproximadamente 45° con la superficie
dentaria, esto es muy importante porque las paredes de las bol

sas estfn agrandadas y son fibrosas, como sucede en la superfi



R

cie palatina de la zoad molar.

Si es posible la incisidn debe recrear la forma festoneada nor
mal de la encia, pero ello no significa gue se deje intacta --
parte de la pared de la bolsa, la bolsa enferma se elimipard -
por completo. La incisidén debe traspasar completamente los te
jidos blandos en direccidn al diente, en caso que la incisidn
sea incompleta es dificil el desprendimiento de la pared en la
bolsa y dejan lenguetas de tejido adheridas que deben ser qui-
tadas con tijeras o bisturi periodontal.

Queda el recurgo de gque en el momento de la operacidén se dé& --—
uno cuenta gue la incisidn es inadecuada y entonces se puede -~
modificar; comunmente se comete el error de haber realizado la
incisidén lejos del hueso y en ocaciones quedan al descubierto
célculos profundos después de correquida la incisién.
Realizadas las incisiones se procede a eliminar la encia margi
nal e interdentaria. Se comienza por la superficie distal del
Gltimo diente erupcionado se desprende el margen gingival por
la linea de incisidn, con una azada quirlirgica y raspadores su
perficiales No. 3G y 4G. El instrumento se coloca profundamen=
te en la incisidn, en contacto con la superficie del diente y
se le mueve en direceién coronaria con un movimiento lento y -
firme.

A medida que se elimina la pared de la bolsa y se limpia el cam



pe, se observan algunas estructuras como son: Kl tejido de gra
nulacidn gue es de aspecto globular, =1 cdlculo que so extiende
hasta dondz estaba insertada la belsa, este tejido es pardo obg
curo, de consistencia gdlida, pero algunas particulas son casi
del mismo color gue la raiz; también se observa una zona clara
semejante a una bhanda sobre la rals donde se insertaba la bolsa
existen otras caracteristicas que se observan en =2ste momento -
como son el ablandamiento de la superficie radicular v+ las pro-
tuberancias cemeéntarxias, principalmente se elimina el tejido de
granulacidn y después se realiza un raspaje minucioso, ésto es
para gue la hemorragia gue proviene del tejido de granulacibn -
no extorpezca la cperacidn de raspado con este propdsito se uti
lizan curetas. La cureta se introduce por la superficie denta--
ria v por debajo del tejido de granulacidn, para separarlo del
hueso subyacente, la eliminacidn del tejido de granulacidn deja
ra al descubierto la superficie del hueso subyacente & una capa
de tejido fibroso gue lo cubre, ya eliminado el tejido de granu
lacidn, el siguiente paso es eliminar el cdlculo, el cemento ne
crético y alisar la superficie radicular con raspadores superfi
ciales v profundos y curetas.

Para que la gingivectomia tenga éxito, el raspaje y alisado de
la raiz debe realizafse con minuciosidad, este ragspaje y alisa-

do de la raiz deberd@ hacerse inmediatamente después de que se -



retiré el tejido de granulacidn, y no se postergard para éesig
nas futuras por las siguientes razones:

Las raices son més visibles y accesibles una vez eliminado el
tejidc de granulacidn,

La encia no cicatrizard adecvadamente si se dejan depdsitos sg
bre las raices hasta la sesidn siyguiente, cuando estardn enmag
carados por encia inflamada.

51 se posterga el raspado vy el alisado provocard una operacidn
mis, inpecesaria.

Regpecto al hueso es necesaric saber gqueo seé renodela en el tra
tamiento de determinadas clases ae bolsas infradseas, pero en
el tratamiento de bolsas supradseas no hay gue tocar el hueso.
Se debe colocar un apdsito periodontal pero antes de colocarlo
s& observa las superiicies de cada diente para asi ver si exig
ten restos de célculo o tejido blando, después la zona se lava
varias veces con agua tibia y se cubre con un trozo de gasa dgo
blado en forma de U. se le dice al paciente que ocluya sobre -
la gasa, la cual se deja puesta hasta que cese la hemorragia.
8i la hemorragia persiste entonces interfiere la adaptacidn y
colocacidn del apbsito periodontal. Por lo general proviene de
un punto sangrante que estd cubierto por el codgulo, se proce-
de a quitar el codgule con una torunda de algoddn empapada en

agua oxigenada, inmediatamente después se ejerce presidn sobre



el punto sangrante con la torunda de algedon, si la hemorragia
es interproximal, se coloca el algodén entre los dientes, si -
no cesa la hemorragia entonces se toca levemente el punto san-
grante con una punta de electrocirugia o’ electrocauterio.
Antes de colocar el apdsito se debe observar si ya se produjo
un coégulo en la superficie cortada, éste colgulo proteje la -~
herida y proporciona un andamio para los nuevos vasos sangui--
neos v células del tejido conectivo que se forman durante la -
cicatrizaciébn. E1 Codgulo no debe ser muy voluminoso, porgue -
el exceso de colgulo entorpece la retencidn del apbsito perio-
dontal.

Si no se ha formado el codgulo se proporciona un medio excelen
te para la proliferacidn de bacterias y puede llegar a infec--
tarse y retardar la cicatrizacién.

El apdsito consiste en un polve v un liquido que se mezclan sg
bre un papel encerado con una espdtula de madera, el polvo se
va incorporando gradualmente al liguido hasta que se forma una
pasta consistente, se amasa mds polvo en la pasta, con los de-
dos has£a hacerse consistente no pegajosa.

El apdsito nos ayuda a controlar la hemorragia posoperatoria,-
ayuda a que exista menos posibilidad de infeccidn y hemorragia
posoperatoria, proporciona cierta ferulizacidn de dientes movi

les facilita la cicatrizacidn al prevenir el traumatismo super



ficial durante la masticacidn.

L1 apdsito se modela en 2 cilindros de la loangitud aproximada
del cuadrante tratado, el extremo de un cilindro se dobla en -
forma de gancho y se adapta alrededor de la superficie distal
del Gltimo diente desde la superficie vestibular, el resto del
cilindro se lleva hacia adelante sobre la superficile vestibu--
lar, hacia la linea media, presionandolo suavemente en pogi--—-
cidn, a lo largo del margen gingival e interproximal.

E]l segqgundo cilindro de cemento se aplica desde la superficie -
lingual, se une al apésito de la superficie distal del (itimo
diente, y después se lleva hacia delante a lo largo del mérgen
gingival cortado hacia la linea media, los cilindros se unen -
en la zona interproximales mediante la aplicacidn de presgién -
suave sobre las superficies vestibular y lingual de apdsito.
Cuando existen dientes aislados separados por espacios desdenta
dos, el apbdsito serd continuo de diente a diente cubriendo la
zona desdentada, la unién de los dientes con una ligadura de -
hilo dental ayuda a retener el apdsito sobre la zona desdenta-
da, si el espacio desdentado es largo, se puede cubrir los dien
teé aislados por separado para aminorar la posibilidad de un -~
desplazamiento, por eso el diente se adapta un poco flojo, una
tira de gasa de pedio centimetro de ancho, se quita el lazo de

gasa y se impregna con cemento y se coloca de nuevo sobre el -



diente y se amarra, se cortan los extremos de la gasa y 5€ ---—
agreqga apdsito, dicho apdsito debe cubrir completamente la su-
purficie cortada de la encia pero se /i-be evitar la sobreexten
sitn hacia la mucosa no afectada, el axceso de apdsite irrita
el pliegue mucovestibular y €l piso de la boca, y dificulta --
los movimientos de la lengua.

Ya que se ha colocado el apdsito se debe esperar 15 minutos pa
ra gue los labios, carrillos v lengua modelen el apdsito mien-

tras estd blando, el paciente se podrd retirar hasta que cese

el filtrado de sangre por debajo del apdsito.

EXTENCION DE LA INFLAMACION DESDE LA ENCIA

HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE

La inflamacidn se extiende directamente desde la eacia como a
través del hueso alveolar, dicha inflamacibn se encuentra pre-
sente con frecuencia en el ligamento periodontal, en la enfer-
medad periodontal.

La inflamacién del ligamento periodontal es una de las causas
de la movilidad dentaria patoldgica, junto con la pérdida del
hueso alveolar, se ha observado que el exudado inflamatorio re
duce el soporte dentario al producir la degeneracida v destrugc

cidén de las fibras principales y una solucidn de continuidad -



entre la raiz v el hueso.

Durante algunos &fios hubqidiétihtésrébinohesrréspecto a las -~
vias de cxtensidn de la ihflamacién gingival hacia los tejidos
de sopo: 2e.

Talbot, Fish, Black(ZZ) opinan gue se producia por los linfatj
cos del ligamento periodontal.

Noyes y Coolidge(23) opinan gue la inflamacidn se extiende a -
lo largo de las fibras periodontales 6 del periostio externg ~
del hueso alveolar.

En cambio otros sostenian que la inflamacidn se propaga desde
la encia hacia el hueso alveolar, y gue rara vez se extendia -
directamente dentro del ligamento periodontal.

Los hallazgos de Weinmann(24) condujeron a la aceptacidn gene-
ral del Gltimo concepto; es decir gque la inflamacidn gingival
sigue el curso de los vasos sanguineos a través de los tejidos
laxos que los rodean dentro del huesc alveolar, es muy impor--
tante saber las vias por las cuales se provaga la inflamacién
porque afectan a la forma de la destruccidn dsea en la enferme
dad periodontal.

La irritacidn local produce la inflamacidn del mérgen gingival
y la papila interdentaria; la inflamacidn penetra en las fibras
gingivales y las destruye, por lo general a corta distancia de

su insercién en el cemento, cuando el proceso inflamatoric es-—



de duracidén prolongada tiende a avanzar en profundidad, la ex-
tension del infiltrado inflamatoric en la zona interproximal -
se hace por el vejido conectivo laxo a lo large de las vias --
vasculares, y es una caracteristica de la periodontitis, los -
vasos sanguineons v linféticos de la encia y del ligamento pe-
riodontal se originan en las arterias alveolares, & mandan ra-
mas hacia ellas y penetran en los tabiques interdentarios e ipn
terradiculares, estos vasos se extienden hacia la encia y man-
dan ramas hacia el ligamento peridontal; también perforan el -
hueso alveolar.

En lasg zonas vestibular y lingual la reaccién inflamatoria de
la encia se extiande por la superficie peridstica para pene=—--
trar a los espacios de la médula dsea siguiendo el curso de -~
los vasos sanguineos.

Las toxinas y enzimas del proceso inflamatorio son llevadas ha
cia la médula bsea y zonas mds profundas de los tejidos por el
tejido conectivo laxo que rodea a los vasos sanguineos y linfd
ticos, de la extencidén del proceso inflamatorio hacia los teji
dos de soporte mds profundos es responsable la resorcién de la
cresta alveolar, e; aumento de presidn en la zona, el edema, la
inchazdn.la hiperemia activa y pasiva y la accidn enzimdtica -
son causas de resorcidn dsea, sin embargo puede ser responsa--

ble también de é€sta resorcidn la extencidn de toxinas hacia tg



jidos més profundos.

La inflamacién del ligamento periodontal sucle ser crénice y -
asintomética, sin embarge la causd més frecuente del dolor es
i1a inflamacibdn aguda, al salir exudado agudo el dienéé se ele-
va en el alveolo v siente el desec de frotar concra él, sl cog
tacto repetido entre dientes antogonistas hace que el diente -
sea sensible a la percusidn.

Las vias de inflamacidén se encuentran afectadas por factores -
anatdmicos v también son influidas por fuerzas oclusales, di--
chas fuerzas oclusales excesivag alteran los tejidos de sopor-
te hasta el punto de desviar la inflamacidén de su curso habi--
tual, al hacer ésto, alteran el patrdn de destruccidn dsea prog
ducido por la inflamacidn de modo que en vez de dastruccidn ho
rizontal se producen defectos Oseos angulares vy criteres con -

bolsas infradseas.

LESIONES DE FURCACIONES

Las Lesiones de Furcacionss son etapas de la enfermedad periodon--

tal que se encuentra avanzada; en la cudl las bifurcaciones y tri-

furcaciones de los dientes multirradiculares quedan denudadas por

dicha enfermedad periodontal.

Las bolsas y la destruccidn dsea puede atacar las trifurca

ciones de los molares superiores y las bifurcaciones de los prime-



ros premolares y molares inferiores, siendo los premolares superip
res los menos afectados.

Todas las dreas del periodonto, las bifurcaciones y trifux
caciones son las mids sensibles a la agresidén de las fuerzas oclusa
les excesivas por tal motivo se considera a la oclusidén un factor
etinldgico de la enfermedad periodontal.

La bifurcacién o trifurcacidn puede ser visible 0 estar cu
biert? por la pared inflamada de la bolsa periodontal, mediante la
exploracion se determina la amplitud de la lesidn; para esta explo
racidn se utiliza una sonda roma, con un chorro de aire sumultdneo
para facilitar la visidn, en ocaciones el diente puede encontrarse
movil v por lo general no presenta sintomas pero es probable que -
existan complicaciones dolorosas, estas complicaciones pueden ser
sensibilidad a variaciones térmicas, causadas por caries, dolor --
pulsdtil intermitente o constante causado por alteraciones pulpa--
res y por dltimo sensibilidad a la percucion, a causa de lesiones
inflamatorias del ligamento periodontal.

Se ha visto que las lesiones de furcaciédn pueden provocar
abscecos periodontales agudos 6 abscesos periapicales, con sus res
pectiQos sintomas.

La lesidn de furcacidn es parcial cuando se extiende en las
caras lingual y oral de la furcacidn; y es total cuando la exposi-

L s
cidn se extiende desde la cara vestibular hasta la cara oral.
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cuando se encuentran.atacadas bifurcaciones. ¢ trifurcacio- -
nes de dientes de importancia estratégica, el tratamiento a seguir

@¢s la hemiseccidn y amputadcidn radicular. Los molares inferiores -

se pusden hemiseécciondr para conservar una parte § las dos para --
que funcionen como premolares ferulizados, esto abrird 1a zona de
furcacidn para su limpieza y para permitir la restauracidn de las
suparficies radicularas expuestas.

En log molares superiores se pueden eliminar una 6 dog me-—
raices y la raiz restante se puede restaurar por medio de una corg
na de diserio adecuado, en estos casos es posinhle eliminar las bhol-
sas y crear la forma fisioldgica de la encia.

En lesiones parciales de furcaciones de molares inferiores

se considerard la cirugia dsea & injertos Oseos, estos procedimien

tos serdn menos favorables en molaresg superiores con trifurcacio--—

nes, los premolares superiores bifurcados son dificiles de tratar

excepto si es posible hacer la hemiseccidn.

Es importante tener en cuenta los siguientes factores para
poder pronosticar dientes con lesidn de furcacidn:

-~ Extensidn de 1a lesidn.- Ver si la lesién de furcacidn es par
cial & total, se debe examinar mediante sondeo clinico y rela
cionarlo con las radiografias.

-~ Estado de las zonas adyacentes interproximal, oral y vestibu-
lar, si éstas zonas son relativamente sanas & estables se jus
tifica el esfuerzo por salvar el diente, incluso si existe lg

sidn de furcacidén clinica extensa.



La moviliﬁadrdé cidse 2 & cluse 3 es desfavorable para cl Tro
ndstico; a no ser que se elimine 13 movilidad, para esto hay

que considerar la longitud de la raiz y la relacidn entre co-
rona y raiz.

Otro de los factores es la angulacidn de la abertura radicu--
lar, se ha visto que se trata mejor a los dientes con raices

bien separadas.

Salud de los dientes vecinos, cuando por distral vy mesial del
diente afectado hay buenos dientes pilares se considera la ex
traccidén si resulta dificil tratar la lesidn de furcacidn y -
el resultado del tratamiento es dudoso.

La posicidn del diente en el arco, los dientes aislacos 6 los
mds distales del arco se conservarln y tratardn cuando el ac-
ceso para la higiene bucal sea pueno y la conservacidn del -~
diente sea conveniente.

La edad y salud del paciente influye, es aconsejable la con--
servacién de dientes con lesiones de furcaciones en pacientes
de edad. Hay que tener en cuenta la vida del paciente y la -
del diente.

Higiene bucal e indice de caries, el tratamiento estd indica-
do solo cuando la higiene bucal es aceptable v el indice de -
caries no es alto.

El tratamiento de las lesiones Oseas que afectan a dientes



con furcaciones dependerd del diente, de la extensién y forma de -
la pérdida ésea, de la anatomia de la zona afectada y adyacente y
de la accesibilidad de la zona al tratamiento y la higiene bucal.

E. prondstico dependerd de la extensidn y la forma de la -
destruccidn dsea de la furcacidn, del anche del espacio, de la lop
gitud radicular y de la movilidad dentaria.

BIFURCACION PARCIAL O COMPLETA.- Por lo general los dien--
tes con bifurcaciones se prestan meior al tratamiznto que los dien
tes con trifurcacidn, excepto los primeros premolares superiores -
en los cuales la anatomia radicular = la mala accesibilidad para -
la higiene bucal determinan un prondstico reservado 6 malo, el pri
mer molar inferior tiene mejor pronbstico que el 20. molar porque
tiene mejor acceso y por la ausencia de problemas que afectan a la
rama ascendente, el triangulo retromoclar, 1;5 lineas oblicuas ex--
terna 6 interna y las inserciones musculares O repliegues de la mu
cosa.

En el libro Periodoncia de Orban(zs) manifiesta que las le
siones de bifurcaciones incompletas se tratan ahuecando el hueso -
que estd entre las raices y biselando el hueso gue se halla sobre
éstas, cuando existe acceso suficiente para hacer un desbridamien-
to minucioso se intentard hacer el injerto dseo.

Las lesiones de furcacidn completa, el Dr. Daniel A. Grég%)

las trata: Abriendo la furcacidén y festoneando apropiadamente el -

hueso adyacente, se consiguen alqunos resultados positivos con el



tratamiento del conducto radicular siguiendo de hemiseccidn & ampu

tacidn radicular, estos procedimientos producen resultados acepta-
bles v resuelven problemas dificiles.

TRIFURCACION PARCIAL O COMPLETA.- La Trifurcacidn de los -
melares superiores puede ser atacada desde mesial, distal o vegti-
bular. Estos dientes son malos candidatos para la reinsercidn, por
ésta causa se requiere del modelado y el festoneado para asi crear
una situacién favorable, se tratarié de proporcionar acceso a las -
furcaciones para realizar la higiene bucal, se puede extraer § am-
putar la raiz si son lesiones amplias.

El diagnéstico definitivo de la lesién de furcacién se ha-
ce mediante exdmen clinico que incluye el sondeo cuidadoso, las ra
diografias son (tiles, pero presentan artificios que hacen posible
que existan lesiones de furcacidn y no se observan cambios radio--
gridficos detectables.

Las variacioneg de la técnica radiogrdfica puede ocultar -
la presencia y extensidn de las lesiones de furcacidn, en ocaciones
un diente puede presentar una lesidén de bifurcaciodn mafcada en un&
pelicqla radiogrdfica y aparecer sano en otra, tendriamos que to--
mar las peliculas con diferentes angulaciones para reducir gl ----
riesgo de pasar por alto las lesiones de furcacidn, el reconoci---
miento de upa radiolucidez grande, claramente definida en zona --

donde se encuentra la furcacidn, no ofrece dificultades, pero lle-
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ga a suceder que se pase por alto los cambios radiogrdficos menos

definidos ocacionados por la lesidn de la furcacidn.

Para detectar radiograficamente las lesiones de furcacidn
se debe:

—--~ Investigar desde el punkc de vista clinica, el cambio radio-—--
grafico més leve en la zona de las furcaciones especialmente -
si hay pérdida Osea en las raices vecinas.

~w Ver la radicpacidad en el Area de la furcacidn en la cual es ~
completamente visible el contorno de las trabéculas.

-~ Ver cuando exista périda 6sea intensa en una sola raiz de un -
molar, se llega a suponer que la furcacidn también estd ataca
da, ésta es una regla muy importante, el tratamiento que se 1i
mite a la raiz que presenta pérdida Ssea intensa puede sellar
la bifurcacién infectada & la trifurcacién, impedir el drenaje
y provocar la formacidn de un absceso periodontal.

Existe una clasificacidn de las lesiones de furcaciones --

que estd basada en la magnitud de la destruccidén en el tipo de bol

sa y la presencia 0 ausencia de defectos &seos; ésta clagificacién

ag:
-~ Lesidn de grado I
-- Lesidn de grado II
-~ Lesién de grado III

-~ Lesidn de grado Iv
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Regpecto & su tratamiento se¢ tiene entendido que estas le~
siones de furcaciones se tratan mediante raspaje y curetaje, gingi
vectomia u operacidn por colgaje simple, segun sea la intensidad ~
de la lesidn y la forma del proceso destructivo, las bolsas supra-
Hseas que no presentan deformidades Oseas se tratan mediante raspa
je y curetaje 6 gingivectomia; las furcaciones con bolsas infra---
bseas y defectos Hseos se tratan con operacidén por colgajo, estas
lesiones pueden presentarse en un solo diente pero con mucha fre--

cuencia abarca varios dientes.

LESION DE GRADO I

Egta lesidén es incipiente y la lesidén de furcacidn afecgg
al ligamento periodontal y radiograficamente no existe prueba de;;
pérdida &sea. Esta lesidn suele presentar bolsas supradseas que co
mo ya dijimos anteriormente se tratan mediante raspaje y curetaje,
Yy gingivectomia, segin sea la profundidad de la bolsa y el grado -
de fibrosis de las paredes de la bolsa, durante el tratamiento no
es necesario penetrar en la furcacidn porque el proceso destructi-
vo estd en su etapa de iniciacidn, al eliminar la bolsa se tiene -
como congecuencia la desaparicidn de la inflamacidn y reparacién -

del ligamento perijodontal y el mérgen dseo adyacente.
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LESTION DE GRADO I

En esta lesidn, el hueso s¢ presenta destruido en un sec—

tor & mids de la furcacidén, pero una porcidn del hueso alveolar y -

del ligamento periodontal guedan intactos, la estructura periodon-

tal intacta solo permite la penetracidn parcial de una sonda roma

en la furcacidn, su tratamiento es:

Bajo anestesia local se sondea cada cara del diente, on di
reccidn al hueso, para asi determinar la form2 de la deg—-
truccidén periodontal.

Se hacen marcas puntiformes sobre la encia en la base de -
las bolsas, en todas las caras.

Se realiza una incisidn de gingivectomia a través de las -
marcas determinadas, estableciendo el contorno del mdrgen
dseo subyacente, la incisién se hace con bisturies perio--
dontales 6 con bisturi de Bard-Parker No. 12, y se bisela
con una angulacidén aproximada de 45° respecto al diente.
Se degprende la encia incidida, exponiendo el tejido de —-
granulacidn de tipo globular, gque se elimina con cureta.
Se raspa y se alisa la raiz.

Se limpia la zona con aguad tibia y se colocan cilindros de
apésito periodontal sobre las superficies vestibular y lin
gual, y se hace presidn sobre ellos para que penetren en -

los espacios interdentarios y creen retencidn, el apdsito
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s retira después do una gsemand.

Cuando se guita el apdsito =e limpia la zona y s2 observan
las raices para detectar pegucias particulas de cdlculos vy
el grado Jde pulido.

Se ensefia al paciente @l control de la placa; poniendo ma-
vor atencidén a la limpieza de la furcacién, los limpiado--—
res interdentarios, como conos de gomd, Stimudents y Perio
aids, se cclocardn sobre &1 diente en angulo agudo para —-
evitar la formacidn de defectos gingivales crateriformes -
gue aparecen cuando se colocan perpendicularmente el dien-
te.

LESION DE GRADO III

La furcacidn en estos casos puede estar ocluida para la en

cia, pero el hueso ha sido destruido hasta el punto de permitir el

tal.

paso completo de una sonda, en sentido vestibulolingual 6 mesiodis

LESION DE GRADO TV

En este grado de lesidn el periodonto ha sido destruido --

hasta tal grado que la furcacidn estd abierta y expuesta y permite

el pasp libre de la sonda.

En las lesiones de grado III y IV la destruccidn de tejido

intrarradicular permite el paso libre de una sonda por la furca-—-—

cidn, el tratamiento para las lesiones de grado III y IV es:
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- La encia se corta a nivel inmediatamente coronario al hua-
g0 para proporcionar visibilidad y acceso desde todas las
direccionzs, para que sea posible pulir y alisar a fondo -
la raiz a‘fectada gin perturbar el hueso.

- Se coloca el apdsito periodontal durante una semana, excep
to cuando por comodidad del paciente quiera la reposicidn
de apdsitc por una semana mis.

El tratamiento por hemiseccidn, se elimina la mitad de la
corona junto con una de las raices de un molar inferior, la mitad
mesial 6 distal que después sirve como pilar Gtil para una restau-
racién dental. En caso muy especialed se puede cortar una raiz 8
seccionar un diente por la mitad & sea hacer la hemiseccidn para -
conservar al diente con una lesién de furcacidn.

Se recurre z la hemiseccidn cuando por otros medios comu~-—
nes no es posible obtener éxito.

La reseccidn radicular y la hemiseccidn debe limitarse a -
dientas firmes, el prondstico es major cuando la destruccidn dsea
se concentra al rededor de una raiz & si las raices tienen buen so
porte.

La reseccién radicular puede ser empleado en cualquier raiz
de un diente multirradicular superior, pero la raiz que mds se pres
ta es la mesiovestibular o la distovestibular de los molares supe-

riores.
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fa técnica de reseccidn radicular consiste en obturar los

conductos radiculares, cortar la raiz y colocar una restauracidn -

en el conducto radicular seccionado,

TRATAMIENTO POR MEDIO DE RISECCION RADICULAR

~-= Se realiza el tratamiento endoddntico.- Se optura parcialmen-
te solo la raiz que interesa, de esta forma se evitard la mo-
lestia gue el paciente pueda sentir, si la raiz se cortara y
se dejard pasar un tiempo antes de gue se efectle el trata-w—-
miento endododntico.

-~~~ Bajo anestesia local se sondea la zona para determinar la ex-
tensidn y el contorne de 1la destruccidn dsea alveolar alrede-~
dor de la raiz que habrd de s2r eliminada.

--— Se realizan incisiones verticales u oblicuassen la eancia y la
mucosa por mesial y distal del diente afectado, se rechasa el
colgajo mucoperiostico.

-~- Con un contradagal> : una fresa de corte cruzado, s2 corta la
raiz, donde se une al diente, se elimina la raiz.

-~— Con una piedra de diamante 5 fresa, se alisa el mufién de la -
raiz cortada y se modela el diente para permitir el paso de -
los alimentos, se procede & coloca@r und restaruacidn bien adap

tada en el conducto radicular cortado.

--- Se raspa y se€ alisa las superficies radiculares que quedan vi
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sibles v accesibles al retirar la raiz.
~-~ Se limpia la zona y se coloca el colgajo en su lugar y se pro
ceda a suturar vy luego se coloca un apdoito periodontal.
£1 apbsito como se ha manifestado anteriormente debe durar una se-
mana.
Por lo general a los 2 meses se restaura el contorno gingival fi--

sioldgico y la reparacién dsea se detecta radiogrédficamente a los

9 meses.

ABSCESO PERIODONTAL

Fara mayor entendimiento de ésta eniermedad, es de gran inm
portancia definir lo qgue es un absceso dentario.
El Absceso Dentario es una inflamacidn circunscrita, aguda
.y purulenta de los tejidos blandos en el diente & en torho a é1.
También se sabe que es producido por una infeccidn mixta -~
de microorganismos bucales, y la zonaa afectada presenta hinchazén
y dolor.
~Los abscesos dentarios s2 asemejan dasde el punto de vista
clinicé, pero difieren en su origea; tenemos 21 absceso gingival, -
abscesgoy periapical y el absceso periodontal.
El Absceso Jingival aparece cuando las Yacterias invadea -

por alguna rotura de la superficie gingival, esto s2 origina duran

te la masticazidn procedimientos d2 higieae bucal 6 tratamieanto --
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dental, aunqgue al principlo el surco gingival gueda intacto, el -
absceso se extieade 2 la profundidad del tejido conectivo, ataca -
al hu2so alveolar y s¢ comunica con el surco, la resistencia dsl -
vaciente a@s muy importante, por ejemplo: Los pacientes diabeticos
10 controlados son 1ds suasceptibles & los abscesos.

El Absceso Periapical & Dentoalvaolar.- Eg el resultado ds
la infeccidn pulpar que s2 extiende através del agujero apical a ~
los tejidos periapicales, estos abscasos generan trayectos fistula
dos que comunican con la cavidad bucal, asimisno, puedean estable--
cer una comunicacidn coa 1a bolsa periodontal & @l surco gingival,
es posible gue la infeccidn pulpar llegue a los tejidos periodonta
les por canales aberrantes, facturas radiiculares 8 uana perforacidn.

De todos los abscesos pariodontales, el periapical es 81 -
mAs comdn.

Absceso Periodontal.~ Es una inflanacidn purulenta locali
zada en los tejidos periodontales aunque un absceso pariodontal pue
de desarrollarss a consecu2ncia de una lesidn traumdtica aguda, ge
neralmente se produce como una molestia & irritacidn aguda Je una
bolsa periodontal, la bolsa periodontal, & surco gingival patoldgi
co, se desarrolla en un pericdo de tiampo prolongado y por congi--
guiente constituye una afeccidn crénica, la bolsa pueds experimea-
tar una transicidén del estado crdnico al agudo si s2 obstruye‘su -

orificio de salida, cuando el cierre impide el desague del exudado
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purulento de la bolsa, la acumulacion de pus produce un aunento --
constante de la presidén y se desarrolla un absceso sumamente dolo-
ros50.

En casos de hbolsas muy profundas, especialmente las de ti-
po intraalviolar (iqtraéseas), el absceso se forma en los tejidos
de soporte mds profundos y constituye un absceso periodontal late-
ral, as frecuente que ésto se origine al no haber drenaje desde --

una bolsa profunda 6 de una furcaciodn.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

E1 diagnostico diferencial de un absceso abarca los absce-
sos gingival, periapical y periodontal.

El absceso gingival es una infeccidn que se produce por --
una solucidén de continuidad en la superficie gingival, el absceso
periapical proviene de la infeccidn pulpar y por Gltimo el absceso
periodontal se forma por la bolsa.

El absceso periodontal se ha de distinguir del absceso pe-
riapical, el diagnostico se hace principalmente pox sondeo y com--
probando la vitalidad de los dientes del drea del absceso.

Una holsa profuqéa asociada con un diente con vitalidad“en
un &rea con un absceso prueba que se trata de un absceso peridon--

tal, la bolsa, la pérdida Gsea alveolar y la patologia periodontal

con caracteristicas del absceso periodontal, el cudl es capdz de -
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producir necrosis pulpar.

E1 absceso periapical puede producirse en un diente carente
de vitalidad con una bolsa o sin ella, en ocaciones el absceso peria
pical desagua en el aespacio del ligamento periodontal junto al diep
te v sale al surco gingival dando la impresidn de un absceso perio-
dontal, la presencia de caries, lesiones pulpares y patologia peria
pical dan lugar a un absc¢eso periapical.

La radiografia no presenta gran ayuda para el diagnostico -
diferencial, en un absceso reciente, tanto si es periodontal como -
si es periapical, la pérdida de hueso no suele ser lo suficientemen
te importante para que e pueda distinguir radiograficamente, pero
si la lesidn es de algin tiempe, la radiografia puede presentar una
zona radiolfcida periapical que indicaria un absceso periapical.
Una herida penetrante producida por una cerda de cepillo de dientes,
6 algin material incrustado extrdiio, como una astilla de mordadien-
tes pueden causar un absceso gingival.

Cabe hacer incapié que el diagndstico se basa en los hallas
gos clinicos, en el exémen radiogrdfico y en.la prueba pulpar, el -
fin del diagndstico es establecer de que tipo de absceso se trata, -
hacer el prondstico y elegir el tratamiento, el absceso gingival se
trata perfectamente y el prondéstico es favorable, el prondstico de
los dientes con absceso periapical depende de la posibilidad de ha-

cer el tratamiento endoddntico, el prondstico de los dientes con --
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apscaso periodontal se pasa en la cantidad y naturaleza de la pér-
dida 6sea y en la posicidon del diente, <. el absceso periodontal -

existe movilidad dentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL ABSCESO PERIODONTAL

El Absceso Periodontal aparece como un érea tumefacta, ge-
neralmente blanda y ;oja, en la cara vestibular 6 es la lingual --
del arco, pero rara vez en ambas simultaneamente, esta zona es do-
lorosa y seasible a la presidn y el diente afectado sumamente sen=-
sible a la percucién més ligera, el dolor es localizado sordo y —-
continuo y no se modifica por los cambios termicos, ademds el dien
te suele presentar movilidad.

El absceso periocdontal parece preferir las bolsas estrechas
y profundas, pero especialmente en las dreas interradiculares, los
abscesos pueden aparecer después del raspado inicial, la pérdida -
del hueso alveolar en el drea d= una bolsa periodontal es lenta, -
pero la destruccién dsea en presencia de un absceso periodontal es
severa y rdpida, la inflamacién aguda, caracterizada por un gran -
nimero de leucocitos polimorfonucleares, posiblemente explique la
rdpida pérdida de hueso. (E1l Absceso Periodontal agudo es capdz de
destruir extensas areas de hueso en pocas horas). Se entiende que

un absgceso periodontal puede afectar gsolamente a los tejidos blan-~-
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dos como un absceso gingival ¢ puede afectar estructuras mas pro--
fundas y causar como se dijo anteriormente una rdpida destruccidn

de hueso.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de los dientes con absceso varia con la de-
¢isidn de concervar el diente & de extraerlo, y segin sea el absce
s0, el primer objetivo del tratamiento es el alivio del dolor, el
segundo es la eliminacidn de la bolsa 6 reduccidn del absceso, es-
to se puede lograr sin extraer el diente, es importante saber que
los abscesos periodontales por si solos no constituyen motivo sufi
ciente para la extraccidn, puede indicarse la extraccidn por ocras
causas ¢ razones distintas y no por la presencia de abscesos.

La administracidn de antibioticos {penicilina-eritromicina)
estd indicada cuando hay fiebre y malestar general, si no los hay,
se procederd al disminuir las molestias del paciente por medio del
drenaje; esto se hard mediante curetaje de la bolsa § incisidn del
absceso, cuando se ha llegado a extraer la pieza dentaria ésta siy
ve para que drene el absceso, se ha observado que el drenaje del -
area due contiene el absgceso suprime las molestias v por experien-
cia aprenden a forzar la evacuacidén del contenido de ia bolsa, pre
sionando con el dedo socbre el absceso, si no se ha establecido un
desague ge puede realizar a través del surco 6 por medio de una ip

cisidn penetrante sobre el absceso, utilizando una sonda, un explo
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cador curvado & uno cureta, es posible expleorar la bhase del surco,
si no se encuentra ¢l orificio 6 si donde se encuentra el absceso

existe desacomodo, una ineisidn penetrante en el centro del absce-
so con uni hoja de bisturi permitird la salida innediata de pus, -
hecho dsto se puede hacer con precaucion un breve raspado de la sy
perficie de la raiz v de la pared interna de la bolasa.

La exploracién del surco, la incisidn y el raspado se pue-
de realizar sin administrar anestesia, para aayor facilided del de
sagie continuo, se recomienda que el paciente en su hogar haga en-
juagues salinos tibios, de ninguna mapera se recomienda la aplica-
cién externa de calor,

La eliminacidn de la bolsa es el segundo objetivo del tra-
tamiento v se puede empezar tan pronto como disminuyan los sinto--
mas agudos y el paciente se vea libre de molestias, primero trata-
remos la periodontitis inflamatoria crdnica, gque se presupone ha -
precedido a la aplicacidn del absceso periodontal, muchas veces el
absceso es el primer signo de la enfermedad. E1 tratamiento consig
te en aplicar las técnicas periodontales adecuadas a la extensidn
de la destruceidn, independientemente del tratamiento gue se trate,
lo primero que se debe hacer es eliminar el factor etioldgico prip
cipal para si obtener éxito, en algunos casos se extirpa el cédlcu~
lo através del surco gingival y en otros es necesario la interven-
cidn quirirgica.

La técnica de colyajo estd indicada =n el absceso periodon



tal cuango no es posible hacer un raspado completo atraves del sux

co gingival, el diagndstico dilurescial del absceso periodontal se

ha de hacer mediante sondeo clinica, prowas de vitalidad v ax&men

radiografico, s2 debe aliviar el cstado inflamatorio agudo median-

te desagie del ahsceso antes de realizar la técnica de colgajo.

1.~ Se administra anestesia local en inveccidn en la parte profun-~
da del vestibulo y en las caras lateriales de la localizacidn
del abscesoc.

2.- Se desprends un colgdjo mucoperiostico, se hacen incisiones --
verticales con el bisturi al menos a un diente de distancia --
del absceso, en las caras mesial y distal, con el mismo instru
mento s& cortan las papilas interprcoximales y se degpega el --
colgajo con un elevador de periostio.

3.~ Se raspan coﬁpletamente las superficies radiculares con una cu
reta, degpués se extirpa también todo el tejido inflamatorio -
crdnico de la pared interna del colgajo, recortandola cuidado-
samente con tijeras dentadas.

4.- Se sutura el colgajo en su posicidn original, se debe suturar
con una aguja curva atraumdtica y seda de 000 5 0000.

5.- En geguida se cubre el area con un apdsito periodontal, a los
cinco dias aproximadamente se quita el apdsito y los puntos de
sutura y si es preciso se pone un apdsito nuevo durante un pe-

riodo igual.
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6.~ Cuando ya se ha quitado el apdsito despuds de los 5 a 10 dias
en total, el paciente ha de tener ciertos cuidados para su re-
cuperacidn , conviene la observacidn posterior en visitas pe--
riodicas.

(27)

El Dr. Irving Glickman define 2 tipos d2 abscesos perio
dontales: El primero es el que se localiza en la profundidad de --
los tejidos de soporte gque por lo general se tratan mediante opera
cidn por colgajo simple y el segundo absceso es el que se encuen--
tra en las paredes de bolsas periodontales las cuales por lo gene-
ral se tratan con una gingivectomia.

El absceso que se localiza en la profundidad de los teji--

dos de soporte se trata por lo general mediante operacidn de colga

jo simple.

TRATAMIENTO POR MEDIO DE COLGAJO SIMPLE

-~ Se aisla el absceso con trozos de gasa, se geca y se pinta con ~
una solucidn antiséptica, después se coloca anestesia tdpica.

-- Ya que hizo efecto la apestesia, se palpa suavemente el absceso
para localizar la zona mds fluctuante, y entonces se hace una ~
incisidn vertical con una hoja de bisturi a través de la parte
nds fluctuante de la lesidn, gue se extiende desde el pliegue -
mucogingival hasta el mdrgen gingival, si la hinchazdn estd en

la superficie llngual, la incisidn se comienza inmediatamente -
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apical a la hinchazdn y se extiende hasta el mdrgen gingival.
Es de suma importancia que 1a hojo de bisturi penetre en el te-
jido firme para asegurar de gqua so a..anzaron las zonas purulen
tas profundas.

Una vez gue empiese a salir sangre y pus, se irriga con agua ti
bia y se amplia suavemente la incisidn para facilitar =1 drena-~
je.

En dado caso que el diente esté en contacto con su antzgonista
se deberd desgastar levemente para evitarlo, se estabilisa el -
diente con el dedo indice para disminuir la vibracidn = la moleg
tia.

Una vez que cese el drenaje, se seca la zona y se pinta con an-
tisepticos.

El paciente que no presenta ninguna complicacidn orgdnica deba-
rd enjuagarse cada hora con una solucidn de una cucharadita de
sal en un vaso de agua tibia.

Se debe recetar penicilina u otros antibidticos, a pacientes --
con temperatura elevada ademis de los enjuagues se indica que -
evitg ejercicios y que realice una dieta abundante en liquidss,

si es preciso se recomieada el reposo en cana.

También se recetan analgesicos para =l dolor.

-- Al dia siguiente por lo'general la hinchazdn disminuye notable-

mente 6 ya no axiste y los sintomas se han suspendido.

Si persisten los sintomas agudos el paciente seguird como lo in
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dicado el primer dia y volverd a las 24 horas, para entonces ya
los sintomas desaparecieron y en ese momento la lesidn estd lig
ta para el tratamiento corriente del absceso periodontal croni-

CO.

TRATAMIENTO DE ABSCESO PERIODQNTAL _CRONICO

Se aisla la zona con gasa, s2 seca v se pinta con antiséptico,
vestibular ¥ lingual, se inyecta anestesia.

Se localiza el foco purulento del abscesc ya sea por vestibular
6 lingual, los abscesos linguales pusden producir la inflama---
cidn sobre la superficie vestibular y viceversa, para localizar
la zona del absceso se debe sondear el mdrgen gingival esto de-
be ser redondiando las bolsas, pero si existe una fistula, se -
puede sondear el absceso através de ella. Debido a la mayor vi=-
sibilidad y accesibilidad se prefiere la via del absceso vesti-
bular y es la que se usa, salvo que el absceso esté carca de la
superficie lingual.

Ya que se ha decidido la via de acceso se eliminan los cédlculos
superficiales y se hacen 2 incisiones verticales desde el mdrgen
gingival hasta el pliegue mucovestibular.

Si se utiliza la via de acseso lingual, las incisiones se hacen

desde el mdrgen gingival hasta el nivel de los dpices dentarios

su campo operatorio debe ser suficientemente grande para permi-
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tir buena visids v accesibilidad.

Si se realiza un colgajo muy angosto & muy corto pone en peli--
gro el resultado del tratamiento.

Una vez hechas las incisiones verticales, se hace una incisidn
mesiodistal através de la papila intesdentaria con bisturi pe--
riodontal, para facilitar el desprendimiento del colgajo.

Con un bisturi periodontal & elevador peridstice, se separa un
colgajo de gran espesor y se sostiene con un separador de teji-
dos, por lo general con un colgajo es suficiente ya sea vestibu
lar 6 lingual, es de suma importancia disponer de un aspirador
para mantener limpioc el campo y proporcionar la visibilidad ne~
cesaria,

Ya que se tiene el campo con la visibilidad adecuada se procede
a eliminar el tejido de granulacidn con curetas, para asi pro--
porcionar una vigidn clara de la raiz.

Se quitan todos los depdsitos de la raiz y se alisan las super—
ficies radiculares con cureta.

En dado caso que existiera una fistula se debe explorar y cure-
tear la localizacidn de esta fistula determina de que manera se

tratard el hueso, es muy importante saber que no se debe tocar

2 fecte excepl en case de que la ¢sTula este wovarins

del hueso alveolar por un rod:te delgado de hueso.

-

Se eliminan los puentes marginales del hueso, porgue es demasia
do frecuente que se encuentren afectados patoldgicamente y en--

tonces actdan como cuerpos extrafios que entorpecen la cicatriza
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cidn.

-~ Se limpia la zona c¢on agua tibia antues de colocar el colgajo a
su lugar, por lo general el mérgen del colgajo contiene una bol
sa periodontal que estd tapizada por epitelio el cual impide -~
que dicho colgajo se reinserte al diente, para poder eliminar -
el epitelio de la bolsa, se vuelve el colgajo al revés v se ha
ce un bisel interno a lo largo del mdrgen con una tijera.

-~ Sé cubren las superficies vestibular y lingual con una gasa en
forma de "U", el cudl se sostiene alli hasta que cese la hemo—-
rragia.

-- Se quita la gasa y se sutura el colgajo, so cubre con apdsito -
periodontal.

-- Se le indica al paciente que no se enjuague durante 24 horas y
que debe limpiar la zona con suavidad para ésto debe utilizar -
un cepillo blando e irrigacidén de agua a presién mediana.

NOTAS: El paciente debe regresar a la semana siguiente para retirar

el apdsito y las suturas, despues ensefiarle el control de -
placa.

La encia adgquiere su aspecto normal a las 6 u 8 semanas y la repa-

racidén d2l hueso tarda al rededor de 8 a 9 meses.

Los abscesos que es:tdn contenidos en las paredes de bolsas

periodontales se tratan por lo general con una gingivectomia.
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__TRATAMIENTCO POR MEDIO DE GINGIVECTOMIA

Se aisla la zona, se seca y pinta -5 una solucidn antiséptica
y se inyecta anestesia.

Se sondea el absceso para asi ver la extensidn de la lesidn, -
se marca la bolsa con una pinza marcadora de bolsas.

Se eliminan los cdlculos supragingivales y se realiza una inci

sidén en forma de media luna alrededor de 2 mu. por fuera de --

las marcas puntiformes, con bisturi periodontal No. 20G y 21G.

La encia incidida se elimina con una azada guirirgica No. 196G
y queda .expuesto el tejido de granulacidn, cdlculos y upa zona
de destruccidén ésea a lo largo de la raiz.

Se elimina el tejido de granulacidn y los cdlceulos, y se procg

de a alisar las raices., es muy importante no tocar el hueso.

Se limpia la zona con agua tibia y se cubre con un apdsito de

gasa hasta que cese la hemorrdgia.

Después se coloca un apdsito periodontal.

NOTAS: Se le indica al paciente que deberd regresar a la semana pa

ra quitar el apdsito si la zona estd sencible se colocard otro apd

sito.

De 6 a 8 semanas tarda la salud gingival v 1la reparacidn -

6sea radiogrdfica es de 9 meses en adelante.



- 119 -

MIGRACION _PATOLOGICA

DESPLAZAMIENTO, MOVILIDAD DENTARILA.

La Migracidn Patoldyica es el movimiento dentario que se vroduce --

cuando la enfermedad pericdontal altera el eguilibrio entre los fagc

Sodt

tores gue mantienen la posicidn fisioldgica de los dientes, es conin
y puede ser el .rimer signo de enfermedad o aparecer junto con 1a ip

flamacidn gingival y formacidn de bolsas, a medida que avanga la en-

Los dientes con bolsas profundas y pérdida dsea tienen prondstico --
mds favorable cuando los dientes estdn firmes que cuando estdn flo--
jos, ésta migracidn patoldgica ocurre con mayor frecueacia en la re-
gidn anterior mero también -uede afectar a los dientes posteriores.
Los dientes se mueven en cualquier direccidn acompaifiados por movili-
dad y rotaciédn.
La movilizacidn dentarié menor se ha convertido en una parte impor--
tante del tratamiento del paciente con una_enfermedad periodontal, -
en muchos casos la solucidn favorable de la enfermedad y el manteni-
miento de la salud oral depende de que se realice el movimiento nece
sario rara volver a alinear los dientes que se han desviado.

(28)
~0s Dres. ALVIN L. MORRIS, HARRY M. BOHANNAN, dicen que existe un -~
factor que merece que le dediquemos cierta atencidn, se trata del mg
mento en que se ha de efectuar la movilizacidn y de su encuadre en -

el plan de tratamiento periodontal.
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Log procedimient s de movilizaciin dental se efectian durante lag -
fages inicialez de la terazéutica, antes de aplicar el tratamiento-

guirlGrgico definitivo. BExi

4~

glveropaneias respecto a la oportuni
dad de mover dientes en presencia de w estadeo inflamatorio, los --
procedinientos ortodonticss se han de comenzar s6lo después de ha--
ber hecho todos los esfuerzos posibles para eliminar el estado in--
flamatorio agude mediante =1 escariado, el raspado de la raiz v las
técnicay de higiene oral, también se ha visto que cuando.la movili-
dad es mayor con pérdida dsea muy extensa, adquiere mayor importan-
cia, los dientes con solo 4 o 5 mm. de hueso remanente o con movili
dad de clase 2 o 3 tiene pronostico dudoso, cuando no mclo, si se~
puede eliminar la causa de la movilidad dentaria o cuando es posi--
ble eliminar la movilidad o controlarla, el prondstico es mejor.
Elkpronéstico es inalo cuando la pérdida dsea estd avanzada y cuando
los factores sistem@ticos nc son corregidos.

El diente que puede ser girado o instruido tiene una lesidn mds gra
ve que el diente que se luxa en sentido vestibulo linéual 0 mesio -
distal; la movilidad que se origina en el ensanchamiento del liga--
mento periédontal v no en la pérdida del soporte alveolar, tiene --
pronostico mds favorable. ElL ajuste oclusal y la estabilizacién me-
diante ﬁerulizaciones son procedimientos que se insertan para redu-
cir la movilidéd dentaria.

La aplicacién acertada de estos procedimientos, tambien alterard el

pronostico.

Al determinar el pronostico se debe correlacionar la movilidad con-
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styos hallazgos clinicos y radiografices, la mavilidad pefloja dirog
tamence und alteracisn v su maediciia e Ghil oeca planear el trata--

minnto y valorar lod resuitados, dicha novilis «f pno s

Y 25 Pro--
grosiva, algenos dientes moviles permanccen afvs con la misma movili
gad.

Cuando los signos de la enfermedad son atribuibles & la inflamacidn,
la situacidn es menocs grave que cuando la inflawmacidn uo parsce ser-
1a causa, cuandp 88 reconocen facilmente los fagtores etioldgicos, -
tales comp mala higiene bucal o presencia de depdsitos, la correo —-

cidn se hard con mayor rapidéz cuando los dientes se “an inclinado, -

& i

45

han emigrads o girado, 1a higiéne bucal puede swr difieil y puede eg

tar impedida la eliminacidn de las bolsas, entonces =21 prondstico -~

serd peor. |

La Migracién Patolfgica se produce en la periodontitis, la periodonti

tis es la enfermedad inflamatoria de la encia y los tejidos mds pro-

fundos del periodonto, se caracteriza por la formacidn de bolsas y -

.

destruccidn Ssea.

La Migracidén Patoldgica consta de 2 componentes gue son:

1.- Destruccidn de los tejidos de soporte del diente por la enferme--~
dad periodontal.- Esta destruccién crea un desequilibrio entre el dien
te y las fuerzas pclusales y musculares,

2.- Una fuerza que mueva el diente debilitado.~ El diente debilitado -
es incapaz de mantener su posicién normal en el arco y se aleja de la
fuerza, salve que sea retenido por contacto proximal, la fuerza que ~--

mueve al diente debilitado, puede originarse por diversos factores, -~



como contactos oclusales, la lengua & el bolo alimenticio.

Bs importante comprender que en la migracidn patologica, ~
la anormalidad racibe en el periocdonto debilitado: la fuerza no pre
ciga ser anomial, fuerzas gue sen aceptables on el puriodonto in--
tackto sa to: san lesivas cuando el soporte periodontal disminaye, -
estas fuarzas, toleradas por 21 periodonto intacto, nacen gue el -
diente sadastruya cuando &l soporée périodontal estd debilitado ~-
por la enfermedad.

Cuando su posicidn cambia, ol diante gueda sometido a fueg
zas ovlusaleg anvrmales que agravan la dastruceidn y la migracidn;
la migracidn patologica puede continuar una varp gue el diente piEE“
de el contacto con su antagonista.

Cuando se manifestd anteriorments la fuerza, proviene de -
la presidn de la lengua, el bolo alimenticio en masticacidn y del
tejido de granulacidn proliferante.

Muchas veces, el desplazamiento se hace hacia los espacios
creados por dientes ausentes no remplazadoa. El desplazamiento di-
fiere de la migracién patoldgica en que no es consecuencia de la -
destruccidn de los tejidos periodontales, sin embargo el desplaza-
miento crea condiciones que conducen a la enfermedad periodontal,
de modo que el movimiento dentario primario es agravado por la pér
dida de soporte periodontal, se ha observado que por lo general, =~
el desplazamiento se produce en direccidn mesial, aunque el despla

zamiento es una secuela comin de cuando no se reemplazan los dien-

tes ausentes, no siempre ocurre.
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Cuando no se reemplazan los primeros molares ausentes pue-

den causar lo siquienta:

~— Inclinacidn de los seqgundos y terce: 3 molaras, cuyo resultado
as la disminucidn de la dimensidn vertical.

~~ Los premolares se mueven hacia distal y los inciszivos inferioc-
res se inclinan 6 se desplazan hacia linqual, los premolares -
inferiores se inclinan haceia lingual, losg wremolares inferio—-
res al desplazarse hacia lingual pierden su intercuspidacion -
con los dientes superiores y pueden inclinarse hacia distal.

-~ Aumenta el entrecruzamiento anterior, los incisivos inferiores
tocan los incisives superiores cerca de la encia © traumatizan
la encia.

-~ Los incisivos superiores son empujados hacia adelante & a los
costados.

-~ Los dientes anteriores se extruyen porgue &l contacto incisal
ha desaparecido.

-~ Se crean diastemas por la separacidn de los dientes anterioreas.
La alteracidn de las relaciones de contacto prigximal conduce -

al acufiamiento de alimentos, inflamacién gingival y formacidn

de bolsa, seguido de pérdida dsea y movilidad dentaria.

La desarmonias oclusales generaéas por las posiciones denta-—-

ria; alteradas traumatizan los tejidos de soporte del periodon

to y agravan la destruccién que produce 1a inflamacidén, la dig
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minucitn del sororte periodontal lleva a upna mayvor migracidn -
dentaria v 12 mutilacidén de la oclusidn.

La Migeacién Patoldgica también se pregenta comd an signo teme
prano de perxioduntosis que eg la atrofia difusa del hueso al--~
veglar, por consiguiente los dientes se debilitan por la pérdd
da del soporte pariodontal, los incisivos superiores e inferig
rag se desplarzan hacia vestibular, giran y se axtruyen y entoh
ces crean Giastemas entre los dieatus.

El trawa por oclusién v la preésion de la lengua pueden causar
un cambio 6 dasplazamiento de los disntes an presencia 6 auséé
‘cia de la enfermedad periodontal degenerativa & inflamatoria y
también puede contribuir a la migracidén patolégica de los dien
tesa con soporte periodontal reducido. En dientes debilitados =~
por la destruccidn periodontai, la presién del tejido de granu
1aci6n de las bolsas periodontales puede destruir a la migra--
cidn patolbgica, se ha observado que los dientes pueden volver
2 sus posiciones originales una vez que se hayan eliminado las
bolsas, pero si hubo mayor des truccidn de un lado que de otro,
los tejidos en cicatrizacidn tienden hacer traccién en direc~-—
cidén de la destruccidn menor.

Gottlieb(zg)

consideraba que la migracién patoldgica era causa
da por una alteracidn del equilibrio entre la erupcién activa

y 1la erupcién pasiva, esto se produce cuando los dientes no --
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aerupcionan con ritmo parejo y unis son desgastados mds por la -
atricion que otros, los dientes con 7 menor atricidn deben sp
portar la totalidad de la fuerza de oclusidn y son néds suscepti
ble a la migracidén patoldgica.

Regpecto a la movilidad dentaria se conoce gue tiene dos eta-—-
pas:

La etapa primaria & intraalveolar y la etapa secundaria.

La Etapa Primaria 6 Intraalveolar es la cudl el diente se mueve
dentro del ligamento periodontal.

La Etaéa Secundaria se produce gradualmente y supone la defor-
macién el&ticas del hueso alveolar en respuesta al aumento de
la fuerza horizontal, el diente asi miémo se deforma por el im
pacto de la fuerza aplicada sobre la corcna.

Normalmente los dientes tienen un grado de movilidad, los dien
tes unirradiculares mds que los multirradiculares y los incisi
vos tienen mayor movilidad.

~ La movilidad se produce principalmente en sentido horizontal.-
El grado de movilidad dentaria fisioldgica varia de una parso-
na a otra y de hora en hora en un diente de una misma persona,
esfa mévilidad es mayor al levantarse, quizd porque hay una ls
ve’extrusién por la ausencia de funcidn durante la noche, y —-
disminuye durante el dia, probablemente porque hay intrusidén -

por la presion de la masticacidn y deqlucidn.

+



La movilidad cnormal es la que se presenta mds alld del margen fi-
sioldyico, esta movilidad es patoldgica en =1 sentido de gue excede
lcs limites de log valores normales de movilidad v no precisamente
que el pericdonto est & enfoermo en el nomanto dol exdémen.

Cape hacer incapié en que la movilidad patolégica tiene su origen
en alghn factor como puede sers La pérdida de hueso alveolar y 1i-
gamento y soporte pericdontal, trauma de la oclusidn, también la -
extensidn de la inflamacicn desde la enciz hacia el ligamento perig
dontal que origina alteracionesg degenerativas gque aunentan la movi
lidad.

La magnitud de la movilidad depende de la intensidad v la distribu
cidn de la pérdida de tejido de las raices individuales, la longi-
tud y forma de las raices y el tamario de la raiz comparado con la
corona, un diente con raices cortas conicas es mids propensc a aflo
jarse que uno con raices voluminosas de tamafio normal con igual --
cantidad de pérdida dsea, se ha llegado a la conclusidn de que la
pérdida Osea no es la (nica causa de movilidad dentaria y la movi-
lidad de los dientes es consacuencia de una combinacidén de facto-—-
res.,

La magnitud de la movilidad dentaria no se corresponds necesaria -
mente con la cantidad de pérdida 6sea, por otra parte la agresidn
producida por las fuerzas oclusales excesivas y la ejercida duran-
te hdbitos oclusales anormales como el bruxisno y el apretamiento,

que se agravan por las tensiones emocionales, son causa comin de -
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la movilidad dentaria, asimismo la moevilidad aumenta con la hi
pofuncidn.

Por 1p general, lag alteraciones se roducen en la enfermedad
periodontal que ha sobrepasado las etapas incipientes, pero la
movilidad dentaria se observa @ veces en gingivitis intengas.-—
iLa prppagacidn de la inflamacidén & partir de un absceso periam
pical| preduce un aumento temporal de la moyilidad dentaria en
auseneia de enfermedad periodontal.

La moyilidad dentaria aumenta en ¢l embarazo, y @ veces ge aso
cia al ciclo menstrual 6 al uso de anticonceptivos hormonales,
ésto gcurre en pacientes con enfermedad periodontal & sin ella,
quiza |por cambio fisicogquimicos en los tejidos pericdontales,

la movilidad aumenta temporalmente por periodos breves, despues

de la cirugia periodontal.
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ENFERMEDAD GINGIVAI, Y PERIODONIAL EN NIROS

I.~ ENFERMEDAD GINGIVAL EN NINOS.

Lsta enfermedad puede progresar y poner en peligro el perip
donto adulto, el desarrollo de la dentadura y ciertas caracteristi
cas metabdlicas generales son propias de la nifiez, también existen
alteraciones gingivales y periodontales gue se producen con frecuen
cia en los nifios.

La encia normalmente posee un color rosa pdlido, firme vy 1i
so O punteado, puede estar relacionado con el color del individuo,
el espesor del tejido y el grado de queratinizacidn, la encia inter
dentaria es ancha en sentidé vestibulo lingual y relativamente an--
gosta enh sentido mesiodisgtal.

Zappler(3o)

describid el tono de la sacia del nifio como més
flojo que en el adulto y también describid el tejido conjuntivo de
la iémina‘propia como menos denso, en el periodo de erupcidn en el
nifio lay encias son nds gruesas y tienen bordes redondeados, relati
vamente es poco comin en los nifios una gingivitis grave.

Durante el desarrollo de la denticibn, en la encia se produ

cen cambios que corresponden a la erupcidn de los dientes permanen-

tes.
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CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS DE 1A BNCIA QUE
CORRESIONDEN A LA RERUPCTON DENTARIA,

ABULTAMIENTO PREVIO A LA ERUPCION.- Antes de que la corona aparez
ca en 12 cavidad bucal, la encia preszenta un abultamiento cque eg
firme, algo palido y se adapta al contorno de la corona subyacen-
ta,

FORMACION DEL MARGEN GINGIVAL.- El margen gingival y el surco se
desarréllan cuando la coréna perfora la mucosa bucal, en 1 trang
curso de la erupcidn, el margen gingival es edematice, redondea-—-
do vy levemente enrojecido.

PROMINENCIA NORMAL DEL MARGEN GINGIVAL.- Durante el periddo de la
denticibén mixta, es normal que la encia marginal que rodea los ~-
dientes permenentes sea bastante promlaente, en particular en la
regidén anterior superior, en éste momento la encia todavia estd -
unida a la corona, y hace prominencia cuando se superpone al volu

men del esmalte subyacente.

GINGIVITIS SIMPLE O GINGIVITIS POR ERUPCION.

Existe un tipo de gingivitis que es temporal y se observa a menudo en

los nifios pequefios al rededor de los dientes que estan erupcionando, -

sin embargo la erupcidn dentaria no causa por si misma una gingivitis.

Los residuos de alimento y la materia alba se acumulan a menudo al re-
dedor del tejido libre y debajo de €1, para cubrir parcialmente la co-
rona del diente en erupcidn y causar el desarrollo de un proceso infla

matoric. Esta inflamacién es consecuencia de los irritantes locales y
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comunmente asociada con la erupcioén del primero y segundo molar perma-

nentes, la situacidon puede ser muy dolorosa y provocar una pericoroni-

tis 6 absceso pevicoronario.

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS SIMPLV O POR ERUPCION.

El tratamiento de una gingivitis leve que fué provocada por la erupciodn

dental es unicamente una mejor higiene bucal.

GINGIVITIS POR MALA HIGIENE BUCAL

El grado de limpieza de los dientes y el estado de salud de los teji--
dos gingivales de los nifios estén intimamente relacionados, la adecua-
da higiene y limpieza bucal estdn relacionadas con la frecuencia del -
cepillado de los dientes, y la normalidad de la oclusién.

La gingivitis que estd relacionada con una mala higiene bucal, se cla-
sifica como leve, en ésta gingivitis leve estdn inflamados los tejidos

papilares y marginales, es reversible.

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS POR MALA HIGIENE BUCAL

Puede gser tratada mediante una buena profilaxis bucal, eliminaciodon de
los-depdsitos calcareos y acumulos de residuos alimenticios y por la -

ensefianza de una buena técnica de cepillado dental.

GINGIVITIS MARGINAL CRONICA.

La Gingivitis Marginal Crénica es la m&s frecuente en nifios, la encia
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presenta cambio de color, tamafio, consistencia y textura superficial
caracteristico de la inflamacion cronica, la cousa mds comin de la gin
givitis tanto en nifios como en los adultos es 1a irritacidn local, la
causa principal de la gingivitis en nifios es por ilnsuficiente higiene
bucal, placa bacteriana y materia alba, la placa dentaria se forma con
mayor facilidad en nifios de 8 a 12 afios, jue en los adultos.
El célculo es otra fuente de irritacidn gingival pero no es comin €n -
nifios.
Es comin que los dientes flojos parcialmente'exfoliados causen gingivi
tis, la irritacidbn producida por los margenes erosionados de dientes -
en parte resorbidos causa cambios que van entre un cambio leve de color
y edema y la formacion de abscesos con supuracion.
Otras fuentes de irritacién gingivai son la retencién de alimentos y -
las acumulaciones de placa y materia alba al rededor de dientes deg-~-
truidos por caries.
Los nifios desarrollan hdbitos de masticacion unilateral para evitar --
los dientes flojos o cariados y asi agravan la acumulacién de irritan-
tes en el lado que no mastican.
La Ginguivitis se instala con mayor frecuencia y mayor intensidad al -
rededor de los dientes en mal posicidon porque son propensos a la acumu
lacidén de placa y materia alba; Se observa cambios como agrandamientos
gingivales, coloracion rojo azulada, dlceras y formacidén de bolsas pro

fundas de las cuales se expulsa pus.
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TRATAMIENTO DE GINGIVITIS MARGINAL CRONICA

. . Lt
La salud gingival y el contorno se restauran mediante la correccion -
de la mal posicidén v eliminacidn de irritantes locales, y cuando sea

necesario 11 extirpacién guirurgica de la encia agrandada.

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS.

1.~ INFECCION POR VIRUS DEL HERPES SIMPLE.- Es la forma mds comin de
infeceibn gingival aéuda en la nifiez, con frecuencia se produce -
como secuela de una infeccion de las vias respiratorias agudas.
El virus del herpes causa una de las infecciones virales mds di--
fundidas, la infeccidn primaria es comin que se presente en nifios
de menos de 5 afios que nunca tuvo contacto con el virus herpético
y que por eso no posee anticuerpos neutralizantes, en algunos ni-
flos de‘edad preescolar, la infeccidn primaria se caracteriza por
una o dog llaguitas leves de la mucosa bucal, que puede preocupar
poco al niffo y pasar inadvertida por los padres, en otros nifios -
la infeccidn primaria se manifiesta por sintomas agudos, log sintp
mas activos de la enfermeda aguda suelen producirse entre los 2 y
6 afios, aan en niffos con boca limpia y tejidos bucales sanos, en -
realidad estos nifios parecen ser tan susceptibles como los de mala
higiene bucal.
Los sintomas de la enfermedad se desarrollan sibitamente e inclu--

yen, ademas de los tejidos gingivales al rojo fuego, una elevada -
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fiebre, malestar, irritabilidad, cefalalgia y dolor al ingerir ali
mentos 6 liquidos de contenido &cido, una caracteristica bucal en
la enfermedad primafia aguda es la presencia de vesiculas llenas -
de liquido amarillo 6 blanco, estas vesiculas después de algunos -
dias se rompen y forman dolo-osas ilceras abiertas de 1 a 3 mm. de
didmetro y estdn cubiertas por una membrana gris blancuzeca y pre~--
seﬁta una zona inflamada.

Dichas llceras pueden observarse -en cualquier zona de la

mucosa, incluyendo la mucosa vestibular, lengua, labios, paladar

H

duro y blando y amigdalas, las grandes lesiones ulceradas pueden a

veces ser observadas en el paladar 4 en los tejidos gingivales &

en la regidén del surco vestibular.

Debido a esta distribucidn es mds dificil el diagnéstico
diferencial, en ocaciones se diagnostica erroneamente ésta infec—-
cién primaria como infeccidn de Vincent y entonces se le trata in-
correctamente con penicilina, que fija al virus y prolonga ﬁucho -
el éprso clinico de la enfermedad.

Unicamente durante el ataque primario, las lesiones y la -
inflamacidn se producen en una zona tan extendida en la boca.

Después gque se presentd la enfermedad‘primaria durante el
periodo de la primera infancia, el virus del herpes siemple perma-
nece inactivo por peicdos pero a menudo aparecen las llaquitas, ég
ta lesion puede aparecer en la parte externa de los labios: por esg

ta causa se le conoce como herpes labial recidivante, la causa por
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la cual la enfermedad se vuelve a presentar ha sido relacionada a -
menudo con situaciones de teneidr nervieosa y resistencia disminuida
de los tejidos, resultante d= los diversow Lipos de traumatismos.

La exposicitn excesiva & 1la luz solar puede ser responsable
de la aparicidn de 1a lesidon herpética recidivante del labio, las ~
lesiones labiales pueden aparecer también después del tratamiento -
odontolégico y pueden estar relacionadas con la irritacidn por el -
dique de goma & por los procedimientos odontoldgicos corrientes, es
ta infeccidn herpética simple sequird un curso de 10 a 14 dias para
su recuperacién.

Los métodos de tratamiento para dicha infeccida son aplica-
cion topica de corticeoesteroides, inyeccidén de tripsina, tdpico de
antihistaminicos y el uso de la gamma globulina.

Pero los resultados de estos tratamientos no han sido con--
cluyentes y a menudo hasta fueron contradictorios.

Cuando el nifio presenta una gingivoestomatitis herpetica —-
ag@éa el tratamiento debe estar orientado hacia el alivio de los -~
sintonas agudos con el fin de gue se mantenga la ingestidn de liqui
dos y alimentos.

) La aplicacidn de un anestesico tdpico leve, antes de las co
midas aliviard temporalmente el dolor y permitir& al nifio ingerir -

una dieta blanda; { los jugos de frutas son muy irritantes para la

zonad ulcerada; est& indicado un complemento vitaminico durante la ~

enfermedad) . Se debe recomendar reposo en cama, aislamiento de los
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demis nifios de la casa, la ionfece:dn herpstica se presenta con fiwg
bre leve de breve duracidn y pequenas lesiones bucales, cuando —~--~

existe infeccidn aguda se realiza una aplicacidn topica de clohi-~

drato de aureomicina =n las zonas ulceradss queé ayuda a evitar in-
feceidn secundaria, también se puede colocar en las (lceras polvo
antibidtico despuds de cada comida.

part!3Y) informé sobre una infeccién por herpes simple en
la mano y sugirid gue el virus podria ser trasnitido de lesiones -
de los labios de los pacientes § por portadores asinccmdticos.

2.~ GINGIVITIS ULCERONECROSANTE

La gingivitis ulceronecrosante es una enfermedad infeccio-
sa, pero no contagiosa, se conoce esta enfermedad comunmente como
infeccidn de Vincent. Esta gingivitis ulcercnecrosante es muy rara
en nifios, se ha observado ocacionalmente en nifios de 6 a 12 afios vy
se ve con frecuencia en adultos jovenes.

Es facil diagnosticar la infeccidn de Vinceant a causa de -~
involucracidn de las papilas priximales y la presencia de una seu-
domenbrana necrdtica sobre el tejido marginal, se cree gue los cau
santes de esta enfermedad son dos microorganismos que son borrelia
vincentii y bacilos fusiformes conocidos como simbiosis fusocespiro

»

quetal.
Las manifestaciones de la gingivitis ulceronecrosante son:
-~ Tejido Gingival inflamado, dolorido y sangrante.

~~ Poco apstito.
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-- Fiebre de hasta 40° c.

-~ Malegtar general.

-— Olor félLido.

La enfermedad responde notarialmente en 24 a 48 horas des-~
pués de haber hacho el cureteado subgingival, debridamiento y em--
pleo de soluciones oxidantes suaves. Si los tejidos gingivales es-
tuvieran muy agudos y extensamente inflamados cuando se ve al pa--
ciente por primera vez, agtd indicado el tratamiento por medio de
antibidticos.

(32

Collins informdé que la aplicacidn de vancomicinha es un
auxiliar valioso en la terapedtica, el unguento de vancomicina se
aplica con el dedo a la zona infectada tres veces al dia, los anti
bidticos reducen los sintomas agudos de la infeccién de Vincent pe
ro no la de una infeccidn virdsica.

La gingivoestomatitis herpética aguda se observa con mds -
frecuencia en preescolares v su iniciacién es rdpida, rara vez apa
race la infeccidn de Vincent en preascolares y se desarrolla en un
extenso periodo habitualmente én una boca en la cual existen irri-
tantes y mala higiene bucal, por otra parte, las infecciones buca-
les agudas diagnosticadas inicialmente como infeccidn de Viancent -
con frecuencia se vid después que eran manifestaciones bucales de

Xa-ntomatosis.

3.~ CANDIDIASIS AGUDA O MONILIASIS.

la Candidiasis 6 Moniliasis es una infeccion micoOtica de -
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la cavidad bucal, originada por un hongo llamado candida albicans
y suele sor aguda perc puede llegar a ser coénica.

El Candida Albicans es un huésped normal de la cavidad bu-
cal, pero puede multiplicarse rdpidamente y provocar un estado pa-
tolégico cuando disminuye la resistencia de los tejidos, las lesig
nes de la enfermedad buczl se presentan como placas plancas eleva-
das que pueden ser guitadasg con facilidad y dejar una superficie -
sangrante.

(33)

Graham did a conocer el tratamiento exitoso de candida -
albicans con un antibidtico antimicotico, la nistatina (mycostatin)
se puede dejar caer en la boca una sugpensidn de 1 ml,.(100.000 uni
dades) para una accibn local, cuatro veces por dia, este medicamen
to no‘es irritante ni toxico, es mds eficdz que el antiguo trata--

miento con violeta de genciana.

4 .- INFECCIONES MICROBIANAS AGUDAS.

La causa de la presencia de la infeccidn microbiana aguda en
. (34) . .
la boca es desconocida; Blake y Trott manifestaron que una gin
givitis estreptocdcica aguda presenta encias doloridas, de un rojo
vivo y facilmente sangrantes, las papilas se encuentran engrosadas
vy se producen abscesos gingivales, el diagndstico es dificil sin -
antes no haber realizado pruebas de laboratorio.

Se recomienda antibidticos de amplio espectro si s@ piensa -

gue la infeccidn es de origen microbiano, para tratar la infecciédn



- 138 -

es necesdrio un buen cuidado bucal en el hogar.

TRATAMIENTO GINGIVITIS HERPETICA AGUDA

para el tratamiento de ésta afeccidn se han utilizado diver-
sos medicamentos, que incluyen:

- Aplicacionesvlocales de cloruro de zinc al 8 por 100, fenol
alecanforado, alcanfor, solucibn deyodo, de talbot, fenol, sg
juciones de sul fonamidas, veneno de gerpiente mocasin, ribo-
flavina, complejo vitaminico B, tiamina y radiaciédn.

- Se ha usado con gran éxito aureomicina como enjuagatorio, --
aplicado tépicamente en pom;da al 3 x 100 6 administrada en
cdpsulas de 250 mg. para una dosis total de 3g.

- Se eliminan la placa, los residuos de alimentos y los célcu-
los superficiales para reducir la inflamacidén de dicha le=--
gién.

- El tratamiento perilodontal extenso s@ pospondrd hasta gue pa

sen los sintomas agudos para evitar la posibilidad de exacer

baciones.

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE
AGUDA ., ‘

El tratamiento de la enfermedad gingival aguda consists en el

alivio de los sintonmas agudos y la eliminacidn de toda otra enfer-

medad periodontal, ya sea.-aguda & cronica de la cavidad bucal.
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El tratamiento no serd completo mientras exista la patologia
periodontal & algunos factores gue puedan probocarla.
La gingivitis ulceronecrozante aguda se produce en bocas 1li-

bres de lesidn gingival.

PASOS PARA EL TRATAMIENTO DE GINGIVITIS

ULCERONECROZANTE POR MEDIO DE ANTIBIQTICO

El tratamiento local es la limpieza suave de la membrana su-
donecrética con una torunda de algoddn saturada en agua oxigenada,
5€ acongeja al paciente que guarde cama y que se enjuague la boca
cada 2 horas con una mezcla por partes iguales de agua tibia y --
agua oxigenada al 3 x 100, para la accion antibidtica sistemdtica,
se administra penicilina intramuscular en dosis de 300 000 unida--
des 6 en tabletas de 250 mg.'cada 4 horas, la penicilina G procai-
nica es la combeniente a pacientes sensibles a la penicilina se ad
miniétra eritromicina 250 mg. cada 4 horas ¢ lincomicina 250 mg. -
también cada 4 horas, se contindan los antibioticos hasta que desa
parescan las molestias generales, se debe guardar una copia de to-
das las recetas, en la ficha del paciente, para referencias futu--
ras.

Sa cita al paciente al siguiente dia porque pueds haber una

reaccidn inteasa a los antibidticos y los enjuagatorios de agua -—-
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oxigenada pueden producir un eritema difuso y ulceracidn de la mu-

cosa bucal & hinchazén de la lengua.

En éste 2¢. dia, si el paciente ha mejorado se procede a rea

lizar el tratamiento, pero si no hay mejoria en éste 20. dia, hay

gue hacer una visita al domicilio del paciente, el instrumental re

querido para esta ocacidn es un espejo, explorador, pinzas para al

goddn, linterna, termdmetro, un frasco con torundas de algoddén y -

una botella de aqua oxigenada con tapdn de vidrio. Se controla el

estado bucal, la posibilidad de afeccidn bucofaringea y la tempera

tura del paciente, se limpia nuevamente la encia con agua oxigena-

da, el paciente debard comunicarse con el dentista después de 24 -

horag para seguir tratamiento.

ler. DIA.- Se seca la zona afectada y se aplica anestesia tdpica y

después de 2 6 3 minutos se limpian las zonas nuevamen-
te con torundas de algoddn para eliminar la seudomembra
na y los residuos superficiales no adheridos, cada to--
runda de algoddn se utiliza en una pequefia zona y se de
secha; no se hacen movimientos de barridoc sobre zonas -
amplias con una sola torunda, despies de limpiar con =--
agua tibia, se eliminan los calculos superficiales, en

este momento estan contraindicados el raépaje y cureta-
je profundos, porque se puede extender la infeccidn ha-

cia los tejidos mds profundos y provocar bacteremia. Es
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necesario decirle al paciente gue el tratamiento es lar-

go, que no estd completo cuando se calma el dolor, si en

egte caso existe enfermedad gingival y periodontal debe
gser eliminada para impedir la repeticidn de los sintomas
agudos, el paciente debe regresar a las 24 horas.

Se la dan las siguientes instrucciones al paciente:

-- Evitar el tabaco, el alcohol y los condimentos, porque
el calor y los derivados del tabaco irritan el tejido
inflamado y retardan la cicatrigaciédn,

-~ Hacer enjuagues con una mezcla por partes iguales de
agua oxigenada y agué tibia cada 2 horas.

~- Realizar sus actividades habituales, pero evitar el -
ejercicio fisico prolongado 0 exposiciones prolonga--
das al sol tal como el tenis, la natacidn & los bhafios
de sol.

-~ Limitar el cepillado a 1la eliminaciodn de residuos su-
perficialeg con un dentrifico suvave; el cepillado exa
gerado serd doloroso, se recomienda el uso de hilo ==
dental, limpiadores interdentarios e irrigacidn con -
agua a presion mediana.

20. DIA.- En la siguiente cita se debe observar mejoria; el dolor -
disminuye 6 desaparaece. -

Los margenes gingivales de las zonas atacadas estdn erite
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se realiza los procedimientos del ler. dia.

Se realiza un curetaje y raspaje suave, no profundo, la -
retraccidn de¢ la encia puede dejar expuestos cdlculos gue
se eliminan junto con el curetaje, cuave de la encia, las
instrucciones para el paciente son las mismas que las de
dias anteriores si hubo efectos molestos del agua oxigena

da, se usard solo agua tibia para los cjuagatorios.

3er. DIA.- El paciente ya no pregentard sintoma alguno, existe toda

via cierto eritema en las zonas atacadas y la encia puede

, estar algo adolorida a la estimulacidn tdctil, se repite

40,.DIA, ~

50. DIA. -

el raspaje y curet@je, se ensefia al paciente los procédi—
mientos de controel de placa, que es fundamental para el
éxito del tratamiento y el mantenimiento de la salud pe--
riodontal, se suspenden los buches de agua oxigenada.

Se raspan y alisan las superficies dentarias de las zonhas
afectadas y se controla el cepillado.

Para éste 50. dia el estado agudo de la enfermedad ha de—
saparecidA, entonces se establecen las’fechas para el tra
tamiento de la gingivitis crénica, bolsas periodontales y
la eliminacidén de todas las formas de irritacion local, -

més el ajuste oclusal gi fuera necesario.



~ 143 -

II.- ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NINOS

"a Periodontitis segin Cohen vy Goldman(35)

e@g una secuela de
la gingivitis en la cual el proceso inflamatorioc ha avanzado hacia
el apice para involucrar el hueso alveolar.

Rara vez la periodontitis se presenta en la denticidn deci--
dua: una reabsorcidn concava y unad translucidez marginal de lasg -~
craestas alveolares se manifiestan en la radiografia, la presencia
de reabsorcidn alveolar en el nifio pequefio puede crear una confu~-
gidn entre periodoatos y periodontitis, los facihores locales ambiep
tales, el tipo y el patrdn de la reabsorcién y la movilidad y wmi--

gracidon de los dientes deberdn ser cuidadosamente evaluados para -

realizar el diagnéstico diferencial.
PERIODONTITIS :

Se ha definido a la periodontitis como una destruccidn dege-
naerativa, no inflamatoria del periodonto y se caracteriza por migra
cidn y aflojamiento de los dientes en presencia & ausencia dz proli
feracidén epitelial secundaria y formacidén de bolsas 6 de enferme--
dad gingival secundaria, esta afeccidn es rara en preescolares, --
afecta tanto los dientes temporales como a log permanentes hacien-
dole mayor dafio 2 los dientes anteriores y provocando aflojamiento

vy migracion de estos, puede haber pérdida de hueso alveolar genera
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lirada de tipo vertical y luego horizortal que saele afectar dien-
tes aislados, la formacidn de bolsas de tipo infradseo y eviden—-
cias de infeccidn aparecerdn en etapas posteriores de la enferme--~
dad.

Comofactores etioldgicos d2 la periodontosis tenemos las de-
ficiencias nutritivas, enfermedades debilitantes, trastornos hormg
nales y desequilibrios metabblicos.

Los factores locales como el tartaro y oclusién traumdtica, -
aungue esten a menudo relacionados con la afeccidn de los adultos,
rara vez son factores predisponentes importantes en los nifos.

El tratamiento de la periodontosis en los nifios ha sido to--
talmente un fracaso, se hizo el intento por liberar la boca de in=-
fecciones y retardar la involucracién de los dientes permanentes -
se recomendS la elimipacidn de los dientes temporales que habian -~
perdido su sostén dseo, en la denticidn permanente el tratamiento
de elgccién es la eliminacién de las bolsas y una mejor higiene bu
cal;f

Describiremos brevemente los cuatro puntos de la pariodonto-
sis que son:

l;— PERIODONTOSIS PERDIDA OSEA ALVEOLAR AVANZADA EN LA ADOLESCEN--
CIA.
2.~ HIPFERQUERATOSIS PERIGDONTITIS.

3.~ DESTRUCCION PERIODONTAL IDIOPATICA SEVERA EN NiFOS.

4.~ ATROFIA ALVEOLAR AVANZADA PRECOZ.



- 145 -

1.~ PERIODONTOSIS PURDIDA OSEA ALVEOLAR AVANZADA EN LA ADOLESENCIA

La destruccidn periodontal aparece en mds de un diente pero no
necesariamente en toda la dentadura, los primeros dientes afeg
tados son los primeros molares permanentes y los dientes ante-
riores, se caracteriza porgue la destruccidn Osea es wvertical

(angular) y no horizontal, existe migracion patoldgica de los

dientes anteriores, la pérdida Osea es pronunciada pero se lle
ga a lograr la conservacién de los dientes mediante un trata--
miento periodontal adecuado. Hasta la fecha no se ha descubier
to su etiologia.

HIPERQUERATOSIS PERIODONTITIS.

BEsta enfermedad es un sindrome que se caracteriza por hiperque
ratosis de palmas de las manos y plantas de los pies, destruc-
cidén temprana grave dél periodonto v en algunos casos caleifi-
cacidén de la cortical, las alteraciones de la piel y periodon-
tales pueden aparecer juntag antes de los cuatro afios de edad

y la denticidn decidua se pierde al rededor de los cinco afios.
Se ha visto que la denticidn permanente erupciona normalmente,
pero debido a la destruccidn periodontal, los dientes s=2 exfo-
lian dos o tres afios después de la erupcion. Entoaces los pa--
cientes quedan desdentados entre los doce y los quince afios de
edad, al igudl que los terceros molares, sz pierden unos afios

después de su erupcidn.
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Egte sindrome es hereditario, en ocaciones los padres pueden -
no egtar afectados, pero ambos deben portar genes autosdmicos
para que el sindroune aparezca en la descendencia. Puede presen
tarse en hombres y mujeres por igual, la frecuencia de ésta ep
fermedad es de¢ uno a cuatro por millon,

3, - DESTRUCCIAN PERIODONTAL IDIOPATICA SEVERA EN NIROS,
Su etiologia es desconocida no presenta relacidn con ningin --
sindrome.

_En ésta enfermedad se observa lo siguiente:

~~ Destruccién periodontal, la cudl es intensa v generalizada.
-- Algunos dientes estén completamente denudados de hueso.
-- Movilidad dentaria.
-~ Migracidn patoldgica.
~~ Inflamacidén gingival acentuada.
-~ Agrandamiento gingival.
-~ Bolsas periodontales purulentas.

4.- ATROFIA ALVEQLAR AVANZADA PRECOZ.
En esta enfermedad los cambiosmdg intensos se prcducen en los
primeros molares permanentes y los incisivos.
Se ha llegado a suponer que factores generales no identifica—-
dos 20n, debilitan el periodonto en torno de esos dientes cuan
do erupcionan, de modo gque los tejidos son degstruidos por las

fuerzas oclusales normalas.
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Los dientes que erupcionan més tarde pueden tener buen soporte
§seo, su tratamiento es la extraccidn de los primeros molares
ampliamente afectados para impedir la lesidn de los segundos -

molares y de los premoclares.

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y

PERIDONTAL.

La enfermeda periodontal es una de las enfermedades mds difun-
didas de la humanidad:; no existe nacidn ni regidn del mundo que se
vea libre de ella y eén su mayor parte tiene un alta frecuencia afec
tando en cierto grado aproximadamente a la mitad de la poblacién -
infantil y a casi toda la poblacidn adulta (Organizacidén Mundial -~
de la Salud).

El estudio de la epidemiologia de la enfermedad periodontal —-
exige un criterio uniforme y preciso para determinar y registrar -
el astado periodontal de personas y poblaciones.

Existen hasta la fecha muchos indices para registrar y cuanti=
ficar las alteraciones periodontales que pueden ser utilizadas con’
exactitud reproducible, aunque sujetos a ciertas limitaciones, pro
porcionan datos valiosos respecto a muchos aspectos epidemioldgi—-—
cos de la enfermedad gingival y periodontal, el proceso de la enfer

medad periodontal es crénica de evolucidn lenta y progresiva y muy



- 148 -

bisn puedo haber estado presante, en esas personas durante su juveQJ
tud sin haberse dado cuenta.

La gingivitis en la encia que sc caracteriza clinicamente por
tumefaccidn, enrojecimiento, alteraciones del contorno fisioldgico
v hemorragia, puede adoptar la forma aguda 6 la crdnica; suele ob-
servarse bolsas gingivales supradseas producidas por la tumefaccidn
de los tejidos marginales, comunmente la gingivitis es consecuen--
cia de factores etioldyicos locales tales éomo la acumnulacién bac-
teriana y la formacidén de célculo, las restauraciones insuficien-—-
tes o inadecuadas que pueden constituir una fuente irritativa de -
los tejidos periodontales.

La periodontitis suele aparecer como secuela de la gingivitis,
no obgtante, puede existir 6 faltar las manifestaciones clinicas -
de la inflamacidn gingival, dicha periodontitis es producida por -
los mismos factores etioldgicos que la gingivitis, la resorcidn -~
6sea es consecuencia de la duracidén y de la intensidad de los irri
tantes e influye en ella la resistencia de los tejidos y su capaci
dad de reparacidn.

Las zonas bucales mds conunmente afectadas por la enfermedad -
gingival, por orden descendente de frecuencia, soa las superficies
vestibulares de las zonas anteriores superior, anterior inferior, -
de molares y premolares superiores de molares y premolares inferip

res y superficies linguales del maxilar superior y del maxilar in-
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ferior en ancianos la superficie lingeal del maxilar inferior estd
afectada con mayor frecuencia que la del maxilar superior.

La gravedad de la pdrdida osea s mayor en interproximal gue -
en vestibular y lingual, en las zonas de incisivos y molares la --
gravedad es mayor gue en la de los caninos y premelares v la menor
pérdida dsea se registra en la zona de canino y premolares inferig
res; por lo general, la pérdida oSsea es mds grave en el maxilar su
perior gue ea el inferior, con excapcion de la region anterior, en
1a cual se invierte la situacidn.

El orden de la erupcidn, la posicidn de los dientes en el arco,
cambios de crecimiento, la edad en que comienza la enfermedad pe-~
riodontal, la distribucidn de los irritantes locales, factores ---
oclusales, al igual que otros factores gue no se'componen del todo
incluyen en la localizacién y la gravedad de la pérdida dsea en la
enfermedad periodontal.

La mayoria de los registros ds gingivitis han sido realizados
en nifies, adolecentes y también en adultos jovenes, porque en per-
gonas de mds edad la inflamacién gingival, por lo general se ha --
adelantado & la periodontitis y no se registra por separado como -
gingivitis, la frecuencia y gravedad de la gingivitis en nifios y =
adultos jovenes siguen un patrdn, pero por lo general la gingivi--
tis no aparece antes de los 4 0 5 afios de edad y alrededor de los
14 afios, casi todos los nifios prasaatan alguna legidn, se sabe gae

tanto la frecuencia como la gravedad aumenta con la edad.



La higiens bucal insuficients, conduce & laz acusnulacidn de pla
ca, materia alba y cdlenlos, por tal caussa es el factor mds impor-
tante gae influye en la frecuencia y gravedad de la enfermedad gin
gival y periodontal, es posible que otros factores etioldgicos ---
sean importantes, pero, como pueden ser determinados por los méto-
dos epidemioldyicos existentes, su influencia estd enmascarada por
un efecto abrumador de la higiene bucal insuficiente, la frecuen--
cia v gravedad de la enfermedad periodontal y la frecuencia de bol
sas periodontales tienLn a ser mayores en varones gue en mujeres -
en casi todas las edades, pero en la raza negra es mds comin la ~-~
frecuencia de la enfermedad gingival y periodontal.

Es muy importante tener en cuenta que la formacibn educacional
ayuda a que la ionflamacidén gingival sea menos frecuente y menos —-
grave, se ha visto que 1la gingivitis se presenta menos en personal
de oficinas gue en obreros, porque su higiene bucal es mejor y tie
ne atencidn odontoldgica.

‘Se ha manivestado que la enfermedad gingival y la enfermedad -
periodontal son problemas universales, y que influyen los habitos
sociales y de grupo como la eleccidn de los alimentog y métodos de
praparacién, el uso del tabaco etc. Los estudios regigtrados en di
vergas partes del mundo demuestran gue no hay relacidn entre el es
tado nutricional de 1a poblacidén y la enfermedad periodontal excep

to una tendencia hacia la mayor frecuencia y gravedad en zonas de
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diferencia de vitamina “A" y desnutricidn proteica.

Algunos investigadores afirman gue la concentracién de floruro
en el agua potable no afecta a la frecurncia y gravedad de la gingi
vitis en nifios, otros investigadores sostienen que la enfermedad pe
riodontal es menos grave en &reas fluoradas, y que las alteraciones
gingivales en nifios que consumen bastante fluor en el agua son me--
nos que en los gue consumen menos cantidad de fluor.

Muchos son los investigadores que tratﬁron de determinar una re
lacidn entre la presencia de enfermedad periodontal y la caries, al
gunos las congideran procesos antagdnicos que se exluyen mutuamente
egtudios estadisticos sefalan una correlacidn positiva entre las ca
ries y la enfermedad periodontal, pero esto no ha sido conprobado.

A la fecha no se ha establecido una relacidn clara, positiva 6
negativa, entre la enfermedad periodontal y la caries; hay que con-~
siderarlas procesos indEpendientes, sin embargo, es preciso sefialar
gque hay personas relativamente libres de caries y predispuestas a -
la enfermedad periodontal y otras gue son comparativamente inmunes
a la destruccitn periodontal y susceptibles a la caries. La zona ap
terior inferior, que es la menos susceptible a la caries, estd muy
aféctada por la enfermedad periodontal, por otro lado, las &reas -—-
con caries predisponen a la acumulacidén de irritantes locales y re~

tencidn de alimentos, lo cual, a su vez conduce a la gingivitis.
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PERDIDA OSEA Y DESTRUCCION OSER LN LA ENFERMEDAD
: : PERIDBODONTAL

1o fundamental del problema de 1a enfermedad periodontal -
destructiva cronica reside 2a los cambios que se producen en el hue
S0,

En el estado normal, la altura del huaeso alveoslar se mantie
ne por el equilibrio constante entre la formacidn 4sea y la resor~-
cidn Hsea, reguladas por influencias locales y generales, cuando la
resorcidn Osea supera 3 la neoformacidn, la altura del hueso dismi-
nuye, la reduccidn de la altura es un fendmeno fisioldzico con la -
edad y a ésto se le llama atrofiasenil & fisioldgica.

La destruccidn dsea en la enfermedad periodontal supera a -
la reduccidn fisiolégica de la altura §ssa. El equilibrio dseo se -
altera, de manera que la resorcidn supera a la formacidn y la neo--
formacidn Osea normal permanece inalterada, cualguier factor ¢ com~
binacidn de factores gue modifiquen el equilibrio fisioldgico de ma
nera que la resorcidn sea mayor que la neoformacidn desemboca en la
pérdida de hueso alveolar.

La pérdida Ssea en la enfermedad periodontal puede ser con-
secuencia de cualguiera de los cambios siguientes:

Aumento de la resorcidn en presencia de neoformacidn normal

o aumentada.

Disminucidén de la neoformacidn en presencia de resorcidn --
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normal.

e Aumento de la resorcidn combinado con disminucidn de la nepg
formacidn.

La causa de la destruccidén ésea en la enfermedad periodor-
tal estd b&sicamente en factores locales, también puede originarse
por factores generales.

Los factores locales que originan la destruccidn dsea en ~
la enfermedad periodontal son: Los gue causan inflamacidn gingival
v los que causan trauma de la oclusidn; actuando separados 6 jun—-
tos, la inflamacién y el trauma de la oclusidn son la causa de la
destruccidén Osea local, en la enfermedad periodontal y determinan
su destruccidn su intensidad y su forma, se sabe que la causa mds
comin e importante de la destruccidn de hueso en la enfermedad pe-
riodontal es la inflamacidn cronica; su via de penetracidn en los
tejidos de soporte es importante para la horfologia dsea, ademéds -
de disminuir la altura del hueso, la 2nfermedad periodontal altera
la morfologia del hueso, la comprensidn de la naturaleza y patoge-
nia de estas alteraciones es fundamental para el diagnéstico y tra
tamiento eficiz.

Aparte de la inflamacidn,intervienen otros factores para -
determinar la morfologia 6sea en la enfermedad periodontal, que son
por ejemplo, las exostosis, el trauma de la ocluszidn y retencidn de

alimantos.
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La exostosis son crecimientos de hueso, de diversas formas
vy tamafics, se prasentan con mayor frecuencia en la superficie ves-
tibular que en la lingual, el borde cervical del hueso &alveolar mu
chas vt a3 se engrosa =1 regpuesta a mayorac demandas funcionales
de manera que a veces resulta diffcil difersnciar entre exustosis
lineal y adaptacién Euncional.

Por otra parte =zl trauma de la oclusidn es un factor criti
co en la determinacidn dela dimensidn y foraam de las malformacio--
neg dseas, junto con la inflamacidn es un factor codestructivo que
cambia los patrones de destruccion Gsea, al alterar la via de in~-
flamacidn, en ausencia e inflamacion, produce defectos angulares
en la cresta Osea al lesionar el ligamento periodontal y causar la
resorciéon del hueso adyacente.

Respecto a 12 retencidn de alimentos que también influye -
en la morfologia 6sea, se ha observado que es com(in gque existan de
fectos dseos alli donde el contacto proximal es anormal & esté au-~
sente, la presidén y la irritacidn que generan los alimentos reteni
dos contribuye a la inversidn de la arquitectura del hueso, en al-
gunos casos, la relacidn proximal inadecuada puede ser la consecuen
cia de un desplazamientoc de la posicibn dentaria a causa de una des
truccidn Ssea extensa que presadid a la retencidn de los alimentos.
En tales casos, la retencidn de alimentos es un factor complicante,
y no la causa inicial del defecto dseo.

A continuacién describiremos algunos tipos de deformidades
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Criteres Os2os.~ Estas gon concavidades en la cresta del -
hueso interdentario confinadas dentro de las paredes vesti
bular v lingual, y con menor frecuencia entre la superfi--
cie dentaria y la tabla ésea vestibular o lingual.
Defectos Infradseos.- Estog defectos son socavacioneg prac
ticadas en el hueso, & lo largo de una superficie radicu--
lar denudadz o mds, encerradas dentro de una, dos, tres &
cuatro paredss Ggeas, la hase del defecto se localiza api~
calmente al hueso circundante.

Contornos Osegs abultados.~ Estos son agrandamientos Oseos
por exostosis, adaptacidn a la funcidn o formacidn de hue-
s0 de refuerzo.

Hemiseptum.- Es la porcidn :remanente de un tabigue inter-
dentario, una vez destruida la porcién mesial o distal por
la enfermedad.

Margenes Irrequlares.- Estos son defectos angulares 6 ea -
forma de U producidos por la resorcidén de la tabla ésea --
vestibular, 6 la lingual.

Se han estudiado extensamente los sistemas bioldgicos gue

originan la resorcidén 632a, pero no se ha establecido su naturale-

23 precisa.

TIPOS DE RESORCION OSEA:

Regorcidn Lacunar,- La destruccidn dsea eg producida por la

accidn de los osteoclastos, gue por lo general, son multing
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cleares, poro pusden ser mcnonucleares, se han ofrecido -

las sigquientes explicacicnes de iz forma en que los gsteo-

clastos rescrizen el hueso:

a) .- Descalecificacidn inicial de las sales minerales dal -
huego, producida peor ¢l descenso local del PH.

b) .- Accidn proteolitica sobre la matriz orgdnieca, gue re-
sulta an la liberacién de sales de calcio.

¢) .~ Deatruccién simulténea de los componentes orgénicos e

inorgdnicos.

" d) .- Fagocitosis de la matriz orgdnica una vez eliminadas

las sales inorgdnicas como consecuencia de alteracio=-

nes del equilibrio fisicoguimico local.
Haligtéresis.~ En éste proceso el hueso se desintegra en -
sus componentes separados sin la accidn de log osteoclas--
tos, las teorias elaboradas para la explicacidn de la des-
truccidén celular dal hueso son: ablandamiento y licuefac--—
cibn de la matriz orgénica y pérdida de los componentes -
inorgénicos producida por los trastornos del equilibrio-fi
sicoquimico normal, seguida de reversidn del componente or
génico @ tejido conectivo, existen diferentes opiniones --
respecto a si es posible que haya resorcidn 6sea sin la in
tervencidn de los osteoclastos.
Aumento de la vVascularizacidn.- E1 incremento de la resor-

cibén osteocldstica del hueso fue atribuida a la presién --



provinente d2 la hiperemia.

(36) . P

Segln Leriche y Policard el aumento dez la circulacion
dentro 9=l hueso favorece la resorcién, mientras que la esgtasis --
sanguinea & linfética favorece la formacidn de hueso.

Jaffe(37) dezcoribe una resorcidn vascular, &n la cual la -
dilatacitn v el aumento de la cantidad de vasos sanguineos son los
factores bésicos subvacentes a la destruccidn dsea, los cambios --
vasculares son posibles por la descalcificacitn de la natriz dsea
contigua, originada por alteraciones en el‘equilibrio electroliti~
CcO.

Cono se menciond anteriormente el proceso de la resorcidn
dsea ha sido estudiado extensamente, se han considerado muchas ex—
plicaciones pero aldn no se ha determinado el mecanismo de destruc~-
cidén 6sea en la enfermedad periodontal inflamatoria.

En la enfermedad periodontal, la inflamacidn va acompafada
de un aumento de los osteoclastos y fagocitos mononucleares, que -
resorben hueso mediante la remocidn de cristales minerales y la di
solucidn del colageno expuesto, el aumento de la vascularizacidén -
concomitante con la inflamacidn asimismo produce resorcidn Ssea al
estimular el aumento de osteoclastos y al elevar la tensidn local
de oxigeno, el descenso del PH en el proceso inflamatorio también
puede afectar a la resorcidn dsea.

Las enzimas proteoliticas del tejido periodontal 6 produci

das por las bacterias gingivales participan en la resorcidn dsea, -
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la colagenasa estd presente en €l poriodonto normal v estd elevada
en la encia inflamada; también ¢z prodr _ida por bacterias bucales.
La actividad colagenolitica se produce en el hueso en resgorcidn in
vitro, pero el contenido de colagzno no estd correlacionadc con la
magnitud de la pérdida ssea.

Al disminuur la substancia fundamental de la matriz Osea,
la hialuronidosa generada por bacterias bucales influye en el pro-
ceso de rasorcidn. Asimismo, se ha sugerido la posibilidad de que
las epndotoxinas bacterianas estimulan la resorcidn al atraer os——
teoclastos.

La destruccidn 6sea producida por la inflamacidén en la en-
fermedad periodontal no es un proceso de necrosis dsea. Bato supo-
ne la actividad de células vivas y hueso viable.

Cuando hay necrosis y pus en la enfermedad periodontal, se
encuentran en lag paredes blandas de las bolsas periodontales, no
junto al mérgen en resorcidn del hueso subyacente. La intensidad de
la ﬁérdida dsea no estd necesariamente correlacionada con ia profun
didad de las bolsas periodontales, la severidad de la uleceracidn de
las paredes de la bolsa 6 la‘presencia 4 ausencia de pus.

El significativo que la respuesta dei hueso alveolar a la -
inflamacién incluya tanto formacidén de hueso como resorcién, esto -
guiere dacir gque la pérdida bsea en la enfermedad periodontal no es

simplemente un proceso destructivo, sino que es la consecuencia del
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predominio de la resorcidn sobre la neoformaeidn, lu fornacidn de
hueso nuevo tarda la velccidad de la pérdida Osea, compensando &n
cierto grado el hueso destruido por la infliwaeidn, el osteoide —-
neoforms. es wds resistente a la resorcidn gue el hueso madiro, a

causa de la interaccida entre la resorcidn v la formacidn de huese

[

la pérdida 6sgea en la enfermedad periocdontal ne es necesariamente
continua, €s un proceso prograsgivo, pero no se pueds presisar su -
ritmo, en ocaciones en el material de autopsia de la anfermadad no
tratada hay 4reas donde cesd la resorcidn y se formo nuevo hueso -
en el borde dseo previamente erosionado, esto indiéa gque la resor-
cidn Gsea en la enfermedad periodbntal puede presentarse como pro=-
ceso intermitente, con periodos de remisidn y exacerbacida, dsto -
concusrda con los diverscos ritmos de progreso observados clinica--
mente an la enfermedad periodontal no tratada.

La formacidn Osea microscOpica en respuesta a la inflama—-
cidn varia en caantidad y distribucidn. Se encuentra gobernada por
la intensidad y distribucidn de la inflamacién y por influencias -
'sisteméticﬁs, de esta forma los factores sistemiticos que afectan
a los procesos metabdlicos que intervieaen en la formacidn de hue-
so influye en la pérdida Gsea en la enfermedad periodontal.

La presencia de formacidn 6sea como respuesta a la inflamg
cidn en la enfermedad periodontal activa tiene relacidén con el re-
sultado del tratamiento, la eliminacién de la inflamacién para su-

primir el estimulo de la resorcidn Ggea y el establecimiento de --
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condicionas que conduzcan a la curacids son losg objetiros bdgicos

del tratamiento periodontal, la curacidn del periodonto Jdz2spués ~~
del tratamiento depende de los procesos reparalivos del organismo,
uno de lor cudles es la neoformaciodn ds hueso, una tendencia acti-
va hacia la formacidn de hueso en la enfermedad pericdontal no tra
tada podria beneficiar la curacién si se produjera en un periodo -
posterior al tratamiento.

La radicgrafia es (til para el diagnéstico, p=ro ao descu-
bre las actividades de resorcidn v neoformacidn microscopicas. B -
veces, la formacién de hueso en la eafermedad periodontal, produce
aumento de la radiopacidad cerca de los bordes dzeos =2rosionados.
Sin embargo, en la enfermedad periodontal puede haber neoformacidn
dgea sin manifestacidn radiogrdfica alguna de su presencia.

Anteriormente hemos dicho gque la inflamacidén y el trauma -
de la oclusién son las causas mids comunes de la destruccidn dsea, -
el trauma de la oclusidn puede producir destruccidn Ssea en ausen-
cia de inflamacidén O combinado con ella; por eso describiremos el
trauma en ausencia de inflamacidn y el trauma combinado con infla-
macidn.

En ausencia de inflamacidn, los cambios en el trauma de la
oclusidn varia desds el aumento de la compresidn y la tensidn del

ligamento periodontal y aumento de la osteoclasia del hueso alveo-

lar hasta la necrosis del ligamento periodontal y hueso, v resor—-
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c16n del hueso y estructura dentaria, estos camhios son reversibles
porgue so reparan si se eliminan las fuersas lesivas, sin esbargo,
el trauma de la oclusidn persisteate prod o ensanchamiento en for-
ai de embudo de la porcidn de la cresta del ligamento periodontal,
con resorclidn del hueso adyacente.

Estos cambios representan la adaptacidn de los tejidos pe-—-—
riodontales, para amortiguar lasz fuerzas oclusales intensificadas, -
pero esto genera defectos dseos que debilitan el soporte dentario y
originan la movilidad de los dientes.

Al combinarse con la inflamacién, =1 traum@ de la oclusion
actfia como un factor codestructivo 2n la enfermedad periodontal, =~
agrava la destruccidn dsea causada por la inflamacidn, y genera pa-
trones Oseos caprichosos vy bolsas infradseas.

Los procesos destructores de hueso en la enfermedad perio-~-
dontal de ofigen orgdnico se describen como degenerativos {(de ahi -
el nombre de periodontosis) y no como inflamatorics, también ge sa-
be que la pé&rdida 6sea de causa general puede ser la consecuencia -
de un proceso llamado halistéresis u ostedlisis, en el cual los mi-
nerales son eliminados y el hueso se transforma en tejido conectivo
sin embargo, difieren las opiniones respecto a si la resorcidn pue-
de ocurrir sin osteoclastos.-

Puede haber rasorcidn Osea periodontal en enfermedades esque
léticas generalizadas, como el hiperparatiroidismo, en tales paciep

¢ s

tes, la destruccidn Gsea inflamatoria de origen local se superpone
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a lag alteraciones de la resorcidn producidas por desdrdenes gene-
rales.

Formacidn de hueso de refuerzo.— & veces, sc genera hueso
en el intento de reforzar las trabéculas debilitadas por la resor-
cidn. Cuando se produce dentro del maxilar se denonina formacidn -
de hueso de refuerzo central, cuéndo ocurrs ep la superficie exter
na, se denomina hueso de refuerzo periferico, éste Gltimo abulta ~
el contorno éseo, v forma una meseta qu&'a veces egrbomnitante con
crédteres dseos y defectos infradseos.

La destruccidn angular o vertical del hueso alveoclar se ~-—
considera como tipica de la enfarmedad periodontal de origén gene~
ral, el patrdn dseo descructivo se atribuye a cambios degenerativos
en los tejidos peridontales causados por trastornos ganerales.

La pérdida Osea horizontal es la forma mds comin que ge -
presanta en la enfermedad periodontal, la altura del hueso descien
de y. el margen &seo es horizontal & levemente angulado; los tabi--
ques interdentarios y las tablas vestibular y lingual estén afecta
dos, pero no necesariamente en igual grade alrededor de cada dien-
te.

Cuanto mayor y mids irregular es la pérdida dsea tanto peor
ag el proqéstico, cuando la pérdida dsea es horizontal, la elimina
cidn de la bolsa es mds fécil-

Cuando es irregular, vertical & hay defectos Gseos ahueca-

dos, hay que tomar en cuenta la posibilidad de hacer osteoplastia,
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J1r la reinsercidn & injertes y transplantes ds€os; como re--
7da cuapdo mds complejo es el tratamiento requerido, peor serd =1
v oondutl

tico, la gituncidn es muy seria cuando se hallan zfectadasg -

las fugnacioaes.



CONCLUSTONES

El poriodonto es el tejido d2 proteccidn gue proporciond -
el sosten iecesaric para la funcion de Llos dientes, esta compuesto
por los tejidos de soporte, y @stos s013 La neia, el Cemento de -~
la Raiz, =1 Hueso Alveolar y el Ligamsento Periodontal (estos teji-
dos gozan de interdependencia bioldgica, es decir gue no pueden w—-
axigtir unos sin los otros) .

La Enfermedad Perindontal, puede considerarse coma la alte
racién de los tejidos que conforman el periodonto; alteraciodn debi
da a diversas causas, tales como la irritacién e inflamacidn, que
a su vez aparecen por cepillado inadecuado, placa bacteriana, hi~-~
giens bucal deficiente, restauracionesg inadecuadas, etc.

Una de las principales causas de la enfermedad periodontal
es la placa bacteriana, (entendida como la acumulacidn de bacte—--
rias en las piezas dentarias), asociadas con los residuos de ali--
mento y cdlculo. Otra causa importante, gue proveca la enfermedad
es la higiene oral deficiente 6 inadecuada, la cual permite el au-
mento paulatino de microorganismos tanto en la materia alba como
en la placa bacteriana y enscalculo.

La proliferacidén de microorganismos encuentra yn medio fa
vorable, cuando el calculo se desarrolla, pues forma estructuras

de soporte para las bacterias, manteniendolas en contacto perma--



nente con L ensia,

Predisponen a la aparieion de 1o enfermedad pzriodontal:
La caries, las restauraciones incorract la irritacidn debida a
diversas causas, 1a higiene bucal deficiente e inadeccada, los ma
los hdbitos buczles (tales como morder lépices, uflas, =to.)

Sa conciderapn como Dnfernedades Piricdontales: Bolsa Pe--
riodontal, extencion de im inflamacion desde la encia hacia los -
tejidos periodontales de soporte, lesiones de furcacicnes, absce-
so pericdontal, migracidn patoldgica, enfermedad gingival y perig
dontal en nifios, epidemiologia de la enfermedad gingival y perio-
dontal, pérdida Gsea y destruccidn Osea en la enfermedad periodon
tal.

La base para tener una boca sana incluyendo légicamente -
al periodonto es la adecuada higiene bucal que eliminard obviamen
te los irritantes locales que provozan la enfermedad.

) La constante en los tratamientos de las diversas enferme-
dades periodontales, es: Lesiones leves, el raspaje y curetaje vy
en las lesiones avanzadas, las técnicas quirdrgicas, tales como la
gingivectomia y la operacidén por colgajo. En las lesiones por fur
:cacién, si no da resultado el raspaje y curetaje, ni la gingivec-
tomia y la operacifn por colgajo, entonces deber& procederge a la
hemiseceién y reseceidn radicular (obturar los conductos radicula

res).
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